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1 Einleitung 

1.1 Kognitive Plastizität 

Der Begriff Kognition beschreibt die „höheren geistigen Funktionen eines 

Menschen, insbesondere Denken, Wahrnehmung, Erkennen und Verstand“ [102]. 

Dementsprechend umfasst die kognitive Plastizität die Änderung bzw. 

Verbesserung der kognitiven Funktion innerhalb eines gewissen Zeitraums [81]. 

Lernfähigkeit und die Möglichkeit, durch Training geistige Fähigkeiten zu 

verbessern, ist hierbei ein wichtiger Aspekt [23; 34; 59; 68; 87]. Dabei wird 

unterschieden, ob dieses Lernen unbewusst im Alltag eines Individuums oder 

bewusst unter neuropsychologischem Training stattfindet [111]. Auf 

physiologischer und anatomischer Ebene entspricht die kognitive der neuronalen 

Plastizität, die durch eine flexible Modifikation synaptischer Verbindungen 

zwischen den Nervenzellen und auch durch Neurogenese charakterisiert ist [87]. 

 

In der Vergangenheit wurde angenommen, dass kognitive Plastizität im Sinne 

struktureller Veränderungen des Nervensystems in größerem Ausmaß nur in den 

frühen Entwicklungsphasen des Menschen möglich ist und im Erwachsenenalter 

kaum mehr stattfindet [21; 87]. Inzwischen wurde jedoch nachgewiesen, dass 

kognitive Plastizität nicht nur im Erwachsenenalter, sondern sogar im höheren 

Alter in Form von Lernfähigkeit in deutlich größerem Umfang als zunächst 

angenommen, möglich ist – wenn auch nicht mehr wie bei Erwachsenen mittleren 

Alters [20; 23; 34; 59; 68; 112]. 

 

Doch inwieweit ist diese  Plastizität nach einer strukturellen Schädigung des 

Gehirns noch vorhanden? Dies soll in dieser Arbeit für intrakranielle Blutungen 

mithilfe einer neuropsychologischen Testbatterie untersucht werden, wobei 

schwerpunktmäßig die intrazerebrale Blutung thematisiert wird.  
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1.2 Intrakranielle Blutungen 

Zu den intrakraniellen Blutungen gehören die intrazerebrale Blutung (Intracerebral 

Bleeding= ICB), die Subarachnoidalblutung (SAB) und das chronische 

Subduralhämatom (cSDH). Trotz verbesserter Diagnostik und 

Therapiemöglichkeiten der modernen medizinischen Versorgung verlaufen diese 

Blutungen häufig tödlich. Doch gerade in der heutigen Medizin rückt innerhalb der 

Therapieziele neben der Wiederherstellung physischer Funktionen der 

bestmögliche Erhalt kognitiver Fähigkeiten und damit auch in gewissem Maß die 

Fähigkeit zur Unabhängigkeit und Selbstbestimmung in den Vordergrund. 

 

1.2.1 Intrazerebrale Blutung 

Ursache einer spontanen ICB ist die Ruptur eines zerebralen Blutgefäßes, die zur 

Hämatombildung im Hirnparenchym führt [8; 9; 103]. Hierbei kommt es zunächst 

durch das Blutvolumen selbst, im weiteren Verlauf durch Ödembildung zur 

Erhöhung des intrazerebralen Drucks (Intracranial Pressure= ICP) [8; 42]. 

Abbildung 1 zeigt eine CT-Aufnahme (axialer Schnitt) einer akuten linksseitigen 

Stammganglienblutung, die sich im CT hyperdens darstellt. 

 

 

Abbildung 1: Computertomogramm Stammganglienblutung [27] 

 

Man unterscheidet primäre intrazerebrale Blutungen von sekundären 

intrazerebralen Blutungen. Die sekundären intrazerebralen Blutungen werden 
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durch eine vaskuläre Malformation oder eine vorbestehende Gewebsläsion 

verursacht und sind deutlich seltener als primäre intrazerebrale Blutungen, die 

durch die spontane Ruptur von Hirngefäßen entstehen. Als Risikofaktor gilt hierbei 

unter anderem vor allem ein erhöhter Blutdruck [26; 84; 94]. Intrazerebrale 

Blutungen machen etwa 10-15 % aller Schlaganfälle aus [5; 26; 85; 89; 103], die 

mehrheitlich aus thrombembolisch bedingten, ischämischen Hirninfarkten 

bestehen. 

Die Inzidenz für eine ICB liegt bei mindestens 12-15/ 100.000 Einwohnern pro 

Jahr und steigt im höheren Lebensalter an [9; 18; 36; 42; 85; 89]. Das mittlere 

Alter bei einer ICB wird von Anderson mit 68 Jahren angegeben [5]. 

Die Mortalität ist mit 30-50% nach einem Monat sehr hoch, wobei viele Patienten 

innerhalb der ersten Tage nach ICB versterben [5; 8; 18; 26; 84; 85; 89]. Die 

außerordentliche Schwere dieses Krankheitsbildes wird zudem deutlich, wenn man 

sich vor Augen führt, dass sechs bzw. 12 Monate nach ICB nur 20-30% Patienten 

weitgehend unabhängig von fremder Hilfe sind [8; 26]. 

Dieser hohe Grad an Hilfs- bzw. Pflegebedürftigkeit erklärt, warum es schwierig 

ist, größere Patientenzahlen zur Testung des kognitiven Therapieergebnisses im 

Langzeitverlauf trotz der hohen Inzidenz (bei allerdings auch relativ hoher 

Mortalität) zu rekrutieren: viele Patienten sind beispielsweise körperlich nicht in 

der Lage, selbstständig zu Testungen zu erscheinen oder trauen sich eine solche 

Testung nicht zu. Dies erklärt möglicherweise auch, weshalb es bislang nur sehr 

wenige Studien zum kognitiven Therapieergebnis der ICB-Patienten gibt [31; 39; 

66; 98]. Die Arbeiten, die bislang vorliegen, zeichnen sich dementsprechend durch 

kleine Fallzahlen aus. 

Es gibt Untersuchungen am Mausmodell, wie sich eine durch Kollagenase-

Injektion induzierte ICB auf die neuronale Plastizität und auf die kognitiven 

Funktionen (Lernfähigkeit, Gedächtnis) der Versuchstiere auswirkt. Dabei wurde 

nach einer ICB eine vermehrte neuronale Plastizität nachgewiesen [7; 69], in 

Bezug auf die kognitiven Funktionen wurden nur teilweise Unterschiede zwischen 

ICB-Versuchstieren und Kontrolltieren nachgewiesen [7; 65]. Hierbei muss man 

jedoch bedenken, dass eine induzierte ICB am Tier bei weitem nicht vollständig 

Pathophysiologie der spontanen ICB am Menschen entspricht [65; 71]. 
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Symptome können erst Wochen oder Monate nach dem Trauma auftreten. Die 

Inzidenz liegt bei 2-8/ 100.000 Einwohnern pro Jahr, wobei Patienten > 65 Jahre 

höhere Inzidenzen aufweisen und die Patienten im Mittel älter als SAB-Patienten 

sind. Zudem wird aufgrund der demografischen Entwicklung mit einer Zunahme 

der Inzidenz für cSDH in der Zukunft gerechnet. Die Mortalität ist mit 5% bis 

maximal 30% niedriger als die der SAB und ICB [14; 37; 41; 60; 82; 108]. Die 

Auswirkungen des cSDH auf die kognitiven Funktionen der Patienten im 

Langzeitverlauf nach Blutung wurden wie für die ICB bisher kaum untersucht. 

Vorliegende Studien weisen geringe Fallzahlen und die Benutzung wenig 

differenzierter neuropsychologischer Testbatterien auf [57; 109]. 

 

1.3 Fragestellung 

Die bislang fehlende detaillierte Untersuchung der kognitiven Fähigkeiten von ICB-

Patienten und der unzureichend überprüfte Einfluss verschiedener patienten- und 

therapieabhängiger Faktoren auf die kognitiven Fähigkeiten im Langzeitverlauf 

nach ICB führen zur folgenden Fragestellung:  

 

1. Weisen Patienten nach spontaner ICB im langfristigen Verlauf kognitive Defizite 

auf? In welchen Bereichen liegen diese Defizite vor? 

2. Sind diese Defizite regredient, das heißt gibt es Hinweise auf kognitive 

Plastizität im Sinne einer Verbesserung der kognitiven Funktionen nach ICB? 

3. Gibt es Unterschiede zu den Kontrollgruppen SAB und cSDH als Vertreter 

intrakranieller Blutungsformen mit differenter Pathophysiologie? In welchen 

Bereichen weisen die SAB- und cSDH-Patienten Defizite und 

Verbesserungstendenzen im Verlauf nach der Blutung auf? 

4. Haben bestimmte Faktoren Einfluss auf die kognitiven Fähigkeiten nach ICB 

bzw. können diese anhand klinischer Faktoren abgeschätzt werden?  
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2 Patienten, Material und Methodik 

2.1 Patienten 

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien 

Die vorliegende klinisch-prospektive Studie wurde vor Projektbeginn der 

unabhängigen Ethikkommission der Universität Ulm vorgestellt und von dieser 

genehmigt (Antrag-Nr. 166/07). Alle Patienten nahmen freiwillig an der Studie teil 

und willigten nach vorab durchgeführter mündlicher und schriftlicher Aufklärung 

schriftlich in die Teilnahme ein. 

Es wurden Patienten der Neurologischen sowie Neurochirurgischen Klinik des 

Universitätsklinikums Ulm und des Bezirkskrankenhauses Günzburg rekrutiert. 

Dabei handelt es sich um Patienten, die im Zeitraum vom 1. Januar 2009 bis 1. 

Juli 2010 die Erstdiagnose SAB, ICB oder cSDH erhielten. 

Dabei wurden anhand der Patientenakten folgende Ein- und Ausschlusskriterien 

beachtet:  

Tabelle 1: Ein- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterien: 

- Alter bei Diagnose zwischen 18 und 65 Jahren 
- bilddiagnostischer Blutungsnachweis 
- durch Neurologen oder Neurochirurgen  
erhobener Aufnahmestatus 

- Nachweis einer Blutungsquelle bei spontaner 
Subarachnoidalblutung 

- chirurgische oder interventionelle Therapie bei 
spontaner Subarachnoidalblutung 

Ausschlusskriterien: 

- traumatische Anamnese innerhalb der letzten 
14 Tage vor Aufnahme 

- Gerinnungsstörungen 
- Arteriitis 
- vor Blutung erlittene Meningoenzephalitis  
- intrakranielle Neoplasien bzw. vorhergehende 

maligne Erkrankung 
- atypische Charakteristik 
- Alkohol-/Substanzmissbrauch/-abhängigkeit 

 

2.1.2 Patientenspezifische Faktoren 

Es wurden folgende demografische Faktoren erhoben (aus Patientenakte oder 

vom Patienten direkt erfragt): Alter bei Diagnosestellung in Jahren (bei ICB-

Patienten  zusätzlich Einteilung in die Gruppen <45 J, 45-60 J, >60 J), Geschlecht, 

Händigkeit, Schulausbildung (Hauptschule, Realschule, Gymnasium), Berufsgruppe 

(angestellt, selbstständig, häuslich tätig, Rentner). 
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Zudem wurden verschiedene kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Rauchen, 

Hypertonie, Herzrhythmusstörungen, kardiale Vorerkrankungen, Adipositas, 

Hyperlipidämie, Diabetes sowie Migräne dokumentiert. 

 

Die Tätigkeit bei Symptomauftritt (körperliche bzw. emotionale Anstrengung oder 

Ruhe bzw. Schlaf) und die Zeit von Symptomauftritt bis zur Krankenhausaufnahme 

(in Tagen, ICB-Patienten zusätzlich Einteilung in 0 d oder >0 d) wurden erfasst. 

 

Als Faktoren bei Aufnahme bzw. Erstversorgung durch Notarzt wurde der 

Glasgow-Coma-Score (GCS; Tab. 2) [100], der Brüssel-Coma-Score [17] (Tab. 3) 

und Notwendigkeit zur Intubation vermerkt.  

Tabelle 2: Glasgow-Coma-Score (GCS) 

Punkte 1 2 3 4 5 6 
Augen 
öffnen 

keine 
Reaktion 

auf 
Schmerzreiz 

auf 
Aufforderung 

spontan - - 

motorische 
Antwort 

keine 
Reaktion 

Streck-
synergismen 

Beuge-
synergismen 

ungezielte 
Reaktion 

gezielte 
Reaktion 

auf 
Aufforderung 

verbale 
Antwort 

keine 
Reaktion 

Laute Worte des-
orientiert 

orientiert - 

(3 bis maximal15 Punkte erreichbar) 
 

 

Tabelle 3: Brüssel-Coma-Score 

Grad 0 nicht bewusstlos 
Grad 1 bewusstlos ohne neurologische Symptome 
Grad 2 bewusstlos mit Anisokorie oder Hemiparese 
Grad 3 bewusstlos mit Strecksynergismen 
Grad 4 bewusstlos mit lichtstarren Pupillen, 

schlaffem Muskeltonus, Spontanatmung 

 

 

Bei SAB-Patienten wurden zusätzlich der Hunt-and-Hess-Score [52] und WFNS-

Score [29] erhoben (Tab. 4 und 5): 

Tabelle 4: Hunt-and-Hess-Score 

Grad 1 keine Beschwerden 
Grad 2 Kopfschmerz, keine fokalen Defizite 
Grad 3 Somnolenz, leichte fokale Defizite 
Grad 4 Hemisymptomatik, Bewusstseinsstörung 
Grad 5 Koma, Hirnstammsymptomatik 
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Tabelle 5: WFNS-Score (WFNS=World Federation of Neurological Surgeons) 
GCS=Glasgow-Coma-Score 

Grad I GCS 15 ohne motorisches Defizit 
Grad II GCS 13-14 ohne motorisches Defizit 
Grad III GCS 13-14 mit motorischem Defizit 
Grad IV GCS 7-12 (mit oder ohne motorischem 

Defizit) 
Grad V GCS 3-6 (mit oder ohne motorischem 

Defizit) 

 

Bezüglich der Bildgebung wurde eine Mittellinienverlagerung (und deren Ausmaß 

< 1 cm, > 1 cm), die Aneurysma- bzw. Blutungsseite (rechts, links) und bei ICB-

Patienten die Blutungslokalisation (Kortex, Hirnstamm, Pons, 

Stammganglien+Thalamus, Kleinhirn) dokumentiert. Dabei werden Ponsblutungen 

gesondert von Hirnstammblutungen anderer Lokalisation als Pons (im Folgenden 

als „Hirnstamm“ bezeichnet) aufgeführt. 

 

Bei SAB-Patienten erfolgte zusätzlich die Einteilung anhand des Fisher-Scores [35] 

(Blutverteilung im Subarachnoidalraum, Tab. 6) und der Aneurysmalokalisation 

(Arteria cerebri anterior/ media/ interna oder hinteres Stromgebiet, d.h. im 

Bereich der Arteria basilaris bzw. Arteria cerebri posterior) sowie des 

Angiografiebefundes (positiv, negativ). 

 

Tabelle 6: Fisher-Score 

Grad 1 kein Blut im Subarachnoidalraum nachweisbar 
Grad 2 diffuse oder vertikale Verteilung < 1 mm Dicke 
Grad 3 lokalisierter Koagel oder eine Schicht > 1 mm Dicke 
Grad 4 intrazerebrale oder intraventrikuläre Gerinnsel 

 

 

Zur Erfassung des Behandlungs- bzw. des Krankheitsverlaufs wurden verschiedene 

Faktoren beurteilt: die Liegedauer in Tagen (Zeit von Aufnahme bis Entlassung 

nach Hause oder Verlegung in eine rehabilitative Einrichtung; ICB-Patienten 

wurden in die Gruppen Liegedauer 1-15 d, 16-30 d, >30 d eingeteilt), die 

Beatmungsdauer in Tagen (bis Ende des Weanings bzw. bei beatmeter Verlegung 

bis zum Zeitpunkt der Verlegung) sowie die Notwendigkeit zur Tracheotomie. Es 

wurde das Auftreten neuropsychologischer Auffälligkeiten (NPA), zu denen das 
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hirnorganische Psychosyndrom und vorübergehende Aggressivität gezählt wurden, 

erfasst. 

Allgemein wurde unterschieden, ob es sich um eine konservative oder operative 

Therapie handelte, ob eine Kraniektomie durchgeführt, ein Ventrikel- oder 

Lumbaldrainage oder ein ventrikuloperitonealer Shunt angelegt wurde. Auch das 

Auftreten einer Rezidivblutung wurde dokumentiert. 

 

Für SAB-Patienten wurde erhoben, ob das Aneurysma geclipt, gecoilt oder ein 

Stent eingebracht wurde, eine Behandlung mit Nimodipin, Triple H–Therapie 

(arterielle Hypertension, Hypervolämie, Hämodilution) oder Magnesium erfolgte 

und ob Vasospasmen auftraten. Bei cSDH-Patienten wurde das Vorhandensein 

eines Resthämatomes nach Operation notiert. 

 

Zur Beurteilung der Gesamtverfassung des Patienten in dessen Alltag und des 

Behandlungsergebnisses wurde bei der durchgeführten kognitiven Testung der 

Glasgow-Outcome-Score (GOS) [58] (Tab. 7) erhoben und es erfolgte eine 

Einteilung anhand der Modified Ranking Scale [106] (Tab. 8). ICB-Patienten 

wurden in die Gruppen GOS=5 und GOS<5, sowie Modified Ranking Scale 1, 2, 

>2 eingeteilt. 

Tabelle 7: Glasgow-Outcome-Score (GOS) 

Grad I Tod 
Grad II persistierender vegetativer Zustand 
Grad III schwere Behinderung (abhängig) 
Grad IV Behinderung (unabhängig) 
Grad V gute Erholung (normale Alltagsaktivität) 

 

Tabelle 8: Modified Ranking Scale 

Grad 1 keine Einschränkung 
Grad 2 geringe Einschränkung (unabhängig) 
Grad 3 mäßige Einschränkung (teils abhängig, 

Gehen möglich) 
Grad 4 mittlere Einschränkung (abhängig, 

Gehen nicht möglich) 
Grad 5 schwere Einschränkung (abhängig, 

bettlägerig) 

 

Alle erhobenen Daten wurden mit dem Programm Excel (Microsoft) tabellarisch 

erfasst. 
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2.2 Neuropsychologische Testung 

2.2.1 Testzeitpunkte und Durchführung der Testung 

Die neuropsychologische Testbatterie wurde bei jedem Patienten je zwei Mal 

durchgeführt um zwischen den Testungen gegebenenfalls stattfindende 

Veränderungen der kognitiven Leistung beurteilen zu können. Um dabei auch 

einen langfristigen Zeitraum nach der Blutung zu erfassen, waren als Zeitpunkt für 

den ersten Testtermins (T1) sechs Monate, für den zweiten Testtermin (T2) zwölf 

Monate nach Diagnose der Blutung vorgesehen. 

 

Die ICB-Patienten wurden zudem je nach Abstand zwischen Diagnose der Blutung 

und Testtermin bzw. zwischen den Testterminen in folgende Gruppen eingeteilt: 

- Zeit Diagnose- T1: <176 d, 176– 250 d, >250 d 

- Zeit Diagnose- T2: <350 d, 350- 400 d, >400 d 

- Zeit T1- T2: 100- 160 d, >160 d 

 

Die Patienten wurden einzeln getestet. Dabei konnte die Testung direkt nach 

Abschluss einer Testeinheit jederzeit für eine Pause unterbrochen werden. 

Außerdem konnte die Durchführung eines Teiltestes generell verweigert werden.  

Die Testung und Durchführung der Testbatterie erfolgte nach Empfehlung und 

Schulung durch die Sektion klinische Psychologie der Klinik für Psychiatrie III des 

Universitätsklinikums Ulm – Leitung Dr. rer. nat. A.-K. Fladung. 

 

2.2.2 Testbatterie 

Die Testbatterie bestand aus den folgenden acht neuropsychologischen Tests, die  

stets in der hier aufgeführten Reihenfolge durchgeführt wurden: 

- 1.) Test d2 

- 2.) Kurzversion des Leistungs-Prüfsystem (LPS) 

- 3.) Intelligenz-Struktur-Test (IST) 

- 4.) Mosaik-Test des Hamburg-Wechsler-Intelligenz-Tests in revidierter Form 

für Erwachsene 
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- 5.) Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT) 

- 6.) Benton-Test 

- 7.) Trail-Making-Test (TMT) 

- 8.) Revisionstest 

 

Test d2 [16] 

Bei diesem Durchstreichtest zur Messung der visuellen Aufmerksamkeit und 

Konzentrationsfähigkeit wurden dem Patienten 14 Zeilen mit je 47 Zeichen 

präsentiert, von denen zuvor definierte Zeichen innerhalb von jeweils 20 Sekunden 

durchgestrichen werden sollten. Die dabei erhobenen Werte waren Tempo, 

Sorgfalt und Konzentration. 

Ermittelte Rohwerte wurden mithilfe von Tabellen altersentsprechend in 

Prozenträngen (PR) ausgedrückt.  

 

LPS [51] 

Von diesem Test wurden die Untertests 1, 2, 4 und 12 durchgeführt (bei T1 

Parallelform A, bei T2 Parallelform B). Dabei untersuchten Test 1 und 2  die 

Allgemeinbildung (80 Substantive, die jeweils einen falschen durchzustreichenden 

Buchstaben enthielten), Test 4 das Logische Denken (40 logische Reihenfolgen, 

bei denen wiederum ein Zeichen als falsch zu kennzeichnen war) und Test 12 

prüfte durch Worterkennung die Ratefähigkeit bzw. das Sprachverständnis (40 

Wörter, deren Buchstaben „verstümmelt“ sind - d.h. bei denen Buchstabenteile 

fehlen). Die Angabe der Ergebnisse erfolgte in PR. 

 

IST [3] und Intelligenzquotient (IQ) 

Dieser Intelligenztest (Version IST 70) prüfte in neun Aufgabengruppen zu je 20 

Aufgaben folgende Fähigkeiten: 

- Urteilsbildung (Vervollständigung von Sätzen) 

- Erfassen von Sprachbedeutung und sprachlicher Abstraktionsfähigkeit 

(Erkennen inhaltlich zusammengehörender Begriffe) 

- Kombinationsfähigkeit (Herstellen ähnlicher Beziehungen zwischen 

Begriffspaaren; prüft wie die Urteilsbildung exekutive Funktionen) 
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- Praktisch-rechnerisches Denken (Lösen mathematischer Aufgaben) 

- Theoretisch-rechnerisches Denken (Vervollständigen von Zahlenreihen) 

- Vorstellungsfähigkeit (Zuordnen geometrischer Figuren) 

- Räumliches Vorstellungsvermögen (Zuordnen dreidimensional dargestellter 

Figuren) 

- Merkfähigkeit (Reproduktion gelernter Begriffe, prüft Arbeitsgedächtnis) 

Wie auch beim LPS wurden die den Rohwerten entsprechenden PR anhand von 

altersspezifischen Tabellen angegeben (T1: Parallelform A, T2 Parallelform B). 

Zudem wurde aus den IST-Ergebnissen der IQ- Wert berechnet (alternativ aus 

dem Test LPS): ein IQ-Wert von 100 IQ-Punkten wurde als durchschnittlich, <85 

IQ-Punkte als unter- und >115 IQ-Punkte als überdurchschnittlich bewertet. 

 

Mosaiktest [101] 

Dieser zum Handlungsteil des Hamburg-Wechsler-Intelligenztest gehörende  Test 

prüfte räumlich-konstruktive Fähigkeiten indem der Patient aus vier bzw. neun 

bemalten Würfeln vorgegebene geometrische Muster nachbilden sollte. 

Entsprechend der dafür benötigten Zeit wurden 0-7 Punkte pro Muster vergeben. 

Die erreichten Punkte wurden gemäß vorgegebener Tabellen in Wertpunkte 

umgerechnet (1-19 Wertpunkte). 10 Wertpunkte galten als durchschnittlich, <7 

Wertpunkte als unter- und >13 Wertpunkte als überdurchschnittlich. 

 

VLMT [47] 

Diese Testung der verbalen Gedächtnisleistung erfolgte über das Abfragen einer 

aus 15 semantisch unabhängigen Wörtern bestehenden Lernliste in mehreren 

Durchgängen (Dg) sowie je einer Interferenz- und Wiedererkennungsliste (T1: 

Parallelform A, T2: Parallelform C). 

Folgende Werte wurden hieraus erhoben und in altersentsprechenden PR 

angegeben: das Arbeitsgedächtnis, das in diesem Test durch den Begriff 

Kurzzeitgedächtnis (KZG, alle richtig wiedergegebenen Worte der Dg 1-5) 

charakterisiert wird, das Langzeitgedächtnis (LZG, richtig wiedergegebene Worte 

aus Dg 7 abzüglich der richtig wiedergegebenen Worte aus Dg 5) und die 
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Wiedererkennung (richtig erkannte Worte der Wiedererkennungsliste abzüglich 

der falsch erkannten Worte). 

 

Benton-Test [13]  

Hierbei wurde die kurzfristige visuelle Merkfähigkeit, bzw. das Arbeitsgedächtnis 

für figurales Material getestet: der Patient sollte gezeigte geometrische Figuren 

nach deren Präsentation aufzeichnen (T1: Form C, T2: Form D). Die erzielte 

richtige Bilderanzahl (0-10) und die Fehleranzahl wurden mit vom Lebensalter und 

geschätzten IQ abhängigen Erwartungswerten verglichen. Dabei galten 

Abweichungen ab -2 bei den richtigen Bildern sowie Abweichungen ab +3 bei den 

Fehlern als auffällig.  

 

TMT [83] 

Hierbei wurde die Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, kognitive 

Umstellfähigkeit und Flexibilität geprüft. Der Patient sollte im Teil A Buchstaben, 

im Teil B Buchstaben und Zahlen in vorgegebener Reihenfolge miteinander 

verbinden. Entsprechend der hierfür benötigten Zeit erfolgte eine Einteilung in die 

Kategorien 0-3 (Kategorie 0 = kürzeste benötigte Zeit, Kategorie 3 = längste 

benötigte Zeit). Hierbei wurden die Kategorie 2 und 3 entsprechend den 

Handbuchanleitung als auffällig im Sinne einer kognitiven Beeinträchtigung 

bewertet (beruhend auf Vergleichswerten beeinträchtigter Patienten und einer 

gesunden Kontrollgruppe).  

 

Revisionstest [95; 96] 

Dieser Test untersuchte die Konzentration bei geistiger Tempoarbeit. Er bestand 

aus 15 Zeilen, die sich je aus 44 einfachen mathematischen Aufgaben 

zusammensetzten (T1: Additionsaufgaben, T2: Subtraktionsaufgaben). Erfasst 

wurde die Konzentration als Gesamtmenge bearbeiteter Aufgaben in PR. 

 

Bei allen Tests, deren Ergebnisse in PR angegeben werden, werden PR <25 sowie 

PR >75 als unter- bzw. überdurchschnittliche Testergebnisse bewertet. 
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2.2.3 Gütekriterien der einzelnen Tests [3; 13; 16; 47; 51; 83; 95; 96; 101] 

- Objektivität: Sowohl Durchführungs-, als auch Auswertungs- und 

Interpretationsobjektivität werden durch die in den Handbüchern  

aufgeführten Anweisungen angestrebt. 

- Reliabilität: Die in Tabelle 9 angegebenen Reliabilitätskoeffizienten liegen 

nahezu alle im Bereich >0,8, was eine hohe Zuverlässigkeit der 

verwendeten Tests anzeigt [62]. Die Werte beziehen sich – soweit in den 

Handbüchern angegeben – spezifisch auf die verwendeten Aufgaben- und 

Altersgruppen. Für den Test TMT lagen keine Angaben zur Reliabilität vor. 

 

Tabelle 9: Reliabilität der Tests 

LPS=Leistungs-Prüfsystem, IST=Intelligenz-Struktur-Test, 

 VLMT=verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest, J=Jahr/-e 

 Split-Half 
Spearman-

Brown 

Teilungsmethode 
(ungerade + 

gerade Aufgaben 

Cronbachs 
Alpha- 

Koeffizient 

Retest- 
Reliabilität 

Test d2 0,95 - 0,97  0,92-0,97  
LPS  0,90-0,96    0,77-0,94 
IST  0,84 - 0,96   
Mosaiktest   0,74 – 0,80  
VLMT (nach 1 J)    0,68 -0,82 
Benton-Test    0,85 
Revisionstest –A- 0,92    
Revisionstest –S- (nach 2 J) 0,97    0,86  

 

 

- Validität: Für die verwendeten Tests liegt eine Vielzahl an klinischen Studien  

und Untersuchungen zur Konstruktvalidität (Vergleich mit anderen 

Leistungstests) vor, die deren Validität stützen. 

 

2.3 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung wurde mit dem Datenverarbeitungsprogramm SPSS 

17.0 nach Beratung durch das Institut für Medizinische Biometrie der Universität 

Ulm durchgeführt. Es handelt sich bei den durchgeführten Berechnungen um 

explorative Untersuchungen. Das Vorhandensein einer Normverteilung wurde 

anhand des Kolmogorow-Smirnow-Tests errechnet. 
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Verwendete statistische Verfahren: 

- Vergleich der Testergebnisse Testtermin 1 und 2 (getrennt für SAB, ICB, 

cSDH): t-Test bei gepaarter Stichprobe  

- Vergleich der Testergebnisse zwischen SAB, ICB und cSDH, d.h. Vergleich 

von mehr als zwei unabhängigen Stichproben: univariate einfaktorielle 

Varianzanalyse (oneway-ANOVA) mit Post-hoc-Mehrfachvergleichen; Least 

significant difference (LSD)- und Scheffé-Tests zur Signifikanz-Ermittlung 

- Prüfung des Zusammenhanges zwischen Alter und Geschlecht bei ICB: 

Kreuztabelle mit Chi-Quadrat-Test nach Pearson und Likelihood-Quotient 

- Prüfung des Einflusses eines patientenspezifischen Faktors auf die einzelnen 

Testergebnisse (für ICB): ebenfalls durch die univariate einfaktorielle  

Varianzanalyse (oneway-ANOVA) mit Post-hoc-Mehrfachvergleichen unter 

Anwendung des LSD und Scheffé-Tests, wobei in den Tabellen „p≤“ 

bedeutet, dass das Ergebnis signifikant nach LSD und Scheffé, „p=“ 

signifikant nach LSD ist. Dabei wurden nur Faktoren berücksichtigt, bei 

denen mindestens zwei Patienten zu einer Gruppe hinsichtlich der 

Ausprägung des Faktors zusammengefasst werden konnten.  

- Prüfung der Wechselwirkung zweier oder mehrerer patientenspezifischer 

Faktoren bezogen auf die einzelnen Testergebnisse: univariate  

mehrfaktorielle Varianzanalyse 

 

Für alle verwendeten Verfahren wurden ein Signifikanzniveau von p < 0,05 

gewählt.  
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3.4 Einfluss klinischer Faktoren auf die Testergebnisse von 

Patienten mit intrazerebraler Blutung 

3.4.1 Prüfung des Zusammenhanges zwischen Alter und Geschlecht 

Der Signifikanzwert des Chi-Quadrat-Tests zur Überprüfung der Unabhängigkeit 

des Alters bei Blutung lag bei p> 0,05 (ebenso p nach Berechnung des Likelihood-

Quotienten) und gilt somit als nicht signifikant. Daher gelten die Faktoren Alter bei 

Blutung und Geschlecht innerhalb der hier vorliegenden Gruppe der ICB-Patienten 

als voneinander unabhängig. 

 

3.4.2 Einfluss einzelner Faktoren auf die Testergebnisse 

Für die Faktoren Diabetes mellitus, Anlage einer Ventrikel- oder Lumbaldrainage 

sowie die Beatmungsdauer wurden keine signifikanten Zusammenhänge mit den 

Testergebnissen errechnet. 

 

Demografische Faktoren 

Es ergab sich ein signifikanter Unterschied in acht Tests für den Faktor Alter, 

wobei lediglich in einem die ältere Gruppe ein besseres Ergebnis erzielte (Tab. 

31). 

Für den Faktor Schule ergaben sich insgesamt fünf signifikante Ergebnisse in vier 

Subtests, wobei stets die Gruppe Hauptschule das schlechtere Ergebnis gegenüber 

Gymnasium und Realschule erzielte (Tab. 31) 

Beim Beruf wurden sechs signifikante Ergebnisse in drei Tests ermittelt, von denen 

in fünf Fällen die Rentnergruppe schlechter als die Vergleichsgruppe abschnitt. 
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4 Diskussion 

Ziel der Studie war zum einen, die kognitiven Fähigkeiten von Patienten, die eine 

intrazerebrale Hirnblutung erlitten hatten, zu testen sowie zu überprüfen, ob sich 

die gezeigte Leistung innerhalb eines halben Jahres verändert und ob 

patientenspezifische Faktoren Einfluss auf die Testergebnisse haben.  

Zum anderen wurden die Ergebnisse mit den Testergebnissen von Patienten, die 

eine SAB oder cSDH erlitten hatten, verglichen. Somit wurden drei intrakranielle 

Blutungsarten, denen drei verschiedene Pathophysiologien zugrunde liegen, 

untersucht. 

 

4.1 Studiendesign 

Ein- und Ausschlusskriterien 

Es wurden nur Patienten rekrutiert, die bei Diagnosestellung zwischen 18 und 65 

Jahren alt waren, sodass eine eigenständige Einwilligung in die Studie möglich war 

und für die meisten verwendeten Tests Normreferenzwerte dieser Altersgruppe 

vorlagen. Durch diese Selektion wurden jedoch gerade viele ICB-Patienten von der 

Studie ausgeschlossen, da die Inzidenz der primären ICB für >65 jährige deutlich 

höher liegt als für <65 jährige [5; 89]. Deshalb wurden auch sekundäre ICBs in 

die Studie aufgenommen (insgesamt drei der 15 ICBs). 

Durch die Ausschlusskriterien Alkoholmissbrauch/-abhängigkeit und erlittene 

Meningoenzephalitis sollten Patienten mit von der Blutung unabhängig 

erworbenen kognitiven Defiziten ausgeschlossen werden [49; 92; 110]. Eine 

weitere Selektion erfolgte durch eine bestehende Agraphie, Alexie, Aphasie oder 

Hemiparese, die eine Durchführung der Testbatterie verhinderten. 

 

Testbatterie 

Ein Vorteil dieser Studie ist der Umfang an neuropsychologischen Tests, durch den 

die Leistung in acht verschiedenen kognitiven Bereichen sehr differenziert 

untersucht wird. Durch das zweimalige Testen der Patienten können Rückschlüsse 
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auf die kognitive Entwicklung gezogen werden. Bei im Umfang der Testbatterie 

vergleichbaren Studien existiert für ICB lediglich ein Einzelfallbericht, bei dem der 

Patient zweimal im Verlauf getestet wurde [66] sowie wenige Studien, bei denen 

die Patienten einmal untersucht wurden [39; 98]. Im Bereich der SAB existieren 

zwar zahlreiche Studien, die den kognitiven Status nach SAB untersuchen [11; 22; 

30; 38; 54; 55; 63; 67; 70; 74; 76; 80; 91; 104], aber nur selten werden 

dieselben Patienten wiederholt im Verlauf getestet [45; 78; 79]. Für cSDH gibt es 

nach meinen Recherchen bisher kaum Studien, die Patienten anhand normierter 

Tests untersuchen [57; 109]. 

 

Für zwei Tests lagen für die Altersgruppen 60-65 Jahre keine Normwerte vor und 

es wurde daher auf die Vergleichswerte für bis 60jährige zurückgegriffen. Soweit 

vorhanden wurden zur Vermeidung von Wiederholungseffekten bei fünf der acht 

Tests verschiedene Parallelformen an den beiden Testterminen benutzt. 

Insgesamt handelt es sich bei den verwendeten Tests um bewährte, zur 

neuropsychologischen Testung in verschiedenen Bereichen häufig benutzte 

Verfahren.  

 

Auf die sprachbasierten Tests wurde bei Patienten, die nicht deutsch als 

Muttersprache erlernt hatten (N=6), verzichtet, um keine falsch 

unterdurchschnittlichen, von der Blutung unabhängig schlechten Ergebnisse zu 

erzielen. Allgemein erwies sich der gesamte Umfang der Testbatterie mit einer 

durchschnittlichen Dauer von drei bis vier Stunden pro Testung für einige ICB-

Patienten als anstrengend (besonders das eigenständige Lesen beim IST) und es 

wurde auf Wunsch des Patienten wegen Erschöpfung auf Subtests verzichtet. 

 

Bei der statistischen Auswertung sind die signifikanten Werte (p < 0,05) aufgrund 

des multiplen Testens und des lokalen Signifikanzniveaus als Auffälligkeiten zu 

werten [12]. Hier muss auf die Problematik des multiplen Testens verwiesen 

werden. 
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4.2 Zusammensetzung der Patientengruppen 

In der Gruppe der ICB-Patienten nahmen fünf Frauen und zehn Männer an den 

Testungen teil. Gemäß den Literaturangaben kommen intrazerebrale Blutungen 

bei Frauen und Männern etwa gleich häufig vor [5; 9]. Der Altersdurchschnitt war 

mit 48 Jahren deutlich niedriger als der von Anderson angegebene von 68 Jahren, 

was auf die oben aufgeführten Einschlusskriterien zurückzuführen ist. Die 

Lokalisation der ICB lag bei fünf der Patienten (33%) im Bereich der 

Stammganglien bzw. Thalamus, bei jeweils drei Patienten (je 20%) in der Pons, 

im Kortex und im Hirnstamm vor. Ein Patient (7%) blutete im Kleinhirn. Verglichen 

mit Literaturangaben sind die Lokalisationen Pons und Hirnstamm deutlich 

häufiger als der allgemeinen Verteilung entsprechend vertreten [5; 36; 89; 103]. 

Dass von den 42 möglichen ICB-Patienten lediglich 15 an der Studie teilnahmen 

und der durchschnittliche Zeitraum zwischen Diagnose und T1 mit 234 Tagen 

länger als bei SAB und cSDH war (Tab. 16), korreliert gut mit der Angabe, dass 

nur 20-30% der ICB-Patienten sechs Monate nach Blutung unabhängig sind [8]. 

 

Das durchschnittliche Alter der SAB-Patienten lag bei 51,1 Jahren und es nahmen 

mehr Frauen als Männer an der Studie teil. Dies stimmt mit den epidemiologischen 

Angaben zur SAB überein [4; 10]. 

 

Die Gruppe cSDH war mit fünf männlichen Studienteilnehmern, die im 

Durchschnitt 53,8 Jahre alt waren, die deutlich kleinste Gruppe. Dies liegt zum 

einen daran, dass das Durchschnittsalter für cSDH höher liegt als die in den 

Einschlusskriterien geforderten 65 Jahre [60]. Zum anderen führte bei vielen 

potentiellen Studienteilnehmern Alkoholmissbrauch, der bei der Diagnose cSDH 

häufig vorliegt [37], zum Ausschluss. Dass die Gruppe nur aus männlichen 

Teilnehmern bestand, entspricht den Literaturangaben [37; 60]. 
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4.3 Kognitives Profil bei Patienten mit intrazerebraler Blutung 

Aufmerksamkeit 

Die Konzentration verbesserte sich im Test d2 signifikant von grenzwertig 

unterdurchschnittlich am ersten Termin in den durchschnittlichen Bereich am 

zweiten Termin (Tab. 17). Die schlechte Konzentrationsleistung an T1 deckt sich 

mit Sus Ergebnissen, der Patienten mit ICB der Basalganglien testete [98]. Auch 

Maeshima, der einen Patienten mit Hirnstammblutung untersuchte, kam zwei 

Monate nach der Blutung zu einem deutlich eingeschränkten Ergebnis im Bereich 

Aufmerksamkeit, welches sich sechs Monate später – wie auch hier- deutlich 

verbessert normwertig darstellte [66]. 

Aufgrund der geringen Anzahl an Daten, die zu kognitiven Fähigkeiten nach 

intrazerebraler Blutung vorliegen, werden die in dieser Arbeit erzielten Ergebnisse 

trotz der unterschiedlichen Pathophysiologie (ischämisch versus hämorrhagisch) 

auch mit thrombembolischen Insulten verglichen, da sich beide Krankheitsformen 

klinisch häufig ähnlich präsentieren (initiale Bewusstseinsminderungen, 

Hemiparesen, Aphasie etc.) und in der Regel bestimmten Hirnarealen zuzuordnen 

sind. 

So zeigt sich, dass die beschriebenen kognitiven Leistungen im Bereich 

Aufmerksamkeit Studien mit Patienten mit ischämischen Schlaganfall entsprechen: 

im Zeitraum bis zu einem halben Jahr nach Insult waren die Ergebnisse 

unterdurchschnittlich [40; 75; 77]. In einer Untersuchung, in der Patienten 

durchschnittlich 18 Jahre nach dem Schlaganfall getestet wurden, waren die 

Ergebnisse im Bereich Aufmerksamkeit unauffällig [64].  

Im Revisionstest am Ende der Testung wurde jeweils ein besseres Ergebnis für 

„Konzentration“ erzielt als beim Test d2 am Beginn der Testung (Tab. 27).  

 

Tempo 

Es fällt auf, dass die Ergebnisse der ICB-Patienten im Bereich Tempo/ 

Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, die durch zwei verschiedene Tests 

untersucht wurde, trotz einer leichten Verbesserung von T1 zu T2 an beiden 

Terminen jeweils im unterdurchschnittlichen Bereich liegen (Tab. 17 und Tab. 26).  
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Auch in der Auckland Stroke Outcomes Study wiesen sowohl Patienten mit 

hämorrhagischem als auch mit ischämischem Schlaganfall fünf Jahre nach dem 

Indexereignis deutlich verschlechterte Informationsverarbeitungsgeschwindigkeits-

Ergebnisse auf [33; 64]. Auch andere Studien mit Patienten mit ischämischem 

Schlaganfall bestätigen diese Beobachtung [64; 75; 77; 107], wobei zum Teil auch 

ICBs mituntersucht wurden [93]. Es ist somit auch unter Berücksichtigung der 

verschiedenen Pathophysiologien von ICB und Ischämie bei beiden 

Krankheitsbildern eine Langzeitmorbidität zu vermuten, wenn keine spezielle 

Rehabilitation erwogen wird. 

 

Allgemeinbildung und IQ 

Die Ergebnisse liegen hier im Normbereich (Tab. 18 und 22). Es kommt sowohl im 

Bereich der Allgemeinbildung als auch beim IQ, der als Parameter der allgemeinen 

intellektuellen Leistungsfähigkeit gilt, zu einer signifikanten Verbesserung von T1 

zu T2. Auch im Einzelfallbericht von Maeshima lag die allgemeine Intelligenz 

sowohl zwei als auch acht Monate nach ICB im Normbereich [66]. Ebenso wies 

Srikanth bei Ischämie-Patienten drei Monate nach Schlaganfall für Patienten und 

Kontrollgruppe keine signifikant unterschiedlichen Ergebnisse nach [93]. 

 

Logik und rechnerische Fähigkeiten 

Auch in diesen Bereichen liegen unauffällige Ergebnisse vor. Die Ergebnisse 

bewegen sich sowohl bei der Logik als auch beim praktischen und theoretischen 

Rechnen im mittleren durchschnittlichen Bereich und die gefundene Verbesserung 

bzw. die Verschlechterungen sind minimal (Tab. 18 und 20). 

Diese Ergebnisse werden auch durch die Studie von Fuh bestätigt, der in der 

Testung von sechs Patienten mit Nucleus-Caudatus-Blutung schon zwei Wochen 

nach der Blutung keinen signifikanten Unterschied in den rechnerischen 

Fähigkeiten zwischen den Patienten und der gesunden Kontrollgruppe fand [39].  
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Exekutive Funktionen 

Die exekutiven Funktionen umfassen die Fähigkeit, Handlungen zu planen, zu 

initiieren, zu beenden und Probleme zu lösen, aber auch die Flexibilität, auf 

veränderte Bedingungen zu reagieren. Primär werden diese Funktionen dem 

präfrontalen Kortex zugeordnet. Dieser ist über verschiedene Regelkreise mit 

subkortikalen Strukturen wie den Stammganglien und dem Thalamus verbunden, 

die somit an den exekutiven Fähigkeiten mitbeteiligt sind [90].  

In dieser Arbeit werden die exekutiven Funktionen durch die Subtests 

Urteilsbildung und Kombinationsfähigkeit des IST charakterisiert. Dabei ergaben 

sich unauffällige Werte im Bereich zwischen PR 45 und 55 (Tab. 19 und 20) ohne 

nennenswerte Dynamik von T1 zu T2.  

Dies widerspricht vielen anderen vorliegenden Studienergebnissen, die sowohl 

Patienten mit ischämischem als auch hämorrhagischem Apoplex auch im 

langfristigen Verlauf herabgesetzte exekutive Funktionen attestierten [33; 40; 64; 

73; 75; 98]. Jedoch handelt es sich bei diesen Ergebnissen teilweise um 

Einzelfallberichte [40], es lagen keine genauen Angaben zu den verwendeten 

Tests vor [75] oder bei einer zweiten Testung- sofern diese denn durchgeführt 

wurde- nahmen deutlich weniger Patienten als bei der ersten Testung teil [73]. Es 

ist also anzunehmen, dass die hier erzielten Ergebnisse aufgrund des konstanten 

Patientenkollektivs verlässlicher sind.  

 

Jedoch ist die Beurteilung der exekutiven Funktionen aufgrund der Vielzahl an 

beteiligten Hirnstrukturen und der verschiedenen unter diesem Begriff 

zusammengefassten kognitiven Abläufe nicht trivial. So hängt das Ergebnis gerade 

in diesem Bereich eng mit dem verwendeten Test zusammen: So wurde zum Teil  

auch zum Beispiel der Stroop-Interferenz-Test [64] oder der Wisconsin-Card-

Sorting—Test [98] zur Messung der exekutiven Funktionen genutzt. Diese Tests 

beinhalten im Gegensatz zur Urteilsbildung und Kombinationsfähigkeit des IST, bei 

denen der Patient Fragestellungen liest und aus fünf möglichen Antworten 

auswählt, jeweils zusätzliche physisch aktive Komponente (Aussprechen der 

entsprechenden Farbe, Auswahl und Zuordnung der dargebotenen Karten).  
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Diese physische Komponente ist in der hier verwendeten Testbatterie im Test TMT 

vorhanden, der von einigen Autoren auch als Marker der exekutiven Funktion 

herangezogen wird [30; 63; 77; 80; 90; 107]. Hier erzielten die ICB-Patienten an 

beiden Terminen unterdurchschnittliche Ergebnisse (Tab. 26, Abb. 22). 

Somit kann man annehmen, dass kognitive Teilabläufe der exekutiven Funktion 

(Problemerkennung, -lösung, -flexibilität), die nicht direkt an physische 

Handlungen geknüpft sind, nach ICB im Langzeitverlauf nicht eingeschränkt sind. 

Kommt jedoch eine physische Aktivität als Konsequenz der kognitiven Abläufe 

hinzu, treten Defizite auf, die auch im Langzeitverlauf noch zu beobachten sind. 

 

Vorstellungsvermögen 

Beim räumlichen Vorstellungsvermögen kam es zu einer leichten 

Verschlechterung, beim zweidimensionalen Vorstellungsvermögen zu einer 

Verbesserung, wobei alle Werte nahe dem 50. PR liegen (Tab. 21). Bei den 

räumlich-konstruktiven Fähigkeiten, bei deren Testung die Patienten selbst aktiv 

Formen generieren bzw. nachbilden mussten, kam es zu einer signifikanten 

Verbesserung von T1 zu T2 (Tab. 23). 

Demgegenüber stehen Ergebnisse einer Studie, bei der die visuell-räumlichen 

Fähigkeiten zum einen deutlich herabgesetzt waren und zum anderen sogar den 

besten Diskriminator zwischen Patientengruppe und gesunder Kontrollgruppe 

darstellte [98]. Auch bei Ischämie-Patienten wurden drei bzw. sechs Monate nach 

Apoplex schlechte visuell-räumliche Fähigkeiten beobachtet [75; 93]. 

 

Merkfähigkeit und Gedächtnis 

Hier unterscheidet man zwischen dem Arbeitsgedächtnis („aktiviertes Gedächtnis“, 

früher KZG), das sogenannte Engramme („Gedächtnisspuren“) beeinhaltet, die 

entstehenden Erregungsmustern im neuronalen Netzwerk entsprechen und dem 

LZG („strukturelles Gedächtnis“), das dauerhafte Engramme, die aufgrund 

synaptischer Veränderungen in unserem Nervensystem verankert sind, umfasst. 

Die unmittelbare Speicherung von Gedächtnisinhalten erfolgt im Hippcampus und 

benachbarten Strukturen des medialen Temporallappens (Arbeitsgedächtnis). Die 

Konsolidierung dieser Gedächtnisinhalte führt zur Modifikation der synaptischen 
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Verbindungen der Assoziationskortizes, die auf der Großhirnrinde weit verteilt sind 

(LZG). Vor der vollständigen Konsolidierung der Engramme spielt auch der 

präfrontale Kortex eine Rolle im Abruf von Gedächtnisinhalten [86]. Es sind also 

viele verschiedene Hirnstrukturen an der Gedächtnisbildung und dem Abruf  von 

Gedächtnisinhalten beteiligt. 

 

Für das verbale Arbeitsgedächtnis liegen beim Subtest Merkfähigkeit des IST die 

Werte beider Termine im Normbereich (Tab. 21). Beim Test VLMT sind die 

Ergebnisse für das Arbeitsgedächtnis (KZG) deutlich schlechter (Tab. 24), wobei 

diesen Test im Gegensatz zum IST, der eher von den belastbareren Patienten 

bearbeitet wurde, nahezu alle ICB-Patienten ausführten und dieser möglicherweise 

somit repräsentativer ist. Auch die Ergebnisse für das LZG sind im unteren 

durchschnittlichen Bereich angesiedelt. Es fällt auf, dass an beiden Terminen der 

Anteil unterdurchschnittlicher Werte mit >50%, sehr hoch ist (Abb. 18). 

Die Ergebnisse des visuellen Arbeitsgedächtnisses liegen ebenso im unteren 

durchschnittlichen, bzw. zum Teil im unterdurchschnittlichen Bereich und es ist 

keine einheitliche Tendenz hinsichtlich einer Verbesserung am zweiten Termin 

auszumachen (Tab. 25).  

 

Da sowohl das verbale als auch das visuelle Gedächtnis eingeschränkt ist, scheint 

nicht die Art der Informationsaufnahme, sondern der eigentliche Vorgang der 

beschriebenen Engrammspeicherung betroffen zu sein. Da aber keiner der 

Patienten eine hippocampale bzw. temporale Blutung aufwies,  müssen andere 

Faktoren als die direkte Schädigung der Schlüsselstruktur der Gedächtnisbildung 

eine Rolle spielen. Dies wird auch dadurch unterstrichen, dass das LZG, das die 

Assoziatioskortizes miteinbezieht, noch stärker betroffen zu sein scheint als das 

Arbeitsgedächtnis (hohe Anteile unterdurchschnittlicher Ergebnisse, Abb. 18). Eine 

mögliche Interpretation ist, dass durch die vorübergehende Steigerung des ICP bei 

einer ICB die an der Konsolidierung der Gedächtnisinhalte beteiligten Kortexanteile 

indirekt geschädigt werden. Da es auch zu keiner nennenswerten Verbesserung 

zwischen den Testterminen kommt, ist anzunehmen, dass die vorliegende 

Schädigung langfristig bestehen bleibt und in Bezug auf Gedächtnisleistung von 
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einer geringeren kognitiven Plastizität ausgegangen werden muss als in anderen 

Bereichen. Wie auch bei den exekutiven Funktionen sind an der Gedächtnisbildung 

viele Strukturen beteiligt und es hat somit den Anschein, dass kognitive Defizite 

eher objektivierbar sind und persistieren, je mehr Hirnstrukturen in komplexen 

Regelkreisen involviert sind. 

 

Die Einschränkungen im LZG und Arbeitsgedächtnis wird auch von anderen 

Studien mit ICB-Patienten bestätigt [39; 66; 98]. Für ischämische Schlaganfälle 

liegen uneinheitliche Ergebnisse im Bereich Gedächtnis vor [33; 40; 73; 75; 77; 

93]. Planton stellt in einer aktuellen Studie einen Zusammenhang zwischen 

Gedächtnisstörungen nach ischämischem Insult und Diaschisis des Hippocampus 

zur Diskussion, räumt aber auch ein, dass Gedächtnisstörungen nach Schlaganfall 

bislang noch nicht vollständig verstanden sind [77]. Su, der Patienten mit einer 

Stammganglien-Blutung untersuchte und dabei die Störung der Gedächtnisleistung 

als einen der besten Prädiktoren zur Unterscheidung zwischen Patient und 

gesundem Kontrollprobanden sah, betont ebenfalls das Zusammenwirken vieler 

verschiedener Strukturen, wie des Kortex, des limbischen  Systems und des 

Thalamus und erklärt die Beeinträchtigung eines kognitiven Bereiches durch die 

indirekte Schädigung von Hirnstrukturen, die nicht primär diesem kognitiven 

Bereich zugeordnet sind [98]. 

 

Sprachverständnis 

Es lagen sowohl grenzwertig überdurchschnittliche Ergebnisse (Worterkennung, 

Tab. 18) als auch an beiden Terminen unterdurchschnittliche Ergebnisse 

(sprachliche Abstraktionsfähigkeit, Tab. 19) vor, wobei der 

Abstraktionsfähigkeitstest von allen Sprachverständnistests die höchste 

Komplexität besaß. Beim Erkennen von Sprachbedeutung kam es auf 

normwertigem Niveau zu einer signifikanten Verbesserung zwischen den Terminen 

(Tab. 19). Man kann die Ergebnisse dahingehend interpretieren, dass 

Schwierigkeiten im Bereich Sprachverständnis vorliegen, diese aber nur bei 

komplexerer Testung zum Tragen kommen.  
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4.4 Beeinflussende Faktoren der kognitiven Leistung  

Der Einfluss verschiedener klinischer Faktoren auf die kognitiven Leistungen ist 

wichtig, da somit gegebenenfalls schon im akuten Behandlungsverlauf vorsichtige 

Einschätzungen bezüglich des kognitiven Langzeitergebnisses gegeben werden 

können und auf eine Therapie oder Vermeidung von Defiziten hingearbeitet 

werden kann. Es existieren zwar Studien, deren Ziel es ist, den funktionellen 

Status nach ICB im mittel- bis langfristigen Verlauf anhand von klinischen Faktoren 

vorherzusagen [25; 56; 88], allerdings zielen diese der Regel nicht auf die 

kognitiven Leistungen der Patienten, sondern eher auf die Aktivitäten des 

täglichen Lebens ab. 

 

Demografische Faktoren 

Bei den demografischen Faktoren zeigte das Alter bei Blutungsdiagnose die 

meisten Zusammenhänge mit den Testergebnissen (Tab. 31). Dabei schnitt die 

ältere Gruppe in fast allen Fällen schlechter ab. Dies ist möglicherweise durch die 

allgemeine, interindividuell unterschiedliche Abnahme kognitiver Funktionen im 

Alter verursacht. Diese ist nicht mit einer pathologischen Verminderung der 

kognitiven Fähigkeiten gleichzusetzen. Es werden verschiedenste beeinflussende 

Faktoren wie zum Beispiel vermehrte Anfälligkeit der Neurone gegenüber 

oxidativem Stress, Telomer-Verkürzung sowie die Abnahme der Dichte der  

zerebralen Dopamin-Rezeptoren im Alter diskutiert. Allgemein kommt es etwa ab 

einem Alter von etwa 70 Jahren zu einer Abnahme der Hirnsubstanz [24]. Da die 

hier untersuchten Patienten jünger als 70 Jahre waren, muss dabei auf die 

multimodal bedingte individuelle Abnahme der kognitiven Fähigkeiten im Alter 

verwiesen werden. 

Die anderen demografischen Faktoren spielen eine untergeordnete Rolle. 

 

Risikofaktoren 

Bei den Risikofaktoren fällt vor allem auf, dass die Patienten mit dem jeweiligen 

Faktor stets das schlechtere Testergebnis erzielten. Für den Risikofaktor 

Hypertonie wurden die meisten signifikanten Ergebnisse errechnet (Tab. 32). Es 
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gibt Hinweise, dass eine Hypertonie, die den wichtigsten Risikofaktor für eine  

primäre ICB darstellt [8; 9; 42] auch unabhängig von einem erlittenen Schlaganfall 

langfristig zu verminderter kognitiver Leistung führt [61; 72]. Dies kann mit der 

durch die Hypertonie verursachte Arteriosklerose der zerebralen Gefäße 

zusammenhängen, die zu einer Minderperfusion führt.  Dadurch kommt es durch 

die Mangelversorgung mit Sauerstoff und Nährstoffen in einem gewissen Rahmen 

zur Neurodegeneration. Der reduzierte zerebrale Blutfluss kann jedoch auch ohne 

manifeste Arteriosklerose durch die bei Hypertonie-Patienten häufig vorliegende 

endotheliale Dysfunktion bedingt sein. Diese bewirkt durch eine verminderte 

Stickstoffmonoxid-Freisetzung aus dem Gefäßendothel eine Beeinträchtigung der 

Autoregulation der zerebralen Durchblutung [6; 72]. 

Daher kann man davon ausgehen, dass Patienten, die eine Hypertonie aufweisen 

bzw. vor ICB aufgewiesen haben, ein höheres Risiko für eine schlechtere kognitive 

Funktion haben als Patienten ohne diesen Risikofaktor und es sich zusätzlich zu 

den physischen Vorteilen auch mit Blick auf die kognitive Leistung lohnt, eine 

suffiziente Blutdrucktherapie anzustreben.  

 

Zeitdauer Symptomauftritt bis Aufnahme 

Betrachtet man die Zeitdauer von Symptomauftritt bis Krankenhausaufnahme,  

schnitten die Patienten, die nicht am Tag des Symptomauftritts aufgenommen 

wurden, in allen signifikanten Fällen schlechter ab als die Patienten, die zeitnah ins 

Krankenhaus aufgenommen wurden (Tab. 33). Dies kann dadurch erklärt werden, 

dass der erhöhte ICP bei diesen früh aufgenommenen Patienten durch 

therapeutische Maßnahmen (wie zum Beispiel medikamentöse 

Blutdruckregulation) rasch gesenkt wurde. Dahingegen war der ICP bei den 

Patienten, die vor Krankenhausaufnahme schon über mehrere Tage Symptome 

aufwiesen, eventuell über einen längeren Zeitraum erhöht und führte so zu 

stärkeren Schäden der Hirnstrukturen. Wie Tabelle 33 zeigt, sind die Ergebnisse 

beider Testtermine gleichermaßen betroffen und es kann somit angenommen 

werden, dass nicht nur eine stärkere, sondern auch langfristigere Schädigung als 

bei der Vergleichsgruppe (Patienten mit Aufnahme innerhalb eines Tages nach 

Symptomauftritt) vorliegt. 
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GCS 

Auch scheint der GCS bei Aufnahme mit den erzielten Testergebnissen 

zusammenzuhängen (Tab. 33) und somit ein möglicher Prognosefaktor für die 

kognitive Leistungsfähigkeit zu sein. In allen signifikanten Ergebnissen waren die 

Patienten mit einem höheren GCS besser als die Patienten mit einem niedrigeren 

GCS. Höchstenbach, der 65 Ischämie- und ICB-Patienten zwei Monate und zwei 

Jahre nach dem Schlaganfall untersuchte, sah zwar, dass sich die Patienten mit 

initial vermindertem Bewusstsein zwischen den Testungen prozentual mehr 

verbesserten als die Patienten mit normalem Bewusstsein bei Aufnahme, sie aber 

auch nach zwei Jahren noch insgesamt schlechtere Ergebnisse erzielten [48]. Die 

relativ größere Verbesserung der initial bewusstseinsgeminderten Patienten wird 

durch die deutlich schlechteren Ergebnisse in der ersten Testung, die ein größeres 

Verbesserungspotential bieten, begründet. Für die nach zwei Jahren noch 

unterschiedlichen Ergebnisse liegen keine Erklärungsansätze vor. 

 

Blutungslokalisation 

Die Blutungsseite sowie eine eventuell vorhandene Mittellinienverlagerung haben 

keinen großen Einfluss auf die Testergebnisse (Tab. 34). Gemäß der Theorie der 

Hemisphärenasymmetrie ist bei 96% der Rechtshänder die linke Hemisphäre 

sprachdominant, die rechte Hemisphäre bei knapp 70% der Rechtshänder für 

räumlich-visuelle Leistungen dominant [19]. Zwar sind alle getesteten Personen 

Rechtshänder, jedoch wurden hier im Gegensatz zu Sus Studie [98] keine 

Ergebnisse entsprechend dieser Theorie beobachtet. Demnach sind andere 

Faktoren als die Blutungsseite relevant für das kognitive Langzeitergebnis in den 

verschiedenen Domänen. 

 

Im Vergleich der Blutungslokalisationen schneidet die Gruppe der 

Hirnstammblutungen auffallend oft besser als andere Blutungslokalisationen, die 

Gruppe Stammganglien+Thalamus dagegen auffallend oft schlechter als die 

Vergleichsgruppe ab (Tab. 34). Diese Unterschiede sind keiner bestimmten 

kognitiven Domäne zuzuordnen. 
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Im Hirnstamm liegen neben den Hirnnervenkernen unter anderem in der Formatio 

reticularis die lebenswichtigen Zentren zur Regulation der Atmung, des Kreislaufs 

und auch das aufsteigende retikuläre aktivierende System, das als „Weckzentrum“ 

unser Bewusstsein mitreguliert [105]. Daher ist die Mortalität bei 

Hirnstammblutungen höher als bei anderen Lokalisationen [26; 89]. Aufgrund der 

genannten Hirnstammfunktionen, die primär nicht direkt mit den kognitiven 

Fähigkeiten zusammenhängen, und mit Blick auf die Ergebnisse dieser Arbeit kann 

man annehmen, dass Patienten, die eine Hirnstammblutung überleben, im 

langfristigen Verlauf kognitiv leistungsfähiger sind als Patienten mit anderen 

Blutungslokalisationen. Dass jedoch auch bei Hirnstammläsionen kognitive 

Beeinträchtigungen vorliegen, wurde sowohl für ischämische als auch 

hämorrhagische Schlaganfälle beobachtet [40; 66; 107]. Es wurden verschiedene 

Begründungen hierfür diskutiert: infarktinduzierte indirekte Effekte durch 

Hypometabolismus bzw. andere neurochemische Veränderungen, die kognitiv 

verantwortliche Areale beeinflussen [107] sowie eine Art von Diaschisis [40]. 

Diaschisis beschreibt eigentlich unter anderem die Übernahme von Funktionen 

geschädigter Hirnbereiche durch nicht geschädigte Bereiche [32], wobei hier nun 

sozusagen der umgekehrte Fall vorliegen soll. Konkreter ist hier die Begründung, 

dass verschiedene kognitive Funktionen auf Verknüpfungen zwischen Hirnstamm 

und den Hemisphären beruhen [66]. Gestützt wird diese Aussage durch 

Untersuchungen mittels Positronen-Emissions-Tomografie  [97]. 

Dass eine Blutung im Bereich der subkortikal gelegenen Stammganglien, die über  

mehrere neuronale Regelkreise mit dem Kortex verbunden sind [1], kognitive 

Defizite verursacht, wurde auch von anderen Autoren gesehen [39; 98].  

Allerdings wurde insgesamt keine Assozitation zwischen genauer 

Läsionslokalisation und kognitiver Leistung im langfristigen Verlauf gesehen [48; 

73; 77]. Demnach muss man annehmen, dass das Gehirn unabhängig von 

Lokalisation der Blutung – mit Ausnahme von Hirnstammläsionen – als Ganzes 

betroffen ist. Dies kann mit dem erhöhten intrazerebralen Druck 

zusammenhängen.  
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Therapie/ Behandlungsergebnisse 

Faktoren des Behandlungsverlaufes, wie zum Beispiel die Wahl einer 

konservativen oder operativen Therapieform (Tab. 35), haben in dieser Arbeit 

nahezu keinen Einfluss auf die Testergebnisse. Dies erscheint auf den ersten Blick 

überraschend, jedoch wurden die Patienten nicht randomisiert einer Therapieform 

zugeführt, sondern nach individueller Indikation behandelt und somit kann über 

dieses Ergebnis nur eine eingeschränkte Aussage getroffen werden. Man kann 

aber festhalten, dass Patienten, die operiert wurden, sich hier in Bezug auf die 

kognitiven Funktionen nicht signifikant von konservativ therapierten 

unterschieden. 

 

Die Maße für das funktionelle Behandlungsergebnis GOS und Modified Ranking 

Scale scheinen nicht mit den kognitiven Ergebnissen zu korrelieren (Tab. 35). Dies 

gilt vor allem für den GOS. Hütter beobachtete diesen fehlenden Zusammenhang 

auch für SAB-Patienten [54]. 

 

Testzeitpunkte 

Betrachtet man die Zusammenhänge des Testzeitpunktes T2 mit den 

Testergebnissen (Tab. 36), kann man den Eindruck gewinnen, dass Patienten, die 

früher  zum zweiten Mal getestet wurden, einen Vorteil bei der Untersuchung 

hatten. Allerdings wurden  kaum Zusammenhänge zwischen den Testergebnissen 

und dem Zeitraum T1 - T2 festgestellt. Es kann also ausgeschlossen werden, dass 

sich Patienten, bei denen ein kürzerer Zeitraum zwischen den Testungen lag, an 

Lösungswege aus T1 erinnerten. Es bestand also kein Vorteil für Patienten, die zu 

einem früheren Zeitpunkt ein zweites Mal getestet wurden. Auch Höchstenbach, 

der Schlaganfall-Patienten zweimal im Verlauf untersuchte, fand keinen 

Unterschied in den Ergebnissen abhängig vom Zeitpunkt der ersten Testung [48]. 

 

Bei der Untersuchung des wechselseitigen Einflusses mehrerer Faktoren auf die 

Testergebnisse wurden nahezu keine signifikanten Ergebnisse nachgewiesen.  
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4.5 Vergleich mit Kontrollgruppen 

Insgesamt ähneln sich die Ergebnisprofile der ICB- und SAB-Patienten. Dies zeigt 

sich in den Anteilen unterdurchschnittlicher Ergebnisse wie auch in den 

unterdurchschnittlichen Mittelwerten (Tab. 28). Die cSDH-Patienten erzielten in 

der Regel bessere Ergebnisse und lagen als einzige Patientengruppe zum Teil im 

überdurchschnittlichen Bereich (Tab. 28). Allerdings verbesserte sich die Gruppe 

cSDH lediglich in drei Tests signifikant, wohingegen die Gruppe SAB sich in sieben 

Fällen signifikant verbesserte (Tab. 29). Die meisten signifikanten Unterschiede 

zwischen den Blutungsarten zeigten sich zwischen SAB und cSDH (Tab. 30). Man 

könnte hieraus schließen, dass der langsame Anstieg des ICP beim cSDH sich 

weniger auf die kognitiven Funktionen auswirkt als der plötzliche schnelle Anstieg 

bei SAB und ICB.  

Brand, die mit dem Schwerpunkt SAB ICB-, SAB- und cSDH-Patienten mit 

derselben Testbatterie untersuchte, fand ebenfalls die meisten signifikanten 

Verbesserungen (n=6) bei den SAB-Patienten, die wenigsten bei den cSDH-

Patienten (n=0) innerhalb der ersten zwölf Monate nach Blutung [15]. Zudem 

stimmen die von ihr beschriebenen unterdurchschnittlichen Ergebnisse in den 

Bereichen Tempo, sprachliche Abstraktionsfähigkeit und 

Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit gut mit den Ergebnissen dieser Arbeit 

überein. Jedoch ähneln sich in ihrer Untersuchung die Ergebnisse aller drei 

Patientengruppen mehr und die cSDH-Gruppe stach nicht als deutlich besser 

gegenüber den beiden anderen Gruppen hervor. 

  

SAB 

Bei der Konzentration verbesserte sich die Gruppe signifikant in den 

durchschnittlichen Bereich (Tab. 17). Ein unauffällige Konzentrationsleistung bzw. 

Verbesserung wird auch von anderen Studien bestätigt [38; 44; 78; 79]. Das 

Ergebnis im Bereich Konzentration entspricht dem der ICB-Patienten ebenso wie 

die unterdurchschnittlichen Ergebnisse im Bereich Tempo (Tab. 17 und 26), die 

auch von anderen Autoren beobachtet wurden [30; 74]. 
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Die hier festgestellten normalen Werte bei Allgemeinbildung, Logik und 

rechnerischen Fähigkeiten sowie beim Vorstellungsvermögen (Tab. 18, 20, 21) 

wurden unter anderem auch von Hütter beschrieben [38; 46; 54]. Im Gegensatz 

zu vielen Studien [2; 44; 46; 63; 67; 74; 104] wurden hier – wie auch bei den 

ICB-Patienten- normale Ergebnisse bezüglich der exekutiven Funktionen ermittelt  

(Tab. 19, 20). 

Für die visuelle Merkfähigkeit lagen unterdurchschnittliche Werte vor (Tab. 25). 

Die Ergebnisse des verbalen Arbeits- und Langzeitgedächtnisses lagen im unteren 

durchschnittlichen Bereich (Tab. 21, 23). Andere Untersuchungen zeigten auffällig 

schlechte Gedächtniswerte [11; 44; 44; 53; 54; 63; 91; 91], bei denen teilweise 

die verbale Gedächtnisleistung schlechter als die visuelle war [67; 74; 80], aber 

auch Verbesserungen des LZG im langfristigen Verlauf nachgewiesen wurden [78; 

79]. Die sprachliche Abstraktionsfähigkeit lag unterhalb der Norm (Tab. 19), bei 

der Sprachbedeutung kam es zu einer signifikanten Verbesserung (Tab. 29).  

 

cSDH 

Auffällig waren die schlechten Ergebnisse im Bereich des verbalen Lang- und 

Arbeitsgedächtnisses und der Wiedererkennung (Tab. 24) an beiden Testterminen, 

die auch bei den Anteilen der unterdurchschnittlichen Ergebnisse ins Auge fallen 

(Abb. 18). Zwar kam es in den Subtests zum visuellen und verbalen 

Arbeitsgedächtnis zu signifikanten Verbesserungen (Tab. 29), dennoch können die 

Ergebnisse dahingehend interpretiert werden, dass sowohl im verbalen Lang- als 

auch Arbeitsgedächtnis Defizite vorliegen. Diese Beeinträchtigung wird auch von 

Isaka beschrieben [57], Whyte sah 15 Monate nach Verletzung bei einem 

Patienten mit Subduralhämatom auffällig schlechte Gedächtnisleistungen [109]. 

Bei der Konzentration lagen normale, teils überdurchschnittliche Ergebnisse vor 

(Tab. 27). Auch für die Allgemeinbildung, die exekutiven Funktionen und das 

Vorstellungsvermögen wurden normwertige Ergebnisse erzielt (Tab. 18, 19, 20, 

21). Im Bereich Tempo lagen die Ergebnisse wie auch bei ICB und SAB unterhalb 

der Norm (Tab. 17), wenn auch nur in einem der Tests. In der Kategorie Sprache 

waren die Ergebnisse zum Teil überdurchschnittlich (Tab. 18) und auch signifikant 

besser als bei SAB und ICB (Tab. 30).  
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4.6 Schlussfolgerungen   

1. Intrazerebrale Blutungen verursachen Defizite in verschiedenen kognitiven  

Bereichen. Es scheinen mitunter vorrangig die Konzentrationsfähigkeit, die 

Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit sowie Gedächtnisleistungen betroffen 

zu sein. Das Gehirn ist nach ICB als Ganzes unabhängig von Blutungslokalisation 

betroffen. Eine Ausnahme sind die Hirnstammblutungen, die jedoch am häufigsten 

tödlich verlaufen. 

 

2. Im Zeitraum eines Jahres nach Blutung kommt es in den meisten Bereichen zur 

Verbesserung der kognitiven Leistung. Dies kann als vorhandene kognitive 

Plastizität interpretiert werden, jedoch können Defizite auch im langfristigen 

Verlauf bestehen bleiben. 

 

3. Die kognitiven Defizite von Patienten mit intrazerebraler und 

Subarachnoidalblutung liegen in ähnlichen Bereichen vor. Patienten mit cSDH 

scheinen mit Ausnahme des Gedächtnisses weniger betroffen zu sein. 

Verbesserungstendenzen im Verlauf zeigen sich bei allen Patientengruppen: bei 

cSDH am wenigsten, bei SAB am meisten. 

 

4. Das Vorliegen einer Hypertonie, eine längere Zeit zwischen Symptomauftritt und 

Krankenhausaufnahme sowie ein initial erniedrigter GCS gehen mit einer 

schlechteren kognitiven Leistung im langfristigen Verlauf nach ICB einher. Eine 

mögliche Konsequenz kann daher zum einen sein, eine adäquate 

Hypertonietherapie anzustreben und zum anderen besonders Patienten, die diese 

Faktoren aufweisen, einem intensivierten neuropsychologischen Training –z.B. in 

Rehabilitationseinrichtungen- zuzuführen. 

 

5. Es werden weitere kognitive Untersuchungen an ICB-Patienten benötigt, die 

mehr Patienten umfassen und mittels einer modifizierten Testbatterie 

durchgeführt werden, die von allen Patienten vollständig bearbeitet werden kann 

und die gewonnenen Ergebnisse somit noch valider werden.  Zudem sind Studien 
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notwendig, die den Effekt eines neuropsychologischen Trainings nach 

intrakranieller Blutung untersuchen, da zu erwarten ist, dass die hier gezeigte 

kognitive Plastizität unter Training zunimmt. Dementsprechend sollte in der 

Zukunft ein gezieltes neuropsychologisches Training angestrebt werden. 
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5 Zusammenfassung 

Intrakranielle Blutungen, zu denen die intrazerebrale Blutung (ICB), die 

Subarachnoidalblutung (SAB) und das chronische Subduralhämatom (cSDH) 

gehören, verlaufen häufig tödlich. Überlebende Patienten leiden nicht nur unter 

physischen Beschwerden, die denen eines ischämischen Schlaganfalls gleichen 

können und aufgrund derer sie oft auf die Hilfe anderer angewiesen sind, sondern 

sie weisen auch kognitive Beeinträchtigungen auf. Betroffen sind hierbei nicht nur 

ältere Menschen, sondern vor allem bei der SAB, aber auch bei der ICB, aktive 

und berufstätige Menschen mittleren Alters. Die kognitiven Leistungen nach 

intrakranieller Blutung wurden für SAB bisher mehrfach untersucht. Für ICB und 

cSDH sind die kognitiven Fähigkeiten nach der Blutung bislang unzureichend 

beschrieben.  

 

Ziel dieser Studie war es, die kognitiven Fähigkeiten im langfristigen Verlauf nach 

ICB, SAB und cSDH zu untersuchen und dabei vorhandene Entwicklungstendenzen 

festzustellen und zu vergleichen. Für die ICB wurden zudem patientenspezifische 

Faktoren bezüglich ihres Einflusses auf die kognitive Leistung überprüft. 

 

Es wurden insgesamt 41 Patienten sechs und zwölf Monate nach der Blutung 

mithilfe einer umfassenden Testbatterie untersucht. Diese bestand aus acht 

verschiedenen neuropsychologischen Tests, die vom Patienten in einer 

Einzelsitzung bearbeitet wurden und die verschiedene kognitive Bereiche, wie zum 

Beispiel Konzentration, Gedächtnis, sprachliche Fähigkeiten und Logik abdecken. 

 

Bei den ICB-Patienten zeigte sich, dass in verschiedenen Bereichen Defizite 

vorlagen. Dabei waren vorrangig die Konzentration, die Tempoarbeit und das 

Gedächtnis sowohl im Bereich des Arbeitsgedächtnisses als auch des 

Langzeitgedächtnisses betroffen. Andere Bereiche wie logisches Denken und 

Rechnen schienen weniger betroffen zu sein. In den meisten Bereichen kam es 

zwischen der ersten und zweiten Testung zu Verbesserungen der gezeigten 

Leistung, jedoch blieben manche schlechten Leistungen auch beim zweiten Termin 
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bestehen (beispielsweise die Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit). 

Insgesamt kann von einer Verbesserungstendenz im Sinne vorhandener kognitiver 

Plastizität ausgegangen werden. 

Bei der Untersuchung von Faktoren, die die Testergebnisse beeinflussen, fiel auf, 

dass Patienten mit Hirnstammblutungen insgesamt besser abschnitten als 

Patienten mit anderen Blutungslokalisationen. Patienten, die eine Hypertonie in 

ihrer Krankengeschichte aufwiesen, schnitten schlechter ab als Patienten ohne 

erhöhten Blutdruck. Bei den untersuchten Scores zeigte sich vor allem ein  initialer  

Glasgow-Coma-Score <15 häufig mit schlechteren Ergebnissen vergesellschaftet. 

 

Das Ergebnisprofil der SAB-Patienten ähnelte sehr dem der ICB-Patienten. Die 

cSDH-Patienten schnitten mit Ausnahme der Gedächtnistestung in der Regel 

besser ab. Die meisten signifikanten Verbesserungen zeigten sich bei den SAB-

Patienten, die wenigsten in der cSDH-Gruppe. Signifkante Verschlechterungen gab 

es in keiner der untersuchten Gruppen. Man kann die unterschiedliche 

Pathophysiologie der Blutungen als einen möglichen Grund für die besseren 

Ergebnisse der cSDH-Patienten sehen: es handelt sich beim cSDH um einen 

langsam verlaufenden Blutungsprozess im Gegensatz zur ICB und SAB, wo es zu 

einer raschen Hämatombildung mit starkem Anstieg der intrakraniellen Druckes 

kommt. Die cSDH-Gruppe bestand in dieser Arbeit lediglich aus fünf Patienten und 

es sind Studien mit größeren Fallzahlen zur Überprüfung der Ergebnisse 

notwendig. 

 

Es werden vor allem auch bei den ICB mehr Studien zu den kognitiven Fähigkeiten 

benötigt. Dies ist wichtig, um schon in frühen Erkrankungsphasen Prognosen 

machen zu können und abhängig davon auch sobald es für den Patienten möglich 

ist, eine gezielte neuropsychologische Therapie zu initiieren um drohende 

kognitive Defizite bestmöglich zu minimieren. 
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