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Klinisch-neurologische Syndrome

Die klinischen Symptome einer intrazerebralen Blu-
tung sind vielfältig und reichen von minimalen neu-
rologischen Zeichen bis zum plötzlichen Tod. Sie
hängen vom Alter, dem vorbestehenden neurologi-
schen Zustand des Patienten, sowie von der Grösse,
Lokalisation und Ursache des Hämatoms ab. Als
Merkmal des Hirnschlages tritt ein rasch progredien-
ter, fokaler, neurologischer Ausfall auf. Typisch für
eine Blutung sind im Gegensatz zum ischämischen
Hirninfarkt Kopfschmerzen, die entweder den neuro-
logischen Defiziten kurz vorangehen oder im Laufe
der Blutung mit der Entwicklung der Ausfälle pa-
roxystisch zunehmen. Eine Störung des Bewusstseins
und vegetative Symptome wie Nausea und Erbrechen
sind oft vorhanden. Ein fokaler oder generalisierter
epileptischer Anfall kann sich im Moment der Blu-
tung ereignen. Bei den meisten Patienten mit intra-
zerebraler Blutung ist eine mehr oder weniger aus-
geprägte, gegenseitige Hemiparese zu objektivieren.
Nach dem typischen akuten Auftreten können sich
die neurologischen Defizite bei einer leichten Blutung
rasch zurückbilden. Sie können aber auch unverän-

dert persistieren oder über kürzere oder längere Zeit
zunehmend progredient werden. Bei einer schweren
Blutung kann der Patient tief komatös werden und
auf der Stelle sterben.

Unabhängig von der Grösse der Blutung lassen
sich verschiedene typische Lokalisationen erkennen
(Tab. 1). Bei einer lobären (subkortikalen) Blutung bil-
det sich das Hämatom in der Hemisphäre ausserhalb
der Basalganglien und des Thalamus (Abb. 1). Lobäre
Blutungen machen etwa 25–50% aller spontanen
Hirnblutungen aus [1]. Sie treten typischerweise am
Übergang zwischen Hirnrinde und -mark auf und
wachsen entlang der subkortikalen Markbahnen.
Grosse lobäre Blutungen können in den Seitenven-
trikel einbrechen. Initial umschriebene Kopfschmer-
zen weisen gelegentlich auf den betroffenen Hirn-
lappen hin, auch wenn dieses Zeichen nicht konstant
ist. Bei Patienten mit einer Blutung im Frontallappen
ist der Arm typischerweise paretischer als das Gesicht
und das Bein. Eine Aphasie kann auftreten, wenn der
dominante Frontal- oder Temporallappen betroffen
ist. Blutungen im Okzipitallappen haben eine Hemi-
anopsie zur Folge. Epileptische Anfälle sind häufiger
bei lobären Blutungen als bei tiefer gelegenen Blu-
tungen zu beobachten, besonders wenn das Häma-
tom im Temporallappen lokalisiert ist. Ein temporo-
mediales Hämatom kann ohne Hirndruckanstieg zu
einer unkalen Einklemmung mit plötzlichem Tod
führen. Verschiedene Ursachen kommen bei einer
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Abbildung 1
CT-Beispiel einer lobären subkortikalen Blutung im temporo-
parietalen Bereich (Sternchen) mit ausgeprägtem perifokalem Ödem
(Pfeilköpfe). Als Ursache der Blutung wurde eine Thrombose des
naheliegenden Sinus transversus nachgewiesen.
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lobären subkortikalen Blutung in Frage. Bei Kindern
und jüngeren Patienten stellen vaskuläre Malforma-
tionen und Leukämien die häufigste Ätiologie dar. Bei
älteren Patienten sind, neben der arteriellen Hyper-
tonie, eingeblutete Tumoren, Koagulopathien, hä-
morrhagische Infarkte und die Amyloidangiopathie
als Hauptätiologien zu erwähnen. Wenn das intra-
zerebrale Hämatom mit einer Subarachnoidalblutung
verbunden ist, die sylvische Fissur tangiert oder in
der Nähe des vorderen interhemisphärischen Spaltes
gelegen ist, sollte immer ein Aneurysma ausge-
schlossen werden.

Bei etwa 40–50% der Fälle ist die Blutung im
Putamen lokalisiert (Abb. 2). Die Symptomatik ist vor
allem durch kontralaterale motorische Ausfälle ge-
kennzeichnet. Bei kleinen Hämatomen zeigt der Pa-
tient nur eine leichte Hemiparese auf der Gegenseite.
Bei grossen Hämatomen, die das ganze Stamm-
gangliengebiet zerstören, besteht in der Regel eine
Hemiplegie mit Sensibilitätsverlust und Hemianopsie.
Bei Blutungen in der für die Sprache dominanten He-
misphäre kommen aphasische Störungen häufig vor.
Im Schädel-CT sind bei putaminalen Blutungen typi-
scherweise die sylvische Fissur und die subarachnoi-
dalen Zisternen blutfrei. Dagegen können putaminale
Blutungen in das Ventrikelsystem einbrechen und
einen akuten Hydrozephalus zur Folge haben. Puta-
minale Blutungen sind in den meisten Fällen eine
Komplikation der chronischen arteriellen Hypertonie.

Etwa 5–20% der nicht traumatischen Hirnblu-
tungen treten im Thalamus auf (Abb. 3). Wie bei
putaminalen Blutungen ist die häufigste Ursache die
arterielle Hypertonie. Klinisch-neurologisch stehen
kontralaterale sensorische Defizite als Folge der Lä-
sion der Capsula interna im Vordergrund. Eine Hemi-
parese unterschiedlichen Grades ist oft vorhanden.
Wenn sich das Hämatom in den oberen Teil des Hirn-
stamms ausdehnt, können die Patienten Anomalien
der Pupillen und der vertikalen Blickbewegungen
aufweisen. Grosse, medial gelegene Thalamusblutun-
gen gehen oft mit einer Bewusstseinsstörung einher.
Wenn sich der klinische Zustand sekundär nach 24
bis 72 Stunden verschlechtert, ist ein akuter Hydro-
zephalus occlusus durch Kompression des dritten
Ventrikels auszuschliessen.

Zerebelläre Blutungen sind meistens im Bereich
des Nucleus dentatus, seltener im Vermis cerebelli lo-
kalisiert. Sie betreffen 5–10% der Patienten mit nicht

traumatischer, intrazerebraler Blutung. Ätiologisch
kommen hauptsächlich die arterielle Hypertonie in
Frage, seltener auch vaskuläre Läsionen wie arterio-
venöse Malformationen oder kavernöse Angiome.
Die Blutung manifestiert sich oft durch Kopfschmer-
zen, Erbrechen, Schwindel und Stehunfähigkeit. Im
Status findet man eine homolaterale Ataxie und Dys-
metrie, sowie andere zerebelläre Zeichen wie Tremor,
Blickrichtungsnystagmus und Dysarthrie. Bei grossen
Hämatomen wird der vierte Ventrikel komprimiert,
was zu einem akuten Hydrozephalus mit zunehmen-
der Bewusstseinstrübung führen kann. Bei Einklem-
mung des Hirnstamms besteht eine unmittelbare Le-
bensgefahr.

Blutungen im Hirnstamm sind selten (1–5% aller
Hirnblutungen) und entwickeln sich meistens im Pons
(Abb. 4). Aufgrund der Dichte wichtiger zerebraler
Bahnen und Nuclei ist die klinische Symptomatik oft
spektakulär, selbst wenn das Volumen des Hämatoms
klein bleibt. Fokale Hirnnervenausfälle, vor allem
Okulomotorikstörungen, die mit Defiziten der langen
Bahnen assoziiert sind, weisen auf eine Läsion im
Hirnstamm hin. Grosse Hämatome können rasch zum
Koma mit Atemstillstand und plötzlichem Tod führen.
Die arterielle Hypertonie wie auch kavernöse An-
giome sind die häufigsten Ursachen.

Intraventrikuläre Blutungen treten in der Regel
nicht isoliert, sondern als Folge einer lobären, puta-
minalen oder thalamischen Blutung auf. Wenn sich
das Blut ausschliesslich im Ventrikelsystem ausbrei-
tet, liegen meistens ein Aneurysma, eine arterio-
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Abbildung 2
CT-Beispiel einer kleinen Hypertonieblutung im rechten Putamen.
Klinisch zeigte der Patient eine regrediente Hemiparese links.

Tabelle 1
Verteilung und Häufigkeit der spontanen intrazerebralen
Blutungen.

Lokalisation Häufigkeit

I. Lobär (subkortikal) 25–50%

II. Putaminal (Stammganglien) 40–50%

III. Thalamisch 5–20%

IV. Zerebellär 5–10%

V. Hirnstamm 1–5%

VI. Intraventrikulär –
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venöse Missbildung oder ein Tumor als Ursache vor.
Bei kleinen Blutungen hängt die klinische Sympto-
matik von der primären Lokalisation ab. Der Patient
klagt manchmal nur über Kopfschmerzen. Bei gros-
sen Blutungen mit Hirntamponade wird der Patient
rasch komatös und befindet sich in unmittelbarer Le-
bensgefahr.

Diagnosestellung (Tab. 2)

Die Schädel-Computertomographie ist die Schlüssel-
untersuchung für die initiale Diagnose einer nicht
traumatischen, intrazerebralen Blutung. Das CT er-
möglicht eine frühe Unterscheidung zwischen einem
ischämischen Hirninfarkt und einer Blutung. Es stellt
die Grösse, Form und Lokalisation des Hämatoms
genau dar und gibt wichtige Hinweise auf die Ursa-
che der Blutung. In der hyperakuten Phase (0 bis 4
Stunden) zeigt das Hämatom heterogene Hyperden-
sitäten, die entweder verschiedenen Stadien der Ko-
agelbildung oder einer anhaltenden Blutung in der
Hämatomhöhle entsprechen. Während der akuten
Phase (5 bis 72 Stunden) sind die Hämatomränder
vom umliegenden Gehirn scharf demarkiert. Die
intravenöse Gabe von Kontrastmittel steigert die
Chancen, eventuelle vaskuläre Läsionen wie ein
Aneurysma oder eine arteriovenöse Malformation,
oder einen Hirntumor im Hämatom zu erkennen. Das
Schädel-CT liefert auch wichtige Informationen über
die unmittelbaren Auswirkungen der Blutung wie
eine Herniation, einen Ventrikeleinbruch oder einen
Hydrozephalus. Im Verlauf kann das CT eine Zu-

nahme der Blutung nachweisen, oder umgekehrt die
Resorption des Hämatoms dokumentieren, wobei das
hyperdense Koagel aus der Peripherie schrittweise
iso- und dann hypodens wird.

Nach CT-Nachweis einer intrazerebralen Blutung
dient die digitale Substraktionsangiographie dazu,
eine vaskuläre Ursache wie ein Aneurysma oder eine
arteriovenöse Malformation auszuschliessen. Die In-
dikation zur zerebralen Angiographie wird aufgrund
des Alters des Patienten, der Anamnese einer arte-
riellen Hypertonie und der Lokalisation der Blutung
individuell gestellt [2]. Bei einem Hämatom im Puta-
men, Thalamus oder in der hinteren Schädelgrube ist
die hypertensive Pathogenese hoch wahrscheinlich,
besonders wenn der Patient älter als 45 Jahre ist und
eine arterielle Hypertonie in der Anamnese aufweist.
In dieser Situation ist eine zerebrale Angiographie
nicht indiziert [3]. Dagegen sollte die Angiographie
bei allen Patienten jünger als 45 Jahre durchgeführt
werden. Die Angiographie ist auch bei älteren Pa-
tienten mit einer lobären oder rein intraventrikulären
Blutung indiziert, bei welchen keine arterielle Hyper-
tonie bekannt ist. Die Wahrscheinlichkeit einer vas-
kulären Läsion ist besonders gross, wenn Blut im sub-
arachnoidalen Raum vorhanden ist oder wenn das
Hämatom die sylvische Fissur tangiert. Der Zeitpunkt
der Angiographie hängt vom klinischen Zustand des
Patienten und, wenn indiziert, von der Dringlichkeit
einer chirurgischen Hämatomausräumung ab. In den
meisten Fällen wird die Angiographie erst nach
Stabilisation des Allgemeinzustandes durchgeführt.
Wenn ein hoher Verdacht auf eine arteriovenöse Mal-
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Tabelle 2
Diagnostisches Verfahren bei Verdacht auf nicht traumatische intrazerebrale Blutung.

Computertomographie

– Nachweis bzw. Ausschluss einer intrazerebralen Blutung bei akutem Hirnschlag.

– Information über die Lokalisation der Blutung.

– Information über die Ursache der Blutung.

– Information über die Auswirkungen der Blutung (Herniation, Ventrikeleinbruch,
Hydrozephalus).

– In jedem Fall indiziert.

Digitale Substraktionsangiographie

– Nachweis bzw. Ausschluss einer vaskulären Ursache (Aneurysma, arteriovenöse
Malformation).

– Indikationen: – bei allen Patienten jünger als 45 Jahre;
– bei Patienten älter als 45 Jahre mit lobärer oder rein intraventri-

kulärer Blutung, besonders wenn keine arterielle Hypertonie
bekannt ist;

– wenn Blut im subarachnoidalen Raum vorhanden ist oder wenn
das Hämatom die sylvische Fissur tangiert.

– Keine Indikation bei älteren Patienten mit arterieller Hypertonie und einer Blutung
im Putamen, Thalamus, Pons oder Kleinhirn. 

Kernspintomographie

– Nachweis bzw. Ausschluss einer Gefässmissbildung, vor allem eines kavernösen
Angioms.

– Nachweis bzw. Ausschluss eines Tumors oder einer anderen zugrundeliegenden
Pathologie.

Abbildung 3
CT-Beispiel einer schweren Hypertonieblutung im rechten Thala-
mus mit Ventrikeleinbruch (Sternchen). Klinisch zeigte der Patient
eine Hemiplegie links mit zunehmender Bewusstseinstrübung.
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formation besteht und die zerebrale Angiographie
initial unauffällig ist, sollte sie nach etwa 2 Wochen
wiederholt werden, da Missbildungen manchmal erst
nach Resorption des raumfordernden Hämatoms
sichtbar werden.

Im Vergleich mit dem CT bietet die Kernspintomo-
graphie keinen entscheidenden Vorteil für den initia-
len Nachweis einer spontanen Hirnblutung. Das MRI
kann jedoch die Diagnose von vaskulären Anomalien
wie arteriovenöse Malformationen verfeinern; insbe-
sondere ist es aktuell die beste Methode, um einge-
blutete kavernöse Angiome darzustellen [4, 5]. Wenn
die zerebrale Angiographie nach einer Hirnblutung
keine Ursache zeigt, soll ein Verlaufs-MRI 2 bis 3 Mo-
nate später nach kompletter Resorption des Hämatoms
durchgeführt werden, um ein eventuelles Kavernom
oder eine andere zugrundeliegende Pathologie auszu-
schliessen.

Therapie

Feste therapeutische Richtlinien stehen nicht zur
Verfügung, weil die spontanen Hirnblutungen eine
heterogene Gruppe bilden und sich für grosse, ran-
domisierte Vergleichsstudien schlecht eignen. Die Be-
handlung einer intrazerebralen Blutung ist deswegen
individuell und stützt sich eher auf einen momenta-
nen Konsensus als auf definitive wissenschaftliche
Erkenntnisse [6]. Die therapeutischen Entscheidun-
gen richten sich nach dem Alter des Patienten, sei-
nem klinisch-neurologischen Zustand, dem Vorhan-
densein einer arteriellen Hypertonie und dem Typ des
Hämatoms [7].

Medizinische Therapie
Die initialen notfallmässigen Massnahmen haben
zum Ziel, die Atmung und den Kreislauf zu stabili-
sieren. Bei den Patienten mit Bewusstseinsverminde-
rung oder Hirnstammdysfunktion müssen die Luft-
wege offen gehalten werden. Die Intubation ist indi-
ziert, wenn durch O2-Zufuhr via Nasensonde oder
Maske keine suffiziente Oxygenation mehr zu errei-
chen ist oder wenn eine hohe Aspirationsgefahr mit
oder ohne Hypoxie besteht [7]. Eine etwaige orale An-
tikoagulation wird in jedem Fall gestoppt. Bei Bedarf,
besonders wenn ein chirurgischer Eingriff bevorsteht,
können Vitamin K, frisch gefrorenes Plasma, Fibri-
nogen oder Gerinnungsfaktoren als Konzentrate je
nach Dringlichkeit und kardialer Situation verab-
reicht werden.

Patienten mit einer intrazerebralen Blutung zei-
gen oft sehr hohe Blutdruckwerte bei Eintritt ins
Krankenhaus. Eine aggressive Blutdrucksenkung ist
insofern indiziert, als die maligne Hypertonie eine
Grössenzunahme des Hämatoms in den ersten Stun-
den fördern kann. Auf der anderen Seite dürfen hy-
pertone Patienten nicht übertherapiert werden, weil
der zerebrale Perfusionsdruck ungenügend werden
kann, wenn der intrakranielle Druck steigt und die
Autoregulation der zerebralen Arterien aufgehoben
ist. Bei vorbestehender Hypertonie sollte der arterielle

Mitteldruck 130 mm Hg nicht überschreiten [8].
Bei Patienten mit erhöhtem Hirndruck, die mit einer
intrakraniellen Hirndruckmessung überwacht wer-
den, wird ein zerebraler Perfusionsdruck von minde-
stens 70 mm Hg angestrebt. Der arterielle Mitteldruck
sollte unmittelbar nach einer chirurgischen Häma-
tomausräumung tiefer als 110 mm Hg gehalten wer-
den [7]. Zur raschen Senkung von extrem hohen Blut-
druckwerten (systolisch >230 mm Hg; diastolisch
>140 mm Hg) wird Na-Nitroprussid intravenös ver-
abreicht. Die vasodilatatorische Wirkung dieses Me-
dikamentes könnte zwar theoretisch zu einer Ver-
schlechterung des Hirndruckes führen; diese Gefahr
wurde jedoch in klinischen Studien nie nachgewie-
sen [7]. Als Alternative zum Na-Nitroprussid wird
auch Urapidil, ein peripherer α1-Blocker und Seroto-
nin-Rezeptoragonist, gebraucht. Wenn der Blutdruck
mittel- bis hochgradig gesteigert ist (systolisch 180
bis 230 mm Hg; diastolisch 105 bis 140 mm Hg;
Mitteldruck >130 mm Hg) können verschiedene Anti-
hypertensiva wie β-Blocker, Vasodilatatoren oder
Kalziumantagonisten eingesetzt werden. Wenn der
systolische Druck unter 180 mm Hg und der diasto-
lische Druck unter 105 mm Hg bleiben, ist keine anti-
hypertensive Therapie im Laufe einer intrazerebralen
Blutung indiziert. Tiefe Blutdruckwerte sind poten-
tiell deletär und werden initial mit Volumengabe kor-
rigiert. Bei systolischen Drucken <90 mm Hg sollte
der Kreislauf mit Pressoren unterstützt werden.

Wegen des raumfordernden Hämatoms und des
begleitenden Ödems kann sich nach einer intrazere-
bralen Blutung eine maligne intrakranielle Hyperto-
nie entwickeln, die den zerebralen Perfusionsdruck
beeinträchtigt und zur Hirnischämie und -herniation
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Abbildung 4
CT-Beispiel einer Pons-Blutung (Pfeil).
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führen kann. Bei Hydrozephalus oder wenn das Hä-
matom operabel ist, wird als Therapie der Wahl eine
Operation primär durchgeführt. Die medizinische
Therapie des Hirndruckes beinhaltet eine optimale
Lagerung des Oberkörpers und des Kopfes (30° bis 45°
hochgelagert) und die Gabe von Mannitol und even-
tuell Furosemid. Wenn der Patient intubiert und re-
laxiert ist, wird eine Normo- bis leichte Hyperventi-
lation angestrebt. Höchstens vorübergehend sollte
der Patient stark hyperventiliert werden, zum Beispiel
kurz vor einer chirurgischen Operation, weil die re-
sultierende Azidose und Hypokapnie eine zerebrale
Vasokonstriktion und Minderung des Perfusions-
druckes zur Folge hat. Bei therapierefraktärem Hirn-
druck kann als letzte Massnahme ein Barbituratkoma
versucht werden. Kortikosteroide haben sich bei der
Hirndrucktherapie nicht bewährt und werden nicht
verabreicht.

Weitere medizinische Massnahmen dienen dazu,
die allgemeine Homöostase aufrechtzuerhalten. Es
werden eine Euvolämie, normale Elektrolytkonzen-
trationen und eine normale Körpertemperatur ange-
strebt. Ein einmaliger Anfall im Augenblick der Blu-
tung stellt im Prinzip keine Indikation zu einer anti-
epileptischen Therapie dar. Dagegen müssen Patien-
ten mit rezidivierenden Anfällen entsprechend be-
handelt werden. Im Falle einer vitalen Indikation zur
oralen Antikoagulation kann nach einigen Tagen eine
vorsichtige Thromboseprophylaxe mit niedermoleku-
larem Heparin wieder begonnen werden.

Chirurgische Therapie
Es bestehen noch erhebliche Kontroversen über die
optimale chirurgische Behandlung von nicht trau-
matischen, intrazerebralen Hämatomen. Eine Opera-
tion ist nur indiziert, wenn das Leben des Patienten
gerettet oder die Funktion des Gehirns durch Entfer-
nung des Hämatoms gebessert werden kann. Zu die-
sem Zweck sollte die Operation idealerweise so früh
wie möglich durchgeführt werden; es sollte soviel
Hämatom wie möglich ausgeräumt und das umlie-
gende Gehirn so wenig wie möglich traumatisiert
werden [7]. In der Praxis wird die Chirurgie vor allem
als lebensrettende Massnahme eingesetzt.

Die in den letzten Jahrzehnten gesammelten Er-
fahrungen haben gezeigt, dass der präoperative neu-
rologische Status der wichtigste prognostische Fak-
tor für die chirurgische Indikationsstellung darstellt
[9–17]. Patienten in sehr schlechtem Zustand (Glas-
gow Coma Score [GCS] 3–5) profitieren im allgemei-
nen nicht von einer Operation, weil die Blutung zu-
viel Hirnparenchym zerstört hat und die Morbidität/
Mortalität nach Hämatomausräumung nicht gebes-
sert wird. Umgekehrt bringt die Operation Patienten
mit erhaltenem Bewusstsein (GCS 13–15) keinen Vor-
teil, weil die Blutung meistens wenig raumfordernd
ist und ein chirurgischer Eingriff eine verhältnismäs-
sig überproportional grosse Traumatisierung des ge-
sunden Gewebes verursacht. Die bestgeeigneten Kan-
didaten für die chirurgische Ausräumung einer nicht
traumatischen Hirnblutung sind soporöse oder halb-
komatöse Patienten mit einem GCS zwischen 6 und

12. Ausnahme von dieser Regel sind Patienten mit
Kleinhirnblutungen, die in Folge Hydrozephalus und
erhöhtem Hirndruck komatös sind und so durch eine
frühe Operation vor einem endgültigen Einklemmen
des Hirnstamms gerettet werden können.

Die Grösse und die Lokalisation des Hämatoms
müssen berücksichtigt werden, wenn eine chirurgi-
sche Ausräumung in Frage kommt. Hämatome klei-
ner als 10 ml sind wenig raumfordernd und benöti-
gen in der Regel keine Operation. Hämatome grösser
als 30 ml sind potentiell gefährlich und müssen aus-
geräumt werden, wenn sich der Bewusstseinszustand
verschlechtert oder Einklemmungszeichen (Pupillen-
erweiterung) auftreten. Im supratentoriellen Bereich
betrifft dies vor allem grosse temporale und tem-
poroparietale Hämatome. In der hinteren Schädel-
grube müssen Kleinhirnhämatome mit einem Durch-
messer ≥3 cm im CT unabhängig von der Klinik in
allen Fällen operiert werden. Tief gelegene Hämatome
im Putamen, Thalamus oder Pons sind keine dank-
baren chirurgischen Indikationen. Bei intraventri-
kulären Blutungen kann eine externe Ventrikeldrai-
nage zur Entlastung des Gehirns eingelegt werden.

Die Indikation zur Operation hängt weiterhin vom
Alter und vom Allgemeinzustand des Patienten ab.
Bei älteren Patienten sind vorbestehende vaskuläre
Risikofaktoren wie eine arterielle Hypertonie, ein Dia-
betes und ein Status nach Myokardinfarkt zu berück-
sichtigen. Über 75 Jahre erscheint eine Operation
wenig erfolgversprechend, weil in dieser Alters-
gruppe das Erholungspotential nach akuter Hirn-
schädigung zu klein ist. Die Indikation zur Operation
fällt leichter, wenn die Ursache der Blutung eine
potentiell heilbare Krankheit wie ein Aneurysma oder
eine arteriovenöse Malformation ist.

Die klassische chirurgische Methode besteht in
einer Kraniotomie und einer direkten Ausräumung
des Hämatoms unter Sichtkontrolle. Dabei ist eine
gewisse Traumatisierung des umliegenden Gehirns
unvermeidbar. Die offene Chirurgie wird bei zere-
bellären und lobären/subkortikalen Blutungen ange-
wandt, solange das Hämatom keine eloquenten Hirn-
areale betrifft. Bei tief gelegenen Hämatomen ist eine
offene Operation nicht möglich, weil durch die chir-
urgische Intervention ein nicht akzeptabel grosses
Trauma gesetzt wird. In gewissen Fällen kann die en-
doskopische, stereotaktisch geleitete Hämatomaspi-
ration eine gute Alternative zur offenen Chirurgie
bieten [10]. Als weitere Verfeinerung der chirurgi-
schen Behandlung kann man noch die lokale Instil-
lation von thrombolytischen Agentien wie Urokinase
oder t-PA zur Auflösung und Spülung des Koagels
erwägen [17–19]. Diese Methode kann bei allen
Lokalisationen, insbesondere bei tief gelegenen und
intraventrikulären Blutungen angewandt werden.

Prognose

Die Prognose einer nicht traumatischen, intrazere-
bralen Blutung ist düster. Die globale Mortalität wird
auf 40–50% geschätzt. Die Hälfte der Todesfälle er-
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eignet sich in den ersten zwei Tagen nach der Blu-
tung [20]. Die Mehrheit der überlebenden Patienten
hat schwere residuelle neurologische Ausfälle. Nur
10% der Überlebenden sind nach einem Monat
selbständig, 20% nach 6 Monaten [21]. Aufgrund der
steigenden Lebenserwartung unserer Bevölkerung
und der hohen Prävalenz intrazerebraler Blutungen
bei alten Patienten ist leider keine Besserung dieser
Zahlen in den kommenden Jahren zu erwarten. Ein
vernünftiger Einsatz der medizinischen Ressourcen
und vor allem der Spitalinfrastrukturen für diese
häufige und besonders verheerende Hirnschlagsub-
gruppe ist angebracht.
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