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Statistischer Überblick
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Global Burden of Diseases
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Deuschl G et al. The burden of neurological diseases in Europe: 

an analysis for the Global Burden of Disease Study 2017. 
Lancet Public Health 2020; 5(10): e551-e67

Deutschland: 49.5 Mio. neurologisch Erkrankte (59,6 %)

EU: 60,1 % (307 von 512.4 Mio.)  Zentraleuropa: 58,7  Osteuropa: 62 %  Weltweit: 50,9 %
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https://hirnstiftung.org/2021/10/magazin-1-haeufigkeiten/
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https://hirnstiftung.org/2021/10/magazin-1-haeufigkeiten/
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Prozesse der 

Intrakranialen Raumforderung



Schlaganfälle
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AWMF-Definition  
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Hirnstoffwechsel und regulatorische Mechanismen

Blutverbrauch des Gehirns (CBF): 15% des Herzminutenvolumens (Glukose, O2)

CBF Schwellenwerte Klinisch & elektrisch Zeitfenster

58-60ml/ 100g/ min Normale Funktion Unauffälliges EKP & EEG ---

18-22ml/ 100g/ min Funktionsschwelle Ausfall von EKPs, sukzessiv Monate bis Jahre

8-10ml/ 100g/ min Infarzierungsschwelle Irreversible Schäden
8-12 Sekunden zur 

Bewusstlosigkeit

Funktionsschwelle

„minus“

Infarzierungsschwelle

Penumbra

Zunächst nur 

Funktionsstörungen, ohne 

Behandlung Zelltod

4,5 (alt) bis 9 Std. (neu)

Autorregulationsmechanismen

 Drucksenkung: Dilatation der Hirnarteriolen

 Kritische Schwelle: 70mmHG beim Gefäßgesunden, 70% des Ausgangswerts (Hypertoniker)

 Abnahme des CBF: Hyperventilation oder erhöhtem intrakraniellem Druck

 Zunahme des CBF: erhöhter paCO2

Experimentelle totale Ischämie des Gehirns

 Nach 12 Sek.: Bewusstlosigkeit, nach 30-40 Sek.: Ausfall des EEGs

 Nach 3-4 Min.: Irreversible Nekrosen, nach 9 Min: Exitus
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Nach Mumenthaler & Mattle, 2008



Blutversorgung des Gehirns 12



Pathophysiologie zerebraler Ischämien
13

Aus: Berlit, P. (2020). Klinische Neurologie. Springer Verlag



Cerebrale Angiopathien
14

Aus: Berlit, P. (2020). Klinische Neurologie. Springer Verlag



Zeitfenster des Infarktwachstums 15

Aus: Mattle, H. (2013). Neurologie. Georg Thieme Verlag



Ischämisches Hirnödem

Zytotoxisches Hirnödem

 Diffusion von Makromolekülen und Elektrolyten in die beschädigte Zelle (Osmose)

 Untergang der Na+ / K+ - Pumpe: Kein Ausgleich des Druckgradienten

 Anschwellen der beschädigten Zellen

Vasogenes Hirnödem

 Bei längerem Bestehen der Ischämie: Dekompensation der Blut-Hirn-Schranke

 Ausströmen von osmotisch aktiven Plasmabestandteilen in den Extrazellulärraum

 Ödematöse Zunahme des H2O-Gehalts
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Nach Mumenthaler & Mattle, 2008
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Spontane & 

traumatisch induzierte ICB



Intracraniale Blutungen (ICB)
18

 Akute ICB oder  Chronisch subdurales Hämatom (CSH)

 Hämorrhagische Insulte: ca. 15-20 % aller Schlaganfälle

 Terminologie entsprechend der Lokalisation der Einblutung

 Epiduralhämatom (EDH)

 Subduralhämatom (SDH)

 Subarachnoidalblutung (SAB) 

 Intracerebralblutung (ICB)
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Definition 

„Die Subarachnoidalblutung (SAB) ist eine akut auftretende, arterielle Blutung unterhalb der Arachnoidea, der Spinngewebshaut des Gehirns. Die 

Beschaffenheit des liquorgefüllten Subarachnoidalraums ermöglicht eine rasche Verbreitungdes Blutes und führt zu typischen, perakut

einsetzenden meningealen Reizsymptomen. Neben der Verteilung des Blutes innerhalb des subarachnoidalen und intraventrikulären Liquorraumes

ist auch ein Einbrechen der Blutung in den Subduralraum und in das Hirnparenchym, in Form einer intrazerebralen Blutung, möglich. Eine SAB ist 

meist die Folge der Ruptur eines intrakranialen Aneurysmas“ (aus: Hacke, W., Neurologie, 2016, Springer Verlag)



Symptomatik & Klassifikation 20

Hacke, W., Neurologie, 2016, Springer Verlag



Therapieoptionen bei intrakranialen Aneurysmen 21

Hacke, W., Neurologie, 2016, Springer Verlag

 15-20 % der ICB-Patienten weisen multiple intrakraniale Aneurysmen auf

 5-20 % der Pat. mit Aneurysmen weisen positive Familienanamnese auf

 Risikofaktoren: Bluthochdruck und mediierende Faktoren (Nikotin- und Alkoholabusus, 

Psychostimulanzien, Schwangerschaft)

 Ca. 25% der Patienten: „Warnblutungen“ (plötzlich einschießende Cephalgien ohne Meningismus)

 Rezidivierende ICBs erhöhen Mortalität einer großen ICB (oder SAB) um ca. 70%

Neurochirurgische Interventionen (interventionelle Radiologie):

 Coiling: Verschluss des Aneurysmas mittels Platinspirale

 Stenting: „Coiling“ mittels Gitterschlauch

 Clipping: Verschluss durch Titanklammer

Intraoperatives elektrophysiologisches Monitoring (IOM), Fluoreszenzangiographie, Mikrodoppler



Schädel-Hirn-Traumata (SHT)
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AWMF-Definition Schädel-Hirntraumata (SHT) 23

Ein SHT ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstörung und/ 
oder Verletzung des Gehirns geführt hat und mit einer Prellung oder Verletzung 
der Kopfschwarte, des knöchernen Schädels, der Gefäße und/ oder der Dura 
verbunden sein kann. Eine Verletzung des Kopfes ohne Hirnfunktionsstörung 
oder Verletzung des Gehirns bezeichnet man als Schädelprellung.

Falls die Dura bei gleichzeitiger Verletzung der Weichteile und des Knochens 
zerrissen ist und somit eine Verbindung des Schädelinneren mit der Außenwelt 
besteht, so liegt ein offenes SHT vor.

Primärer und sekundärer Hirnschaden. Zu Unterscheiden ist zwischen einer 
primären und sekundären Läsion. Unter primär wird die im Augenblick der 
Gewalteinwirkung entstehenden Schädigung des Hirngewebes verstanden. Diese 
Primärläsion umfasst irreversibel zerstörte Zellen einerseits und funktionsgestörte 
Neurone andererseits, die aber prinzipielle überleben und regenerieren können. 
Die primäre Schädigung ist Ausgangspunkt für eine Kaskade von Reaktionen, die 
die primäre Verletzungsfolge verstärkt. Diese Sekundärläsion kann ggf. durch 
eine schnelle und wirksame Therapie gemildert werden und ist damit das 
eigentliche Ziel der medizinischen Therapie bei Schädel-Hirn-Verletzungen. 



Glasgow Coma Scale (GCS)
24

Punkte Augen öffnen Verbale Kommunikation Motorische Reaktion

6 ----- Befolgt Aufforderung

5 ----
Konversationsfähig, 

orientiert
Gezielte Schmerzabwehr

4 Spontane Öffnung
Konversationsfähig, 

desorientiert
Ungezielte Schmerzabwehr

3 Auf verbale Aufforderung Unzusammenhängend
Beugeabwehr (anormale) 

auf Schmerzreize 

2 Auf Schmerzreiz Unverständliche Laute
Strecksynergismen auf 

Schmerzreize

1 Keine Reaktion Keine Reaktion Keine Reaktion

∑ 1 bis 4 1bis 5 1 bis 6

Bewertungsschema

15-14:    Bewusstseinsklar       

13-12:    Leichtgradige Bewusstseinstrübung (Monitoring)

11- 9: Mittelgradige BW-Störung  (Intubationsindikation)

8- 3:    Schwergradige BW-Störung, Koma (Intubationspflicht)



Schädel-Hirntraumata (SHT)

ICD-10 Neuer Terminus Alter Terminus GCS-Score Charakteristika

S00.95 Schädelprellung Contusio Capitis 15
 Keine Bewusstlosigkeit

 Keine Verletzungen des Gehirns

S06.0 Leichtes SHT (SHT I°)
Commotio 

Cerebri
13-15

 Bewusstlosigkeit < 15 min.

 Retrograde Amnesie häufig, aber nicht 

obligat

 Keine morphologisch fassbare Läsion

 Diffuse Axonale Schädigungen (DAI) 

durch Scherwirkungen möglich, aber 

nicht obligat bzw. selten

S06.2 Leichtes SHT (SHT I°) Contusio Cerebri 13-15
 Morphologisch fassbare Läsion

 Posttraumatischer Dämmerzustand

S06.70!

S06.71!
Mittelschweres SHT (SHT II°)

Concussio

Cerebri
9-12

 Offene Hirnverletzung mit 

Knochenverletzung

 Bewusstlosigkeit 15 min. Bis 24 Std.

 Morphologisch darstellbare Läsionen

S06.72!

S06.73!
Schweres SHT (SHT III°)

Compressio

Cerebri
3-8

 Bewusstlosigkeit >24 Std,

 Quetschungen des Gehirns mit 

Komplikationen und Spätfolgen

 Morphologisch darstellbare Läsionen
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Schünke et al., 2018, Thieme Verlag 
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Schünke et al., 2018, 

Thieme Verlag 
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SHT & Posttraumatische Cephalgien

Schünke et al., 2018, Thieme Verlag 



Hirntumore
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Entnommen aus: Hacke, W. (2016), S. 316, Kap. 11
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AWMF-Leitlinie Gliome (Registernummer: 030/099, 2015)



Epilepsie-Syndrome
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DGN. (2017). Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie. 
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EEG – Spannungsschwankungen
(Mumenthaler & Mattle, 2008)

Historische Klassifikation

 Sub-Delta : < 1Hz

 Delta : 1-< 4 Hz

(Schlaf oder pathologische Herdaktivitäten)

 Theta : 4-< 8 Hz

(Schlaf, bei Älteren temporal auch im Wachzustand)

 Alpha : 8-13 Hz

(wach, Augen geschlossen, okzipital)

 Beta : 13-< 30 Hz

(Augen geöffnet, mental aktiv, Barbiturate, Diazepam)

 Gamma : > 30 Hz

(frontal am stärksten ausgeprägt)
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Pathophysiologie & Epileptogenese
(Mumenthaler & Mattle, 2008)

 Paroxysmaler Depolarisationsshift (PDS)

 Dynamisches Gleichgewicht zwischen 

 Inhibitorischen postsynaptischen Potenzialen (IPSP)

 Exzitatorischen postsynaptischen Potenzialen (EPSP)

 Gigantisches EPSP

 Spontane rezidivierende hochamplitudige Membrandepolarisation 

 Hochfrequente Serien von Aktionspotenzialen 

 In Hyperpolarisation gipfelnd (intrazelluläre Ableitungen)

 Posttraumatische Epilepsieanfälle

 Immediat: bis zu 24 Std. nach Onset

 Frühanfälle: 1 bis 7 Tage

 Spätanfälle: ab 8. Tag 
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 Hippocampales „Mossy fibers sprouting“ durch Neogenese mit Gliose (Migration von mikroglialen und astrozytären Zellen): Texturveränderungen 

entlang kortikaler (sub- und neokortikal) Netzwerke:  Hyperexzitabilität (fehlende Myelinisierung!) und Förderung

 Gigantischer EPSP

 Spontane rezidivierende hochamplitudige Membrandepolarisation (Trigger: Alkohol, Dehydrierung, Schlafentzug, „Flackerlicht“ etc.)

 Hochfrequente Serien von Aktionspotenzialen 

 In Hyperpolarisation gipfelnd (intrazelluläre Ableitungen)

 Störung des dynamischen Gleichgewichts zwischen 

 Inhibitorischen postsynaptischen Potenzialen (IPSP)

 Exzitatorischen postsynaptischen Potenzialen (EPSP)

 Konsequenz: Paroxysmaler Depolarisationsshift (PDS)

Posttraumatische Epilepsieanfälle

 Immediatanfälle: bis zu 24 Std. nach Onset (z.B. im Kontext von Hirnblutungen/ SHT etc.)

 Frühanfälle: 1 bis 7 Tage (Oxidativer Stress auf zellulärer Ebene, vehemente reaktive Neuroinflammation)

 Spätanfälle: ab 8. Tag (Sklerosierung, „Narbenbildung“)
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Qualitative & Quantitative 

Bewusstseinsstörungen



Kurzdefinition (Mumenthaler & Mattle, 2008)

„Bewusstsein und  Wachheit sind an eine normale Funktion des Kortex sowie der mesenzephalen FR und ihrer aszendierenden Projektionen 

gebunden. Bei bilateralen funktionellen Störungen oder strukturellen Läsionen kommt es zur Bewusstseinstrübung bis hin zum Koma.

Körperhaltung und Hirnstammreflexe liefern wichtige Hinweise, ob eine HS-läsion oder beidseitige Hemisphärenstörung einem Koma zugrunde 

liegen. Bei metabolischen, anoxischen, toxischen… Störungen,…, sind die HS-Reflexe meist symmetrisch erhalten…“. 

40

Quantitative Bewusstseinsstörungen Qualitative Bewusstseinsstörungen

Fachterminus Symptome/ Merkmale Fachterminus Symptome/ Merkmale

Benommenheit Wach, aber verlangsamte Reaktionen

Verwirrtheit mit 

Desorientierung

Zeitlich – kalendarische Desorientierung

Somnolenz

Schläfrig, aber leicht erweckbar

Verzögerte Reaktionen auf verbale Reize, 

prompte & gezielte Schmerzabwehr

Räumlich – geographische Desorientierung 

(inkorrekte oder unsichere Bestimmung 

des aktuellen eigenen Aufenthaltsorts)

Sopor

Erschwert erweckbar, deutliche 

Verzögerung oder Fehlen von Reaktionen 

auf verbale Reize, verzögerte, aber 

zielgerichtete Schmerzabwehr möglich

Situativ – personelle Desorientierung 

(Fehleinschätzung der eigenen Funktion, 

z.B. nimmt Patient an, er sei ein Mitarbeiter 

der ihn behandelnden Klinik)

Koma
Nicht erweckbar, Augen geschlossen (s. 

Gradeinteilung der Glasgow Coma Scale)

Delirante Zustände

Starke Verwirrtheit (siehe oben) mit 

psychomotorischer Unruhe/ Agitiertheit, 

Wahrnehmungsstörungen, Halluzinationen 

(meist visueller Modalität bei Hirnorganik!)
Persistent Vegetative 

State 

Wachheit (offene Augen, „Wachkoma“) 

OHNE Bewusstsein, keine Reaktionen auf 

verbale Reize, keine Willkürsakkaden

Minimally Conscious

State

OHNE erkennbares BW, Zuwendung, 

Fixierung & Verfolgen von optischen und 

akutischen Reizen erkennbar
Dämmerzustände

Desorientierung und eingeschränkte 

Aufmerksamkeit („kognitiv-emotionale 

Einengung“)

Locked-In-Syndrom

BW vollständig, Kommunikation nur über 

vertikale Bulbusbewegungen, Tetraplegie & 

Anarthrie (keine Sprechmotorik möglich)

Verminderte Wachheit, Hypersomnie 

CAVE: Übergang in quantitative BW-

Störung!



Pathomechanismen der Raumforderung, am Bsp. SHT 
41

Schünke et al., 2018, Thieme Verlag 



Liquorzirkulation & Resorption 42

aus: Schünke et al., 2018, Thieme Verlag 
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Qualitative Bewusstseinsstörungen

Zeitlich-

Kalendarisch
Situativ-Personell
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Bewusstseinsstörungen…

 sind stets psychophysiologische und  psychokognitive 

Korrelate einer Bedrohung der Integrität des Körpers/ 

Gehirns (z.B. bei akuter Intoxikation, Hirnüberdruck, 

körperlichen und/ oder psychoemotionalen 

Schockzuständen etc.), daher sind sie ein ständiger 

Begleiter neurologischer Ereignisse (per- und postakut)

 können sich qualitativ durch Symptome von 

Desorientierung/ Verwirrung manifestieren

 können sich quantitativ durch Verminderung der Wachheit 

bis hin zum Wegfall jeder Reagibilität äußern

 Cave: ein fulminantes „neokortikales Ereignis“ führt rasch 

zu quantitativen BW-Störungen, um Vitalzentren des 

Hirnstamms zu schützen

 vollziehen sich meistens graduell („Dimmen“), wobei 

neokortikale Läsionen zunächst primär qualitative BW-

Störungen, subkortikale Schädigungen rasche 

quantitative BW-Störungen verursachen
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Qualitative Bewusstseinsstörungen

Zeitlich-
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Bewusstseinsstörungen…

 manifestieren sich infolge neurologischer Erkrankungen als 

Aufmerksamkeitsstörungen, die durchschnittlich zwischen 

18 bis 36 Monate sistieren (quantitative Komponente).

 zeigen sich im Alltag Betroffener insbesondere in Form von 

Verlangsamungen (Störung der Alertness-Funktionen), 

vorschneller Erschöpfung (Vigilanzstörungen), 

Schwierigkeit bei der Aufmerksamkeitsteilung etc.

 bedingen konsekutiv Schwierigkeiten bei der Durchführung 

komplexer kognitiver Aufgaben, insbesondere bei Aufgaben 

mit hoher Anforderung an Exekutivfunktionen tritt eine rasche 

konzentrative Erschöpfung ein (qualitative Komponente)

 Cave: Affektive Grundstimmung moduliert nachhaltig 

Aufmerksamkeitsstörungen („beschwingt“ oder „schwerfällig“) 

und damit sowohl die quantitative als auch qualitative BW-

Lage



„Persistent vegetative state“ (PVS)

Zustand chronischer Bewusstseinsstörung, auch als Syndrom 

reaktionsloser Wachheit (unresponsive wakefulness

syndrome) bezeichnet (synonym aber veraltet „Apallisches 

Syndrom“  oder „Wachkoma“)

Neokortikale Schädigungen bei intaktem Hirnstamm

Autonome Atmung, Kreislaufregulation, Verdauung, 

Hormonsystem mit Schlaf-Wach-Rhythmen sind intakt 

Reflexsystem erhalten:

Lächeln, Gähnen, Grimassieren, Schluckauf, etc. 

„Minimally conscious state“ (MCS)

Intermittierende visuelle Fixation (Personen, Objekte) 

sowie gestische oder lautliche Reaktion auf Ansprache

Teilweise auch aktives Zuwenden von Kopf, Augen, 

Blinzeln verzeinzelt möglich und provozierbar

Ungerichtete Greifbewegungen sind möglich, aber nicht 

zuverlässig wiederholbar

“Goldstandard” der Differentialdiagnostik

Coma Recovery Scale Revised, CRS-R 

(Giacino, Kalmar & Whyte, 2004)

45
Komatöse „Übergangssyndrome“

Sowohl beim PVS als auch MCS liegen primär Läsionen im Bereich des Großhirns vor, weshalb ein Bewusstsein im Sinne einer 

reaktionsfähigen Wachheit und bewussten Verarbeitung sensorischer Reize in den entsprechenden Assoziationskortizes nicht 

gegeben ist.

Intakte Hirnstammfunktionen, beobachtbare Hirnstammreflexe wie Schlucken, Blinzeln etc. Selbständige Atmung meist möglich, 

jedoch ausgeprägte Tendenzen zur Hyperpnoe, Tachykardie sowie allgemein rasch enthemmte vegetative Funktionen. 

Fehlende Blasen- und Mastdarmkontrolle.



Hirnstammläsionen bei (weitestgehend) intaktem Neokortex 

 Ausfall der kortikobulbären und kortikospinalen Bahnen

 Spastische Tetraplegie (Lähmung aller vier Extremitäten, Mimik sowie Sprechmotororik!)

 Ausfall von Hinrstammreflexen: Fehlen des kornealen und vestibulookulären Reflexex, Würge- und Hustreflex usw. bei 

erhaltener, aber eingeschränkter Atmungsfähigkeit

 Lid- und Augenbewegungen (nur vertikal) bei inkomplettem Locked-In möglich, in unterschiedlich belastbarer Ausprägung

 Sensibilität & Nozizeption erhalten

 Sensomotorische Missempfindungen und Zönästhesien, dadurch hohe psychophysiologische Hyperarousals, 

Angstreaktionen sowie Schlaflosigkeit
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Locked-In-Syndrom

Beim Locked-In-Syndrom liegen primär Läsionen im Bereich des Hirnstamms vor, weshalb ein Bewusstsein im 

Sinne einer reaktionsfähigen Wachheit und bewussten Verarbeitung sensorischer Reize in den entsprechenden 

Assoziationskortizes weiterhin gegeben ist, ohne dass die Betroffenen sich motorisch bemerkbar machen können.



Pupillenbefunde bei 

Bewusstseinsstörung

aus: 

Topka, H. & Eberhardt, O. (2010). Neurologische Ursachen von 

Bewusstseinsstörungen. In: Intensivmedizin & Notfallmedizin. 

2010.47: 709-116. DOI 10.1007/s00390-009-0144-y. Springer Verlag. 
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Neuropsychologische Funktionen & 

Assoziierte Netzwerke



Neuropsychologische Bedeutungen kortikaler & subkortikaler Netzwerke
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Default Mode Network (DMN)

Executive Functions Network (EFN)

Ventral Attentional Network (VAN)

Language Network (LN)

Infolge einer Hirnschädigung können sich 

einzelne oder kombinierte fokale Ausfälle in 

einem resp. mehreren Netzwerke einstellen. 

Die damit zusammenstehenden syndromalen

Defizite stellen die Hauptindikationen für die 

Neuropsychologische Therapie



Neuropsychologische Bedeutungen kortikaler & subkortikaler Netzwerke

50

Dorsal Attentional Network (DAN)

Sensorimotor Network (SMN)

Störungen innerhalb des SMN prädisponieren 

„Disembodiment“ – Phänomene. Neuroanatomische 

Läsionen begünstigen Störungen bei der Integration 

sensorischer, sensomotorischer & viszerosensibler Inputs 

Fehlerhafte „Rekonstruktion der Welt“ entsprechend der 

erlernten „Antizipation von der Welt“ (Embodiment): 

Dissoziation zw. erlernter Erwartung & aktueller Erfahrung

(Intersubjektivitätsproblem)
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