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3 Einleitung

Aufgrund der zunehmenden Alterung der Weltbevilkerung gewinnen viele Alterserkrankungen
an klinischer Relevanz, wobei Pravention und Vermeidung von Komplikationen eine wach-
sende Bedeutung haben. Diese Faktoren stehen im Zusammenhang mit Sarkopenie, einer ge-
neralisiert fortschreitenden muskuloskelettalen Erkrankung, die vermehrt zu Stiirzen, Fraktu-
ren, erhohter Gebrechlichkeit und Mortalitét fiihrt (1). Die Diagnosestellung erfolgt mittels
Messung der Muskelmasse sowie der Muskelfunktion (2). Zur Beurteilung der Muskelmasse
konnen diverse bildgebende Verfahren wie die Dual-Rontgen-Absorptiometrie oder die Com-
putertomographie (CT) angewandt werden (2). Die Muskelfunktion wird durch die Gangge-
schwindigkeit und die Griffkraft beurteilt (2). In einigen Studien wurde festgestellt, dass die
temporale Muskeldicke (TMT) ein objektiver Marker fiir Sarkopenie ist, da er einerseits mit

der Muskelkraft (3) und andererseits mit der Muskelmasse korreliert (4, 5).

Eine héufige neurochirurgische Erkrankung bei dlteren Patient:innen ist das chronische
subdurale Himatom (cSDH), eine intrakranielle Blutung in der duralen Grenzschicht (6). Sie
wird meist durch ein subklinisches Trauma ausgeldst, worauthin eine Entziindungsreaktion zur
Chronifizierung und langsam progredienten Volumenzunahme des Hématoms fiihrt (7).
Symptome treten erst nach mehreren Wochen auf, wenn der durch das Himatom verursachte
Druck die Hirnrinde komprimiert (6, 8). Therapiert werden cSDH durch operative Entlastung
mittels Bohrlochtrepanation, Twist-Drill-Kraniostomie oder Kraniotomie (9). Bei der
Bohrlochtrepanation werden meist ein oder mehrere Bohrldcher gesetzt, wohingegen bei der
Twist-Drill-Kraniostomie eine sequenzielle Bohrung und Entlastung des Hdamatoms durch
Platzierung einer Nadel durch das Bohrloch erfolgt. Die Kraniotomie ist ein Eingriff bei dem
Teile der Schideldecke zur Himatomentlastung entfernt werden. Die Erfolgsquote der Therapie
ist stark abhdngig vom Alter der Patient:innen und den Vorerkrankungen (10). Mit
zunehmender Alterung der Bevdlkerung steigt die Inzidenz des cSDH, was die Bedeutung der
Pravention und Vermeidung therapeutischer Komplikationen im Zusammenhang mit dieser

Erkrankung erhoht (10). Allerdings sind die bisherigen Prognosemodelle uneinheitlich (11, 12).

Da der Diagnostik des cSDH eine Bildgebung wie die kraniale CT oder die
Magnetresonanztomographie (MRT) vorausgeht (13), ist es das Ziel dieser Studie, die
Bedeutung der TMT zur Risikostratifizierung und als moglichen prognostischen Faktor beim

¢SDH zu ermitteln.



3.1 Das chronische subdurale Himatom

Subdurale Himatome konnen in akute, subakute oder chronische Formen unterteilt werden.
Akute Subduralhdimatome treten 1-3 Tage nach schweren Schidel-Hirn-Traumata auf, wahrend
subakute SDH nach 4-21 Tagen auftreten. Von chronischen Subduralhdmatomen (cSDH) wird
nach 21 Tagen gesprochen. Bei den cSDH handelt es sich um eine chronische intrakranielle,
extrazerebrale Ansammlung von Fliissigkeit, Blut und Blutabbauprodukten (7). Das Himatom
befindet sich in der duralen Grenzschicht, eine Schicht zwischen der Dura mater und der
Arachnoidea, und ist aufgrund von Neomembranbildungen verkapselt (7). Haufig entstehen
c¢SDH durch Bagatelltraumata, und die Symptome zeigen sich meist erst nach mehreren
Wochen (6). Das cSDH hat aufgrund seiner Pathogenese und der langsamen Progredienz der

Raumforderung eine gute Prognose (9). Unbehandelt kann das ¢cSDH jedoch zum Tod fiihren
(8).

3.1.1 Epidemiologie

Das chronische subdurale Himatom ist {iberwiegend eine Krankheit des hoheren Alters, mit
einer Inzidenz zwischen 1.7 bis 20.6 pro 100.000 Einwohner:innen (14—16). Das mittlere Alter
bei Diagnosestellung betragt je nach Literatur zwischen 71 und 79 Jahren, und Ménner sind
zwel bis drei Mal haufiger betroffen als Frauen (6, 10, 12, 17). In einer finnischen Studie mit
1148 Teilnehmenden wurde in den letzten Jahren ein stetiger Anstieg der Inzidenz beobachtet.
So zeigte sich ein Anstieg der Inzidenz des cSDH zwischen 1990-1995 und 2011-2015 bei den
iiber 80-jahrigen Patient:innen um bis zu 60% (15). Die Ursache ldsst sich zu grof3en Teilen auf

die gestiegene Lebenserwartung zuriickfiihren (15).

3.1.2 Atiologie

Die Entstehung des cSDH wird durch vielféltige Faktoren begiinstigt. Einerseits ist die
Sturzgefahr im Alter erhoht, und Bagatelltraumata treten héufiger auf, was die Bildung eines
c¢SDH begiinstigen kann (18). Andererseits steigt das Blutungsrisiko durch die Einnahme einer
Antikoagulation oder Thrombozytenaggregationshemmern (19, 18). So sind ¢SDH in der
dlteren Bevolkerung hdufig mit Stiirzen und einer gleichzeitigen Antikoagulations- oder

Antithrombosetherapie assoziiert (18). Ein weiterer Risikofaktor fiir die Entstehung eines



c¢SDH ist chronischer Alkoholabusus (6). Zum einen ist die Sturzgefahr aufgrund des
Alkoholkonsums deutlich erhdht (32), zum anderen ist die Bildung der Vitamin-K-abhéngigen
Gerinnungsfaktoren (II, VII, IX, X) aufgrund der Leberfunktionsstérung eingeschriankt (8).
Des Weiteren kann eine mit dem chronischen Alkoholmissbrauch assoziierte Hirnatrophie zur

Bildung eines ¢cSDH beitragen (8, 20).

Kraniale Hypotension gilt besonders bei jiingeren Patient:innen als weiterer moglicher
Risikofaktor. Ein Liquorungleichgewicht aufgrund von ventrikulo-peritonealen Shunts,
spinalen Fisteln oder Lumbalpunktionen kann zu einer Reduktion des intrakranialen Drucks
fiihren (21). Arachnoidalzysten begiinstigen ebenfalls die Entstehung eines cSDH bei jlingeren
Patient:innen (21, 22).

Weitere Vorerkrankungen, die mit einem erhdhtem Risiko fiir die Bildung eines ¢cSDH
einhergehen, sind Koagulopathien (23), Hamodialyse (24), Hypertonus (6), Diabetes mellitus
(6) oder Epilepsie (25).

3.1.3 Pathogenese

Der genaue Pathomechanismus des cSDH ist noch nicht vollstindig geklért. Bereits im Jahr
1857 wurde das Subduralhimatom von Virchow beschrieben. Er nannte es "Pachymeningitis
haemorrhagica interna" und ging in seiner Schrift "Das Hdmatom der Dura mater" auf die

entziindlichen und hamorrhagischen Ursachen der Hirnblutung ein (26).

Eine mogliche hidmorrhagische Ursache fiir die Entstehung des ¢cSDH wurde der Verletzung
von Briickenvenen durch ein Trauma zugeschrieben. Diese gehen von den Venae superiores
cerebri ab, durchbrechen die Dura mater und leiten das Blut in die Sinus durae matris. Durch
ein Schidel-Hirn-Trauma werden die Briickenvenen gedehnt und rupturieren. Dies resultiert in

der vendsen Einblutung und der Bildung des cSDH (27, 28).

Da ein cSDH erst sechs bis acht Wochen nach einem Trauma symptomatisch wird (6), wird
mittlerweile davon ausgegangen, dass inflammatorische Prozesse zur Bildung und Ausdehnung
des Himatoms fiihren (7). Edlmann et. al besagt, dass es durch ein leichtes Trauma zu einer
Spaltbildung in der duralen Grenzschicht kommt (7). Die Schicht liegt der Dura mater an und
ist nur iiber wenige Zellkontakte mit der Arachnoidea verbunden (29). Bestehend aus
Fibroblasten, weist die durale Grenzschicht einen geringen Gehalt an extrazelluldrem Kollagen

aufund ist im Vergleich zu den anderen Hirnhauten diinn (29, 30). Es wird davon ausgegangen,



dass es durch ein subklinisches Trauma zu einer Aufspaltung dieser Schicht kommt, worauthin
sich eine diinne, kortikale und eine dickere, durale Neomembran durch Auswanderung der
Fibroblasten und Kollagensynthese aufgrund einer Entziindungsreaktion bilden (7). Es bildet
sich daraufhin eine Hamatomkapsel (7). Vor allem innerhalb dieser duralen Neomembranen
werden inflammatorische und pro-angiogenetische Botenstoffe ausgeschiittet, die zu
Neovaskularisierungen fithren (31). Durch Exsudate und weitere Einblutungen aus den neu
gebildeten Gefdflen nimmt das Himatomvolumen stetig zu (7). Da innerhalb des Himatoms
erhohte Werte von Thrombomodulin, tPA, Fibrin und Fibrinabbauprodukten gemessen werden
konnen (32-34), ist davon auszugehen, dass es innerhalb der Hidmatomfliissigkeit zur
Hyperfibrinolyse und darauthin zu anhaltenden Blutungen und zunehmender Verfliissigung des
Hamatoms kommt (35). Durch diese unterschiedlichen Prozesse steigt der Hirndruck, das

Hamatom wird symptomatisch (8).
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Abbildung 1: abgewandelt aus Kim et al.: Schematische Darstellung der Meningen und der
Meningen bei ¢SDH. Zu erkennen ist das von Membranen umhiillte cSDH. Im Vergleich zur
inneren Kapselmembran, ist die duBere Kapselmembran dicker und neovaskularisiert. Die
neugebildeten GefdBe sind mit den meningealen Arterien verbunden (36). Abkiirzungen:

c¢SDH: chronisches Subduralhimatom, MMA: Mittlere meningeale Arterie.



3.1.4 Klinik und Diagnostik

Durch die langsam progrediente Bildung des ¢cSDH treten Symptome erst auf, wenn der durch
das Himatom verursachte Druck zu einer Kompression der Hirnrinde fiihrt (8). Es ist moglich,
dass cSDH komplett asymptomatisch bleiben. Treten jedoch Symptome auf, so sind diese eher
mild und kénnen im Verlauf zunehmen (8). Hiufig klagen Patient:innen aufgrund des erhdhten
Hirndrucks iiber Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen (8). Es kann auch zu Schwindel,
Verwirrtheit und Bewusstseinsstorungen kommen (8). Des Weiteren kann das ¢cSDH zu
neurologischen Defiziten fiihren. So treten auch Gangstérungen und Hemiparesen hiufig auf
(6). Gelegentlich kénnen durch Reizung des Kortex Krampfanfille auftreten (37). Seltener

kommt es zu Sprachstérungen, Pardsthesien oder Inkontinenz (6, 8, 38)

In der radiologischen Bildgebung wird das cSDH mittels CT bestétigt. Hier stellt sich das cSDH
als glatt begrenzte, sichelformige Raumforderung dar, die die Suturen des Schéidelknochens
iiberschreitet (39, 40). Es breitet sich meist iiber die komplette Hirnhemisphére aus und kann
in 22-33% der Fille bilateral auftreten (10, 41). Anhand der Densitit des Himatoms kann auf
das Alter der Raumforderung geschlossen werden (42). Akute Subduralhimatome lassen sich
aufgrund eines hoheren Hémoglobingehalts in der CT hyperdens darstellen, wohingegen
subakute und chronische Subduralhdmatome mit einem niedrigen Hdmoglobin- sowie
Erythrozytengehalt eher isodens oder hypodens erscheinen (42, 43). Haufig kommt es zu
wiederholten Nachblutungen innerhalb des Hamatoms aus den Neomembranen und
Neovaskularisationen. Diese Nachblutungen zeigen sich typischerweise in der CT-Bildgebung
mit gemischt hypo- und hyperdensen Anteilen (42). Isodense oder schmale Subduralhimatome
konnen leicht iibersehen werden, weshalb es empfohlen ist, in unklaren Fillen eine
Magnetresonanztomographie (MRT) durchzufiihren (44). Durch die MRT kann die
vaskularisierte Himatomkapsel (40, 45) und das Himatom mit {iberwiegend hyperintens mit
hypointensen Anteilen in der T2-Wichtung dargestellt werden (45). Ein weiterer Vorteil der
MRT ist die bessere Darstellung von Septierungen und Neomembranen (44). Im Gegensatz

dazu werden diese in nur 27% der kranialen CT-Bilder sichtbar gemacht (40, 46).

Da die CT kostengiinstig, schnell und in den meisten Krankenhdusern verfiigbar ist, bleibt sie

Goldstandard in der Diagnostik des cSDH (13).



Abbildung 2: Akutes (1), subakutes (2) und chronisches SDH (3) in der kranialen CT.

Abbildung 3: Chronisches Subduralhdmatom in der kranialen MRT in T1-Wichtung (1) und
T2-Wichtung (2).



3.1.5 Therapiemoglichkeiten und mogliche Komplikationen

CSDH konnen konservativ oder operativ behandelt werden (38). Eine konservative Behandlung
ist moglich, wenn die Patient:innen asymptomatisch sind, in der Bildgebung keine Zeichen
eines erhohten Hirndrucks zu erkennen sind und das Hadmatomvolumen klein ist (38).
Unterstiitzend konnte in Zukunft der vermehrte Einsatz von Kortikosteroiden (47), Mannitol
(48) oder Tranexamsdure (49) zur Reabsorption und somit Hdmatomreduktion eingesetzt
werden. Hierfiir gibt es jedoch noch keine klaren Handlungsempfehlungen (50). Zur
Uberwachung der Patient:innen sollten regelmiBige CT-Kontrollen durchgefiihrt werden (8,

50).

Die Entscheidung, ein cSDH operativ zu entlasten, wird sowohl durch das radiologische
Erscheinungsbild der Blutung als auch durch die Symptomatik beeinflusst (9). Bei
Verschlechterung des klinischen Status, anhaltenden Symptomen oder signifikanten
Verdnderungen des neurologischen Status sollte eine sofortige operative Evakuierung des
Himatoms erfolgen (51, 9). Die GroBle des Himatoms kann bei der Entscheidung fiir die
Operation eine Rolle spielen, jedoch sollten absolute GroBengrenzen vermieden werden (9).
Das Ziel der operativen Himatomausrdumung ist die Senkung von Morbiditdt und Mortalitat
durch die schnelle Reduktion des intrakraniellen Drucks und der Vermeidung von Rezidiven.
Die gingigste operative Methode ist die Bohrlochtrepanation (52). In einigen Féllen kommt
auch die Twist-Drill-Kraniostomie oder die invasivere Kraniotomie zum Einsatz (52). Vor der
Operation sollte eine mdgliche Antikoagulation pausiert werden und gegebenenfalls mittels
Gabe von Vitamin K, Prothrombinkomplex-Konzentraten, einzelnen Gerinnungsfaktoren oder
Thrombozytenkonzentraten antagonisiert werden, um das Risiko einer Himatomausdehnung

oder moglicher Komplikationen zu minimieren (8).

Die Bohrlochtrepanation ist die Methode der Wahl bei der Therapie des cSDH (9, 14). Hierbei
handelt es sich um einen schnellen Eingriff, der in lokaler Anésthesie oder Intubationsnarkose
durchgefiihrt werden kann (9). Nach Eroffnung der Kalotte an einer oder mehreren Stellen
mittels Trepan wird die Dura inzidiert, woraufhin das maschinendlartige Hdmatom entlastet
wird. Nach Spiilung der Hidmatomhohle mit NaCl-Losung wird ein geschlossenes
Drainagesystem eingelegt (53). Die Drainage wird nach 24-48 Stunden entfernt (53, 54). Je
nach klinischem Status konnen die Patient:innen einen Tag nach der Operation mobilisiert (8)
und durchschnittlich 3 Tage nach operativer Therapie aus dem Krankenhaus entlassen werden

(10).
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Abbildung 4: abgewandelt aus Atlas of Emergency Neurosurgery (2015): Schematische
Darstellung der Bohrlochtrepanation bei cSDH (56).

Eine weitere, zunehmend an Bedeutung gewinnende Therapiemethode ist die Embolisation der
A. menigea media (MMA) mittels Polyvinylalkohol. Das Ziel ist es, bei dem Eingriff die
subduralen Membranen zu devaskularisieren und damit die Reduktion von Exsudaten und die
Forderung der Reabsorption des Himatoms zu bewirken (56). Di Cristofori et al. konnte 2022
in einer Metaanalyse zeigen, dass die MMA-Embolisation ein sicheres Verfahren mit geringen

Komplikations- und Versagensraten ist (57).

Die Rezidivrate von cSDH variiert je nach Literatur zwischen 5-27% und das Rezidiv erfordert
meist eine erneute Operation (9, 58). Die Ursachen der Entstehung von Rezidiven sind bisher
nur unvollstindig geklart, jedoch sind zahlreiche Risikofaktoren bekannt. Zum einen ist die
Rezidivrate bei dlteren Patient:innen hoher als bei Jiingeren (59). Des Weiteren rezidivieren
cSDH bei Miénnern hiufiger als bei Frauen und auch bilaterale Hdmatome gelten als
Risikofaktor fiir ein erneutes Rezidiv (59). Dariiber hinaus erhdhen eine pridoperative
Antikoagulation sowie prioperative Krampfanfille die Rezidivrate (37). Auch die GroBe des
Hématoms, die Densitdt und das Volumen der postoperativen subduralen Hohle beeinflussen

die Rezidivrate. So konnte StaniSic et al. herausfinden, dass das Rezidivrisiko bei einem



préoperativen Hdmatomvolumen > 130ml, einem hyperdensen oder isodensen laminédren
Erscheinungsbild im CT, aber auch bei einem postoperativen Volumen von > 80ml merklich
ansteigt (12). Der bisher einzige bekannte Faktor zur Pravention von Rezidiven ist die Anlage

eines Drainagesystems, welches die Rezidivrate um bis zu 60% senken kann (60).

Seltenere Komplikationen sind die Entstehung eines Spannungspneumocephalus, die

Ausbildung subduraler Empyeme und Infektionen (6, 8).

3.1.6 Prognose

Die durchschnittliche Mortalitdtsrate bei cSDH nach operativer Behandlung liegt zwischen
1.4% und 19.8% und korreliert stark mit dem Alter der Patient:innen sowie den damit
verbundenen chronischen Erkrankungen im Alter (10, 61, 62). Rauhala et al. fand heraus, dass
die Zweijahresmortalitit bei Patient:innen unter 60 Jahren bei 9.7%, bei Personen im Alter von
60-79 Jahren bei 16,9% und bei Patient:innen iiber 80 Jahren sogar bei 31.5% liegt (10). Die
Einlage einer Drainage kann nicht nur die Rezidivrate, sondern auch die Mortalitdt und
Morbiditit verringern. Santarius et al. hat gezeigt, dass die Morbiditdt nach sechs Monaten
durch die Drainageeinlage reduziert und die Mortalitdt um bis zu 50% gesenkt werden kann
(53). Trotz der langwierigen Pathogenese hat das cSDH als eine der hiufigsten intrakraniellen
Blutungen eine gute Prognose mit hohen Heilungschancen (6, 10, 61). Aufgrund der steigenden
Inzidenz und der alternden Bevodlkerung gewinnt die Erkrankung jedoch zunehmend an

klinischer Bedeutung (10).



3.2 Sarkopenie

Sarkopenie wird als eine fortschreitende und generalisierte Skelettmuskelerkrankung definiert,
welche aufgrund von reduzierter Muskelmasse und Muskelkraft, mit einer erhdhten
Wabhrscheinlichkeit negativer Folgen wie Stlirzen, Knochenbriichen, korperlicher Behinderung
und erhohter Sterblichkeit einhergeht (2). Die Muskelverdnderungen treten meist im hdheren
Lebensalter auf, konnen jedoch auch in Sonderfillen schon frither auftreten (1). Infolge der mit
dieser Erkrankung zusammenhédngenden -eingeschriankten Alltagsfunktionen und dem
moglichen Verlust von Selbstindigkeit ist eine ziigige Diagnosestellung wichtig (1). Als Mal}
der Muskelfunktion bei Sarkopenie ist die Muskelkraft derzeit der zuverldssigste Parameter.
Bei der Feststellung von geringer Muskelkraft ist eine Sarkopenie wahrscheinlich und die
Diagnose wird durch Messung von geringer Muskelqualitit oder -quantitét bestitigt (2). Bei
reduzierter Muskelkraft und gleichzeitig niedriger Muskelqualitidt und -quantitit und einer
geringen korperlichen Leistungsfahigkeit gilt die Sarkopenie als schwerwiegend (2). Da
Sarkopenie im klinischen Alltag aufgrund eines fehlenden Problembewusstseins noch nicht
routineméfig erfasst wird, bleibt die Erkrankung oft undiagnostiziert. Patient:innen mit
Sarkopenie haben hidufiger ldngere Krankenhausaufenthalte, vermehrt Komplikationen und
einen schlechteren klinischen Verlauf (63). Deshalb wird der Privention, Verhinderung der
Progression und der Behandlung von Sarkopenie in Zukunft eine zunehmend grdfere

Bedeutung zukommen (2).

3.2.1 Epidemiologie

Die Pravalenz von Sarkopenie in der Allgemeinbevolkerung liegt zwischen 1-29%, wihrend
sie bei Patient:innen in Langzeitpflege zwischen 14-33% betrigt (64). Durch Verénderung von
Muskelkraft und -masse im Laufe des Lebens, steigt die Pravalenz im hoheren Alter (64).
Zunéchst nimmt die Muskelkraft und -masse bis zum jungen Erwachsenenalter zu, danach folgt
eine Phase der Stagnation (65). Ab dem 50. Lebensjahr kommt es zum Riickgang der
Muskelmasse um bis zu 1% pro Jahr und der Muskelkraft sogar um bis zu 4% (66).



3.2.2 Pathogenese

Das Muskelgewebe besteht aus Muskelbiindeln, die wiederum aus Muskelfasern bestehen.
Diese Muskelfasern kénnen in Typ I, Typ IIA, Typ IIX und Typ IIB unterteilt werden und
unterscheiden sich in ihrer Isoform und der Myosinkette (67, 68). Typ I Muskelfasern
kontrahieren langsam, wahrend Typ II Muskelfasern schneller kontrahieren. Innerhalb einer
Muskelfaser befinden sich kontraktile Myofibrillen. Bei Mikroverletzungen dieser Myofibrillen
werden von den Myofibrillen selbst, aber auch von der Mikrovaskulatur, den intramuskuléren
Makrophagen und den Motoneuronen Wachstumsfaktoren ausgeschiittet, die die
Satellitenzellen aktivieren (69). Satellitenzellen sind muskelspezifische somatische
Stammzellen (69). Sie befinden sich zwischen der Basalmembran und dem Sarkolemm der
Mpyofibrillen und befinden sich im Ruhezustand (69, 70). Nach Aktivierung proliferieren und
differenzieren diese Zellen zu Myoblasten (71). Diese Myoblasten fusionieren dann zu
Myotuben, und es bilden sich im Verlauf neue Myofibrillen (71). Dadurch kommt es zur
Regeneration, Hypertrophie und Vermehrung der Myofibrillen (69).

Grundsitzlich wird zwischen primérer und sekundéirer Sarkopenie unterschieden (1). Primére
Sarkopenie tritt auf, wenn fortgeschrittenes Alter anstatt einer systemischen Erkrankung fiir den
Muskelschwund verantwortlich ist (72). Bei der priméren, altersabhdngigen Sarkopenie nimmt
sowohl die Anzahl als auch die Grofle der Myofibrillen teilweise irreversibel ab (68). Dabei
sind Typ II Fasern eher betroffen als Typ I Fasern (68). Durch den Alterungsprozess kommt es
zu einem Verlust von innervierenden Motoneuronen (73), einer morphologischen Veridnderung
der neuromuskulédren Synapsen (74) und einer Reduktion der Anzahl von Satellitenzellen (75),
was zu einer Abnahme der Kontraktionskraft und Regenerationsfahigkeit des Muskels fiihrt
(76, 77). Zudem nimmt mit steigendem Alter die Reaktionsfihigkeit des Muskels auf
physiologische Stimuli ab (78, 79). Mechanistic Target of Rapamycin (mTOR), eine Serin-
Threonin-Kinase, gilt als zentraler Regulator unterschiedlicher zelluldrer Mechanismen und
steuert Uber intrazelluldre Signalkaskaden den Proteinmetabolismus (80). Aufgrund einer
altersbedingten verminderten Sensitivitdt von mTOR auf Wachstumsfaktoren wie Insulin-like
growth factor 1 (IGF-1), Bewegung oder Aminosduren und der Aktivitdtsabnahme der
Signalkaskaden atrophiert die Muskulatur (72, 80). Zudem ist die Hormonsekretion von IGF-1
und Hormonen wie Somatropin (81), Insulin (82) und Testosteron (83) im steigenden Alter
reduziert. Des Weiteren nimmt die Proteinbiosynthese aufgrund einer zusétzlichen Resistenz
auf anabole Hormone ab (72). Daher ist hochstwahrscheinlich ein signifikanter Riickgang der

Proteinbiosyntheserate als Reaktion auf adidquate Stimuli des Skelettmuskelwachstums,



einschlieBlich mechanischer Belastung, elektrischer Stimuli, Insulin oder Aminoséuren der
Hauptgrund fiir die Muskelfunktionsstorung bei dlteren Menschen (80). Eine weitere Ursache
fiir primédre Sarkopenie liegt in der altersbedingten Abnahme der Immunfunktionen und der
damit einhergehenden erhohten proinflammatorischen Zytokine wie z.B. Tumornekrosefaktor-
o (TNF- ), Interleukin 1-8 (Il-18) und Interleukin 6 (I1-6) (78, 84). Diese Zytokine verursachen
eine mitochondriale Dysfunktion, die intrazelluldr zu oxidativem Stress und iiber apoptotische

Signalkaskaden zu vermindertem Muskelaufbau und verstarktem Muskelabbau fiihrt (72, 85).

Im Gegensatz dazu steht sekunddre Sarkopenie im Zusammenhang mit kdrperlicher Inaktivitit,
chronischen Erkrankungen, Malresorption oder -nutrition (1). Erkrankungen und Verletzungen,
die mit einer korperlichen Behinderung und Immobilisierung einhergehen (86) oder ein Mangel
an Bewegung durch einen sitzenden Lebensstil sind ursdchlich fiir Muskelatrophie (87).
Systemische Erkrankungen inflammatorischer, endokriner oder maligner Genese fiihren
sekundédr zu vermehrtem Muskelabbau (1). Auch fortgeschrittenes Organversagen induziert
sarkopenische Prozesse (1). Eine Mangelerndhrung oder Malnutrition kann durch
gastrointestinale Erkrankung, Anorexie oder eingeschriankten Zugang zu Nahrungsmitteln
verursacht werden (1). Diese Prozesse fiihren alle zu einer reduzierten Protein- und

Energicaufnahme und somit zu einer eingeschrinkten Muskelsynthese.

3.2.3 Diagnostik

Die Diagnosekriterien fiir Sarkopenie wurden 2010 von der "European Working Group on
Sarcopenia in Older People" (EWGSOP) festgelegt. Um Sarkopenie zu diagnostizieren, miissen
geringe Muskelkraft und gleichzeitig geringe Muskelqualitdt oder -quantitdt oder eine geringe
korperliche Muskelstdarke vorhanden sein (1). Eine Sarkopenie kann vermutet werden, wenn
reduzierte Muskelleistung festgestellt wird (1). Die Diagnose wird bestitigt, wenn eine geringe
Muskelqualitéit oder -quantitit festgestellt wird. Wenn alle drei Kriterien erfiillt sind, wird die

Sarkopenie als schwerwiegend eingestuft (1, 2).

Die Muskelkraft kann anhand der Griftkraft oder des "30s Chair Stand Tests" (Stuhl-Aufsteh-

Test) quantifiziert werden (1).

Die Griffkraft wird mit einem kalibrierten Handdynamometer schnell und kostengiinstig
gemessen. Es wurde gezeigt, dass die Griftkraft mit der Muskelkraft der unteren Extremitédten

und der Wadenmuskulatur korreliert (88). Der "30s Chair Stand Test" ist ein zuverldssiger



Indikator fiir die Beinkraft bei dlteren Erwachsenen, die in der Gemeinschaft leben (89). Dabei
wird gezéhlt, wie oft eine Person innerhalb von 30 Sekunden von einem Stuhl aufstehen und

sich wieder hinsetzen kann.

Die Muskelquantitdt und -qualitdt werden entweder durch die Messung der Skelettmuskelmasse
des gesamten Korpers (SMM), der appendikuldren Skelettmuskelmasse (ASM) oder der
Muskelquerschnittsfliche einzelner Muskelgruppen erfasst (2).

Geeignete Techniken hierfiir sind die CT oder die MRT (90). Bei diesen bildgebenden
Verfahren wird die Muskelquerschnittsfliche in der Lendenwirbelsdule auf Hohe des dritten
Lendenwirbels gemessen (91). Die Messergebnisse der MRT und der CT korrelieren stark mit
der Gesamtskelettmuskelmasse (91). Auch die Skelettmuskeldichte kann Aufschluss {iber den
Fettanteil der Muskulatur und somit liber die Muskelqualitit geben (92). Diese Verfahren
werden aufgrund der hohen Kosten und des hohen Aufwands in der primiren Versorgung in
der Regel nicht eingesetzt (90). Eine weitere Methode ist die Dual-Rontgen-Absorptiometrie
(DXA) zur Erfassung der Kdrperzusammensetzung (90). Sie wird aufgrund ihrer schnellen
Durchfiihrbarkeit und der Reproduzierbarkeit der Ergebnisse haufiger zur Bestimmung von
SMM und ASM im klinischen Alltag eingesetzt (90). Nachteile der DXA sind die
Strahlenbelastung und die mangelnde Transportierbarkeit des Geréts (2). Die bioelektrische
Impedanzanalyse (BIA) kann durch die Messung der Gewebsleitfahigkeit die
Zusammensetzung der Korperkompartimente bestimmen (90). Die BIA ist zum Screening in
der Primérversorgung geeignet, da die Messung kostengiinstig, leicht durchzufiihren und das

Geridt im Gegensatz zur DXA transportabel ist (2).

Die korperliche Leistungsfahigkeit sollte erfasst werden, um den Schweregrad der Sarkopenie
zu bestimmen (2). Zur Beurteilung der Leistungsfahigkeit konnen die Ganggeschwindigkeit,
der "Short Physical Performance Battery Test" (SPPB) oder der "Timed Up and Go Test"
(TUG) verwendet werden (2).

Eine Ganggeschwindigkeit < 0,8m/s ist laut EWGOSP ein Indikator fiir eine schwere
Sarkopenie (2). Der SPPB umfasst die Messung der Ganggeschwindigkeit, des Gleichgewichts
im Stehen und des oben beschriebenen "Chair Stand Tests". Durch Punktevergabe kann die
korperliche Leistungsfahigkeit abgeschitzt werden (93). Die maximale Punktzahl betrdgt 12,
bei < 8 Punkten ist von eingeschriankter Leistungsfdhigkeit mit erhoéhtem Sturzrisiko
auszugehen (93). Ein weiterer Test, der im klinischen Alltag schnell und einfach durchgefiihrt

werden kann, ist der TUG. Dabei wird die Zeit gemessen, die eine Person bendtigt, um von



einem Stuhl zu einem markierten Punkt in 3 m Entfernung zu gehen, sich umzudrehen, zum

Stuhl zuriickzukehren und sich wieder hinzusetzen (94).

3.2.4 Temporale Muskeldicke als objektiver Marker fiir Sarkopenie

Eine geeignete Methode zur Diagnostik von Sarkopenie ist die Messung des
Muskelquerschnitts auf Hohe des dritten Lendenwirbels in der abdominalen CT oder MRT (2).
Oba et al. und Tsukasaki et al. zeigten, dass der lumbale Muskelquerschnitt mit der Muskelkraft
korreliert und ein niedriger Muskelquerschnitt mit einer erhdhten Morbiditit und Mortalitét
assoziiert ist (95, 96). Weitere veroffentlichte Arbeiten weisen darauf hin, dass neben der
Lendenmuskulatur auch die kraniofaziale Skelettmuskulatur fiir die Bewertung des
Muskelmassenverlusts geeignet ist (97, 98). Zudem stellte Raadsheer et al. fest, dass die GroB3e
der Kiefermuskeln signifikant mit der Groe der Extremititenmuskulatur zusammenhéangt (99).
Zur Kiefermuskulatur gehort der Musculus temporalis. Er ist Teil der oberfldchlichen
Kaumuskulatur und fiihrt bei beidseitiger Kontraktion die Adduktion des Kiefers durch. Der
Muskel entspringt groBtenteils der Fossa temporalis des Os temporale sowie der Linea
temporalis des Os parietale und zieht mit seiner Sehne zum Processus coronoideus. Durch seine
Lage ist der Musculus temporalis in der kranialen Schnittbildgebung gut erkenn- und messbar.
Die temporale Muskeldicke (TMT) korreliert mit der Muskelkraft gesunder Patient:innen und
mit der Muskelkraft bei Patient:innen mit neurologischen Erkrankungen (3). Leitner et al.
konnte zusétzlich in einer Studie mit 154 Proband:innen zeigen, dass die TMT mit dem
Querschnitt der Lendenmuskulatur korreliert und ein Surrogatmarker fiir die Abschétzung der
Skelettmuskelmasse bei Patient:innen mit Hirnmetastasen ist (4). Zudem zeigte Cate et al. durch
Ermittlung der prioperativen TMT und der lumbalen Skelettmuskelfliche bei 245
Glioblastompatient:innen, dass die TMT verwendet werden kann, um Patient:innen mit
Sarkopenie in einem frithen Stadium des Krankheitsprozesses zu identifizieren (5). Somit kann
davon ausgegangen werden, dass die TMT ein objektiver Marker fiir Sarkopenie ist, da er mit

der Muskelkraft und Muskelmasse korreliert.



Abbildung 5: aus Leitner et al.: Beispiele fiir Messungen der lumbalen
Muskelquerschnittsfliche auf CT-Bildern (A, C) und TMT-Messungen auf MRT-Bildern des
Gehirns (B, D) bei zwei Melanompatient:innen mit Hirnmetastasen. A, C, ein méannlicher
Patient mit einer geschitzten normalen Skelettmuskelmasse (mittlere Muskelquerschnittsflache
= 191,61 mm2; mittlere TMT = 7,3 mm) und B, D, eine weibliche Patientin mit einem
erheblichen Verlust an Skelettmuskelmasse (mittlere Muskelquerschnittsfliche = 106,07 mm?2;

mittlere TMT = 4,5 mm) (4).



4 Fragestellung

Da das ¢SDH eine der haufigsten neurochirurgischen Erkrankungen ist und die Inzidenz
aufgrund der alternden Weltbevolkerung weiter steigt, steigt auch die Bedeutung der Pravention
durch Reduktion von Risikofaktoren (15). Zudem sind bisherige Prognosemodelle
uneinheitlich, und die Ursachen fiir Komplikationen und einen schlechteren klinischen Verlauf
sind nicht vollstindig geklart (11). Mehrere kiirzlich veroffentlichte Arbeiten konnten bei
unterschiedlichsten Erkrankungen zeigen, dass die in der CT erfasste Sarkopenie durch TMT-
Ausmessung ein prognostischer Faktor fiir einen schlechteren klinischen Verlauf, eine erhohte
Morbiditit sowie eine erhohte Mortalitét ist (100—103). Furtner et al. zeigte, dass die TMT ein
unabhingiger Pridikator fiir das Uberleben von Melanompatient:innen mit Hirnmetatsasen ist
(102). Zudem konnten die Arbeitsgruppe bei Glioblastompatient:innen einen Zusammenhang
zwischen niedriger TMT und ungiinstigen Behandlungsverldufen darstellen (101). Kim et al.
konnte in einer Arbeit nahelegen, dass die TMT ein niitzlicher Indikator fiir das
Gesamtiiberleben von Patient:innen mit nichtkleinzelligem Lungenkarzinom und
Hirnmetastasen sein kann (103). Auch Sarkopeniepatient:innen mit akutem ischdmischem
Schlaganfall (AIS) haben eine schlechtere Prognose als die Gruppe ohne Sarkopenie. So zeigte
Li et al. bei einer Kohorte von 265 Patient:innen mit AIS, dass die Lebenserwartung in der
niedrigen TMT-Gruppe signifikant geringer war, als in der Gruppe mit hoher TMT (36 vs. 49
Monate) (100).

Ziel dieser Dissertationsarbeit ist es, die Bedeutung von CT-morphologisch erfasster
Sarkopenie durch Ausmessung der TMT bei Patient:innen mit cSDH zu ermitteln. Schwerpunkt
der Arbeit ist es, einen Zusammenhang dieses Parameters mit den soziodemographischen
Daten, den radiologischen Parametern, den Vorerkrankungen, dem klinischen Verlauf und der

Rezidivrate der Patient:innen zu untersuchen.



5 Materialien und Methoden

Im Folgenden werden Studiendesign, Datenerhebung, das Kollektiv an Patient:innen sowie die
Bildanalyse einer Arbeit dargestellt, welche die Bedeutung der temporalen Muskeldicke (TMT)
als Marker fiir Sarkopenie bei Patient:innen mit chronischem Subduralhdmatom (SDH)

thematisiert.

5.1 Studiendesign

In dieser retrospektiven Studie wurden Patient:innen mit cSDH untersucht und die TMT zur
Erfassung von Sarkopenie ausgemessen. Die gemessenen Werte wurden anschliefend mit den
klinischen Daten und Ergebnissen der Patient:innen korreliert. Es wurden Patient:innen in die
Analyse einbezogen, die zwischen August 2017 und Juni 2020 mit der Diagnose eines cSDH
in der neurochirurgischen Abteilung der Universitdtsmedizin Rostock (UMR) aufgenommen

wurden.

Fiir die Studie wurde die ethische Genehmigung der Ethikkommission der UMR eingeholt
(Identifikationsnummer: A 2021-0112). Aufdie Einwilligung der Patient:innen wurde aufgrund

der nicht-interventionellen monozentrischen Studie verzichtet.

Zu Beginn der Analyse wurden Einschluss, sowie Ausschlusskriterien festgelegt. Die
Charakteristika der Patient:innen, klinische Daten und Auswertungen der CT-Bilder wurden
mit der elektronischen Datenbank in der UMR ermittelt. Hierfiir wurde das SAP GUI- System
(Version EHP7 FOR SAP ERP 6.0) genutzt. Zur morphologischen Erfassung und Ausmessung
des cSDH und der TMT mittels CT wurde die PACS-Software Jivex® v5.2 (VISUS
Technology Transfer GmbH, Deutschland) verwendet. Zur Erfassung des klinischen
Ergebnisses nach drei Monaten wurden die Daten der Patient:innen im Rahmen eines

Wiedervorstellungstermins in der Poliklinik erhoben.

Nach Erstellung einer gesammelten digitalen Datenbank wurden die Daten statistisch

ausgewertet und interpretiert.



5.2 Datenerhebung und Patientenkollektiv

Patient:innen welche zwischen August 2017 und Juni 2020 mit der Diagnose eines ¢cSDH in der
neurochirurgischen Abteilung der UMR aufgenommen wurden, wurden in die Analyse

einbezogen.
Einschlusskriterien:
e Ein mittels CT oder MRT diagnostiziertes chronisches subdurales Himatom.

e  Alter der Patient:innen von 18 Jahren oder alter.

Ausschlusskriterien:
e Fehlende radiologische Bilder.
¢ FEine Entlassung aus der Klinik weniger als 24 Stunden nach Aufnahme.

e Unvollstindige klinische Daten.

Zu den aus der Krankenakte untersuchten Parametern gehoren:

=> Die Daten der Patient:innen (Datum der Aufnahme, Dauer des Krankenhausaufenthalts,

Alter bei Aufnahme, Geschlecht, Trauma, Vorerkrankungen, Antikoagulationsstatus).
=>» Die Symptome bei Aufnahme und neurologischer Status (GCS).
=>» Die Therapiewahl (Bohrlochtrepanation einseitig/beidseitig, Kraniotomie).

=» Der postoperative Verlauf (Krampfanfille (frith < 7 Tage nach OP, spdt > 7 Tage nach
OP), Rezidiv, Re-Operation/en).

=>» Der Entlassungsstatus (GCS, mRS).

=>» Der Status nach 3 Monaten (GCS, mRS).

Fiir den klinischen Status bei Aufnahme wurde die Glasgow-Koma-Skala (GCS) erfasst. Bei
der Entlassung und nach 3 Monaten wurden jeweils GCS sowie die modifizierte Rankin-Skala

(mRS) ermittelt. Hierfiir wurden die Patient:innen im Rahmen eines Wiedervorstellungstermins



in der Poliklinik der UMR untersucht. Bei fehlenden Daten der Patient:innen wurden diese nur

in Bezug auf das klinische Ergebnis nach drei Monaten aus der Studie ausgeschlossen.

Tabelle 1: Glasgow-Koma-Skala: Zur Priifung von schwere und Dynamik der
Vigilanzminderung wurde die Glasgow-Koma-Skala angewandt. Erfasste Kriterien sind die
Augendffnung, die beste verbale Reaktion sowie die beste motorische Reaktion. Je niedriger

die errechnete Punktzahl ist, desto schwerer ist der Grad der Stérung.

Glasgow-Koma-Skala

Kriterium Reaktion Punkte
Augendffnen Spontan 4
Auf Ansprache/Gerdusch 3
Auf Schmerzreiz 2
Keine Reaktion 1
Nicht beurteilbar )
Beste verbale Reaktion Orientiert zu Person, Zeit und Ort 5
Desorientiert, aber koversationsfahig 4
Unzusammenhingende, aber verstdndliche Worter 3
Unverstéindliche Laute 2
Keine Reaktion 1
Nicht beurteilbar (-)
Beste motorische Reaktion Befolgt Aufforderungen 6
Reagiert gezielt auf Schmerzreiz 5
Reagiert ungezielt auf Schmerzreiz 4
Reagiert mit abnormaler Beugereaktion des Arms auf 3
Schmerzreiz
Reagiert mit Streckung des Arms auf Schmerzreiz 2
Keine Reaktion 1

Nicht beurteilbar )




Tabelle 2: Modifizierte Rankin-Skala: Die modifizierte Rankin-Skala ist eine standardisierte
Mal3zahl, welche das Ausmal der Behinderung nach einem Schlaganfall beschreibt. Aufgrund
der Darstellung der verbliebenen neurologischen Beeintrichtigung wurde die mRS bei den
Patient:innen mit ¢cSDH erfasst. Die Skala von 0-6 beschreibt den Bereich von vollstiandiger

Gesundheit bis hin zum Tod.

Modifizierte Rankin-Skala

Beeintrichtigung Erliduterung Kategorie
Keine Symptome 0
Keine relevante Beeintrachtigung Kann  trotz  gewisser ~ Symptome 1

Alltagsaktivititen verrichten

Leichte Beeintrachtigung Kann sich ohne Hilfe versorgen, ist aber 2

im Alltag eingeschrinkt

Mittelschwere Beeintrachtigung Benotigt Hilfe im Alltag, kann aber ohne 3
Hilfe gehen

Hohergradige Beeintrachtigung Bendtigt Hilfe bei der Korperpflege, kann 4
nicht ohne Hilfe gehen

Schwere Beeintrachtigung Bettldgerig, inkontinent, bendtigt stindige 5
pflegerische Hilfe

Tod 6

5.3 Bildanalyse

Praoperative CT- und MRT-Bilder wurden mit der PACS-Software Jivex® v5.2 (VISUS
Technology Transfer GmbH, Deutschland) ausgewertet. Die TMT wurde bei allen
Patient:innen auf der linken und der rechten Seite an der breitesten Stelle gemessen. Beide
Messwerte wurden im Anschluss aufsummiert und durch zwei geteilt, wodurch eine
durchschnittliche TMT berechnet werden konnte. Die Messwerte ermoglichten die Einteilung
in zwei Gruppen: Die "niedrige TMT"-Gruppe, definiert durch einen Durchschnittswert der

TMT von 1-5 mm, und die "hohe TMT"-Gruppe, mit einem Durchschnittswert von 6-9 mm.



Auch das c¢SDH wurde morphologisch erfasst. Dabei wurden der maximale
Héamatomdurchmesser und die Mittellinienverschiebung erfasst. In Fillen, in denen das
Héamatom beidseitig auftrat, wurden die Durchmesser beider Hidmatomseiten gemessen und
aufsummiert. Eine zweite Messung der TMT wurde bei allen Patient:innen durchgefiihrt, um
einerseits eine Verzerrung durch Bevorzugung positiver Ergebnisse entgegenzuwirken und

andererseits die Test-Retest-Zuverldssigkeit zu bewerten.

Abbildung 6: Vergleich von niedriger TMT (A) und hoher TMT (B) in der kranialen CT bei
Patient:innen mit cSDH (104).

5.4 Chirurgische Behandlung

Sofern keine Cephalosporinallergie in der Anamnese bekannt war, erhielten alle Patient:innen

eine perioperative intravendse Cefazolin-Prophylaxe (2g).

Bei allen Fillen wurde nach der Evakuierung des ¢cSDH ein geschlossenes Drainagesystem
implantiert. Vor der Entfernung der Drainage wurde ein postoperativer CT-Scan durchgefiihrt.
Bei allen Patient:innen wurde nach 24 Stunden mit der prophylaktischen Gabe von
niedermolekularem Heparin begonnen. Bei Patient:innen mit préoperativer Antikoagulation

wurde das Antikoagulans frithestens am 7. postoperativen Tag wieder angesetzt. Eine



postoperative Ansammlung von chronischer subduraler Fliissigkeit die auf eine persistente oder
neu aufgetretene Ausfallerscheinung zuriickzufithren war, wurde als Rezidiv definiert. Eine
zweite Operation, die wihrend desselben Krankenhausaufenthalts durchgefiihrt wurde, galt

nicht als Rezidiv.

5.5 Datenauswertung

Zur Erstellung einer Datenbank aus den Akten der Patient:innen und der radiologischen
Bildgebung wurde das Programm Microsoft Excel 2019 verwendet. Die statistische
Auswertung der Daten erfolgte mit IBM Statistics Version 23.0 (SPSS Inc., IMB Corp.,
Armonk NY, USA). Fiir die kategorischen Daten wurden der Median und die
Standardabweichung (SD) berechnet. Um das Streuungsmal} der Werte bestimmen zu konnen
wurde der Interquartilsabstand (IQA) bestimmt. AnschlieBend wurde fiir den Vergleich der
kategorischen Variablen zwischen den Kohorten der Exakte Test von Fischer angewandt. Fiir
die kontinuierlichen Parameter wurde der Wilcoxon/Mann-Whitney-Test verwendet. Zur
Bewertung der Auswirkungen der Variablen wurden Odds Ratios (OR) mit 95%
Konfidenzintervallen (KI) berechnet. Ein errechneter p-Wert < 0,05 gilt als statistisch
signifikant.



6 FErgebnisse

Fiir die vorliegende Studie konnten insgesamt 280 Patient:innen aus den digitalen Akten der
UMR analysiert werden. 109 Patient:innen wurden aufgrund fehlender klinischer oder
radiologischer Daten ausgeschlossen. Insgesamt wurden somit 171 cSDH-Patient:innen in die
finale Analyse einbezogen. In der Gruppe mit hoher TMT (6-9 mm) befanden sich 80
Patient:innen und in der Gruppe mit niedriger TMT (1-5 mm) 91 Patient:innen. Bei 29
Patient:innen konnten keine Daten zum klinischen Status nach 3 Monaten erfasst werden. Im

Folgenden werden die gesammelten und statistisch ausgewerteten Daten vorgestellt.

6.1 Teilnehmer:innen und Deskription

Von den 171 Patient:innen mit cSDH waren 115 (67%) minnlich und das Durchschnittsalter
betrug 74.5 Jahre (IQA: 63-82). Der mediane GCS-Wert bei Aufnahme betrug 15 (IQA 14-15).
Ein vorheriges Trauma lag bei 91 Patient:innen vor (53%). Die Vorerkrankungen betreffend
wiesen 122 Patient:innen Bluthochdruck (71%), 39 Vorhofflimmern (23%), 47 Diabetes
mellitus (27%), 77 eine koronare Herzkrankheit (45%), 21 Demenz (12%) und 33 einen
vorherigen Schlaganfall (19%) auf. 14 Patient:innen wiesen eine angeborene
Gerinnungsstorung (8%), 11 einen akuten Harnwegsinfekt (6%), 4 eine vorherige Pneumonie
(2%) und 2 eine vorherige Sepsis (1%) auf. 96 Patient:innen waren vor der Aufnahme in die
Klinik antikoaguliert (56%). Davon erhielten 34 Patient:innen ASS (21%), 24 Patient:innen
DOACs (14%), 23 Patient:innen Falithrom oder Marcumar (14%), 12 Patient:innen
Clopidogrel (7%) und 2 Patient:innen erhielten Heparin (1%).



Tabelle 3: Ubersicht iiber die soziodemographischen Daten sowie den Aufnahmestatus, die

Vorerkrankungen und den Antikoagulationsstatus bei Einlieferung der 171 untersuchten

Patient:innen mit cSDH. IQA: Interquartilsabstand, DOAC: Direkte orale Antikoagulation.

Variable Anzahl der Patient:innen (n=171)
Mittleres Alter (IQA) 74.5 (63-82)
Geschlecht
Minnlich, n (%) 115 (67)
Weiblich, n (%) 56 (33)
GCS bei Aufnahme, Median (IQA) 15 (14-15)
Trauma, n (%) 91 (53)
Vorerkrankungen
Hypertonie, n (%) 122 (71)
Vorhofflimmern, n (%) 39 (23)
Diabetes mellitus , n (%) 47 (28)
Koronare Herzkrankheit , n (%) 77 (45)
Demenz, n (%) 21 (13)
Schlaganfall , n (%) 33 (20)
Gerinnungsstorung , n (%) 14 (8)
Harnwegsinfekt , n (%) 11 (6)
Pneumonie , n (%) 4(2)
Sepsis , n (%) 2(1)
Antikoagulation, n (%) 96 (56)
ASS, n (%) 34 (21)
Falithrom/Marcumar, »n (%) 23 (14)
DOAC, n (%) 24 (14)
Clopidogrel, n (%) 12 (7)
Heparin, n (%) 2(1)

Zu den Symptomen bei der Aufnahme gehorten in 79 Fillen eine Hemiparese (46%) und in 59

Féllen Kopfschmerzen (35%). 45 Patient:innen litten unter Verwirrtheit (26%), 40 unter

Bewusstseinsstorungen (24%), 16 unter Ubelkeit (10%), 41 unter Gangstdrungen (24%) und

47 unter Sprachstorungen (28%). Des Weiteren litt ein Patient unter Parésthesien (1%), 6



Patient:innen kollabierten (4%), 9 erlitten einen Krampfanfall (5%), 4 wiesen Sehstorungen auf

(2%) und 4 zeigten keine Symptome bei der Aufnahme (2%).

Tabelle 4: Ubersicht iiber die Symptome bei Aufnahme der 171 untersuchten Patient:innen mit

c¢SDH.

Symptome bei Aufnahme Anzahl der Patient:innen (n=171)
Hemiparese, n (%) 79 (46)
Kopfschmerzen, n (%) 59 (3%)
Verwirrtheit, n (%) 45 (26)
Bewusstseinsstorungen, 7 (%) 40 (24)
Ubelkeit, n (%) 16 (10)
Gangstorungen, n (%) 41 (24)
Sprachstérungen, n (%) 47 (28)
Paristhesien, n (%) 1(1)
Kollaps, n (%) 6(4)
Krampfanfall, n (%) 9(5)
Sehstorungen, n (%) 4(2)
Keine Symptome, n (%) 4(2)

Zu den untersuchten radiologischen Parametern gehorten die maximale Hdmatombreite, die

Mittellinienverschiebung sowie die durchschnittliche TMT.

Bei dem untersuchten Kollektiv betrug der Median der Himatombreite 18.4 mm (IQA: 12-25),
die mediane Mittellinienverschiebung betrug 6 mm (IQA: 2-9). Operativ wurden insgesamt 146
Patient:innen behandelt (85%). Bei 6 Patient:innen traten innerhalb von 7 Tagen nach der
Operation Krampfanfille auf (4%), und in 4 Fillen trat der Krampfanfall mehr als 7 Tage nach
der Operation auf (3%). Ein Status epilepticus trat postoperativ bei einer Person auf (1%). Der
mediane GCS-Wert bei Entlassung lag bei 15 (IQA: 15-15) und der Median der mRS bei 2
(IQA: 1-3). Ein Rezidiv trat bei 56 Patient:innen auf (33%). Nach 3 Monaten lag der Median
des GCS-Wertes bei 15 (IQA: 15-15) und der mediane Wert der mRS bei 1,5 (IQA: 0.5-3).



156,3 mm

Abbildung 7: Ausmessung der Himatombreite (9 mm), der Mittellinienverschiebung (2.1 mm)

sowie der TMT (4.1 mm rechts und 2.6 mm links).

Tabelle 5: Ubersicht iiber die radiologischen, chirurgischen und neurologischen Daten der 171
Patient:innen mit ¢cSDH. Abkiirzungen: IQA: Interquartilsabstand, GCS: Glasgow-Koma-
Skala, mRS: modifizierte Rankin-Skala.

Variable Anzahl der Patient:innen (n=171)
Radiologische Daten
Maximale Himatombreite, Median, mm (IQA) 18.4 (12-25)
Mittellinienverschiebung, Median, mm (IQA) 6 (2-9)
Operation, n (%) 146 (85)

Postoperative Krampfanfille

Frither Krampfanfall (<7d), n (%) 6(4)
Spater Krampfanfall (>7d), n (%) 4(3)
Status epilepticus, n (%) 1 (1)

Status bei Entlassung
GCS bei Entlassung, Median (IQA) 15 (15-15)
mRS bei Entlassung, Median (IQA) 2 (1-3)



Rezidiv, n (%) 56 (33)

Status nach 3 Monaten
GCS nach 3 Monaten, Median (IQA) 15
mRS nach 3 Monaten, Median (IQA) 1.5 (0.5-3)

6.2 Merkmale, Aufnahmestatus und Schliafenmuskeldicke be1 cSDH-
Patient:innen
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Abbildung 8: Mittlere TMT und Alter der Patient:innen mit cSDH

In der uni- und multivariaten Analyse zeigte sich ein Zusammenhang zwischen ménnlichen
Patient:innen und niedriger TMT (59% der Patient:innen mit geringer TMT waren ménnlich
gegeniiber 76% in der Kohorte mit hoher TMT; p=0.022). Dariiber hinaus zeigte sich in der
uni- und multivariaten Analyse ein Zusammenhang zwischen niedriger TMT und hdherem
Alter (mittleres Alter von 79 Jahren in der niedrigen TMT-Kohorte gegentiiber 70 Jahren in der
hohen TMT-Kohorte; p=0.0001) und in der univariaten Analyse ein Zusammenhang zwischen
dem Vorliegen eines Traumas und niedriger TMT (p=0.0098). Weder der GCS-Wert bei
Aufnahme noch der Antikoagulationsstatus waren signifikant mit der TMT assoziiert (p=1 fiir
GCS und p=0.089 fiir den Antikoagulationsstatus). Auch bei der Art der Antikoagulation oder

der Thrombozytenaggregationshemmung konnte kein statistisch signifikanter Unterschied



gezeigt werden (p=0.198 fiir ASS, p=1 fiir jeweils Falithrom/Marcumar, DOACS und Heparin,
p=0.772 fiir Clopidogrel).

Tabelle 6: Merkmale und Aufnahmestatus bei Patient:innen mit cSDH in Abhéingigkeit von der
TMT in der univariaten Analyse. SD: Standardabweichung, OR: Odds Ratio, KI:
Konfidenzintervall, GCS: Glasgow-Koma-Skala, ASS: Acetylsalicylsdure, DOAC: Direkte
orale Antikoagulation, OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Mittlere TMT Univariate
I-55mm  6-9mm OR  95% KI p-Wert
n=91 n=80
Geschlecht
Minnlich, n (%) 54(59.3) 61(76.3) 0.5 0.23-0.88  0.0224
Weiblich, n (%) 37(40.7) 19(23.8) 2.2 1.13-427  0.0224
Alter, Median (SD) 79 (14.1) 70(15.2) - 4.58-13.42  0.0001
Seite
Unilateral, n (%) 59(64.8) 57(71.3) 0.7 0.39-1.42  0.4141
Bilateral, n (%) 32(35.2) 23(28.8) 1.3 0.70-2.57 0.4141
Trauma, n (%) 57(62.6) 34(42.5) 23 1.23-419  0.0094
GCS Aufnahme, Median (SD) 15(1.2) 15(1.7) - -0.44-0.44 1
Antikoagulation, n (%) 57 (62.6) 39(48.8) 1.8 0.96-3.25 0.0892
ASS, n (%) 24 (26.4) 14(17.5) 1.7 0.80-3.60  0.1982
Phalitrom/Marcumar, n (%) 12(13.2) 11(13.8) 1 0.40-2.23 1
DOAC:S, n (%) 13(14.3) 11(13.8) 1.1 0.44-2.49 1
Heparin, n (%) 1(1.1) 1(1.3) 0.9 0.05-14.30 1

Clopidogrel, n (%) 7(7.7)  5(63) 13 038411  0.7722




Tabelle 7: Merkmale und Aufnahmestatus bei Patient:innen mit cSDH in Abhéngigkeit von der
TMT in der multivariaten Analyse. OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Multivariat

OR  95%KI p-Wert
Mainnlich , n (%) 2.8 1.31-6.05 0.008
Trauma, n (%) 0.6 0.31-1.19 0.146

6.3 Vorerkrankungen und Schlifenmuskeldicke bet c¢SDH-
Patient:innen

In der univariaten Analyse zeigten weder Vorhofflimmern (p=1), Diabetes mellitus (p=0.607),
koronare Herzkrankheit (p=0.761) noch hdamatologische Erkrankungen (p=0.263), vorherige
Hirninfarkte (p=0.566), akute Harnwegsinfekte (p=1), vorherige Pneumonien (p=0.624) oder
eine vorherige Sepsis (p=1) einen statistisch signifikanten Unterschied. 78 % der Patient:innen
mit geringer TMT zeigten eine Hypertonie in der Vorgeschichte gegeniiber 51% der
Patient:innen mit hoher TMT (p=0.043 in der univariaten und p=0.102 in der multivariaten
Analyse). Dariiber hinaus wiesen in der univariaten Analyse 20% der Patient:innen mit
niedriger TMT eine Demenz in der Vorgeschichte auf, gegeniiber 3% bei Patient:innen mit
hoher TMT (p=0.001 fiir die univariate Analyse). Die multivariate Analyse ergab eine
anndhernde dhnliche Signifikanz mit p=0.05.



Tabelle 8: Vorerkrankungen bei Patient:innen mit cSDH in Abhéngigkeit von der TMT in der

univariaten Analyse. HWI: Harnwegsinfekt, OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171)

Vorerkrankungen
Hypertonie, 1 (%)
Vorhofflimmern, 7 (%)
Diabetes mellitus, n (%)
Koronare Herzkrankheit, n (%)
Demenz, n (%)
Héamatologische Erkrankung, n (%)
Hirnblutung/ Schlaganfall, n (%)
HWI, n (%)
Pneumonie, n (%)

Sepsis, n (%)

Mittlere TMT Univariate
I-5mm  6-9mm OR 95% KI p-Wert
n=91 n=80
71(78.0) 51(63.8) 2 1.03-4.00  0.0436
21(23.1) 18(22.5) 1 0.51-2.12 1
27(29.7) 20(25.0) 13 0.64-250 0.6069
42 (46.2) 35(43.8) 1.1  0.60-2.02 0.7607
18 (19.8) 3(3.9) 6.3 1.79-22.39  0.0018
55 9(13) 05 0.15-143 0.2633
16 (17.6) 17(21.3) 0.8 0.37-1.69  0.5658
6 (6.6) 5(6.3) 1.1 0.31-3.61 1
3(3.3) 1 (1.3) 2.7 0.28-26.42 0.6237
1(1.1) 1(1.3) 0.9 0.05-14.30 1

Tabelle 9: Vorerkrankungen bei Patient:innen mit cSDH in Abhéngigkeit von der TMT in der

multivariaten Analyse. OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171)

Hypertonie, n (%)

Demenz, n (%)

Multivariate
OR  95%KI p-Wert
0.5 0.25-1.14 0.102
0.3 0.07-1.0 0.05




6.4 Symptome bei Aufnahme und Schlafenmuskeldicke ber ¢cSDH-
Patient:innen

In der univariaten Analyse war Kopfschmerz als Leitsymptom signifikant mit einer niedrigen
TMT assoziiert (26% in der geringen TMT-Kohorte gegeniiber 44% in der hohen TMT-
Kohorte, p=0.024). Des Weiteren traten Verwirrtheitszustinde bei 36% der Patient:innen mit
niedriger TMT gegeniiber 15% in der Gruppe mit hoher Schlafenmuskeldicke auf. Dies stellte
sich nur in der univariaten Analyse als statistisch signifikant dar (p=0.001). Ubelkeit trat bei
3% der Patient:innen mit geringer TMT auf und bei 16% der Patient:innen mit hoher TMT.
Dies zeigte sich sowohl in der univariaten Analyse (p=0.004) als auch in der multivariaten
Analyse (p=0.054). Fiir Bewusstseinsstorungen, Hemiparese, Parésthesien, Gangstérungen,
Kollaps, Krampfanfille, Sprach- und Sehstérungen sowie fiir das Fehlen von Symptomen lie3

sich im Vergleich der beiden Gruppen kein statistisch signifikanter Unterschied zeigen.

Tabelle 10: Symptome bei Aufnhahme bei Patient:innen mit cSDH in Abhédngigkeit von der
TMT in der univariaten Analyse. OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Mittlere TMT Univariate
I-55mm  6-9mm  OR 95% KI ~ p-Wert
n=91 n=80

Symptome bei Einweisung
Kopfschmerzen, n (%) 24 (26.4) 35(43.8) 0.5 0.24-0.88  0.0237
Verwirrtheit, n (%) 33(36.3) 12(15.0) 3.2 1.53-6.81 0.0017
Bewusstseinsstorungen, 7 (%) 20 (22.0) 20(25.00 09 042-1.72 0.7183
Ubelkeit, n (%) 3(3.3) 13(16.3) 0.2 0.10-0.64 0.0040
Hemiparese, n (%) 39 (42.9) 40(50.0)0 0.8 0.41-1.37 0.3612
Paristhesie, n (%) 0(0) 1(1.3) - - 0.4678
Gangstorung, n (%) 21 (23.1) 20(25.00 09 0.45-1.82 0.8580
Kollaps, n (%) 4 (4.4) 2(2.5) 1.8 0.32-10.10 0.6859
Krampfanfall, n (%) 5(5.5) 4 (5.0) 1.1 0.29-4.26 1
Sprachstorung, n (%) 27(29.7) 20(25.0) 1.3 0.64-2.49 0.6069
Sehstorung, n (%) 0(0) 4 (5.0) - - 0.0460

Keine Symptome, n (%) 2(2.2) 2(2.2) 0.9 0.12-6.40 1




Tabelle 11: Symptome bei Aufhahme bei Patient:innen mit cSDH in Abhdngigkeit von der
TMT in der multivariaten Analyse. OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Multivariate

OR  95%KI p-Wert
Kopfschmerzen, n (%) 1.7 0.78-3.58 0.183
Verwirrtheit, n (%) 0.5 0.21-1.21 0.124
Ubelkeit, n (%) 4.1 1.0-17.43 0.054

6.5 Radiologische Parameter und Schlafenmuskeldicke be1 cSDH-
Patient:innen

Der mediane Durchmesser des Himatoms bei Patient:innen mit geringer TMT betrug 20 mm
(IQR 13-25) gegeniiber 17 mm (IQR 11-25) bei Patient:innen mit hoher TMT. Hier zeigte sich
in der univariaten (p=0.019) und der multivariaten Analyse (p=0.012) eine statistische
Signifikanz. Die Mittellinienverschiebung hingegen war statistisch nicht mit der TMT der

Patient:innen verbunden (p=1).

Tabelle 12: Radiologische Parameter bei Patient:innen mit cSDH in Abhingigkeit von der TMT
in der univariaten Analyse. SD: Standardabweichung, OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Mittlere TMT Univariate
I-5mm  6-9 mm OR 95% KI ~ p-Wert
n=91 n=80

Radiologische Parameter
Maximale Hamatombreite,
Median, mm (SD) 20(7.9) 17 (8.8) - 0.49-5.1 0.019
Mittellinienverschiebung,
Median, mm (SD) 6 (4.1) 6(5.4) - -1.44-1.44 1




Tabelle 13: Radiologische Parameter bei Patient:innen mit cSDH in Abhingigkeit von der TMT
in der multivariaten Analyse. SD: Standardabweichung, OR: Odds Ratio, KI:

Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Multivariate
OR  95%KI p-Wert

Maximale Himatombreite, Median,

mm (SD) 8.1 026061  0.012

6.6 Postoperative Krampfanfille und Schldfenmuskeldicke bei cSDH-
Patient:innen

Weder frithe noch verzdgerte postoperative Krampfanfille waren statistisch signifikant mit der
Schldfenmuskeldicke der Patient:innen assoziiert: p=0.420 fiir frithe und p=0.623 fiir spéte
postoperative Krampfanfille. Ein Status epilepticus wurde nur bei einer Person der analysierten

Kohorte beobachtet und war daher statistisch nicht signifikant (p=1).

Tabelle 14: Postoperative Krampfanfille bei Patient:innen mit cSDH in Abhéngigkeit von der
TMT in der univariaten Analyse. OR: Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Mittlere TMT Univariate
I-5mm  6-9 mm OR 95% KI  p-Wert
n=91 n=80
Krampfanfall post-OP, n (%) 5(5.5) 5(6.3) 0.9 0.24-3.13 1

Frither Krampfanfall (<7d), n (%) 2(2.2) 4 (5.0) 0.4 0.08-40 0.4202
Spater Krampfanfall (>7d), n (%) 3(3.3) 1(1.3) 2.7  0.27-2643 0.6237
Status epilepticus, n (%) 1(1.1) 0 (0) - - 1




6.7 Klinisches Ergebnis und Schlafenmuskeldicke bei c¢SDH-
Patient:innen

Der GCS-Wert bei Entlassung zeigte in den zwei Gruppen keinen signifikanten Zusammenhang
mit der TMT der Patient:innen (p=1 und p= 1). Jedoch zeigte sich bei der mRS bei Entlassung
ein signifikanter Zusammenhang (p=0.001) mit einer medianen mRS von 2 (IQA: 1-3) in der
TMT-Kohorte mit geringer TMT gegeniiber 1 (IQA: 0.75-2) in der hohen TMT-Kohorte.
Beziiglich der Rezidivrate wurde zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter
Zusammenhang beobachtet. So erlitten 30% der Patient:innen mit niedriger TMT ein Rezidiv
im Gegensatz zu 36% der Patient:innen hoher TMT (p=0.415). In der Nachbeobachtung nach
3 Monaten bestitigte sich ein besserer mRS-Status in der Kohorte mit hoher
Schldfenmuskeldicke (1 gegeniiber 2 in der Gruppe mit niedriger TMT). Jedoch konnte dieses
Ergebnis nicht in der multivariaten Analyse repliziert werden. 3 Monate nach Entlassung zeigte

der GCS-Wert keinen signifikanten Zusammenhang zwischen den beiden Kohorten (p=1 und

p=1).

Tabelle 15: Klinisches Ergebnis bei Patient:innen mit cSDH in Abhédngigkeit von der TMT in
der univariaten Analyse. GCS: Glasgow-Koma-Skala, mRS: modifizierte Rankin-Skala, OR:
Odds Ratio, KI: Konfidenzintervall.

Charakteristika (n=171) Mittlere TMT Univariate
I-5mm  6-9mm OR 95% KI  p-Wert
n=91 n=80

Klinischer Status bei Entlassung

GCS, Median (SD) 15(0.5) 15(04) -  -0.13-0.13 1
mRS, Median (SD) 2(1.5) 1(12) -  0.581.42  0.0001
Rezidiv, n (%) 27(29.7) 29(363) 0.7 039-141 04158

Klinischer Status nach 3 Monaten

(n=142) (n=73) (n=69)
GCS, Median (SD) 15(6.3) 15(54) - -1.95-1.95 1
mRS, Median (SD) 2(2.1) 1(1.7) - 0.36-1.63  0.0022




Tabelle 16: Klinisches Ergebnis bei Patient:innen mit cSDH in Abhédngigkeit von der TMT in
der multivariaten Analyse. mRS: modifizierte Rankin-Skala, OR: Odds Ratio, KI:

Konfidenzintervall.

Charakteristika Multivariate
OR 95% K1 p-Wert
mRS nach 3 Monaten 0.2 0.58-1.36 0.613




7 Diskussion

Laut dem Statistischen Bundesamt wird die Anzahl pflegebediirftiger Menschen in Deutschland
zwischen 2021 und 2055 um 1,8 Millionen steigen. Dies entspricht einer prozentualen Zunahme
von 37%. Gemil Pflegevorausberechnungen wird es bereits im Jahr 2035 insgesamt 5,6 Milli-
onen pflegebediirftige Menschen in Deutschland geben. Dadurch nimmt die klinische Relevanz
vieler Alterserkrankungen zu. Die Priavention dieser Erkrankungen und die Vermeidung von
Komplikationen und schlechten klinischen Ergebnissen spielen dabei eine immer wichtigere
Rolle. Diese Faktoren stehen im Zusammenhang mit Sarkopenie, einer Erkrankung des hoheren
Alters, bei der es zu einer Reduktion der Muskelkraft und Muskelmasse kommt. Sarkopenie ist
ein Krankheitsbild mit komplexen diagnostischen Kriterien. Mehrere Studien zeigten, dass die
Dicke des Musculus temporalis (TMT) als ein Marker fiir reduzierte Muskelmasse und -kraft,

und somit indirekt fiir Sarkopenie, stehen kann.

Das chronische Suduralhdmatom (cSDH) ist eine Erkrankung des hohen Alters, jedoch sind die
bisherigen Prognosemodelle dieser hédufigen neurochirurgischen Erkrankung weitestgehend
uneinheitlich (11, 12). Da die prognostische Bedeutung der TMT beim ¢SDH unbekannt ist,
wurde in vorliegender Arbeit retrospektiv die Bedeutung der - in der kranialen CT - ausgemes-
senen TMT bei Patient:innen mit cSDH untersucht. Bereits veréffentlichte Studien zeigten, dass
die TMT ein prognostischer Faktor fiir einen schlechteren klinischen Verlauf, eine erhéhte Mor-
biditit sowie Mortalitit bei diversen Tumorerkrankungen, aber auch einigen neurologischen

Krankheitsbildern sein kann (5, 105-107).

In vorliegender Arbeit wurde somit die TMT in Zusammenhang mit den soziodemographischen
Daten, den radiologischen Parametern, den Vorerkrankungen, dem klinischen Verlauf und der
Rezidivrate der Patient:innen mit cSDH gesetzt. Ziel der Arbeit war es, die Bedeutung der TMT

bei Patient:innen mit cSDH herauszufinden.

Das Kollektiv der vorgelegten Arbeit besteht aus 171 Patient:innen, welche aufgrund eines
c¢SDH in der neurochirurgischen Abteilung der UMR zwischen August 2017 und Juni 2020
aufgenommen wurden. Darunter sind 67% minnlich und 33% weiblich. Ahnliche
Geschlechterverhiltnisse finden sich in vorherigen Studien (6, 10). Da das c¢SDH eine

Erkrankung des hoheren Alters ist, liegt der Altersdurchschnitt der Patient:innen iiber dem 70.



Lebensjahr (6, 10). Anhand vorliegender Ergebnisse kann dies bekraftigt werden, denn das
Durchschnittsalter der Kohorte betridgt 74.5 Jahre.

In der vorgelegten Arbeit wurde der durchschnittliche TMT-Wert ermittelt und das Kollektiv
der Patient:innen anhand der medianen TMT in zwei Gruppen aufgeteilt. So weisen 91
Patient:innen eine mittlere TMT zwischen 1-5 mm und 80 Patient:innen eine mittlere TMT

zwischen 6-9 mm auf.

Die Beriicksichtigung des Geschlechts und Alters der Patient:innen ist wichtig, da sie sowohl
die Muskelmasse als auch -kraft beeinflussen und somit Auswirkungen auf den gewihlten
TMT-Grenzwert haben konnen. Daher ist der hier gewéhlte TMT-Grenzwert in Bezug auf diese

Faktoren zu diskutieren.

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass Manner zu einer hoheren TMT neigen als Frauen (p=0.022).
Insgesamt besitzen Ménner im Vergleich zu Frauen mehr Muskelmasse. Janssen et al.
untersuchte anhand einer Stichprobe von 468 Ménnern und Frauen den Einfluss von Alter,
Geschlecht, Korpergewicht und -grofle auf die mittels Ganzkorper-MRT gemessene Verteilung
der Skelettmuskulatur. Die Arbeitsgruppe zeigte, dass Ménner sowohl absolut (33.0 kg vs. 21.0
kg) als auch relativ zur Kérpermasse (38.4 % vs. 30.6 %) mehr Skelettmuskelmasse aufwiesen
als Frauen (108). Dariiber hinaus konnte in mehreren Studien eine Differenz der TMT zwischen
Frauen und Ménnern festgestellt werden (4, 102). In vorliegender Studie sind 76% der
Patient:innen in der Kohorte mit einer TMT zwischen 6-9 mm mannlich, in der Kohorte mit
niedriger TMT sind es nur 59% (p=0.022). Dieses Ergebnis ist kongruent zu den Ergebnissen
nachfolgender Studien. Leitner et al. fand in einer Studie zur Korrelation der TMT mit der
Querschnittsfliche der Lendenmuskulatur bei Patient:innen mit Hirnmetastasen heraus, dass
ein signifikanter Unterschied in der Muskelmasse und somit dem TMT-Wert der beiden
Geschlechter besteht (p<0.0001) (4). So betrug die mittlere TMT der Frauen 5.2 mm und die
mittlere TMT der Ménner 7.0 mm. Furtner et al. fand #hnliche geschlechterspezifische
Unterschiede in einer Arbeit iiber die prognostische Bedeutung der TMT bei
Melanompatient:innen mit Hirnmetastasen. Dennoch konnte die Arbeitsgruppe zeigen, dass,
obwohl die TMT-Werte bei weiblichen Patientinnen im Vergleich zu ménnlichen signifikant
niedriger waren, die Validitdt des prognostischen Nutzens der TMT-Messungen unabhéngig

vom Geschlecht der Patient:innen gegeben war (102).

Des Weiteren ist zu erwihnen, dass die Muskelmasse mit steigendem Alter sinkt. So sind
mogliche Grenzwerte zur Sarkopeniediagnostik anhand von TMT-Werten fiir bestimmte

Altersgruppen laut aktuellem Forschungsstand noch nicht ausreichend untersucht. Steindl et al.



wies 2020 anhand einer gesunden Kohorte von 422 gesunden Proband:innen, die zwischen 18
und ilter als 80 Jahre alt waren, einen leichten negativen Zusammenhang zwischen der TMT
und dem Alter nach (p<0.001) (3). Im Gegensatz dazu zeigte Katsuki et al. 2021 in einer Arbeit
an 360 gesunden Teilnehmern keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen diesen
beiden Variablen (109). Im selben Jahr untersuchte die Arbeitsgruppe die prognostische
Relevanz der TMT bei Patient:innen mit aneurysmatischer Subarachnoidalblutung. Hierbei
bestimmten sie mittels Grenzwertoptimierungskurve einen TMT-Grenzwert zur Erfassung der
korperlichen Funktion nach 3 Monaten. Dieser Grenzwert lag bei den Frauen bei 4,9 mm und
der der Ménner bei 6,7 mm (106). Im Jahr 2022 teilte Nagano et al. dltere Patient:innen, die
einen akuten Schlaganfall erlitten hatten, nach dem Zufallsprinzip in zwei Kohorten ein. Die
Arbeitsgruppe berechnete in einer Kohorte TMT-Grenzwerte fiir die Erkennung niedriger
Muskelmasse und Sarkopenie und validierten die Grenzwerte in der anderen Kohorte. Der
TMT-Grenzwert zur Erkennung von Sarkopenie bei Méannern betrug hier 3.83 mm und 2.78
mm bei Frauen. Diese Werte sind im Vergleich zur Studie von Katsuki et al. deutlich niedriger
(110). Die Ursache lag hochstwahrscheinlich im unterschiedlichen Durchschnittsalter beider
Kohorten. So betrug der Altersdurchschnitt bei Katsuki et al. 60.6 Jahre wohingegen der von
Nagano et al. mit 77.2 Jahren deutlich hoher lag (110, 106). Angesichts des Mangels an
Literatur und demnach fehlenden bekannten diagnostischen Grenzwerten wurden die beiden
Gruppen in vorliegender Arbeit anhand des Medians der mittleren TMT zur besseren
Dichotomisierung in zwei Gruppen aufgeteilt. Viele weitere Autoren nutzen die gleiche
Einteilungsmethode (100, 111, 112). Hier zeigt sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen
niedriger TMT und héherem Alter. Das mittlere Alter der Gruppe mit niedriger TMT ist mit 79
Jahren deutlich hoher als in der Gruppe mit hoher TMT. Hier betrigt der Altersdurchschnitt 70
Jahre (p=0.0001).

Auch die computertomographische Ausmessung der TMT muss diskutiert werden. Die
Bildqualitit der CT ist einigen Parametern ausgesetzt, die die reliable Ausmessung der TMT
beeinflussen konnen. Zum einen handelt es sich hierbei um institut- und gerdteabhéngige
Unterschiede in der Bildakquisition und -rekonstruktion, zum anderen konnen Artefakte wie
beispielsweise Metallartefakte von Zahnprothesen zu einer Beeintrachtigung der Bildqualitit
fiihren (113). Zusitzlich ist der Temporalismuskel vor allem bei sarkopenischen Patient:innen
duBerst diinn, wodurch es zu fehlerhaften Messwerten kommen kann. Die TMT wird zusétzlich
durch die gewéhlte Schichtbilddicke der CT beeinflusst. Aufgrund der Tatsache, dass in
vorliegender Studie einige Patient:innen initial an verschiedenen Kliniken CT-Scans erhalten

haben, kann die gewéhlte Schichtbilddicke variieren. Mit zunehmender Schichtbilddicke nimmt



die Prizision der Messung ab, da moglicherweise der Musculus temporalis nicht an seiner
breitesten Stelle erfasst werden kann. Um diese Probleme mdoglichst zu minimieren, wurde die
TMT beidseits senkrecht zur Langsachse des Muskels gemessen und der Durchschnittswert der

TMT bestimmt.

Des Weiteren ist es notwendig, das Auftreten eines vorherigen Traumas und dessen

Zusammenhang mit der TMT bei Patient:innen mit cSDH zu diskutieren.

In 53% der Fille ist bei dem gesamten Kollektiv ein vorheriges Trauma sicher bekannt. Dieser
Wert ist etwas niedriger als in der bisherigen Literatur beschrieben. So ging dem cSDH auch in
den Studien von Rauhala et al. und Gonzalez et al. mit einem Probandenkollektiv von tiber 1000
Patient:innen ein Trauma in 59.1%- 61.7% der Fille voraus (6, 15). Sundlom et al. zeigte in
einer retrospektiven Studie mit einer Kohortenstirke von 511 und einem Altersdurchschnitt von
79 Jahren, dass 61.3% der Patient:innen vor dem Auftreten eines cSDH ein Low-Energy-

Trauma erlitten haben. Hierbei handelte es sich meist um Stiirze (114).

Da also die Entstehung des cSDH durch Stiirze begiinstigt wird, war es erwartbar, dass die
Ergebnisse der vorgelegten Arbeit einen positiven Zusammenhang zwischen dem Auftreten
eines Traumas und niedriger TMT zeigen (p=0.0094 in der univariaten Analyse) (18, 114).
Muskelkraft ist positiv mit der Fahigkeit édlterer Erwachsener verbunden, das Gleichgewicht im
Stehen zu halten (115). Ein Mangel an Muskelmasse und -kraft ist somit womdglich ein
potenziell modifizierbarer Risikofaktor fiir Stiirze und Frakturen. Um den genauen
Zusammenhang beurteilen zu konnen, wertete Suey et al. die diesbeziigliche Literatur
systematisch aus. Die Arbeitsgruppe fiihrte eine Metaanalyse durch, um die Stirke der
Korrelation zwischen Sarkopenie und Stiirzen und Frakturen bei dlteren Erwachsenen bewerten
zu konnen. Sowohl fiir Querschnitts- als auch fiir prospektive Studien konnten Belege gefunden
werden, die auf unterschiedliche Richtungen der Kausalverldufe hindeuteten. Einerseits fiihrten
lange Krankenhausaufenthalte und Immobilisation aufgrund von Stiirzen und Frakturen zu
Sarkopenie, andererseits fiihrten Frakturen und Stiirze zu Immobilisation. So war Sarkopenie

die Ursache fiir Stiirze und Frakturen und umgekehrt (116).

Als altersabhédngige Erkrankungen teilen das cSDH und Sarkopenie gemeinsame

Begleiterkrankungen, die im Folgenden néher erdrtert werden.



Einerseits konnte Pacifico et al. in einer Metaanalyse von 2020 zeigen, dass Sarkopenie
hochprivalent bei Patient:innen mit Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes mellitus, Demenz
und respiratorischen Erkrankungen ist (117), andererseits sind vor allem Demenz und
Hypertonie (verursachend fiir eine Vielzahl der in vorliegender Studie erfassten Herz-
Kreislauferkrankungen) Risikofaktoren fiir die Entstehung eines cSDH. So zeigen die
Patient:innen mit cSDH nicht nur eine statistisch signifikante Korrelation zwischen niedriger

TMT und Hypertonie, sondern auch zwischen niedriger TMT und Demenz.

Hypertonie ist eine hdufige Erkrankung, die mit zahlreichen internistischen Erkrankungen im
Zusammenhang steht und auch das Entstehungsrisiko eines cSDH erhoht (6). Bai et al. zeigte
2020 in einer Metaanalyse anhand von 19 Studien und einem Datensatz von 21301
Teilnehmer:innen, dass Sarkopenie signifikant mit Bluthochdruck assoziiert war (118). In
vorliegender Analyse weisen 78% der Patient:innen mit geringer TMT eine Hypertonie auf, im
Vergleich zu 51% der Patient:innen mit hoher TMT (p=0.043 in der univariaten und p=0.102

in der multivariaten Analyse).

Auch die Demenz geht mit einer Reduktion der Muskelmasse einher. Cho et al. kam in einer
Untersuchung an Patient:innen mit Gedachnisverlust und moglicher Alzheimererkrankung zu
diesem Ergebnis, indem sie den Zusammenhang zwischen TMT, appendikulérer Muskelmasse
und kognitiver Beeintrachtigung untersuchten. Sie konnten eine Korrelation zwischen niedriger
Muskelmasse und Demenz darstellen (119). Auch in vorliegender Arbeit kann sowohl in der
uni- als auch in der multivariaten Analyse eine Korrelation zwischen Demenz und geringer
TMT dargestellt werden (p=0.001 fiir die univariate Analyse und p=0.05 fiir die Multivariate).
In der bisherigen Literatur lassen sich jedoch auch einige Arbeiten finden, die zwischen
geringer Muskelmasse und kognitiven Beeintrichtigungen keinen Zusammenhang feststellen
konnten (120, 121). In diesen Studien wurde die Muskelmasse anhand von Dual-Réntgen-
Absorptiometrie (120) oder Ausmessung der Nackenmuskulatur bestimmt (121). Beide
Untersuchungen konnten keine Korrelation zwischen kognitiver Beeintrachtigung und
Muskelmasse herstellen. Demnach diskutierte Cho et al., dass mdglicherweise die klinische
Rolle der einzelner Muskelgruppen in den verschiedenen Korperteilen variiert und der TMT-
Wert aussagekriftiger ist als andere Muskelgruppen um eine kognitive Beeintrachtigung

vorhersagen zu konnen (119).

In vorliegender Arbeit kann im Gegensatz zur Analyse von Pacifico et al. kein Zusammenhang

zwischen Herz-Kreislauferkrankungen, wie Vorhofflimmern oder KHK, und niedriger TMT



dargestellt werden. Ebenso zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Diabetes

mellitus und niedriger TMT.

Beziiglich der Symptomatik des cSDH bei Einlieferung unterscheiden sich die beiden Gruppen
deutlich. In der Kohorte mit hoher TMT haben die Patient:innen in 44% der Fille
Kopfschmerzen, wohingegen diese in der Gruppe mit niedriger TMT in nur 26% der Fille
auftreten (p=0.024 in der univariaten Analyse). Bei 16% der Patient:innen mit hoher TMT tritt
im Gegensatz zu 3% mit niedriger TMT auch Ubelkeit auf (p=0.004 in der univariaten Analyse
und p=0.054 in der multivariaten Analyse). Vergleichsweise hdufig treten jedoch
Verwirrtheitszustdnde in der Kohorte mit niedriger TMT im Vergleich zur Kohorte mit hoher
TMT auf (p=0.001 in der univariaten Analyse). Diese Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen
bisheriger Studien iiberein. Diese zeigten eine Abhédngigkeit der Symptomatik vom
Erkrankungsalter (6, 122, 123). Es wurde gezeigt, dass sich das cSDH bei Patient:innen unter
dem 50. Lebensjahr deutlich hdufiger durch Kopfschmerzen und Erbrechen zeigte, wohingegen
Patient:innen iiber dem 50. Lebensjahr vermehrt unter Paresen, Sprachstorungen,
Gangstorungen oder Stiirzen litten (122). Eine mogliche Erklarung fiir diese Ergebnisse konnte
im unterschiedlichen Durchschnittsalter der Kohorten und der moglicherweise damit
assoziierten Hirnatrophie liegen. Ab dem 35. Lebensjahr wird ein stetiger Verlust von
Gehirnvolumen von bis zu 0.2 % pro Jahr festgestellt, der sich bis zum 60. Lebensjahr
allméhlich auf einen jéhrlichen Verlust von 0.5 % steigert. Die Gehirne von Menschen iiber 60
Jahren weisen einen kontinuierlichen Volumenverlust von mehr als 0.5 % pro Jahr auf (124).
Demzufolge fiihrt bei jungen Patient:innen eine geringere Raumforderung aufgrund des
grofleren Hirnvolumens schneller zu erhdhtem Hirndruck als bei élteren Patient:innen (6, 122).
Der erhohte Hirndruck duflert sich vor allem bei der Kohorte mit niedrigerem Durchschnittsalter

und niedrigerer TMT primér durch Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen.

Fiir Bewusstseinsstorungen, Hemiparesen, Pardsthesien, Gangstorungen, Kollaps,
Krampfanfille, Sprach- und Sehstorungen sowie fiir das Fehlen von Symptomen lésst sich in
vorliegender Studie kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen

zeigen.



Im Folgenden werden die Zusammenhinge zwischen den radiologischen Parametern und der
TMT dargestellt. Die Korrelationen zwischen Himatombreite, der Rezidivrate von ¢SDH und

Sarkopenie sind komplex und noch nicht vollstindig geklért.

Die hier vorgelegte Arbeit zeigt, dass niedrige TMT mit einer groBen Hamatombreite (20 mm
bei Patient:innen mit hoher TMT vs. 17 mm mit niedriger TMT; p=0.019 in der univariaten und
p=0.012 in der multivariaten Analyse) korreliert. Interessanterweise zeigt sich in der Analyse

jedoch kein Zusammenhang zwischen einer erhdhten Rezidivrate und niedriger TMT.

Eine Erkldrung fiir hdhere Hidmatombreite bei Patient:innen mit niedriger TMT konnte in der
altersabhédngigen Zunahme an proinflammatorischen Botenstoffen im Serum liegen. Dadurch
wird die Muskulatur anfélliger fiir Muskelentziindungen. Dies fiihrt wahrscheinlich zu einer
altersbedingten Beeintrachtigung der Regenerationsfdhigkeit der Skelettmuskulatur (84). Nied-
rige Muskelmasse und -kraft gehen mit erhdhten Entziindungswerten einher. Hierbei werden
vor allem erhohte Werte an Interleukin-6, C-reaktivem Protein und TNF-a gemessen (125).
Auch innerhalb der Himatomfliissigkeit von cSDH konnen erh6hte Entziindungsparameter ge-
messen werden, welche womdglich die Zunahme des Hidmatomvolumens begiinstigen (126).
Vorherige Studien konnten erhéhte pro- sowie anti-inflammatorische Zytokine in der Hama-
tomfliissigkeit im Vergleich zum Serum nachweisen. Das Verhiltnis liegt dabei deutlich auf
der pro-inflammatorischen Seite, wobei erhohte Interleukin-6 und Interleukin-8 Werte in der
Hamatomhohle gemessen werden (127, 128). Diese kdnnen zum Wachstum sowie zur Neovas-
kularisierung der Hamatomkapsel beitragen (7, 31). Der Zusammenhang zwischen hoher Ha-
matombreite und niedriger TMT deutet somit womdoglich auf die dysregulierte Immunreaktion
hin, die zu einer Ausbreitung des lokalen Entziindungsprozesses fiihrt und grundsétzlich zur

Entstehung und zum Fortschreiten des cSDH beitragen kann (127).

Dennoch ist es interessant, dass die hiervorgelegte Analyse keinen Zusammenhang zwischen
der TMT und einer erhohten Rezidivrate feststellen. Einerseits konnte Honda et al.
herausfinden, dass ein hohes Himatomvolumen mit einer vermehrten Rezidivrate einhergeht.
So zeigte die Arbeitsgruppe in der retrospektiven Studie, dass der stdrkste unabhéngige
Risikofaktor das intraoperative Himatomvolumen von > 150 ml fiir ein Rezidiv ist. StaniSic et
al. zeigte einen solchen Zusammenhang bereits bei einem préaoperativen Himatomvolumen von
> 130 ml (12). Andererseits konnten andere Arbeitsgruppen nachweisen, dass erhohte
Entziindungsparameter innerhalb der Hamatomfliissigkeit sowie im Serum positiv mit der
Rezidivrate korrelieren (129). Zudem zeigte Gormley et al., dass Patient:innen mit cSDH die

bei der Erstoperation hohere Konzentrationen von I1-6 in der subduralen Fliissigkeit oder eine



erhohte Expression von Endothel- und Fibroblasten-Wachstumsfaktoren in der dufleren
Membran aufweisen, vermehrt ein Rezidiv entwickeln. Im Hinblick auf das Rezidiv scheint die
lokale Entziindung fiir die kontinuierliche Blutung durch Kapillarexsudation verantwortlich zu
sein, wiahrend die Angiogenese die Reifung der duleren Membran durch Ausbreitung von

GefaBinetzwerken zu bewirken scheint (130).

Ob die chronische Entziindung somit beim ¢cSDH als Folge von Sarkopenie auftritt oder die
chronisch erhohten Entziindungswerte bei Sarkopenie als Folge des cSDH auftreten, bleibt bis
zum jetzigen Zeitpunkt spekulativ. Inwiefern die Entziindungswerte die TMT beeinflussen, ist

noch nicht bekannt, und weitere Studien diesbeziiglich werden benétigt.

Zu diskutieren ist auch die Vielzahl an Faktoren die den posttherapeutischen klinischen Verlauf

bei cSDH-Patient:innen beeinflussen konnen.

Beide Kohorten zeigen in der Analyse weder nach Entlassung noch nach drei Monaten einen
signifikanten Unterschied in der Glasgow-Koma-Skala (Median= 15 in beiden Gruppen). Somit
kann gezeigt werden, dass sich beide Gruppen prognostisch beziiglich schwerer neurologischer
Symptome in der statistischen Analyse nicht unterscheiden. Auch Santarius et al. zeigte nach
Entlassung sowie nach 6 Monaten einen giinstigeren klinischen Verlauf mit einer Glasgow-
Koma-Skala von 15 bei 84% der Patient:innen (53). In vorliegender Analyse kann jedoch ein
signifikanter Unterschied in Bezug auf die mediane modifizierte Rankin-Skala (mRS)
festgestellt werden. Die mRS nach Entlassung betrédgt 2 in der TMT-Kohorte mit niedriger TMT
gegeniiber 1 in der TMT-Kohorte mit hoher TMT (p=0.001). Demnach sind Patient:innen mit
niedriger TMT im Alltag durch residuale Symptome wie Kopfschmerzen oder
Gedéchtnisstorungen hédufiger eingeschrénkt als Patient:innen mit hoher TMT. Patient:innen
mit hoher TMT zeigen demnach weniger relevanten Beeintrichtigungen, weder direkt nach
Entlassung, noch nach 3 Monaten. Denn auch nach 3 Monaten bestétigt sich ein besserer mRS-
Status in der Kohorte mit hoher TMT (1 gegeniiber 2 in der Gruppe mit niedriger TMT,
p=0.0022).

Sowohl das Alter wie auch die Vorerkrankungen wirken sich auf das klinische Ergebnis der
Patient:innen mit cSDH aus. Jedoch stehen die klinischen Verldufe auch stark in Korrelation
mit der allgemeinen korperlichen Fitness der Patient:innen (131-133). Mit steigendem Alter
nehmen zahlreiche physiologische Funktionen ab. Diese konnen das neuromusklédre System,

aber auch kardiale, renale und endokrine Systeme betreffen und zur Reduktion der



Lebensqualitdt fiihren (134). Ungewollter Gewichtsverlust, subjektiv empfundener Mangel an
Energie, verringerte Griffkraft, sowie reduzierte Ganggeschwindigkeit und herabgesetzte
korperliche Aktivitdt gehoren nach Fried et al. zu den diagnostischen Kriterien von "Frailty".
Diese ist im Gegensatz zur Sarkopenie keine Erkrankung, sondern ein geriatrisches Syndrom.
Das Syndrom geht wie Sarkopenie mit einer erhohten Sturzgefahr, verldngerten
Krankenhausaufenthalten und einer erhohten Mortalitdt einher. So ist "Frailty" das Ergebnis
aus der Kombination biologischer Alterungsprozesse, chronischer Erkrankungen und
korperlicher Inaktivitit (134). Sarkopenie und "Frailty" iiberlappen sich beziiglich der
verringerten Muskelkraft und -funktion (133).

Weiterhin beeinflusst der Erndhrungsstatus der Patient:innen den postoperativen Verlauf beim
c¢SDH sowie den Auspragungsgrad der Sarkopenie. In einer prospektiven Studie ermittelte
Scerrati et al. 2021 anhand des Mini Nutritional Assessments den Erndhrungsstatus bei
Patient:innen mit cSDH. Hier zeigte sich, dass Mangelerndhrung mit dem Risiko eines
schlechteren klinischen Ergebnisses nach operativer Therapie des ¢cSDH korreliert (135).
Mangelerndhrung geht wiederum mit reduzierter Muskelmasse einher und kann zu Sarkopenie
und im weiteren Verlauf zu erhohter "Frailty" fithren (1, 135, 136). Buettner et al. untersuchte
1326 Proband:innen, die sich einer abdominellen Operation unterziehen mussten. Um die
Vorhersagekraft der 1-Jahres-Mortalitidt zu vergleichen, wurden verschiedene Parameter zu
"Frailty" und Sarkopenie erfasst. Dabei zeigte sich, dass Sarkopenie im Vergleich zu den
"Frailty"-Parametern die beste Fahigkeit zur Vorhersage der 1-Jahres-Mortalitit aufwies. (137).
Demnach ist es wichtig, Sarkopenie-Parameter frithzeitig zur Risikostratifizierung der
Patient:innen, welche ein schlechteres klinisches Ergebnis zu haben drohen, zu erkennen.
Hierbei erwies sich der Musculus temporalis schon in einigen Studien als niitzlicher Parameter,
um Patient:innen mit einem erhohten Risiko fiir "Frailty" zu identifizieren (5, 102, 138).
Aufgrund der vorgelegten Arbeit kann das cSDH zu der Liste neurochirurgischer
Krankheitsbilder, bei denen diese Zusammenhénge in Bezug auf die TMT bereits untersucht

wurden, hinzugefiigt werden.

An dieser Stelle ist es wichtig zu betonen, dass die Prognose und der klinische Verlauf der
Patient:innen mit cSDH von vielen, miteinander zusammenhingenden Faktoren abhéngig ist.
Dabei geht es vor allem um das Alter, die allgemeine korperliche Fitness, die
Begleiterkrankungen, den Erndhrungsstatus und die Muskelgesundheit der Patient:innen. Eine

frithzeitige Erkennung und angemessene Managementstrategien durch schnelle Einschédtzung



dieser Faktoren konnen dazu beitragen, Stiirze zu vermeiden, den klinischen Verlauf zu

verbessern und die negativen Auswirkungen auf die Patient:innen zu minimieren.

Die vorliegende Studie weist jedoch auch einige Limitationen auf. Erstens kann, wie bereits
beschrieben, der grole Altersunterschied beider Kohorten die Studienergebnisse beeinflussen.
Um diesen Effekt zu berticksichtigen, wurden in vorliegender Arbeit multivariable statistische
Verfahren durchgefiihrt. Zweitens handelt es sich bei dieser Arbeit um eine retrospektive
Analyse, weshalb einige Parameter nicht erfasst oder beriicksichtigt werden konnten. Hierbei
handelt es sich zum einen um anatomisch-funktionelle Besonderheiten, die die TMT
beeinflussen. Zum anderen konnte die Blutgruppe, die womoglich eine Rolle bei der Bildung
von Rezidiven bei cSDH und Subarachnoidalblutungen fiihrt, nicht erfasst werden (139-141).
Auch das postoperative Auftreten von Pneumocephalus fiihrt hochstwahrscheinlich vermehrt
zu Rezidiven, und wir beriicksichtigten diesen Parameter nicht (142). Obwohl gezeigt werden
konnte, dass eine Korrelation zwischen TMT und Sarkopenie besteht, ist eine
Verallgemeinerung in Bezug auf Sarkopenie kritisch zu betrachten. Die TMT ist nur ein
Teilaspekt der Muskelgesundheit, und andere Muskelgruppen und Parameter sollten ebenfalls
beriicksichtigt werden, um ein umfassendes Verstindnis des Muskelstatus von Patient:innen
mit cSDH zu erhalten (4, 143). Es empfiehlt sich, diese Aspekte in zukiinftigen Studien genauer
zu untersuchen, um einen umfassenderen Einblick auf das Krankheitsbild des ¢SDH zu

gewinnen.



8 Zusammenfassung

Angesichts des Anstiegs pflegebediirftiger Menschen in den kommenden Jahren gewinnt die
Vermeidung von Komplikationen altersbedingter Erkrankungen, einschlieflich des
chronischen Subduralhdmatoms (cSDH), an Bedeutung. Die bisherigen Prognosemodelle fiir
schlechte klinische Ergebnisse nach operativer Therapie des ¢cSDH sind noch uneinheitlich.
Obwohl Sarkopenie vermehrt mit Stiirzen, Frakturen, erhohter Gebrechlichkeit und Mortalitét
einhergeht, ist die Rolle der Muskulatur im Hinblick auf den klinischen Verlauf vieler

neurochirurgischer Erkrankungen, wie auch beim cSDH, weitestgehend unerforscht.

Ziel dieser Arbeit ist es, die Bedeutung der temporalen Muskeldicke (TMT) bei Patient:innen
mit cSDH zu untersuchen. Vorherige Studien zeigten, dass die TMT als objektiver Marker fiir

Sarkopenie genutzt werden kann, um gefdhrdete Patient:innen zu identifizieren.

In dieser Arbeit wurde der Zusammenhang zwischen TMT, soziodemographischen Daten,
radiologischen Parametern, Vorerkrankungen, klinischem Verlauf, klinischem Ergebnis und

Rezidivrate der Proband:innen retrospektiv untersucht.

Anhand vorliegender Analyse sahen wir, dass niedrige TMT mit hohem Alter der Patient:innen
korreliert. Patient:innen mit niedriger TMT berichteten hdufiger, ein Trauma erlitten zu haben,
als Patient:innen mit hoher TMT. Zudem sind Patient:innen mit niedriger TMT signifikant
hiufiger dement als Patient:innen mit hoher TMT. Des Weiteren zeigten wir eine inverse
Korrelation zwischen der TMT und dem Hdmatomvolumen. Auch die Symptome der cSDH-
Patient:innen bei Aufnahme unterschieden sich signifikant in Abhingigkeit der TMT.
Interessanterweise wiesen Patient:innen mit hoher TMT bessere mRS-Werte sowohl direkt
nach Entlassung, sowie nach drei Monaten auf. Somit leiden Patient:innen mit niedriger TMT
haufiger unter verbliebenen Symptomen, die sie im Alltag einschrénken, als Patient:innen mit

hoher TMT.

Diese Studie erweitert das Verstdndnis iiber die prognostischen Rolle der TMT bei
Patient:innen mit cSDH. Die TMT kann somit in Zukunft zur moglichen Risikostratifizierung
der Patient:innen genutzt werden. Der Erhalt von Muskelmasse im Alter, eine friihzeitige
Sturzpriavention und angemessene posttherapeutische Managementstrategien konnen dazu
beitragen, den klinischen Verlauf zu verbessern und die Lebensqualitit der Patient:innen zu

steigern.
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10.3 Thesen zur Dissertation

1. Das chronische Subduralhdimatom (cSDH) ist eine der haufigsten neurochirurgischen

Krankheitsbilder und wird vor allem bei élteren Patient:innen diagnostiziert.

2. Sarkopenie ist eine fortschreitende und generalisierte Skelettmuskelerkrankung, welche
aufgrund von reduzierter Muskelmasse und Muskelkraft, mit einer erhohten
Wabhrscheinlichkeit negativer Folgen wie Stiirzen, Knochenbriichen, korperlicher

Behinderung und erhdhter Sterblichkeit einhergeht.

3. Die temporale Muskeldicke (TMT) kann als objektiver Marker fiir Sarkopenie

angesehen werden, da er mit der allgemeinen Muskelkraft und Muskelmasse korreliert.!

4. Ziel der Studie war es, die Bedeutung der TMT bei Patient:innen mit cSDH zu

untersuchen.

5. Beider vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Arbeit, in welcher der
durchschnittliche TMT-Wert bei Patient:innen mit cSDH ermittelt wurde und das
Kollektiv der Patient:innen anhand der durchschnittlichen TMT in zwei Gruppen
aufgeteilt wurde. Es wurde der Zusammenhang zwischen der TMT und den klinischen

Daten sowie den radiologischen Parametern der Patient:innen untersucht.

6. Die Kohorte der vorliegenden Arbeit bestand aus 171 Patient:innen. 91 Patient:innen
wiesen eine mittlere TMT zwischen 1-5 mm und 80 Patient:innen eine mittlere TMT
zwischen 6-9 mm auf. Das durchschnittliche Alter bei Diagnosestellung betrug 74.5
Jahre. Von den Proband:innen waren 67% ménnlich. Ein vorheriges Trauma lag bei

53% der Patient:innen vor.

! Leitner J, Pelster S, Schopf V, Berghoff AS, Woitek R, Asenbaum U et al. High correlation of temporal muscle
thickness with lumbar skeletal muscle cross-sectional area in patients with brain metastases. PLoS One 2018;
13(11):0207849.



7. Ausgewertet wurde in dieser Studie fiir jeden Patienten und jede Patientin die
soziodemographischen Daten, die Vorerkrankungen sowie ggf. eine bestehende
Antikoagulation, die Glasgow-Koma-Skala (GCS) bei Einweisung, die radiologischen
Parameter wie Hdmatomdicke und Mittellinienverschiebung. Auch die operative
Methode, das Auftreten von Krampfanfillen sowie die GCS und die modifizierte
Rankin Skala (mRS) bei Entlassung wurden erfasst. Nach 3 Monaten wurden erneut die

GCS und die mRS erhoben.

8. Bei der untersuchten Kohorte zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen dem
Alter und der TMT. Das mittlere Alter der Gruppe mit niedriger TMT war mit 79 Jahren
deutlich hoher als in der Gruppe mit hoher TMT. Hier betrug der Altersdurchschnitt 70
Jahre (p=0.0001 fiir die univariate Analyse).

9. Es konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und der TMT
dargestellt werden. Méanner neigen zu hoherer TMT als Frauen (p=0.022 fiir die

univariate und p=0.008 fiir die multivariaten Analyse).

10. In vorliegender Arbeit konnte eine Korrelation zwischen Demenz und geringer TMT
dargestellt werden (p=0.001 fiir die univariate Analyse und p=0.05 fiir die Multivariate).
Cho et al. kam in einer Untersuchung an Patient:innen mit Geddchnisverlust und
moglicher Alzheimererkrankung zu einem &dhnlichen Ergebnis, indem die
Arbeitsgruppe den Zusammenhang zwischen TMT, appendikuldrer Muskelmasse und

kognitiver Beeintriichtigung untersuchte.’

11. Patient:innen mit niedriger TMT berichteten in der Vorgeschichte signifikant hdufiger
ein Trauma erlitten zu haben (p=0.0094 in der univariaten Analyse). Sundlom et al.
zeigte in einer retrospektiven Studie mit einer Kohortenstirke von 511 und einem

Altersdurchschnitt von 79 Jahren, dass 61.3% der Patient:innen vor dem Auftreten eines

2 Cho J, Park M, Moon W-J, Han S-H, Moon Y. Sarcopenia in patients with dementia: correlation of temporalis
muscle thickness with appendicular muscle mass. Neurol Sci 2022; 43(5):3089-95.



c¢SDH ein Low-Energy-Trauma erlitten haben. Hierbei handelte es sich meist um Stiirze,

die die Entstehung des cSDH begiinstigten.?

12. Beziiglich der Symptomatik bei Einlieferung in die Klinik konnte festgestellt werden,
dass Patient:innen mit hoher TMT héufiger an Kopfschmerzen (p=0.024 in der
univariaten Analyse) und Ubelkeit (p=0.004 in der univariaten Analyse und p=0.054 in
der multivariaten Analyse) litten als Patient:innen mit niedriger TMT. Bei Patient:innen
mit niedriger TMT zeigte sich das cSDH jedoch signifikant haufiger durch

Verwirrtheitszustinde (p=0.001 in der univariaten Analyse).

13. Hinsichtlich der ausgemessenen radiologischen Parameter zeigte sich eine signifikante
Korrelation zwischen niedriger TMT und erhéhtem Hdmatomvolumen (20 mm bei
Patient:innen mit hoher TMT vs. 17 mm mit niedriger TMT; p=0.019 in der univariaten
und p=0.012 in der multivariaten Analyse). Es konnte kein Zusammenhang zwischen

der Mittellinienverschiebung und der TMT gezeigt werden.

14. Zwischen der Rezidivrate und der TMT konnte keine Korrelation festgestellt werden.

15. Fiir die 171 Patient:innen konnte kein Zusammenhang zwischen der medianen GCS bei
Aufnahme, Entlassung und nach 3 Monaten gezeigt werden. Die Gruppen unterschieden

sich somit nicht beziiglich schwerer neurologischer Symptome.

16. Ein signifikanter Unterschied konnte in Bezug auf die mediane mRS und die TMT
gezeigt werden. Die mRS nach Entlassung betrug 2 in der TMT-Kohorte mit niedriger
TMT gegentiber 1 in der TMT-Kohorte mit hoher TMT (p=0.001 fiir die univariate
Analyse). Auch nach 3 Monaten bestitigte sich ein besserer mRS-Status in der Kohorte
mit hoher TMT (1 gegeniiber 2 in der Gruppe mit niedriger TMT, p=0.0022 fiir die
univariate Analyse). Patient:innen mit niedriger TMT sind im Alltag durch residuale
Symptome wie Kopfschmerzen oder Gedéchtnisstorungen hdufiger eingeschrénkt als

Patient:innen mit hoher TMT. Patient:innen mit hoher TMT zeigen weniger relevante

3 Sundblom J, Sandberg E, Ronne-Engstréom E. Trauma Mechanisms and Surgical Outcomes in the Elderly
Patient with Chronic Subdural Hematoma. Can Geriatr J 2022; 25(1):40-8.



Beeintrachtigungen, weder direkt nach Entlassung, noch nach 3 Monaten, als

Patient:innen mit niedriger TMT.
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