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Einleitung
1 Einleitung

Schédel-Hirn-Traumata sind eine der h&ufigsten Schadigungen von Haustieren, die in
Autounfélle verwickelt sind. Dartber hinaus sind auch die gerichtete Gewalteinwirkung
durch Menschen (,human inflicted trauma®) und die innerartliche Aggression haufige
Ursachen fir Schédel-Hirn-Traumata. Die Folgen der duferen Gewalteinwirkung auf den
Schédel und das Gehirn fihren zu schwerwiegenden Schadigungen, die mit groflem
Aufwand behandelt werden miissen. Neben den Primarverletzungen (Schadelfrakturen,
Hirnkontusionen, axonale Scherverletzungen) sind sekundare intrakranielle Blutungen und
Hirndédeme, die zu einer kritischen Erhéhung des intrakraniellen Drucks fuhren, Ursache
hochgradiger neurologischer Stérungen mit oftmals letalem Ausgang (Dos Santos et al.,
2018). Neben der medikamentdsen Behandlung des gesteigerten intrakraniellen Drucks
stellt die dekompressive Kraniektomie eine operative Therapieoption dar. Wahrend in der
Humanmedizin Richtlinien zur Behandlung existieren, ist eine standardisierte chirurgische
Behandlung in der Tiermedizin nicht vorgegeben. Dies ist sicherlich den physiologischen
und morphologischen Unterschieden unserer Haustiere untereinander und zum Menschen
geschuldet. Dartiber hinaus sind klare Ursache-Wirkungsbeziehungen dekompressiver

Techniken auf den Hirndruck in der Tiermedizin weitgehend unbekannt.

In der vorliegenden Arbeit soll anhand einer Kadaverstudie eine Grundlage fir eine
zielorientierte Technik der Kraniektomie bei Katzen gelegt werden, die den Umfang der
Flache der zu entfernenden Schadelkalotte definiert, um eine effektive Senkung des
Hirndrucks hervorzurufen, ohne die strukturelle Integritdt des Schadels zu sehr zu
beeintrachtigen.
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2 Literaturiibersicht

2.1 Morphologische und physiologische Grundlagen

2.1.1 Schadelkompartimente und Inhalt der Schadelkapsel

Der Schadelinnenraum bezieht unterschiedliche Kompartimente mit ein, die mit
verschiedenen Geweben und Flussigkeiten gefiillt sind. Bei Fleischfressern wird die
Schadelhéhle (Cavum cranii) durch das kndcherne Hirnzelt (Tentorium cerebelli osseum)
und das daran befestigte hautige Hirnzelt (Tentorium cerebelli membranaceum)
transversal geteilt. Dadurch entsteht eine grofRe, vordere Schéadelhdhle, in der sich
GroRRhirn sowie Zwischenhirn befinden und eine kleine, hintere Schadelhohle in der
Mittelhirn, Kleinhirn und Hirnstamm liegen. Die mittlere Schadelgrube stellt bei den
Haussédugetieren eine kleine Vertiefung dar, die im Prinzip durch die Fossa hypophysealis
reprasentiert wird. Nur beim Menschen wird die mittlere Schadelgrube durch die Fligel
des Keilbeins (Os sphenoidale), von der Pars squamosa des Schlafenbeins (Os
temporale) und vom Scheitelbein (Os parietale) seitlich erganzt, in der beidseits der
Temporallappen des Gehirns liegt. Dieser ist bei Hund und Katze allerdings nicht in
gleichem Mal} ausgeprégt, weshalb bei ihnen die mittlere Schadelgrube wesentlich kleiner
ist (Nickel et al., 1992).

Der knécherne Schéadelinnenraum wird durch Hirnhautstrukturen weiter aufgeteilt. Die
harte Hirnhaut (Dura mater) der linken und rechten Hemisphéare lauft in der Fossa
longitudinalis cerebri zusammen und bildet eine sichelférmige Meningealplatte (Falx
cerebri). Diese ist rostral an der Crista galli des Os ethmoidale angeheftet. Kaudal teilt sich
die Falx und setzt sich beidseits kaudal der Hemisphdren zu einem Teil im h&utigen
Kleinhirnzelt fort. Dieses ist lateral an den Oberkanten des Felsenbeins befestigt und zieht
weiter nach rostroventral zum Processus clinoideus rostralis. Durch seinen Verlauf verengt
es den Ubergang zwischen den Schadelhdhlen und lasst nur noch einen Tentoriumschlitz
zum Durchtritt des Hirnstamms frei (Incisura tentorii). Dorsolateral setzen sich die
Duraplatten Gber das knécherne Kleinhirnzelt (Tentorium cerebelli osseum) fort und heften

sich an der Protuberantia occipitalis interna an (Nickel et al., 2004d).
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Ventral des Vorderhirns laufen die Durablatter beider Seiten zusammen. Entlang der
Processis clinoidales bilden sie eine horizontale Duraplatte, die sich Gber die Fossa
hypophysealis spannt. Zum Durchtritt des Infundibulums bleibt der Hiatus diaphragmaticus
frei. Schadelseitig geht die Dura in das Endost des Neurocraniums Uber. Auf der dem
Gehirn zugewandten Seite legt sich der Dura die Spinngewebshaut (Arachnoidea) an. Die
Pia mater ist die letzte Schicht der Hirnhaute, die dem Gehirn anliegt. Zusammen bilden
diese beiden Schichten die weiche Hirnhaut. Zwischen den beiden liegt der
Subarachnoidalraum, in dem die Hirnflissigkeit (Liquor cerebrospinalis) flie3t. Dieser
Raum ist je nach Abschnitt unterschiedlich weit. Um die Hemisph&ren herum ist der
Subarachnoidalraum nicht weiter als einen Millimeter und legt sich der Kontur des Gehirns
eng an. Basal unter dem Zwischenhirn und unter dem Hirnstamm weitet sich der
Subarachnoidalraum zur Cisterna basalis, Cisterna interpeduncularis und Cisterna
chiasmatica aus. Lateral zwischen dem Kleinhirn und dem Hirnstamm und am Ubergang
vom Okziput zum Atlas befinden sich ebenfalls Erweiterungen, die Cisterna

pontocerebellaris und die Cisterna magna (Nickel et al., 2004d).

Der Liquor hat die Funktion eines Wasserkissens, das das Gehirn vor Kraftubertragung
durch externe Traumata schitzt und das Gewicht des Gehirns durch den entstehenden
Auftrieb reduziert. Die basalen Liquorzisternen haben auch die Aufgabe, die Pulsationen
der BlutgefaRe ventral unter Hirnstamm und Zwischenhirn (Arteria basalis, Circulus
arteriosus cerebri) abzumildern und den pulsierenden Blutfluss in einen konstanten

Blutfluss umzuwandeln (Windkesseleffekt) (Segal, 1993).

2.1.2 Volumenanteile des Schadelinnenraums

Die Volumenanteile des Schéadelinnenraums setzen sich aus dem Hirnparenchym, dem
Liquor cerebrospinalis und dem intrakraniellen Blutvolumen zusammen. Die
Volumenanteile des Schadelinnenraums kénnen mittels verschiedener Verfahren bestimmt
werden. Als nicht-invasive in vivo Methoden werden in der Humanmedizin heutzutage
meist  Schnittbildverfahren, die = Magnetresonanztomographie (MRT) und die
Computertomographie (CT) verwendet. In der Regel kann mittels dieser Verfahren gut
zwischen Hirnparenchym und Liquor unterschieden werden. Hierbei wird das Blutvolumen

haufig nicht separat aufgefiihrt, sondern einem der beiden anderen Volumenanteile
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(Hirnparenchym, Liquor) zugeordnet (Gado et al., 1982; Matsumae et al., 1996). Das
intrakranielle Blutvolumen ist im Gegensatz zum Volumen des Hirnparenchyms sowie des
Liquors sehr variabel und andert sich Uber die Herzphasen. Die Angabe des zerebralen
Blutflusses erfolgt in Milliliter pro 100 Gramm Hirnmasse pro Minute (Fantini et al., 2016).
Die Angabe des relativen Volumenanteils des Blutes zu einem bestimmten Zeitpunkt ist
somit nicht sinnvoll und wird nur zur Veranschaulichung der physiologischen
Kompensationsmechanismen bei intrakranieller Hypertension genutzt. In der Tiermedizin

existieren wenige Daten zu den Volumenanteilen des Schadelinnenraums.

2.1.3 Gehirnparenchym

Die Schédelkapazitat beschreibt das Volumenverhéltnis von Gehirn zu Schédelinnenraum.
Die Schéadelkapazitat ist beim Saugetier abhangig von der Kérpergrofie. Das Gehirn hat
vor dem Abschluss des Schadelwachstums seine endgiltige GréRe erreicht. Da mit
zunehmender Kdérpergréfie auch die Wachstumsphase des Schadels langer andauert, ist
bei einem groRen Saugetier auch die Schéadelkapazitat groRer, wdhrend bei kleinen
Saugern, wie zum Beispiel einer Maus, das Verhéltnis zwischen Gehirn und
Schadelinnenraum nahezu eins zu eins ist (sieche Abbildung 2.1). Diese morphologischen
Unterschiede haben fir die Behandlung von Schéadel-Hirn-Traumata Bedeutung, da
unterschiedlich groRRe Tiere bei Hirnschwellung unterschiedlich grofle Reservekapazitdten
aufweisen (Schmidt et al., 2014). Diese grundsétzlichen Relationen werden darlber
hinaus durch den Einfluss der Domestikation, vor allem aber der Zucht auf bestimmte

Kérpermerkmale veréndert (Lesch et al., 2022).

Das Gehirnparenchym nimmt im Vergleich zu den anderen Volumenkompartimenten den
gréRten Anteil am Schéadelinnenraum ein. Beim Menschen betragt der Anteil ca. 89 % des

Gesamtvolumens (Matsumae et al., 1996).
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Abbildung 2.1: Intrakranielle Volumenverhiltnisse: Vergleich zwischen Pferd und Igel.
MRT-Aufnahmen im Sagittalschnitt in T2-gewichteter Sequenz. (A) zeigt eine midsaggitale
Aufnahme des Gehirns eines Pferdes, (B) die des Gehirns eines Igels. 1: Cerebrum, 2: Corpus
callosum, 3: Thalamus (Adhesio interthalamica), 4: Hirnstamm auf Hohe des Pons, 5:
Cerebellum, 6: Tectum mesencephali (aus der Klinik fiir Kleintiere- Chirurgie, JLU GieBen).
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2.1.4 Anteil des Blutvolumens am intrakraniellen Gesamtvolumen

Die genaue Angabe des Anteils des Blutvolumens am intrakraniellen Gesamtvolumen ist
aufgrund der dynamischen Eigenschaften des Blutflusses nicht mdéglich. Zur besseren
Visualisierung und Verstdndnis der Kompensationsmechanismen des intrakraniellen
Volumens wird der Anteil des Blutes am Gesamtvolumen des Schadelinnenraums beim

Menschen auf ca. 10 % geschatzt (Rengachary, 2005).

2.1.4.1 Arterien des Gehirns

Anders als beim Hund wird der Circulus arteriosus cerebri (Arterienring), welcher die
Hauptblutversorgung des Gehirns darstellt, bei der Katze in erster Linie nicht Gber die
Arteria carotis interna versorgt, sondern Gber einen Umweg Uber die Arteria maxillaris. Die
Blutversorgung erfolgt zwar fetal wie bei allen Hauss&ugetieren lber die Arteria carotis
interna, diese wird bei der Katze jedoch postnatal zuriickgebildet und bleibt nur als sehr
diinnes GefaR erhalten. Dieses dinne Gefdll bezeichnet man auch als Rudiment der
Arteria carotis interna. Der distale Anteil der Arteria carotis interna bleibt jedoch erhalten
und geht in den Circulus arteriosus cerebri Uber. Dieser distale Anteil der Arteria carotis
interna wird Uber das Rete mirabile rostrale (Wundernetz) gespeist, da der proximale
Anteil der Arteria carotis interna obliteriert ist. Seinen Hauptzufluss erhédlt das Rete
mirabile rostrale Uber die Arteria maxillaris. Der Circulus arteriosus cerebri ist bei der Katze
kranial nicht geschlossen, da die Arteria communicans rostralis fehlt. Kaudal schlieRt sich
der Ring Uber die Arteriae communicantes caudales. Die Arteriae communicantes

caudales vereinigen sich kaudal mit der Arteria basilaris (Nickel et al., 2004a).

Vom Arterienring zweigen drei Arterien ab, die das GroBhirn versorgen. Die Arteria cerebri
media ist das groRte der drei GefalRe. Sie gibt die Arteria choroidea rostralis ab, die die
Gefélle des Plexus choroideus im Seitenventrikel und den Hippocampus versorgt. Die
Arteria cerebri media selbst verlauft weiter ventral des Gehirns und zieht dort cranial des
Lobus piriformis auf die AuRenseite der Hemispharen, wo sie sich in zwei Aste aufspaltet.
Diese versorgen den gesamten Kortex der lateralen Oberflache der Hemispharen. Das
zweite Gefal} ist die Arteria cerebri rostralis, welche vom Arterienring auf H6he des Genu

corporis callosi nach dorsal zieht und von dort entlang des Corpus callosum nach kaudal
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lauft. In der Fissura longitudinalis cerebri anastomosiert die Arteria cerebri rostralis mit der
von kaudal kommenden Arteria cerebri caudalis. Sie gibt in ihrem Verlauf eine Vielzahl
kleiner Gefalke nach dorsal und rostral ab, welche den dorsomedialen Anteil der
GroRhirnhemisphéren versorgen und im Sulcus marginalis mit der Arteria cerebri media
und Arteria cerebri caudalis anastomosieren. Die dritte Arterie ist die Arteria cerebri
caudalis, welche auf H6he des Splenium corporis callosi entlang des medialen Aspekts
der GroBhirnhemisphdren nach dorsal zieht. Entlang des Corpus callosi lauft sie nach
kranial, wo sie auf die Arteria cerebri rostralis trifft und die Endstrombahnen beider Gefale
anastomosieren. Die Arteria cerebri caudalis versorgt den Lobus occipitalis, den Gyrus
occipitalis und den Gyrus marginalis. Im Gyrus marginalis anastomosieren die
Endstromarterien der Arteria cerebri caudalis und der Arteria cerebri media. Die
Versorgung des Hirnstamms erfolgt Uber die Arteria basilaris, die aus den Aa.
communicantes caudales hervorgeht. Die Arteria basilaris gibt verschiedene kleine
Seitendste an die Briicke und das verldngerte Mark ab. Sie gibt zudem die Arteriae
labyrinthi und Arteriae cerebelli caudales ab (Abraham, 2013; Nickel et al., 2004a).

2.1.4.2 Venen des Gehirns

Die Venen des Gehirns verlaufen nicht parallel zu den Arterien, sondern leiten das Blut
aus verschiedenen Hirnarealen ab, nach denen sie in der Regel benannt sind. Die gréfite
Besonderheit an dem vendsen System ist der Abfluss iber den dorsalen und ventralen
Hirnsinus (Sinus durae matris). Diese sind zwischen das meningeale und periostale Blatt
der Dura mater eingebettet und haben keine Muskulatur in den Wandungen. Zudem fehlen
die Venenklappen, was einen Fluss des Blutes in beide Richtungen ermdglicht. Sie sind
essenziell fur den Erhalt der physiologischen Druckverhaltnisse innerhalb der
Schadelhéhle, da sie einen Teil der intrakraniellen Reservekapazitat bilden (Nickel et al.,
2004b).

Ein groRer Teil des vendsen Blutes wird im dorsalen Blutleitersystem gesammelt. Es
drainiert die dorsalen und lateralen Hirnanteile Uber die Venae cerebri dorsales. Der Sinus
sagittalis dorsalis liegt in der Falx cerebri und zieht kranial von der Crista galli bis kaudal
zum Ubergang zwischen GroR- und Kleinhirn, wo er in einen rechten und linken Sinus

transversus Ubergeht. Der rechte und linke Sinus transversus sind Uber das Confluens
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sinuum miteinander verbunden. Kranial davon kommt es zur Einmiindung der Sinus rectus
in den Sinus sagittalis dorsalis. Der Sinus rectus ist die Fortsetzung der Vena cerebri
magna nach Eintritt in die Falx cerebri. Die Vena cerebri magna verlduft wie der Sinus
sagittalis in der Medianen, ist unpaar angelegt und resultiert aus der Verschmelzung der
linken und rechten Vena cerebri interna, welche den Thalamus, das Corpus striatum und
die Plexts choroidei des Prosenzephalons drainieren. Das Corpus callosum wird von der
Vena corporis callosi drainiert, welche direkt in die Vena cerebri magna mundet. In den
Sinus transversus mindet der Sinus petrosus dorsalis ein, welcher weit rostral beginnt und
mehrere Venae cerebri ventrales aufnimmt. Der Sinus transversus verzweigt sich dann
weiter in den Sinus temporalis und Sinus sigmoideus, die die dorsalen Venen von
Kleinhirn und Hemispharen sowie die Venae diploicae occipitales aufnehmen. Der Sinus
temporalis verlasst das Cavum cranii, wahrend der Sinus sigmoideus die Verbindung zum
ventralen Blutleitersystem bildet. Das ventrale Blutleitersystem ist paarig angelegt und
drainiert die ventralen Hirn- und Schédelanteile. Der Sinus cavernosus verlauft ahnlich wie
der Circulus arteriosus cerebri unterhalb des Dienzephalons und nimmt die Venae cerebri
ventrales auf. Kaudal wird der Sinus cavernosus vom Sinus petrosus ventralis fortgesetzt,
welcher das vendse Blut des Innenohrs und des Felsenbeins leitet und eine Verbindung
mit der Jugularvene Uber das Foramen jugulare hat. An der Einmindungsstelle des vom
dorsalen Blutleitersystems stammenden Sinus sigmoideus setzt sich der Sinus petrosus
ventralis als Sinus basilaris fort. Dieser verlasst die Schédelhdhle Uber den Canalis
condylaris und zieht im Rickenmarkskanal als ventraler Venenplexus (Plexus vertebralis
internus) nach kaudal (Stoffel, 2021).

2.1.5 Liquor cerebrospinalis

Neben dem Hirnparenchym und den BlutgefalRen macht der Liquor cerebrospinalis einen
Teil des intrakraniellen Volumens aus. Der Volumenanteil des Liquors variiert beim
Menschen je nach Altersgruppe und liegt durchschnittlich bei ungeféhr 11 % (Gado et al.,
1982; Matsumae et al., 1996; Wanifuchi et al., 2002). Wahrend lange davon ausgegangen
wurde, dass der Liquor ausschlieRlich im Plexus choroideus der Ventrikel gebildet wird,
weil man heute, dass auch die Blutgefdfle in anderen Hirnarealen zur Liquorbildung
beitragen. Flussigkeit gelangt aus den zufiihrenden intraparenchymatdsen Arterien in die

perivaskularen Raume (Virchow-Robin-Rdaume). Von hier aus erlauben Kanalproteine
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(Aquaporine) den Durchtritt durch die Blut-Hirn-Schranke. Aquaporine vermitteln auch den
Ein- und Durchstrom von Wasser durch die Zellen und den Extrazellularraum und durch
die Gehirn-Liquor-Schranke in das Lumen aller Ventrikelrdume (Oreskovi¢ & Klarica,
2010). Der Plexus hat unzweifelhaft einen Anteil an der Liquorproduktion, ihm kommt aber
auch die Bedeutung einer Liquorpumpe zu. Die Gefédl3e des Plexus choroideus pulsieren
im selben Rhythmus wie der Herzschlag und dehnen sich dabei aus (Wright, 1978). Dies
treibt den Liquor aus den Seitenventrikeln Gber den dritten Ventrikel und den Aquaeductus
mesencephali in den vierten Ventrikel. Von dort flie3t er einerseits in den Zentralkanal und
Uber die Apertura lateralis ventriculi V. in den Subarachnoidalraum (Nickel et al., 2004c).
Der Anteil des Liquors innerhalb der externen Liquorzisternen beim Hund (n = 110) wurde
mittels MRT bestimmt und liegt bei 4 % (Schmidt et al., 2014). Daten zum gesamten
Liquorvolumen (externe und interne Liquorzisternen) anteilig zum intrakraniellen Volumen

sowie Daten zur Katze liegen nicht vor.

2.2 Physiologie des intrakraniellen Drucks

Als intrakranieller Druck wird der Druck bezeichnet, der innerhalb des Schadels und seiner
verschiedenen Kompartimente (siehe Abbildung 2.2) besteht. Er wird in der Regel in

Millimeter-Quecksilbersaule (mmHg) angegeben.

Die Monro-Kellie-Hypothese legt die fundamentalen Prinzipien des intrakraniellen Drucks
dar. Nach dem Schluss der Fontanelle und der Schédelsuturen befindet sich das Gehirn in
einer nicht expansiven Hille aus Knochen. Da das Gehirn ebenfalls nahezu nicht
komprimierbar ist, muss das intrakranielle Blutvolumen konstant bleiben, damit es nicht zu
einem Anstieg des intrakraniellen Drucks kommt. Das bedeutet, dass ein vendser Abfluss
von Blut dauerhaft bestehen muss, um den arteriellen Zufluss auszugleichen (Steiner &
Andrews, 2006).
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Abbildung 2.2: Intrakranielle Volumenverhéltnisse bei der Katze.

Zeichnung eines Katzenschédels von der Seite. Schematische Darstellung der intrakraniellen
Volumenverhéltnisse. Die Hauptanteile des intrakraniellen Volumens setzen sich aus dem
Hirnparenchym, dem Blut und dem Liquor zusammen. Da keine Daten zu den Volumenanteilen bei
der Katze vorliegen, wurden hier zur schematischen Darstellung die Daten, die in der
Humanmedizin existieren Gibertragen. Der Volumenanteil bei Menschen liegt fiir das Hirnparenchym
bei ca. 80 %, fiir das intrakranielle Blutvolumen bei ca. 10 % und fiir den Liquor bei ca. 10 %. Bei
Zunahme einer der Volumenanteile muss es zur Abnahme der anderen Volumenanteile kommen.
Die hierfiir verfiigbaren kompensatorischen Reserven bieten das Liquorvolumen, welches iiber das
Riickemark abflieBen kann und das vendse Blutvolumen, welches iiber die Venae jugulares
abflieBen kann (in Anlehnung an Rengachary, 2005).

Das Volumen im GefadlRsystem spielt eine wichtige Rolle, da das Gehirn sehr anfallig fur
eine Ischamie ist und bereits kurze Unterbrechungen der Blutversorgung zu einem
Bewusstseinsverlust und irreversiblen Gewebeschaden fiihren kdnnen. Die primare
Regulation erfolgt tber lokale Autoregulationsmechanismen und nur sekundar in geringem
MalR Uber die vaskuldre Regulation welche durch das autonome Nervensystem vermittelt
wird (Hasser et al., 2015).

Das Lumen des arteriellen GefaRsystems des Gehirns wird mafgeblich durch den

arteriellen Kohlenstoffdioxidpartialdruck verandert. Steigt dieser an, dilatieren die
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zerebralen Arterien, um den Blutfluss zu steigern und die Sauerstoffversorgung
sicherzustellen, wobei der intrakranielle Druck ebenso steigt. Der
Kohlenstoffdioxidpartialdruck ist bei S&ugetieren einer der potentesten Vasodilatatoren
zerebraler Gefafde. Der zerebrale Blutfluss und damit das intrakranielle Volumen steigen
jedoch auch als Folge einer Hypoxie. Eine Hypoxie fihrt zu einem Anstieg verschiedener
vasodilatatorischer Substanzen (Adenosin, Kalium-/Wasserstoffionen etc.) und somit zu
einer metabolischen Vasodilatation. Zudem wird durch eine Reduktion von
Adenosintriphosphat (ATP) die Kontraktion der glatten Muskulatur in den GefalRwénden
vermindert und insbesondere in gréReren arteriellen GefaRen fihrt dies zu einer
verminderten Vasokonstriktion. Stickstoffmonoxid (NO)-bildende-Neurone, Dendriten,
Astrozyten oder mikrovaskuldare Endothelzellen bilden wahrend einer Hypoxie vermehrt
NO. NO fihrt zu einer Vasodilatation vorwiegend in kleineren zerebralen Arterien. Diese
Effekte spielen jedoch im Vergleich zur Hyperkapnie-induzierten Vasodilatation eine

untergeordnete Rolle (Hasser et al., 2015).

Ein erhohter arterieller Zufluss resultiert immer in einer Steigerung des vendsen Abflusses,
damit der gesamte zerebrale Blutfluss und somit auch der Volumenanteil des Blutes im
Schédel konstant bleibt (Hasser et al., 2015). Zu Abweichungen im vendsen System kann
es bei Veranderung der Kopfposition kommen. Mit abgesenktem Kopf steigt der
hydrostatische Druck in den vendsen GefalRen und der Abfluss aus dem
Schédelinnenraum ist vermindert. Das Lumen der vendsen GefalRe vergroRert sich und
damit nimmt das intrakranielle Volumen und auch der intrakranielle Druck zu (Petersen et
al., 2016).

Wenn die lokalen Regulationsmechanismen intakt sind, kann der intrakranielle Druck und
der zerebrale Blutfluss auch in gewissem Rahmen bei Verdnderungen des systemischen
Blutdrucks konstant gehalten werden. Durch eine Vasokonstriktion zerebraler Gefalie
kann ein steigender mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) ausgeglichen werden, wahrend
durch eine Vasodilatation ein fallender MAP ausgeglichen werden kann. Das intrakranielle
Volumen bleibt dadurch trotz Blutdruckschwankungen stabil. Diese Autoregulation fiihrt bei
gesunden Tieren im Bereich eines MAPs zwischen 50 und 150 mmHg zu einem
gleichbleibenden intrakraniellen Druck. Dieser Mechanismus wird auch Druck-
Autoregulation genannt (Dewey & Fletcher, 2016).

11
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Viele homd&ostatische Prozesse, wie der zerebrale Blutfluss oder die Hombostase der
interstitiellen Flissigkeit, hdngen vom intrakraniellen Druck ab. Den wichtigsten Parameter
stellt hierbei der mittlere intrakranielle Druck dar. Dieser zeigt jedoch Schwankungen
wahrend der Herzaktion, der Atemphasen sowie durch vasomotorisch induzierte
Oszillationen. Diese kdnnten einen signifikanten Einfluss auf die Homd&ostase des Gehirns,
insbesondere bei veranderter Dehnbarkeit (Compliance) des Gewebes bei pathologischen

Prozessen haben.

Den gréfiten Einfluss haben die Blutdruckschwankungen, welche durch die verschiedenen
Phasen der Herzaktion entstehen. Der pulsartige Blutfluss, der durch die Herzaktion
entsteht, wird mithilfe des Windkesseleffekts der Arterien in einen konstanten Blutfluss
umgewandelt. Das Gewebe der Peripherie auRerhalb des Kraniums hat eine hohe
Compliance, sodass die Pulswellen effektiv ins umliegende Gewebe abgeleitet werden.
Die Gewebe innerhalb der Schadelhdhle sind von Knochen umgeben und dadurch
begrenzt, sodass die Ableitung der Pulswellen in der gesamten Schadelhdhle
nachvollziehbar ist. Dies fuhrt unabhangig vom Ort der Druckmessung zu einem
pulsartigen Verlauf der intrakraniellen Druckmesskurve, simultan zur Druckmesskurve des
arteriellen Blutdrucks (Wagshul et al., 2011).

Der Einfluss der Atmung auf den intrakraniellen Druck entsteht durch Veradnderung des
intrathorakalen Drucks. Dieser hat Einfluss auf die vendsen Gefalde im Brustkorb.
Wahrend der Inspiration entsteht ein negativer mediastinaler Druck. Dadurch wird der
Zustrom aus den intrakraniellen vendsen GefaRen in den Brustkorb und in das Herz
gesteigert. Im Gegensatz dazu fihrt der positive mediastinale Druck wé&hrend der
Exspiration zu einer Verringerung des Zuflusses des intrakraniellen vendsen Blutvolumens

zum Herzen (Foltz et al., 1990).

Neben diesen hochfrequenten Einflissen durch Herzschlag (50-180 Schldge/min) und
Atmung (8-20 Zuge/min) auf die intrakranielle Druckkurve, kdnnen langsame
Veranderungen in der Druckkurve beobachtet werden. Darunter fallen alle Veranderungen,
die nicht haufiger als alle 20 Sekunden bis 3 Minuten auftreten. Diese wellenférmigen
Verldufe der Druckmesskurve sind vasogenen Ursprungs. Es wird in Lundberg A-, B- und
C-Wellen unterschieden, wobei bisher keine klinische Relevanz der C-Wellen festgestellt

werden konnte. A-Wellen entstehen, wenn der zerebrale Blutfluss nicht mehr ausreicht,
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um die metabolischen Anforderungen des Hirngewebes zu decken. Eine Vasodilatation
der intrakraniellen Arterien fUhrt zu einem Anstieg des intrakraniellen Volumens und des
Drucks. Typisch hierfir ist ein rascher Anstieg des intrakraniellen Drucks auf Werte von >
50 mmHg. Gefolgt wird dieser Anstieg von einem Druckplateau mit einer Dauer von fiinf
bis zwanzig Minuten und einem erneuten raschen Abfall auf den Ausgangswert (siehe
Abbildung 2.3). Lundberg A-Wellen gelten als hochpathologisch (Lundberg, 1962).

mmHg
100

80
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40

20

0 15 30 45 60 75 90 105 120
Minuten
Abbildung 2.3: Lundberg A-Welle/ Plateau Welle.
Lundberg A-Wellen zeichnen sich durch einen raschen Anstieg des intrakraniellen Drucks (hier bei
ca. 80 Minuten), eine Plateau-Phase (hier ca. zwischen 80 und 100 Minuten) und einen erneuten
raschen Abfall (hier bei ca. 105 Minuten) aus (In Anlehnung an Lundberg, 1962).
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B-Wellen wurden von Lundberg als kurzweilige Erhéhungen des intrakraniellen Drucks um
in der Regel 10-20 mmHg (jedoch immer < 50 mmHg) mit einer Frequenz von 0,5-2
Wellen/min beschrieben (siehe Abbildung 2.4) (Lundberg, 1962).

Beispiele fir Lundberg B-Wellen
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Abbildung 2.4: Verschiedene Morphologien der Lundberg B-Wellen.

Computergenerierte Beispiele fiir verschiedene subklassifizierte B-Wellen. In Beispiel 1 ist ein
symmetrischer Kurvenverlauf mit Druckamplituden unter 10 mmHg zu sehen. Beispiel B zeigt einen
ahnlichen Verlauf mit Druckamplituden tiber 10 mmHg. Beispiel 3 zeigt symmetrische B-Wellen mit
Plateauphasen. Beispiel 4 zeigt asymmetrische B-Wellen (In Anlehnung an Martinez-Tejada et al.,
2019).
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Obwohl sie haufig bei zerebralen Dysfunktionen (z.B. Hydrozephalus, Schadel-Hirn-
Trauma) auftreten, sind sie auch in physiologischen Zustdnden (z.B. paradoxem Schlaf)
beschrieben (Droste et al.,, 1994). Als haufige Ursache von B-Wellen wird die vasogene
Aktivitat auf  Veranderungen des systemischen Blutdrucks oder des
Kohlenstoffdioxidpartialdrucks beschrieben (Martinez-Tejada et al., 2019). Eine andere
Theorie als Ursprung fiir B-Wellen ist der Einfluss zerebraler elektrischer Aktivitdt durch
zerebrale Schrittmacher auf den metabolischen Bedarf des Gehirns. Eine Erhéhung des
metabolischen Bedarfs durch eine gesteigerte elektrische Aktivitat wiirde eine Steigerung
des zerebralen Blutflusses und dadurch sekundér des intrakraniellen Drucks verursachen
(Lescot et al., 2005). Insgesamt ist die Beurteilung von B-Wellen hinsichtlich Morphologie,

Erkennung und klinischer Relevanz weniger eindeutig als die der A-Wellen.

2.3 Koérpereigene Regulationsmechanismen bei intrakranieller
Hypertension

Durch verschiedene Krankheitszustdnde kann es zur VergréRerung eines der
Volumenanteile (Blut, Liquor, Parenchym) in der Schadelhéhle kommen. Um das Volumen
und damit den intrakraniellen Druck stabil zu halten, muss es zur Verkleinerung des
Volumens eines anderen Volumenanteils kommen (Sturges & LeCouteur, 2015). Da das
Volumen des Gehirnparenchyms eine feste Grofie ist, erfolgt die Kompensation Uber den
Ausstrom von Liquor aus dem Schadel, eine verminderte Liquorproduktion und als letztes
durch einen verminderten zerebralen Blutfluss (siehe Abbildung 2.5) (Dewey, 2000).

15



Literaturlibersicht

Arterielles Hirnparenchym
Blutvolumen

Vendses
Blutvolumen

Liquorvolumen

Intrakranielle
Masse

Liquorausfluss

(Rickenmark) my

CoT ; :
Liquor L__‘ & “& G
Vendser Ausfluss
(Jugularvene)
Venoses Blut

Abbildung 2.5: Friihe Kompensation einer intrakraniellen Hypertension (hohe kompensatorische
Reserven).

Zeichnung eines Katzenschiddels von der Seite. Schematische Darstellung der intrakraniellen
Volumenverhéltnisse. Kompensation eines ansteigenden intrakraniellen Drucks: schematische
Darstellung. Bei Anstieg des intrakraniellen Volumens durch eine "intrakranielle Masse" kommt es
zu einem Ausstrom von Liquor aus den Ventrikeln ("Liquorausfluss™) und venésem Blut ("vendser
Ausfluss") aus den Venolen, um den intrakraniellen Druck stabil zu halten. Solange diese
Reservekapazititen ("Liquor" und "vendses Blut") vorhanden sind, steigt der intrakranielle Druck
nicht oder nur geringfiigig (in Anlehnung Rengachary, 2005).

Der Zusammenhang zwischen intrakraniellem Druck und Volumen kann in der Druck-

Volumenbeziehung grafisch dargestellt werden (siehe Abbildung 2.6).

Bei der intrakraniellen Druck-Volumenbeziehung handelt es sich um eine nicht-linear
verlaufende Kurve. Bei konstanter Volumenzunahme kommt es zu einem immer stérker
ansteigenden intrakraniellen Druck. Das Verhéltnis von Volumen- zu Druckdifferenz
(AV/AP) ist als ,Compliance” bekannt. In der Humanmedizin betragt sie im kompensierten
Zustand 0,5-1 ml/mmHg und stellt eine KenngréRe der intrakraniellen Volumenreserven

dar.
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Abbildung 2.6: Intrakranielle Druck-Volumenbeziehung.

Auf der x-Achse ist das intrakranielle Volumen angegeben. Auf der y-Achse der intrakranielle
Druck. Mit steigendem intrakraniellen Volumen steigt im kompensierten Zustand (unterhalb der
gestrichelten Linie) der intrakranielle Druck nur langsam an, da die intrakraniellen
Volumenreserven noch vorhanden sind. Im dekompensierten Zustand (oberhalb der gestrichelten
Linie) sind die intrakraniellen Volumenreserven aufgebraucht und es kommt bei nur kleiner
Volumenzunahme zu einem raschen Anstieg des intrakraniellen Drucks (in Anlehnung an
Zweckberger et al., 2009).

Zum aktuellen Zeitpunkt sind keine KenngréRen in der Tiermedizin bekannt. Der Kehrwert
der Compliance ist die Elastizitdt (AP/AV). Sind die intrakraniellen Reserverdume
(Venolen, Ventrikel) aufgebraucht, kommt es zur Dekompensation (siehe Abbildung 2.7).
Bei nur kleiner Volumenzunahme steigt der intrakranielle Druck stark an (Zweckberger et
al., 2009).
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Abbildung 2.7: Spate Kompensation einer intrakraniellen Hypertension (niedrige kompensatorische
Reserven).

Zeichnung eines Katzenschiddels von der Seite. Schematische Darstellung der intrakraniellen
Volumenverhéltnisse (abgeleitet vom Menschen). Die intrakraniellen Reservekapazitaten ("vendses
Blutvolumen” und "Liquor") sind nahezu volistindig verbraucht. Der intrakranielle Druckanstieg
kann nicht mehr addquat durch eine Volumenreduktion ("Liquorausfluss” oder "vendser Aufluss")
ausgeglichen werden und steigt exponentiell an (dekompensierter Zustand) (in Anlehnung an
Rengachary, 2005).

Der Erhalt des zerebralen Blutflusses ist essenziell, um Gewebeschaden zu vermeiden,
sodass bei intrakranieller Hypertension verschiedene Mechanismen existieren, die den

Blutfluss so lange wie mdéglich aufrechterhalten.

Der zerebrale Blutfluss (CBF) ergibt sich aus dem intrakraniellen Druck (/CP), dem
mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) und dem zerebrovaskuléren Geféwiderstand (CVR):

(MAP—ICP)

CBF= CVR

Als Regulationsmechanismus wird bei intrakranieller Hypertension als Erstes der CVR in
den Arteriolen durch eine Vasodilatation abgesenkt, um bei steigendem intrakraniellem

Druck einen gleichbleibenden zerebralen Blutfluss zu ermdéglichen. Sollte eine
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Vasodilatation der Arteriolen nicht ausreichen, erhéht sich der systemische Blutdruck.
Beide Mechanismen haben jedoch wiederum eine Erhéhung des intrakraniellen Drucks
zur Folge, da sie den Volumenanteil des Blutes steigern. Wenn der Druck weiter Uber das
Druckniveau innerhalb der zerebralen Arteriolen ansteigt, kollabieren diese (Kritischer
Verschlussdruck = critical closing pressure = CrCP) und es kommt zur Minderdurchblutung
des Gehirns (Canac et al., 2020).

Nach dem Sistieren des arteriellen Blutflusses flacht die Druck-Volumen-Kurve durch den
Verlust des arteriellen Blutvolumens erneut ab. Dies ist jedoch nicht als kompensatorischer
Mechanismus anzusehen, da es erst nach einer vorrausgegangenen Dekompensation
erfolgt und nicht zur Wiederherstellung einer Homod&stase beitragt (siehe Abbildung 2.8)
(Steiner & Andrews, 2006). Bei intrakranieller Hypertension sinkt die zerebrale Perfusion
und der Kohlenstoffdioxidpartialdruck steigt. Das Vasomotorzentrum im Hirnstamm
reagiert auf den erhdhten Kohlenstoffdioxidpartialdruck mit einer Aktivierung des
sympathischen Nervensystems in Form einer systemischen Vasokonstriktion.
Barorezeptoren im Aortenbogen und in den Herzkranzgefélien registrieren den
Blutdruckanstieg und es kommt zu einer Reflexbradykardie (Cushing-Reflex) (Platt & Olby,
2013).
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Abbildung 2.8: Intrakranielle Druck-Volumenbeziehung in den verschiedenen Phasen einer
intrakraniellen Hypertension.

Auf der x-Achse ist das intrakranielle Volumen angegeben. Auf der y-Achse der intrakranielle Druck.
Die Kurve der Druck-Volumenbeziehung verlduft zundchst flach ("Hohe kompensatorische
Reserven"). Eine Volumenzunahme im Neurokranium wird durch einen Ausstrom von venésem Blut
und Liquor ausgeglichen. Wenn der Ausstrom aus den Reserveraumen nahezu verbraucht ist und
der Volumenzunahme im Neurokranium nicht mehr entspricht, kommt es zu einem raschen Anstieg
des intrakraniellen Drucks ("Niedrige kompensatorische Reserven"). Der Druck steigt soweit an,
dass es zu einem Kollaps der zerebralen Arteriolen kommt. Der "Kritische Verschlussdruck" wird
erreicht (gestrichelte Linie). Die Kurve flacht zu diesem Zeitpunkt wieder ab, da der zerebrale
Blutfluss sistiert ("kompensatrorische Reserven verbraucht”) (in Anlehnung an Steiner & Andrews,
2006).
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2.4 Messmethoden zur Bestimmung des intrakraniellen Drucks

Ein generelles Problem der intrakraniellen Druckmessung ist, dass bei Patienten mit
intrakranieller Hypertension nicht von einem gleichmaRig verteilten Druck ausgegangen
werden kann. So zeigen sich signifikante Druckunterschiede bei supra- und
infratentorieller Messung sowie Unterschiede zwischen den Messsonden bei bilateraler
Implantation zwischen den Hemispharen. Dies tritt sowohl bei Patienten mit als auch ohne

raumfordernden intrakraniellen Prozess auf (Steiner & Andrews, 2006).

2.4.1.1 Messung liber externe Ventrikeldrainagen

Der Goldstandard in der Humanmedizin fiir die Messung des intrakraniellen Drucks ist die
Messung Uber eine externe Ventrikeldrainage. Diese hat den Vorteil neben der
Druckmessung durch Ablassen des Liquors auch als therapeutische MalRnahme fir einen
erhéhten intrakraniellen Druck zu dienen. Bei Patienten mit hochgradiger Hirnschwellung
kann jedoch das Einbringen einer Ventrikelsonde schwierig sein, sodass
intraparenchymale Messungen (Uber fiberoptische oder dehnungsmessstreifenbasierte
Systeme eine gute Alternative bieten. Im Vergleich zeigen diese Systeme bei einer
Nutzung Uber mehrere Tage jedoch Messabweichungen und kénnen in vivo nicht
rekalibriert werden (Al-Tamimi et al., 2009; Gelabert-Gonzalez et al., 2006; Minch et al.,
1998).

Zum aktuellen Zeitpunkt existieren keine Studien zur Verwendung von externen
Ventrikeldrainagen als Druckmesssystem in der Tiermedizin. Eine intraventrikuldre
Druckmessung ahnlich der Ventrikeldrainage ist beim Tier nur in einem Tierversuch bei
sechs Katzen beschrieben. Hier wurde ein Stilett mittels Acryls am Schadel befestigt und
anschlieRend eine Kanile in einen der Seitenventrikel implantiert. AnschlieRend wurde der
Flussigkeitsdruck des Ventrikels gemessen. Der Ausgangsdruck nach Implantation war
nicht Teil der Ergebnisse dieses Versuchs. Es wurden lediglich der Einfluss einer
Druckerhéhung auf 20-30 mmHg auf das Verhalten der Tiere und Verdnderungen im
Elektroenzephalogramm sowie in der Elektromyographie der Nackenmuskulatur
festgehalten. Zur Uberpriifung der Messsicherheit dieser Methode wurde zusétzlich der

Liquordruck in der Cisterna magna gemessen. Hier konnte kein Druckunterschied
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zwischen der intraventrikularen Messung und der Messung des Liquordrucks in der

Cisterna magna festgestellt werden (Katayama et al., 1984).

2.4.1.2 Dehnungsmessstreifen-Drucksensor

In einem 2001 durchgefiihrten Tierversuch an zwdlf Katzen, bei denen der Einfluss einer
Hypertension bei intakter sowie defekter Blut-Hirn-Schranke auf den intrakraniellen Druck
untersucht wurde, wurde ein Dehnungsmessstreifen-Drucksensor verwendet. Nach
Induktion der Narkose mit Alphachloralose, Urethan und Pentobarbital lag der Grundwert
des intrakraniellen Drucks vor Versuchsdurchfilhrung unter Narkoseerhalt mit
Alphachloralose bei 12,2 + 0,8 mmHg (Kongstad & Grande, 2001).

In einem Versuch bei Hunden (n = 7) wurde festgestellt, dass die Position der Sonden-
Implantation (rostral, kaudal, intraparenchymal oder subdural) keinen signifikanten Einfluss
auf die Druckmessung mit einem Dehnmessstreifen-Drucksensor hat. Der Drucksensor
wurde nach einer Implantation unter Vollnarkose fur weitere 24 Stunden belassen und der
Einfluss verschiedener Kopf-/Kérperpositionen sowie korperlicher Aktivitaten auf den
intrakraniellen Druck bestimmt. Wahrend der Anasthesie fiihrten sowohl ein erhdhter
Kohlenstoffdioxidpartialdruck, als auch eine Okklusion der Jugularvenen zu einem
signifikanten Anstieg des intrakraniellen Drucks. Der Druck stieg mit zunehmendem
Okklusionsdruck der Jugularvenen sowie wachsendem Kohlenstoffdioxidpartialdruck
weiter an. In der Untersuchung der Patienten bei Bewusstsein zeigten vor allem die
Positionen, in denen der Kopf tief im Verhaltnis zum Ké&rper gehalten wurde einen Anstieg
des intrakraniellen Drucks als auch bestimmte Bewegungsmuster (z.B. Kopfschiitteln). Der
Grundwert des intrakraniellen Drucks bei anasthesierten Patienten betrug 7,2 + 3,8
mmHg, wahrend der intrakranielle Druck am wachen Patienten bei erhohter Kopfposition
9,2 + 5,2 mmHg betrug (Sturges et al., 2019).

2.4.1.3 Faseroptische Druckmesssonden

Mittels faseroptischer Druckmesssonden wurde der intrakranielle Druck bei Hunden in
Isoflurannarkose bestimmt. Der MAP wurde im physiologischen Bereich zwischen 60 und
100 mmHg gehalten. Der intrakranielle Druck wurde 15 Minuten nach intraparenchymaler

Implantation einer faseroptischen Druckmesssonde bestimmt. Bei der Gruppe, bei der der
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Kohlenstoffdioxidpartialdruck zwischen 35 und 45 mmHg (Normokapnie) gehalten wurde,
lag der intrakranielle Druck bei 11 * 2 mmHg. Bei Hunden, bei denen der
Kohlenstoffdioxidpartialdruck zwischen 25 und 35 mmHg (Hypokapnie) erhalten wurde, lag
der Druck bei 12 + 3 mmHg (Bagley et al., 1996). In einem Versuch im Jahr 1997 an sechs
Katzen wurde eine intraparenchymale faseroptische Druckmessung mit einer
experimentellen Druckmessung durch Einbringen eines handelsiblichen Dreiwegehahns
in den Epiduralraum und Verbindung mit einem invasiven arteriellen Blutdruckmessgeréat
verglichen. Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen faseroptischer
Druckmesssonde und experimenteller Blutdruckmessung festgestellt werden. Der
Mittelwert des intrakraniellen Drucks bei Katzen in Halothannarkose lag im Falle der
intraparenchymalen Messung bei 7,4 + 2,72 mmHg und der epiduralen Druckmessung bei
10,54 £+ 2,89 mmHg (Dewey et al., 1997).

2.4.1.4 Liquordruckmessung

Eine weitere weniger invasive Methode ist die Messung des Liquordrucks. Die Messung
dient als Schéatzwert fir den intrakraniellen Druck. Bei Hunden (n = 16) wurde der
Liquordruck in Pentobarbitalnarkose durch eine in den Subarachnoidalraum der Cisterna
magna eingebrachte Spinalkaniile gemessen. Der mittlere Liquordruck betrug 80 mmH.O
(5,8 mmHg) (G. Novak et al., 1974). Die Autoren dieser Studie weisen jedoch auf die auch
aus anderen Studien (Frauchiger & Fankhauser, 1949; Hoerlein, 1953) bereits bekannten
stark schwankenden Druckwerte (50-140 mmH,O = 3,76-10,29 mmHg) hin. Zudem hat die
Liquorpunktion zur Druckmessung bei Hund und Katze einige Nachteile. Aufgrund der
anatomischen Konfiguration ist eine Lumbalpunktion schwieriger als beim Menschen
durchfihrbar. Die Liquormenge ist an dieser Lokalisation zudem meist sehr klein, da ein
Grolteil des intraduralen Raums durch das Riickenmark eingenommen wird. Sowohl nach
zisternaler als auch lumbaler Punktion, die in der Regel in Seitenlage durchgefiihrt
werden, ist ein Verbringen in Brust-Bauchlage kaum mdoglich. Die zur Druckmessung
eingebrachte Nadel wird lediglich durch Weichteilgewebe stabilisiert und es besteht ein
hohes Risiko der Dislokation bei nur geringfligiger Bewegung des Tieres (Verdura et al.,
1964). Eine alternative Methode fiur die Druckmessung ist ein Uber einen ventralen Zugang
implantiertes Druckmesssystem in den Subarachnoidalraum. Diese wurde zur chronischen

Messung des Liquordrucks Uber einen Zeitraum von einem Monat dokumentiert. Durch
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Einsetzen eines Gummischlauchs von ventral in die Schadelbasis konnte mithilfe eines
Venendruckmessgerats der Liquordruck in verschiedenen physiologischen Positionen
gemessen werden. Der mittlere Liquordruck am wachen, stehenden Hund betrug 10-11
mmHg. Kérperliche Belastung oder LautdufRerung (Bellen) fihrten zu einer Erhéhung des
Drucks um bis zu 5-6 mmHg. Unter Pentobarbitalnarkose betrug der mittlere Liquordruck
8-9 mmHg. Unter temporarer Hypoxie (durch Okklusion des endotrachealen Tubus flr 1
Minute) erhdhte sich der Liquordruck auf 30-35 mmHg (Verdura et al., 1964).

Der Liquordruck eignet sich jedoch nicht als verlasslicher Schéatzwert fur den
intrakraniellen Druck bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma (Steiner & Andrews, 2006).
Zudem stellt ein erhohter intrakranieller Druck aufgrund des erhéhten Herniationsrisikos
eine Kontraindikation fir eine zisternale oder lumbale Liquorpunktion dar (Engelborghs et
al., 2017).

2.5 Ursachen einer intrakraniellen Hypertension in der Tiermedizin

Eine Vielzahl an Atiologien fiihrt zu einem erhéhten intrakraniellen Druck. Diese werden in
extraaxiale, intraaxiale fokale und intraaxiale diffuse Prozesse unterteilt (Stevens et al.,
2015). Diese Krankheitszustdnde haben verschiedene Pathomechanismen, die zu einem
erhéhten intrakraniellen Druck fiihren kénnen. Eine direkte Druckmessung wird jedoch nur
in wenigen Fallen durchgefihrt, da sie zum einen kostenintensiv ist und zum anderen
einer Neuro-Intensivstation bedarf.

2.5.1.1 Schédel-Hirn-Trauma

In einer retrospektiven Studie konnte gezeigt werden, dass traumatische Unfélle ein
haufiger Vorstellungsgrund in der Kleintiermedizin sind. Schwere, stumpfe Traumata (insb.
Verkehrsunfalle) fihren haufig zur Verletzung verschiedener Organsysteme.
Schédeltraumata werden in ca. 25 % aller Traumafélle diagnostiziert. Patienten mit einem
Schadel-Hirn-Trauma oder Frakturen des Kraniums weisen jedoch eine niedrigere
Uberlebensrate auf (Simpson et al., 2009). Aufgrund des retrospektiven Charakters dieser
Studie wurde jedoch routinemafig keine Beurteilung des Modified Glasgow Coma Scores
(MGCS) nach hamodynamischer Stabilisierung der Patienten durchgefiihrt. In der

Pathophysiologie des Schadel-Hirn-Traumas wird zwischen primarer und sekundérer
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Hirnschadigung unterschieden. Die primare Hirnschadigung umfasst die direkten, durch
das Trauma entstandenen Verletzungen. Die direkte (primére) Schéadigung beinhaltet
Kontusionen und Lazerationen von Hirnparenchym sowie Verletzungen von Blutgefafen,
welche wiederum zu intrakraniellen Blutungen und damit einhergehenden vasogenen
Odemen fuhren. Instabile Frakturen kénnen zu einem konstanten Trauma an GeféRen,
oder Hirnparenchym filhren. Das Ausmal der Verletzungen h&ngt unmittelbar mit den
biomechanischen Eigenschaften des Traumas zusammen. Verschiedene durch den
primdren Insult ausgeldste biochemische Prozesse filhren zur sekundaren
Hirnschadigung. Ein schweres Schédel-Hirn-Trauma fuhrt zudem in etwa 30 % der Félle
zu einem Ausfall der Druckautoregulation des Gehirns. Dabei kommt es zu einem Anstieg
der physiologisch geltenden Blutdruckgrenzen von 50 bis 150 mmHg, innerhalb derer die
Druckautoregulation einen schwankenden Blutdruck auf einen héheren Wert ausgleichen
kann. Bereits eine leichte systemische Hypotension kann somit zu einem deutlich
verringerten zerebralen Blutfluss und einer Hypoxie fiihren, was wiederum die sekundare
Hirnschadigung verstarkt. Die sekunddre Hirnschadigung beinhaltet verschiedene
biochemische Prozesse. Ein ATP-Verbrauch in traumabedingt minderdurchbluteten
Hirnarealen fUhrt zu einer Stérung der ionischen Homd&ostase. Natrium- und Calciumionen
strémen unkontrolliert in die Zellen und filhren zu einem zytotoxischen Odem und einer
Depolarisation der Nervenzellen. Diese Depolarisation vermittelt eine Ausschittung
exzitatorischer Neurotransmitter, wie Glutamat in den Extrazellularraum. Eine Erhdéhung
des Glutamats im Extrazellularraum verstarkt den Einstrom von Calciumionen (Ca?') in die
Zellen. Erhéhte Ca*- Level induzieren eine Reihe gewebeschéadigender Signalwege, wie
der Arachidonsdurekaskade (Phospholipase A2-Aktivierung) und des Xanthin-Oxidase-
Signalwegs (Bildung freier Radikale). Eisenionen (Fe®') spielen beim Xanthin-Oxidase
Signalweg als Teil dieser Fenton-Reaktion eine wichtige Rolle. Die dabei entstehenden
Sauerstoffradikale schadigen insbesondere Membranen, die einen hohen Anteil mehrfach
ungesattigter Fettsduren und Cholesterol besitzen. Da das Gehirn reich an diesen
Membranen ist und zuséatzlich einen hohen Eisengehalt aufweist, der durch eine Blutung
noch verstarkt wird, spielen diese Radikale eine wichtige Rolle bei der sekundéaren
Hirnschadigung. lhre Bildung wird zusétzlich durch Ischamie, Arachidonsauremetabolite,
Katecholamin Oxidation sowie neutrophile Granulozyten aktiviert. Durch schwere Schéadel-

Hirn-Traumata ausgeldste Komplement-, Kinin- und Gerinnungs-/Fibrinolyse-Kaskaden

25



Literaturlibersicht

setzen ebenfalls sekundédre autolytische Prozesse in Gang. Erhéhte NO-Level und
verschiedene Zytokine tragen zum Gewebeschaden bei. Die meisten dieser Mediatoren
fordern durch Anreicherung im Gewebe ihre weitere Synthese oder die anderer
Mediatoren. Durch anaerobe Bedingungen im ischdmischen Hirnparenchym kommt es
zudem zu einer vermehrten Glykolyse und somit einer Bildung von Laktat, welches
ebenfalls das Hirngewebe schéadigt (Dewey & Fletcher, 2016). Ein GroRteil dieser
Mediatoren (NO, Arachidonsduremetabolite) werden durch eine Entziindungsantwort des
Gewebes auf das Trauma freigesetzt. Systemische Verdnderungen (Hypotension,
Hypoxie, Hypo-/Hyperglykdmie, Hypo-/Hypokapnie), die haufig mit Traumata einhergehen,
potenzieren die ischdmischen Bedingungen im Hirnparenchym und verschlimmern
dadurch die Effekte der sekundaren Hirnschadigung (Platt & Olby, 2013).

Ein erhohter intrakranieller Druck konnte bei einer Fallserie von Patienten (n = 3) nach
einem Schadel-Hirn-Trauma festgestellt werden. Fir diese Studie wurden Patienten
ausgewahlt, die ein Schadel-Hirn-Trauma erlitten haben und nach hamodynamischer
Stabilisierung einen MGCS-Score von < 8 zeigten. Zwei Katzen und ein Hund erfiiliten die
Einschlusskriterien. Bei allen Patienten wurde eine MRT und anschlieBende Implantation
einer fiberoptischen Druckmesssonde 1 cm in das Hirnparenchym vorgenommen. Alle
Patienten zeigten Hinweise fir eine intrakranielle Hypertension in der MRT. Der
intrakranielle Druck funf Minuten nach Implantation der Druckmesssonde betrug bei Fall 1
(Katze) 48 + 2 mmHg, bei Fall 2 (Katze) 27 + 3 mmHg und bei Fall 3 (Hund) 21 + 1 mmHg
(Ballocco et al., 2019).

2.5.1.2 Hydrozephalus internus

Liquor und Gehirnparenchym kénnen im Rahmen pathologischer Prozesse eine
intrakranielle Hypertension hervorrufen. Eine Beeintrachtigung oder sogar komplette
Behinderung des Liquorstroms innerhalb der Hirnventrikel fihrt zu einer Anstauung der
Hirnflussigkeit. Da eine Flussigkeit nicht komprimierbar ist, das Gehirngewebe aber
viskoelastische Eigenschaften aufweist, steigt zunachst der intrakranielle Druck an.
AnschlieBend dehnt sich der Ventrikelraum aus, um der Druckbelastung
entgegenzuwirken und das Gehirngewebe wird von innen heraus komprimiert (McCormick
etal., 1992; Su et al., 2023).
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Es wird zwischen Normaldruckhydrozephalus und obstruktivem Hydrozephalus
unterschieden. Beim obstruktiven Hydrozephalus fUhren unterschiedliche L&sionen an
verschiedenen Lokalisationen zu einer Verlegung der Abflusswege des Liquors. Der
Normaldruckhydrozephalus ist ein spezieller Typ eines kommunizierenden Hydrozephalus.
Die Pathophysiologie ist bisher nicht vollstandig geklart (Langner et al., 2017). Die
Hauptursache scheint in Verdnderungen der Flussigkeitsdynamik des Liquors zu liegen
(Lieb et al., 2015). Bei Hunden mit Hydrozephalus (n = 23) wurde der intrakranielle Druck
mithilfe eines Dehnungsmessstreifen-Drucksensors intraoperativ gemessen. Der Druck
wurde intraventrikuldr gemessen und lag bei durchschnittlich 8,8 mmHg (3-18 mmHg)
(Kolecka et al., 2019). Die primére operative Therapie des Hydrozephalus internus erfolgt
durch das Einlegen eines ventrikulo-peritonealen Shunts (Schmidt & Ondreka, 2019). Eine
Entlastungskraniektomie ist nur bei Komplikationen (z.B. Hemisphéarenkollaps wie in
Abbildung 2.9) in Einzelfallen beschrieben (Olszewska et al., 2020). Ein experimenteller
Hydrozephalus bei Hunden und Katzen wird durch eine Injektion einer Suspension des
Tonminerals Kaolin in die Cisterna magna ausgeldst. Kaolin fihrt zu einer schweren
Entziindungsreaktion in den Meningen und einer postinflammatorischen Fibrose, die eine
Obliteration der Cisterna magna und der Aperturae laterales ventriculi quarti auslost.
Daraufhin entwickelt sich ein Hydrozephalus internus (Oreskovi¢ & Klarica, 2010). In
einem Tierexperiment an finf Hunden von Penn et al. wurde innerhalb der ersten 24
Stunden nach Kaolininjektion ein starker Anstieg des intrakraniellen Drucks festgestellt.
Der Druck wurde kontinuierlich funf Tage vor und bis zu 21 Tage nach Kaolininjektion
intraventrikular, intraparenchymal und subarachnoidal gemessen. Zwei der finf Hunde
zeigten einen massiven Anstieg des intrakraniellen Drucks bis auf 80 mmHg und
verstarben kurze Zeit nach Kaolininjektion. Die anderen Hunde zeigten einen Anstieg des
intrakraniellen Drucks auf Maximalwerte von bis zu 30 mmHg innerhalb der ersten 24
Stunden nach Kaolininjektion und einen nachfolgenden Abfall auf die Ausgangswerte

innerhalb von zwei Tagen (Penn et al., 2005).
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Abbildung 2.9: Intrakranielle Hypertension beim Hydrozephalus internus.

MRT-Aufnahmen des Gehirns eines 1-jahrigen Labrador Retrievers mit Hydrozephalus internus (A)
in T2-gewichteter Sequenz im Sagittalschnitt, ca. zwei Wochen nach Implantation eines
ventrikuloperitonealen Shunts mit Hemisphiarenkollaps als Komplikation und epiduraler Einblutung
(weiBer Pfeil) sowie Anzeichen einer intrakraniellen Hypertension: Herniation des Kleinhirns durch
das Foramen magnum (roter Pfeil) und Verstreichen der externen Liquorzisternen (weiRe
Pfeilspitzen) (B) T2-gewichtete Sequenz im Transversalschnitt zum gleichen Zeitpunkt. Epidurale
Einblutung (weiBer Pfeil) (C) T2-gewichtete Sequenz im Sagittalschnitt desselben Patienten vor
Implantation eines ventrikuloperitonealen Shunts. Die Cisterna basalis ventral des Hirnstamms ist
hier im Vergleich deutlicher sichtbar. Es ist keine Herniation des Kleinhirns zu erkennen (aus der
Klinik fiir Kleintiere - Chirurgie, JLU Giefen).

Ahnliche Ergebnisse zeigte ein Tierexperiment an fiinf Greyhounds mit Kaolin-induziertem
Hydrozephalus. Hier stieg der intrakranielle Druck (intraparenchymal gemessen) von
einem Ausgangswert von 2,6 + 7,6 mmHg innerhalb der néchsten 24 + 11,8 Stunden nach
Kaolininjektion auf Maximalwerte von 45,4 + 20,5 mmHg an. Uber die anschlieRenden

zwei Wochen zeigten alle Hunde eine schrittweise Erweiterung der Hirnventrikel und einen
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damit einhergehenden Abfall des intrakraniellen Drucks auf Normalwerte von 3,8 + 7,7
mmHg (McCormick et al., 1992).

2.5.1.3 Neoplasien

Neoplasien haben als raumfordernde Lasionen ebenfalls Einfluss auf die intrakraniellen
Druckverhéltnisse. Eine direkte Druckmessung wird bei Tieren im Unterschied zum
Menschen jedoch nur in seltenen Fallen zur Uberwachung in der perioperativen Phase bei
Tumorresektionen durchgefiihrt. Bei 17 Hunden, bei denen eine Resektion primérer
Hirnneoplasien durchgefiihrt wurde, wurde der intrakranielle Druck intra- und postoperativ
gemessen. Die Daten wurden retrospektiv ausgewertet. Eine Unterteilung der Patienten
erfolgte anhand der Prognose. Die Patienten wurden in die Gruppe ,schlechte Prognose*
eingeteilt, wenn es zum Tod in der perioperativen Phase kam (n = 5). Die Uberlebenden
Patienten wurden in die Gruppe ,gute Prognose” eingeordnet (n = 12). Ein signifikanter
Unterschied zeigte sich beim zerebralen Perfusionsdruck zum Zeitpunkt der
Aufwachphase. Die Gruppe ,gute Prognose“ zeigte einen hdéheren zerebralen
Perfusionsdruck. Beide Gruppen zeigten wahrend der verschiedenen Operationsschritte
(Kraniektomie, Durotomie, Tumorresektion, Wundverschluss) in der Regel einen Abfall des
intrakraniellen Drucks. Die Gruppe ,schlechte Prognose” zeigte postoperativ einen
héheren durchschnittlichen intrakraniellen Druck (25 mmHg) als die Gruppe ,gute
Prognose” (15,5 mmHg). Jedoch zeigte sich dieser Unterschied als statistisch nicht
signifikant (Seki et al., 2019).

In einer weiteren Studie wurde der intrakranielle Druck von Hunden mit Hirntumoren (n =
20) mit den Druckverhaltnissen einer Kontrollgruppe (n = 3) verglichen. Der intrakranielle
Druck lag bei 10,4 + 2,1 mmHg in der Kontrollgruppe und bei 15,6 + 8,3 mmHg in der
Gruppe mit Hirntumoren. Dieser Unterschied war ebenfalls nicht statistisch signifikant
(Giannasi et al., 2020).

In einer Studie von Bagley wurde der intrakranielle Druck bei Hunden mit raumfordernder
intrakranieller Lasion gemessen. Unter Isoflurannarkose wurde eine fiberoptische
Druckmesssonde auf der kontralateralen Hemisphare der L&sion 0,5 cm in das
Gehirnparenchym eingebracht. Der mittlere intrakranielle Druck nach Sonden-Implantation
betrug 16,0 + 2,7 mmHg (Bagley et al., 1995).
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Abbildung 2.10: Intrakranielle Hypertension durch Neoplasien.

MRT-Aufnahmen einer 12-jahrigen Europaisch Kurzhaar Katze mit histologisch nachgewiesenem
intrakraniellen Meningeom. (A) T1-Sequenz nach Kontrastmittelapplikation: kontrastmittel-
aufnehmende extraaxiale Lasion auf Hohe des linken Parietallappens (weiBer Pfeil). (B) T2-
gewichtete Sequenz. Anzeichen fiir eine intrakranielle Hypertension: Deutliche Verlagerung von
Hirngewebe (weiBe Linie) liber die Mittellinie (rote Linie). (C) T2-gewichtete Sequenz in sagittaler
Schnittebene. Anzeichen fiir eine intrakranielle Hypertension: Herniation des Kleinhirns durch das
Foramen magnum (roter Pfeil) und Verschmalerung der Cisterna basalis (weiBBe Pfeilspitzen) (aus der
Klinik fiir Kleintiere - Chirurgie, JLU GieRen).

2.5.1.4 Entziindliche Ursachen

In einer Studie, in der Hunde mit entzindlichen Erkrankungen des zentralen
Nervensystems untersucht wurden, zeigten 32 % der 590 Patienten mit intrakraniellen
Lasionen Hinweise fiir eine intrakranielle Hypertension. Befunde der MRT, die flr eine
intrakranielle Hypertension sprechen, sind eine Herniation des Kleinhirns durch das
Foramen magnum oder eine subtentorielle Herniation sowie das Verstreichen der

Hirnfurchen (Gongalves et al., 2022). Hunde mit Verdacht auf Meningoenzephalomyelitis
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unbekannter Genese und Anzeichen intrakranieller Hypertension in der MRT zeigen ein
héheres Risiko zu versterben, im Vergleich zu Patienten ohne Anzeichen intrakranieller
Hypertension (Kaczmarska et al., 2020; Lowrie et al., 2013).

In einer Studie von neun Hunden mit intrakraniellem Empyem zeigten vier klinische und
magnetresonanztomographische Anzeichen einer intrakraniellen Hypertension (Forward et
al., 2019).

Abbildung 2.11: Intrakranielle Hypertension bei entziindlichen Erkrankungen.

MRT-Aufnahmen eines 8-jahrigen Hundes mit histologisch nachgewiesener granulomatéser
Meningoenzephalitis und Foto der Sektion. (A) MRT-Aufnahme des Kopfes im Transversalschnitt in
T2-gewichteter. Das Hirnédem und die verstrichenen Hirnfurchen (rote Pfeilspitzen) sprechen fiir
eine intrakranielle Hypertension. (B) zeigt eine MRT-Aufnahme des Gehirns im Sagittalschnitt
(midsagittal). Hier sind ebenfalls Anzeichen fiir eine intrakranielle Hypertension nachvollziehbar:
Herniation des Kleinhirns durch das Foramen magnum (roter Pfeil) und subtentorielle Herniation
(blauer Pfeil). (C) Foto von oben nach Abheben der Schadeldecke und des dorsalen Anteils des
Wirbelkanals. Blick auf das freigelegte Gehirn und zervikale Riickenmark. Darstellung der
Herniation des Kleinhirns (weiBer Pfeil) und Einschniirung des herniierten Gewebes (griiner Pfeil)
durch das Foramen magnum in der Sektion (aus der Klinik fiir Kleintiere - Chirurgie, JLU GieRen).
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2.6 Schadel-Hirn-Traumata im Tierversuchsmodell

Schadel-Hirn-Traumata sind weltweit eine der Haupttodesursachen oder Ausléser von
Behinderungen bei Menschen unter 45 Jahren (Langlois et al., 2006). Aufgrund dieser
Bedeutung wurden in den letzten Jahrzehnten eine Vielzahl an Tierversuchen
durchgefiihrt. Diese sollen zu einem besseren Verstdndnis der Pathophysiologie des
Schédel-Hirn-Traumas beitragen und neue potenzielle Therapieoptionen erforschen
(Xiong et al., 2013).

In einem Tierversuch im Jahr 1987 wurden die Auswirkungen verschieden starker
Schédel-Hirn-Traumata durch ein Fluid Percussion Injury Modell auf die Vitalparameter
und auf histopathologische Verdnderungen des Gehirns bei 59 Katzen erforscht. Beim
Fluid Percussion Injury Modell wird eine bestimmte Flussigkeitsmenge mit
unterschiedlichem Druck innerhalb von 20 ms Uber eine Kraniotomie in die Schadelhdhle
injiziert. Mit variablem Druckimpuls kénnen verschieden starke Schéadel-Hirn-Traumata
modelliert werden. Bereits Druckimpulse von > 10 atm/ms (Atmosphéaren pro Millisekunde)
fuhrten zu reaktiven Veranderungen, die der Korper bei Gehirnerschitterungen zeigt, wie
irreversibler Apnoe, temporarer Mydriasis, Tachykardie und systemischer Hypertension.
Hoéhere Druckimpulse von > 39 atm/ms fiihrten zu Veranderungen, die fir eine irreversible
Hirnschadigung sprechen, wie nicht lichtresponsiver Mydriasis, systemischer Hypotension,
respiratorischer Azidose und Hypoxie. In den histopathologischen Untersuchungen zeigten
sich mit zunehmendem Druckimpuls vermehrt Blutungen in verschiedenen Hirnregionen.
Bereits bei Druckimpulsen unter 20 atm/ms traten makroskopisch sichtbare
Veranderungen auf. Druckimpulse zwischen 20 und 39 atm/ms fihrten zu
subarachnoidalen und intraparenchymalen Blutungen im Bereich des Mittelhirns und des
Hypothalamus. Bei > 40 atm/ms waren massive subarachnoidale Einblutungen in der
Cisterna magna, den Basalzisternen, der Cisterna ambiens und Uber die gesamten
GroBhirnhemisphéren erkennbar. Intraparenchymale Blutungen traten besonders
prominent im Bereich des Mittelhirns um die Mittellinie auf. Zudem konnte eine positive
lineare Korrelation zwischen Druckimpuls und Anstieg sowie Maximum des intrakraniellen
Drucks festgestellt werden. Der Anstieg des intrakraniellen Drucks auf Spitzenwerte von

bis zu 80 mmHg bei 40-50 atm/ms zeigte sich in der Regel innerhalb von einer Minute
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nach Anstieg des mittleren Blutdrucks. Jedoch blieb der intrakranielle Druck auch nach

Absinken des mittleren Blutdrucks weiterhin erhéht (Hayes et al., 1987).

In einer weiteren Studie an Ferkeln (n = 10), in der das Fluid Percussion Injury Modell
Anwendung fand, wurden ebenfalls friihzeitige Veranderungen des intrakraniellen Drucks
und des Blutdrucks nach einem Schéadel-Hirn-Trauma festgestellt. Hier zeigte sich ein
Anstieg des intrakraniellen Drucks auf Spitzenwerte von 44 + 7 mmHg vor dem Anstieg
des MAPs. Der intrakranielle Druck blieb, trotz Abfall des Blutdrucks auf den
Ausgangswert, bereits zwei Minuten nach dem Trauma fur weitere 120 Minuten noch
deutlich erhéht (30 + 12 mmHg). Als mdgliche Erklarung fir das Bestehen einer
intrakraniellen Hypertension trotz Normalisierung des Blutdrucks nach einem Schéadel-
Hirn-Trauma fuhren die Autoren dieser Studien einen Verlust der zerebralen Autoregulation

an (Pfenninger et al., 1989).

Auch bei leichteren Traumata wie zum Beispiel ausgelést durch Druckwellen kénnen
bereits Verédnderungen des intrakraniellen Drucks beobachtet werden. In einem Versuch
an Ratten (n = 180), die Druckwellen von bis zu 60 kPa ausgesetzt waren, zeigte sich ein
signifikanter Anstieg des intrakraniellen Drucks. Dieser wurde jedoch nur in der Gruppe,
die Druckwellen von 60 kPa ausgesetzt wurden, beobachtet. Maximalwerte traten zehn
Stunden nach dem Trauma auf und betrugen 15,7 + 0,4 mmHg. Der intrakranielle Druck

der Kontrollgruppe lag zwischen 5,8 + 0,3 mmHg und 6,3 + 0,4 mmHg (S&ljo et al., 2010).

2.7 Symptome eines erhéhten intrakraniellen Drucks

Die neurologische Untersuchung von Patienten mit intrakranieller Hypertension (insb.
Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma) sollte alle 30-60 Minuten erfolgen, um mdgliche
Verschlechterungen des Zustands und das Ansprechen auf die Therapie zu ermitteln (Platt
& Olby, 2013).

Zu den wichtigsten Aspekten der neurologischen Untersuchung bei diesen Patienten zahit
die Beurteilung des Bewusstseins, der Hirnstammreflexe, des Pupillenlichtreflexes, des
Atemmusters, der motorischen Aktivitdt und der Kérperhaltung. Eine Beeintréchtigung des
Bewusstseins hangt mit einer Schadigung des ARAS (aufsteigendes retikuléres

aktivierendes System) zusammen, welches im rostralen Hirnstamm sowie diffus im
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Zerebrum lokalisiert ist. Ein Anstieg des intrakraniellen Drucks geht hdufig mit einer

Verminderung des Bewusstseinszustands einher (Sturges & LeCouteur, 2015).

Eine Beurteilung der Hirnstammnerven kann ebenfalls Hinweise liefern, die fir einen
erhéhten intrakraniellen Druck sprechen. Hier spielt die Beurteilung des
Pupillenlichtreflexes eine wichtige Rolle. Eine Miosis spricht fiir eine Lasion im Bereich des
Dienzephalons, da die symphatische Innervation des Auges vom Hypothalamus ausgeht.
Eine Mydriasis tritt meistens spater im Verlauf auf, wenn zusétzlich das Mittelhirn und der
Hirnstamm beeintrachtigt sind, da hier die Kerne des Nervus oculomotorius liegen. Die
Progression einer Miosis zu einer Mydriasis spricht fur eine Verschlechterung des
neurologischen Zustands, die durch einen ansteigenden intrakraniellen Druck ausgel6st
werden kann. Die Mydriasis kann zundchst auch nur unilateral auftreten (Freeman & Platt,
2012). Der Nervus oculomotorius selbst ist durch seinen Verlauf direkt ventral des Gehirns
Uber die Ligamenta petroclinoidea besonders anféllig fiir eine Kompression, die entweder
durch einen erhéhten intrakraniellen Druck oder als Folge einer transtentoriellen
Herniation auftreten kann (Penderis, 2013). Der Nervus oculomotorius innerviert
parasympathisch die glatte Muskulatur des Auges (Musculus ciliaris, Musculus dilatator
pupillae) (Evans, et al., 2013a). Eine Kompression des Nervens fiihrt zundchst zu einer
Beeintrachtigung der auflen liegenden, parasympathischen Efferenzen und I6st in Folge
eine Mydriasis aus. Ein weiter ansteigender Druck mit einhergehender transtentorieller
Herniation des Kortex fuhrt zu einer vollstdndigen Ldhmung der Pupillarmuskulatur und
somit zu einer nicht lichtresponsiven Mydriasis. Die Tiere zeigen in der Regel weitere
Symptome, wie z.B. ein vermindertes Bewusstsein. Die weitere Beeintrachtigung des
Nervus oculomotorius fuhrt nach Ausfall der parasympathischen Fasern zum Ausfall der
somatischen Fasern. Diese innervieren verschiedene Anteile der extraokuldren Muskulatur
(Musculus rectus medialis, Musculus rectus dorsalis und Musculus rectus ventralis). lhre
Beeintrachtigung fihrt zur verminderten oder ausgefallenen Bewegung des Bulbus oculi
und zu einem ventrolateralen Strabismus. Extensive L&sionen, die neben dem Nervus
occulomotorius auch die spinalen tectotegmentalen Bahnen betreffen, fihren zu
mittelgrof3en fixierten Pupillen (mid position fixed pupils = MPFP) (Penderis, 2013). Als
MPFP werden mittelgroRe Pupillen bezeichnet, die bei Patienten vorliegen, bei denen ein
vollsténdiger Ausfall des neuronalen Einflusses auf die Augen vorliegt. Die Feststellung

von MPFP wird haufig zur Verifizierung eines Hirntods verwendet (Reshi et al., 2016).
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Ein medialer Strabismus tritt durch eine Parese des Musculus rectus lateralis auf, welcher
bei einer Schadigung des Nervus abducens, der rostralen Medulla oblongata oder des
Pons auftreten kann. Eine Uberpriifung des physiologischen Nystagmus beurteilt die
Integritét der Leitungsbahnen im Hirnstamm vom kranialen zervikalen Rickenmark und
der Medulla oblongata zu den Kernen des Nervus oculomotorius, Nervus abducens und

Nervus trochlearis Uber den Fasciculus longitudinalis medialis (DeLahunta et al., 2015b).

Veranderte Atemmuster kénnen bei Lasionen in verschiedenen Hirnarealen auftreten. Bei
der Cheyne-Stokes-Atmung alternieren Phasen zwischen Hyperpnoe und Apnoe. Diese
treten bei tiefen Lasionen der zerebralen Hemispharen oder des Dienzephalons auf und
sind ein Indikator flr eine intrakranielle Hypertension. Lasionen im Mesenzephalon fiihren
zu einer zentralen neurogenen Hyperventilation. Kaudale Hirnstammlasionen fihren zu
einer ataktischen Atmung (Biot-Atmung). Hierbei werden ausreichend kréaftige und
gleichmaRig tiefe Atemziige von plétzlichen Atempausen unterbrochen. Eine Biot-Atmung

tritt haufig kurz vor einem Herzkreislaufstillstand auf (DeLahunta et al., 2015a).

Eine Dezerebrationsstarre wird bei schweren Verletzungen des Hirngewebes beobachtet
und spricht fur einen Ausfall der Kommunikation zwischen GroRhirn und Hirnstamm. Tiere
mit einer Dezerebrationsstarre zeigen ein vermindertes Bewusstsein (Koma) (L. Garosi,
2012). Fur die Dezerebrationsstarre ist der veranderte Einfluss des Tractus reticulospinalis
auslésend. Der Anteil des Tractus reticulospinalis der Medulla oblongata ist vom Einfluss
des GroBhirns abhangig. Er hemmt normalerweise die Extensorenmuskulatur der
Gliedmalen. Der Teil des Tractus reticulospinalis im Pons ist unabhangig vom Einfluss
des GroBRhirns. Er steigert normalerweise den Extensorentonus der GliedmaRen. Ist die
Verbindung zwischen GroRBhirn und Hirnstamm durch eine intrakranielle L&sion
geschadigt, verbleibt nur die unabhangige, aktivierende Funktion des Tractus
reticulospinalis im Pons und es kommt zu einem gesteigerten Extensorentonus der

Nacken- und Gliedmafienmuskulatur (Redondo Diez, 2017).

2.8 Diagnostik eines erhdhten intrakraniellen Drucks

Die direkte Messung des intrakraniellen Drucks mittels verschiedener chirurgisch
implantierter Druckmesssysteme ist die genaueste Methode zur Bestimmung des

intrakraniellen Drucks. Jedoch sind direkte Messmethoden in der Regel invasiv sowie
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kosten- und personalintensiv. Bereits anamnestische Informationen als auch Auffalligkeiten
in der klinischen und neurologischen Untersuchung kénnen hinweisend auf einen erhéhten

intrakraniellen Druck sein (Ghajar, 2000).

2.8.1.1 Neurologische Untersuchung

Als wichtiger diagnostischer Test bei Patienten in der Humanmedizin, die ein Kopftrauma
erlitten haben, wird die Glasgow Coma Scale (GCS) verwendet. Schadel-Hirn-Traumata
werden nach dieser in ein mildes, moderates oder schweres Sché&del-Hirn-Trauma
eingeteilt. Die Beurteilung erfolgt anhand der Fahigkeit die Augen zu o6ffnen, der
motorischen und der verbalen Antwort auf Reize. Patienten mit leichtem Sché&del-Hirn-
Trauma weisen meist nur Defizite im  Kurzzeitgeddchtnis sowie eine
Konzentrationsschwéche auf und zeigen in der Regel eine vollstdndige Erholung von
diesen Symptomen. Patienten mit einem moderaten Schadel-Hirn-Trauma sind apathisch
oder stupords. Patienten mit einem schweren Schadel-Hirn-Trauma sind komatds und
nicht fahig die Augen zu 6ffnen oder Anweisungen zu befolgen (Ghajar, 2000). Eine
weitere Einteilung von Schadel-Hirn-Traumata in mild, moderat und schwer erfolgt anhand
des Bewusstseins und der auftretenden Verletzungen. Bei einem milden Schadel-Hirn-
Trauma tritt ein Bewusstseinsverlust von maximal 30 Minuten auf und es liegen keine
Schédelfrakturen vor. Bei einem moderaten Schadel-Hirn-Trauma betragt die Zeit eines
Bewusstseinsverlusts 30 Minuten bis 24 Stunden. Es kénnen Schadelfrakturen vorliegen.
Bei einem schweren Schéadel-Hirn-Trauma besteht ein Bewusstseinsverlust von > 24
Stunden und es liegen Schédelfrakturen, intrakranielle Hdmatome sowie Kontusionen des

Hirngewebes vor (Lowenstein, 2009).

Ein ahnliches Klassifizierungssystem zur GCS existiert in der Tiermedizin in Form der
MGCS. Die Zuteilung verschiedener Scores erfolgt anhand spezieller Parameter der
klinisch-neurologischen Untersuchung (siehe Tabelle 2.1). Eine Prognosestellung erfolgt
Uber eine weitere Zuordnung zu Score-Kategorien (siehe Tabelle 2.2). Dieses
Klassifizierungssystem wurde anhand von 38 Hunden, die jeweils ein Kopftrauma erlitten
hatten, entwickelt. Die Ergebnisse des initial erreichten Scores wurden mit der
Uberlebensrate nach 48 Stunden verglichen (Platt et al., 2001).
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In einer weiteren Studie mit 315 Hunden nach Trauma zeigte sich ein niedriger Score in
der MGCS ebenfalls als Pradiktor fir ein Nichtuberleben (Hall et al., 2014). In einer
Online-Umfrage Uber die aktuelle Behandlung von Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma in
der Tiermedizin bestétigten 73,6 % der Teilnehmenden (Tierarztinnen) die Verwendung der
MGCS als klinisches Kriterium zur weiterfhrenden Beurteilung von Patienten mit Schadel-
Hirn-Traumata. 23,9 - 48,4 % gaben an, dass sie die MGCS bei jedem Patienten mit

Schéadel-Hirn-Trauma anwenden (Evans & Fernandez, 2019).
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Tabelle 2.1: Modified Glasgow Coma Scale (MGCS)

(Platt et al., 2001)

Motorische Aktivitat Score
Normaler Gang, normale spinale Reflexe 6
Hemiparese, Tetraparese 5
Liegend, intermittierende Extensorensteifheit 4
Liegend, konstante Extensorensteifheit 3
Liegend, konstante Extensorensteifheit mit Opisthotonus 2
Liegend, Hypotonie der Muskeln, verminderte oder ausgefallene spinale 1
Reflexe

Hirnstamm-Reflexe Score
Normale Pupillenlichtreflexe und physiologischer Nystagmus 6
Langsame Pupillenlichtreflexe und normaler bis verminderter physiologischer 5
Nystagmus

Beidseitige, nicht lichtresponsive Miosis mit normalem bis vermindertem 4
physiologischen Nystagmus

Punktférmige Pupillen mit vermindertem bis fehlenden physiologischen 3
Nystagmus

Unilaterale, nicht ansprechende Mydriasis mit reduziertem bis fehlendem 2
physiologischen Nystagmus

Beidseitige, nicht ansprechende Mydriasis mit vermindertem bis fehlendem 1
physiolgoischen Nystagmus

Bewusstseinszustand Score
Gelegentliche Episoden von Aufmerksamkeit und Reaktion auf die Umgebung 6
Apathie oder Delirium, fahig zu reagieren, aber inadéquate Reaktion auf 5
Umgebungsreize

Semikomatds, auf visuelle Reize ansprechbar 4
Semikomatds, reagiert auf auditive Reize 3
Semikomatds, reagiert nur auf wiederholte schmerzhafte Reize 2
Komatds, reagiert nicht auf wiederholte schmerzhafte Reize 1
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Tabelle 2.2: MGCS Score-Kategorie und Prognose

(Platt et al., 2001)

Score Kategorie Summe der Scores Prognose
| 3-8 schlecht

] 9-14 vorsichtig
Il 15-18 gut

2.8.1.2 Bildgebende Verfahren zur Diagnostik der intrakraniellen Hypertension

Als weiteres Diagnostikum fur intrakranielle Hypertensionen dienen bildgebende
Verfahren. Hier sind insbesondere die MRT und CT als Schnittbildverfahren zu nennen.
Die MRT weist gegeniber der CT einen besseren Weichteilkontrast auf. Dadurch werden
auch minimale intraparenchymale Verdnderungen erkannt. Das CT hat hingegen den
Vorteil der besseren Darstellung knécherner Strukturen, akuter Blutungen und ist zudem
kosten- und zeiteffizienter. Sie gilt somit bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma als das
bevorzugte Diagnostikum (Dewey & Da Costa, 2016). Beim Hund gibt es in der MRT
einige Befunde, die fiir einen erhdhten intrakraniellen Druck sprechen. Ein Masseneffekt,
eine transtentorielle Herniation, eine subfalzine Herniation, ein perilasionales Odem, eine
Verdrangung der Lamina quadrigemina und ein Verstreichen der Hirnfurchen zeigten eine
deutliche Assoziation mit einer intrakraniellen Hypertension. Es konnte eine Sensitivitat
von 72 % und Spezifitdt von 96 % fur einen erhdhten intrakraniellen Druck festgestellt
werden, wenn mindestens zwei der folgenden Befunde in der MRT vorlagen: Verstreichen
der Hirnfurchen, Kompression des Recessus suprapinealis, des dritten und vierten
Ventrikels sowie kaudale Verdrangung der Lamina quadrigemina (Bittermann et al., 2014).
In einer weiteren Studie wurden die Befunde aus MRT Aufnahmen mit einer direkten
intrakraniellen Druckmessung bei 20 Hunden mit primaren Hirntumoren gemessen und mit
einer Kontrollgruppe bestehend aus drei Hunden vergleichen. Hier zeigten Hunde, die
Hinweise auf eine intrakranielle Hypertension in der MRT hatten einen signifikant hdheren

intrakraniellen Druck. Wenn mindestens drei der folgenden Kriterien in der MRT vorlagen,
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wurde von einer intrakraniellen Hypertension ausgegangen: verstrichene Hirnfurchen,
Herniation von Hirngewebe (intraforaminal, transtentoriell, subfalzin), Kompression des
dritten oder vierten Ventrikels, perilasionales Odem, eine Mittellinienverlagerung um > 3

mm, Verdrangen der Lamina quadrigemina (Giannasi et al., 2020).

Abbildung 2.12: Anzeichen intrakranieller Hypertension in der MRT.

MRT-Aufnahmen des Kopfes einer 2-jahrigen Katze nach Schadel-Hirn-Trauma. T2-gewichtete
Sequenz im Transversalschnitt. Es zeigt sich ein perilisionales Odem (weiRe Pfeilspitzen), eine
Mittellinienverlagerung, eine Impressionsfraktur (weiBer Pfeil), eine intrakranielle Blutung (roter
Pfeil) und verstrichene Hirnfurchen (rote Pfeilspitzen) (aus der Klinik fiir Kleintiere - Chirurgie, JLU
GieRen).
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In der Humanmedizin spielt insbesondere die Klassifikation nach Marshall eine wichtige
Rolle. Die Befunde aus der CT zusammen mit dem Patientenalter und der motorischen
Reaktion bei Bewertung der GCS zeigen sich hier als hochsignifikanter Pradiktor fur die
Mortalitdt. Es konnte ein deutlicher Zusammenhang zwischen Therapieerfolg und
Anzeichen fir Hirnschwellung sowie Auspragung einer Mittellinienverlagerung bei
Patienten mit nicht chirurgisch zu versorgenden Lé&sionen hergestellt werden. Der
deutliche Zusammenhang zwischen den Befunden der CT, einem direkt gemessenen
erhéhten intrakraniellen Druck und der Mortalitat in dieser Studienpopulation lasst darauf
schlielen, dass CT-Befunde ein guter Pradiktor fiir eine intrakranielle Hypertension beim
Menschen sind. Die Einteilung der Befunde der CT erfolgt in Kategorien der diffusen
Schadigung (Diffuse Injury = DI). In Kategorie DI1 ist keine intrakranielle Pathologie in der
CT sichtbar. In Kategorie DI2 sind die Liquorzisternen noch sichtbar und
hyperattenuierende bis heterogene L&sionen von maximal 25 cm® Volumen kdénnen
vorhanden sein. Diese L&sionen kdnnen Knochenfragmente und Fremdkorper beinhalten.
Eine Mittellinienverlagerung von 0 bis 5 mm kann sichtbar sein. Bei Kategorie DI3 spricht
man von einer Hirnschwellung. Hierbei sind die Liquorzisternen komprimiert oder nicht
mehr sichtbar. Die Mittellinienverlagerung kann zwischen 0 und 5 mm betragen und
L&sionen bis zu einer GroRe von 25 cm?® kdnnen vorliegen. Bei Kategorie D14 kommt es zu
einer Mittellinienverlagerung von > 5 mm und L&sionen mit einem Volumen von > 25 cm?

kdnnen sichtbar sein (Marshall et al., 1991).

2.9 Therapie eines erhéhten intrakraniellen Drucks in der Humanmedizin

Als Parameter fir den Therapieerfolg in der Humanmedizin wird die Glasgow Outcome
Scale (GOS siehe Tabelle 2.3) oder die Glasgow Outcome Scale extended (GOS-E siehe
Tabelle 2.4) verwendet. Eine Beurteilung der GOS oder GOS-E erfolgt zwischen zwei
Wochen und zwdlf Monaten nach dem Schadel-Hirn-Trauma (Olby et al., 2003; Wilson et
al., 2021). Wenn Studien sich auf das "Outcome" oder den Therapieerfolg beziehen, sind
damit in der Regel die Ergebnisse der GOS oder GOS-E zu einem bestimmten Zeitpunkt

gemeint.

41



Literaturlibersicht

Tabelle 2.3: Glasgow Outcome Scale (GOS)

(Jennett & Bond, 1975)

Kategorienummer

Bezeichnung

Definition

5

Gute Genesung

MaRige Behinderung

Schwerbehinderung

Anhaltendes Wachkoma

Tod

Wiederaufnahme des
normalen Lebens
(geringfugige neurologische
oder psychologische
Defizite)

Behindert, aber
selbststéndig im téglichen
Leben;

die Arbeitsfahigkeit ist
eingeschrankt

Bei Bewusstsein, aber im
téglichen Leben auf Hilfe
angewiesen;

kann nicht ohne Hilfe reisen
oder einkaufen gehen

Nicht ansprechbar und
nicht fahig zu sprechen
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Tabelle 2.4: Glasgow Outcome Scale Extended (GOS-E)

(Jennett et al., 1981)

Kategorienummer

Name

Definition

8

Gute Genesung obere
Gruppe

Gute Genesung untere
Gruppe

MaRige Behinderung obere
Gruppe

MaRige Behinderung untere
Gruppe

Schwerbehinderung obere
Gruppe

Schwerbehinderung untere
Gruppe

Anhaltendes Wachkoma
(vegetatives Stadium)

Tod

Keine aktuellen Probleme
im Zusammenhang mit der
Hirnverletzung, die das
tégliche Leben
beeintrachtigen

Geringfuigige Probleme, die
das tagliche Leben
beeintrachtigen;
Wiederaufnahme von
sozialen und
Freizeitaktivitaten auf > 50
% des Niveaus vor der
Schéadigung

Beeintrachtigung der
Arbeitsfahigkeit;
Wiederaufnahme von
sozialen und
Freizeitaktivitaten auf < 50
% des vor der Schadigung
erreichten Niveaus

Arbeitsunfahigkeit oder nur
in Werkstatten fur
Behinderte arbeitsfahig

Person kann tagsiiber mehr
als 8 Stunden alleine sein,
ist aber nicht in der Lage
ohne Hilfe zu reisen
und/oder einzukaufen

Erfordert die meiste Zeit
eine Pflegeperson, um den
Alltag zu verbringen

Nicht ansprechbar und
nicht fahig zu sprechen
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Die Therapie eines Schéadel-Hirn-Traumas erfolgt in der Humanmedizin anhand von
Richtlinien. Die Brain-Trauma-Foundation ist eine seit 1986 bestehende Stiftung, die sich
mit der Verbesserung der Therapie von Schadel-Hirn-Traumata beschaftigt. Hierzu werden
in regelmaBigen Abstédnden Therapierichtlinien aufgrund der aktuellen Studienlage
verdffentlicht, die Empfehlungen zur Erstellung von klinisch  anwendbaren
Behandlungsprotokollen enthalten. Es werden relevante Themen und Patientengruppen
identifiziert, zu denen evidenzbasierte Richtlinien erstellt werden. Diese werden dann
anhand einer systematischen Literaturanalyse zusammengestellt. Aktuelle Wissenslicken
werden identifiziert, anhand derer Prioritdten fir zukinftige Forschungsprojekte gesetzt
werden. Zudem werden hochqualitative neue Studienprojekte unterstitzt (Hawryluk et al.,
2020).

2.9.1 Messung des intrakraniellen Drucks

Die Evidenzlage, ob eine Messung des intrakraniellen Drucks einen Effekt auf den
Therapieerfolg hat, ist weiterhin unklar. Eine Studie aus dem Jahr 2012 zeigte nach 6
Monaten keinen Unterschied in der Mortalitdt zwischen Patienten (n = 324), die entweder
auf Basis der Informationen aus klinischen Untersuchungen und wiederholten CT-
Befunden oder anhand einer direkten intrakraniellen Druckmessung behandelt wurden.
Eine Empfehlung, die eine oder andere Methode zu verwenden, kénne laut der Autoren
der Studie somit nicht gestellt werden (Chesnut et al., 2012). Die aktuelle Empfehlung der
Brain-Trauma-Foundation ist die Verwendung einer direkten intrakraniellen Druckmessung
bei Patienten mit schwerem Schéadel-Hirn-Trauma. Diese basiert auf mehreren Studien,
die eine signifikante Reduktion der Mortalitdt nach zwei Wochen bei Patienten feststellten,
die auf Grundlage einer direkten intrakraniellen Druckmessung behandelt wurden (Alali et
al., 2013; Farahvar et al., 2012; Gerber et al., 2013; Talving et al., 2013). Des Weiteren
ermdglicht die Implantation einer intrakraniellen Druckmesssonde eine Anpassung der
Therapie anhand objektiver Informationen (Carney et al., 2017). Eine Therapie einer
intrakraniellen Hypertension sollte ab einem Grenzwert von 22 mmHg erfolgen, um eine
Reduktion der Mortalitdt und eine Verbesserung des neurologischen Outcomes zu
gewdhrleisten (Carney et al, 2017). Dieser Grenzwert sollte jedoch immer im
Zusammenhang mit dem klinischen Zustand und den Befunden der bildgebenden

Verfahren beurteilt werden. Zudem existieren wenige Daten Uber die Relevanz eines
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generalisiert anwendbaren exakten Grenzwertes, sodass auch ein individueller Grenzwert
fur den einzelnen Patienten wichtiger sein kann (Hirzallah & Choi, 2016). Obwohl die
Brain-Trauma-Foundation-Richtlinien die Verwendung einer intrakraniellen Druckmessung
empfehlen, ist eine Umsetzung in die Praxis aufgrund finanzieller Limitationen
(insbesondere in einkommensschwachen Landern) und fehlender Expertise im Bereich
der Neurotraumatologie selten. Auch in einkommensstarken Landern erhalten Patienten in
nur 23-89 % der Falle eine Behandlung unter Zuhilfenahme einer direkten intrakraniellen

Druckmessung (Chesnut et al., 2020).

2.9.2 Therapiealgorithmen zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension

Aus den Brain-Trauma-Foundation-Richtlinien resultieren verschiedene Therapie-
algorithmen, die als Konsenserkldrungen von Intensivmedizinern und Neurochirurgen
erstellt wurden, um eine mdglichst evidenzbasierte Behandlung zu gewahrleisten. Auf zwei
dieser Therapiealgorithmen wird hier genauer eingegangen, um einen Uberblick liber die
Therapie eines Schédel-Hirn-Traumas mit und ohne Verwendung einer intrakraniellen

Druckmessung zu erhalten.

Die Seattle International Severe Traumatic Brain Injury Consensus Conference (SIBICC)
erstellte einen Therapiealgorithmus anhand der Brain-Trauma-Foundation-Richtlinien unter
Verwendung einer intrakraniellen Druckmessung. Sie klassifizierten die verschiedenen
therapeutischen Interventionen und ordneten sie in ein ,Tier*-System ein. Das Tiersystem
der SIBICC beschreibt ein drei-Stufen-System. Nach einer Nutzen-Risiko-Abwéagung

werden die Interventionen wie folgt eingeteilt:

Tier Zero beinhaltet MalRnahmen, die primar auf die Stabilisierung des Patienten abzielen
und einen neuroprotektiven Zustand schaffen sollen, ohne dabei direkt auf Verdnderungen

im gemessenen intrakraniellen Druck einzugehen.
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Tabelle 2.5: Tier Zero MaBnahmen zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension

(Hawryluk et al., 2019)

Tier Zero

Uberweisung auf eine Intensivstation

Endotracheale Intubation

Serielle Kontrollen des neurologischen Status und des Pupillenreflexes

Erhohte Lagerung des Kopfes (30-45°)

Behandlung von Schmerzsymptomatik (Analgesie)

Sedation um Agitation zu vermeiden, Patientenkomfort zu verbessern und das
Tolerieren einer Intubation sowie eine effektive Synchronitat zwischen Patient und
Beatmungsgerat zu gewahrleisten

Vermeidung von Fieber (Kérpertemperaturen von = 38 °C)

Praventiver Einsatz von Antiepileptika fuir eine Woche (ggf. tber langeren Zeitraum bei
Indikation)

Stabilisierung des zerebralen Perfusionsdrucks = 60 mmHg
Erreichen eines Hdmoglobin-Gehalts von > 7 g/dL
Vermeidung einer Hyponatridgmie

Optimierung des vendsen Rickflusses vom Kopf (Kopf in neutraler Mittellinienposition,
keine enge Zervikalstiitze verwenden)

Einlegen einer kontinuierlichen invasiven arteriellen Blutdruckmessung
Sauerstoffsattigung = 94 % halten

Weitere empfohlene MaBRnahmen:

Einlegen eines zentralen Venenkatheters

Messung des endtidalen Kohlenstoffdioxidpartialdrucks
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Die MaRnahmen in Tier 1-3 haben als direktes therapeutisches Ziel die Verminderung der
intrakraniellen Hypertension.

Tier 1 MalRnahmen sind die ersten Interventionen, die auf eine direkte Absenkung des

intrakraniellen Drucks abzielen.

Tabelle 2.6: Tier 1 MalBnahmen zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension

(Hawryluk et al., 2019)

Tier 1

Tiefere Sedation und Analgesie zum Absenken des intrakraniellen Drucks

Beibehalten des zerebralen Perfusionsdrucks bei 60-70 mmHg

Endtidaler Kohlenstoffdioxidpartialdruck im niedrigen physiologischen Bereich
zwischen 35 und 38 mmHg halten

Intermittierende Bolusgabe einer hypertonen Infusionslésung (Mannitol, hypertone
Natriumchloridlésung)

* Durchfiihrung einer Ventrikulostomie zum Ablassen von Liquor (ggf. Austausch einer
intraparenchymalen Druckmesssonde gegen eine externe Ventrikeldrainage mit
Druckmesseinheit)

» Praventiver Einsatz von Antiepileptika fir eine Woche (bei Indikation ggf. Gber
langeren Zeitraum)

* Anlegen eines Elektroenzephalogramms zur Detektion von Anfallsaktivitat

Tier 2 MaRnahmen dienen ebenfalls der Senkung des intrakraniellen Drucks, sind jedoch

im Vergleich zu Tier 1 MaRnahmen komplikationsreicher.
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Tabelle 2.7: Tier 2 MalBnahmen zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension

(Hawryluk et al., 2019)

Tier 2

» Milde Hyperventilation um den endtidalen Kohlenstoffdioxidpartialdruck bei 32-35
mmHg zu halten

» Einsatz Muskelrelaxantien (neuromuskulére Blockade)

* Durchfuhren einer MAP-Challenge (manipulation of mean arterial pressure) zur
Uberprifung der Intaktheit der zerebralen Druck-Autoregulation

» Einsatz intravendser Flissigkeitsboli und Vasopressoren zur Steigerung des
zerebralen Perfusionsdruck (nur bei intakter zerebraler Druck-Autoregulation)

Tier 3 umfasst die MaRnahmen mit dem héchsten Komplikationsrisiko.

Tabelle 2.8: Tier 3 MaBnahmen zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension

(Hawryluk et al., 2019)

Tier 3

« Initiieren einer Pentobarbitalnarkose (Pentobarbitalkoma) unter
Elektroenzephalogramm-Kontrolle

* Induzieren einer milden Hypothermie (35-36 °C)

» Sekundédre Dekompressive Kraniektomie
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Das Consensus-Based Management Protocol for the Treatment of Severe Traumatic Brain
Injury Based on Imaging and Clinical Examination for Use When Intracranial Pressure
Monitoring Is Not Employed (CREVICE Protocol) ist ein Therapiealgorithmus, der von 43
Intensivmedizinern und Neurochirurgen mit viel Erfahrung in der Therapie von schweren
Schéadel-Hirn-Traumata entwickelt wurde. Dieser richtet sich insbesondere an
Einrichtungen in einkommensschwachen Lé&ndern, in denen die Verwendung einer
direkten intrakraniellen Druckmessung aufgrund finanzieller oder technischer Limitationen
haufig nicht mdglich ist. Da jedoch ein GroRteil der Studien zur Behandlung von Schédel-
Hirn-Traumata in grofen, hoch spezialisierten Neurotraumazentren durchgefihrt wird, ist
die verfuigbare Evidenz méglicherweise nicht reprasentativ fur alle Behandlungsszenarien
oder Bevolkerungsgruppen. Daraus folgt, dass in einkommensschwachen Landern wenige
evidenzbasierte Richtlinien fir die Therapie von Schadel-Hirn-Traumata existieren. Der
Therapiealgorithmus des CREVICE Protocol erganzt somit die empirische Evidenz
basierend auf der Behandlungserfahrung der teilnehmenden Verfasser. Die
Therapiemodalitdten wurden auch in diesem Behandlungsprotokoll in ein drei-Stufen-
System (Tier-System) eingeteilt. Wobei die Risiko-Nutzen-Rate aufsteigend zwischen den
Stufen ist.

Aufgrund der fehlenden direkten intrakraniellen Druckmessung erfolgt die Therapie bei
Verdacht auf intrakranielle Hypertension. Dieser Verdacht wird anhand verschiedener
klinischer Kriterien und den Ergebnissen von CTs des Kopfes gestellt. Hierbei wird in
Major- und Minorkriterien unterteilt. Das Vorliegen von mindestens einem Majorkriterium
oder mindestens zwei Minorkriterien spricht fir das Vorliegen einer intrakraniellen
Hypertension und gilt als Therapieindikation. Zu den Majorkriterien z&hlen hinsichtlich
computertomographischer Befunde eine Mittellinienverlagerung > 5 mm, eine
Kompression der Liquorzisternen oder eine raumfordernde Lasion von > 25 cm?. Zu den
Minorkriterien z&hlen ein Glasgow Coma Motor Score von < 4, Anisokorie, ein

verminderter Pupillenreflex oder Marshall DI2 Kriterium in der CT.

Als Grundversorgung (Tier 0) von Patienten mit Verdacht auf intrakranielle Hypertension
gilt eine endotracheale Intubation, eine Beatmung, Sedation, Analgesie und eine
Stabilisierung des MAPs bei 2 90 mmHg.
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Tier 1 MalRnahmen umfassen das Einsetzen einer hyperosmolaren Infusionslésung
(hypertone Natrium-Chlorid-Lésung, Mannitol) als intermittierende Boli und die
Stabilisierung der inneren Kdrpertemperatur im normothermen Bereich mit einem oberen
Grenzwert von 37,5 °C.

Tier 2 MafRnahmen umfassen eine Vertiefung der Sedation, eine Hyperventilation, um
einen endtidalen Kohlenstoffdioxidpartialdruck zwischen 30 und 35 mmHg zu erreichen

sowie eine Dauertropfinfusion mit 3%iger hypertoner Natriumchlorididsung.

Tier 3 Malnahmen umfassen eine dekompressive Kraniektomie, Gabe von hoch
dosierten Barbituraten und die Induktion einer Hypothermie (36-37 °C) (Chesnut et al.,
2020).

2.9.3 Entlastungskraniektomien

Man unterscheidet zwischen der primaren und sekundaren Entlastungskraniektomie. Die
primére Entlastungskraniektomie findet friih nach dem Sch&del-Hirn-Trauma statt und
dient der Entfernung einer raumfordernden Lé&sion. Dabei wird ein Teil der Schadeldecke
entfernt. Im Unterschied zur Kraniotomie wird das Knochenfragment nicht
wiedereingesetzt. Die sekundére Entlastungskraniektomie wird bei Patienten durchgefiihrt,
die refraktdr gegenlber der konservativen/medikamentésen Therapie sind. Die
technischen Aspekte der Operation, der Zeitpunkt, die Auswahl der Patienten und die
grundlegende Notwendigkeit von Entlastungskraniektomien werden trotz hochqualitativer
Studien weiterhin diskutiert. Die Empfehlungen in den Therapierichtlinien orientieren sich
an der existierenden Studienlage (Qualitat, Ubereinstimmung der Studien, Unterscheidung
direkter/indirekter Evidenz, Genauigkeit der Ergebnisse) und bieten Empfehlungen

unterschiedlicher Stufen (Level 1-3) an (Carney et al., 2017).

In der Konsenserkldrung des International Consensus Meeting on the Role of
Decompressive Craniectomy in the Management of Traumatic Brain Injury wurde die Rolle
von dekompressiven Kraniektomien zur Behandlung von Schadel-Hirn-Traumata
zusammengefasst. Das aus 50 Deligierten mit Expertise und Beitrag an Literatur
hinsichtlich der Behandlung von Schédel-Hirn-Traumata sowie Entlastungskraniektomien
zusammengesetzte Gremium beschaftigte sich mit sechs Themenkomplexen.

Empfehlungen zu diesen Themengebieten wurden unter Zuhilfenahme einer
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Literaturrecherche und nach mehreren Entscheidungsrunden bei 70 % Ubereinstimmung
unter den teilnehmenden Deligierten aufgenommen. Zu den sechs Themengebieten
zéhlten (1) die primdre dekompressive Entlastungskraniektomie fir raumfordernde
Lasionen, (2) die sekunddre dekompressive Kraniektomie als Therapie einer
intrakraniellen Hypertension, (3) die perioperative Versorgung von Patienten fiir eine
anstehende dekompressive Kraniektomie, (4) die chirurgische Technik, (5) die kraniale
Rekonstruktion nach dekompressiver Kraniektomie und (6) die Rolle der dekompressiven

Kraniektomie in einkommensschwachen Regionen (Hutchinson et al., 2019).

2.9.3.1 Primére Entlastungskraniektomien

Eine primére dekompressive Kraniektomie beinhaltet das Entfernen des Knochendeckels
nach Entfernung einer intrakraniellen raumfordernden Lé&sion, um eine bessere Kontrolle
des intrakraniellen Drucks in der postoperativen Phase zu gewahrleisten. Ein Nachteil
dieser Technik im Gegensatz zur Kraniotomie ist jedoch die Notwendigkeit einer zweiten
Operation zur Rekonstruktion des Schéadels. Zu den raumfordernden Lasionen bei einem
Schédel-Hirn-Trauma zéhlen extradurale, subdurale oder intraparenchymale Hadmatome
und Kontusionen. Traumatische Hamatome liegen bei ca. 45 % aller Patienten mit

schwerem Schéadel-Hirn-Trauma vor (Hutchinson et al., 2019).

Extradurale H&amatome kommen in der Regel als isolierte Lasionen ohne signifikante
intraparenchymale Schwellung vor, sodass lediglich eine Kraniotomie und Exkavation des
Hamatoms empfohlen wird. Diese sollte bei Patienten unabhéngig vom GCS ab einem
Volumen von 30 ml durchgefiihrt werden (Bullock et al., 2006a). Aufgrund des geringen
Risikos einer postoperativen intrakraniellen Hypertension nach Exkavation von
extraduralen Hamatomen sollte routinemaRig keine dekompressive Kraniektomie
durchgefiihrt  werden. Akute Subduralhdmatome (ASDHs) sind hé&ufig mit
intraparenchymalen Kontusionen und Hamatomen assoziiert, die oft mit einer Schwellung
des Hirngewebes einhergehen (Compagnone et al., 2005; Sawauchi & Abe, 2008; Seelig
et al., 1981; Senft et al., 2009). Es konnte gezeigt werden, dass ca. 2/3 der Patienten nach
einer Exkavation eines ASDH mittels Kraniotomie eine intrakranielle Hypertension
entwickeln und diese bei ca. der Halfte dieser Patienten unkontrollierbar ist. Eine

unkontrollierbare intrakranielle Hypertension kann zu einer Herniation und zum Versterben
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der Patienten fiihren (Miller et al., 1981). Indikationen fir eine unmittelbare chirurgische
Intervention von ASDHs sind ein Durchmesser des Hamatoms von > 10 cm oder eine
Mittellinienverlagerung von > 5 mm in der CT unabh&ngig vom GCS-Score. Auch bei
Patienten mit einem GCS-Score von < 9 und einem ASDH von < 10 cm Durchmessern mit
< 8 mm Mittellinienverlagerung, bei denen sich der GCS-Score um = 2 Punkte seit
Vorstellung verringert oder die mit asymmetrischen Pupillen beziehungsweise nicht-
lichtresponsiven dilatierten Pupillen auffallen, ist eine unmittelbare chirurgische
Versorgung indiziert (Bullock et al., 2006b).

Zum aktuellen Zeitpunkt existiert auch beim Menschen keine klare Indikationsstellung fir
die Durchfiihrung einer Kraniektomie im Gegensatz zu einer Kraniotomie beim ASDHs
(Hutchinson et al., 2019). Als Kriterium fir eine Kraniektomie ist eine Schwellung des
Hirnparenchyms Uber die Tabula interna des Schédels hinaus, welche ein sicheres
Wiedereinsetzen des Knochendeckels verhindert (Compagnone et al., 2005; Kolias et al.,
2012). Auch eine intraoperativ festgestellte Blutungsneigung ist ein Kriterium, eine priméare
Kraniektomie durchzufihren (Kim et al., 2018). Ein GroRteil der Studien, die eine
dekompressive Kraniektomie mit einer Kraniektomie als Therapie fur ASDHs verglichen
haben, kommen zu widerspriichlichen Ergebnissen. Ein méglicher verfalschender Faktor
in einem Teil dieser Studien konnten jedoch die signifikant unterschiedlichen
Charakteristika in den Behandlungsgruppen sein. Patienten, bei denen eine
dekompressive Kraniektomie durchgefiihrt wurde, hatten h&ufig schwerere Schédel-Hirn-
Traumata, ASDHs von gréRBerem Durchmesser, eine starker ausgepragte
Mittellinienverlagerung und schwerere extrakranielle Verletzungen (Hutchinson et al,,
2019).

Eine Clinical Effectiveness Research Studie zeigte ein besseres Outcome und einen
niedrigeren postoperativen intrakraniellen Druck bei Patienten, die in einer Institution
versorgt wurden, die haufiger eine dekompressive Kraniektomie anwendet. Zudem zeigte
sich ein positiver Effekt einer priméren Kraniektomie bei der Entfernung eines subduralen
Hamatoms oder einer Kontusion, auch wenn ein erhdhter intrakranieller Druck nicht das

entscheidende Kriterium fur diese Operationstechnik war (Hartings et al., 2014).
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2.9.3.2 Sekundare Entlastungskraniektomien

Als sekundare dekompressive Kraniektomie bezeichnet man eine Kraniektomie als Teil
eines Therapieprotokolls zur Behandlung einer intrakraniellen Hypertension. Sie wird
haufig als letzte, lebensrettende Therapieoption bei Patienten mit einer therapieresistenten
intrakraniellen Hypertension eingesetzt. Stellenweise wird sie auch als neuroprotektive
MaRnahme in einer niedrigeren Stufe (Tier 1-2) im Therapieprotokoll genutzt (Hutchinson
etal, 2019).

Eine Senkung des intrakraniellen Drucks und eine Steigerung des zerebralen
Perfusionsdrucks als Effekte einer sekunddren Entlastungskraniektomie sind in einer
Vielzahl an Studien nachgewiesen (Amorim et al., 2012; Chibbaro & Tacconi, 2007;
Cooper et al., 2011; Eberle et al., 2010; Ho et al., 2008).

Der Effekt von sekundaren Entlastungskraniektomien auf das funktionelle Outcome ist
jedoch nicht so eindeutig, da die Patientenpopulationen in den oben genannten Studien
und deren Studienendpunkte sowie die Methoden der Feststellung des Therapieerfolgs
sehr heterogen sind (Hutchinson et al., 2019). In einer randomisiert kontrollierten Studie
bei padiatrischen Patienten mit Schadelverletzungen zeigten die Patienten, bei denen eine
sekundare, bitemporale Entlastungskraniektomie von ca. 3-4 cm Durchmesser
durchgefiihrt wurde (n = 13), im Vergleich zur Gruppe, die nur eine medikamentdse
Therapie erhielten (n = 14), haufiger einen intrakraniellen Druck im Zielbereich und es
traten weniger postoperative Phasen mit intrakranieller Hypertension auf. Das funktionelle
Outcome und die Lebensqualitdt in der Gruppe mit chirurgischer Versorgung konnte
ebenfalls verbessert werden (Taylor et al., 2001). Patienten, die eine gegen Tier 1
Interventionen therapieresistente intrakranielle Hypertension von = 20 mmHg fur = 15
Minuten in einem einstiindigen Zeitfenster zeigten und mit einer bifrontotemporoparietalen
Entlastungskraniektomie behandelt wurden, hatten sechs Monate nach dem Trauma eine
héhere Rate negativer Outcomes (Tod, vegetatives Stadium, schwere Behinderung) als
die ohne Kraniektomie behandelte Vergleichsgruppe. Patienten benétigten nach
durchgefiihrter Entlastungskraniektomie zwar weniger Interventionen fir eine intrakranielle
Hypertension und verbrachten weniger Tage auf der Intensivstation, jedoch war die 6-
Monate-Mortalitat in beiden Gruppen ahnlich. In der GOS-E nach sechs Monaten zeigte

die Entlastungskraniektomiegruppe sogar ein schlechteres Ergebnis. Ein verfalschender
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Faktor in dieser Studie koénnte die hdhere Rate an Patienten mit ausgefallenem
Pupillenreflex in der Entlastungskraniektomiegruppe sein. Nach Korrektur konnte kein
signifikanter Unterschied in negativen Outcomes zwischen den Gruppen mehr festgestellt

werden (Cooper et al., 2011).

In einer weiteren randomisierten Kontrollstudie wurde der Effekt einer sekundéren
Entlastungskraniektomie auf eine spéate, therapierefraktére, intrakranielle Hypertension
ermittelt. Patienten mit einem intrakraniellen Druck von = 25 mmHg fur ein bis zwdlf
Stunden, die innerhalb von zehn Tagen nach Aufnahme refraktdr gegentber einer Tier 2
Behandlung waren, wurden in diese Studie aufgenommen. Sie zeigten in der
Kontrolluntersuchung nach sechs Monaten eine niedrigere Mortalitdtsrate und bessere
Ergebnisse in der GOS-E (Hutchinson et al., 2016).

Zwei Studien beschrieben einen positiven Effekt von groen Entlastungskraniektomien (12
x 15 cm oder 15 cm Durchmesser) im Vergleich zu kleinen Entlastungskraniektomien (6 x
8 cm oder 8 cm Durchmesser). Hier zeigten Patienten mit jeweils groflier
Entlastungskraniektomie einen niedrigeren intrakraniellen Druck in der postoperativen
Phase sowie eine niedrigere Mortalitatsrate und bessere Ergebnisse in der GOS bei den
neurologischen Kontrolluntersuchungen nach sechs und zwd6lf Monaten (Jiang et al., 2005;
Qiu et al., 2009).

2.9.3.3 Weitere Indikationen fiir Entlastungskraniektomien

Als weitere Indikation fiir eine Entlastungskraniektomie in der Humanmedizin gilt der
maligne Medianinfarkt. Durch einen Verschluss des proximalen Anteils der Arteria cerebri
media oder des distalen Anteils der Arteria carotis interna kommt es zur Ischdmie einer
gesamten Hemisphére. In einigen Fallen fihrt dies zu einem massiven, postischamischen
Hirnédem und einem raschen Anstieg des intrakraniellen Drucks. Die Mortalitat liegt trotz
rascher Diagnostik und medikamentdser Intervention bei 80 % (Kunze et al., 1999). Die
dekompressive Kraniektomie wird auf der ipsilateralen Seite durchgefihrt. Die Operation
besteht aus einer Hemikraniektomie von mindestens 12 cm GréRe Uber Bereiche des Os
frontale, parietale und occipitale. AnschlieBend erfolgt eine Durotomie (Hofmeijer et al.,
2006). In einer Metanalyse randomisierter Kontrollstudien wurde ein positiver Einfluss

einer dekompressiven Kraniektomie nachgewiesen. Sowohl eine erhdhte Uberlebensrate
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als auch ein positiver Effekt auf die funktionelle Rehabilitation wurde in der
Kraniektomiegruppe im Vergleich zur Gruppe mit ausschlie3lich medikamentdser Therapie
festgestellt (Wei et al., 2020).

Eine weitere Indikation fir eine Entlastungskraniektomie stellt die zerebrale Venen- und
Sinusthrombose dar. Durch Blockade des vendsen Abflusses aus der Schédelhéhle
kommt es zur Bildung eines Hirnédems und zum raschem Anstieg des intrakraniellen
Drucks. Eine Entlastungskraniektomie sollte durchgefiihrt werden, wenn in der CT
folgende Anzeichen fir eine intrakranielle Hypertension zu erkennen sind: ausgeprégte
transtentorielle Herniation, Mittellinienverlagerung von > 5 mm, durch Herniation
ausgeloste Hypodensitdt im Posterior-Stromgebiet. Klinische Anzeichen, die fiir eine
Okulomotoriusparese sprechen, wie eine nicht lichtresponsive Mydriasis gelten ebenfalls
als Operationsindikation. Wenn diese Kriterien nicht erfiillt sind und eine medikamentdse
Therapie durchgefihrt wird, jedoch der intrakranielle Druck dauerhaft tber 20 mmHg liegt,
kann ebenfalls eine Entlastungskraniektomie in Betracht gezogen werden. Auf der Seite
des groften Hamatoms und vendsen Infarkts sollte eine Hemikraniektomie von
mindestens 15 cm Durchmesser inklusive Duraplastik durchgefiihrt werden. Bei Infarkten,
die beide Frontallappen betreffen, ist eine bifrontale Kraniektomie wahrscheinlich am
effektivsten (Avanali et al., 2019).

2.9.3.4 Alternative Operationstechniken

Eine weitere Operationstechnik ist eine sogenannte ,Hinge craniotomy®. Dabei wird der
abgehobene Teil der Schadeldecke an den Kanten mithilfe von Titanimplantaten am
Schéadel fixiert. Die Scharnierfunktion der Implantate ermdéglicht eine Expansion der
Schadeldecke nach auflen, wahrend ein Absinken und damit eine Kompression von
Hirnparenchym verhindert wird (Schmidt et al., 2007). Diese Technik hat den Vorteil, dass
im Unterschied zur klassischen dekompressiven Kraniektomie keine weitere Operation zur
Rekonstruktion der Schadeldecke notwendig ist und gleichzeitig eine dhnliche Absenkung
des intrakraniellen Drucks, wie bei einer primaren Kraniektomie erreicht wird (Kenning et
al., 2009; Ko & Segan, 2007; Schmidt et al., 2007).
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2.9.3.5 Postoperative Uberwachung

Haufig treten schwankende zerebrale Perfusionsdriicke in der postoperativen Phase nach
einer primaren Kraniektomie auf. Eine direkte intrakranielle Druckmessung kénnte somit
nutzlich in der postoperativen Versorgung einer intrakraniellen Hypertension sein (Picetti et
al., 2017). Als Alternative firr eine direkte Druckmessung kann eine wiederholte CT des

Kopfes als postoperative Verlaufskontrolle verwendet werden (Hutchinson et al., 2019).

2.10 Therapie eines erhdhten intrakraniellen Drucks in der Tiermedizin

Die Erstversorgung von Patienten, die Symptome eines erhdhten intrakraniellen Drucks
aufweisen, richtet sich nach der Atiologie. Bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma steht
beispielsweise eine allgemeine Stabilisierung des Allgemeinzustandes (Sicherung der
Luftwege/Atmung, Herz-Kreislaufstabilisierung) an erster Stelle (Dewey & Fletcher, 2016).
Die Therapie des erhdhten intrakraniellen Drucks unterteilt sich in die Therapie der
primaren und sekundadren Hirnschadigung. Die Therapie des erhdhten intrakraniellen
Drucks unterteilt man in die medikamentdse Therapie und chirurgische Therapie.

2.10.1 Anwendung hyperosmolarer Substanzen

Der Einsatz hyperosmolarer Substanzen in der Tiermedizin zur Behandlung einer
intrakraniellen Hypertension ist zwar in vielen Féllen beschrieben und wird auch von einem
Grolteil der praktizierenden Veterindrmediziner/-innen durchgefiihrt, jedoch beruht die
Anwendung dieser Medikamente auf Daten und Richtlinien aus der Humanmedizin (Evans
& Fernandez, 2019). Evidenzbasierte Therapierichtlinien fiir Patienten in der
Veterindrmedizin mit Schadel-Hirn-Trauma oder intrakranieller Hypertension existieren
zum aktuellen Zeitpunkt nicht. Der Einsatz hyperosmolarer Substanzen ist in einer
Fallserie von drei Patienten mit Schéadel-Hirn-Trauma unter direkter Messung des
intrakraniellen Drucks beschrieben. Zwei der Patienten zeigten einen Abfall des
intrakraniellen Drucks fiinf Minuten nach Injektion von entweder Mannitol oder 3%iger
Natriumchloridlésung. Der Patient, der Mannitol erhielt, zeigte 30 Minuten nach Abfall des
intrakraniellen Drucks einen erneuten Anstieg. Eine mégliche Erklarung fur diesen Anstieg
kénnte der nach Mannitolgabe beschriebene Rebound-Effekt sein. Die zerebralen

Perfusionsdriicke normalisierten sich jedoch bei beiden Patienten nach Injektion der
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hyperosmolaren Lésungen und blieben bis zum Endpunkt der Messung nach 120 Minuten
stabil. Der dritte Patient zeigte trotz Gabe 3%iger Natriumchloridiésung und weiterer
therapeutischer MalRnahmen einen Anstieg des intrakraniellen Drucks von initial 47 mmHg
auf 117 mmHg. Als mdglichen Grund fiir den ausbleibenden Therapieerfolg der
hyperosmolaren Therapie vermuten die Autoren einen Ausfall der zerebralen
Autoregulation (Ballocco et al., 2019). In einer Fallserie von Bagley mit funf Hunden mit
jeweils raumfordernder intrakranieller Lasion flihrte die Bolusgabe von 1 mg/kg Mannitol
Uber 10 Minuten innerhalb von 5 Minuten zu einer Reduktion des intrakraniellen Drucks
von durchschnittlich 16,0 + 2,7 mmHg auf 8,9 + 0,8 mmHg. Bei allen aufler einem Hund
fiel der intrakranielle Druck ab. Ein deutliches Absinken des intrakraniellen Drucks wurde
jedoch nur bei drei Hunden beobachtet, die den hdchsten initialen intrakraniellen Druck

aufwiesen (Bagley et al., 1995).

2.10.2 Einsatz Antiepileptika

Die Inzidenz flr eine posttraumatische Epilepsie bei Hunden liegt zwischen 0,55 und 2 %
(Friedenberg et al., 2012; Steinmetz et al., 2013). Spéate posttraumatische Anfélle sind
zudem bei Hunden beschrieben, die keine Anfille direkt nach dem Trauma oder in der
frithen Phase nach dem Trauma zeigten. Eine erhéhte Wahrscheinlichkeit
posttraumatische Anfélle zu entwickeln, ist mit intraparenchymalen L&sionen in der MRT
assoziiert (Beltran et al., 2014). Die prophylaktische Gabe von Antiepileptika zur Reduktion
frih auftretender Anfélle bei Patienten mit moderatem oder schwerem Schadel-Hirn-
Trauma wird auch in der Humanmedizin weiterhin kontrovers diskutiert. Eine eindeutige
Assoziation zwischen Anféllen und einem insgesamt schlechterem Outcome konnte bisher
nicht nachgewiesen werden. Die Behandlung akut posttraumatisch auftretender Anfalle
wird jedoch in jedem Fall empfohlen, um weitere Hirnschadigungen zu vermeiden (Platt et
al., 2016).

2.10.3 Hyperventilation

Durch eine Hyperventilation und einen damit einhergehenden niedrigeren
Kohlenstoffdioxidpartialdruck wird eine zerebrale Vasokonstriktion ausgeldst. Dadurch wird

das zerebrale Blutvolumen gesenkt und somit auch der intrakranielle Druck (Zhang et al.,
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2019). Der Effekt einer Hyperventilation auf den intrakraniellen Druck, den zerebralen
Blutfluss, den CVR und den zerebralen Perfusionsdruck wurde in einem Tierversuch bei
adulten Hunden nachgewiesen. Hier fiihrte eine Hyperventilation bei Hunden mit einem
artifiziell erh6hten intrakraniellen Druck zu einem Abfall des zerebralen Blutflusses und des
intrakraniellen Drucks (Louis et al., 1993).

2.10.4 Therapeutische Hypothermie

Eine Hypothermie kann Gewebe und Zellen, die metabolischem Stress ausgesetzt sind
erhalten. So gilt z.B. eine therapeutische Hypothermie anschlieBend an eine erfolgreiche
Reanimation nach Herzinfarkten als Behandlungsstandard in der Humanmedizin (Arrich et
al., 2016). Prophylaktisch kann die Induktion einer Hypothermie direkt nach einem
Schéadel-Hirn-Trauma vorgenommen werden, ohne dass eine intrakranielle Hypertension
vorliegt. Eine therapeutische Hypothermie wird bei Patienten mit refraktdren Erhéhungen
des intrakraniellen Drucks angewandt (Carney et al., 2017). Die erfolgreiche Verwendung
einer therapeutischen Hypothermie ist bei einem Hund nach Schadel-Hirn-Trauma mit
therapieresistenten Anféllen beschrieben. Eine kontrollierte Kihlung auf eine innere
Korpertemperatur von 35 °C durch eine Sedation fiihrte zu einer deutlichen Reduktion der
Anfallshaufigkeit (Hayes, 2009).

2.10.5 Entlastungskraniektomien in der Tiermedizin

Der Effekt einer Entlastungskraniektomie wurde bei klinisch gesunden Hunden (n = 13)
untersucht. In einer Gruppe (n = 7) wurden vor Durchfiihrung der Kraniektomie
Medikamente  zur  Senkung des intrakraniellen  Drucks verabreicht. Die
TherapiemaRnahmen wurden unter direkter intraparenchymaler Druckmessung mit einem
fiberoptischen Drucksensor in Isoflurannarkose durchgefiihrt. In beiden Gruppen wurde
zusatzlich eine Durotomie durchgefihrt. Die medikamentdse Therapie bestand aus einer
induzierten Hypokapnie, Gabe von Diuretika (Mannitol und Furosemid) und Gabe von
Methylprednisolon. Die Kraniektomie erfolgte, um die linke zerebrale Hemisphére, den
dorsalen sagittalen Venensinus und die Falx cerebri darzustellen. Eine linksseitige
Kraniektomie wurde durch das Verbinden von vier Bohrléchern durchgefiihrt und durch

Erweiterung Uber die Mittellinie mit zwei weiteren Bohrl6chern auf der rechten Seite
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fortgefihrt. Als Nachstes wurde die Crista sagittalis entfernt und die GroRBhirnhemisphéren
sowie der dorsale Venensinus dargestellt. Aufgrund der kurzen zeitlichen Abfolge, in der
die medikamentése Therapie und die anschlieBende Kraniektomie sowie Durotomie
durchgefiihrt wurden, konnten die individuellen Effekte dieser Therapieschritte nicht
unterschieden werden. In der ersten Gruppe flhrte die Kombination der medikamentdsen
und chirurgischen Therapie zu einem Absinken des intrakraniellen Drucks von 12 £ 3
mmHg auf 2 + 1 mmHg. Bei Hunden, bei denen ausschliel3lich chirurgische MaRnahmen
(Kraniektomie und Durotomie) durchgefuhrt wurden, fiihrte die Kraniektomie zu einem
Druckabfall von 11 £ 2 mmHg auf 9 £ 2 mmHg und die anschlielende Durotomie zu einem

weiteren Absinken auf 2 £ 2 mmHg (Bagley et al., 1996).

Bei Hunden (n = 7) mit raumfordernden intrakraniellen Lasionen, bei denen eine
rostrotentorielle Kraniektomie, gefolgt von einer subokzipitalen Kraniektomie mit
unilateraler Okklusion des Sinus transversus durchgefiihrt wurde, konnte ebenfalls ein
Abfall des intrakraniellen Drucks festgestellt werden, der mithilfe einer fiberoptischen
Druckmessung bestimmt wurde. Die Sonde wurde auf der kontralateralen Seite der
Kraniektomie auf halber Héhe zwischen der dorsalen Mittellinie und dem dorsalen Anteil
des Arcus zygomaticus sowie auf halber Strecke zwischen dem lateralen Canthus und
dem kaudalen Aspekt des Musculus temporalis implantiert. Vor der Kraniektomie wurden
ebenfalls Injektionen von Mannitol, Furosemid und Methylprednisolon durchgefihrt. Der
Ausgangswert des intrakraniellen Drucks variierte in dieser Population zwischen 7 und 21
mmHg (Mittelwert: 13 mmHg). Nach Injektion der Diuretika sowie der Durchflihrung von
Kraniektomie und Durotomie zeigte sich ein Abfall des Drucks auf einen Mittelwert von 5
mmHg. Nach Okklusion des Sinus transversus und Erweiterung der Kraniektomie kam es,
wie von den Autoren der Studie angenommen, zu keinem Anstieg des intrakraniellen
Drucks (Mittelwert: 3 mmHg) (Bagley et al., 1997).

In einer experimentellen Studie an Hunden (n = 4) wurde der Effekt einer Hinge-
Kraniektomie (n = 2) mit einer konventionellen Kraniektomie und vollstdndiger Entfernung
der Schéadeldecke (n = 2) verglichen. Der intrakranielle Druck wurde durch das Einbringen
eines Ballons in die Schadelhdhle erhéht. Der Ausgangswert nach kiinstlicher Erhéhung
des intrakraniellen Drucks vor der Kraniektomie betrug im Mittel 38 mmHg (36 - 43
mmHg). Beide Operationsmethoden fiihrten zu einer Reduktion des intrakraniellen Drucks

auf 7 £ 1 mmHg (Salvatore et al., 2013).
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3 Material und Methoden

3.1 Versuchsaufbau

3.1.1 Tiere

Fir die Versuchsdurchfihrung wurden 19 adulte Katzen ausgewéhlt, welche aufgrund
verschiedener Grunderkrankungen verstorben waren, oder euthanasiert wurden.
Veranderungen der Schadelkonformation, wie bei brachyzephalen Rassen oder Hinweise
fur intrakranielle Pathologien vor dem Tod galten als Ausschlusskriterien fur den Versuch.
Der Todeszeitpunkt sollte nicht mehr als 24 Stunden zuriickliegen und eine direkte

Kuhlung der Tierkorper auf 4-5 °C erfolgte unmittelbar nach Eintreten des Todes.

3.1.2 Versuchsdurchfiihrung

Die Lagerung der Katzen erfolgte in Brust-Bauchlage. Zur Vereinfachung der
Versuchsdurchfihrung wurde ein Zugang gewéhlt, welcher eine bilaterale Kraniotomie
bzw. Kraniektomie ermdglichte. Eine Inzision der Haut erfolgte in der Mittellinie mit einer
20er-Skalpellklinge und wurde zur leichteren Versuchsdurchfihrung ausgehend vom
Processus spinosus des Axis bis weit kranial ca. 2-3 cm hinter den Nasenspiegel
durchgefiihrt. Haut und Unterhaut wurden stumpf vom Schédel ab prapariert. Mithilfe von
Gelpi-Wundspreizern wurde die Haut nach lateral verlagert, sodass der Schlafenmuskel
und die nicht von Muskulatur bedeckten Anteile des Schadels freilagen. Die Faszie des
Schlafenmuskels wurde direkt unterhalb des dorsalen Ansatzes in der Fossa temporalis
mit einer 11er-Skalpellklinge durchtrennt. Die Muskulatur wurde mithilfe eines Rongeurs
stumpf vom Os parietale ab prapariert. Der kaudale Ansatz an der Crista nuchae wurde
ebenfalls durchtrennt, sodass die Muskulatur nach ventral verlagert werden konnte (siehe
Abbildung 3.1).

60



Material und Methoden

Abbildung 3.1: Foto nach Praparation der Schldfenmuskeln.

Foto des Kopfes eines Katzenkadavers von vorne oben. Nach Inzision der Mittellinie wurden Haut,
Unterhaut und Schlafenmuskulatur ab préapariert. Die Schldafenmuskulatur ist zur Seite
weggeklappt, sodass man direkt auf den Schéadel blickt.

AnschlieBend wurde auf der rechten Seite eine Kraniotomie zur Implantation der
Druckmesssonde durchgefiihrt. Die Kraniotomie erfolgte auf Hoéhe des Processus
zygomaticus des Os temporale 1,5 cm paramedian. Mithilfe eines 3 mm
Rosenkopfbohrers wurde die Schadeldecke trepaniert. Die Dura mater wurde mit einer 23

Gauge Kantle eréffnet.

Als Druckmesseinheit wurde ein Dehnungsstreifen-Drucksensor (siehe Abbildung 3.2) von
Codman (ICP Express-Monitor) verwendet. Vor der Implantation der Sonde wurde die
Nullreferenz der Sonde dokumentiert und auf Messabweichungen durch das Einbringen
der Sonde in 1 cm sterile Natriumchloridldsung Uberprift. Messabweichungen von < 1

mmHg von 0 mmHg wurden akzeptiert.
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Dehnungsmessstreifen Dehnung  Stauchung

Druck

Abbildung 3.2: Funktionsweise eines Dehnungsmessstreifen-Drucksensors.

Schematische Abbildung der Sonde eines Dehnungsmessstreifen-Drucksensors. Durch Dehnung
oder Stauchung der Dehnungsmessstreifen verdndert sich der Widerstand. Diese
Widerstandsanderung ist proportional zum Druck. Das ergebende elektrische Signal wird an eine
Auwertungseinheit weitergeleitet (in Anlehnung an Gries, 2023).

Die Sonde wurde Uber die angelegte Kraniotomie 1,5 cm tief in das Hirnparenchym
implantiert. Das Sondenkabel wurde auf H6he der &uRReren Schédeldecke markiert, um
eine Dislokation der Sonde wahrend des weiteren Versuchs auszuschlieRen. Nach dem
Einbringen der Sonde und nach Durchfiihrung jedes weiteren Versuchsschrittes wurde ca.

2 Minuten gewartet, bis eine stabile Druckmessung erreicht war.

Der intrakranielle Druck wurde durchgehend gemessen und jeweils nach Implantation der
Sonde und des Ballonkatheters, wahrend der Durchfiihrung der Entlastungskraniektomie
und Durotomie sowie nach Entfernung des Ballonkatheters dokumentiert. Anschlieend
wurde eine erneute Uberpriifung der Genauigkeit der Druckmesssonde durch ein erneutes

Einbringen dieser in Natriumchloridlésung durchgefihrt.
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Zur Nachahmung eines raumfordernden intrakraniellen Prozesses, der zu einem
Druckanstieg fihrt, wurde nun ein Ballonkatheter in das Hirnparenchym implantiert (siche
Abbildung 3.3). Hierfir wurde eine weitere Kraniotomie von 3 mm Durchmesser
durchgefiihrt. Diese erfolgte in der Mittellinie 1 cm rostral der Crista nuchae auf der Crista
sagittalis. Das Einbringen des Ballonkatheters erfolgte in rostroventraler Richtung. Der

Katheter wurde bis zum vollstdndigen Eindringen des Ballons in die Sch&delhéhle

vorgeschoben.

Abbildung 3.3: Foto nach Implantation der Druckmesssonde und des Ballonkatheters.

Ansicht des Kopfes eines Katzenkadavers (nach Praparation) von vorne oben. Es wurden zwei
Kraniotomien durchgefiihrt. In der Kraniotomie, die rechts der Mittellinie durchgefiihrt wurde, wurde
eine Druckmesssonde (roter Pfeil) eingebracht. In der midsagittalen Kraniotomie wurde ein
Ballonkatheter (griiner Pfeil) eingebracht.

63



Material und Methoden

Als nachstes erfolgte eine schrittweise Inflation des Ballonkatheters mit Wasser bis ein
intrakranieller Druck von 20 mmHg erreicht wurde. Auf der kontralateralen Seite der
Sondenimplantation wurde eine rostrotentorielle Kraniektomie durchgefiihrt. Um den
Einfluss der GréRe der Kraniektomie auf den intrakraniellen Druck zu ermitteln, erfolgte
dies schrittweise. Fir die Kraniektomie wurde ebenfalls ein 3 mm Rosenkopfbohrer
verwendet. Die VergréfRerung der Kraniektomie erfolgte entsprechend dem Durchmesser
des Bohrkopfes in 3-mm-Schritten. Sobald es zu einem Abfall des intrakraniellen Drucks

kam, wurde die GrofRe der Kraniektomie nachgemessen (siehe Abbildung 3.4).
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Abbildung 3.4: Fotos der schrittweisen Kraniektomie.

Fotos des Kopfes eines Katzenkadavers von links dorsal. Nachdem die Druckmessonde und der
Ballonkatheter eingebracht wurden, wird der intrakranielle Druck durch Inflation des Ballonkatheters
auf 20 mmHg erhoht. AnschlieBend erfolgt die schrittweise Kraniektomie auf der Gegenseite der
Druckmesssonde, wie in diesen Bildern dargestellt: Vergré6Rerung der Kraniektomie in
Bildreihenfolge von oben links nach unten rechts.
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Es wurden zwei Kriterien fir die Durchfiihrung einer Durotomie festgelegt. Das erste
Kriterium war ein Abfall des intrakraniellen Drucks um 10 mmHg. Das zweite Kriterium
wurde erflllt, sobald vor Erreichen des ersten Kriteriums die Kraniektomieflache schon >
400 mm? betrug. In diesem Fall wurde die Durotomie durchgefiihrt, obwohl es keinen
Druckabfall von 10 mmHg gab.

Die Durotomie erfolgte schrittweise. Die Dura mater wurde zunéachst vertikal auf ganzer
Hohe der Kraniektomie mittig eingeschnitten (Durotomieschritt 1). Zwei weitere Einschnitte
erfolgten kaudal (Durotomieschritt 2) und rostral (Durotomieschritt 3) des ersten Schnitts.
Als Letztes wurden die vertikalen Einschnitte durch einen horizontalen Schnitt auf mittlerer
Hohe der Kraniektomie verbunden, sodass die noch aufliegende Dura mater von den
Hemispharen nach dorsal und ventral abgehoben werden konnte (Durotomieschritt 4). Die
Kraniektomie wurde anschlieRend erweitert, bis der Ausgangswert vor Implantation des
Druckballons erreicht wurde.

Danach wurde der Ballonkatheter deflatiert und aus der Schéadelhéhle entfernt. Die

Druckmesssonde wurde ebenfalls entfernt und erneut auf Messabweichungen kontrolliert.
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Abbildung 3.5: Fotos der Durotomieschritte.

Fotos des Kopfes eines Katzenkadavers von links dorsal. Nahaufnahme der Kraniektomie. Dargestellt
werden hier die einzelnen Schritte der Durotomie. (A) Erster vertikaler Einschnitt der Dura mater tGber
die gesamte Hohe der Kraniektomie mittig. Weitere vertikale Einschnitte kaudal (B) und kranial (C)
des ersten Schnittes. (D) Horizontaler Einschnitt der Dura mater und Abheben der nur noch
aufliegenden Dura mater nach dorsal und ventral.
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3.2 Statistische Methoden

Die Datensdtze wurden mit Microsoft® Office Excel 2010 (Microsoft Corporation)
verwaltet. Die statistische Bearbeitung erfolgte in Zusammenarbeit mit Dr. Kathrin Buttner
der Arbeitsgruppe Biomathematik des Fachbereichs Veterindrmedizin der Justus-Liebig-
Universitdt GielRen. Fur die Rechenldufe wurde das Statistikprogrammpaket SAS®
Institute Inc., 2013. Base SAS® 9.4 Procedures Guide: Statistical Procedures, 2nd edition
ed. Statistical Analysis System Institute Inc., Cary, NC, USA verwendet. Die grafische
Darstellung der Ergebnisse erfolgte durch den Autor unter Verwendung des Programms
RStudio: Integrated Development Environment for R. Posit Software, PBC, Boston, MA.
Es wurde der Mittelwert, die Standardabweichung und das 95%-Konfidenzintervall der

Kraniektomieflache errechnet, bei der ein Druckabfall um 10 mmHg erreicht wurde.

Der Druck vor und nach Durchfiihrung der einzelnen Durotomieschritte wurde verglichen.
Die Werte mussten log10-transformiert werden, um eine Normalverteilung zu erreichen.
Anschlielend wurde eine lineare Regression durchgefiihrt. Danach wurden die einzelnen
Schritte paarweise verglichen und mittels Bonferroni-Korrektur angepasst. Zur besseren
Interpretation der Werte wurden die logarithmierten Druckwerte anschlieRend

ricktransformiert.

Um einen isolierten Effekt der Kraniektomie auf den intrakraniellen Druck darzustellen,
wurde der Spearman'sche Korrelationskoeffizient der Druckwerte der Kraniektomiegrofie

vor Durchfiihrung einer Durotomie bestimmt.
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4 Ergebnisse

4.1 Methodik

Insgesamt wurde der Versuch an 19 euthanasierten Katzen durchgefiihrt. Darunter waren

18 européisch Kurzhaar Katzen und eine Maine Coon Katze.

Tabelle 4.1: Probanden

Versuch Nr. Rasse Alter in Jahren é:?ri.:‘t;g?e Geschlecht
1 EKH 3 Ureterolithiasis mk
2 EKH 1 CNE wk
3 MC 10 Aortenthrombose mk
4 EKH 12 Aortenthrombose mk
5 EKH 3 Sepsis wk
6 EKH 13 HCM wk
7 EKH 2 Sepsis wk
8 EKH 13 HCM mk
9 EKH unbekannt CNE mk
10 EKH 1 Aortenthrombose wk
11 EKH 10 Aortenthrombose mk
12 EKH 16 Hamolytische Andmie mk
13 EKH 4 Nephrolithiasis mk
14 EKH 11 '"tr,jae’;‘g?arziiga'e wk
15 EKH 6 Aortenthrombose wk
16 EKH 5 Beckenfrakturen mk
17 EKH 1 Uroabdomen m
18 EKH 3 Nephrolithiasis mk
19 EKH 12 CNE wk

EKH Européisch Kurzhaar, MC Maine Coon, wk weiblich-kastriert, mk mannlich-kastriert,
CNE chronische Nierenerkrankung, HCM hypertrophe Kardiomyopathie
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Die Versuche wurden zwischen 2 und 24 Stunden nach Feststellung des Todes
durchgefiihrt. Wahrend der Durchfiihrung kam es in einigen Féllen zu einem
geringgradigen Flussigkeitsaustritt aus den Kraniotomiestellen auf Ho6he der
Druckmesssonde und des Ballonkatheters. Vor allem bei der Kraniotomie zum Einbringen
des Ballonkatheters kam es wahrend der Durchfllhrung der Kraniotomie zu einem
Blutaustritt. Dieser wurde wahrscheinlich durch eine Verletzung des Sinus sagittalis
wahrend der Kraniektomie ausgel6st. Nach Einbringen des Ballonkatheters und auch
wahrend der weiteren Versuchsschritte kam es zu keinem weiteren Flissigkeitsaustritt aus
der Schadelhdhle durch die Bohrlécher.

Zur Darstellung einer intrakraniellen Hypertension in der MRT wurden entsprechende
Aufnahmen bei Tier Nr. 8 postmortal erstellt. Sie wurden nach Implantation des
Ballonkatheters sowie nach dessen Inflation angefertigt. Der intrakranielle Druck zum
Zeitpunkt der Durchfihrung der MRT betrug 20 mmHg. Es ist eine deutliche Kompression
der externen und internen Liquorzisternen zu erkennen. Der Liquorsaum unterhalb des
Hirnstamms und des Mesenzephalons ist verschmaélert. Es zeigt sich eine Abflachung der
kaudalen Kontur des Kleinhirns (siehe Abbildung 4.1).

Abbildung 4.1: MRT-Aufnahmen nach artifizieller intrakranieller Hypertension.

MRT-Aufnahmen des Kopfes zweier Katzen im Sagittalschnitt in T2-gewichteter Sequenz. (A) zeigt
Aufnahmen von Tier Nr. 8 nach Implantation des Ballonkatheters und dessen Inflation. Der direkt
gemessene intrakranielle Druck zu diesem Zeitpunkt betrug 20 mmHg. Es ist eine Kompression der
externen und internen Liquorzisternen (weiBe Pfeile) und Abflachung der kaudalen Kontur des
Zerebellums (weiBe Pfeilspitzen) sichtbar. (B) MRT des Kopfes einer gesunden Katze. Die
Liquorrdume haben hier im Vergleich zu (A) ein groBeres Volumen (rote Pfeile). Die kaudale Kontur
des Zerebellums ist nicht abgeflacht (rote Pfeilspitzen) (aus der Klinik fiir Kleintiere- Chirurgie, JLU
GieRen).
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Wahrend der Versuchsdurchfiihrung zeigte sich bei allen Katzen die Oberfliche des
Gehirnparenchyms nach Durchfiihrung der Kraniektomie konvex und ragte tber die Tabula
interna des Neurokraniums hinaus. Nach Deflation und Entfernung des Ballonkatheters
zeigte sich bei allen Katzen ein Absinken des Gehirnparenchyms zuriick in das

Neurokranium und die Oberfldche war flach bis konkav (siehe Abbildung 4.2).

Abbildung 4.2: Fotos nach Durchfiihrung der Kraniektomie.

Fotos des Kopfes eines Katzenkadavers von linker Seite. Nahaufnahmen der zuvor durchgefiihrten
Kraniektomie. Bild A und C sind schriag von vorne aufgenommen. Bild B und D sind schrag von
hinten aufgenommen. Vor Deflation des Ballons (A und B) erkennt man eine Vorwélbung des
Hirngewebes iiber die Tabula interna. Nach Deflation des Ballons sinkt das Hirngewebe in die
Schéadelhodhle ab (C und D).
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4.2 Deskriptive Statistik

Der Mittelwert fUr den intrakraniellen Druck bei verstorbenen Katzen lag in dieser Studie
bei 2 + 2,7 mmHg. Der niedrigste gemessene Wert lag bei -4 mmHg. Der Maximalwert bei
10 mmHg (siehe Abbildung 4.3).
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Abbildung 4.3: Intrakranieller Druck nach Sondenimplantation.
Auf der x-Achse ist die Nummer des Versuches angegeben. Auf der y-Achse ist der direkt
gemessene intrakranielle Druck unmittelbar nach Implantation der Druckmesssonde angegeben.
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Nach Implantation des Ballonkatheters kam es in den meisten Féllen bereits vor Inflation
des Ballons zu einem Druckanstieg (siehe Abbildung 4.4). Bei einigen Versuchen hatte
das Einbringen des Ballonkatheters keinen Einfluss auf den intrakraniellen Druck. Der
intrakranielle Druck stieg im Durchschnitt auf 4,9 + 3,2 mmHg an. Das Maximum lag bei 12

mmHg. Das Minimum bei -1 mmHg.
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Abbildung 4.4: Intrakranieller Druck nach Implantation des Ballonkatheters.

Auf der x-Achse ist die Nummer des Versuches angegeben. Auf der y-Achse ist der direkt
gemessene intrakranielle Druck unmittelbar nach Implantation der Druckmesssonde und des
Ballonkatheters angegeben. Der intrakranielle Druck stieg nach Implantation des Ballonkatheters in
allen Versuchen auBer bei Nr. 3, 4, 10 und 14 an. Hier zeigte sich keine Verdnderung des
intrakraniellen Drucks nach Ballonimplantation.
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AnschlieRend wurde der Ballonkatheter so lange befiillt, bis der intrakranielle Druck bei 20
mmHg lag. Bei Versuch Nr. 1, 2 und 8 konnte trotz mehrfacher In- und Deflation des
Ballons kein genauer Druck von 20 mmHg erreicht werden. In diesen Versuchen lag der
Ausgangsdruck vor Durchfiihrung der Kraniektomie bei 22 mmHg fir Versuch Nr.1, bei 19
mmHg fur Versuch Nr. 2 und bei 21 mmHg fiir Versuch Nr. 8.

Nachfolgend wurde in allen Versuchen die Kraniektomie durchgefiihrt. Mit VergréRerung
der Kraniektomieflache zeigte sich in der Regel ein Abfall des intrakraniellen Drucks. Bei
den meisten Versuchen (13 von 19) fihrte eine alleinige Kraniektomie zu einem
Druckabfall von > 10 mmHg. In diesen Fallen wurde eine Durotomie nach Erreichen dieses
ersten Kriteriums durchgefiihrt. Bei 6 der 19 Versuche konnte kein Druckabfall von > 10
mmHg, trotz einer Kraniektomie von 400 mm? erreicht werden. In diesen Fallen wurde
somit das zweite Kriterium erreicht. Der erste Schritt der Durotomie fiihrte in 5 dieser 6
Versuche zu einer Druckreduktion von > 10 mmHg. Bei Katze Nr.14 zeigten sich jedoch

alle Durotomieschritte nicht ausreichend fiur eine Druckreduktion von > 10 mmHg.

Der intrakranielle Druck stieg in diesem Fall sogar nach Durchfiihrung der Kraniektomien
weiter an. Hier war zusatzlich zur Durotomie eine Erweiterung der Kraniektomie auf 841
mm? notwendig (siehe Abbildung 4.5).
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Versuch 14 Druckverlaufskurve
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Abbildung 4.5: Druckverlauf bei Versuch Nr. 14.

Punktdiagramm von Versuch Nr. 14. Auf der x-Achse ist die Fliche der Kraniektomie in mm?
angegeben. Auf der y-Achse ist der direkt gemessene intrakranielle Druck in mmHg angegeben. Die
einzelnen Datenpunkte stellen den direkt gemessenen intrakraniellen Druck bei entsprechender
KraniektomiegroBe dar. Die Datenpunkte, bei denen die Durotomieschhritte durchgefiihrt wurden,
sind farblich abgesetzt. Es ist kein Druckabfall von 2 10 mmHg ausgehend vom Ausgangswert (20
mmHg) auch nach Durchfiihrung der Kraniektomie und Durotomieschritte zu beobachten. Erst eine
erneute Erweiterung der Kraniektomie auf 841 mm? fiihrt zu einem Druckabfall von 2 10 mmHg.

Bei Versuch Nr. 15 und 19 fiel der Druck erst nach VergréRerung der Kraniektomie auf 400
mm? um > 10mmHg ab. In diesen Féllen wurden also beide Kriterien fur eine nachfolgende
Durotomie (Kraniektomiefliche = 400 mm? und A10 mmHg) gleichzeitig erreicht. Versuch
Nr. 17 zeigte die kleinste Kraniektomie, um einen Druckabfall von > 10 mmHg zu

erreichen. Die Kraniektomieflache betrug hier nur 108 mm? (siehe Abbildung 4.6).
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Versuch 17 Druckverlaufskurve
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Abbildung 4.6: Druckverlauf bei Versuch Nr. 17.

Punktdiagramm von Versuch Nr. 17. Auf der x-Achse ist die Fliche der Kraniektomie in mm?
angegeben. Auf der y-Achse ist der direkt gemessene intrakranielle Druck in mmHg angegeben. Die
einzelnen Datenpunkte stellen den direkt gemessenen intrakraniellen Druck bei entsprechender
KraniektomiegroBe dar. Die Datenpunkte, bei denen die Durotomieschritte durchgefiihrt wurden,
sind farblich abgesetzt. Ein Druckabfall von =2 10 mmHg ist bereits bei einer Kraniektomie von 108
mm? zu beobachten.

Um parametrische Tests auf die Druckwerte vor und nach den einzelnen
Durotomieschritten anwenden zu kénnen, mussten die Werte log10-transformiert werden,
um eine Normalverteilung zu erreichen. Da bei Versuch Nr. 12 negative Werte gemessen
wurden, wurden die Werte, die in diesem Versuch gemessen wurden aus den
weiterfihrenden Tests ausgeschlossen. Um die klinische Anwendbarkeit der Ergebnisse

besser nachvollziehen zu kénnen, wurden die Werte fiir den intrakraniellen Druck nach
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Durchfiihrung parametrischer Tests wieder riicktransformiert. Die nachfolgenden Werte fiir
den Mittelwert sind die riicktransformierten Werte.

Der intrakranielle Druck lag nach Ausschluss von Versuch Nr. 12 im Median bei 9 mmHg
bei Durotomieschritt 0, bei 6,5 mmHg bei Durotomieschritt 1, bei 55 mmHg bei
Durotomieschritt 2, bei 4,5 mmHg bei Durotomieschritt 3 und bei 4 mmHg bei

Durotomieschritt 4.

Tabelle 4.2: Durotomieschritte im Uberblick

Durotomie- Stichproben- Variable Mittelwert Standard- Median Minimum Maximum
schritt groBe (n) abweichung

0 18 Druck (in mmHg) 10,06 5,09 9,00 5,00 27,00
log10-Druck 0,97 0,17 0,95 0,70 1,43

1 18 Druck (in mmHg) 7,1 3,76 6,50 3,00 20,00
log10-Druck 0,81 0,19 0,81 0,48 1,30

P 18 Druck (in mmHg) 5,94 2,65 5,50 3,00 14,00
log10-Druck 0,74 017 0,74 0,48 1,15

3 18 Druck (in mmHg) 5,39 2,52 4,50 3,00 13,00
log10-Druck 0,69 0,18 0,65 0,48 1,11

4 18 Druck (in mmHg) 4,33 2,52 4,00 1,00 11,00
log10-Druck 0,56 0,27 0,60 0,00 1,04
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Intrakranieller Druck nach Durotomieschritten
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Abbildung 4.7: Druck nach Durchfiihrung der verschiedenen Durotomieschritte.

Boxplot des intrakraniellen Drucks bei den verschiedenen Durotomieschritten. Auf der x-Achse
sind die Durotomieschritte aufgefiihrt. Auf der y-Achse ist der intrakranielle Druck in mmHg
angegeben. Die Datenpunkte entsprechen den Druckwerten der einzelnen Versuche beim
jeweiligen Durotomieschritt.

Wenn man die Gruppen, in denen Kriterium 1 und Kriterium 2 zur Durchfihrung einer
Durotomie gewahlt wurden, gegeniberstellt, féllt auf, dass der Druckabfall Uber alle
Durotomieschritte hinweg bei der Gruppe, in der Kriterium 2 erflllt wurde, starker
ausgepragt ist (siehe Abbildung 4.8). Hier lag der Ausgangsdruck vor Durchfiihrung der
Durotomie (Durotomieschritt 0) im Median mit 12 mmHg héher, als bei der Gruppe bei der
Kriterium 1 erfullt wurde (Median = 9 mmHg). Nach Durotomieschritt 4 fiel der

intrakranielle Druck im Median auf 5 mmHg (Kriterium 2) und 4 mmHg (Kriterium 1).
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Intrakranieller Druck nach Durotomieschritten
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Abbildung 4.8: Vergleich des Effekts der Durotomieschritte auf den intrakraniellen Druck zwischen
Kriterium 1 und Kriterium 2.

Boxplot des intrakraniellen Drucks bei den verschiedenen Durotomieschritten. Gegeniiberstellung
der Kriterien, nach denen die Durotomie durchgefiihrt wurde. Auf der x-Achse sind die
Durotomieschritte aufgefiihrt. Auf der y-Achse ist der intrakranielle Druck in mmHg angegeben. Die
Datenpunkte entsprechen den Druckwerten der einzelnen Versuche beim jeweiligen
Durotomieschritt. Vergleich der Gruppe, bei denen eine Durotomie nach Erreichen eines
Druckabfalls von > 10 mmHg erreicht wurde (Kriterium 1, n = 13), mit der Gruppe, bei der die
Durotomie nach Erreichen einer Kraniektomiefliche von 400 mm? erreicht wurde (Kriterium 2, n =
5).

Die Druckverlaufskurven aller weiteren Versuche finden sich im Anhang.
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4.2.1 Induktive Statistik

Die benétigte Flache, um einen Druckabfall von 10 mmHg zu erreichen war relativ grof3 (M
= 313,61 mm? SD = 164,75 mm?). Versuch Nr. 12 musste aus den folgenden
Berechnungen ausgeschlossen werden, da ein intrakraniellen Druck von < 0 mmHg
gemessen wurde, sodass die Werte fir die parametrischen Tests nicht logarithmiert
werden konnten. Ein Bonferroni-korrigierter post-hoc Test zeigte einen signifikanten
Unterschied (p < 0,0001) des intrakraniellen Drucks zwischen Durotomieschritt O (vor
Durchfiihrung der Durotomie) und Durotomieschritt 1 (MDiff = 0,556). Die Druckdifferenz
zwischen Durotomieschritt 0 und den weiteren Durotomieschritten (2, 3 und 4) ist

zunehmend (siehe Tabelle 4.3).

Tabelle 4.3: Druckdifferenzen zwischen den einzelnen Durotomieschritten und
Durotomieschritt 0

Durotomieschritt  Durotomieschritt P-Wert Druckdifferenz (in mmHg)
errechnet aus den
riicktransformierten

Mittelwerten
0 1 <.0001 2,78
0 2 <.0001 3,76
0 3 <.0001 4,3
0 4 <.0001 5,57

Im Paarvergleich zeigte sich kein signifikanter Druckabfall zwischen den
Durotomieschritten 1 und 2 sowie 2 und 3. Zwischen Durotomieschritt 3 und 4 ist wieder
ein signifikanter Unterschied (p < 0,05) nachvollziehbar (MDiff = 0,1298) (siehe Tabelle
4.4).
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Tabelle 4.4: Druckdifferenzen zwischen den einzelnen Durotomieschritten
Durotomieschritt Durotomieschritt P-Wert Druckdifferenz (in mmHg)

errechnet aus den
riicktransformierten

Mittelwerten
0 1 <.0001 2,78
1 2 0.3324 0,97
2 3 1.0000 0,55
3 4 <.0001 1,27

Die Flache der Kraniektomie vor Durotomie und der intrakranielle Druck zeigten eine
starke negative Korrelation, Spearman's p = .608, p < .0001. In der Einzeltieranalyse
zeigte sich eine starke negative Korrelation zwischen der Kraniektomieflache und dem
intrakraniellen Druck bei 17 der 18 Versuche (siehe Abbildung 4.9).

Bei einem Versuch (Nr.14) zeigte die Kraniektomieflache und der intrakranielle Druck eine

starke positive Korrelation, Spearman’s p = .959, p <.0001.
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Flache der Kraniektomie vor Durotomie
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Abbildung 4.9: Einfluss der KraniektomiegréBe auf den intrakraniellen Druck vor Durotomie.
Punktdiagramm des Einflusses der Kraniektomiefliche auf den intrakraniellen Druck. Auf der x-
Achse ist die Fliche der Kraniektomie in mm? angegeben. Auf der y-Achse ist der direkt
gemessene intrakranielle Druck in mmHg angegeben. Die einzelnen Datenpunkte stellen den direkt
gemessenen intrakraniellen Druck bei entsprechender KraniektomiegroBe dar. Die Unterscheidung
der einzelnen Versuche (Versuch Nr.) erfolgt farblich.

5 Diskussion

In dieser Arbeit wurde der Einfluss von Entlastungskraniektomien und Durotomien auf
einen artifiziell erzeugten erhéhten Hirndruck an Katzenkadavern untersucht. Es zeigte
sich, dass sowohl die Kraniektomie als auch die Durotomie den Hirndruck senken. Die
GroRe der

entscheidende Rolle fiir den Druckabfall.

Kraniektomie und das Ausmalt der Durotomie spielen dabei eine

Im weiteren Verlauf wird besprochen, wie die Druckmessung die Ergebnisse beeinflusst
hat und welche weiteren Faktoren mdglicherweise Einfluss besalen. Aullerdem wird

erlautert, welche praktischen Schlussfolgerungen in Bezug auf die Durchfiihrung (Grofie
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und Lokalisation der Kraniektomie sowie Technik der Durotomie) im klinischen Alltag
gezogen werden koénnen. Die Ergebnisse werden mit Studien aus der Human- und
Veterindrmedizin verglichen, die die Durchfiihrung von Kraniektomien und Durotomien

sowie deren GréRe, Lage und Technik untersuchen.

5.1.1 Druckmessung

Wahrend der Versuchsdurchfiihrung wurde bei zwei Katzen ein negativer Druck zum
Zeitpunkt der Sondenimplantation gemessen (Versuch Nr. 4 und 12). Weitere negative
Dricke wurden nach Entleerung des Druckballons (Versuch Nr. 12, 13 und 18) und nach
Entfernung des Druckballons aus dem Neurokranium (Versuch Nr. 3, 4, 10, 12, 13, 16 und
18) festgestellt. Die negativen Driicke lagen im Bereich zwischen -1 und -4 mmHg. Ein
negativer intrakranieller Druck oder eine intrakranielle Hypotension sind seltene
Phanomene in der Humanmedizin. Sie treten als primére (spontane) und sekundare
(iatrogene) intrakranielle Hypotension auf. Eine spontane intrakranielle Hypotension wird
durch Liquoraustritt im Bereich des Riickenmarks ausgeldst, beispielsweise durch ventrale
Dura-Einrisse, meningeale Divertikel, Schwachstellen im Bereich der Nervenwurzel oder
direkte Fisteln zwischen Liquor und epiduralen Venen (Schievink et al., 2016). Ein
spontaner Liquoraustritt durch diese Defekte ist aufgrund des Versuchsaufbaus und des
haufigen Zusammenhangs des Druckabfalls mit der Entleerung und Entfernung des
Druckballons jedoch unwahrscheinlich. Da keine weiteren postmortalen Untersuchungen
der Katzen durchgefiihrt wurden, kann ein Liquoraustritt nicht vollstdndig ausgeschlossen
werden. Eine sekundadre oder iatrogene Hypotension durch Flussigkeitsaustritt aus
Kraniotomie- und Kraniektomiestellen kénnte den negativen Druck verursacht haben. Die
Inflation des Druckballons fiihrte zur Verlegung der Kraniotomiestelle und nach Deflation
oder Entfernung des Ballons kam es zum Flissigkeitsaustritt. Eine genaue Dokumentation
der Flussigkeitsmenge und bei welchen Katzen dieser besonders ausgeprégt war, erfolgte
in diesem Versuch nicht. Fir zuklnftige Versuche wére eine solche Dokumentation

hilfreich, um die Ursache der negativen Drilicke zu klaren.

Auch Messfehler kénnten die Ursache fir die negativen Driicke sein. Bei
intraparenchymalen Dehnungsmessstreifen-Drucksensoren wurden Abweichungen von

+ 6 mmHg im Vergleich zu intraventrikular gemessenen Driicken festgestellt (Pelah et al.,
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2023). Eine solche Abweichung kénnte den negativen Driicken zugrunde liegen, obwohl
diese nicht tatsdchlich vorlagen. Eine parallele Messung des intraventrikularen Drucks
ware hilfreich, um potenzielle Messabweichungen von tatsdchlichen negativen Driicken zu
unterscheiden. Es existieren keine Daten zum Verlauf oder Gber Werte des intrakraniellen
Drucks bei Katzen, Hunden oder Menschen im postmortalen Zustand. Weitere Studien,
die den intrakraniellen Druck im postmortalen Zustand und im relevanten Zeitraum (~24

Stunden) ermitteln, waren hilfreich.

Es fiel auf, dass kleine Manipulationen der Druckmesssonde zu deutlichen
Druckveréanderungen filhrten. Eine unbeabsichtigte Bewegung des Katheterballons
wahrend der Kraniektomie kdnnte die stark abweichenden Werte in Versuch Nr. 14
erklaren. Hier kénnte die Druckmesssonde zu nah am Katheterballon platziert worden
sein, sodass leichte Bewegungen des Katheterballons die Druckmessung verfalschten. Da
die Lage der Druckmesssonde zum Katheterballon nicht per Schnittbildverfahren Gberprift
wurde, ist unklar, welchen Einfluss die Entfernung der Druckmesssonde auf den
Katheterballon hatte. Druckunterschiede innerhalb des Gehirnparenchyms insbesondere
bei pathologischen Zustdnden sind bekannt, daher koénnte eine Druckmessung an
verschiedenen Lokalisationen oder ein Schnittbildverfahren nach Implantation der

Druckmesssonde und des Katheterballons zukiinftige Storfaktoren minimieren.

Nach Inflation des Katheterballons stieg der Druck haufig rapide an und fiel dann innerhalb
von ein bis zwei Minuten auf einen stabilen Wert ab, der Uber weitere 60 Sekunden
hinweg konstant blieb. Diese Werte wurden als Druckwerte notiert, bevor weitere
Versuchsschritte durchgefuhrt wurden. Verschiedene Druckmesssonden benétigen
unterschiedliche Zeiten, bis ein Gleichgewicht erreicht ist. Bei externen Ventrikeldrainagen
wird in der Regel fiinf Minuten nach Offnen der Druckmesseinheit gewartet, um
realistische Werte abzulesen (Liu et al., 2020). Bei faseroptischen Druckmesssonden
werden die Druckwerte im Abstand von finf Minuten nach drucksenkenden MalRnahmen
gemessen (Bagley et al., 1996). Auch bei Dehnungsmessstreifen-Drucksensoren wird
zwei Minuten gewartet, bevor Druckwerte abgelesen werden. Es wurde festgestellt, dass
die Zeit bis zum Erreichen des tatséchlichen Druckwertes von der Viskositat des Mediums
abhangt, in das die Druckmesssonde eingebracht wird (Nairon et al., 2024). Ein zu

schnelles Ablesen der Druckwerte kénnte in diesem Versuch zu Messfehlern gefiihrt
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haben. Ein langeres Abwarten (z.B. fiunf Minuten) zwischen den einzelnen

Versuchsschritten kénnte zu valideren Ergebnissen fihren.

5.1.2 Kraniektomie

5.1.2.1 Lokalisation

In dieser Studie wurde sich fur eine rostrotentorielle (laterale) Hemikraniektomie
entschieden, da diese insbesondere bei Katzen und brachyzephalen Hunderassen einen
effektiven Zugang zu den Grof3hirnhemisphéren ermdglicht, ohne den Sinus frontalis zu
er6ffnen. Eine Kraniektomie an dieser Lokalisation ermdglicht im Vergleich zum
subokzipitalen Zugang zudem eine deutlich groRere Kraniektomiefldche. Es ist jedoch
beschrieben, dass innerhalb der verschiedenen Anteile des Gehirns signifikante
Druckunterschiede vorliegen kénnen und somit nicht davon ausgegangen werden kann,
dass eine rostrotentorielle Kraniektomie auch zu einer Druckentlastung in der mittleren
und kaudalen Schéadelhéhle fihrt (Steiner & Andrews, 2006). Eine tédliche Komplikation
einer intrakraniellen Hypertension ist die Herniation von Hirngewebe. Da es in diesen
Fallen haufig zur Kompression Uberlebenswichtiger Strukturen, wie z.B. dem Atemzentrum
im Hirnstamm kommt. So kdnnte eine subokzipitale Kraniektomie den Vorteil bieten, eine
Druckentlastung in der kaudalen Schadelhéhle zu ermdglichen, da in dieser der

Hirnstamm liegt und es hier zu Herniationen kommen kann.

Hinweise, dass auch eine rostrotentorielle Kraniektomie das Risiko einer Herniation im
Bereich der kaudalen Schadelh6hle reduziert, konnten in einem Tierversuch an 20 Hunden
gefunden werden. Dabei zeigten alle Hunde, die nach artifizieller Erhéhung des
intrakraniellen Drucks verstorben sind (n = 10), in der histopathologischen Untersuchung
eine subtentorielle Herniation, eine Herniation des Kleinhirns durch das Foramen magnum
sowie massive Einblutungen im Bereich des Pons. Hunde, bei denen nach Erhéhung des
intrakraniellen Drucks eine grofRflachige Kraniektomie Uber beide Grof3hirnhemispharen
durchgefihrt wurde (n = 10), Uberlebten mehrere Tage und =zeigten in der
histopathologischen Untersuchung keine Anzeichen einer subtentoriellen Herniation oder
einer Herniation des Kleinhirns durch das Foramen magnum (Moody et al., 1968). In einer

Studie bei 7 Hunden mit raumfordernder L&sion mit Masseneffekt in der kaudalen
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Schadelhéhle konnte ebenfalls ein Einfluss auf den intrakraniellen Druck nach einer
Kraniektomie festgestellt werden. Die Implantation der Druckmesssonde erfolgte hierbei
parietal. Die Kraniektomie wurde auf der kontralateralen Seite der Druckmesssonde
zundchst rostrotentoriell und anschlieRend subokzipital durchgefthrt. In einem dritten
Schritt wurden diese Kraniektomien nach Okklusion des Sinus transversus verbunden.
Nach rostrotentorieller und subokzipitaler Kraniektomie war ein Abfall des intrakraniellen
Drucks von durchschnittlich 13 mmHg auf 5 mmHg zu beobachten. Nach Verbinden der
Kraniektomien war ein weiterer Druckabfall auf durchschnittlich 3 mmHg zu beobachten.
Bei dieser Studie wurde das Neurokranium sowohl rostrotentoriell als auch subokzipital
eroffnet, jedoch keine separate Druckmessung zwischen diesen beiden Schritten erfasst
(Bagley et al., 1997). Trotzdem liefern diese Studien Hinweise darauf, dass die kraniale
und kaudale Schéadelhdhle bei Hunden so weit in Verbindung steht, dass eine
Drucksenkung in einem dieser Kompartimente ebenfalls zur Drucksenkung im anderen
fuhrt. Eine rostrotentorielle Kraniektomie, wie die in diesem Versuch durchgefiihrte, kénnte
somit nicht nur effektiv bei raumfordernden Lasionen in der kranialen Schadelhéhle sein,
sondern auch eine Option bei raumfordernden Lé&sionen in der kaudalen Schadelhdhle.
Sollte bei einer raumfordernden L&sion in der kaudalen Schadelhdhle eine subokzipitale
Kraniektomie nicht ausreichend sein, um den intrakraniellen Druck bis zum Zielwert
abzusenken, kénnte eine nachfolgende rostrotentorielle Kraniektomie eine valide Option

bieten.

Das Risiko einer Herniation des Hirngewebes durch die Kraniektomiestelle ist bei
kleineren Kraniektomien im Vergleich zu gréReren Kraniektomien erhéht. Dies kann zu
einer Ischdmie und Nekrose des vorgefallenen Hirngewebes filhren (Yang et al., 2008).
Sollte also eine massive intrakranielle Hypertension bestehen und das Herniationsrisiko
durch eine kleine subokzipitale Kraniektomie hoch sein, kénnte eine vorrausgehende
grol¥flachige, dekompressive, rostroparietale Kraniektomie durch eine Drucksenkung das
Herniationsrisiko bei der anschlieRend durchgefihrten subokzipitalen Kraniektomie
minimieren. Der deutlich leichtere operative Zugang im Vergleich zur subokzipitalen
Kraniektomie ist ein weiterer Vorteil der rostrotentoriellen Kraniektomie. Der chirurgische
Zugang zum Kleinhirn ist aufgrund der im Vergleich zum rostrotentoriellen Zugang
komplexeren Anatomie schwieriger (Sturges, 2023). Der rostrotentorielle Zugang bedarf

lediglich einer Praparation des Musculus temporalis. Zur besseren Darstellung des Os
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occipitale bei der subokzipitalen Kraniektomie ist zudem haufig eine Beugung des Kopfes
nach ventral nétig. Dies kann zur Kompression der Jugularvenen fihren, welche einen
verminderten vendsen Abfluss des intrakraniellen Blutvolumens und damit Anstieg des

intrakraniellen Drucks auslésen kann.

Da in dieser Studie die Kraniektomie und intrakranielle Druckmessung nur an einer
Lokalisation durchgefiihrt wurde, kann keine abschlieBende Aussage Uber die optimale
Lokalisation einer Kraniektomie getroffen werden. Doch scheint eine raumfordernde
Lasion auf H&he der Falx cerebri zu einem Druckanstieg in beiden Hemispharen zu
fuhren. Da die Druckmessung nur auf einer Seite durchgefiihrt wurde, gibt es jedoch
keinen Nachweis auf einen ahnlichen Druckanstieg auf der kontralateralen Seite.
Hinweisend flr einen Druckanstieg auf beiden Seiten ist jedoch das sich Uber die Tabula
interna vorwélbende Hirngewebe auf der Seite der Kraniektomie und der gemessene
Druckabfall auf der kontralateralen Seite nach Durchfiihrung der Kraniektomie. Eine
kontralaterale Kraniektomie kénnte somit bei Lé&sionen im Bereich der anderen
Hemisphére effektiv sein, den intrakraniellen Druck abzusenken. Ob eine Drucksenkung
durch eine rostrotentorielle Kraniektomie auch im Bereich der mittleren und kaudalen
Schéadelhdhle effektiv ist, ist anhand dieses Versuchsaufbaus nicht zu bestatigen und hier

sind weitere Studien notwendig.

5.1.2.2 Notwendige GroRe der Kraniektomie zur effektiven Druckminderung

In diesem Versuch zeigte sich bereits vor Durchfiihrung einer Durotomie ein Abfall des
intrakraniellen Drucks durch die Durchfiihrung einer Kraniektomie. Der intrakranielle Druck
zeigt eine starke negative Korrelation mit der Kraniektomieflache. Diese Ergebnisse
sprechen daflr, dass wenn der Zieldruck tiefer angesetzt wird, die Flache der
Kraniektomie ebenfalls gréRer gewahlt werden muss. Bei diesem Versuch lag der
Ausgangsdruck vor Durchfiihrung der Kraniektomie bei 20 mmHg. Fir einen Druckabfall
von mindestens 10 mmHg war durchschnittlich eine Kraniektomieflache von ca. 300 mm?
notwendig. Dabei ist jedoch zu bedenken, dass bei einigen Katzen ohne Durotomie kein
Druckabfall von 10 mmHg, trotz einer relativ groRen Kraniektomie (= 400 mm 2) erreicht
werden konnte. Eine Flache von 300 mm? scheint fir den Katzenschadel relativ groR.

Bisher existieren keine tiermedizinischen Studien, die den Einfluss der GroRe einer
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Kraniektomie auf den intrakraniellen Druck darlegen. Dass die Kraniektomieflache im
Vergleich zur Flache des Neurocraniums relativ grofd gewéhlt werden sollte, scheint jedoch
mit Ergebnissen aus der Humanmedizin Ubereinzustimmen. In einer randomisierten
Kontrollstudie zeigte sich eine groRe Kraniektomie (12 x 15 cm) einer kleineren (8 x 6 cm)
Uberlegen. Es wurden signifikante Unterschiede in den Ergebnissen der GOS, eine
niedrigere Mortalitét und weniger Komplikationen (Hdmatome, Liquorfisteln) in der Gruppe
mit der groRBen Kraniektomie festgestellt (Jiang et al., 2005). In einer weiteren
randomisierten Kontrollstudie zeigte sich in der Gruppe mit einer groéf3eren Kraniektomie
zudem ein gréRerer Abfall des intrakraniellen Drucks. Der intrakranielle Druck der
Studiengruppe, in der eine Kraniektomie von 15 cm Durchmesser durchgefiihrt wurde, war
30 % niedriger im Vergleich zur Kontrollgruppe (8 cm-Kraniektomiedurchmesser). Die
Studiengruppe (15 cm-Kraniektomiedurchmesser) hatte eine niedrigere Mortalitatsrate
nach einem Monat und bessere Ergebnisse in der GOS. Allerdings fUhrte eine gréRere
Kraniektomie haufiger zu Komplikationen, wie intrakraniellen Hdmatomen und subduralen

Flussigkeitsansammlungen (Qiu et al., 2009).

Kleinere Kraniektomien sind mit einem hdheren Risiko von operationsassoziierten
Komplikationen verbunden. Je kleiner die Kraniektomieflache, desto héher das Risiko
einer subduralen oder epiduralen Blutung. Urséachlich dafir kénnten die starkeren
Scherkrafte am Rand der Trepanationsstelle sein, die durch eine Herniation von
Hirngewebe durch den entstandenen Effekt hervorgerufen werden. Diese Scherkréfte sind
starker ausgepragt, je kleiner die Kraniektomie ist (Wagner et al., 2001). In einigen Studien
ist ein erhdhtes Risiko zur Entwicklung eines postoperativen Hydrozephalus bei
Kraniektomien von > 12 cm Durchmesser beschrieben. Kleinere Kraniektomien fuhrten
jedoch zu einer postoperativ persistierenden Mittellinienverlagerung, welche mit einer
hoéheren Mortalitdét verbunden ist und insgesamt zu einem verminderten
Behandlungserfolg fuhrt (Kode et al., 2022).

Die Kraniektomiefladche scheint somit ein entscheidender Faktor bei der Durchfiihrung
einer dekompressiven Kraniektomie zu sein. Sie sollte moglichst gro® gewahlit werden, um
einen maximalen Druckabfall zu erreichen. Da der Ausgangsdruck in dieser Studie immer
bei 20 mmHg lag, lasst sich lediglich fur diesen Druck eine Aussage treffen. Die
Kraniektomie sollte bereits bei diesem vergleichsweise niedrig gewahlten intrakraniellen

Druck Uber 400 mm? grof3 sein, um zusammen mit einer Durotomie einen Druckabfall in
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den physiologischen Bereich (= 10 mmHg) hervorzurufen. Somit scheint die einzig
mogliche Lokalisation rostrotentoriell zu sein, da ein subokzipitaler Zugang keine Fléche

dieser Grofe bietet.

Eine Kraniektomie bedarf in der Regel einer weiteren rekonstruktiven Operation
(Kranioplastik). Eine Kranioplastik schutzt das Gehirn vor &uBeren Einflissen wie
Traumata und Infektionen und verhindert ein Sinking-Skin-Flap-Syndrom. Zudem
verbessert sie den Glukosemetabolismus, die zerebrovaskulare Kapazitat, die
korperpositionsabhangige Regulation des Blutflusses und die Liquorzirkulation (Carvi Y
Nievas & Hoéllerhage, 2006; Chaturvedi et al., 2016; Cho & Kang, 2017; Erdogan et al.,
2003).

Es existieren keine Fallberichte zu Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma in der Tiermedizin
bei denen eine dekompressive Kraniektomie und anschlieRende Kranioplastik
durchgefiihrt wurden. In einigen Fallberichten ist eine Kranioplastik aufgrund anderer
Indikationen durchgefiihrt worden. In einer Fallserie bei Hunden (n = 5) mit primaren
Knochenneoplasien und Weichteilneoplasien mit Ausdehnung in die Schadelhdhle wurde
nach Tumorresektion eine Rekonstruktion der Sché&deldecke unter Verwendung von
Titannetzen durchgefihrt (Rosselli et al., 2017). Die anatomischen Unterschiede von
Menschen zu Hunden und Katzen spielen ebenfalls eine Rolle, die die technischen
Aspekte einer Kraniektomie beeinflussen kénnen. Der Sinus frontalis bei Hunden und
Katzen nimmt im Vergleich zum Menschen einen deutlich gréReren Teil der Schadelflache
ein. Dies trifft insbesondere auf dolichozephale Hunderassen zu. Der Sinus frontalis ist
Uber die Apertura sinus frontalis direkt mit der Nasenhdhle verbunden und mit
respiratorischem Epithel bedeckt (Evans et al., 2013b). Eine Verbindung zwischen dem
Sinus frontalis und der Schadelhdhle sollte also vermieden werden, um Komplikationen,
wie einen Druck-Pneumozephalus oder intrakranielle Infektionen zu verhindern. Bei
Eréffnung des Sinus frontalis und der Schadelhéhle, wie bei einer transfrontalen
Kraniektomie, missen die Dura mater und die Tabula interna verschlossen werden
(Sturges & Dickinson, 2018). Da es sich bei einer Kraniektomie um eine Notfalloperation
handelt, scheint es somit sinnvoll zu sein, eine Eréffnung des Sinus frontalis zu vermeiden.
Dies limitiert jedoch die GroRe der Kraniektomie in einem erheblicheren Ausmaf} im
Vergleich zum Menschen, da dort der Sinus frontalis nur einen kleinen Teil der

Schéadelflache des Neurokraniums einnimmt. In einigen Fallen kdnnte jedoch eine
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Eréffnung des Sinus frontalis sinnvoll sein. Dazu z&hlen Schadelfrakturen, die ebenfalls
das Os frontale betreffen, die bereits eine Verbindung zwischen Sinus frontalis und
Schéadelhdhle schaffen. Eine Erweiterung einer dekompressiven Kraniektomie tber den
Sinus frontalis kdénnte ebenfalls notwendig sein, um einen adaquaten Druckabfall zu

erreichen.

Von einigen Autoren wird eine Rekonstruktion der Dura mater nach einer transfrontalen
Kraniektomie nicht als essenziell angesehen. In den Féllen, in denen ein Druck-
Pneumozephalus als postoperative Komplikation aufgetreten ist, wurde héaufig kein
Verschluss der Dura mater durchgefiihrt. Eine Schédigung der Lamina cribrosa kénnte

ebenfalls Ursache fiir einen Druck-Pneumozephalus sein (Uriarte & Cappello, 2017).

Eine Indikation fir die operative Versorgung von Frakturen des Sinus frontalis in der
Humanmedizin ist eine Beteiligung der Stirnhdhlenhinterwand. Bei einer
Dislokation/Impression von > 5 mm, Liquoraustritt, oder Verletzung intrakranieller
Strukturen sollte eine Kranialisierung der Stirnhéhle durchgefiihrt werden. Diese beinhaltet
die Entfernung des Stirnhéhleninhalts, wie Knochenfragmenten und Schleimhaut sowie
der  Stirnhéhlenhinterwand.  AnschlieRend wird eine Rekonstruktion der
Stirnhéhlenvorderwand durchgefiihrt (Becelli et al., 2021). Bei Hunden ist eine erfolgreiche
Rekonstruktion der Stirnhéhlenvorderwand unter Verwendung von Titannetzen und
thermoplastischen Polymerschrauben (Bonewelding) beschrieben (Langer et al., 2018).
Eine Erweiterung einer dekompressiven Kraniektomie Uber den Sinus frontalis hinaus
scheint somit aufgrund des erhéhten Komplikationsrisikos nur in Einzelféllen sinnvoll zu
sein. Eine Alternativoption bei unzureichender Drucksenkung durch eine rostrotentorielle

Hemikraniektomie kénnte eine bilaterale Kraniektomie sein.

Auch bei der Rekonstruktion der Schédeldecke sind die anatomischen Besonderheiten bei
Hunden und Katzen zu bedenken. Der im Vergleich zum Menschen deutlich stérker
ausgepragte Schlafenmuskel kénnte je nach Starke beim Individuum einen ausreichenden
Schutz des Hirnparenchyms bieten, sodass eine Kranioplastik mdglicherweise nicht
notwendig ist. Auch das Risiko eines Sinking-Skin-Flap-Syndroms, welche eine haufige
Komplikation nach einer Kraniektomie in der Humanmedizin ist, kénnte bei Hunden und
Katzen aufgrund der Starke des Schlafenmuskels weniger relevant sein. Eine

Voraussetzung dafiir ware jedoch, dass die Flache der Kraniektomie maximal der Flache
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des Schadels entspricht, die vom Schlafenmuskel bedeckt ist. Dies wiirde die Grolie einer
Kraniektomie limitieren. Zusatzlich ist in der Tiermedizin unerforscht, wie sich das
Auslassen einer Kranioplastik auf die Fluiddynamik des Liquors, den zerebralen Blutfluss
und zerebralen Metabolismus auswirkt. Von einem eingeschréankten Schutz vor Trauma
und Infektion im Vergleich zu einer intakten Schadeldecke ist jedoch in jedem Fall
auszugehen. Insbesondere der fehlende Selbstschutz der Patienten vor einem Trauma ist
in der Tiermedizin durch eine eingeschrankte direkte Kommunikation mit den Patienten
gehindert. Eine entsprechende Aufklarung des Tierhalters und Anpassung der
Umweltbedingungen des Patienten kann jedoch in gewissem Mafie vor einem Trauma der
vulnerablen Kraniektomiestelle schiitzen. Zudem sind Schutzhelme fiir Hunde kommerziell

erhaltlich. Diese kénnten ebenfalls Anwendung bei diesen Patienten finden.

5.1.3 Durotomie

5.1.3.1 Effektivitat der Durotomie

In diesem Versuch zeigte sich nach jedem Schritt der Durotomie in der Regel ein Abfall
des intrakraniellen Drucks. Der deutlichste Druckabfall war jedoch nach Durchfiihrung des
ersten Kraniektomieschrittes zu beobachten. Der Effekt einer Durotomie auf den
intrakaniellen Druck konnte bereits in einer Studie an Hunden (n = 13) ohne intrakranielle
Hypertension festgestellt werden. Hier fiel der intrakranielle Druck nach Durchfiihrung
einer Kraniektomie von 11,2 mmHg auf 9,2 mmHg und nach Durchfiihrung einer
Durotomie weiter auf 2,2 mmHg ab (Bagley et al., 1996). Die Gré3e der Kraniektomie und
eine genaue Beschreibung der Durotomietechnik erfolgten in diesem Versuch jedoch
nicht. Eine Beschreibung der genauen Durchfiihrung der Durotomie in einzelnen Schritten
und deren Effekt auf den intrakraniellen Druck existierten in der Tiermedizin nach Kenntnis
des Autors bisher nicht. Im vorliegenden Versuch l6ste jeder Durotomieschritt einen
Druckabfall aus. Zusatzlich war die Durotomie bei 5 von 6 Katzen ebenfalls effektiv, den
Druck um = 10 mmHg abzusenken, wenn eine relativ groRe Kraniektomie&ffnung von 400
mm? diesen Druckabfall zuvor nicht auslésen konnte. Auch wenn der intrakranielle Druck
bereits um = 10 mmHg durch eine Kraniektomie abgesenkt werden konnte, zeigte sich
nach der Durotomie in der Regel ein weiterer Druckabfall. Diese Ergebnisse stimmen mit

Studien aus der Humanmedizin Uberein, in denen eine dhnliche Durotomietechnik wie in
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den vorliegenden Untersuchungen verwendet wurde. Auch in diesen Studien wurde ein
Druckabfall nach jedem Durotomieschritt beobachtet. Der intrakranielle Druck vor
Durchfiihrung der Kraniektomie und Durotomie lag bei den Patienten dieser Studien
jedoch mit 42 £+ 16 mmHg und 41 + 16,2 mmHg im Vergleich zum aktuellen Versuch
deutlich héher. Eine Kraniektomie fihrte in beiden Studien bereits zu einem deutlichen
Druckabfall auf durchschnittlich 22 mmHg und 18 mmHg. Ein Druckabfall auf einen
physiologischen intrakraniellen Druck konnte jedoch erst nach Durchfihrung der
Durotomien erreicht werden (Burger et al., 2008; Moringlane et al., 2017). Daraus kann
geschlussfolgert werden, dass eine Durotomie in jedem Fall durchgefiihrt werden sollte,
um einen maximalen Druckabfall zu erreichen. Zuséatzlich scheint sie auch bei Patienten
effektiv zu sein, bei denen bereits eine groRe Kraniektomie durchgefiihrt wurde, die nicht

zum gewilnschten Druckabfall gefuihrt hat.

Ein weiterer Indikator dafir, dass eine Erdffnung der Dura mater in jedem Fall
durchgefiihrt werden sollte, ist der positive Effekt auf den Sauerstoffpartialdruck im
Hirngewebe. Ein deutlicher Anstieg des Sauerstoffpartialdrucks im Hirngewebe konnte
sowohl nach der Kraniektomie als auch nach Eréffnung der Dura mater beobachtet
werden (Jaeger et al., 2003).

Der héchste Druckabfall in diesem Versuch zeigt sich nach dem ersten Durotomieschritt.
Diese Beobachtung entspricht zum Teil Ergebnissen aus der Humanmedizin, denen
zufolge ein signifikanter Druckabfall nach dem ersten und dritten vertikalen Einschnitt der
Dura beobachtet werden konnte (Burger et al., 2008). Eine andere Studie zeigt jedoch,
dass erst der dritte Durotomieschritt einen signifikanten Druckabfall bewirkt (Moringlane et
al., 2017). Eine maximale Eréffnung der Dura scheint somit notwendig zu sein, um den

gréRtmaoglichen Druckabfall zu erreichen.

5.1.3.2 Verschluss der Dura mater

In welchem Ausmaly eine Eréffnung der Dura mater jedoch mdglich ist, hangt von
verschiedenen Faktoren ab und nicht alleine vom Effekt auf den intrakraniellen Druck.
Sollte eine Duraplastik durchgefiihrt werden, bedarf das flussigkeitsdichte VerschlieRen
eines groReren Defekts groBer chirurgischer Expertise. AuBerdem benétigt eine

Duraplastik in der Regel autologes oder artifizielles Material zum Verschluss. Je gréfler
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der Defekt ist, desto mehr Material wird zum Verschluss benétigt. Als Vorteil einer
Duraplastik werden eine niedrigere Rate an postoperativen Komplikationen wie
Hygrombildung, Infektionen und Liquorfisteln angegeben. Zudem soll das Wiedereinsetzen
des Knochenfragments zum Zeitpunkt der Kranioplastik einfacher sein, sollte zum
Zeitpunkt der Kraniektomie eine Duraplastik durchgefiihrt worden sein. Die Notwendigkeit
und die Art des Verschlusses der Dura mater sind ein kontroverses Thema in der

Neurochirurgie beim Menschen (Gdresir et al., 2011).

Eine alternative Methode ist die Durchfihrung einer Kraniektomie und Durotomie ohne
flissigkeitsdichten Verschluss der Dura mater. Auch in diesen Fallen sind beim Menschen
verschiedene Techniken beschrieben. In einer groRen Fallserie wurde eine Kraniektomie
und Durotomie bei 318 Patienten mit therapieresistenter intrakranieller Hypertension (> 20
mmHg) durchgefiihrt. Hierbei wurde die Dura mater Uber die gesamte Kraniektomieflache
sternférmig eréffnet. AnschlieRend wurde die Dura nicht mittels Duraplastik verschlossen,
sondern lediglich locker zusammen mit einem Hamostasepraparat (Surgicel®) auf das
Hirngewebe gelegt ("Rapid Closure Technique"). Zum Zeitpunkt der Kranioplastik hatte
sich bereits eine duradhnliche Schicht unterhalb des Schldfenmuskels gebildet, die das
Hirngewebe bedeckte. Die Knochenkanten konnten freigelegt werden und der
Knochendeckel wurde mittels Titanplatten wieder angebracht. Im Vergleich zu anderen
Studien aus der Humanmedizin, in denen eine flissigkeitsdichte Duraplastik durchgefiihrt
wurde, konnte keine héhere Komplikationsrate beobachtet werden (Guresir et al., 2011).
Ein &hnliches Verfahren wurde in einer Studie mit einem artifiziellen Duraersatz
durchgefiihrt. Hier wurde dieser in einer Gruppe flUssigkeitsdicht verndht ("suture
duroplasty") und in der anderen Gruppe lediglich aufgelegt ("non-suture duroplasty"). Hier
konnte kein signifikanter Unterschied in der Rate postoperativer Komplikationen

festgestellt werden (Jeong et al., 2020).

In einer Studie bei Kindern (n = 107), bei denen eine supratentorielle Kraniektomie
durchgefiihrt wurde, entwickelten drei von funf Kindern, bei denen die Dura mater nicht
verschlossen wurde, eine postoperative Epilepsie. Wahrend nur zehn von 102 Kindern, bei
denen eine Duraplastik durchgefihrt wurde, eine postoperative Epilepsie entwickelten.
Jedoch hangt das Auftreten einer Epilepsie hdchstwahrscheinlich mit der
zugrundeliegenden Lasion und nicht mit dem fehlenden Verschluss der Dura mater

zusammen. Bei diesen Patienten konnte die Dura mater aufgrund der schwerwiegenden
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Verletzung von Hirngewebe und damit einhergehenden Hirnschwellung nicht verschlossen
werden. Somit fuhrt der fehlende Verschluss der Dura mater wahrscheinlich nicht zu
einem héheren Risiko eine postoperative Epilepsie zu entwickeln (Kombogiorgas et al.,
2006).

In einer weiteren humanmedizinischen Studie zeigten Patienten, bei denen die Dura mater
nach Kraniektomie nicht verschlossen wurde, haufiger einen Hydrozephalus, Liquoraustritt
aus der Wunde und subdurale Flissigkeitsansammlungen als Komplikationen. Die
Autoren dieser Studie vermuten als Ursache fiir das Entstehen dieser Komplikationen eine
Kombination aus extraduralen Einblutungen in den Subarachnoidalraum durch den
fehlenden Verschluss der Dura mater und traumatischen Blutungen durch eine Kontusion
von Hirngewebe. Zudem soll ein wasserdichter Verschluss der Dura mater den Vorteil
haben, den Austritt von Liquor aus der Wunde zu verhindern und Wundinfektionen auf den
Extraduralraum zu limitieren (Yang et al., 2003). Wichtig zu nennen sind jedoch die
deutlichen Unterschiede zwischen den Gruppen, die in dieser Studie verglichen wurden.
Die Operationen der Gruppe mit den hoéheren Komplikationsraten wurde in
Erstversorgungszentren (n = 26) durchgefihrt und zeigten neben dem fehlenden
Verschluss der Dura mater weitere Abweichungen der Operationstechnik im Vergleich zur
Kontrollgruppe, welche in einem spezialisierten Uberweisungszentrum durchgefiihrt
wurden (n = 42). Ein auffélliger Unterschied neben dem fehlenden Verschluss der Dura
mater waren die haufig zu kleinen Kraniektomien, die in den Erstversorgungszentren
durchgefiihrt wurden. Die Aussage der Autoren, dass die hohere Komplikationsrate
wahrscheinlich mit dem fehlenden wasserdichten Verschluss der Dura mater und nicht mit
einem anderen Unterschied zwischen den Studiengruppen zusammenhangt, kénnte somit
eine Fehleinschatzung sein. Insbesondere, wenn man andere Studien mit gréReren
Patientengruppen in Betracht zieht, bei denen keine héheren Komplikationsraten trotz
fehlendem wasserdichtem Verschluss der Dura beschrieben wurden (Guresir et al., 2011;
Jeong et al., 2020).

Eine prospektive, randomisierte Kontrollstudie beim Menschen verglich ebenfalls
Kraniektomien mit und ohne Verschluss der Dura mater. Hier wurden neben den
Komplikationen auch die Uberlebensrate und die Ergebnisse der GOS und GOS-E nach

einem und drei Monaten verglichen. Es konnte kein Unterschied zwischen den Gruppen
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sowohl in der Haufigkeit der Komplikationen, als auch in den Ergebnissen der GOS und
GOS-E festgestellt werden (Kumar et al., 2023).

Ein weiterer Vorteil daftr, die Dura mater nicht zu verschlieRen, liegt in der deutlich
reduzierten Operationszeit. Bei der "Rapid closure Technique" konnte die Operationszeit
von 129 * 43 Minuten auf 69 + 20 Minuten reduziert werden (Guresir et al., 2011). Die
Reduktion der Operationszeit konnte auch bei der "non-suture duroplasty" (150 min) im
Vergleich zur "suture duroplasty” (205 min) gezeigt werden (Jeong et al., 2020). Diese

Ergebnisse dirften fir die Tiermedizin ebenfalls relevant sein.

Zum Verschluss der Dura mater wird in der Regel autologes oder artifizielles Material
benétigt. Je nach GréRe des Patienten und des zu verschlieRenden Defekts kann der
Gewinn eines addquaten autologen Materials bei Hunden und Katzen schwierig sein.
Zudem wirde die Gewinnung und Transplantation des autologen Materials die
Operationszeit, dhnlich wie in der Humanmedizin verldngern. Bei grofen Patienten kénnte
die Faszie des beim Fleischfresser stark ausgeprégten Schlafenmuskels eine gute
Lokalisation zur Gewinnung eines Transplantats sein. Die Verwendung der Faszie des
Musculus temporalis wurde bereits bei einem Hund mit Fraktur des Sinus frontalis und
Pneumozephalus beschrieben (Haley & Abramson, 2009). Die Verwendung eines
artifiziellen Duraersatzes konnte aufgrund finanzieller Limitationen nur eingeschrénkt
moglich  sein. Die Verwendung artifizieller ~Duraersatzmaterialien, wie z.B.
gefriergetrockneter Schweinemukosa sind jedoch in Einzelfdllen zur operativen
Versorgung einer Chiari-dhnlichen Malformation beim Hund beschrieben (Ortinau et al.,
2015; Park et al., 2017). Es existieren Berichte Uber die Verwendung von synthetischen
Duraersatzmaterialien (Preclude Dura Substitute, GoreTex surgical membrane product;
WL Gore & Associates) zum Verschluss von Duradefekten nach einer Kraniotomie
(Cavanaugh et al., 2008; L. S. Garosi et al., 2002). Bei der Entfernung von Meningeomen
bei Hunden wurde eine Hydrogelpolymer (DuralSeal®) verwendet, um die Dura vor

Wiedereinsetzen des Knochenfragments zu verschlieRen (Bene$ et al., 2021).

Ein weiteres Argument gegen die Durchfiihrung einer wasserdichten Duraplastik kdnnten
die Limitationen der neurochirurgischen Expertise im Bereich der Versorgung von
Schéadel-Hirn-Trauma-Patienten in der Tiermedizin sein. Eine technisch einfachere

Operationsmethode kénnte die Bereitschaft, eine Kraniektomie durchzufiihren, steigern
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und zusatzlich eine notfallmaRige Versorgung von Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma

durch Personal mit eingeschrénkter neurochirurgischer Expertise ermdglichen.

5.2 Limitationen der Studie

Da es sich bei dieser Studie um eine Kadaverstudie handelt, sind die Ergebnisse nur
eingeschrénkt auf den lebenden Patienten Ubertragbar. So zeigen sich deutliche
Veranderungen der viskoelastischen Eigenschaften des Gehirns bereits drei Minuten nach
Eintritt des Todes (Vappou et al., 2008; Weickenmeier et al., 2018). Der Tod fiihrt zu einer
vollstédndigen Depolarisation der zellularen Membranen (Santos et al., 2014). Durch das
Versagen der ionischen Homdostase kommt es zu einem Einstrom von Wasser in die
Zellen (Sevick et al., 1992). Dies fuhrt zu einer neuronalen und astroglialen Zellschwellung
(Risher et al., 2012). Dieses zytotoxische Odem I6st einen umfassenden Zelltod aus
(Rungta et al., 2015). Diese Flussigkeitsansammlung fiihrt zu einer Versteifung des

Hirngewebes (Vappou et al., 2008).

Die mechanischen Eigenschaften von Gehirngewebe ex vivo verdndern sich weiterhin,
jedoch nur um ca. 5 % zwischen zwei Stunden und finf Tagen post mortem. (Budday et
al., 2015). Eine Kuhlung auf 4 - 5 °C erhdlt zumindest im ex-vivo Versuch die
Eigenschaften (Schubmodulversuch) besser als eine Lagerung bei Raum- (22 °C) oder
Korpertemperatur (37 °C) (Garo et al., 2007). Von Vorteil ist, dass die postmortalen
Veradnderungen des Gehirns der Pathophysiologie eines Schéadel-Hirn-Traumas relativ
dhnlich sind, sodass ein Kadaverversuch trotz oder gerade wegen der Verdnderungen der
rheologischen Eigenschaften nach Eintritt des Todes relevant sein kénnte. Eine
Abmilderung der postmortalen Verénderungen durch eine zeitnahe Kihlung der Kadaver
und die Einhaltung eines gewissen Zeitfensters (z.B. 24 Stunden) sollten jedoch trotzdem

Teil weiterfihrender Versuche sein.

Der Wegfall der physiologischen Kompensationsmechanismen des intrakraniellen Drucks
ist eine weitere Limitation. Hier sind insbesondere die Einflisse des zerebralen Blutflusses
und die Anpassung der Liquorproduktion auf den intrakraniellen Druck zu nennen, die im
Kadavermodell nicht nachgestellt werden kénnen. Als Grundlage fiir weitere Studien sind

die Ergebnisse dieses Versuchs trotzdem relevant, da sie eine grobe Einschatzung fiir die
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minimale GrofRe einer Kraniektomie bei intrakranieller Hypertension liefern und die

Relevanz einer Durotomie bestétigen.

Ein Nachteil vieler zuriickliegender Versuche, die den Effekt einer Kraniektomie auf den
intrakraniellen Druck aufzeigen sollten, lag darin, dass vor Durchfiihrung der Kraniektomie
bereits andere therapeutische MaRnahmen mit nur kurzem Zeitabstand zur Kraniektomie
durchgefiihrt wurden, sodass ein isolierter Effekt nicht klar dargestellt werden konnte
(Bagley et al., 1996, 1997). AuRerdem wurden Parameter, wie der Blutdruck und der
Kohlenstoffdioxidpartialdruck, die einen mafigeblichen Einfluss auf den intrakraniellen
Druck haben, nur eingeschrénkt kontrolliert oder konstant gehalten (Bagley et al., 1997).
Der Ausgangsdruck vor Durchfiihrung der Kraniektomie variierte in beiden dieser

Versuche zudem sehr stark zwischen den einzelnen Hunden.

Die Ergebnisse aus diesem Versuch sind somit nur eingeschrankt auf den lebenden
Patienten Ubertragbar. Ein Wegfall der Kompensationsmechanismen des intrakraniellen
Drucks durch den Kérper und die stabilen intrakraniellen Volumenverhéltnisse im
postmortalen Zustand bieten jedoch auch Vorteile. Eine Kontrolle der fir den
intrakraniellen Druck relevanten Parameter (z.B. Blutdruck, Kohlenstoffdioxidpartialdruck)
ist im Kadaverversuch nicht notwendig, was zu weniger Storfaktoren bei den Ergebnissen

fahrt und den Versuch einfacher standardisierbar macht.

Eine weitere Limitation ist der gewahlte intrakranielle Ausgangsdruck. Dieser liegt mit 20
mmHg zwar im pathologischen Bereich, ist jedoch knapp unterhalb des aktuell in der
Humanmedizin empfohlenen Grenzwertes (22 mmHg) fur die Behandlung einer
intrakraniellen Hypertension (Carney et al., 2017). Uber den intrakraniellen Druck bei
Hunden und Katzen mit Schadel-Hirn-Trauma ist wenig bekannt. In einer Fallserie von drei
Patienten lag er jedoch im Vergleich zu dieser Studie mit 21-48 mmHg deutlich héher
(Ballocco et al., 2019). So kdénnte die in diesem Versuch ermittelte Kraniektomieflache zu
klein sein, um einen ausreichenden Druckabfall auch bei héheren intrakraniellen Driicken
zu erreichen. Weitere Versuche mit héheren Ausgangsdriicken waren notwendig, um dies
zu Uberprifen.

In dieser Studie gab es zwei verschiedene Kriterien fir die Durchfiihrung einer Durotomie.
Dadurch variierte die Fléache oder Lange der Durotomie zwischen den einzelnen

Versuchen. Dies koénnte dazu geflhrt haben, dass die Durotomie bei kleineren
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Kraniektomien weniger effektiv war. Zudem wurden die Kriterien aufgrund zwei
verschiedener Parameter gewéhlt (Kraniektomiefldche und Druckabfall). Dies fuhrte dazu,
dass in der Gruppe, in der die Durotomie aufgrund des Druckabfalls durchgefiihrt wurde,
der intrakranielle Druck vor Durchfihrung der Durotomie niedriger war als in der Gruppe,
in der die Durotomie aufgrund der Kraniektomiefldche durchgefiihrt wurde. Um also den
isolierten Effekt einer Durotomie auf den intrakraniellen Druck beurteilen zu kénnen, wére
ein Versuchsaufbau mit einem einzelnen Kriterium (z.B. Kraniektomiefldche) fur die

Durchfiihrung einer Durotomie zielfihrender.

5.2.1 Bedeutung von Entlastungskraniektomien in der Tiermedizin

Entlastungskraniektomien werden in der Tiermedizin nur bei einem kleinen Teil (0,03 %)
der Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma durchgefiihrt (Evans & Fernandez, 2019). Es
existieren einzelne Fallberichte, in denen eine primare Kraniektomie z.B. zur Entfernung
von Knochenfragmenten durchgefihrt wurde (Hodgson et al., 2018). Bisher existieren nur
experimentelle Studien, bei denen eine Kraniektomie als hirndrucksenkende Maflnahme
eingesetzt wurde. Invasive Druckmessmethoden kommen nur selten zum Einsatz. Im
Bereich der Therapie des Schadel-Hirn-Traumas existiert lediglich eine Fallserie mit drei
Patienten, bei denen der intrakranielle Druck invasiv gemessen wurde (Ballocco et al.,
2019). Auch wiederholte CTs oder MRTs des Kopfes zur Detektion einer intrakraniellen
Hypertension werden nicht standardmafig durchgefihrt. Die Therapie des Schadel-Hirn-
Traumas in der Veterindrmedizin besteht zum aktuellen Zeitpunkt in einem Grofteil der
Falle aus wenig invasiven MalRnahmen, wie der Kreislaufstabilisierung und Verwendung
hyperosmolarer =~ Substanzen  (Evans & Fernandez, 2019). Aufwandigere
Stabilisierungsmafnahmen sowie UberwachungsmafRnahmen, die in der Humanmedizin
bei Erstversorgung der Patienten mit einem schweren Schadel-Hirn-Trauma Anwendung
finden, wie eine endotracheale Intubation, invasive arterielle Blutdruckmessung, Einlegen
eines zentralen Venenkatheters und Uberwachung durch eine Intensivstation, werden in
der Tiermedizin nicht standardmaRig durchgefiihrt. Auch Tier 1 und Tier 2 Malinahmen,
wie das Einlegen einer externen Ventrikeldrainage, eine Hyperventilation, das Anlegen
eines Elektroenzephalogramms und der Einsatz von Muskelrelaxantien gehéren nicht zu

den Standardverfahren in der Tiermedizin.
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Diese teils gravierenden Unterschiede in den Therapieansdtzen hangen vermutlich mit
den besonderen Voraussetzungen in der Tiermedizin zusammen. H&ufig spielen
finanzielle Limitationen der Tierbesitzer eine wichtige Rolle bei der Entscheidung, eine
Therapie bei einem Patienten mit schwerem Schadel-Hirn-Trauma durchzufthren. Viele
Verfahren in der Behandlung von Patienten mit Schéadel-Hirn-Trauma, die den
Therapierichtlinien aus der Humanmedizin entsprechen, sind sehr kostenintensiv. In vielen
Fallen mit schlechter oder vorsichtiger Prognose wird deshalb bereits frih im
Behandlungsverlauf die Entscheidung flr eine Euthanasie getroffen. Studien, die einen
Langzeiterfolg mehrere Monate nach dem Trauma beurteilen, fehlen somit haufig. Durch
eine Euthanasie ist die Uberlebensrate bzw. die Beurteilung eines Therapieerfolgs nicht

mdglich. Dies ist ein bekanntes Problem in der Tiermedizin (Hall et al., 2014).

Zusammenfassend spielt die sekundére Entlastungskraniektomie als kostenintensives und
komplikationsreiches Verfahren zum aktuellen Zeitpunkt eine noch sehr untergeordnete
Rolle in der Tiermedizin, insbesondere mit Blick auf die Behandlung von Schéadel-Hirn-
Traumata. Bevor zukiinftig Entlastungskraniektomien bei der Behandlung von Patienten
mit Sch&del-Hirn-Trauma in der Tiermedizin routinemaRig durchgefiihrt werden, sind
weitere klinische Studien notwendig. Hier wéren insbesondere Untersuchungen zum
Einfluss von weniger invasiven Behandlungsmethoden, wie einer Hyperventilation, dem
Einsatz hyperosmolarer Substanzen und der Verwendung externer Ventrikeldrainagen auf

den intrakraniellen Druck und auf den Therapieerfolg interessant.

5.3 Schlussfolgerung

In diesem Versuch konnte gezeigt werden, dass die Flache einer Entlastungskraniektomie
bei der Katze relativ zur Fldche des gesamten Neurokraniums grof3 gewahlt werden muss,
um einen adaquaten intrakraniellen Druckabfall zu erreichen. Dies zeigte sich, obwohl der
Ausgangsdruck im Vergleich zu akuten intrakraniellen Hypertensionen im klinischen Alltag
(wie z.B. durch ein Sché&del-Hirn-Trauma) vergleichsweise niedrig angesetzt wurde. In
vielen Fallen war sogar zusatzlich zu einer groflen Kraniektomie eine Durotomie
notwendig, um einen Druckabfall hervorzurufen. Nach einer Durotomie kam es zu einem
signifikanten Druckabfall. Dieser war haufig ausreichend, um den intrakraniellen Druck in

einen physiologischen Bereich abzusenken. Dies spiegelt die Wichtigkeit der Durotomie
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als Teil der Entlastungskraniektomie wider. Die rostrotentorielle Kraniektomie scheint
aufgrund des einfachen Zugangs und der zur Verfugung stehenden Flache, die einzig
geeignete Lokalisation fur eine ausreichende Druckentlastung zu sein. Aulerdem ist eine
bilaterale Durchfihrung der Operation méglich, was die Flache zusatzlich vergréRert. Vor
einer Umsetzung am lebenden Patienten wéren jedoch weiterfihrende Untersuchungen
zu praxisndheren operativen Zugdngen und Wundverschlusstechniken sowie zu
rekonstruktiven Operationstechniken notwendig. Natirlich lassen sich die Ergebnisse
dieser Studie nicht direkt auf den lebenden Patienten Ubertragen, jedoch bieten sie eine
Grundlage flr weitere Versuche. In nachfolgenden Kadaverstudien kénnten die Effekte
von Kraniektomie und Durotomie isoliert dargestellt werden. Dies kénnte bei
unterschiedlichen Ausgangsdriicken erfolgen, um die optimale Kombination zwischen
Kraniektomieflache und Durotomie fur verschiedene Ausgangsdriicke zu ermitteln. Zudem
kdénnte die Druckmessung an anderen Lokalisationen, wie zum Beispiel im Bereich des
Hirnstamms erfolgen, um die Effekie einer rostrotentoriellen Kraniektomie auf die
Druckverhaltnisse in der kaudalen Schadelhdhle darzustellen. Neben den Erkenntnissen,
die den Versuchsaufbau nachfolgender Kadaverstudien erleichtern, bietet dieser Versuch
Anhaltspunkte fir die Operation an lebenden Katzen. Sollten alle weiteren weniger
invasiven drucksenkenden MalRnahmen bei Patienten mit schwerer intrakranieller
Hypertension versagen und eine Entlastungskraniektomie als Salvage-Therapie

durchgefiihrt werden, bietet dieser Versuch relevante Informationen zur Operationstechnik.

6 Zusammenfassung

Traumatische Verletzungen sind ein haufiger Vorstellungsgrund von Notfallpatienten in der
Kleintiermedizin. Neurologische Ausfélle, die ursédchlich mit einer intrakraniellen
Hypertension zusammenh&ngen koénnen, haben sich in diesen Féllen als negativer
prognostischer Faktor erwiesen. Auch bei anderen Erkrankungen (z.B. intrakraniellen
Neoplasien, Entziindungen) wirken sich Befunde, die fiir einen erhdhten intrakraniellen

Druck sprechen, negativ auf den Behandlungserfolg aus.

In der Humanmedizin existieren Richtlinien fur die Behandlung von Patienten mit Schadel-
Hirn-Traumata und intrakranieller Hypertension. In der Tiermedizin existieren beim

lebenden Patienten haufig nur einzelne Fallberichte oder kleine Fallserien, die den Effekt
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verschiedener Therapieoptionen auf den intrakraniellen Druck darstellen. Isolierte Effekte
chirurgischer MalRnahmen, wie die Entlastungskraniektomie und Durotomie sowie die
benétigte Flache der Kraniektomie sind bisher wenig erforscht. Uber die klare Ursache-
Wirkungsbeziehung dieser Malinahmen auf den intrakraniellen Druck ist bei Katzen und

Hunden zum aktuellen Zeitpunkt wenig bekannt.

Die evidenzbasierte Therapie eines Schadel-Hirn-Traumas in der Kleintiermedizin ist trotz
der hohen Pravalenz aufgrund des Mangels an klinischen Studien in diesem Bereich zum
aktuellen Zeitpunkt nicht mdéglich. Ein GrofRteil der therapeutischen Mafnahmen wird
haufig direkt aus Richtlinien der Humanmedizin Gbernommen. Vor diesem Hintergrund
werden zwar viele Malinahmen in der Literatur empfohlen, jedoch mangelt es haufig an
detaillierten Anweisungen zur Durchfiihrung dieser MalBnahmen und deren Einfluss auf
den Therapieerfolg. Diese Kadaverstudie soll eine Grundlage an Informationen Uber die
praktische Durchfiihrung einer Kraniektomie und Durotomie bei Katzen liefern. Dabei sollte
ein Fokus auf die Flache der Kraniektomie sowie die Technik der Durotomie gelegt werden
und der direkte Einfluss dieser MaRnahmen auf den intrakraniellen Druck festgestellt
werden. An 19 verstorbenen oder euthanasierten, mesozephalen Katzen ohne Hinweis auf
intrakranielle Erkrankung wurde eine Kadaverstudie durchgefihrt. Der intrakranielle Druck
wurde mittels Dehnungsstreifen-Drucksensor direkt gemessen. Durch Einbringen und
Inflation eines Ballonkatheters in die Schadelhéhle auf H6he der Mittellinie wurde eine
artifizielle intrakranielle Hypertension von 20 mmHg erzeugt. AnschlieRend wurden eine
schrittweise Kraniektomie und Durotomie durchgefiihrt, um den Einfluss der
KraniektomiegréRe und der Durotomietechnik auf den intrakraniellen Druck festzustellen.
Wenn bereits eine Kraniektomie von < 400 mm? zu einem Druckabfall von > 10 mmHg
fuhrte, wurde eine schrittweise Durotomie durchgefiihrt (Kriterium 1). Wenn die
Kraniektomie bereits auf 400 mm? erweitert wurde und dennoch kein Druckabfall von > 10
mmHg zu diesem Zeitpunkt messbar war, wurde die Durotomie ebenfalls durchgefihrt
(Kriterium 2). Wenn auch hierdurch kein Abfall des intrakraniellen Drucks um > 10 mmHg
erreicht wurde, wurde die Kraniektomiefldche so lange erweitert, bis dieser Zielwert
erreicht wurde. Die Durotomie erfolgte bei allen Versuchen schrittweise durch drei vertikale
Einschnitte (Durotomieschritt 1-3) der Dura mater und einem anschlieRenden horizontalen

Einschnitt (Durotomieschritt 4).
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Um einen Druckabfall um 10 mmHg zu erreichen, war eine Kraniektomieflache von 313,61
+ 164,75 mm? notwendig. Dieser Druckabfall konnte bei 13 von 19 Versuchen alleine
durch die Durchfihrung einer Kraniektomie erreicht werden (Kriterium 1). Bei funf der
Versuche war eine zusétzliche Durotomie notwendig, um einen Druckabfall von 10 mmHg
zu erreichen (Kriterium 2). Bei einem Versuch war neben der Durotomie eine
anschlieBende Erweiterung der Kraniektomie notwendig. Ein Bonferroni-korrigierter post-
hoc-Test zeigte signifikante Unterschiede im intrakraniellen Druck zwischen den
Durotomieschritten, insbesondere zwischen Schritt 0 und 4 (p < 0,0001; Druckdifferenz =
5,57 mmHg). Eine starke negative Korrelation zwischen der Kraniektomieflache und dem
intrakraniellen Druck wurde mit Spearmans p = .608 (p < .0001) bei 17 von 18 Versuchen
festgestellt, wobei in einem Versuch eine ungewdhnlich starke positive Korrelation (p
=.959, p <.0001) auftrat.

In diesem Experiment wurde gezeigt, dass bei Entlastungskraniektomien an Katzen eine
grofiziigige Kraniektomieflache im Verhéltnis zum gesamten Neurokranium erforderlich ist,
um einen effektiven intrakraniellen Druckabfall zu erzielen. Selbst bei vergleichsweise
niedrigem Ausgangsdruck im Vergleich zu akuten intrakraniellen Hypertensionen im
klinischen Kontext war teilweise eine Durotomie notwendig, um den gewinschten
Druckabfall zu erreichen. Die rostrotentorielle Kraniektomie erwies sich aufgrund ihrer
einfachen Zuganglichkeit und ausreichenden Fldche als geeignete Lokalisation. Die
Ergebnisse legen die Bedeutung der Durotomie als integralen Bestandteil der
Entlastungskraniektomie nahe. Es werden jedoch weitere Studien mit praxisndheren
operativen Zugangen und rekonstruktiven Operationstechniken benétigt, bevor diese
Erkenntnisse am lebenden Patienten angewendet werden kénnen. Die Studie bietet eine
Grundlage fir kinftige Versuche, insbesondere fiir Kadaverstudien, um die Effekte von
Kraniektomie und Durotomie bei verschiedenen Ausgangsdriicken zu identifizieren und die
optimale Kombination fir unterschiedliche Krankheitsbilder zu ermitteln. Trotz der
Einschrénkungen in der direkten Ubertragbarkeit auf lebende Patienten, liefert die Studie
wertvolle Einblicke, die die Planung kunftiger experimenteller Untersuchungen und

potenzieller chirurgischer Eingriffe erleichtern kénnen.
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7 Summary

Traumatic injuries are a common reason for the presentation of emergency patients in
small animal medicine. Neurological deficits, which may be causally related to intracranial
hypertension, have proven to be a negative prognostic factor in these cases. In other
diseases (e.g. intracranial neoplasia, inflammation), findings that indicate increased

intracranial pressure also have a negative effect on the success of treatment.

In human medicine, guidelines exist for the treatment of patients with traumatic brain injury
and intracranial hypertension. In veterinary medicine, there are often only individual case
reports or small case series on living patients that show the effect of various treatment
options on intracranial pressure. The isolated effect of surgical measures such as
decompressive craniectomy and durotomy as well as the required size of the craniectomy
have been little researched to date. Little is known about the clear cause-effect

relationship of these measures on intracranial pressure in cats and dogs.

Despite the high prevalence of traumatic brain injury in small animal medicine, evidence-
based treatment is currently not available due to the lack of clinical studies in this area.
The maijority of therapeutic measures are often taken directly from guidelines in human
medicine. As a result, although many measures are recommended in the literature, there is
often a lack of detailed instructions on the implementation of these measures and their
influence on the success of therapy. This cadaver study is intended to provide a basis of
information on the practical implementation of craniectomy and durotomy in cats. The
focus will be on the size of craniectomy and the technique of durotomy, and the direct

influence of these on intracranial pressure will be determined.

A cadaver study was performed on 19 deceased or euthanized mesocephalic cats with no
evidence of intracranial disease. Intracranial pressure was measured directly using a strain
gauge pressure sensor. An artificial intracranial hypertension of 20 mmHg was created by
insertion and inflation of a balloon catheter into the cranial cavity. A stepwise craniectomy
and durotomy were then performed to determine the influence of craniectomy size and
durotomy technique on intracranial pressure. If a craniectomy of < 400 mm? already led to
a pressure drop of 2 10 mmHg, a stepwise durotomy was performed (criterion 1). If the

craniectomy was extended to 400 mm? and no pressure drop of 2 10 mmHg was achieved,
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the durotomy was performed at this point (criterion 2). If this also failed to achieve a drop
in intracranial pressure of = 10 mmHg, the craniectomy area was extended until the target
value was reached. The durotomy was performed stepwise in all experiments, by three

vertical incisions of the dura mater and a subsequent horizontal incision.

To achieve a pressure drop of 10 mmHg, a craniectomy size of 313.61 + 164.75 mm? was
required. This pressure drop could be achieved in 13 of 19 ftrials by performing a
craniectomy alone (criterion 1). In five of the trials, an additional durotomy was necessary
to achieve a pressure drop of 10 mmHg (criterion 2). In one experiment, a subsequent
extension of the craniectomy was necessary in addition to the durotomy. A Bonferroni-
corrected post-hoc test showed significant differences in intracranial pressure between the
durotomy steps, especially between steps 0 and 4 (p < 0.0001; pressure difference = 5.57
mmHg). A strong negative correlation between craniectomy area and intracranial pressure
was observed with Spearman's p = .608 (p < .0001) in 17 of 18 ftrials, with one trial

showing an unusually strong positive correlation (p = .959, p <.0001).

In this study, it was shown that a large craniectomy size in relation to the entire
neurocranium is required to achieve an effective intracranial pressure drop in relieving
craniectomies in cats. Even with comparatively low initial pressure compared to acute
intracranial hypertension in the clinical context, a durotomy was sometimes necessary to
achieve the desired pressure drop. The rostrotentorial craniectomy proved to be a suitable
localization, due to its easy accessibility and sufficient area. The results suggest the
importance of durotomy as an integral part of the decompressive craniectomy. However,
further studies with more practical surgical approaches and reconstructive surgical
techniques are needed before these findings can be applied to living patients. The study
provides a basis for future trials, particularly in cadaver studies, to isolate the effects of
craniectomy and durotomy at different initial pressures and to determine the optimal
combination for different situations. Despite limitations in direct transferability to live
patients, the study provides valuable insights that may facilitate the planning of future

experimental investigations and potential surgical interventions.
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