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Vorwort

Das Schédel-Hirn-Trauma ist eine hiufige Verletzung, die aufgrund der dufleren Gewalt-
einwirkung und der daraus resultierenden Schaden am Gehirn mit einer hohen Mortalitit
einhergeht. In Deutschland rechnen wir mit ca. 3.000 stationdr behandlungsbediirftigen
Patienten pro 1 Mio. Einwohner pro Jahr. Bei Kindern sowie bei Erwachsenen unter
45 Jahren ist das Schidel-Hirn-Trauma die haufigste Todesursache in Deutschland. In
der wissenschaftlichen Literatur wird zwischen einer priméren und einer sekundiren
Schidigung durch das Schédel-Hirn-Trauma unterschieden. Insbesondere die primi-
ren Verletzungsfolgen und die damit verbundene direkte Zerstorung des zerebralen
Gewebes gelten als ein irreversibler Schaden. Dieser Gehirnschaden ist aber auch der
Ausgangspunkt fiir die daraus resultierenden sekunddren Verletzungsfolgen durch den
entstehenden Hirndruck und den sekundédren Kompressionsschaden des umliegenden
Gehirngewebes.

Die neurochirurgische Therapie zielt exakt auf die Behandlung dieser sekunddren Ver-
letzungsfolgen ab. Durch die zeitnah durchgefiihrte Diagnostik und eine gezielte The-
rapie kann das Ausmaf’ des Sekundarschadens verringert werden, was letztendlich die
Prognose fiir den traumatisierten Patienten verbessert.

Das menschliche Gehirn ist das Zentrum der Individualitit und die Steuerzentrale
fir die motorischen und sensiblen Funktionen und vernetzt und koordiniert unsere
Sinnesorgane. Diese Steuermechanismen sowie die hoheren kognitiven Leistun-
gen sind im Detail bis heute nicht vollstindig erforscht. Bereits die ersten Menschen
wussten jedoch intuitiv, dass bei einer Auseinandersetzung ein Schlag gegen den Kopf
eine effektive Mafinahme war, um den Gegner auszuschalten. Auch ohne die genaue
Kenntnis der komplexen Hirnfunktionen waren es insbesondere kriegerische Aus-
einandersetzungen, die dazu fithrten, Helme und Schutzmechanismen fiir den Kopf
weiterzuentwickeln. So versuchen wir heute sowohl in unserer Freizeit als auch bei vie-
len Sportarten den Kopf und unser Gehirn besonders zu schiitzen. Aus vielen wissen-
schaftlichen Berichten wissen wir, dass durch chronische Schidel-Hirn-Traumen wie
z.B. beim Boxen oder auch durch repetitive schwere Traumen bei professionellen
Eishockeyspielern oder American-Football-Spielern residuelle und zum Teil schwer-
wiegende posttraumatische Schadigungen auftreten. Somit bleibt die Prophylaxe und
die Vermeidung eines Schadel-Hirn-Traumas eine essenzielle Mafinahme.

Dieses Buch vermittelt einen Uberblick iiber die gezielte Diagnostik und die gingige
neurochirurgische Therapie beim Schéddel-Hirn-Trauma zur Reduktion und Ver-
meidung der sekundéren Traumafolgen.

In den letzten Jahrzehnten haben sich einige strategische und auch strukturelle Anderun-
gen bei der Therapie des schweren Schidel-Hirn-Traumas abgezeichnet. Die intensiv-
medizinische Behandlung findet heutzutage in Deutschlang grofitenteils auf interdisziplindr
besetzten Intensivstationen statt. Durch die enge Verzahnung von anisthesiologischer
und neurochirurgischer Expertise kommt dies insbesondere Patienten mit schweren Poly-
traumen und begleitendem Schidel-Hirn-Trauma zugute. Die Schockbehandlung bzw.
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die Behandlung der schweren Thorax- und Abdominaltraumen sowie die operative The-
rapie der Extremitdtenverletzungen sind nur im breiten interdisziplindren Kontext von
Andisthesie, Unfallchirurgie und Viszeralchirurgie adiquat moglich. Auch bei der Therapie
komplexer und schwerer Schiddelbasistraumen ist die interdisziplindre Versorgung durch
Neurochirurgen zusammen mit den Experten der Kieferchirurgie und der Hals-Nasen-Oh-
ren-Chirurgie heutzutage auf einem hohen standardisierten Niveau. Insbesondere bei
der frontobasalen Versorgung zeichnet sich zunehmend eine Trendwende ab. Die frither
tibliche neurochirurgische Therapie mit einer aggressiven operativen Freilegung der Fron-
tobasis, insbesondere bei einer nachgewiesenen Rhinoliquorrhoe oder einem Pneumatoce-
phalus, mit einer breitflichigen Abdeckung der frakturierten frontalen Schadelbasis mittels
autologem Gewebe wird zunehmend seltener durchgefiihrt. In den letzten Jahren erfolgt
die frontobasale Deckung vermehrt durch eine weniger invasive endonasale Inspektionen
und eine selektivere, gezielte Rekonstruktion tiber endoskopische Zugange. Hier ist die enge
Kooperation mit den Kollegen der Hals-Nasen-Ohren-Chirurgie sowie auch der Kiefer-
chirurgie wegweisend.

Der technische Fortschritt mit Miniaturisierung der Hirndrucksonden fiihrte in den
letzten Jahren zu einer breiten Anwendung von intraparenchymatdsen Drucksonden
zum Monitoring bei Patienten mit schwerem Schidel-Hirn-Trauma. Hier sollte jedoch
die Indikation zur Anlage einer Drucksonde nach wie vor kritisch tiberpriift und streng
gestellt werden. Insbesondere bei Patienten, die Antikoagulanzien eingenommen
haben, besteht ein erhohtes Risiko fiir eine lokale Einblutung im Bereich der Anlage-
stelle der Drucksonde. Somit kann unter Umstinden durch diese invasive Monito-
ring-Mafinahme eine weitere Hirnschidigung induziert werden.

Indes hat sich neben der operativen Versorgung auch die intensivmedizinische Uber-
wachung und Behandlung von Patienten mit Schddel-Hirn-Trauma mit umfangreichem
Monitoring und einer individuell angepassten Therapie in den letzten Jahrzehnten signi-
fikant weiterentwickelt. Die kontinuierliche Weiterentwicklung beider Saulen der Schi-
del-Hirn-Trauma-Therapie — Chirurgie und Intensivmedizin - verfolgt dabei stets das
Ziel der Minimierung sekundarer Hirnschiddigungen. Wir hoffen, mit diesem Buch einen
praxisnahen Uberblick iiber den aktuellen Stand der Behandlung geben zu kénnen.

Alexander Konig
Uwe Spetzger
Karlsruhe, im August 2018
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Kapitel 1 - Das Schadel-Hirn-Trauma: Definition, Epidemiologie ...

1.1 Definition und Epidemiologie

Nach Definition der SHT-Leitlinie der AWMTF ist ein Schadel-Hirn-Trauma (SHT) die
Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstérung und/oder Verletzung des
Gehirns gefiihrt hat und mit einer Prellung oder Verletzung der Kopfschwarte, des kno-
chernen Schédels, der GefifSe und/oder der Dura mater verbunden sein kann (Firsching
etal. 2015). Bei gleichzeitiger Verletzung von Weichteilen, Knochen und Dura han-
delt es sich um eine offene Schiadel-Hirn-Verletzung. Eine Verletzung des Kopfes ohne
Hirnfunktionsstérung oder Verletzung des Gehirns wird als Schadelprellung bezeichnet.

Die unmittelbare Gewalteinwirkung auf das Nervengewebe fiihrt zur priméaren Hirn-
schadigung. Diese umfasst sowohl irreversibel geschidigte Nervenzellen als auch sol-
che, die die Fahigkeit zur Regeneration besitzen. Die primire Hirnschiddigung ist unter
Umstdanden der Ausgangspunkt fiir eine Folge von pathophysiologischen Vorgangen
(z. B. Schwellung, Ischimie), die zu einer sekundidren Hirnschddigung fithren kénnen.
Hier setzt die préklinische und klinische Behandlung der Schidel-Hirn-Verletzung an.
Durch den raschen und effizienten Einsatz von addquaten TherapiemafSnahmen sol-
len Sekundirschdaden verhindert werden. Die Behandlung umfasst neben der unmit-
telbaren Sicherung der Vitalfunktionen durch das Rettungsteam am Unfallort sowohl
medikamentdse als auch operative Mafinahmen. Ziel ist letztlich immer, die optimale
Versorgung des Hirns mit Sauerstoft zu gewéhrleisten, da Hirngewebe die geringste Sau-
erstoffmangeltoleranz hat (Firsching et al. 2015). Somit entscheidet eine schnelle und
wirksame Therapie tiber das neurologische Outcome und damit iiber die Lebensqualitit
des Patienten in der Zukunft.

Die Inzidenz von Schédel-Hirn-Verletzungen liegt in Deutschland bei 332 Patien-
ten pro 100.000 Einwohner, wobei die Traumafolgen in 91 % der Fille als leicht, in 4 %
als mittelschwer und in 5 % als schwer zu klassifizieren sind. Jahrlich liegt die Zahl der
Patienten mit einem Schidel-Hirn-Trauma bei ca. 248.000, von denen 2750 Patienten
versterben. Die geschdtzten jahrlichen gesamtgesellschaftlichen Kosten fiir die Behand-
lung von Schidel-Hirn-Verletzungen betragen in Deutschland ca. 2,8 Mrd. EUR pro Jahr
(Rickels et al. 2006).

1.2 Klinische Symptomatik

1.2.1 Subjektive Beschwerden und duBlere Verletzungszeichen

Subjektiv empfundene Beschwerden nach einer Schédel-Hirn-Verletzung kénnen sein:
Zephalgien,
Benommenheitsgefiihl,
Nausea,
Vertigo,
Diplopie und
Hypakusis.

Typische objektive Traumafolgen sind:
Schwellung,
Blutung,
Riss-/Quetschwunden,
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Skalpierungen,
Deformitéten des Schiadels sowie
der Austritt von Blut und/oder Liquor aus Mund, Nase oder Ohr.

Bei schweren offenen Schédel-Hirn-Verletzungen kann es zum Austritt von Hirngewebe
aus der Wunde kommen. Klinische Hinweise auf eine Schidigung des Nervensystems
sind Amnesie, Vigilanzstorungen, Desorientiertheit, Paresen, Aphasie, Koordinations-
storungen, Hirnnervendefizite, Krampfanfille, Emesis und andere vegetative Storungen.
Eine Vigilanzstorung weist praktisch immer auf eine schwerwiegendere Funktionssto-
rung des Hirns hin, wenn andere Ursachen (Medikamenteneinnahme, metabolische St&-
rungen etc.) ausgeschlossen sind.

1.2.2 Bewusstseinsstorung und Koma

Dynamik von Bewusstseinsstorungen

Bei einer Bewusstseinstriibung werden verminderte Vigilanz (quantitative Bewusstseins-
storung) sowie Orientierungsdefizite zu Person, Ort und Zeit (qualitative Bewusstseins-
storung) festgestellt. Die Augen werden in diesen Fillen auf Ansprache oder zumindest
auf einen Schmerzreiz hin gedfinet.

Bei einem sehr schweren Schéadel-Hirn-Trauma bzw. bei einer Zunahme der post-
traumatischen sekundédren Hirnschddigung tritt klinisch eine Bewusstlosigkeit (Koma)
auf. Diese ist durch einen Zustand gekennzeichnet, in dem der Patient die Augen weder
spontan noch auf Ansprache oder Schmerzreize 6ffnet. Spontanbewegungen konnen
beobachtet werden, sind jedoch in der Regel ungezielt bzw. nur gezielt auf Schmerzreize
hin getriggert. Der Zustand der Bewusstlosigkeit ergibt aufgrund der genannten klini-
schen Zeichen einen Wert von unter 8 Punkten auf der Glasgow Coma Scale (Teasdale
und Jennett 1974; @ Tab. 1.1).

Symptome einer lebensbedrohlichen Verschlechterung beim bewusstseinsgestorten
Patienten sind ein- oder beidseitige Pupillenerweiterung, eine gestorte Lichtreaktion der
Pupillen, Beuge- und Strecksynergismen sowie Kreislaufstorungen. Bei Vorliegen dieser

B Tab. 1.1 Kategorien der Glasgow Coma Scale. (Teasdale und Jennett 1974)

Punkte Augen 6ffnen Verbale Kommunikation Motorische Reaktion

6 Punkte - - Befolgt Aufforderungen

5 Punkte - Konversationsfahig, orientiert ~ Gezielte Schmerzabwehr

4 Punkte  Spontan Konversationsfahig, Ungezielte Schmerzabwehr

desorientiert

3 Punkte  Auf Aufforderung ~ Unzusammenhédngende Auf Schmerzreiz
Worte Beugesynergismen (abnormale
Beugung)
2 Punkte  Auf Schmerzreiz Unverstandliche Laute Auf Schmerzreiz

Strecksynergismen

1 Punkt Keine Reaktion Keine verbale Reaktion Keine Reaktion auf
Schmerzreiz
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klinischen Zeichen handelt es sich je nach Ausprigung um das fortgeschrittene Stadium
eines Mittelhirnsyndroms oder sogar um ein Bulbarhirnsyndrom.

Die Dynamik von Bewusstseinsstérungen ist ein entscheidendes Kriterium zur Beur-
teilung einer klinischen Verschlechterung oder einer lebensbedrohlichen Situation. Die
engmaschige neurologische Uberwachung und Dokumentation der jeweiligen Bewusst-
seinslage, insbesondere eine rasche Eintriibung, ist ein entscheidender Parameter. Die
althergebrachte Einteilung des Bewusstseinszustands in wach/somnolent/stupords/
komatds ist nach wie vor eine wichtige Klassifikation bei der Erstversorgung und auch
fiir die Kommunikation, beispielsweise am Unfallort und vor dem Transport bzw. auf
dem Transport zur weiteren Versorgung.

Mittelhirnsyndrom

Im Stadium I eines Mittelhirnsyndroms reagiert der Patient verzogert, ist benommen
oder somnolent. Es konnen orale Automatismen sowie spontane Massen- und Walzbe-
wegungen beobachtet werden.

Im Stadium II des Mittelhirnsyndroms ist der Patient sopords, und Schmerzreize
fithren zu Streckbewegungen der Beine. Die Muskeleigenreflexe sind bei erhéhtem Mus-
keltonus gesteigert. Pathologische Reflexe konnen auftreten. Die mittelweiten Pupillen
reagieren verzogert auf Licht. Da der Patient nicht mehr fixiert, ist der okulozephale
Reflex positiv.

Das Stadium III des Mittelhirnsyndroms ist durch einen Komazustand und eine typi-
sche Dezerebrationshaltung gekennzeichnet, die sich durch Schmerzreize noch verstarkt.
Die Lichtreaktion der Pupillen ist trage; okulozephaler und okulovestibuldrer Reflex sind
deutlich auslosbar. Eine Cheyne-Stokes-Atmung kann bei Patienten beobachtet werden,
die nicht intubiert, sediert und maschinell beatmet sind.

Das Stadium IV entspricht einem voll ausgebildeten Mittelhirnsyndrom. Der Patient
befindet sich in einem tiefen Komazustand und zeigt keinerlei Reaktionen auf duflere
Reize. Die physiologischen Reflexe sind gesteigert, des Weiteren kénnen pathologische
Reflexe ausgelost werden. Der Muskeltonus ist stark erhoht. Die Pupillen sind tiber mit-
telweit bei schwacher Lichtreaktion. Der okulozephale Reflex kann nur schwach ausge-
16st werden. Der okulovestibuldre Reflex ruft nach Auslosung eine dissoziierte Reaktion
der Bulbi hervor. Bei Patienten, die nicht intubiert, sediert und maschinell beatmet sind,
kann eine sogenannte Maschinenatmung vorliegen.

Bulbédrhirnsyndrom
Das Stadium I des Bulbérhirnsyndroms ist durch tiefe Bewusstlosigkeit, fehlende Spon-
tanbewegungen und Schmerzreaktionen, abnehmendem Muskeltonus sowie zuneh-
mende Pupillenerweiterung und unregelmafiige Atmung gekennzeichnet.

Das Stadium II des Bulbarhirnsyndroms mit fehlendem Muskeltonus, fehlenden Refle-
xen, maximaler Pupillenerweiterung und Atemstillstand geht rasch in den Hirntod tber.

1.3 Klassifikation

Wie oben erwihnt, entwickeln sich in den ersten Stunden nach einem Schidel-Hirn-
Trauma hiufig sekundire Schiadigungen von Hirngewebe. Hiermit korrelierend unter-
liegen auch die klinischen Symptome in der Akutphase einer Dynamik. Insbesondere
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betrifft dies das Ausmafd einer Bewusstseinsstorung, was wiederum fiir die Einschétzung
des Schweregrades einer Schéddel-Hirn-Verletzung hohe Relevanz hat. Demnach muss
in Fillen mit deutlicher Dynamik der Symptomatik eine Anpassung der abgeschitzten
Schwere der Verletzung erfolgen.

Die Klassifikation von Schidel-Hirn-Verletzungen erfolgt anhand des bei der klini-
schen Einschitzung des Patienten erhobenen Punktwertes auf der Glasgow Coma Scale
(GCS) (Teasdale und Jennett 1974):

leichtes SHT: 13-15 Punkte,

mittelschweres SHT: 9-12 Punkte,

schweres SHT: 3-8 Punkte.

Die Klassifikation wird dadurch erschwert, dass der GCS-Wert im frithen Krankheits-
verlauf schwanken kann, neben Verschlechterungen sind auch Verbesserungen maglich.
Dartiber hinaus gibt es keinen Konsens tiber den optimalen Zeitpunkt fiir die Bestim-
mung des GCS-Wertes. Die Vorschldge fiir den Bestimmungszeitpunkt umfassen u. a.
Erstversorgung am Unfallort, Eintreffen in der Klinik, 6 bzw. 12 h nach Trauma sowie
den schlechtesten Wert innerhalb der ersten 48 h. Somit ist die Verldsslichkeit dieser
Klassifikation mit erheblichen Einschrinkungen verbunden, zumal die Summenbildung
beim GCS-Wert mit methodischen Schwichen behaftet ist (Firsching et al. 2015).

Eine 1953 von Tonnis und Loew vorgeschlagene Einteilung beriicksichtigt drei
Schweregrade, die sich am zeitlichen Verlauf einer neurologischen Stérung orientieren.
Da hier eine sichere Klassifikation erst nach 3 Wochen méglich ist, lisst sich diese Ein-
teilung lediglich retrospektiv anwenden. Daher hat sie eher Bedeutung fiir die Prognose
des Rehabilitationsverlaufs bzw. fiir gutachterliche Fragestellungen.

Fir die Notfallbehandlung von Schédel-Hirn-Verletzungen ausschlaggebend ist der
jeweils aktuelle klinische Zustand in Zusammenschau mit dem CT-Befund. In der kli-
nischen Praxis muss insbesondere in den ersten Tagen nach Trauma beim iiblicherweise
intubierten und analgosedierten Patienten engmaschig ein CT-Befund erhoben werden,
um eine eventuelle Dynamik der Verletzung frithzeitig zu erkennen und zu behandeln.
In der Frithphase der intensivmedizinischen Behandlung erfolgt in aller Regel zusitzlich
ein Monitoring mittels Hirndruck-Messsonde, um negative Trends rasch zu detektieren.

1.4 Begleitverletzungen

In der Notfallbehandlung von bewusstlosen Patienten, die im Rahmen einer Unfallsi-
tuation vorgefunden wurden, ist - da die Patienten weder Angaben zum Unfallhergang
noch zu eventuellen Schmerzen und Beschwerden machen konnen - grundsitzlich von
einer Mehrfachverletzung (Polytrauma) auszugehen, bis diese durch apparative Untersu-
chungen in der Klinik bestatigt oder ausgeschlossen worden sind (Marion 1999).

Lebensbedrohliche Begleitverletzungen von Thorax, Abdomen und/oder Extremi-
taten konnen iiber einen hdmodynamisch relevanten Blutverlust oder eine direkte Ver-
letzung der Atemwege im Falle eines Thoraxtraumas zu einer zerebralen Hypoxie und
damit zu weiteren sekundédren Hirnschiden fithren. Somit muss diesen potenziellen
Gefahren fiir den Patienten bei der Erstversorgung am Unfallort und beim Transport in
das Krankenhaus besonderes Augenmerk geschenkt werden (Gabriel et al. 2002; Rickels
et al. 2006).



