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Kleinhirninsult: Neurochirurgisches Vorgehen bei
einer akuten, nicht-neoplastischen Raumforderung

in der hinteren Schädelgrube
F. Marhold1, S. Berger-Brabec1, M. Schilling2, K. Ungersböck1

 Einleitung

Häufigste Ursache einer akuten Raumforderung der hinteren
Schädelgrube sind ein akutes zerebelläres Hämatom oder eine
zunehmende Parenchymschwellung nach Ischämie. Fünf bis
13 % aller spontanen intrakraniellen Blutungen betreffen das
Kleinhirn [1–7], 2–11 % der Patienten mit zerebralem Insult
erleiden diesen im Kleinhirn [8–10]. Risikofaktoren und ver-
schiedene Pathologien, die zu einer akuten Raumforderung in
der hinteren Schädelgrube führen können, sind in Tabelle 1
zusammengefasst.

Eine akute Raumforderung in der hinteren Schädelgrube ist
ein lebensbedrohliches Krankheitsbild. Aufgrund definierter
Platzverhältnisse und eines grundsätzlich geringeren Volu-
mens der hinteren Schädelgrube sind die räumlichen
Kompensationsmöglichkeiten des Liquorkompartments bei

plötzlich auftretenden Raumforderungen stark begrenzt. Eine
Kompression des vierten Ventrikels oder des Aquaeductus
mesencephali kann zusätzlich zu einem akuten obstruktiven
Hydrozephalus führen und in weiterer Folge durch die intra-
kranielle Drucksteigerung einen Circulus vitiosus bewirken.

Eine akute Raumforderung kann auch direkte kompressive
Effekte auf den Hirnstamm bewirken. Eine mögliche Kom-
pensation durch Gewebeverlagerung findet nach kaudal in
das Foramen magnum oder nach kranial in den Tentorium-

Kurzfassung: Eine Kleinhirnblutung oder ein
Kleinhirninfarkt ist eine lebensbedrohliche Er-
krankung. Die akute Raumforderung in der hinte-
ren Schädelgrube kann zur Hirnstammeinklem-
mung führen. Wenn der Hirnstamm nicht durch
eine Blutung oder einen Infarkt beeinträchtigt
ist, ist bei vielen Patienten eine Dekompression
die Therapie der Wahl. Wir haben die Literatur
verglichen, eine retrospektive Analyse unserer
Patienten durchgeführt und das chirurgische Ma-
nagement zusammengefasst.

Bei einer Kleinhirnblutung ist das Ziel eine
Dekompression, also die Raumforderung zu be-
heben; nur wenige Patienten werden ausschließ-
lich mit einer externen Ventrikeldrainage behan-
delt. Im Gegensatz dazu werden deutlich mehr
Patienten mit einem Kleinhirninsult ausschließ-
lich mit einer externen Ventrikeldrainage behan-
delt. Allerdings kann auch bei diesen Patienten
eine Dekompression bzw. Nekrosektomie not-
wendig werden.

Der optimale Zeitpunkt für eine Dekompres-
sion ist nicht eindeutig geklärt. Kleinhirn-
blutungen werden meist initial dekomprimiert
und entleert, während eine Dekompression bei
Kleinhirninsulten oft erst nach klinisch-neurolo-
gischer Verschlechterung durchgeführt wird.
Nichtsdestoweniger gibt es Patienten mit gro-
ßen Kleinhirnblutungen, deren Hämatom auf-

grund eines sehr guten klinisch-neurologischen
Zustands nicht ausgespült wird.

Patienten mit einer akuten Raumforderung der
hinteren Schädelgrube sollten interdisziplinär in
einem neurologisch-neurochirurgischen Zentrum
behandelt werden. Das ist die Voraussetzung,
um eine eventuelle chirurgische Therapie un-
verzögert durchführen zu können.

Schlüsselwörter: Kleinhirninsult, Kleinhirn-
blutung, Schlaganfall, hintere Schädelgrube,
Raumforderung

Abstract: Stroke in the Cerebellum: Neuro-
surgical Approach of a Sudden Non-Neo-
plastic Mass Effect in the Posterior Fossa.
Cerebellar hemorrhage or cerebellar ischemic
stroke is a life-threatening disease due to the
acute mass effect compressing the structures of
the posterior fossa. If there are no serious ad-
verse effects on the brainstem decompressive
surgery remains the treatment of choice in many
patients. We reviewed the literature and analy-
zed the records of our patients retrospectively
with regard to the surgical management.

In contrast to cerebellar ischemic stroke remo-
val of the mass effect is the main objective in

neurologically worse patients with cerebellar
hemorrhage. Only few patients are treated solely
by means of an external ventricular drainage. In
cerebellar ischemic stroke, more patients are
treated only with external ventricular drainage
against obstructive hydrocephalus. However, de-
compression of the posterior fossa or removal of
the necrotic cerebellar tissue may also be ne-
cessary.

The timing of decompression is still contro-
versial. Whilst decompression in cerebellar
hemorrhage is conducted immediately in most
cases, decompression in cerebellar ischemic
stroke is often delayed until neurological worse-
ning. Nevertheless, there are also patients with
large cerebellar hemorrhages who do not require
hematoma removal due to their good neurologi-
cal condition.

An acute mass effect of the posterior fossa
should be managed interdisciplinarily. These pa-
tients need to be treated in a neurologic-neuro-
surgical team approach. Only then a possible
surgical response is immediately feasible. J
Neurol Neurochir Psychiatr 2011; 12 (3):
242–52.

Key words: cerebellar hemorrhage, cerebellar
ischemic stroke, stroke, posterior fossa, mass
effect

Tabelle 1: Übersicht über Risikofaktoren und Erkrankungen,
die zu einer akuten Raumforderung in der hinteren Schädel-
grube führen können.

Kleinhirnblutung Kleinhirninsult

Hypertonie Hypertonie
Atherosklerose Atherosklerose
Arteriovenöse Malformation Vorhofflimmern (paradoxe

Embolie)
Aneurysma Endokarditis mit Vegetationen
Kavernom Hämatologische Erkrankungen
Hämatologische Erkrankung Nach Reanimation
Lebererkrankung Vertebralis-, Basilarisdissektion
Diabetes mellitus Vasospasmus

Eingelangt am 21. April 2011; angenommen am 13. März 2011; Pre-Publishing
Online am 4. Juli 2011
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Landesklinikum St. Pölten, A-3100 St. Pölten, Propst-Führer-Straße 4; E-Mail:
franz.marhold@stpoelten.lknoe.at
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schlitz statt, was zu einer Mittelhirn- oder Hirnstamm-
einklemmung führt.

Seit der verbreiteten Verfügbarkeit der Computertomographie
(CT) und in weiterer Folge auch der Magnetresonanz-
tomographie (MRT) des Schädels hat der Kleinhirninsult als
möglicher neurochirurgischer Notfall, der operativ behandelt
werden kann, mit der Kleinhirnblutung an Bedeutung gleich-
gezogen [11].

Bei welchen Patienten eine Operationsindikation besteht, der
optimale Zeitpunkt und die Art des Eingriffs sind Gegenstand
intensiver Diskussion [8, 11]. Verschiedene radiologische
Parameter, die klinisch-neurologische Symptomatik, das
Alter und mögliche Komorbiditäten beeinflussen die Ent-
scheidungsfindung zur Operation und die Art der Operation.

Ziel dieser Arbeit ist es, eine Übersicht über die Literatur und
anhand eigener Daten eine Übersicht über das operative
Management am Landesklinikum St. Pölten zu geben.

 Methode

Die vorliegende Übersicht basiert auf einer Literaturrecher-
che in der elektronischen Zeitschriftendatenbank PubMed.
Es wurden englische und deutsche Publikationen verwendet
und die Literaturlisten dieser Artikel auszugsweise inkludiert.

Anhand eigener Daten wurden 51 Patienten retrospektiv ana-
lysiert, die im Zeitraum von April 2002 bis Dezember 2010
aufgrund eines zerebellären Hämatoms oder eines Kleinhirn-
insults operiert wurden.

 Präoperative Diagnostik

Die Diagnostik erfolgt nahezu ausschließlich über eine neuro-
logische Abteilung und wird nach exakter Anamnese und kli-
nisch-neurologischem Aufnahmestatus eingeleitet. Die krani-
ale Computertomographie (CCT) ist im Rahmen der Akut-
diagnostik die bildgebende Methode der Wahl. Zur Beurtei-

lung einer möglichen neurologischen Verschlechterung wird
der Patient regelmäßig neurologisch untersucht. Um den
Grad der Bewusstseinstrübung zu quantifizieren, bietet sich
die Glasgow Coma Scale (GCS) an [12].

Eine Kleinhirnblutung stellt sich als hyperdense, intraaxial im-
ponierende Läsion im CCT dar. Ein Kleinhirninsult ist hypo-
dens, meist scharf demarkiert und kann oft einem Gefäßterri-
torium einer Kleinhirnarterie zugeordnet werden. Sollte der
Verdacht eines Insults bestehen, dieser aber (noch) nicht de-
markiert sein, muss das CCT innerhalb von 12–24 Stunden,
jedoch nicht früher als 6 Stunden nach Beginn der Symptoma-
tik, wiederholt werden. Um unmittelbar eine Ischämie darzu-
stellen, die im CCT nicht demarkiert ist, ist die Magnet-
resonanz-Perfusion die Methode der Wahl. Die Verfügbarkeit
einer kranialen MRT und der Zustand des Patienten limitieren
die Durchführung einer MRT im Rahmen der Akutsituation.

Im Rahmen einer CCT-Untersuchung kann eine Computerto-
mographie-Angiographie (CTA) angeschlossen werden, um
rasch Blutungsursachen zu definieren bzw. Gefäßstenosen
oder -verschlüsse zuordnen zu können.

Weiters müssen die verschiedenen Komorbiditäten und die
eingenommenen Medikamente bekannt sein. Wichtig ist,
sämtliche Untersuchungen als Momentaufnahme eines dyna-
mischen Prozesses zu betrachten und diese entweder regel-
mäßig oder bei jeder klinisch-neurologischen Verschlechte-
rung des Patienten zu wiederholen.

 Operatives Vorgehen

Insult
Grundsätzlich ist das Ziel beim Kleinhirninsult, eine Dekom-
pression der hinteren Schädelgrube zu erreichen, um dem
schwellenden Hirn möglichst viel Platz zu ermöglichen. Das
bedeutet die Durchführung einer subokzipitalen osteo-
klastischen Kraniotomie über beide Seiten (Abb. 1). Von ent-
scheidender Bedeutung ist die Eröffnung des Foramen
magnum, um eine ausreichende Dekompression der zere-

a b c

Abbildung 1a–c: 44-jährige Frau mit PICA-Insult links: präoperativ. (a) Tonsillentiefstand im Foramen magnum, (b) demarkierter PICA-Insult links, Verstreichung der basa-
len Zisternen, Kompression des vierten Ventrikels, „tight posterior fossa“, (c) supratentorieller Hydrozephalus.
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bellären Tonsillen zu erreichen. Bei einseitigem Insult sollte
trotzdem die Kraniotomie auf die Gegenseite ausgedehnt wer-
den. Dies kann am besten durch einen Zugang in der Mittelli-
nie erreicht werden, was auch den Vorteil hat, schonend zwi-
schen den Muskelbäuchen des Musculus trapezius, semi-
spinalis capitis und splenius capitis einzugehen und so das
Muskeltrauma zu minimieren.

Nach der Kraniotomie wird die Dura Y-förmig eröffnet, erst ab
diesem Moment kann das schwellende Hirn sinnvoll auswei-
chen. Zur Duraerweiterung werden Muskelfaszie oder Duraer-
satzmaterialien verwendet. Zur Vermeidung von Liquorfisteln
ist ein mehrschichtiger Wundverschluss erforderlich.

Optional können auch – vor allem bei massiver Schwellung –
Teile des ischämisch-malazischen Gewebes reseziert werden.
In der Literatur ist kein signifikanter Unterschied im Outcome
beschrieben worden, wenn eine Nekrosektomie durchgeführt
wurde [13]. Ebenso liegt es letztendlich in der Entscheidung
des Neurochirurgen, ob der hintere Atlasbogen mit reseziert
werden soll.

Blutung
Um eine Entlastung der hinteren Schädelgrube im Rahmen
einer zerebellären Blutung zu erreichen, kann das neurochir-
urgische Vorgehen auch etwas abweichen. Eine Blutung aus-
zuspülen bedeutet, die Raumforderung zu entfernen (Abb.
2–4). Dies kann auch über einen unilateralen Zugang er-
reicht werden, bei sehr guter intraoperativer Hämostase
kann gelegentlich sogar der Knochendeckel wieder einge-
setzt werden (nur im Rahmen des Primäreingriffs, Abb. 4).
Der Hautschnitt sollte jedoch so gewählt sein, dass es mög-
lich ist, auf eine intraoperative Schwellung des Kleinhirns
reagieren zu können und eine ausreichende Dekompression
anzuschließen.

Externe Ventrikeldrainage

Beim Legen einer externen Ventrikeldrainage im Rahmen ei-
ner akuten Schwellung in der hinteren Schädelgrube ist
immer auf einen ausreichend hohen Abflusswiderstand der
Wassersäule zu achten. Zu beachten ist die vor allem in der
Literatur beschriebene Möglichkeit einer Hirnstammein-
klemmung nach kranial durch den Tentoriumschlitz. Die

2a

d e f

Abbildung 1d–f: 44-jährige Frau mit PICA-Insult links: postoperativ. (d) Eröffnung des Foramen magnum, (e) große subokzipitale osteoklastische Trepanation beidseits,
partielle Nekrosektomie, basale Zisternen einsehbar, (f) Hydrozephalus deutlich rückläufig.

b

Abbildung 2: 77-jährige Frau mit großer Hemi-
sphärenblutung links. (a) Große unilaterale Blutung,
Kompression und Verlagerung des vierten Ventrikels,
Hydrozephalus, „tight posterior fossa“, (b) laterale
subokzipitale osteoklastische Trepanation links, Blu-
tungsentleerung, der vierte Ventrikel ist noch verla-
gert, aber weniger komprimiert.

a
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Tropfkammer wird daher initial mindestens 15 cm (besser
20 cm) über Tragusniveau positioniert.

 Ergebnisse

Symptomatik
Kleinhirnblutungen werden oft durch eine plötzliche starke
Kopfschmerzattacke auffällig. In weiterer Folge kann es – je
nach Größe der Blutung – zu einer rasch zunehmenden neuro-
logischen Verschlechterung des Patienten kommen. Bei
Kleinhirninsulten ist der initiale Verlauf meist weniger fou-
droyant, die neurologische Verschlechterung beginnt oft erst
mit zunehmender Schwellung. Raco beschreibt in seiner
Übersicht an 122 operierten Patienten, dass initial starke
Kopfschmerzen in 80 % der Patienten mit Kleinhirnblutung
vorhanden waren, während diese lediglich bei 40 % der Pati-
enten mit Kleinhirninsult vorkamen. Übelkeit und Erbrechen
betrafen Patienten mit Blutung in 65 % und Patienten mit In-
sult in 46 %. Eine Schwindelsymptomatik kommt eher bei Pa-
tienten mit Insult als mit Blutung vor (44 % vs. 21 %). Eine
initiale Bewusstseinstrübung – gemessen mittels GCS –
enwickelten doch eher Patienten mit Blutung als mit Insult
[11, 14], wahrscheinlich bedingt durch den bereits initial
raumfordernden Effekt einer Blutung.

Je nachdem, ob das Gefäßterritorium der Arteria cerebelli
superior (SCA), der Arteria cerebelli inferior anterior (AICA)
oder der Arteria cerebelli inferior posterior (PICA) betroffen
ist, zeigen sich unterschiedliche neurologische Symptome,
wie Stamm- und Extremitätenataxie, Nystagmus, vestibuläre
Symptome, Dysmetrie oder kontralaterale Schmerz- und
Temperaturempfindungseinschränkung, sowie Schwindel,
Kopfweh und Gleichgewichtsstörungen [11, 15–18].

Radiologie

Bei jedem auffälligen Befund im CCT in der hinteren
Schädelgrube sollte mit der nächstgelegenen Neurochirurgie
Kontakt aufgenommen werden.

In Tabelle 2 sind die verschiedenen bildgebenden Parameter
angeführt, die für eine mögliche Dekompression herangezo-
gen werden müssen. Hervorzuheben ist das Konzept der
„tight posterior fossa“ von Weisberg, durch das das Ausmaß

der Schwellung in der hinteren Schädelgrube mittels CCT
beschreibbar gemacht wurde [19].

Blutungen, die zusätzlich in das Ventrikelsystem einbrechen,
haben eine schlechtere Prognose [20]. Sollte im weiteren Ver-
lauf eine permanente Liquorableitung mittels Shunt notwen-
dig sein, so betrifft dies auch meist jene Patienten. Blutungen,
die entweder direkt oder über den Boden des vierten Ventri-
kels in den Hirnstamm einbrechen, haben eine sehr schlechte
Prognose, eine eventuelle Indikation zur Dekompression
muss in diesen Fällen streng gestellt werden.

Ähnliches gilt für suspizierte Hirnstamminsulte, wobei hier
die sichere Diagnostik derselben mittels CCT aufgrund von
Artefakten der schädelbasisnahen CCT-Schichten deutlich er-
schwert ist. Die sichere Beurteilung von Hirnstamminsulten
benötigt bildgebend eine MRT.

Eine Blutung im Kleinhirnwurm führt früher zu einer ob-
struktiven Liquorzirkulationsstörung als eine Blutung in den
Kleinhirnhemisphären, wahrscheinlich bedingt durch die
Nähe zum Aquädukt und vierten Ventrikel. Raco beschreibt
daher, dass eine Wurmblutung von 35  25 mm oder eine
Hemisphärenblutung von 40  30 mm aufgrund der mit hoher
Wahrscheinlichkeit beginnenden Liquorobstruktion eine In-
dikation zur Dekompression darstellt [11]. Die Größe der Blu-
tung alleine ist allerdings nicht ausreichend, um eine
Operationsindikation zu stellen. Die Entscheidung zur De-

Tabelle 2: Radiologische Parameter, die zur Beurteilung ei-
ner eventuellen Operationsindikation herangezogen werden
müssen.

Kleinhirnblutung Kleinhirninsult

Lokalisation Lokalisation
Größe Größe
Ventrikeleinbruch Betroffenes Gefäßterritorium
Blut im Hirnstamm Einblutung in den Insult
Hydrozephalus Hydrozephalus
Perifokales Ödem Perifokales Ödem
Hirnstammkompression Hirnstammkompression
Obliteration der basalen Zisternen Hirnstamminfarkt

Abbildung 3: 77-jähriger Mann mit Kleinhirn-
blutung links: (a) lateromediane Blutung mit Ein-
bruch in den vierten Ventrikel mit Ventrikel-
tamponade, Verlagerung des Hirnstamms nach
ventral, (b) mediane subokzipitale osteokla-
stische Trepanation, Blutungsentleerung, die ba-
salen Zisternen sind wieder frei, Hämoclips am
Sinus occipitalis.

a b
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kompression hängt – neben der klinisch-neurologischen Symp-
tomatik – von weiteren bildgebenden Faktoren ab, wie dem
Ausmaß der Kompression des vierten Ventrikels [1]
bzw. des Hirnstamms, dem Grad der zerebellären Atrophie
sowie der Anatomie und dem Volumen der hinteren Schädel-
grube [11].

Wenn bei einem Kleinhirninsult das Gefäßterritorium der PICA
betroffen ist, besteht die größte Gefahr darin, dass sich eine
maligne Schwellung entwickeln kann, welche bei einem iso-
lierten Infarkt der AICA oder der SCA ungewöhnlich ist [21,
22]. Das Outcome bei einem beidseitigen PICA-Insult ist nicht
unbedingt schlechter als bei einem einseitigen und sollte daher
kein Ausschlusskriterium für eine Dekompression sein [21].

Outcome

Anhand der vorliegenden Literatur ist das Outcome der Pati-
enten nur eingeschränkt vergleichbar, da unterschiedliche
Patientenkollektive, Einschlusskriterien und Outcomepara-
meter verwendet wurden.

Blutung
Die Gesamtmortalität variierte in den vergangenen 30 Jahren
zwischen 8 und 40 % [1, 23–25]. Vor Einführung der CCT-
Diagnostik betrug die Mortalität bis zu 75 % [1]. In einer
aktuellen Arbeit war die Mortalität zum Zeitpunkt des Follow-
up 25 %, 28 % der Patienten waren schwer beeinträchtigt
(Glasgow Outcome Score [GOS] 2, 3) [26] und 47 % hatten ein

gutes Outcome (GOS 4, 5) [25]. Ein GCS > 12 Punkte
präoperativ zeigte eine signifikante Korrelation mit einem gu-
ten Outcome, eine radiologisch nachgewiesene Hirnstamm-
kompression oder verstrichene basale Zisternen („tight poste-
rior fossa“) [19] korrelierten mit schlechterem Outcome [25].
Die Hämatomgröße – differenziert in > oder < 4 cm – zeigte
keine signifikante Korrelation mit einem schlechten Outcome.

In ihrem aktuellen Bericht zur „key hole craniotomy“ zeigten
Tokimura et al. einen signifikanten Unterschied im Outcome
(Gruppe 1 GOS 4,5 vs. Gruppe 2 GOS 1–3) hinsichtlich des
GCS präoperativ, der Hämatomgröße und einer eventuellen
Hirnstammkompression. Alter, Geschlecht, Hämatomlokali-
sation oder Blut im vierten Ventrikel zeigten keinen signifi-
kanten Unterschied der beiden Outcomegruppen [24]. Eine
Hämatomausspülung erst nach klinisch-neurologischer Ver-
schlechterung kann trotzdem in bis zu 90 % zu einer guten Er-
holung führen [23].

Insult
Die Gesamtmortalität bei zerebellären Insulten, welche ope-
rativ therapiert wurden, variiert in der Literatur zwischen
0 und 40 % [8, 13, 21, 27–29], wobei bis zu 50 % der Patien-
ten entweder versterben oder eine schwere Beeinträchtigung
davontragen (GOS 1, 2) können [21]. Patienten mit einem zu-
sätzlichen Hirnstamminfarkt zeigten ein signifikant schlech-
teres Outcome. Andere Faktoren wie Alter, Geschlecht, GCS
präoperativ, Komorbiditäten oder das Vorhandensein eines

Abbildung 4a–e: 38-jährige Frau mit eingeblutetem
PICA-Insult links: präoperativ, am 2. Tag nach Beginn
der Ischämie; (a) PICA-Insult links, basale Zisternen
frei, (b) kein supratentorieller Hydrozephalus, (c–e)
T2-gewichtete MRT-Sequenz; demarkierter, teilweise
fleckiger Insult links, keine Einblutung, keine Kom-
pression des vierten Ventrikels.

ba c

d e
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beidseitigen Infarkts zeigten keinen Hinweis auf ein signifi-
kant schlechteres Outcome [21]. Wenn die Gesamtmortalität
zusätzlich bei konservativ behandelten Patienten erfasst wird,
ist diese deutlich geringer [8, 29, 30]. Als wichtigster Out-
comeparameter wurde der Grad der Bewusstseinstrübung
vor der Operation definiert [8]. Daraus ergibt sich die Wich-
tigkeit, diesen Patienten keine Sedativa oder sedierende
Schmerzmittel in einer Phase zu verabreichen, in welcher eine
Dekompression notwendig werden könnte.

 Eigene Daten

Im Zeitraum von April 2002 bis Dezember 2010 wurden
51 Patienten aufgrund einer akuten Raumforderung der hinte-
ren Schädelgrube, die durch ein spontanes zerebelläres Hä-
matom oder einen Insult verursacht war, im Landesklinikum
St. Pölten operativ behandelt. Blutungen aufgrund einer
Gefäßpathologie (Aneurysma, arteriovenöse Malformation),
eingeblutete Tumoren und traumatische Blutungen sind aus
dieser Serie ausgeschlossen.

In den Abbildungen 1–4 sind ein Patient mit Insult (Abb. 1),
2 Patienten mit Blutung (Abb. 2, 3) und ein Patient mit einem
eingebluteten Insult (Abb. 4) dargestellt. Vor allem bei den
Blutungen kamen unterschiedliche operative Verfahren zur
Anwendung.

Die präoperative radiologische Bildgebung ist in Tabelle 3
zusammengefasst, aufgrund unvollständiger Datensätze konn-
ten diese in 76 % (39/51) ausgewertet werden. Tabelle 4 be-
schreibt die Demographie und die Art der Operation bei allen
Patienten.

Das mittlere Alter betrug gesamt 68 Jahre und zeigte eine mini-
male Tendenz für ein jüngeres Alter bei Patienten mit Insul-
ten, die nicht eingeblutet haben (63 Jahre). Die älteste Gruppe
waren Patienten mit einem eingebluteten Insult (74 Jahre).

Aus der Gesamtzahl der Patienten hatten 2/3 eine Kleinhirn-
blutung (63 %) und 1/3 einen Kleinhirninsult (37 %). Bei Blu-
tungen war das Geschlechterverhältnis nahezu ausgewogen
(weiblich:männlich = 1,1:1), bei Insulten zeigten sich deut-
lich mehr Männer betroffen (weiblich:männlich = 1:1,7).
68 % (17/25) der Blutungen betrafen eine Kleinhirnhemi-
sphäre, in 12 % (3/25) bestand eine reine Wurmblutung und in
20 % (5/25) betraf die Blutung sowohl die Hemisphäre als
auch den Kleinhirnwurm. 88 % (7/8) der Patienten, bei wel-
chen der Kleinhirnwurm betroffen war, und 85 % (11/13) der
Patienten mit PICA-Beteiligung hatten einen Blutungsein-
bruch in den vierten Ventrikel. Eine Blutung im Stromgebiet
der SCA führte in 75 % (6/8) zu einer deutlichen Obliteration
der basalen Zisternen und in 63 % (5/8) zu einer Hirnstamm-
kompression.

Abbildung 4f–j: 38-jährige Frau mit eingeblutetem
PICA-Insult links: (f–h) präoperativ, (i, j) postopera-
tiv, (f) T2-gewichtete MRT-Sequenz am 2. Tag nach
Beginn der Ischämie: fleckiger Insult in den Tonsillen,
kein Hydrozephalus, basale Zisternen frei, keine Hirn-
stammverlagerung, (g) große lateromediane Blutung
am 12. Tag mit Einbruch in den hinteren und unteren
Kleinhirnwurm, Spiegelbildung des Hämatoms, vier-
ter Ventrikel obliteriert, Hirnstamm nach ventral ver-
lagert, aufstauendes Temporalhorn links, (h) Blutung
am 12. Tag median im Oberwurmbereich, Hydroze-
phalus, (i) mediane subokzipitale osteoplastische
Trepanation, Blutungsentleerung, partielle Nekro-
sektomie, (j) kein supratentorieller Hydrozephalus.

i j

f g h
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37 % der Patienten erlitten einen Insult. Bei Beteiligung der
PICA führten diese Insulte in 71 % (5/7) zu einer Hirnstamm-
kompression, bei Beteiligung der SCA in 67 % (4/6). Dass
/3 der Patienten mit SCA-Insult eine Hirnstammkompression
entwickelten, ist kontrovers zu den Berichten von Pfefferkorn
und Kase [21, 22]. Bei allen Patienten mit einem ein-
gebluteten Insult war das Stromgebiet der PICA betroffen und
auch bei diesen Patienten kam es in 67 % (2/3) zu einer Hirn-
stammkompression.

Alle Patienten mit einem eingebluteten Insult entwickelten
einen Hydrozephalus; insgesamt entwickelten 82 % (42/51)
der Patienten einen Hydrozephalus.

In 78 % (40/51) wurde eine kombinierte operative Therapie
mittels externer Ventrikeldrainage und Dekompressions-
operation durchgeführt. Bei denjenigen Patienten, die auf-

grund eines Insultes dekomprimiert wurden, wurde zusätzlich
zur osteoklastischen Kraniotomie und Duraerweiterungs-
plastik in 62 % (8/13) eine Nekrosektomie durchgeführt.
Shuntpflichtig wurden interessanterweise lediglich Patienten,
die einen Insult erlitten hatten.

Nur bei 2 Patienten wurde keine externe Ventrikeldrainage
gelegt, alle anderen Patienten erhielten selbige, davon 18 %
(9/51) als alleinige Therapie. Da sorgfältig auf einen entspre-
chend hohen Abflusswiderstand der externen Ventrikel-
drainage geachtet wurde, kam es bei keinem unserer Patienten
zu Zeichen einer Einklemmung nach kranial.

 Diskussion

Wenn bei Kleinhirnischämien oder -blutungen die konservative
Therapie und die Kompensationsmöglichkeiten wegen zuneh-

Tabelle 4: Auswertung des operativen Managements aller Patienten.

Blutung Insult Eingebluteter Insult Gesamt

Alter (Mittelwert) 68 63 74 68
n 32 16 3 51
w 17 5 2
m 15 11 1
Hydrozephalus 25 (78 %) 14 (88 %) 3 (100 %) 42 (82 %)
EVD 5 3 1 9 (18 %)
Dekompression 2 0 0 2 (4 %)
EVD +
Dekompression 25 (78 %) 13 (81 %) 2 (67 %) 40 (78 %)
Nekrosektomie 8 0
Shunt 3 0

Im Rahmen einer Dekompression wurde eine Kleinhirnblutung immer ausgespült, während eine Nekrosektomie bei Insult in 8 von 13
Fällen durchgeführt wurde.
EVD: Externe Ventrikeldrainage

Blutung
n = 25

Insult
n = 11

Tabelle 3: Radiologische Analyse eigener Daten unmittelbar vor dem operativen Eingriff. Bei Blutungen in den Kleinhirn-
hemisphären wurde versucht, das Gefäßterritorium zu lokalisieren.

Basale
Lokalisation n Hydro Hirnstamm- Hirnstamm- Zisternen 4. 3. Seiten-

kompression insult verstrichen Ventrikel Ventrikel ventrikel

Blutung Vermis 3 2 1 1 2 3 2 2
n = 25 PICA 8 3 2 0 5 6 2 3

SCA 8 6 5 1 6 5 2 2
PICA +
Vermis 4 3 3  3 4 4 4
SCA +
Vermis 1 1 1      
SCA + PICA 1 1 1 1 1

Insult PICA 3 3 3 1 3 1   
n = 11 SCA 2 2 2 1 2    

AICA 1 1 1      
PICA +
Vermis 1 1 1 1    
SCA + PICA 4 1 2 1 4   

Eingeblute-
ter Insult
n = 3 PICA 3 3 2 2    

Vermis: Kleinhirnwurm; PICA: Arteria cerebelli inferior posterior; SCA: Arteria cerebelli superior; AICA: Arteria cerebelli inferior anterior;
Hydro: Hydrozephalus
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mender Schwellung ausgeschöpft sind, es daher entweder zu
einer Verschlechterung der Bewusstseinslage oder zu einer Zu-
nahme der Raumforderung bzw. zu einem Verschlusshydro-
zephalus kommt, ist die Entlastung der hinteren Schädelgrube
durch eine Operation die Therapie der Wahl. Hierbei ist der
optimale Zeitpunkt zu beachten, welcher in der Literatur kon-
troversiell diskutiert wird [1, 25]. Patienten mit einem Infarkt
der Strukturen der hinteren Schädelgrube sollten daher in
einem neurologisch-neurochirurgischen Zentrum behandelt
werden, um frühzeitig ein gemeinsames Management definie-
ren zu können. Die frühe Einbindung des Neurochirurgen ist
Voraussetzung, um Verzögerungen der operativen Therapie
und eine dadurch bedingte steigende Morbidität zu vermeiden.

Zeitpunkt der Operation

Den optimalen Zeitpunkt für eine dekompressive Operation
zu finden bedeutet, diejenigen Patienten zu selektionieren, die
sich trotz der konservativen Therapie weiter neurologisch ver-
schlechtern würden, bevor irreversible Schäden am Hirn-
stamm entstehen. Idealerweise sollte die Entscheidung zur
Operation so gewählt werden, dass die Intubation elektiv ge-
plant vorgenommen werden kann, um mögliche (stille) Aspi-
rationen mit den entsprechenden Folgekomplikationen zu
vermeiden. Gerade bronchopulmonale Infektionen sind eine
häufige Komplikation und mindern das klinisch-neurologi-
sche Outcome [11]. Insbesondere bei Kleinhirnblutungen ist
die Frage einer prophylaktischen chirurgischen Therapie ge-
genüber einer „Wait-and-see“-Strategie nicht eindeutig ge-
klärt [13, 21].

Blutung

Die maximale Ausdehnung der Blutung entsteht meistens
bereits initial im Rahmen des Symptombeginns. Es kommt
zum Stillstand der Blutung, wenn durch die (Parenchym-)
Tamponade und die physiologische Hämostase ein Gleichge-
wicht erreicht ist, daher variieren Ausdehnung und Größe
zerebellärer Blutungen stark. In einer retrospektiven Studie
an 57 operierten Patienten wurden 77 % innerhalb der ersten
12 Stunden operiert, bei den restlichen Patienten variierte der
Operationszeitpunkt stark zwischen dem ersten und dem
10. Tag nach Symptombeginn [25]. Auch Kirollos berichtet,
dass die meisten Patienten, die sich neurologisch verschlech-
tern und in der Folge operiert werden, dies innerhalb der ers-
ten 12 Stunden tun [1].

Aufgrund eines Resorptionsödems, aber auch durch mögliche
Nachblutungen (selten) kann eine Hämatomausspülung auch
noch in den folgenden Tagen nach dem Primärereignis not-
wendig werden. Allerdings konnte ein bestimmter Tag im Ver-
lauf der Blutung, an dem das Resorptionsödem am größten ist
und konsekutiv zu einer Hämatomausspülung führt, nicht de-
finiert werden.

Insult

In einer prospektiven multizentrischen Studie entwickelte
sich die neurologische Verschlechterung (Vigilanztrübung)
bei 65 % der Patienten zwischen dem zweiten und vierten Tag
nach Beginn des Insults, bei 11 % dieser Patienten bereits am
ersten Tag [8]. Die meisten Patienten verschlechterten sich am
dritten Tag. In einer weiteren Publikation berichtet Jüttler,
dass die meisten Patienten ebenso am Tag 3 nach Symptom-

beginn operiert wurden, wobei es auch einzelne Patienten
gab, die noch am Tag 10 operiert wurden [13]. Pfefferkorn
zeigte, dass das Zeitintervall von Symptombeginn zu Opera-
tion im Mittel 2,1 Tage betrug. In dieser Serie gab es auch
Patienten, die noch am Tag 9 operiert wurden [21]. Daraus ab-
leitend scheint sich das Ausmaß der größten Schwellung
nach einem Insult daher innerhalb der ersten 4 Tage zu ent-
wickeln.

Eine Einblutung in einen Insult, die sich im Prinzip jederzeit
entwickeln kann, ist hiervon zu unterscheiden und verstärkt in
der akuten Phase die raumfordernde Wirkung eines primär
ischämischen Infarkts noch zusätzlich (Abb. 4).

Zusammenfassend kann daher gesagt werden, dass eine Blu-
tung, sollte sie deutlich raumfordernd sein, meist primär ope-
riert wurde, während eine Dekompression im Rahmen eines
Insults meist sekundär innerhalb der ersten 4 Tage durchge-
führt wurde, zu dem Zeitpunkt, als eine neurologische Ver-
schlechterung eintrat.

Indikation zur Operation, Art der Operation

und Outcome
Vor Einführung der CT wurde das Augenmerk auf die vor al-
lem klinische Diagnose einer Kleinhirnblutung gelegt. Ein
Kleinhirninfarkt als (Differenzial-) Diagnose wurde zumeist
in Autopsieserien gestellt [31]. Der erste Bericht einer erfolg-
reichen Entfernung einer Kleinhirnblutung wurde bereits
1906 publiziert und führte in der Folge zu einer intensiven Be-
schäftigung damit, wie diese Erkrankung zu diagnostizieren
ist (Prä-CT-Ära) [32]. In den 1960er-Jahren wurden größere
Serien publiziert, die sich dann vor allem mit der chirurgi-
schen Therapie beschäftigten. Hervorzuheben ist hier das
Konzept der „tight posterior fossa“ von Weisberg (1986), wel-
ches als Verstreichung (Obliteration) der basalen Zisternen
sowie supratentorieller Ventrikelerweiterung aufgrund eines
obstruktiven Hydrozephalus definiert ist [19, 33, 34]. Die Be-
schreibung und genaue Beurteilung des Ausmaßes der
Schwellung konnte sich erst mit Beginn der CT-Diagnostik
entwickeln.

Dass ein Kleinhirninfarkt auch ein neurochirurgischer Notfall
sein kann, wurde erst Mitte der 1950er-Jahre beschrieben
[35, 36]. Die wenigen folgenden Studien versuchten, allerdings
zumeist post mortem, eine Korrelation zwischen Klinik und pa-
thologischer Anatomie herzustellen [31, 37]. Erst mit der Ein-
führung der CT wurde eine sichere Unterscheidung zwischen
Kleinhirnblutung und -infarkt möglich. Daher entwickelte sich
erst in den vergangenen 30 Jahren großes Interesse an der chir-
urgischen Therapie auch beim Kleinhirninsult.

Die Kriterien für eine Dekompression bei einer Kleinhirn-
blutung sind hauptsächlich abhängig von der Größe des Häma-
toms, vom klinisch-neurologischen Zustand des Patienten und
von der Ausdehnung der Schwellung („tight posterior fossa“)
in der hinteren Schädelgrube beziehungsweise einem mögli-
chen Hirnstamminsult bedingt durch die Kompression. In einer
rezenten Arbeit konnte die Hämatomgröße alleine nicht
als Outcomeprädiktor nachgewiesen werden [25] und auch
Kirollos berichtet, dass der Grad der Kompression des vierten
Ventrikels entscheidender ist und daher auch große Hämatome,
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die nicht ausgespült werden, ein gutes Outcome haben können
[1, 26]. Weiters zeigt sich, dass der initiale neurologische Zu-
stand des Patienten und der Grad der Bewusstseinstrübung die
Hauptparameter für die Abschätzung des möglichen neurologi-
schen Outcomes sind [25].

In der Literatur wird darüber hinaus eine CT-gezielte stereo-
taktische Hämatompunktion mit anschließender Fibrinolyse
als effektiv beschrieben, um das Hämatom auszuspülen. Die-
se Methode wird jedoch nicht standardmäßig durchgeführt.
Einerseits ist die Durchführung einer stereotaktischen Opera-
tion in der Akutphase eingeschränkt, andererseits ist meist
eine knöcherne Dekompression das Operationsziel. Sollte je-
doch eine stereotaktische Fibrinolyse durchgeführt werden,
muss – idealerweise mit einer digitalen Subtraktionsangio-
graphie – eine Gefäßmalformation (Aneurysma, AVM) aus-
geschlossen werden, um nicht durch die Fibrinolyse eine
Reblutung (Nachblutung) zu induzieren [11, 38].

Kontroversieller wird die Indikation zur Dekompression beim
Kleinhirninsult gesehen: Welches Gefäßterritorium ist betrof-
fen? Wie groß ist der Insult? Besteht ein möglicher Hirn-
stamminsult? Sind die basalen Zisternen verstrichen oder be-
steht eine Liquorzirkulationsstörung? Dies sind wichtige Fra-
gen, um die Indikation zur Operation stellen zu können. Man-
che Kollegen favorisieren lediglich das Legen einer externen
Ventrikeldrainage [11, 23, 29, 39], andere bevorzugen die De-
kompression, um der Schwellung Raum zu geben [21],
wieder andere favorisieren beide Modalitäten [13]. In einer
rezenten Arbeit bezüglich des Langzeit-Outcomes nach
Kleinhirninsult zeigte sich kein signifikanter Unterschied hin-
sichtlich Gesamtüberleben, GCS und Modified Rankin Scale
Score (mRS) zum Zeitpunkt der Entlassung zwischen Patien-
ten, die lediglich mit einer EVD oder mit einer Dekompressi-
on behandelt wurden [13]. Es gab keinen signifikanten Unter-
schied im Langzeitüberleben sowie im funktionellen Lang-
zeit-Outcome, gemessen mit dem mRS oder Barthel-Index
(BI). Die Evaluierung mit dem National Institutes of Health
Scale Score (NIHSS) zeigte ein schlechteres Outcome für Pa-
tienten, die dekomprimiert wurden versus jener, die lediglich
eine Ventrikeldrainage erhielten. Dies wurde allerdings klar
auf einen Selektionsbias zurückgeführt, da der GCS unmittel-
bar vor der Operation bei diesen Patienten signifikant besser
und auch die Schwellung signifikant geringer war. Dieser
Umstand bestätigt die Schwierigkeit, Studien mit unter-
schiedlichen Einschlusskriterien zu vergleichen.

Interessant ist auch die Beobachtung, dass ca. die Hälfte der
Patienten, die stuporös waren und dekomprimiert wurden, ein
akzeptables Outcome hatten und dass es bei Patienten, die
unmittelbar präoperativ entweder wach oder stuporös waren,
keinen Unterschied im 3-Monats-Outcome gab [8]. Der Grad
der Bewusstseinstrübung präoperativ muss keinen Einfluss
auf das Outcome beim zerebellären Insult haben [21], sofern
eine mögliche operative Therapie in der Folge unverzögert
durchgeführt werden kann.

Prospektive randomisierte Studien wären wünschenswert, um
die Frage der optimalen Therapie (EVD, EVD und Dekom-
pression, Dekompression alleine oder Dekompression und
Nekrosektomie) beantworten zu können. Da es sich bei diesen

Pathologien immer um Akutsituationen mit rascher Entschei-
dungsfindung handelt, ist die Durchführbarkeit prospektiver
randomisierter Studien limitiert.

Gefahr der Einklemmung nach kranial

Mit Beginn der CT-Diagnostik wurde die Differenzialdiag-
nose zwischen Kleinhirnblutung und -insult möglich und in
der Folge, vor allem bei Insulten, wurden externe Ventrikel-
drainagen zur Behandlung des obstruktiven Hydrozephalus
gelegt. Durch die plötzliche Druckentlastung nach kranial
kann eine akute Raumforderung in der hinteren Schädelgrube
– entsprechend dem Weg des geringeren Widerstands – dazu
führen, dass das geschwollene Gewebe Richtung Tentorium-
schlitz drängt und dort an der Tentoriumkante zu einer Ein-
klemmung führt [6, 11, 23, 27, 28, 40–43]. Es ist daher unbe-
dingt auf einen ausreichend hohen Abflusswiderstand – im
Sinne eines Gegendrucks der Wassersäule – zu achten, sollte
nicht gleichzeitig eine Dekompression der hinteren Schädel-
grube durchgeführt werden. Donnauer postuliert diesen Ab-
flusswiderstand mit 15 mmHg [44].

In einer historischen Serie starben 9 von 34 Patienten mit
einer Kleinhirnblutung, die mit einer externen Ventrikel-
drainage behandelt worden waren. Bei einigen Patienten
entwickelte sich eine akute neurologische Verschlechterung,
was auf eine Einklemmung nach kranial zurückgeführt wurde
[6]. Aber auch in einer rezenteren Arbeit klemmten 2 von
26 Patienten mit Kleinhirnblutung nach Legen der EVD nach
kranial ein. Ein Patient verstarb in dieser Serie [42]. Es wurde
daher postuliert, dass das Legen einer EVD bei einer Klein-
hirnblutung nur mit unmittelbar folgender Dekompression
der hinteren Schädelgrube durchgeführt werden sollte [11].
Derselbe Autor befürwortet allerdings das Legen einer EVD
ohne folgende Dekompression als mögliche Behandlung
beim Kleinhirninsult [29]. Nach Meinung der Autoren hat
beim Kleinhirninsult die Behandlung des obstruktiven Hydro-
zephalus Priorität, um die Kaskade zu unterbrechen, die zu
einer weiteren Schwellung des Kleinhirns führt [29, 45, 46].
Die Gefahr der kranialen Einklemmung kann durch Regula-
tion des Abflusswiderstands sowie kontinuierliches (klini-
sches) Neuromonitoring minimiert werden [29, 45].

Alter

Spontane Kleinhirnblutungen kommen hauptsächlich zwi-
schen der 6. und 8. Lebensdekade vor [7, 11, 23, 33, 42, 47].
Alter als eigenständiger Prognoseparameter konnte nicht
nachgewiesen werden [1, 25].

Da beim malignen Mediainfarkt das Alter als wichtiger Prog-
noseparameter definiert werden konnte, war es naheliegend,
dies auch beim Kleinhirninsult anzunehmen. Die Ergebnisse
sind jedoch unterschiedlich, ein eindeutiger Zusammenhang
zwischen höherem Alter und schlechterem Outcome wurde
nicht in allen Studien nachgewiesen [8, 13, 21, 45, 48].

Im Mittel ist das Alter der Patienten mit Insult geringer als der
Patienten mit Blutung [11].

Postoperatives Vorgehen
Patienten die frühzeitig, also vor einer klinisch-neurologi-
schen Verschlechterung, dekomprimiert werden, werden un-
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mittelbar nach der Operation extubiert und zumindest für
24 Stunden intensivmedizinisch überwacht, nach einer CCT-
Kontrolle werden sie am folgenden Tag auf die Normalstation
verlegt. Patienten, die bei klinisch-neurologischer Verschlech-
terung operiert werden, werden bei unkompliziertem intra-
operativem Verlauf intubiert intensivmedizinisch behandelt.
Die CCT-Kontrolle folgt innerhalb der ersten 24 Stunden und
im Anschluss wird das „weaning“ eingeleitet. Sollte sich
intraoperativ ein komplizierter Verlauf entwickeln, wird die
CCT-Kontrolle unmittelbar im Anschluss an die Operation
beim intubierten Patienten durchgeführt. Das „weaning“ wird
in beiden Fällen je nach Ausmaß der Parenchymschwellung,
dem Vorhandensein der basalen Zisternen und der Größe des
vierten Ventrikels entweder eingeleitet oder für einige Tage

aufgeschoben. In diesen Fällen wird der Patient neurointensiv-
medizinisch abschwellend therapiert und nach ca. 3–5 Tagen
eine neuerliche CCT-Kontrolle durchgeführt. Abschwellende
Maßnahmen führen wir mittels hyperosmolarer Mannitlösung,
milder Hyperventilation (pCo

2
 33–35 mmHg), Erhöhung des

Serum-Natriums auf hochnormale Werte (150 mmol/l) und
optimaler Kopflagerung durch. Eine Kortisontherapie geben
wir aufgrund der Nebenwirkungen bei einer generalisierten
Parenchymschwellung oder einem Resorptionsödem nach
Blutung nicht.

 Interessenkonflikt

Der korrespondierende Autor verneint einen Interessenkonflikt.

 Relevanz für die Praxis

Eine akute Raumforderung der hinteren Schädelgrube ist durch begrenzte Kompensationsmöglichkeiten eine lebens-
bedrohliche Erkrankung. Wenn sämtliche konservative Therapiemöglichkeiten ausgeschöpft sind und keine eindeutige
Hirnstammbeteiligung durch eine Einblutung oder einen Insult vorliegt, ist die Entlastung der hinteren Schädelgrube durch
eine Operation die Methode der Wahl.

Der neurologische Zustand des Patienten unmittelbar vor der Operation ist entscheidend für das Outcome, auch wenn erst
sekundär im Anschluss an eine neurologische Verschlechterung des Patienten operiert wird. Dies spricht durchaus für eine
„Wait-and-see“-Strategie, sofern auf eine neurologische Verschlechterung sofort reagiert werden kann. Die sorgfältige und
regelmäßige neurologische Überwachung des Patienten und die frühe interdisziplinäre Zusammenarbeit an einem neurolo-
gisch-neurochirurgischen Zentrum ist daher unabdingbare Voraussetzung für ein optimales Patientenmanagement.

Die Möglichkeit einer Einklemmung nach kranial durch Legen einer externen Ventrikeldrainage ist gegeben, sollte aber bei
korrekter Handhabung derselben keine wesentliche Rolle spielen.

Zur Beantwortung der optimalen Operationsindikation, insbesondere bei älteren Patienten, wären mehr prospektiv-
randomisierte Studien wünschenswert.
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