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Statistischer Uberblick

Intrakraniale Raumforderungsprozesse
= Schlaganfalle

= |ntrakraniale Blutungen

= Schadel-Hirntraumata

= Hirntumore
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Epilepsie-Syndrome
Bewusstseinsstorungen
Neuropsychologische Funktionen & assoziierte neuronale Netzwerke
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Global Burden of Diseases
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Disease burden, 2000-2019

O

The burden of disease is calculated using the disability-adjusted life year (DALY). One DALY represents the loss of the equivalent of one
year of full health. DALYs for a disease or health condition are the sum of years of life lost due to premature mortality (YLLs) and years
of healthy life lost due to disability (YLDs) due to prevalent cases of the disease or health condition in a population.
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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: neurologisch Erkrankte ( )

EU: Zentraleuropa: Osteuropa: Weltweit:

Abbildung 1: Haufigkeit neurologischer Krankheiten (in 1000 Patienten, logarithmische Skalierung)
Abbildung 2: Neurologische Todesursachen in Deutschland
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Abbildung 3: Verlorene Lebensjahre durch krankheitsbedingte Behinderung oder vorzeitigen
Tod (Disability Adjusted Life Years, DALYs)
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AWMFE-Definition

Definition und Epidemiologie des Gesundheitsproblems

Als Schlaganfall bezeichnet man gefdalbedingte Erkrankungen des Gehirns, deren gemeinsa-
mes Merkmal eine plétzlich auftretende Schadigung von Hirngewebe aufgrund eines Gefalt-
verschlusses oder einer Hirnblutung ist [4]. Eine transitorisch ischamische Attacke (TIA) stellt
eine umschriebene neurologische Funktionsstérung dar, die innerhalb von 24 Stunden voll-
standig reversibel ist. Der Begriff fulbt alleine auf Befunden aus der klinischen Untersuchung.
Ischamische Schlaganfalle stellen den mit Abstand groltten Subtyp dar (ca. 80 %). Primdre Hirn-
blutungen und Subarachnoidalblutungen sind mit ca. 10-12 % bzw. 3 % deutlich seltener [5,6].
Nach aktuellen Daten aus dem Erlanger Schlaganfallregister sind kardioembolische und mi-
kroangiopathische (d. h. lakunare) Schlaganfalle fiir je ca. 25 % aller ischamischen Schlagan-
falle verantwortlich. In ca. 10 % der ischamischen Schlaganfille liegt eine relevante Stenose
hirnversorgender Gefidle vor. Ca. ein Drittel aller ischamischen Schlaganfille kann nicht einer
exakten Atiologie zugeordnet werden (, kryptogene Schlaganfille”) [5,7].

Der Schlaganfall ist deutschland- und weltweit die zweithaufigste Todesursache und eine
Hauptursache von Behinderung im Erwachsenenalter [8]. Auch wenn die Neuerkrankungs-
und Sterberaten in Deutschland in den letzten Jahrzehnten stetig gefallen sind, steigt die ab-
solute Zahl der von einem Schlaganfall betroffenen Menschen aufgrund der demographi-
schen Entwicklung kontinuierlich an.

An einer zerebrovaskuldren Erkrankung (ICD-10: 160-169), zu denen als wichtigstes Krankheitsbild
der Schlaganfall gehdért, starben im Jahr 2013 tiber 58.000 Personen (35.389 Frauen und 23.167
Manner). Dies entspricht 6,6 % aller Todesfélle (7,4 % bei Frauen, 5,4 % bei Mannern) [9].

Jedes Jahr treten in Deutschland ca. 200.000 erstmalige und 70.000 wiederholte Schlaganfalle
auf [10]. 25-33 9% dieser Patienten versterben innerhalb des ersten Jahres an den Schlaganfallfol-
gen. Von den Uberlebenden leiden bis 40 % an erheblichen funktionellen Einschriankungen [4].

€ DEGAM 2020 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam-leitlinien.de
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Hirnstoffwechsel und regulatorische Mechanismen

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

CBF Schwellenwerte Klinisch & elektrisch Zeitfenster
58-60ml/ 100g/ min Normale Funktion Unauffélliges EKP & EEG --—-

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

8-12 Sekunden zur

8-10ml/ 100g/ min Infarzierungsschwelle  Irreversible Schéaden .
Bewusstlosigkeit

Funktionsschwelle Zunachst nur
,minus” Penumbra Funktionsstérungen, ohne 4,5 (alt) bis 9 Std. (neu)
Infarzierungsschwelle Behandlung Zelltod

Autorregulationsmechanismen

Drucksenkung: Dilatation der Hirnarteriolen

Kritische Schwelle: 70mmHG beim Gefal3gesunden, 70% des Ausgangswerts (Hypertoniker)
Abnahme des CBF: Hyperventilation oder erhdhtem intrakraniellem Druck

Zunahme des CBF: erhohter paCO,

Experimentelle totale Ischamie des Gehirns
= Nach 12 Sek.: Bewusstlosigkeit, nach 30-40 Sek.: Ausfall des EEGs
= Nach 3-4 Min.: Irreversible Nekrosen, nach 9 Min: Exitus

Nach Mumenthaler & Mattle, 2008

—
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Blutversorgung des Gehirns

Frontal—, Parietal- - —
pierel e
medigle (vorwiegend lateral z.T. Temporal-

NN Hemisphare), lappen
Hemisphare) Basalganglien i

Frontal- und

g [ A cerebri anterior Klairdan
B A cerebri media Hirnstamm

I A cerebri posterior R#‘%kﬂe(“'
Abb. 11.7 Vereinfachtes Schema des arte- =
riellen GefaBsystems im Gehirn. Versor-
Abb. 11.8 Arterien des Gehirns von medial. gungsgebiete in gelben Kastchen, zufihrende Ar-
1 A. cerebri anterior: Nach Abgabe der A. communicans anterior (nicht dargestellt) zieht sie zum Corpus callosum und teilt sich in ihre beiden Hauptaste [l terien in roten Kastchen.
auf: die 2 A. pericallosa und die 3 A. callosomarginalis. Die 2 A. pericallosa setzt den Verlauf der A. cerebri anterior entlang dem Corpus callosum fort. Von [ Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
der 3 A. callosomarginalis gehen zahlreiche 4 Rr. frontales ab, die den Frontallappen versorgen. Die 3 A. callosomarginalis endet mit den 5 Rr. paracentra-
les an der Medialseite des Gyrus pre- und postcentralis (Lobulus paracentralis). Die 2 A. pericallosa endet mit den 6 Rr. precuneales.
7 A. cerebri media, mit Asten vor allem zum vordersten Bereich des Temporallappens.
8 A. cerebri posterior: Sie zieht zwischen Mittelhirn (abprapariert) und Temporallappen nach hinten und verzweigt sich in 9 A. occipitalis lateralis und
10 A. occipitalis medialis. 10 zweigt sich in 11 R. calcarinus (fir die Sehrinde) und 12 R. parietooccipitalis auf. (Aus [11])

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
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Pathophysiologie zerebraler Ischamien

77 Zerebrale Ischamie: Pathophysiclogie, Klassifikation, Epidemiologie und Risikofaktoren

Funktions-
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Abb. 1 Schematische Darstelhmg der Begriffe Erhaltmgsumsatz, Be-
reitschaftsumsatz und Tatigkeitsumsatz. (Aus Gelmers et al. 1989)

Abb. 2 CO,-Reaktivitat der
Hirndurchblutung: In dem
Bereich zwischen 25 und

60 mmHg besteht eine lineare
Abhingigkent zwischen P,CO,
und Hirndurchblutung, die sich in
4 %iger Zunahme'mmHg
ausdrickt. ( Aus Gelmers et al.
1989)
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: Berlit, P. (2020). Klinische Neurologie. Springer Verlag
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Cerebrale Angiopathien

77 Zerebrale Ischamie: Pathophysiologie, Klassifikation, Epidemiologie und Risikofaktoren

Mikroangiopathien

/Famodynamisch
'b&dmgte Infarkte

Abb. 5 a-f Schematische Darstellung der v iedenen ischimischen
Lasionsmuster im GroBhim — Schlaganfalltypen. a Multiple lakunire
Infarkte an den Pradilektionsstellen im Marklager und den Stammgan-
glien. b Bei der subkortikalen arteriosklerotischen Enzephalopathie
(SAE) zeigen sich neben lakunaren Infarkten zusatzlich diffuse, periven-
rikulir betonte Signalverinderungen im Marklager. die mit einer inneren
Himatrophie einhergehen. ¢ Als Ausdruck himodynamischer Infarkte
konnen unterschiedlich groBe Endstrominfarkte zum Teil kettenformig
und immer subkortikal im Marklager entstehen. d Eine Variante himo-
dynamisch bedingter Infarkte sind vordere und hintere Grenzzoneninfark-

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

te in .den letzten Wiesen™ der Gefiiterritorien von A. cerebri media,
-anterior und -posterior. e Die Abbildung zeigt das breite Spektrum
embolischer Infarkte mit unterschiedlich groBen Temitorialinfarkten der
vorderen, mittleren und hinteren Mediaastgruppe (fink gesamten
Mediaterritoriums  (Mirre) sowie des Anterior- und riorgebietes
(rechts). Weiterhin ist ein kleiner kortikaler Temritorialinfarkt eines peri-
pheren Mediaastes dargestellt. f Ein sog. Linsenkeminfarkt entsteht durch
Verlegung der Aa. Lenticulostriatae im Rahmen eines Mediahauptstamm-
verschlusses. (Aus Poeck und Hacke 2006, nach Ringelstein 1985)

Interna

Verte-
bralis

Abb. 6 Pradilektionsstellen der Arteriosklerose im Bereich der extra-
und intrakraniellen Arterien

1

Abb. 11.2 Intrakranieller Verlauf der A. carotis interna und Circu-
lus arteriosus cerebri. Ansicht von oben.

1 A. carotis interna, 2 A. basilaris, die sich in eine linke und rechte 3 A.
cerebri posterior aufgabelt. Von dieser zieht die 4 A. communicans posteri-
or zur 1 A. carotis interna. Die A. carotis interna gabelt sich in die 5 A. ce-
rebri media und die 6 A. cerebri anterior auf. Die beiden Aa. cerebri anteri-
ores sind durch die 7 A. communicans anterior verbunden. 8 Pars petrosa
der A. carotis interna (Verlauf im Canalis caroticus), 9 Pars cavernosa der A.
carotis intema (Verlauf im Sinus cavernosus mit 10 Karotissiphon), 11 Pars
cerebralis der A. carotis interna (Verlauf nach dem Sinus cavernosus bis zur
Aufgabelung), 12 A. superior cerebelli, 13 A. ophthalmica, 14 Chiasma
opticum, 15 Hypophyse, 16 Clivus, V N. trigeminus.

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
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Zeltfenster des Infarktwachstums

A \ - . .
\\x —_— - - - ..
\ | ~,
1 Minute _j 15 Minuten
Oligdmie

Penumbra

Y I g N ‘
y | y
1Stunde Kern 2 Stunden ) 3 Stunden

Abb. 2.52 Schematische Darstellung der Penumbra und ihre Entwicklung, wenn keine Rekanalisation des verschlossenen GefaRes
erfolgt.
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Aus: Mattle, H. (2013). Neurologie. Georg Thieme Verlag

Abb. 2.51 Auswirkung der Ischamie auf das Gehirn. Sche-
matische Darstellung der Wirkung einer totalen Ischamie des
Gehirns auf den Stoffwechsel des Gewebes, das Bewusstsein,
das EEG, die Morphologie der Gehirnganglienzellen und den
Glukosegehalt.




Ischamisches Hirnédem
Zytotoxisches Hirnddem

» Diffusion von Makromolektlen und Elektrolyten in die beschadigte Zelle (Osmose)
= Untergang der Na* / K* - Pumpe: Kein Ausgleich des Druckgradienten
» Anschwellen der beschadigten Zellen

Vasogenes Hirnddem

= Bei langerem Bestehen der Ischamie: Dekompensation der Blut-Hirn-Schranke

=  Ausstromen von osmotisch aktiven Plasmabestandteilen in den Extrazellularraum
= Odematdse Zunahme des H,0-Gehalts

Nach Mumenthaler & Mattle, 2008
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Spontane &
traumatisch induzierte ICB
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Intracraniale Blutungen (ICB)
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oder ( )

Hamorrhagische Insulte: ca. 15-20 % aller Schlaganfalle

Terminologie entsprechend der Lokalisation der Einblutung

Schadel —
) Epiduralraum — Y.,

Epiduralhndmatom (

iy SU:(L;::dr::::l(\' I”s‘\
Subduralhamatom ( ) i ) 7};

Subarachnoidalraum — "

Subarachnoidalblutung ( ) Geim

Intracerebralblutung (ICB)

JUIVERSITAT

Kalotte

Ruptur der
A.meningea media

Fraktur Arachnoidea

Dura mater

epidurales
Hamatom

intrazerebrales Hamatom
e

—

Epiduralhamatom

aresorptiver Hydrozephalus
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Definition

19

,Die Subarachnoidalblutung (SAB) ist eine akut auftretende, arterielle Blutung unterhalb der Arachnoidea, der Spinngewebshaut des Gehirns. Die
Beschaffenheit des liquorgeflilliten Subarachnoidalraums ermdglicht eine rasche Verbreitungdes Blutes und fuhrt zu typischen, perakut
einsetzenden meningealen Reizsymptomen. Neben der Verteilung des Blutes innerhalb des subarachnoidalen und intraventrikularen Liquorraumes
ist auch ein Einbrechen der Blutung in den Subduralraum und in das Hirnparenchym, in Form einer intrazerebralen Blutung, mdglich. Eine SAB ist

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

Arterielle Aneurysmen

In der Reihenfolge der Haufigkeit kommen folgende Lokalisa-

tionen vor (@ Abb. 9.1):

= A.communicans anterior und A. cerebri anterior,

= A, cerebri media,

== A, carotis interna (meist supraklinoidal, d. h. intradural,
seltener im Sinus cavernosus und extradural) und intra-
kranielle Karotisteilung (Karotis-T; @ Abb. 9.2),

= A.communicans posterior, A. basilaris und A. vertebralis.

In etwa 85% sitzen die Aneurysmen am vorderen, in 15% am
hinteren Teil des Circulus arteriosus.
Aus hamodynamischen Griinden bilden sich die Aneurysmen be-

vorzugt an den Gabelungsstellen der Arterien aus. In etwa 15%
sind sie multipel (B Abb. 9.1). In der Mehrzahl der Fille beruhen
die Aneurysmen auf embryonalen Fehlbildungen der Tunica me-
dia. Der Druck des arteriellen Blutstroms fiihrt zum Untergang der
elastischen Fasern und schlieBlich zu einer umschriebenen Aus-
weitung der Arterienwand. Dieser pathogenetische Mechanismus
erklirt die Vorzugslokalisation an GefiBabschnitten, die stré-
mungsmechanisch starker beansprucht werden. Zum Zeitpunkt
der Blutung sind etwa 70% der Aneurysmen kleiner als 10 mm im
Durchmesser, 25% zwischen 10 und 25 mm messend und nur
2-4% groBer als 25 mm. Bei polyzystischer Nierenerkrankung
steigt ist die Pravalenz von Aneurysmen 10%.

Der Entwicklung und Ruptur von Aneurysmen liegen selten
genetisch bedingte GefaBwanderkrankungen zugrunde (z. B.
Typ-lll-Kollagenstérung, Ehlers-Danlos-Syndrom). 15% der Aneu-

B Abb. 9.1 Pradilektionsstellen fiir sakkuldre Aneurysmen am B Abb. 9.2 Zwillingsaneurysmen am Karotis-T. 3-D-Rekonstruk-
Circulus arteriosus Willisii und an den Aufzweigungsstellen der tion einer CT-Angiographie
grofBen pialen Arterien

U IVERSITAT
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rysmen treten familidr auf. Aneurysmen konnen durch erworbe-
ne Gefallveranderungen entstehen, wie z. B. bei Arteriosklerose,
entziindliche Arterienkrankheiten oder bakterielle Embolien in
die Vasa vasorum, vor allem bei Endokarditis (sog. mykotische
Aneurysmen, selten auch bei Aspergillose). Andere Gefalimiss-
bildungen (5%), Traumen oder Dissektionen sind weitere Ursa-
chen fir eine Subarachnoidalblutung.

Pseudoaneurysmen. Fusiforme Aneurysmen sind langstreckige
Erweiterungen der intrakraniellen Gefalle, meist infolge einer schwe-
ren Arteriosklerose vom dilatativen Typ. Bei jiingeren Patienten
kann auch einmal eine Bindegewebserkrankung (fibromuskulire
Dysplasie, Ehlers-Danlos-Syndrom) zugrunde liegen. Fusiforme
Aneurysmen kénnen sehr groB werden wie zum Beispiel die Mega-
dolichobasilaris (von »dolichos«, gr. der Weinsack, B Abb. 9.3)

und hierdurch erhebliche raumfordernde Wirkung auf Hirnstamm
und Himnerven ausiiben. Die A. basilaris kann so elongiert sein,
dass die Basilarisspitze (ber die Thalamusebene hinausreicht und
manchmal zu einer Behinderung der Liquorzirkulation mit Ver-
schlusshydrozephalus fiihrt. Solche Erweiterungen gibt es auch an
den Karotiden, manchmal bis in die proximale Media hinein.

Diese Pseudoaneurysmen bluten duBerst selten, der Druck und
der Blutfluss in diesen GefaBabschnitten sind eher reduziert. Nicht
selten entstehen hier Thromben, die tiber Embolisation zu ischa-
mischen Infarkten flihren kénnen. In diesen Fallen wird man
Thrombozytenaggregationshemmer oder eine Antikoagulation
einsetzen. Wenn diese Gefél3e allerdings bei einer hypertensiven
Entgleisung einmal rupturieren, wird dies haufig nicht Gberlebt.




Symptomatik & Klassifikation

B Tab. 9.1 Einteilung des Schweregrads der SAB nach der Weltgesellschaft fir Neurochirurgie (WFNS) und Hunt und Hess

WFNS Hunt und Hess
Grad Hemiparese, Aphasie Grad Kriterien

Nein Asymptomatisch, leichte Kopfschmerzen, leichter Meningismus

Nein Starke Kopfschmerzen, Meningismus, keine Fokalneurologie auller
Hirnnervenstérungen

Ja Somnolenz, Verwirrtheit, leichte Fokalneurologie

Ja/nein Sopor, malige bis schwere Hemiparese, vegetative Stérungen

Spn ‘elbojoyoAsdoinaN ayosiully v /uyny "o “iyd A

6-3 Ja/nein Koma, Einklemmungszeichen

Die Graduierung des Schweregrades ist von prognostischer Bedeutung (je besser der initiale Schweregrad, desto héher die Uberlebens-
und Heilungschancen).

Hacke, W., Neurologie, 2016, Springer Verlag
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A

15-20 % der ICB-Patienten weisen multiple intrakraniale Aneurysmen auf
5-20 % der Pat. mit Aneurysmen weisen positive Familienanamnese auf

. Bluthochdruck und mediierende Faktoren (Nikotin- und Alkoholabusus,
Psychostimulanzien, Schwangerschatft)

albojoyoAsdoinaN ayasiuly Jv /uyny O ‘jyd "ug

Ca. 25% der Patienten: ,Warnblutungen® (plotzlich einschie3ende Cephalgien ohne Meningismus) ©

Sp

Rezidivierende ICBs erh6hen Mortalitat einer grof3en ICB (oder SAB) um ca. 70%

. Verschluss des Aneurysmas mittels Platinspirale
. ,Colling” mittels Gitterschlauch

Clipping: Verschluss durch Titanklammer

Intraoperatives elektrophysiologisches Monitoring (I0OM), Fluoreszenzangiographie, Mikrodoppler

Hacke, W., Neurologie, 2016, Springer Verlag




Schadel-Hirn-Traumata (SHT)
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AWMEF-Definition Schadel-Hirntraumata (SHT)

Ein ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstérung und/
oder Verletzung des Gehirns geflhrt hat und mit einer Prellung oder Verletzung
der Kopfschwarte, des knéchernen Schadels, der Gefal3e und/ oder der Dura
verbunden sein kann. Eine Verletzung des Kopfes ohne Hirnfunktionsstérung
oder Verletzung des Gehirns bezeichnet man als

Falls die Dura bei gleichzeitiger Verletzung der Weichteile und des Knochens
zerrissen ist und somit eine Verbindung des Schadelinneren mit der AuR3enwelt
besteht, so liegt ein offenes SHT vor.

. Zu Unterscheiden ist zwischen einer
primaren und sekundaren Lasion. Unter wird die im Augenblick der
Gewalteinwirkung entstehenden Schadigung des Hirngewebes verstanden. Diese
Primarlasion umfasst irreversibel zerstorte Zellen einerseits und funktionsgestorte
Neurone andererseits, die aber prinzipielle Gberleben und regenerieren kénnen.
Die priméare Schadigung ist Ausgangspunkt fir eine Kaskade von Reaktionen, die
die primare Verletzungsfolge verstarkt. Diese Sekundarlasion kann ggf. durch
eine schnelle und wirksame Therapie gemildert werden und ist damit das
eigentliche Ziel der medizinischen Therapie bei Schadel-Hirn-Verletzungen.
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Glasgow Coma Scale (GCS)

Punkte Augen 6ffnen

Spontane Offnung

Auf verbale Aufforderung

Auf Schmerzreiz

Keine Reaktion
1 bis 4
Bewertungsschema

15-14: Bewusstseinsklar

Verbale Kommunikation

Konversationsfahig,
orientiert

Konversationsfahig,
desorientiert

Unzusammenhangend

Unverstandliche Laute

Keine Reaktion
1bis 5

13-12: Leichtgradige Bewusstseinstribung (Monitoring)
11- 9: Mittelgradige BW-Storung (Intubationsindikation)
8- 3: Schwergradige BW-Storung, Koma (Intubationspflicht)

Motorische Reaktion

Befolgt Aufforderung

Gezielte Schmerzabwehr

Ungezielte Schmerzabwehr
Beugeabwehr (anormale)
auf Schmerzreize

Strecksynergismen auf
Schmerzreize

Keine Reaktion
1 bis 6
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Schadel-Hirntraumata (SHT)

Keine Bewusstlosigkeit
Keine Verletzungen des Gehirns

N
O

S00.95 Schéadelprellung Contusio Capitis

Bewusstlosigkeit < 15 min.

Retrograde Amnesie haufig, aber nicht
obligat

Keine morphologisch fassbare Lasion
Diffuse Axonale Schadigungen (DAI)
durch Scherwirkungen maglich, aber
nicht obligat bzw. selten

Commotio

Leichtes SHT (SHT 1°) Cerebri

Morphologisch fassbare L&sion
Posttraumatischer Dammerzustand

S06.2 Leichtes SHT (SHT 1°) Contusio Cerebri

Offene Hirnverletzung mit

S06.70! : o Concussio Knochenverletzung

S06.71! WIS SEITEES SalT (ST L) Cerebri Bewusstlosigkeit 15 min. Bis 24 Std.
Morphologisch darstellbare Lasionen

Spn ‘eibojoyoAsdoinaN ayosiully v /uyny "o “iyd A

Bewusstlosigkeit >24 Std,
S06.72! o Compressio Quetschungen des Gehirns mit
S06.73! SEEES St (S I Cerebri Komplikationen und Spatfolgen
Morphologisch darstellbare Lasionen




Schddelfrakturen m Schddelndhte (Suturen)

UNIVERSITAT

SAARLANDES

¢ Nach groBerer Gewalteinwirkung von auRen kann es haufig zu

Das Os occipitale ist von den
Schadelfrakturen kommen. i

beiden Ossa parietalia tber
Man unterscheidet dabei die Lambdanaht (Sutura

Linearfrakturen mit deutlicher Bruchlinie, lambdoidea) verbunden.

Berstungsfrakturen mit multiplen Fragmenten (Impressionsfraktur, falls Die Kontaktstelle der SUtUrae we s e
nach innen gekippt, mit Kompression oder Riss der Dura mater und coronalis und sagittalis heiR3t
Verletzung des Hirngewebes), Bregma

Diastasen (Nahtsprengungen) und

schidelbasisfrakturen. Die Kontaktstelle von Suturae’ -

sagittalis und lambdoidea
* Jede Fraktur, die mit einer Rissplatzwunde der Kopfhaut einhergeht heiRt Lambda.
oder mit den Nasennebenhohlen oder dem Mittelohr in Verbindung
steht, gilt als offene Fraktur, die einer operativen Behandlung bedarf
- potenzielles Infektionsrisiko

Im dorsalen Anteil der Ossa
parietalia befinden sich
unmittelbar lateral der Sutura  siwsssous

sagittalis paarige Foramina
parietalia fir den Durchtritt
von Vv. emissariae.

Falx cerebri

Abldsung der Dura mater s .
vom Schédelknochen & O p _ V. diploicae V.emissaria

epldurales Hamatom
Kopl-
: \ schwante |
Schidetiraktur im Bereich — & = ! S PN f. - =. _— lamina externa
der A. meningea media e \ 3 L% < . R X
Diplog

Sinus durae | T lamina Interna
matris
Tentorium cerebelli
Temporallappenhernie, die sich unter
das Tentorium cerebelli vorstipt

Hernie der Tonsilla cerebelli

Schinke et al., 2018, Thieme Verlag
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Os temporale,
Pars squamosa
Os frontale Os parietale

Os sphenoidale,
Ala major

Os ethmoidale
Os lacrimale
Os nasale

Os zygo-
maticum

frontale
Maxilla BRI

Os occipitale

Os temporale,

Mandibula — Pars petr
] SR Os nasale

Os temporale,
Pars tympanica Os ethmoidale,
Concha
nasalis media

Concha
nasalis inferior

Mandibula

Mittelgesichtsfrakturen

UN;VERSITA‘T
. . DE!
Mittelgesichtsfrakturen m SaARLANDES

_ Os parietale

0Os sphenoidale,
Ala major
Os temporale

Os sphenoidale, unterer Querbruch

e Die Bruch linie zieht quer durch die Maxilla oberhalb

Os zygomaticum des harten Gaumens

Maxilla

Abriss des Oberkiefers unter Verletzung der Integritat
der Kieferhohle

UNIVERSITAT
. . DES
_ Mittelgesichtsfrakturen m SARRLANDES
UNIVERSITAT

DES
SAARLANDES

[T
Le Fort Il: Pyramidenbruch

Die Bruchlinie zieht quer lGiber Nasenwurzel, Ossa
ethmoidalia, Ossa maxillaria, Ossa Zygomatica

Die Integritat der Orbita wird zerstort

Le Fort lll: Der Gesichtsschadel wird von der Schadelbasis
abgerissen

Die Hauptbruchlinie zieht durch die Orbitae

zusatzlich konnen noch Siebbeine, Keilbeinhohlen und
Jochbeine mit betroffen sein
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Schiinke et al., 2018,
Thieme Verlag




SHT & Posttraumatische

Kalotte

Ruptur der
A.meningea media

Fraktur B Arachnoidea

UNIVERSITAT Dura mater
Klinische Anatomie l;:iRLANDES epidurales .

Hdmatom

Projektionen klinisch wichtiger Strukturen auf den Kopf

Stirnhohle

Kieferhhle
A.spheno-
palatina

Aa.temporales
profundae

A.alveolaris
superior posterior

Rr. pterygoidei

. . o e A.meningea media
Austrittspunkte des sensiblen N. Hautareale iiber den Nasennebenhéhlen

trigeminus - Priifung der Sensibilitit - bei Entziindungen der Nebenhéhlen
pfindlich

A.auricularis profunda
A.tympanica anterior
A. maxillaris
A.masseterica

A.buccalis

Schiinke et al., 2018, Thieme Verlag « A.alveolaris

inferior

R.mylo-
R.mentalis hyoideus
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B Tab. 11.1 Histologische Kriterien der Hirntumoren (WHO)

WHO-Grad Histologische Charakteristika Beispiele Uberlebenszeit
Zirka-Angaben)

W
O

Gut differenzierte Gewebe, keine Metastasen Pilozytisches Astrozytom, Meningeom, = 5(-50) Jahre
Neurinom, Hypophysenadenom

I Einzelne atypische Zellen, noch gut differenzier- Astrozytom ll, Oligodendrogliom, 3-5 Jahre
tes Gewebe, Kernatypien, keine/kaum Metastasen Ependymom, Pineozytom

1 Viele atypische Zellen, Mitosen, Ursprungs- Anaplastisches Astrozytom, anaplastisches 2-3 Jahre
gewebe noch erkennbar, jedoch bereits ent- Oligodendrogliom, Plexuskarzinom, anaplas-
differenziert tisches Meningeom

v Entdifferenziertes Gewebe, viele Mitosen, Astrozytom |V, Medulloblastom, Meningo- 6 Monate
Nekrosen, Endothelproliferation, Metastasen sarkom, Glioblastom, primares ZNS-Lymphom (bis 2 Jahre)

Folgende histologische Kriterien werden zur Beurteilung herangezogen: a) Kernatypien, b) Mitosen, c) Endothelproliferation,
d) Nekrosen.

Lasionen erreichen den WHO-Grad | aufgrund reiner Zell- und Gewebsvermehrung gegentiber dem Normalgewebe.

Grad I: 1 der obigen Kriterien erfillt,
Grad lI: 2 Kriterien vorhanden,

Grad lll: 3 oder 4 Kriterien erfullt,
Grad IV: alle Kriterien erfiillt.
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Entnommen aus: Hacke, W. (2016), S. 316, Kap. 11

| 'uumwrw l 1 O W Ly Lum\

flf

2 IIIVERS ITAT
Abb. 1.6 Gliazellen des Zentralnervensystems. J _',‘irﬂm“.],u
1 Astrozyt (hier: protoplasmatischer Astrozyt; umgreift mit seinen Fortsitzen eine 1a Hirnkapillare), 2 Oligodendrozyt (bildet mit seinen Fortsatzen Mark-
scheiden um 2a Axone), 3 Mikroglia (spezielle Form von Makrophagen), 4 Ependymzellen.

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011




AWMPF-Leitlinie Gliome (Registernummer: 030/099, 2015)

Tabelle 2: Optionen fiir die Primé&r- und Rezidivtherapie der Gliome*

Pilozytisches Astrozytom

Diffuses Astrozytom WHO-Grad Il

Oligodendrogliom und
Oligoastrozytom WHO-Grad Il

Anaplastisches Astrozytom WHO-
Grad IlI

Anaplastisches Oligodendrogliom
und Oligoastrozytom WHO-Grad
m

Glioblastom WHO-Grad IV

siche auch Erlduterungen im Text

Primartherapie

Resektion

Resektion oder Biopsie und
Verlaufsheobachtung oder Resektion
oder Biopsie und Strahlentherapie

Resektion oder Biopsie und
Verlaufsheobachtung oder Resektion
oder Biopsie und Chemotherapie
oder Strahlentherapie

Resektion oder Biopsie und
Strahlentherapie oder
Chemotherapie (oder kombinierte
Behandlung)

Resektion oder Biopsie und
Chemotherapie oder
Strahlentherapie (kombinierte
Behandlung bei 1p/19g-Kodeletion)

Resektion oder Biopsie und
Strahlentherapie und
Chemotherapie, bei dlteren
Patienten Strahlentherapie oder
Chemotherapie nach MGMT-5tatus

Rezidivtherapie

Resektion und/oder
Strahlentherapie

Resektion und Strahlentherapie
(oder Chemotherapie oder
Verlaufsbeobachtung)

Resektion und Chemotherapie oder
Strahlentherapie oder
Verlaufsbeobachtung

Resektion und Chemotherapie oder
Strahlentherapie

Resektion und Chemotherapie oder
Strahlentherapie

Resektion und Chemotherapie oder
Strahlentherapie

Tabelle 1: Haufigkeit und Uberlebensraten 2 und 5 Jahre nach Diagnose eines priméaren Hirntumors
(www.cbtrus.org) (Dolecek et al. 2012).

Pilozytisches
Astrozytom

Diffuses
Astrozytom

Oligodendrogliom

Anaplastisches
Astrozytom

Anaplastisches
Oligodendrogliom

Glioblastom

Haufigkeit
(% der
hirneigenen
Hirntumoren)

Inzidenz
pro
100,000/ Jahr

2-Jahres
Uberleben
(%)

5-Jahres-
Uberleben
(%)
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Tabelle 1
Neue Klassifikation von Epilepsien

ILAE 1989 Berg et al. 2010

Idiopathisch Genetisch

Symptomatisch Strukturell/ metabolisch

Kryptogen Unbekannte Ursache

DGN. (2017). Leitlinien fur Diagnostik und Therapie in der Neurologie.

ILAE 2017

Genetisch

Strukturell

Infektics

Metabolisch

Immunologisch

Unbekannt

33
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Erster epileptischer Anfall und Epilepsien im Erwachsenenalter

Abbildung 2
Algorithmus zur Vorgehensweise bei einem ersten epileptischen anfall

o
N

Epileptischer Anfall
[
v L
sehr wahrscheinlich unsicher
l v
EEG: epilepsietypische spezielle weitere
Verdnderungen undfoder Diagnostik
MRT: epileptogene Lasion (Spezialklinik)
keine Epilepsietherapie #— nein ]

|

— Zuordnung zu einem >
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nein Epilepsiesyndrom méglich? 2
|
\ J L
generalisierter/
fokaler Anall unklassifizierbarer Anfall
fiar fokale Anfalle filr generalisierte Anfille spezifisches AE
geeignetes AE geeignetes AE P

Leitlinien fir Diagnoestik und Therapie in der Neurologie ® DGN 2017 | Seite 19




EEG — Spannungsschwankungen
(Mumenthaler & Mattle, 2008)

Historische Klassifikation

= Sub-Delta
= Delta

= Theta

= Alpha

= IFBena

= Gamma

< 1Hz

1-<4 Hz
(Schlaf oder pathologische Herdaktivitaten)
4-< 8 Hz

(Schlaf, bei Alteren temporal auch im Wachzustand)

8-13 Hz
(wach, Augen geschlossen, okzipital)

13-< 30 Hz
(Augen geoéffnet, mental aktiv, Barbiturate, Diazepam)

> 30 Hz
(frontal am starksten ausgepragt)
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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 (intrazellulare Ableitungen)

= Immediat: bis zu 24 Std. nach Onset
= Fruhanfalle: 1 bis 7 Tage
= Spéatanfalle: ab 8. Tag
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Erster epileptischer Anfall und Epilepsien im Erwachsenenalter

Lokalisationsbezogene (fokale, partielle Anfalle)

einfach-fokal (einfach-partiell)
[ fokal-motorisch
[ Aura

[ Automatismen
komplex-fokal (komplex-partizll), psychomotorisch

sekunddr-generalisiert

Nicht klassifizierbar

Fokale Anfille
in Abhangigkeit von der Beeintrachtigung wihrend
des Anfalls:

[  Ohne Einschrankung des Bewusstseins oder der
Aufmerksamkeit

[  mit beobachtbaren motorischen o-der
autonomen Komponenten
mit nur subjektiven sensiblen/sen-
sorischen oder psychischen Phianomenen

Mit Einschrankung des Bewusstseins oder der
Aufmerksamkeit (dyskognitiv)

Mit Entwicklung zu einem bilateralen
konvulsiven Anfall {mit tonischen, klonischen
oder tonisch-klonischen Komponenten)

Unbekannt
[ Epileptische Spasmen
[ andere

Fokale Anfille

Mit erhaltenem Bewusstsein
Mit eingeschrinktem Bewusstsein

Beginn mit motorischen Symptomen

Automatismen
atonisch

klonisch

epileptische Spasmen
hyperkinetisch
myoklonisch

tonisch

Beginn mit nicht-motorischen Symptomen

autonome Symspot
Verhaltensarrast
kognitiv

emational
sensorisch

Von fokal zu bilateral tonisch-klonisch

Mit unklarem Beginn

Motorisch

[ tonisch-klonisch
[ epileptische Spasmen

Nicht-motorisch

[ Verhaltensarrast

Unklassifizierbar

oy,
~
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; iehti Abb. 9.16 Lage des Hippocampus und des
Abb. 9.15 Die wichtigsten Komponenten Pomix in dén Hamisphasen.

des Iimb.isch'en SY_Stems' ) 1 Hippocampus mit Pes hippocampi, 2 Gyrus den-
1 Gyrus cinguli, 2 Hippocampus mit Gyrus denta- tatus. Der Hippocampus setzt sich unterhalb des
tus, der sich zum einen mit seinen efferenten Fa- Balkens (Comus callosum) fort in die 3 Crura for-
sern unterhalb des Corpus callosum (Balken) als 3 gg';u‘:'feo;’r‘]’ii‘sdi!;ggiz'::'ls)si:;:sf‘t’e'i';;‘s’i‘c;]“r:;‘r;
Fornix und zum anderen als dinner Streifen grau- der in die beiden 6 Columnae fornids, die
ér Substanz dorsal des Balkens als 4 ‘Indusmm schlieBlich in den 7 Corpora mammillaria enden. 8
griseum fortsetzt, 5 Corpus amygdaloideum, 6 Hinterhom des Seitenventrikels, 9 Corpus callo-

Corpus mammillare, 7 Gyrus parahippocampalis, sum (seitlich und in der Mitte nach dorsal abge-
8 Septumregion. trennt), 10 Sulcus centralis, 11 Fissura longitudi-
nalis cerebri (Interhemisphdrenspalt).

Trepe}: Neuroanatomie, 5. A., Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
Elsevier GmbH 2011

» Hippocampales,, “durch Neogenese mit Gliose (Migration von mikroglialen und astrozytaren Zellen): Texturveranderungen
entlang kortikaler (sub- und neokortikal) Netzwerke: Hyperexzitabilitat (fehlende Myelinisierung!) und Forderung

= Gigantischer EPSP
» Spontane rezidivierende hochamplitudige Membrandepolarisation (Trigger: Alkohol, Dehydrierung, Schlafentzug, ,Flackerlicht® etc.)
» Hochfrequente Serien von Aktionspotenzialen
» In Hyperpolarisation gipfelnd (intrazellulare Ableitungen)

» Stoérung des dynamischen Gleichgewichts zwischen
= [nhibitorischen postsynaptischen Potenzialen (IPSP)
» Exzitatorischen postsynaptischen Potenzialen (EPSP)
» Konsequenz: Paroxysmaler Depolarisationsshift (PDS)

» Immediatanfalle: bis zu 24 Std. nach Onset (z.B. im Kontext von Hirnblutungen/ SHT etc.)
» Frihanfalle: 1 bis 7 Tage (Oxidativer Stress auf zellularer Ebene, vehemente reaktive Neuroinflammation)
» Spatanfalle: ab 8. Tag (Sklerosierung, ,Narbenbildung®)



Qualitative & Quantitative
Bewusstseinsstorungen

39
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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 Stérungen oder strukturellen Lasionen kommt es zur Bewusstseinstribung bis hin zum Koma.
Kdrperhaltung und Hirnstammreflexe liefern wichtige Hinweise, ob eine HS-lasion oder beidseitige Hemispharenstérung einem Koma zugrunde
liegen. Bei metabolischen, anoxischen, toxischen... Stérungen, ..., sind die HS-Reflexe meist symmetrisch erhalten...”.

N
-

Quantitative Bewusstseinsstérungen

Benommenheit Wach, aber verlangsamte Reaktionen Zeitlich — kalendarische Desorientierung

Schlafrig, aber leicht erweckbar Raumlich — geographische Desorientierung
Somnolenz Verzogerte Reaktionen auf verbale Reize, (inkorrekte oder unsichere Bestimmung

prompte & gezielte Schmerzabwehr Verwirrtheit mit des aktuellen eigenen Aufenthaltsorts)

_ Desorientierung o .
Erschwert erweckbar, deutliche Situativ — personelle Desorientierung

Verzbgerung oder Fehlen von Reaktionen (Fehleinschatzung der eigenen Funktion,
auf verbale Reize, verzdgerte, aber z.B. nimmt Patient an, er sei ein Mitarbeiter
zielgerichtete Schmerzabwehr mdglich der ihn behandelnden Klinik)

Sopor

Nicht erweckbar, Augen geschlossen (s.

Gradeinteilung der Glasgow Coma Scale) Starkhe Verwir_rthr(‘ait (Siehiolbin? _mith _
_ - : ) psychomotorischer Unruhe/ Agitiertheit,
Wachheit (offene Augen, ,Wachkoma®) Delirante Zustande Wahrnehmungsstérungen, Halluzinationen

OHNE Bewusstsein, keine Reaktionen auf (meist visueller Modalitét bei Hirnorganik!)
verbale Reize, keine Willkirsakkaden

Spn ‘eibojoyoAsdoinaN ayosiully v /uyny "o “iyd A

Koma

Persistent Vegetative
State

OHNE erkennbares BW, Zuwendung, Desorientierung und eingeschrankte
Fixierung & Verfolgen von optischen und Aufmerksamkeit (,kognitiv-emotionale

akutischen Reizen erkennbar . . Einengung®)
o o - Dammerzustande : : :
BW vollstandig, Kommunikation nur tber Verminderte Wachheit, Hypersomnie

Locked-In-Syndrom vertikale Bulbusbewegungen, Tetraplegie & CAVE: Ubergang in quantitative BW-
Anarthrie (keine Sprechmotorik moglich) Storung! [

Minimally Conscious
State

o INIVERS TAr
PES
J RAARLANDES




Pathomechanismen der Raumforderung, am Bsp. SHT

N

Abldsung der Dura mater
vom Schédelknochen

epldurales Hamatom

Schédetfraktur im Bereich
der A. meningea media

Tentorium cerebelli

f«wg}
“\ «\W‘ﬂf/ 1- '
Temporallappenhernie, die sich unter

<N ; v 4
das Tentorium cerebelli vorstiipt f N‘“ ' ' J W =

Hernie der Tonsilla cerebelli
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Abb. 10.5 Harte Himhaut (Dura mater).
Schadel seitlich eréffnet, Gehirn entnommen.

1 Vordere Schadelgrube, 2 mittlere Schadelgrube,
3 hintere Schadelgrube, 4 Falx cerebri, 5 Tentori-
um cerebelli, 6 Incisura tentorii, 7 Sella turcica mit
Durchtritt des Hypophysenstiels, 8 Felsenbeinpy-
ramide, 9 Liicken in der Falx cerebri (Normvarian-
te), 10 Vv. superiores cerebri, 11 Vv. inferiores
cerebri (Mindungen von Gehirnvenen in die Sinus

Schinke et al., 2018, Thieme Verlag

durae matris, siehe Kap. 11). {Aus [9])

Trepel: Neuroanatomie, 5. A.,
Elsevier GmbH 2011
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Liquorzirkulation & Resorption

interthalamica

{9_;/ Adhesio

Foramen
interventriculare

Ventriculus
tertius

Corpus i
T——N S
callosum
Recessus supraopticus 7’

Chiasma opticum /
Recessus infundibuli
(infundibularis)

Hypophysis
(Gl. pituitaria)

Cornu frontale
(anterius), Ventri-
culus lateralis primus

Cornu temporale
(inferius), Ventriculus
lateralis primus

Ventriculus quartus

Recessus lateralis
endet in der Apertura
lateralis ventriculi quarti

Canalis centralis

Ventriculus lateralis

Recessus
suprapinealis
Recessus
pinealis

Corpus pineale

Aquaeductus
mesencephali
(cerebri)

Trigonum

collaterale
-

Cornu occipitale
(posterius),
Ventriculus

lateralis primus

Apertura mediana
ventriculi quarti

aus: Schunke et al., 2018, Thieme Verlag

Abb. 10.7 Liquorzirkulation und Liquorzis-
temen des Subarachnoidealraums. Die Pfeile
deuten den Liquorfluss an.

Innere Liquorrdume (blaugrin): 1 Seitenventrikel,
2 Plexus choroideus des Seitenventrikels (reicht
bis ins Unterhom des Seitenventrikels, was hei der
Perspektive dieser Abbildung nicht sichtbar wird),
3 |Il. Ventrikel, 4 Plexus choroideus des IIl. Ventri-
kels, 5 Aqueductus mesencephali, 6 vierter Vent-
rikel, 7 Plexus choroideus des IV. Ventrikels.
Aulere Liquorrdume (hellblau): 8 Apertura medi-
ana des IV. Ventrikels, 9 Cisterna cerebellomedul-
laris = Cisterna magna (zwischen Kleinhirn und
Medulla oblongata), 10 Cisterna ambiens (zwi-
schen Kleinhirn und Mittelhim an der Spitze des
Tentoriums), 11 Cisterna pontomedullaris (zwi-
schen Unterrand des Pons und Medulla oblonga-
ta), 12 Cisterna interpeduncularis (zwischen den
beiden Hirnschenkeln), 13 Cistema chiasmatica
(um das Chiasma opticum herum). 14 Granulatio-
nes arachnoideae).

Sinus durae matris (dunkelblau): 15 Sinus sagitta-
lis superior, 16 Sinus rectus, 17 Confluens sinu-
um.

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011




Zeitlich- Situativ-Personell Sl
Kalendarisch Geographisch 43

Witative Bewusstseinsstorumn = sind stets psychophysiologische und psychokognitive
Korrelate einer der Integritat des Korpers/
Gehirns (z.B. bei akuter Intoxikation, Hirntiberdruck,
korperlichen und/ oder psychoemotionalen
Schockzustanden etc.), daher sind sie ein standiger
Begleiter neurologischer Ereignisse (per- und postakut)

= konnen sich durch Symptome von
Desorientierung/ Verwirrung manifestieren

Quantitative
Bewusstseinsstorungen

= konnen sich durch Verminderung der Wachheit
bis hin zum Wegfall jeder Reagibilitat &ul3ern

. ein fulminantes ,neokortikales Ereignis® fuhrt rasch
Zu quantitativen BW-Stérungen, um Vitalzentren des
Hirnstamms zu schitzen

Abb. 4.1 Gliederung des Gehirns in seine Hauptabschnitte.

1 Medulla oblongata (verlangertes Mark), 2 Pons (Briicke), 3 Mesencepha- L IRVe) [ VA=) al=a S (o a R A2 S (=101 (”Dimmen“), wobei

lon (Mittelhirn), 4 Diencephalon (Zwischenhirn), 5 Cerebellum (Kleinhim), h T . — ! .

6 Telencephalon (GroBhirn). (Aus [9]) neokortikale Lasionen zunachst primar qualitative BW-
Trmpel:Neuraanatomie. s . Elsaver Gabi 20111 Stérungen, subkortikale Schadigungen rasche

) e guantitative BW-Storungen verursachen
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Mitative Bewusstseinsstorul

= manifestieren sich infolge neurologischer Erkrankungen als
, die durchschnittlich zwischen

18 bis 36 Monate sistieren (quantitative Komponente).

= zeigen sich im Alltag Betroffener insbesondere in Form von
(Storung der Alertness-Funktionen),
(Vigilanzst6rungen),
Schwierigkeit bei der etc.

Quantitative
Bewusstseinsstorungen

= pedingen konsekutiv Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung
komplexer kognitiver Aufgaben, insbesondere bei Aufgaben
mit hoher Anforderung an Exekutivfunktionen tritt eine rasche
konzentrative Erschdpfung ein (qualitative Komponente)

: U : moduliert nachhaltig
Abb. 4.1 Gliederung des Gehirns in seine Hauptabschnitte. . y ) " N
1 Medulla oblongata (verlingertes Mark), 2 Pons (Briicke), 3 Mesencepha- Aufmerksamkeitsstorungen (,beschwingt” oder ,schwerfallig“)

lon (Mittelhirn), 4 Diencephalon (Zwischenhirn), 5 Cerebellum (Kleinhim), : c c : : c
6 Telencephalon (GroBhirn). (Aus [9]) und damit sowohl die quantitative als auch qualitative BW-

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011 Lage
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Komatdse ,,Ubergangssyndrome*
45

,Persistent vegetative state“ (PVS) »Minimally conscious state” (MCS)

Intermittierende visuelle Fixation (Personen, Objekte)

Zustand chronischer Bewusstseinsstorung, auch als Syndrom _ _ _ _
sowie gestische oder lautliche Reaktion auf Ansprache

reaktionsloser Wachheit (unresponsive wakefulness

syndrome) bezeichnet (synonym aber veraltet ,Apallisches . _
Syndrom* oder ,Wachkoma®) Teilweise auch aktives Zuwenden von Kopf, Augen,

Blinzeln verzeinzelt mdglich und provozierbar

Neokortikale Schadigungen bei intaktem Hirnstamm
Autonome Atmung, Kreislaufregulation, Verdauung,
Hormonsystem mit Schlaf-Wach-Rhythmen sind intakt
Reflexsystem erhalten:

Lacheln, Gahnen, Grimassieren, Schluckauf, etc.

Ungerichtete Greifbewegungen sind mdglich, aber nicht
zuverlassig wiederholbar

“Goldstandard” der Differentialdiagnostik
Coma Recovery Scale Revised, CRS-R
(Giacino, Kalmar & Whyte, 2004)

Sowohl beim PVS als auch MCS liegen primar Lasionen im Bereich des Grof3hirns vor, weshalb ein Bewusstsein im Sinne einer
reaktionsfahigen Wachheit und bewussten Verarbeitung sensorischer Reize in den entsprechenden Assoziationskortizes nicht
gegeben ist.

Intakte Hirnstammfunktionen, beobachtbare Hirnstammreflexe wie Schlucken, Blinzeln etc. Selbstandige Atmung meist moéglich,
jedoch ausgepragte Tendenzen zur Hyperpnoe, Tachykardie sowie allgemein rasch enthemmte vegetative Funktionen.

Fehlende Blasen- und Mastdarmkontrolle.
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Locked-In-Syndrom

Hirnstammlasionen bei (weitestgehend) intaktem Neokortex

= Ausfall der kortikobulbaren und kortikospinalen Bahnen

» Spastische Tetraplegie (LAhmung aller vier Extremitaten, Mimik sowie Sprechmotororik!)

» Ausfall von Hinrstammreflexen: Fehlen des kornealen und vestibulookularen Reflexex, Wirge- und Hustreflex usw. bei
erhaltener, aber eingeschrankter Atmungsfahigkeit

= Lid- und Augenbewegungen (nur vertikal) bei inkomplettem Locked-In mdglich, in unterschiedlich belastbarer Auspragung

= Sensibilitdt & Nozizeption erhalten

= Sensomotorische Missempfindungen und Zénasthesien, dadurch hohe psychophysiologische Hyperarousals,
Angstreaktionen sowie Schlaflosigkeit

Beim Locked-In-Syndrom liegen primar L&sionen im Bereich des Hirnstamms vor, weshalb ein Bewusstsein im
Sinne einer reaktionsfahigen Wachheit und bewussten Verarbeitung sensorischer Reize in den entsprechenden
Assoziationskortizes weiterhin gegeben ist, ohne dass die Betroffenen sich motorisch bemerkbar machen kénnen.
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Pupillenbefunde bel 47
Bewusstseinsstorung

normal

Okulomotoriusparese links: Massenladsion mit
Raumforderung, unkale Herniation

Entrundete Pupille ein- oder beidseitig: haufig Zeichen
unmittelbar bevorstehenden Hirntods

Beidseits weite Pupillen: Angst, Schmerz,
Cannabinoidwirkung, medikamentdse Intoxikationen

Mittelweite (entrundete) Pupillen ohne Lichtreaktion:
mesenzephale Lasion, Hirntod

Einseitige Miosis und Ptosis (Horner-Syndrom):
Dissektion der A. carotis/Media-Infarkt, Medulla-
oblongata-Infarkt

aus:
Beidseitige Miosis: Narkotikaintoxikation, akute pontine Topka, H. & Eb? Thelie 6 OF (2010).' Neur_o I_oglsche Ursache_n o
| 5sion Bewusstseinsstorungen. In: Intensivmedizin & Notfallmedizin.

2010.47: 709-116. DOI 10.1007/s00390-009-0144-y. Springer Verlag.
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Neuropsychologische Funktionen &
Assoziierte Netzwerke
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Neuropsychologische Bedeutungen kortikaler & subkortikaler Netzwerke

49

Ventral Attentional Network (VAN)

Language Network (LN)

Abb. 4.1 Gliederung des Gehirns in seine Hauptabschnitte.

1 Medulla oblongata (verangertes Mark), 2 Pons (Briicke), 3 Mesencepha-
lon (Mittelhirn), 4 Diencephalon (Zwischenhirn), 5 Cerebellum (Kleinhim),
6 Telencephalon (GroBhirn). (Aus [9])

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011

Infolge einer Hirnschadigung kdnnen sich
einzelne oder kombinierte fokale Ausfalle in
T | ‘ einem resp. mehreren Netzwerke einstellen.
Hriless *’;“gg;fj';fg;gr;,f;f;g;;:g;; N (12177 ’ Die damit zusammenstehenden syndromalen
s b T , Defizite stellen die Hauptindikationen fur die

: W) ==
6 Medulla oblongata (verlangertes Mark), 7 Pons X = . .
{Bricke), 8 Crusg cerebri = g(’Gro&)Hirnschenkel, N I / N euro p SyC h (0) | (0) g ISC h e Th er ap e
9 Corpus mammillare, 10 Hypophysis (Hypophy- > - - e

se), 11 Chiasma opticum, 12 Tractus olfactorius, -

13 Bulbus olfactorius, I1-XII: Hirnnerven (gelb

dargestellt).

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
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Neuropsychologische Bedeutungen kortikaler & subkortikaler Netzwerke

rostral
(oral)

ventral

ventral
kaudal

1 Achse des Hirnstamms (Meynert), die durch den Hirnstamm verauft und
in etwa der allgemeinen Korperachse entspricht. 2 Achse des Zwischen- und
GroBhimns (Forel), die in etwa senkrecht dazu horizontal durch das Zwi-
schen- und GroBhirn verauft.

+.| Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011

3 . W Ere M I EwrEs e e waer

1 Telencephalon (GroBhim), 2 Cerebellum (Klein-
hirn), 3 Lobus frontalis (Frontallappen), 4 Lobus
parietalis (Parietallappen), 5 Lobus occipitalis {Ok-
zipitallappen), 6 Lobus temporalis (Temporallap-
pen), 7 Sulcus centralis, 8 Gyrus precentralis, 9
Gyrus postcentralis, 10 Sulcus lateralis, 11 Pons
{Briicke), 12 Medulla oblongata (verlangertes
Mark).

Dorsal Attentional Network (DAN) Trepet Neuroanatomie, 5. A,

Elsevier GmbH 2011

\ Abb. 4.2 Topographische Achsen des Gehims.

Storungen innerhalb des SMN pradisponieren
,Disembodiment®“ — Phanomene. Neuroanatomische
Lasionen begilnstigen Storungen bei der Integration

sensorischer, sensomotorischer & viszerosensibler Inputs

Fehlerhafte ,,Rekonstruktion der Welt* entsprechend der
erlernten ,,Antizipation von der Welt“ (Embodiment):

Abb. 4.5 Medianer Sagittelschnitt durch das Gehirn.

a Blick von medial auf den Medianschnitt.

b Kernspintomographisches Bild (Medianschnitt). Die hier wiedergege-
bene Aufnahmetechnik stellt den Liquor weifs und die Hirnsubstanz dunkel-
grau dar.

1 Corpus callosum (Balken), 2 Gyrus cinguli, 3 Fomix, 4 Lumen des III.
Ventrikels mit Aufsicht auf den Thalamus, 5 Plexus choroideus des IIl. Ven-
trikels (nur in a), 6 Chiasma opticum, 7 Infundibulum hypophysis (Hypophy-
senstiel), 8 Hypophysis (Hypophyse), 9 Corpus mammillare, 10 Epiphysis

(Epiphyse), 11 Mesencephalon (Mittelhim), 12 Aqueductus mesencephali
(nur in a), 13 Lamina tecti (Vierhlgelplatte), 14 Ventriculus quartus (IV.
Ventrikel), 15 Pons (Bricke), 16 Medulla oblongata (verlangertes Mark), 17
Velum medullare superius (oberes Kleinhirnsegel; nur in a bezeichnet),
18 Plexus choroideus des V. Ventrikels (nur in a). (Kernspintomographi-
sches Bild mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. J. Klisch).

Trepel: Neuroanatomie, 5. A., Elsevier GmbH 2011
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