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Zusammenfassung: Die Basistherapie von Patienten
mit schwerem Schidel-Hirn-Trauma zielt darauf ab,
samtliche physiologischen Variablen auf ein normales
Niveau einzustellen. So gelten die folgenden primiren
Endpunkte: Intrakranieller Druck unterhalb von 25
mmHg; zerebraler Perfusionsdruck innerhalb des
Bereichs von 60 - 70 mmHg. Begleitend miissen
konsequent eine Normoxie, Normokapnie (paCO::
36 - 40 mmHg), Normoglykémie (100 - 150 mg/dl) und
Normothermie aufrechterhalten werden. Liegen
raumfordernde intrakranielle Blutungen vor, muf}
unverziiglich eine chirurgische Dekompression erfol-
gen. Wenn die genannten Interventionen zu keiner
Kontrolle des ICP und des CPP fiihren, sind stufen-
weise Barbiturate und Osmodiuretika indiziert. Der
EinfluB von forcierter Hyperventilation (paCOz <30
mmHg), Hypothermie, TRIS-Puffer und Dekom-
pressionstrepanation auf das neurologische Ender-
gebnis ist derzeit nicht abschlieSend beurteilbar. Die
Infusion von Ca*-Antagonisten und Glukokorti-
koiden ist definitiv nicht gerechtfertigt.

Einleitung

In Deutschland erleiden jdhrlich 280.000 Menschen
ein Schidel-Hirn-Trauma, von denen ca. 7.000 Pati-
enten an den Folgen der Verletzung versterben. Bei
Kindern und jugendlichen Erwachsenen stellt das
Schidel-Hirn-Trauma die héufigste Todesursache dar.
Der Krankheitsverlauf und die Prognose von
Patienten, die ein Schidel-Hirn-Trauma iiberleben,
sind abhédngig von der Schwere des primédren
Hirnsubstanzdefektes sowie dem Auftreten von Fak-
toren, die eine Progredienz der zerebralen Storung

begiinstigen. Die pathophysiologischen Abldufe bei
Patienten mit primérer zerebraler Ischdmie oder
einem Schédel-Hirn-Trauma werden in zwei Phasen
unterteilt:

1. Der Defekt, der durch das Trauma, die Blutung
oder Ischdmie per se ausgelost wird, ist als primédrer
Hirnschaden definiert (z.B. diffuser axonaler
Schaden, Kontusion, Lazeration, Himatom); der
primédre Hirnschaden ist nicht behandelbar, und
Préavention die einzige Maoglichkeit, dessen
Inzidenz zu reduzieren.

2. Demgegeniiber werden pathophysiologische Pro-
zesse, die sich als Konsequenz eines primiren
Hirnschadens entwickeln, als sekundire Hirn-
schiden bezeichnet; hierzu zédhlen Hypoxie,
Hyperkapnie, arterielle Hypotension und Fieber
ebenso wie auch intrakranielle Prozesse, z.B. neu-
ronale und interstitielle Azidose, zerebraler
Vasospasmus, Vasoparalyse (Hyperimie) und
Hirnddem.

Pathophysiologie des Schadel-Hirn-
Traumas

Der primédre und sekundédre Hirnschaden besitzen
einen gemeinsamen pathophysiologischen Endpunkt:
die zerebrale Ischdmie mit oder ohne erhohtem intra-
kraniellem Druck (Abb. 1). Das in dieser Situation
auftretende MiBBverhiltnis zwischen Sauerstoffbedarf
und Sauerstoffangebot blockiert die oxidative
Phosphorylierung und fiihrt eine rasche Entleerung
der ATP-Speicher herbei. In Abwesenheit von
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Abbildung 1: Pathophysiologie neuronaler Schadigung
und potentiell neuroprotektive Konzepte.

Sauerstoff kommt es zu einer anaeroben Glykolyse
mit Ausbildung einer Laktatazidose, konsekutiver
Zunahme der Zellpermeabilitdt (vasogenes und
zytotoxisches Odem) und progredienter Stérung der
kollateralen Perfusion. Als Konsequenz fehlender
ATP-Produktion kann das Membranpotential nicht
mehr aufrechterhalten werden, und der unkontrollier-
te Na-Einstrom und K'-Ausstrom induzieren eine
terminale Membrandepolarisation. Die Freisetzung
exzitatorischer Neurotransmitter (z.B. Glutamat) sti-
muliert postsynaptische agonistengesteuerte Rezep-
torsysteme (NMDA, AMPA) und spannungsabhingi-
ge Membrankanile. Dies fithrt zu einem massiven
Ca-und Na*-Einstrom in die Zelle. Die intrazellulire
Ca*-Akkumulation aktiviert katabole Prozesse
(z.B. die neuronale Stickoxid-Synthetase, Phospho-
lipasen, Proteasen und Lipidperoxidasen), wodurch
Zellmembranen und intrazellulire Organellen hydro-
lysiert werden. Die hierbei entstehenden hohen
Konzentrationen freier Fettsduren und deren weiterer
Abbau zu Prostaglandinen, Thromboxanen, Leuko-
trienen und freien Radikalen schliet den Zell-
untergang ab.

Zerebrales Monitoring

Die Inzidenz und Ausprigung sekundérer Insulte
beeinflussen die Morbiditdit und Mortalitdt nach
Schidel-Hirn-Trauma. Da die Faktoren, die zur sekun-
ddren Hirnschddigung beitragen, erkennbar und
potentiell behandelbar sind, kann die Prognose durch
eine differenzierte Patienteniiberwachung (regel-
maBige klinische Untersuchungen, apparatives zere-
brales Monitoring) und eine hierauf aufbauende struk-
turierte Therapie relevant verbessert werden.

Das wichtigste Monitoringverfahren bei Patienten mit
Schédel-Hirn-Trauma ist die Messung des Hirndrucks
(ICP). Dariiber hinaus konnen neurophysiologische
Monitoringverfahren wie Elektroenzephalographie
(EEG) und evozierte Potentiale (EP) oder auch
Methoden zur Uberwachung der zerebralen Perfusion
(transkranielle Doppler-Sonographie, Laser-Doppler-
Flowmetrie) ergidnzende Informationen liefern. Die
Messung der zerebralen Oxygenierung (oximetrische
Bestimmung der Sauerstoffséttigung des Blutes im
Bulbus der Vena jugularis, zerebraler Gewebe pQO:)
gestattet in Kombination mit dem ICP eine spezifi-
schere Therapie posttraumatischer zerebraler Kompli-
kationen. Erste klinische Untersuchungen haben auch
die aus dem zerebralen Mikrodialysat gewonnenen
Konzentrationen zerebraler Neurotransmitter in die
therapeutischen Uberlegungen mit einbezogen.

Messung des Hirndrucks (ICP)

Das Monitoring des ICP ist unter folgenden Bedin-

gungen indiziert (6):

1. Schweres Schédel-Hirn-Trauma plus pathologi-
sches CT,

2. Schweres Schidel-Hirn-Trauma, unauffélliges CT,
aber systolischer arterieller Blutdruck < 90 mmHg,
uni- oder bilaterale Streckkrdmpfe sowie Patien-
tenalter > 40 Jahre. Die Uberwachung des ICP ist
bei Patienten mit mildem Schédel-Hirn-Trauma
oder nur diskreten neurologischen Auffilligkeiten
als Routineverfahren nicht indiziert.

Die Messung des ICP liefert die folgenden Infor-

mationen:

1. Interpretation des ICP als Trendparameter,

2. Kalkulation des zerebralen Perfusionsdrucks (zere-
braler Perfusionsdruck (CPP) = arterieller Mittel-
druck (MAP) - ICP,

3. Bestimmung der intrakraniellen Druck-Volumen-
Beziehung durch Verénderung der Lagerung oder
Entnahme von Liquor cerebrospinalis,

4. Drainage von Liquor cerebrospinalis zur akuten
Entlastung des ICP,

5. Entnahme von Liquor cerebrospinalis zur Labor-
diagnostik,

6. Kontrolle therapeutischer Interventionen zur
Reduktion des ICP (Hyperventilation, Diuretika,
Hypnotika).

Die Techniken der ICP-Messung lassen sich als supra-
tentoriell, infratentoriell und lumbal klassifizieren (8).
Der supratentorielle Zugang ist der bei weitem
populdrste Weg zur Messung des ICP. Dieser Zugang
kann epidural, subdural-subarachnoidal, intraventri-
kuldr oder parenchymatos erfolgen.

Das Plazieren einer Ventrikeldrainage in ein Vorder-
horn der Seitenventrikel gilt nach wie vor als der
Goldstandard der Hirndruckmessung. Die intraparen-
chymattse Ableitung des ICP mittels fiberoptischer
Sensoren wird als ebenso exakte Methode einge-
schitzt. Wegen der hohen Prizision und Reproduzier-
barkeit des ICP-Monitorings mittels Ventrikel-
drainage oder Parenchymsensor sind diese Techniken
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zu bevorzugen, sofern keine Kontraindikationen hier-
zu bestehen. Epidurale Mefverfahren sind per se zwar
weniger invasiv (keine Parenchympassage), besitzen
aber eine geringe MeBgenauigkeit (bis zu 50 %
Fehlmessungen) und sollten nur dann durchgefiihrt
werden, wenn die Anlage einer Ventrikeldrainage oder
Parenchymsonde nicht durchfiihrbar ist.

Elektroenzephalogramm (EEG)

Das EEG ist ein nichtinvasives und kontinuierliches
zerebrales Monitoringverfahren zur Erfassung der
spontanen hirnelektrischen Aktivitdt. Die iiber Ober-
flichenelektroden abgeleiteten hirnelektrischen Sig-
nale reprédsentieren im wesentlichen die synaptische
Aktivitidt kortikaler Neurone und gestatten ein Ab-
schitzen der funktionellen neuronalen Integritit und
des zerebralen Metabolismus. Beide Groffen konnen
durch Verdnderungen physiologischer Variablen,
durch Pharmaka, erhohten ICP oder zerebrale Isch-
dmie beeinflufit werden.Wahrend das EEG als Funk-
tionsparameter auflerordentlich sensibel ist, kann die
zugrundeliegende Atiologie neurofunktioneller Ver-
anderungen durch das EEG alleine nicht diagnosti-
ziert werden.

Bei Patienten mit einem Schéddel-Hirn-Trauma ist eine
EEG-Uberwachung sinnvoll, wenn ein Barbiturat-
koma zur Reduktion des Hirnstoffwechsels und des
ICP induziert wird (33). So kann die adidquate
Barbituratdosierung durch Definition von "Burst-sup-
pression"-Mustern titriert werden. Bei Sedierungs-
konzepten mit noch erhaltener hirnelektrischer
Aktivitat kann das Auftreten fokaler (z.B. Kontusions-
blutung, subdurales Himatom) oder globaler Insulte
(z.B. Zunahme des ICP) durch ein EEG-Monitoring
erfaBt werden. Die Uberwachung der spontanen hirn-
elektrischen Aktivitit kann dariiber hinaus das
Auftreten nichtkonvulsiver epileptischer Episoden
darstellen, die als Hauptursache fiir posttraumatische
hypoxisch-ischdmische Zustande gelten (31, 32).

Evozierte Potentiale (EP)

EP-Monitoring ist eine nichtinvasive und diskontinu-
ierliche Technik zur Abschidtzung der Integritét affe-
renter Projektionsbahnen. Ein EP-Monitoring kann
als somatosensorisches (SEP), akustisches (AEP) und
visuelles (VEP) evoziertes Potential abgeleitet wer-
den. Im Gegensatz zum EEG, welches im wesentlichen
die spontane kortikale Aktivitit darstellt, repréasentie-
ren die EP’s Verdnderungen der elektrischen Aktivitit
zentraler und peripherer Bahnen auf exogene Stimuli.
Da die Amplitude der iiber dem Skalp abgeleiteten
EP’s sehr klein ist (0,5 - 5 uV), werden die Potentiale
einzelner Stimulationen aufsummiert und gemittelt.
Sie werden durch elektrische oder mechanische
Impulse auf die Haut in der Néahe eines peripheren
Nerven (z.B.: Nervus medianus, Nervus ulnaris, Nervus
tibialis) oder aber durch akustische oder visuelle
Stimulationen ausgeldst. Die iiber dem Skalp abgelei-
teten Potentiale beinhalten frithe Komponenten
(Ursprung im peripheren Nerven und Hirnstamm)
sowie Komponenten kurzer, mittlerer und langer
Latenzen (Ursprung im Kortex und Subkortex). Ahn-

lich dem EEG sind auch die EP’s sensibel gegeniiber
Verdnderungen physiologischer Variablen (z.B. Blut-
druck, arterielle Blutgase, Hamatokrit), Vigilanz,
Hirnduchblutung, Pharmaka und der Korpertempera-
tur. Die Kontrolle dieser Faktoren ist wéhrend eines
EP-Monitorings konsequenterweise relevant, um z.B.
die Zunahme der Latenz und die Abnahme der
Amplitude einer zerebralen Ischdmie und nicht einem
Andisthetikaeffekt zuordnen zu konnen.

Die Zunahme der Latenz und die Reduktion der
Amplitude bis hin zum Signalverlust kann bei
Patienten mit erhohtem intrakraniellem Druck als
Ischdmie- und Prognoseparameter verwertet werden.
Kommt es zu einem beidseitigen Ausfall der EPs, so
muf diese Information als prognostisch ungiinstig ein-
gestuft werden. Féllt das EP nur einseitig aus oder ist
die Antwort verzogert, wird die Prognose von der
Tendenz des Signals in den Verlaufsuntersuchungen
bestimmt.

Transkranielle Doppler-Sonographie (TCD)

Die TCD ist eine nichtinvasive, kontinuierliche und
am Patientenbett durchfiihrbare Methode zur
Messung der zerebralen BlutfluBgeschwindigkeit in
den basalen Hirnarterien (13, 22). Das Perfusions-
monitoring mittels TCD erfordert eine konstante
Sondenposition (spezielle Sondenhalterung verfiig-
bar), um storungsfreie Signale ohne Bewegungs-
artefakte iiber die Zeit zu erhalten. Unter diesen
Bedingungen kann der Status der Regulationsmecha-
nismen der Hirndurchblutung am Patientenbett erho-
ben werden. So ist es moglich, die CO:-Reaktivitit der
HirngefidBe oder die dynamische und statische zere-
brovaskuldre Autoregulation durch Verdnderungen
des paCO: bzw. des arteriellen Blutdrucks zu quantifi-
zieren und die gewonnenen Informationen progno-
stisch und durch FEinstellen eines optimalen CPP
umzusetzen. Von besonderer Bedeutung ist die Ver-
laufsiiberwachung von FluBgeschwindigkeitsverin-
derungen unter Einbeziehung des klinischen Zustands
und des CPP: Die Reduktion bzw. der Verlust des dia-
stolischen FluB3geschwindigkeitsprofils im Rahmen
einer progredienten Erniedrigung des CPP gilt als sen-
sibler Indikator einer zerebralen Ischidmie.

Laser-Doppler-Flowmetrie (LDF)

Die LDF ist ein invasives und kontinuierliches
Verfahren zur Messung relativer Verdnderungen der
lokalen Hirndurchblutung (willkiirliche Perfusionsein-
heiten). Die Sonde kann nach Kraniotomie sowohl
direkt auf den Kortex oder aber im Hirnparenchym
plaziert werden. Bei gleichzeitiger Indikation zur ICP-
Messung kann fiir die LDF dasselbe Bohrloch genutzt
werden. Das Perfusionsmonitoring mittels LDF erfor-
dert eine konstante Sondenposition, um storungsfreie
Signale ohne Bewegungsartefakte iiber die Zeit zu
erhalten.

Bei Patienten mit Schéddel-Hirn-Trauma kann das
Ausmal einer lokal gestorten zerebralen Autoregula-
tion durch minimale Verdnderungen des MAP identi-
fiziert werden. Hierdurch kann das fiir den individuel-
len Patienten ideale Management des CPP erarbeitet
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werden, da sowohl eine Reduktion als auch eine
Zunahme der zerebralen Hirndurchblutung (CBF) bei
defekter Autoregulation erkennbar wird. Da die
Perfusionseinheiten der LDF jedoch nur semiquanti-
tative CBF-Werte darstellen und absolute CBF-Werte
von LDF-Signalen derzeit nicht geliefert werden,
konnte bisher kein Schwellenwert fiir das Auftreten
einer fokalen zerebralen Ischdmie oder Hyperdmie
definiert werden.

Sauerstoffsiittigung im Bulbus der Vena jugularis
(SjO:)

Die oximetrische Bestimmung der SjO: ist ein invasi-
ves und kontinuierliches Verfahren, welches im
Gegensatz zur Messung des ICP oder der neuronalen
Funktion mittels EEG oder EP eine unmittelbare
Uberwachung der Balance zwischen Sauerstoff-
angebot und Sauerstoffbedarf gestattet. Die SjO: wird
kontinuierlich mittels eines fiberoptischen Katheters,
dessen Spitze im Bulbus der Vena jugularis plaziert
wird, oximetrisch bestimmt. Bei fokalen ebenso wie
bei diffusen intrakraniellen Lésionen sollte der jugu-
larvenose Katheter auf der Seite mit der dominanten
hirnvenosen Drainage plaziert werden (24).

Die Messung der SjO: beschreibt das Verhiltnis zwi-
schen globalem zerebralem Sauerstoffangebot und
zerebralem Sauerstoffverbrauch (CMRO:). Unter der
Annahme einer konstanten arteriellen Sauerstoff-
sattigung, arteriellen Sauerstoffpartialdruck und kon-
stanter Hamoglobinkonzentration ist das Verhéltnis
zwischen CBF und CMRO: proportional zur SjO..
Hieraus resultiert eine arteriojugularvendse Sauer-
stoffdifferenz (AJDO:) von 5-9 ml/100 ml und SjO--
Werte von 55-70%. Eine Zunahme der SjO: auf Werte
> 70% weist auf eine relative oder absolute Hyper-
amie hin, wihrend eine Reduktion der SjO: auf Werte
< 50% die Folge einer gesteigerten Sauerstoffextrak-
tion bei zerebraler Hypoperfusion sein kann. Treten
SjO2-Werte von weniger als 40% aulf, ist eine zerebrale
Ischdmie sehr wahrscheinlich. Beweisend fiir eine glo-
bale zerebrale Ischdmie ist jedoch erst die Kalkulation
des Laktat-Sauerstoff-Index ("lactate-oxygen-index",
LOI), der aus dem Quotienten von arteriojugular-
venoser Laktatdifferenz (AJDL) und AJDO: gebildet
wird. So ist ein Anstieg der jugularvendsen Laktat-
konzentration (bzw. des LOI) in Kombination mit
SjO:-Werten von weniger als 40% ein sicherer Hinweis
auf eine globale zerebrale Ischdmie. Verdnderungen
von pa0:, paCO: und pH, der Kérpertemperatur, der
Héamoglobinkonzentration, des ICP, der neuronalen
Funktion (z.B. Krampfe), sowie die Gabe zentral wirk-
samer Pharmaka (z.B. Barbiturate oder zerebrale
Vasodilatatoren) beeinflussen jedoch die Beziehung
zwischen CBF, CMRO: und SjO:, was bei der Inter-
pretation der SjO: beriicksichtigt werden muf.

Bei komattsen Patienten mit Schiddel-Hirn-Trauma
kann eine kritische Reduktion der SjO: durch ICP-
Krisen, arterielle Hypotension, Hypokapnie oder aber
Hypoxie ausgelost werden. Da diese Faktoren in
engem Zusammenhang mit der Manifestation eines
sekundidren Hirnschadens und einer ungiinstigen
Prognose stehen, kann die kontinuierliche Darstellung

der SjO: nicht nur die Diagnose einer erschopften Per-
fusion und Sauerstoffextraktion sichern, sondern auch
eine prizise Steuerung der Hyperventilationstherapie
und des optimalen CPP zur Aufrechterhaltung einer
physiologischen CBF oberhalb der individuellen
Ischamieschwelle ermoglichen. Das Monitoring der
SjO: ist jedoch eine sehr aufwendige und arbeitsinten-
sive Technologie, die selbst in den Héanden von Spezia-
listen mit einer relevanten Rate an MefBungenauig-
keiten infolge von Artefakten behaftet ist.

Zerebrale Gewebeoxygenierung

Das Monitoring der zerebralen Gewebeoxygenierung
ist ein invasives und kontinuierliches Verfahren. Nach
Kraniotomie und Implantation polarographischer
Elektroden kann der lokale pO: in kortikalem oder
subkortikalem Gewebe, aber auch im Liquor cerebro-
spinalis gemessen werden. Validierende experimentel-
le und klinische Studien haben gezeigt, daf3 die Mes-
sung des Gewebe-pO: eine inadidquate Sauerstoff-
versorgung infolge von zerebraler Ischdmie oder
Hypoxie prézise erfafit, wobei ein lokaler Gewebe-pO:
von 10 mmHg als kritische Schwelle beschrieben wird,
unterhalb der eine neuronale Schidigung auftritt.
Diese Aussage gilt sowohl fiir eine systemische
Hypoxie (z.B. globale respiratorische Insuffizienz) als
auch fiir eine isolierte zerebrale Minderperfusion (z.B.
Hirn6dem, Hirninfarkt, forcierte Hyperventilation).
Wegen der hohen rdumlichen Auflosung des Ver-
fahrens einerseits und der extrem variablen lokalen
Gewebe-pO:-Werte der Gehirns andererseits ist es
vermutlich jedoch unmdéglich, eine Hypoxieschwelle
durch Messungen an ein und demselben Ort zu defi-
nieren. Vielmehr wird nur ein Array von Messungen
im Sinne eines Gewebe-pO:-Histogramms représenta-
tive Gewebe-pO:-Werte liefern kénnen.

Mikrodialyse

Die zerebrale Mikrodialyse ist ein invasives und nahe-
zu kontinuierliches Verfahren, um lokal die interstiti-
elle Konzentration von Neurotransmittern oder Stoff-
wechselprodukten zu messen (18). Die Mikrodialyse-
Sonde, deren Spitze mit einer semipermeablen
Membran umgeben ist, wird in das Gehirn implantiert
und perfundiert. Entlang der Dialysemembran kommt
es entsprechend dem Konzentrationsgradienten zwi-
schen Perfusat und Extrazelluldrraum zu einem gegen-
seitigen Substanzaustausch. In Abhingigkeit von
Perfusionsgeschwindigkeit und Membranoberfldche
korreliert die Substanzkonzentration im Perfusat mit
der Gesamtkonzentration der untersuchten Substanz
im Extrazellulirraum. Im so gewonnenen Perfusat
konnen eine Vielzahl an Substanzen (z.B. Neuro-
transmitter, Laktat, Glukose, Glyzerol) mittels kon-
ventioneller Analysetechniken direkt am Patienten-
bett untersucht werden. So konnte eine gute
Korrelation der mittels Mikrodialyse erhobenen
Parameter und dem neurologischen Endergebnis nach
unterschiedlichen zerebralen Lisionen nachgewiesen
werden und es scheint gerechtfertigt zu sein, die
Mikrodialyse-Parameter in die therapeutischen Uber-
legungen mit einzubeziehen.
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Korpertemperatur

Die Temperatur des Gehirns ist ein wichtiger Faktor in
der Entstehung sekundérer Hirnsubstanzdefekte und
es besteht kein Zweifel, dal eine (zerebrale) Hyper-
thermie zu einer Stimulation der exzitatorischen
Neurotransmission und Zunahme von zerebralen
Léasionen fiithrt. So gilt es als Standard, bei Patienten
mit Schidel-Hirn-Trauma die Korpertemperatur kon-
tinuierlich zu messen. Diese kann iiber oropharyngea-
le oder nasopharyngeale Temperatursonden, ggf. auch
iiber einen dem Jugularvenenkatheter angeschlosse-
nen Thermistor gemessen werden. Wenn die Mog-
lichkeit besteht, die Hirntemperatur zu messen, sollte
die Sonde in einer Tiefe von 2 cm in das Hirn-
parenchym eingebracht werden, da ein Temperatur-
gradient zwischen Hirnoberfldche und subkortikalem
Gewebe existiert. Bei Messungen der Temperatur im
Rektum oder in der Blase muf3 beriicksichtigt werden,
dafl die Korperkerntemperatur die Hirntemperatur
um bis zu 2° C unterschétzen kann.

Therapie des Schéadel-Hirn-Traumas

Management des intrakraniellen Drucks und des zere-
bralen Perfusionsdrucks

Es besteht nach wie vor grole Unsicherheit in der
Definition von Interventionsgrenzen und therapeuti-
schem Vorgehen bei der Behandlung des erhohten
ICP bzw. eines optimalen CPP. Die Schwierigkeiten
ergeben sich nicht nur aus einem Mangel an
Gewissheit (,,evidence “) hinsichtlich dieser oder jener
Therapie, sondern besonders aus der extrem heteroge-
nen Pathophysiologie, die dem erhohten ICP und der
inaddquaten Perfusion nach Schidel-Hirn-Trauma
zugrunde liegt. Eine differenzierte und am individuel-
len Patientenstatus orientierte Therapie kann daher
nur auf der Basis eines zerebralen Monitorings erfol-
gen.

ICP

Die Interventionsgrenze fiir einen erhohten ICP liegt
oberhalb von 20 - 25 mmHg (7). Eine korrekte
Reduktion des ICP kann nur auf der Basis der zugrun-
de liegenden Pathologie erfolgen: Ist der ICP als Folge
eines Odems erhoht (SjO:. < 50 mmHg, erhohte
AJDO:, normaler oder erhohter LOI), sind Lage-
rungsmafinahmen sowie die Gabe von Osmodiuretika
und Barbituraten indiziert (siche dort). Ist der ICP als
Folge einer zerebralen Hyperdmie erhoht (SjO: > 70
mmHg, niedrige AJDO:, normaler LOI) sollte eine
interventionelle Hyperventilation eingeleitet werden
(siehe dort), um das zerebrale Blutvolumen zu redu-
zieren und gleichzeitig die CBF dem Hirnstoffwechsel
anzupassen. Keine dieser Interventionen darf jedoch
zu einer Reduktion des arteriellen Blutdrucks fithren
(15, 28).

CpPP

Derzeit existieren zwei unterschiedliche therapeuti-
sche Ansitze, durch Optimierung des CPP die Hirn-
durchblutung auf ein dem metabolischen Bedarf des

ICP < 25 mmHg CPP 60-70 mmHg
priméres CT
Normokapnie

Normoglykdmie

Analgosedierung
Normothermie
ICP-Monitoring

l

Liquordrainage

Milde Hyperventilation l Mannitol

Barbituratkoma

l

Milde Hypothermie

l

Forcierte Hyperventilation
Dekompressionstrepanation

Abbildung 2: Algorithmus in der Behandlung von Pati-
enten mit Schddel-Hirn-Trauma: Die Therapie orientiert
sich grundsatzlich an einem ICP < 25 mmHg und einem
CPP von 60 - 70 mmHg.

Gehirns angemessenes Niveau einzustellen. Wiahrend
die von Rosner eingefiihrte Theorie der "Kaskade der
zerebralen Vasodilatation und Vasokonstriktion" den
zerebralen Perfusionsdruck als therapeutische Grofie
fiir die zerebrale Perfusion fokussiert (29), orientiert
sich ein als "Lund-Konzept" eingefiihrtes Regime an
der Behandlung des posttraumatischen Hirnodems
und des ICP (2, 3). Obwohl diese Konzepte auf den
ersten Blick miteinander konkurrieren, konnte jede
dieser Vorgehensweisen in Abhingigkeit vom indivi-
duellen Zustand der zerebrovaskuldren Autoregu-
lation und der Blut-Hirn-Schranke indiziert sein. Fiir
jeden dieser Therapieansitze fehlt derzeit eine
Absicherung, nach der die eine oder andere Behand-
lungsform das neurologische Endergebnis verbessert.

a) CPP und die "Kaskade der zerebralen Vaso-
dilatation und Vasokonstriktion"

Im Rahmen von Blutdruckschwankungen kommt es
unter der Voraussetzung einer intakten zerebrovas-
kuldren Autoregulation zu Verdnderungen des zere-
bralen GefdBwiderstandes (CVR), die gleichzeitig
Verdnderungen des zerebralen Blutvolumens induzie-
ren. So fithrt beispielsweise eine Reduktion des CPP
(also ein Abfall des MAP oder eine Zunahme des
ICP) zu einer autoregulativen zerebralen Vasodila-
tation. Die konsekutive Zunahme des zerebralen
Blutvolumens steigert den ICP. Umgekehrt induziert
eine Zunahme des CPP (also eine Zunahme des MAP
oder eine Reduktion des ICP) eine autoregulative
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zerebrale Vasokonstriktion. Hierdurch werden das
zerebrale Blutvolumen und der ICP reduziert.

Das Konzept einer am CPP orientierten Therapie des
ICP setzt eine intakte zerebrovaskuldre Autoregu-
lation voraus und strebt einen hohen CPP (CPP > 70
mmHg) an, um eine autoregulative zerebrale Vasokon-
striktion zur Kontrolle des ICP zu nutzen (29).

b) "Lund-Konzept" zur Behandlung des posttraumati-
schen Hirnodems und des ICP

Das "Lund-Konzept" geht von der pathophysiologi-
schen Vorstellung aus, da3 die Blut-Hirn-Schranke
nach einem Schidel-Hirn-Trauma defekt und die zere-
brale Autoregulation gestort oder aufgehoben ist.
Unter diesen Bedingungen entwickelt sich eine
Zunahme der interstitiellen Fliissigkeit entlang des
transkapilliren hydrostatischen Druckgefilles, wel-
ches bei defekter Autoregulation direkt den Verin-
derungen des MAP folgt. Der therapeutische Ansatz
des "Lund-Konzepts" orientiert sich an der Kontrolle
des ICP auf einem niedrigen Niveau, um in der
Erholungsphase der defekten Blut-Hirn-Schranke die
Entstehung eines Hirnddems mit konsekutiver zere-
braler Ischdmie zu verhindern.

Die Reduktion des ICP wird durch die Kombination

der folgenden drei MaBBnahmen angestrebt:

e Reduktion des zerebralen Blutvolumens (Veno-
konstriktion) durch Infusion von Dihydro-
ergotamin,

e Reduktion des kapilldren hydrostatischen Drucks
durch Infusion des alpha-2-Agonisten Clonidin
und des beta-1-Antagonisten Metoprolol und

e Stabilisierung des intravasalen kolloidosmotischen
Drucks auf einem physiologischen Niveau (Plas-
maalbuminkonzentration > 40 g/l) (2, 3).

Wegen der nicht abgeschlossenen Diskussion um das
optimale Management des ICP und des CPP glauben
die Autoren, derzeit die folgende Vorgehensweise
empfehlen zu konnen:

Der ICP muf3 bei Werten von > 25 mmHg unter
Kenntnis des Verhiltnisses von CBF zu CMR behan-
delt werden (Monitoring!).

Der CPP sollte in einem Bereich von 60 - 70 mmHg
eingestellt werden. Eine arterielle Hypotension muf}
zu jedem Zeitpunkt vermieden werden (19).

Kontrollierte Beatmung

Therapie der Hypoxie

Eine systemische Hypoxie (9) und Hyperkapnie gelten
als wesentliche Faktoren fiir die Entstehung sekundé-
rer Hirnschiddigungen. Patienten mit schwerem
Schidel-Hirn-Trauma (Glasgow-Coma-Scale < 8)
miissen endotracheal intubiert und unter Analgesie
und Sedierung kontrolliert beatmet werden. Die
Therapie einer Hypoxie orientiert sich an den folgen-
den GroBen: Es sollte ein paO: von 100 mmHg ange-
strebt werden. Die Induktion von positiven dexspira-
torischem Druck (PEEP) ist auch bei Patienten mit
Schiadel-Hirn-Trauma immer dann gerechtfertigt,

wenn hierdurch zusétzliche Alveolen rekrutierbar sind
und die inspiratorische O:-Konzentration reduziert
werden kann (23). Obwohl in der Vergangenheit ein
PEEP wegen der Befiirchtung der reduzierten hirn-
venosen Drainage als kontraindiziert galt, ist die
Anwendung eines PEEP von bis zu 10 cm H:O hin-
sichtlich des ICP unkritisch. Ohnehin wird bei diesen
Patienten eine ICP-Messung indiziert sein, was die
kontinuierliche Uberwachung der PEEP-Wirkung
gestattet. Patienten mit respiratorischer Globalin-
suffizienz konnen in jedem Fall in Bauchlage verbracht
werde. Eine kritische Zunahme des ICP ist in dieser
Position dann nicht zu befiirchten, wenn sowohl die
atlanto-okzipitale Achse als auch die Halswirbelsdule
konsequent in Neutralposition gelagert werden.

Hyperventilationstherapie

Die Hyperventilation ist Teil des traditionellen
Therapiekonzeptes bei intubierten und kontrolliert
beatmeten Patienten mit erhohtem ICP. Die therapeu-
tische Grundlage hierfiir bildet die CO:-Reaktivitit
der HirngefiBBe. Unter Hyperventilation kommt es zu
einer Abnahme des paCO:, einer respiratorischen
Alkalose und zu einer Reduktion von arterioldrem
GefidBquerschnitt und CBFE. Zerebrale Ischdmie und
Neurotrauma gehen mit neuronaler, glialer und inter-
stitieller Laktatazidose, Vasospasmus, Vasoparalyse
(Hyperdamie) und der Ausbildung eines Hirnddems
einher. Auf der Basis dieser Pathomechanismen kann
eine Hyperventilation die Laktatazidose reduzieren,
die CBF aus gesunden Gefidf3provinzen zugunsten
maximal vasodilatierter ischdmischer Territorien
umverteilen und den ICP durch hypokapnische
Vasokonstriktion und Reduktion des zerebralen
Blutvolumens absenken.

Derzeit gilt die folgende Vorgehensweise: Das tradi-
tionelle Konzept einer generellen, préventiven, for-
cierten Hyperventilation in der Behandlung des
erhohten ICP ist iiberholt (25). Bei Patienten mit pas-
sageren Hirndruckkrisen kann eine voriibergehende
Hyperventilation (paCO:2: 30 - 32 mmHg) eine lebens-
rettende MaBnahme darstellen, bis spezifischere
Interventionen die Hyperventilationstherapie ersetzen
konnen (5). Im freien Intervall sollten die Patienten
auf der Basis eines zerebralen Monitorings (z.B. ICP,
jugularvendse Sattigung oder TCD) in eine
Normokapnie (paCO:: 38 - 40 mmHg) zuriickgefiihrt
werden. Im weiteren Verlauf mufl sich die
Entscheidung zu einer Hyperventilation an der
Ursache der ICP-Steigerung orientieren. So besteht
bei fast allen Patienten in den ersten Stunden nach der
Verletzung ein reduzierter Hirnstoffwechsel mit kon-
sekutiver Reduktion der CBF (keine Ischimie!).
Spéter entwickelt sich bei etwa 55% der Patienten
eine zerebrale Hyperdmie; in dieser Situation werden
die Patienten von einer Hyperventilation profitieren,
weil die hypokapnische Vasokonstriktion das zerebra-
le Blutvolumen und den ICP reduziert, ohne gleichzei-
tig eine Ischdmie auszulosen. Bei 45% der Patienten
hingegen entwickelt sich eine posttraumatische Hypo-
perfusion mit konsekutivem Hirnddem. Diese Pati-
enten werden durch eine Hyperventilation gefdhrdet,
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da die hypokapnische Vasokonstriktion die vorbeste-
hende zerebrale Ischdamie verstarkt (28). Ein differen-
zierter Einsatz der Hyperventilation bei Patienten mit
erhohtem ICP kann konsequenterweise nur auf der
Basis eines zerebralen Monitorings erfolgen, welches
die Ursache einer ICP-Steigerung (Hyperdmie vs.
Odem) identifiziert (15).

Lagerungsmafinahmen

Eine 25° - 30° Oberkorperhochlagerung begiinstigt die
hirnvenose Drainage, reduziert das intrakranielle
Volumen und somit den ICP. Diese Intervention kann
sich jedoch bei fehlender orthostatischer Gegen-
regulation, Hypovoldmie oder kreislaufinstabilen
Patienten unglinstig auswirken, wenn es mit der verén-
derten Korperposition zu einem relevanten Abfall des
arteriellen Blutdrucks kommt. Unter Beriicksichti-
gung des ICP-Verlaufs kann sowohl eine Riickenlage,
Seitenlage oder Bauchlage gewédhlt werden. In jeder
dieser Positionen muf3 eine neutrale Position im
Atlantookzipitalgelenk ohne Torsion des Halses kon-
sequent aufrechterhalten werden.

Hypothermie

Verschiedene prospektiv und randomisiert durchge-
fiihrte Phase-1I-Studien an Patienten mit Schédel-
Hirn-Trauma haben gezeigt, daf3 die Induktion einer
milden Hypothermie von 33 - 34° C iiber bis zu 48
Stunden den ICP bei ansonsten ausgeschopften
Therapieoptionen reduziert und die Uberlebensrate
ebenso wie die neurologische Funktion verbessert.
Unter normothermen Bedingungen hingegen ent-
wickelten sich nicht kontrollierbare Hirndruckkrisen
mit hoher Letalitdt. Nachdem die giinstigen Ergeb-
nisse der posttraumatischen therapeutischen Hypo-
thermie in einer multizentrischen Studie jedoch nicht
bestitigt wurden, kann die Hypothermiebehandlung
derzeit bestenfalls noch als Option bei therapierefrak-
tdren Hirndruckkrisen eingestuft werden (14). Die
definitive Notwendigkeit einer effektiven Therapie
febriler Zustinde bei Patienten mit Schédel-Hirn-
Trauma ist hingegen gesichert (20).

Als Behandlungsoptionen kommen die folgenden

Interventionen in Frage:

e Antipyretika wie Paracetamol oder Metamizol
(Cave: Reduktion des arteriellen Blutdrucks),
Gekiihlte Infusionen,

Einsatz konvektiver thermischer Systeme
(WarmTouch™ oder Bair Hugger® PolarAir™),

e Auflegen von Kiihlelementen oder feuchten
Tiichern,

e Kurzfristige Gabe nicht depolarisierender Muskel-
relaxanzien zur Reduktion eines physiologischen
oder thermoregulatorischen Muskelzitterns.

Infusionstherapie

Das Infusionskonzept bei Patienten mit Schidel-Hirn-
Trauma strebt eine rasche Korrektur hypovoldmer
Zustdnde und die Aufrechterhaltung eines physiologi-
schen intravasalen Volumenstatus an (normofrequent,
normoton, ZVD 8§ - 12 mmHg, zentralvendse Sauer-

stoffséttigung > 70%, spontane Diurese von > 70
ml/h). Hierdurch ist eine wichtige Voraussetzung
erfiillt, einen adidquaten CPP darzustellen (siehe
oben). Das Dogma, neurotraumatologische Patienten
"trocken zu fahren", ist definitiv tiberholt und gilt
wegen der Gefahr einer hypovoldmieinduzierten arte-
riellen Hypotension als kontraindiziert. Die Infusions-
therapie muB sich an der physiologischen Plasma-
osmolaritdt bzw. einem normalen osmotischen Druck
orientieren, um die Entwicklung eines Hirnodems mit
erhohtem intrakraniellem Druck zu vermeiden. Diese
Aussage trifft jedoch nur fiir GefaBprovinzen mit
intakter Blut-Hirn-Schranke zu. Ist diese durch das
Trauma gestort, ist das Verhalten des Fliissigkeits-
transfers nicht mehr vorhersehbar.
Isotone NaCl-Losung, Ringer-Losung, kolloidale
Substanzen

Grundsitzlich sind zur Fliissigkeitstherapie alle Infu-
sionslosungen geeignet, welche als isoosmolare Sub-
stanzen vorliegen und auch nach der Infusion isoos-
molar bleiben. Hierzu zdhlen die isotone (0,9% ) NaCl-
Losung, die Ringer-Losung und kolloidale Substanzen.
Auch die Ringer-Laktat-Losung liegt als nahezu isoto-
ne Substanz vor. Ringer-Laktat wird jedoch nach der
Infusion durch die Metabolisation von Laktat in der
Leber zu einer hypoosmolaren Losung und es bleiben
8 - 10% an freiem Wasser zuriick. Dieses wird sofort
entlang des osmotischen Gradienten in das Inter-
stitium abstromen und dort in Abhéngigkeit von der
infundierten Menge an Ringer-Laktat eine Zunahme
des Wassergehalts bewirken. Die Infusion von mehr
als 1000 ml Ringer-Laktat-Losung pro Tag sollte bei
Patienten mit erhohtem intrakraniellem Druck konse-
quenterweise zuriickhaltend erfolgen.

Glukose-Losungen

Glukose-Losungen sind als Komponente einer Fliissig-
keitssubstitution bei neurochirurgischen Patienten
ausschlieflich zur Behandlung einer Hypoglykdmie
indiziert. Glukose-Losungen werden rasch metaboli-
siert und hinterlassen grof3e Mengen an freiem Wasser,
welches die Entstehung eines interstitiellen und intra-
zelluliren Odems fordert. Tierexperimentelle und kli-
nische Studien haben gezeigt, daf3 eine Hyperglykdmie
vor, wiahrend und nach Hirninfarkten oder Neuro-
trauma mit einer schlechten Prognose einhergeht. Die
Ursache fiir den schddigenden Einflufl hoher Glukose-
konzentrationen im Plasma liegt wahrscheinlich in der
massiven anaeroben Glykolyse, deren Ausmaf} mit der
Menge der angebotenen Glukose korreliert. So fiihrt
die anaerobe Glykolyse zu einer Zunahme der zel-
luldren und interstitiellen Laktatkonzentration mit
konsekutivem Abfall des pH-Wertes. Die Laktatazi-
dose wiederum erhoht die Permeabilitidt endothelialer,
glialer und neuronaler Membranen, und durch inter-
stitiellen und intrazelluliren Flissigkeitseinstrom
nimmt die Storung der Mikrozirkulation zu (30). Eine
Normoglykamie beziehungsweise milde Hyperglyk-
dmie scheint neuronales Gewebe gegeniiber den
Folgen der Ischdamie durch Begrenzung der Laktat-
azidose und Membranpermeabilitdt zu schiitzen. Bei
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neurochirurgischen Patienten muf3 daher eine engma-
schige Kontrolle der Glukosekonzentration im Plasma
erfolgen, um diesen Parameter innerhalb eines Be-
reichs von 100 - 150 mg/dl konstant zu halten.

Hyperosmolare Losungen

Die Fihigkeit hyperosmolarer Losungen, den zerebra-
len Wassergehalt zu senken, ist seit Jahrzehnten
bekannt. Mannitol ist ein Osmodiuretikum, dessen
giinstiger Einfluf3 auf den intrakraniellen Druck, den
zerebralen Perfusionsdruck, die Hirndurchblutung
und den Hirnstoffwechsel tierexperimentell und kli-
nisch als gesichert gilt (12). Die Substanz wird daher
als Medikament der ersten Wahl zur Reduktion des
pathologischen intrakraniellen Drucks empfohlen.
Mannitol induziert durch Zunahme der Plasmaosmo-
laritdt eine Umverteilung von extrazellulairem Wasser
zuriick in den Intravasalraum, was der Entstehung
eines Hirnddems entgegenwirkt. Die konsekutive
Plasmaexpansion senkt den Héamatokrit und die
Plasmaviskositit. Hierdurch werden die Durchblutung
und das Sauerstoffangebot in ischdmischen Provinzen
verbessert. Die glinstigeren FlieBeigenschaften des
Blutes gestatten auch eine Reduktion des zerebralen
Blutvolumens durch raschere Drainage des hirnveno-
sen Blutes beziehungsweise durch autoregulative
Vasokonstriktion. Mannitol soll dariiber hinaus ein
gewisses Potential als Radikalfinger besitzen. Die
osmotische Wirkung des Mannitols tritt mit einer
Verzogerung von 5 - 20 Minuten ein. Mannitol sollte
weder als Teil eines rigiden, praventiven Zeitschemas
noch kontinuierlich iiber Perfusor appliziert werden.
Vielmehr ist in Phasen pathologischer Hirndruckwerte
die Gabe der Substanz als Kurzinfusion (0,25 - 1 g x
kg') indiziert, ohne eine Tagesdosierung von 4 g x kg
x die' bzw. eine Plasmaosmolaritit von 320 mOsm
(Gefahr der akuten renalen tubuldren Nekrose) zu
tiberschreiten. Die Sorge, durch Infusion von Mannitol
ein "Rebound-Phdnomen" durch Akkumulation der
Substanz im Interstitium auszulGsen, scheint nur bei
defekter Blut-Hirn-Schranke und einer Therapiedauer
von mehr als vier Tagen gerechtfertigt zu sein.

Ein neues Behandlungskonzept bei erhohtem ICP ist
die Infusion einer hypertonen NaCl-Losung (7,5%)
(26). Sie eignet sich nicht nur als "small volume resus-
citation" bei Patienten mit multiplen Verletzungen,
sondern bewirkt durch Zunahme des MAP und gleich-
zeitige Abnahme des ICP einen Anstieg des CPP. So
entspricht die hirndrucksenkende Wirkung einer
hypertonen NaCl-Losung der des Mannitols. Wenn
Hirndruckkrisen durch Barbiturate und Mannitol
nicht mehr behandelbar sind, kann durch die zusitzli-
che Infusion hypertoner Losungen doch noch eine
Reduktion des ICP erreicht werden (17). Da bis heute
keine kontrollierten klinischen Studien vorliegen,
reprasentiert die Infusion einer hypertonen NaCl-
Losung derzeit keinen Standard, sondern lediglich
eine Option in der Behandlung des erhohten intrakra-
niellen Drucks.

Hypnotika

Barbiturate reduzieren den zerebralen Stoffwechsel
und den Energiebedarf parallel zu einer Reduktion
der neuronalen AKktivitit, bis ein isoelektrisches EEG
erreicht ist. Dies fithrt zu einem Abfall der Hirndurch-
blutung ggf. mit Umverteilung von Blut aus gesunden
Hirnprovinzen zu Gunsten maximal vasodilatierter
ischdmischer Areale und zur Reduktion des ICP. Wei-
terhin sollen Barbiturate die durch freie Radikale aus-
geloste Lipidperoxidation reduzieren. Bei Patienten
mit Schidel-Hirn-Trauma und pharmakologisch, phy-
sikalisch sowie chirurgisch austherapierter intrakrani-
eller Hypertension kann unter der Voraussetzung
hiamodynamischer Stabilitédt eine hochdosierte Barbi-
turatinfusion zur Reduktion des ICP beitragen (11). So
ergab eine Serie klinischer Untersuchungen, daf3 die
Infusion von Barbituraten nicht nur den intrakraniel-
len Druck, sondern wahrscheinlich auch die Letalitit
reduzieren kann. Die prophylaktische Gabe von
Barbituraten mit dem Ziel, eine Zunahme des ICP zu
vermeiden, ist hingegen nicht gerechtfertigt.

Ca**-Antagonisten

GroBe klinische Studien haben den Einfluf3 des L-Typ
Ca-Antagonisten Nimodipin auf die neurologische
Prognose von Patienten mit traumatischer Subarach-
noidalblutung untersucht. Zwei plazebokontrollierte
Phase-I1I-Studien ("Head Injury Trials", HIT 1,
HIT 2) lieBen wegen eines zu geringen Stichproben-
umfangs keine Aussage zum neuroprotektiven
Potential von Nimodipin bei Patienten mit Schidel-
Hirn-Trauma zu. Im Rahmen des "Head Injury Trial 2"
wurde jedoch fiir eine retrospektiv gebildete Sub-
gruppe von Patienten mit traumatischer Subarach-
noidalblutung eine giinstige Wirkung des Nimodipins
vermutet. Eine auf diesen Verdacht hin prospektiv
durchgefiihrte Multicenterstudie, in der ausschlieBlich
Patienten mit traumatischer Subarachnoidalblutung
untersucht wurden, schien die gilinstige Wirkung des
Nimodipins aus HIT 2 zu bestétigen (16). Wegen mog-
licher Verletzungen des Untersuchungsprotokolls in
dieser Studie erfolgte die Durchfiihrung von HIT 4.
Die im Herbst 2000 vorgestellten, aber noch nicht
publizierten Daten signalisieren keine giinstige Wir-
kung bei dieser Indikation. Derzeit existieren somit
keine gesicherten Daten, nach denen die Gabe von
Nimodipin bei Patienten mit Schiddel-Hirn-Trauma
oder traumatischer Subarachnoidalblutung gerechtfer-
tigt wére.

Glukokortikoide

Die Infusion von Glukokortikoiden bei Patienten mit
Schidel-Hirn-Trauma und erhohtem intrakraniellem
Druck ist nicht gerechtfertigt, da weder fiir Dexa-
methason noch Methylprednisolon ein verbessertes
neurologisches Ergebnis nachweisbar war (1, 10). Im
Gegensatz zur bisher fehlenden Indikation bei akutem
Hirninfarkt oder Schiddel-Hirn-Trauma wird - trotz
ernstzunehmender Bedenken - die hochdosierte Gabe
von Methylprednisolon bei spinalem Trauma empfoh-
len. So konnten hohe Dosierungen von Methylpredni-
solon (30 mg/kg Bolus; 5,4 mg/kg/24 Std.) das motori-
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sche und sensorische Defizit nach spinalem Trauma
reduzieren, wenn die Substanz innerhalb der ersten
drei Stunden nach dem Trauma infundiert wurde. Die
Infusionsdauer von Methylprednisolon sollte auf 48
Stunden ausgedehnt werden, wenn die erste Gabe der
Substanz innerhalb von 3 - 8 Stunden nach Trauma
erfolgt (4).

Dekompressionstrepanation

Die rasche operative Entlastung epiduraler, subdura-
ler oder parenchymatoser raumfordernder Blutungen
ist eine kausale und effektive Behandlung von
Patienten mit Schidel-Hirn-Trauma. Patienten mit
therapierefraktiarer Hirndrucksteigerung profitieren
moglicherweise von einer Dekompressiontrepanation
mit grofziigiger Duraerweiterungsplastik. Derzeit
wird diese Intervention als Ultima ratio eingestuft,
ohne im Sinne der Evidence-based Medicine abgesi-
chert zu sein. Kritiker dieser Intervention realisieren
zwar eine wahrscheinliche Reduktion der Mortalitit,
glauben jedoch, da} durch die spéte chirurgische
Intervention lediglich eine Zunahme von Patienten
mit vegetativem Status erreicht wird. Daher wird aktu-
ell diskutiert, die Dekompressionstrepanation zu
einem fritheren Zeitpunkt in das Behandlungsschema
aufzunehmen, um ein lebenswerteres neurologisches
Endergebnis zu erreichen (21, 27).

Summary: Normal to high cerebral perfusion pressure,
normoxia, and surgical decompression are by far the
most important and effective neuroprotective treat-
ments in patients following severe head injury.
Interventions to increase CBF in the ischemic terri-
tory, reduction of cerebral metabolism, lactic acidosis
and excitatory neurotransmitter activity, prevention of

Ca*-influx, inhibition of lipidperoxidation, and free

radical scavenging have been proposed to be protec-

tive in cerebral ischemia. However, only few of these
treatments have been proven to be efficacious in the
setting of experimental or clinical head neurotrauma.

With the current knowledge the following physical and

pharmacological interventions seem to be justified in

head injured patients:

- Normoventilation (paCO:z 36 - 40 mmHg) in pa-
tients with normal or moderately elevated ICP.
Avoid prophylactic hyperventilation but transiently
hyperventilate (paCO2: 30 - 34 mmHg) during epi-
sodes of acute intracranial hypertension (plateau
waves) until other interventions will reduce ICP.

- In patients with head injury mild to moderate
hypothermia cannot be recommended as a stand-
ard rather than an option when other treatment
strategies fail to reduce ICP. In contrast, immediate
and aggressive treatment of hyperthermia will
reduce secondary injury.

- Barbiturates may decrease elevated ICP and
improve neurologic outcome.

- Hyperglycemia is associated with worsened out-
come following neurotrauma and plasma glucose
concentrations should be assayed every 2 hours and
maintained within the range of 100 - 150 mg/dl.

- Patients suffering from head injury or traumatic
subarachnoid hemorrhage do not benefit from the
administration of nimodipine.

- Rapid evacuation of epidural, subdural, or paren-
chymal mass lesions is an effective and causal inter-
vention in the treatment of secondary insults.
Surgical decompression is currently ranked as a
second tier treatment to avoid ischemic neuronal
injury from sustained intracranial hypertension.

Key-words:

Head injunes;

Critical care;
Monitoring physio logic.
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Aktuelle Therapie bei schwerem Schdadel-Hirn-Trauma

Multiple-Choice-Fragen

Bei Patienten mit einem schweren Schiidel-Hirn-
Trauma ist die Messung des intrakraniellen Drucks
indiziert bei

a) pathologischem CT

b) Patienten < 40 Jahre

c) unilateralen- oder bilateralen Streckkrdmpfen
d) mittlerem arteriellen Blutdruck < 90 mmHg

e) a+c
f) a+c+d
g) a+b+d

Wozu eignet sich die Messung des intrakraniellen
Drucks mittels Ventrikeldrainage nicht?

a) Trendparameter zur Kontrolle des ICP

b) Kalkulation des zerebralen Perfusionsdrucks

¢) Messung des epiduralen Hirndrucks

d) Drainage des Liquor cerebrospinalis

e) Bestimmung der intrakraniellen Druck-
Volumen-Beziehung

f) Kontrolle therapeutischer Interventionen zur
Reduktion des ICP

Welche der folgenden pathophysiologischen
Mechanismen fiithren zum sekundiren Zellschaden
nach zerebraler Ischimie?

a) Bildung einer Laktatazidose

b) Bildung von freien Radikalen

c) Aktivierung von NMDA-Rezeptoren
d) Aktivierung von GABA-Rezeptoren
e) a+b+c

f) a+b+d

Die Laser-Doppler-Flowmetrie

a) Ist geeignet um globale Hirndurchblutung zu
messen.

b) Ist ein invasives und kontinuierliches Verfahren zur
Messung der Hirndurchblutung.

¢) Kann einen Schwellenwert fiir das Auftreten
zerebraler Ischdamien liefern (< 60 PU)

d) Ist nicht geeignet zur Testung der zerebrovas-
kuldren Autoregulation.

. Welche Aussage ist falsch?

Die Messung der Sauerstoffsiittigung im Bulbus der

Vena jugularis (SjO:)

a) gestattet eine Uberwachung der Balance
zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf

b) sollte in der Hirnhemisphire mit der domi-
nanten venosen Drainage platziert werden

¢) kann bei Werten von weniger als 40% ein sicherer
Hinweis auf eine globale, zerebrale Ischdmie sein

d) ist ein einfaches Verfahren mit einer hohen
MeBgenauigkeit

e) kann zur Kalkulation des Laktat-Sauerstoff-Index
verwendet werden

6.

10.

Zu den grundlegenden Prinzipien zur Behandlung von
Schiidel-Hirn-Trauma-Patienten gehort nicht die

a) Vermeidung von Hypoxie

b) Vermeidung von Hypotension

c) Vermeidung von Hyperthermie

d) Einstellung des Blutzuckerspiegels auf
Werte < 100 mg/dl

e) Erhaltung einer Normokapnie

Welche Substanzgruppe ist als Teil der Infusions-
therapie eines Patienten mit Schiidel-Hirn-Trauma
ungeeignet

a) kolloidale Losungen

b) isotone NaCl-Losungen

c) hypertone NaCl-Losungen
d) Glukose-Losungen

e) Hyperosmolare Substanzen

Bei der Lagerung von Patienten mit Schidel-Hirn-
Trauma ist zu beachten

a) Bauchlage kontraindiziert

b) Kopf achsengerecht lagern

c) Oberkorper um 25 - 30° erhoht lagern
d) Seitenlage moglich

e) atb+c

f) b+c+d

Welche Aussagenkombination trifft zu?
Bei krisenhaft erhohtem intrakraniellen Druck sind fol-
gende Interventionen indiziert

a) voriibergehende, forcierte Hyperventilation
b) Infusion eines Osmodiuretikums

¢) Normoventilation

d) Barbituratkoma

e) a+c+d

f) a+b+d

Welcher der folgenden therapeutischen Ansitze gilt auf
der Basis der Evidence-based Medicine als
abgesichert?

a) Nimodipin bei traumatischer Subarachnoidal-
blutung

b) Milde therapeutische Hypothermie

¢) Normoglykamie

d) Dekompressionstrepanation

e) Steroide.
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