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Zusammenfassung: Die Versorgung von polytrau-
matisierten Patienten stellt hohe Anspriiche an die
interdisziplindre Zusammenarbeit von Chirurgen, An-
asthesisten, Intensivmedizinern und Radiologen; ope-
rative und konservative Behandlungsprozesse sowie
diagnostische MaBnahmen missen kontinuierlich mit-
einander verzahnt und aufeinander abgestimmt wer-
den. Eine stdndige Evaluation der Patienten ist not-
wendig, um sekundére Traumafolgen zu verhindern
und um Komplikationen oder primér nicht diagnosti-
zierte Verletzungen rechtzeitig zu erkennen. Die ge-
samte personelle, technische und bauliche Infra-
struktur des versorgenden Krankenhauses muss an
die komplexen Anforderungen angepasst sein, und es
muss ausreichende Erfahrung in der Behandlung von
traumatisierten Patienten vorliegen [1]. Die Behand-
lung sollte moglichst in spezialisierten Trauma-Zen-
tren erfolgen, da dies nachweislich die Prognose ver-
bessert [2]. Nach Abschluss der Versorgung in der
akuten Phase kann im Rahmen von Trauma-Netzwer-
ken eine Verlegung zur spezifischen Intensivtherapie
aus dem Zentrum in ein nachgeordnetes Krankenhaus
erfolgen [3].

Schliisselworter: Polytrauma — Intensivbehandlung
— Multiorganversagen — Transfusionstherapie.

Summary: A high level of interdisciplinary team-
work on the part of surgeons, anaesthesiologists, cri-
tical care physicians and radiologists is of the essence
in the care of multiple trauma patients. Surgical and
medical procedures and diagnostic measures require
constant coordination and adjustment. Regular re-
evaluation of the patient’s status is mandatory to de-
tect possible secondary sequelae of the trauma, com-
plications or initially undiagnosed injuries. The entire
infrastructure of the care-providing hospital in terms of
personnel, technical equipment and architectural
aspects must be such as to meet the complex
requirements involved, and relevant competence in
the treatment of traumatised patients is imperative.
Treatment should therefore preferably take place in
designated trauma centres as this verifiably improves
mortality. Following initial management and stabili-
zation a network of regional trauma centers can
enable timely transfer of patients to specialized
critical care facilities.

Keywords: Multiple Trauma - Critical Care — Multi-
ple Organ Failure — Blood Component Transfusion.

Einleitung

In Deutschland werden pro Jahr knapp 40.000 Pa-
tienten so schwer verletzt, dass sie einen Injury Seve-
rity Score (ISS) >16 erreichen. Diese Patienten wer-
den als polytraumatisiert (PT) klassifiziert [4]. Dabei
handelt es sich zu 90 % um stumpfe Verletzungen, die
in 45-60 % der Falle im StraBenverkehr verursacht
werden. In Hinblick auf die Lokalisation von Verlet-
zungen dominieren mit jeweils fast 60 % das Sché-
del-Hirn-Trauma (SHT) und das Thoraxtrauma, gefolgt
von Verletzungen der Extremitaten mit 40 % und des
Abdomens mit 25 % [5,6]. Das PT ist die flihrende To-
desursache bei Patienten im Alter von unter 45 Jahren
[7]. Die meisten Todesfélle treten praklinisch auf. Nach
Hospitalisierung ist ein Letalitatsgipfel innerhalb der
ersten zwei Tage zu verzeichnen. Ursachen dieser fru-
hen Todesfélle sind schwere Verletzungen des Zen-
tralen Nervensystems (ZNS) und unkontrollierbare Ha-
morrhagien [8,9]. Aber auch nach erfolgreicher Ver-
sorgung akut lebensbedrohlicher Verletzungen und in-
itialer Stabilisierung kénnen im Verlauf weitere Todes-
félle auftreten. Dieser spate Letalitatsgipfel ist hdufig
Folge eines Multiorganversagens (MOV). In der Regel
werden die Patienten nach Versorgung im Opera-
tionssaal oder im Schockraum zur weiteren Uberwa-
chung und Therapie der Vitalstérungen auf eine In-
tensivstation aufgenommen. Bei Patienten mit be-
stimmten Verletzungsmustern und ausgeprégter Hy-
pothermie, Azidose und Koagulopathie, der ,tédlichen
Trias“, ist es im Rahmen des sogenannten Damage-
Control-Konzeptes sinnvoll, vor der operativen Ver-
sorgung eine Konditionierung auf der Intensivstation
durchzufihren [10-13].

Akute Phase

Ubernahme

Bei der Ubernahme von traumatisierten Patienten auf
die Intensivstation sollten alle in die Behandlung in-
volvierten Berufsgruppen anwesend sein. Folgende
Informationen werden auch bei hdmodynamisch in-
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stabilen Patienten tbergeben, wenn die zeitkritische

Versorgung des Patienten eine ausfiihrliche Ubergabe

nicht zul&sst:

i. Zeitpunkt, Ort und Mechanismus des Traumas

ii. Verletzungsmuster

iii. Glasgow-Coma-Scale (GCS) initial und im
Verlauf, Spontanbewegung der Extremitéten

iv. Verlauf der Vitalzeichen

v. Vorhandensein von Azidose, Hypothermie,
Koagulopathie

vi. durchgefuhrte diagnostische und therapeutische
MaBnahmen und Komplikationen.

Parallel zur Ubergabe erfolgt die Evaluation der Vital-

zeichen des Patienten. Instabile Patienten durchlau-

fen denselben Algorithmus nach ATLS®, der fir die

Aufnahme von Patienten in der Rettungsstelle ent-

wickelt worden ist. Nach dem ,,ABCDE-Schema“ wer-

den potentiell lebensbedrohliche Stérungen der Vital-

funktion priorisiert, evaluiert und therapiert:

i. Airway: Atemweg

i. Breathing: Atmung/Beatmung

ii. Circulation: Kreislauf

iv. Disability: Neurologischer Status

v. Exposure/Environmental control: Entkleidung,
Schutz vor Hypothermie.

Eine erneute Ultraschalluntersuchung des Abdomens
(Focused Assessment with Sonography for Trauma,
FAST), eine Echokardiographie und eine Rontgenauf-
nahme des Thorax sollten schnell verfigbar sein.
Wenn noch nicht geschehen, sollte die klinische und
bildgebende Diagnostik durch die Bestimmung von
Laborparametern erganzt werden ( ) [14].
Organspezifische Enzyme kénnen Hinweise auf noch
nicht erkannte traumatische oder sekundére ischami-
sche Lasionen geben. Myoglobin und die Kreatinki-
nase sollten auBerdem bestimmt werden, um das
AusmaB von méglichen traumatischen oder toxischen
Muskelldsionen zu erkennen und um den Verlauf von
drohenden Kompartmentsyndromen zu monitoren.
Myoglobin ist tubulotoxisch, die Konzentration im
Serum ist ein prognostischer Parameter flr die Ent-
stehung eines akuten Nierenversagens (ANV) [15].
Neben diesen Parametern sollte bei Frauen ein
Schwangerschaftstest nicht vergessen werden. In
einer Studie aus GroBbritannien waren von allen, in
einem Zeitraum von sechs Monaten aufgenommenen,
schwer verletzten Patienten 27 % mit Alkohol und 35
% mit anderen Drogen, meistens Cannabis, intoxi-
kiert, so dass ein Screening von Ublichen Toxinen
ebenfalls durchgeflhrt werden sollte [16].

Volumenmanagement
Oberste Ziele sind neben der Sicherstellung eines

Tab. 1: Labortests bei Aufnahme polytraumatisierter Patienten
auf die Intensivstation.

Lipase, ASAT, ALAT, AP, GGT, CK (MB), Troponin T, Myoglobin
Elektrolyte

Blutbild

Quick, PTT, Fibrinogen

Schwangerschaftstest

Toxin-Screening

ausreichenden Sauerstofftransports eine auseichende
Organ- und Gewebeperfusion unter Vermeidung von
Hypothermie, Azidose und Koagulopathie. Die Steue-
rung des FlUssigkeitsersatzes orientiert sich primar an
folgenden klinischen oder per Blutgasanalyse evalu-
ierbaren Parametern:

i. Hautfarbe

ii. Pulsqualitat

iii. Rekapillarisierungszeit
iv. Vigilanz

v. Basenlberschuss
vi. Laktat.

Blutdruck und Herzfrequenz sind insbesondere bei
jungen Patienten mit guter kardiopulmonaler Kom-
pensationsfahigkeit unzureichende Schockparameter
[17,18]. Klinisch erhebbar, aber nur eingeschrankt
nutzbar sind auBerdem die Diurese und die laborche-
mische Bestimmung der Retentionsparameter. Mit
Etablierung eines erweiterten hdmodynamischen Mo-
nitorings kann die Volumentherapie prinzipiell auch
nach folgenden Messwerten gesteuert werden:
i. Zentraler Venenkatheter (ZVK)

a. zentraler Venendruck (ZVD),

b. zentralvendse Sattigung (SzvO:)
i. PIiCCO

a. Herzzeitvolumen (HZV)

b. extravaskulares Lungenwasser (EVLW)

c. intrathorakales Blutvolumen (ITBV)

d. Schlagvolumenvariabilitat (SVV)
iii. Pulmonaliskatheter (PK)

a. HzV

b. pulmonalarterieller Verschlussdruck (PAOD)

c. gemischtvendse Sattigung (SvO-)

d. Sauerstofftransport (DO)
iv. Echokardiographie, transthorakal (TTE),

transésophageal (TEE)

a. HzVv

b. ZVD

c. linksventrikulérer enddiastolischer Druck

(LVEDD).

Die Gewebeperfusion kann durch den Einsatz techni-

scher Geréte ebenfalls (iberwacht werden:

i. u.a.: Near-infrared Spectroscopy (NIRS),
gastrische Tonometrie.



Standardisierte und durch prospektive Studien ab-
gesicherte Endpunkte, ZielgréBen und Zeitpunkte zur
Volumensubstitution existieren nicht. Jeder Patient
bedarf einer individuellen Therapie. So kann ein mitt-
lerer arterieller Perfusionsdruck von 50 mmHg tber
einen gewissen Zeitraum ausreichend sein, sofern
nicht begleitende Erkrankungen wie ein SHT, ein arte-
rieller Hypertonus oder eine Arteriosklerose bestehen.
Weitere entscheidende Faktoren sind der Zeitpunkt
des Traumas und das Erreichen einer definitiven Blu-
tungskontrolle. Insbesondere bei penetrierenden Trau-
men ohne definitive Blutungskontrolle kann eine Uber-
aggressive Volumentherapie die Prognose potentiell
verschlechtern. Andererseits kann die Tolerierung
einer zeitlich begrenzten Gewebe-Hypoperfusion (im
Sinne einer Damage Control) zum Ubergang von
einem reversiblen in einen irreversiblen Schock fiih-
ren. Ein groBer Vorteil der Echokardiographie ist neben
der bettseitigen Verfugbarkeit und der geringen Inva-
sivitat der differentialdiagnostische Zugewinn durch
die direkte visuelle Kontrolle der Herzfunktion. Trau-
matische Perikardtamponaden, Klappenveranderun-
gen oder Kontusionen mit eingeschrénkter myokardi-
aler Kontraktion kdnnen so erfasst werden.

Analog zur Volumentherapie liegen ebenfalls keine ge-
nerellen Empfehlungen zur Katecholamintherapie bei
traumatisierten Patienten vor. Die Heterogenitat der
Verletzungsmuster, die systemischen Auswirkungen
und die zeitliche Dynamik erschweren die Durchfuh-
rung kontrollierter Studien. Dobutamin (B:-agonisti-
sche Wirkung, in héheren Dosen auch o und f32) wird
zur Steigerung der Inotropie eingesetzt. Als Neben-
wirkungen kénnen eine Tachykardie und eine arterielle
Hypotension auftreten. Noradrenalin (vornehmlich
as-agonistische Wirkung, geringere pi-Wirksamkeit)
ist zur Anhebung eines erniedrigten systemischen Ge-
faBwiderstandes indiziert. Dies kann im Rahmen eines
systemischen Inflammationssyndromes (SIRS) der Fall
sein. Daneben ist Noradrenalin zur kurzfristigen Sta-
bilisierung des Kreislaufs bei Hypovoldmie geeignet.
Adrenalin (starkster Agonist an Bi-, fz- und a:-Re-
zeptoren) wird zur Eskalation bei nicht ausreichendem
Ansprechen unter Dobutamin und Noradrenalin sowie
im Rahmen von Reanimationen eingesetzt.

Die Frage, ob polytraumatisierte Patienten eher von
einem kristalloiden oder kolloidalen Volumenersatz
profitieren, ist bisher nicht eindeutig beantwortet [19].
Auch die ideale Hdmoglobinkonzentration und der op-
timale Zeitpunkt fUr die Substitution mit Fresh-Frozen-
Plasma (FFP) oder Gerinnungsfaktoren sind bisher
nicht definiert. Generell scheint nach einer Untersu-
chung von Mclintyre et al. ein Himoglobinwert (Hb)
zwischen 7 und 9 g/dI flr Patienten, die nach einem
PT auf einer Intensivstation behandelt werden mis-
sen, sicher zu sein [20]. Empfehlungen nationaler

Fachgesellschaften hierzu existieren nicht. Patienten
mit einem SHT werden traditionell bis zu einer Hb-
Konzentration von 10 g/dl transfundiert. Es gibt Hin-
weise, dass die zerebrale Oxygenierung, zumindest
regional, durch Transfusionen verbessert werden
kann, wenn die Ausgangshamoglobinkonzentration
der Patienten unter 10 g/dl liegt [21,22]. Allerdings
konnte in zwei retrospektiven Analysen keine Verbes-
serung der Prognose durch eine liberale Transfu-
sionsstrategie nachgewiesen werden [23,24].

Koagulopathie

Starker Blutverlust verursacht Stérungen der Blutge-
rinnung [25]. Neben der reinen Dilution von Gerin-
nungsfaktoren durch Infusionslésungen oder Erythro-
zytenkonzentrate (EK) (Dilutionskoagulopathie) und
den Verbrauch von Gerinnungsfaktoren (Verlustkoa-
gulopathie) kann eine insuffiziente Gerinnung noch
durch weitere Faktoren verursacht werden: Hypother-
mie, disseminierte intravasale Koagulation (DIC), Hy-
pokalzdmie und Azidose. Auch ein niedriger Hdmato-
krit beeintrachtigt die Gerinnungsaktivitéat, weil Ery-
throzyten zur Erhéhung der Konzentration von Throm-
bozyten an der GefaBwand beitragen und durch die
Exposition von prokoagulatorischen Phospholipiden
auf lhrer Zellmembran die Umwandlung von Pro-
thrombin zu Thrombin fordern [26,27]. Gegenwartig
geltende Empfehlungen zur Therapie einer Koagulo-
pathie bei schweren Blutungen sind in Zu-
sammengefasst. Einige Empfehlungen setzen Labor-
analysen voraus, deren Ergebnisse, zumindest wah-
rend des Managements einer schweren Blutung, erst
mit zu groBer zeitlicher Verzégerung genutzt werden
kdénnen. Hinzu kommt, dass ca. 2 % aller traumati-
sierten Patienten bereits bei Aufnahme unter 50 x 10%/I
Thrombozyten und eine mehr als 1,5-fach verlangerte
INR haben [28]. Da im Vergleich zur Transfusion von
Vollblut selbst die Applikation von FFP und EK in
einem Verhéaltnis von 1:1 eine H&modilution verursacht
(Hamatokrit ca. 29 % und Faktorenaktivitat ca. 65 %)
[29], sollte, beispielsweise durch die Bereitstellung von
Mikrowellen und den Einsatz von lyophilisiertem
Plasma, die Mdglichkeit bestehen, sowohl im Schock-
raum als auch auf der Intensivstation frihzeitig
Plasma zu applizieren. Der mogliche Einsatz von Tra-
nexamséure als Antifibrinolytikum wird zurzeit in der
CRASH-II-Studie untersucht. Mit der Thrombelasto-
metrie (Rotem®, Pentapharm GmbH, Miinchen) steht
ein Verfahren zur bettseitigen Gerinnungskontrolle zur
Verfugung, das prinzipiell eine differenziertere Thera-
pie der Koagulopathie nach Trauma erméglicht. Bisher
gibt es keine kontrollierten klinischen Studien, die
einen Vorteil gegeniiber dem konventionellen Vorge-
hen belegen.



Tab. 2: Leitlinien zur Transfusionstherapie.

Indikation zur Transfusion oder
Infusion von:
FFP

Thrombozytenkonzentrat

Europaische Richtlinie [98]

signifikante Blutung
und PT oder PTT 1,5-fach verlangert

a) bei weniger als 50 x 10%I Thrombozyten
b) bei weniger als 100 x 10%I Thrombozyten
bei PT und Blutung

American Society of Anesthesiologists [99]

exzessive Blutung

und PT 1,5-fach oder PTT 2-fach verlangert
oder Blutverlust >70 ml/kg KG

a) bei weniger als 50 x 10%/I Thrombozyten
bei exzessiver Blutung

b) bei 50 - 100 x 10%/I Thrombozyten
individuelle Abwagung

exzessive Blutung

und

Konzentration geringer als 0,8 bis 1 g/I
keine Erwéhnung

kann erwogen werden, wenn herkdmmliche
Methoden erschopft sind

nur zur Antagonisierung von Kumarinen

oder SHT

Fibrinogen bei signifikante Blutung
und
Konzentration geringer als 1 g/I

Tranexamséaure kann erwogen werden

Faktor VII kann erwogen werden bei stumpfem Trauma
mit anhaltend starker Blutung trotz
Standardtherapie

PPSB nur zur Antagonisierung von Kumarinen
empfohlen

Organversagen

Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS)

Der hohe Anteil an Thoraxtraumata mit direkter Lun-
genverletzung und an Schédelhirnverletzungen, meist
mit der Notwendigkeit einer Langzeitbeatmung, riickt
das akute Lungenversagen in den Fokus der Mehror-
gandysfunktionssyndrome. Insgesamt ist die Inzidenz
des ARDS bei traumatisierten Patienten allerdings
deutlich ricklaufig. In einer retrospektiven Untersu-
chung von 501 Patienten im Zeitraum zwischen 1992
und 2002 wurde eine Reduktion von 39 % auf 4 %
beobachtet [30], und auch in einer Untersuchung von
Laudi et al. [31] war die Rate mit 2,4 % sehr niedrig.
Uber die Ursachen fiir diese deutliche Verbesserung
kann nur spekuliert werden. Vermutlich haben eine
ganze Reihe von MaBnahmen unter anderem die pré-
klinische Intubation, eine friihe Versorgung von Frak-
turen und die Implementierung von lungenprotektiven
Beatmungsstrategien einen Einfluss gehabt. Da das
ARDS nach wie vor nicht nach der Atiologie, sondern
nach dem klinischen Symptom der Hypoxamie (Acute
Lung Injury (ALI) pO2/FiO- <300 mmHg und ARDS:
pO:/FiO2 <200 mmHg) definiert ist, sind die Ursachen
fur die Erkrankung entsprechend heterogen ( ).
Die Letalitat ist wesentlich durch den méglichen Pro-
gress in ein MOV bestimmt, da die Lunge in der Regel
das erste versagende Organ bei polytraumatisierten
Patienten ist [32,33]. Fir ein isoliertes Organversagen
der Lunge nach Trauma ist die Prognose in speziali-
sierten Zentren ausgesprochen gut [33].

Die Therapie des ARDS gliedert sich in konventionelle
Therapieoptionen, die prinzipiell in jedem Kranken-
haus zur Verfligung stehen:

empfohlen

Tab. 3: Atiologie ARDS. (ARDS: pO:/FiO» <200 mmHg, ALI:
pO2/FiO2 <300 mmHg).

Thoraxtrauma mit Lungenkontusionen

Fettembolien

Transfusion Related Acute Lung Injury (TRALI)

Aspiration

Rauchgasinhalation, Explosionstrauma

Neurogenes Lungenédem

Pneumonie, Sepsis/MOF

i. Beatmung mit PEEP und niedrigem Tidalvolumen,
permissive Hyperkapnie

ii. Rekrutierung atelektatischer Alveolen

iii. Flussigkeitsrestriktion

iv. Bauchlage

sowie erweiterte Optionen, die bei therapierefraktarer

Hypoxamie in spezialisierten Zentren angewendet

werden kdnnen:

i. Selektive pulmonale Vasodilatation durch inhalier-
bare Vasodilatatoren
a. Stickstoffmonoxid (iNO) oder Prostazykline

ii. Extrakorporale Lungenunterstitzung durch
Membranoxygenatoren
a. ECMO, pumpless ECLA

iii. Applikation von Surfactant, Partial Liquid

Ventilation (PLV).

Die Beatmung mit kleinen Tidalvolumina als Teil eines
Lungen-schonenden Beatmungskonzeptes bei Pa-
tienten mit ALI/ARDS ist durch eine groBe randomi-
sierte Studie des ARDSnet gut belegt und hat sich als
Therapieprinzip weltweit durchgesetzt. In dieser
Untersuchung wurden die Patienten in der Verum-
Gruppe mit 6 ml pro kg idealem Kdérpergewicht beat-
met [34]. Die Frage nach der Hohe des richtigen PEEP
ist bislang nicht abschlieBend beantwortet. In der



zitierten Untersuchung des ARDSnet wurde der
PEEP an Hand einer tabellarischen Zuordnung zur
FiO- gewahit. Davon abweichend werden in vielen, vor
allem europdischen Zentren eine druckkontrollierte
Beatmung und eine individuelle Titrierung des PEEP
entweder nach der Verbesserung der Oxygenierung
oder anhand von Druck-Volumen-Kurven durchge-
fuhrt [35,36]. Eine Reduktion des Atemminutenvolu-
mens durch kleinere Tidalvolumina kann im Sinne
einer permissiven Hyperkapnie toleriert werden
[37,38], ist aber bei SHT mit erhéhtem intrakraniellem
Druck nur begrenzt anwendbar. Die Anwendung von
Recruitmentmandévern kann vor allem in der Frih-
phase eines ARDS die Oxygenierung verbessern [39];
dieser Effekt wurde auch bei Patienten mit schweren
Thoraxtraumata demonstriert [40,41]. Die Verbesse-
rung ist aber haufig nicht lang anhaltend [42], und ob
Recruitmentmandver die Lunge im Sinne eines Baro-
traumas sogar schédigen kdnnen, ist nicht abschlie-
Bend geklart; darliber hinaus gibt es keine Daten aus
prospektiven kontrollierten klinischen Studien, die eine
Verbesserung des Uberlebens von Patienten im ARDS
zeigen wurden. Die regel- und dauerhafte Anwendung
von Recruitmentmandvern gehért damit zurzeit nicht
zur Standardtherapie des ARDS [43].
Flussigkeitsrestriktion als Therapiekonzept in der Be-
handlung von Patienten mit ARDS wurde in einer wei-
teren Studie des ARDSnet an 1.000 Patienten unter-
sucht. Auch wenn kein signifikanter Einfluss auf das
Uberleben gezeigt werden konnte, wurden eine Ver-
besserung der Oxygenierung sowie eine Verkiirzung
der Beatmungszeit und des Aufenthaltes auf der In-
tensivstation erreicht, ohne dass die restriktive Flis-
sigkeitszufuhr eine hdhere Rate an extrapulmonalen
Organversagen verursachte [44].
Die sichere Durchfiihrung von Bauchlagen bei trau-
matisierten Patienten erfordert einige Erfahrung und
Ubung. Schwere Komplikationen bis zum Herzstill-
stand sind beschrieben [45] und haufig entsteht ein
Konflikt mit den Behandlungszielen anderer kompro-
mittierter Organsysteme. So kann bei Patienten mit
grenzwertiger oder dekompensierter intrakranieller
Compliance die Anlage von Drucksonden zur Uber-
wachung wahrend der Lagerung notwendig sein. Fi-
xateure oder unversorgte instabile Wirbelsaulen- oder
Beckenfrakturen kdnnen eine Bauchlagerung unmdg-
lich machen, so dass alternativ eine kinetische Lage-
rungstherapie im Rotorest-Bett® erwogen werden
muss [46]. Bauchlage kann die Oxygenierung bei ei-
nigen Patienten verbessern, wie in zwei Untersu-
chungen gezeigt werden konnte [47,48]. In dem von
Davis untersuchten Kollektiv von insgesamt 61 Pa-
tienten, war die kinetische Therapie in Bauchlage ef-
fektiver als die kinetische Therapie in Rickenlage, und
es konnte neben der Verbesserung der Oxygenierung

eine Reduktion der Beatmungstage und der Kranken-
hausaufenthaltsdauer erreicht werden.

Die Instillation von Surfactant [49,50] und die PLV mit
Perfluorcarbon [51] kdnnen zur Zeit nicht als Stan-
dardtherapie des ARDS empfohlen werden.

Bei Patienten mit schwerster, therapierefraktarer Hy-
poxamie kann durch inhaliertes Stickstoffmonoxid
(INO) [52] oder Vernebelung von Prostazyklinen [53]
eine selektive pulmonale Vasodilatation in ventilierten
Arealen der Lunge mit konsekutiver Reduzierung des
intrapulmonalen Shunts und einer temporéren Ver-
besserung der Oxygenierung erreicht werden. Beide
Substanzen sind zurzeit nicht als Medikamente zur
Behandlung des ARDS zugelassen. Die Anwendung
kann nur im Rahmen von Studien oder als Heilversuch
erfolgen [54].

Auch fur die Durchfiihrung von ECMO als Ultima Ratio
in der Behandlung von Patienten mit schwerstem
ARDS ist der Nachweis einer verbesserten Uberle-
bensrate in kontrollierten Studien bisher nicht erbracht
worden [55,56], auch wenn in Fallserien hohe Uberle-
bensraten dokumentiert sind [57]. Die Durchflihrung
von ECMO bei traumatisierten Patienten ist darliber
hinaus h&ufig durch die Begleitumstande limitiert. Die
notwendige Antikoagulation kann insbesondere bei
begleitendem SHT oder intraabdominellen Paren-
chymlasionen deletdre Konsequenzen haben, und
auch die Organisation und Durchflihrung von Trans-
porten zu diagnostischen oder therapeutischen Inter-
ventionen stellt komplexe Anforderungen. Bisher ver-
offentlichte Fallserien beschreiben die Anwendung le-
diglich bei Patienten mit isoliertem Thoraxtrauma
[58,59]. Aktuell werden zunehmend pumpenlose arte-
riovendse Lungenunterstitzungssysteme (pumpless
Extracorporeal Lung Assist, pECLA) eingesetzt, die
eine gute Elimination von Kohlendioxid (CO2) erm&g-
lichen, aber auf Grund des geringeren, durch die ar-
teriovendse Druckdifferenz getriebenen Blutflusses
sowie durch die geringere Oberflache der bei diesem
Verfahren verwendeten Membranen nur in begrenz-
tem Umfang zur Verbesserung der Oxygenierung bei-
tragen kénnen. pECLA kann eine geeignete Therapie-
option bei Patienten mit der Kombination aus SHT
und akutem Lungenversagen mit Hyperkapnie dar-
stellen. Auf Grund der Besonderheiten der extrakor-
poralen Membran ist im Gegensatz zur ECMO in der
Regel keine ausgedehnte Antikoagulation notwendig.

Schadel-Hirn-Trauma

Uber die Inzidenz von SHT kénnen in Deutschland
keine exakten Angaben gemacht werden. Im Jahr
2006 wurde die Diagnose ,intrakranielle Verletzung*
im Rahmen der DRG-Abrechnung 214.740 mal ge-
stellt [60]. Der durch das Trauma entstandene primare
Schaden ist in der Regel irreparabel, das vorrangige



Ziel der Behandlung ist die Vermeidung von sekun-
daren Folgen. Sowohl hypoxdmische Phasen als auch
hypotone Phasen wahrend des Behandlungsverlau-
fes sind mit einer drastischen Verschlechterung des
Outcome assoziiert [61,62].

Als behandlungspflichtig gilt ein intrakranieller Druck
(Intracranial Pressure, ICP) >20 mmHg, und als Be-
handlungsziel ist bei Erwachsenen ein zerebraler Per-
fusionsdruck von 60 mmHg anzustreben [63], wobei
sich der zerebrale Perfusionsdruck (Cerebral Perfu-
sion Pressure, CPP) aus der Differenz zwischen dem
mittleren arteriellen Druck (Mean Arterial Pressure,
MAP) und dem ICP ergibt. Bei der Prim&rversorgung
von polytraumatisierten Patienten ohne bereits e-
tablierte Messung des ICP ist ein systolischer Blut-
druck von mindestens 90 mmHg anzustreben [64].
gibt einen Uberblick (iber die erweiterten Be-
handlungsoptionen bei erhéhtem ICP, die neben den
BasismaBnahmen tiefe Sedierung (ggf. Relaxierung),
30° Oberkérperhochlagerung, Normothermie und
Normoglykdmie durchgeflihrt werden kdnnen. Die
Forderung eines zerebralen Perfusionsdrucks von
mindestens 60 mmHg entspricht den aktuellen Richt-
linien der Brain Trauma Foundation (BTF). Das Be-
handlungsziel eines CPP von 70 mmHg oder mehr,
das nach der wegweisenden Untersuchung von Ros-
ner et al. [65] Eingang in altere Richtlinien gefunden
hatte, ist wegen systemischer Nebenwirkungen durch
liberale Volumengabe und den Einsatz von Katecho-
laminen und wegen der mdglichen Verstarkung eines
vasogenen zerebralen Odems verlassen worden.
Die Durchfliihrung einer hyperosmolaren Therapie mit
Mannitol wird bis zu einer Osmolaritat von 320 mOs-
mol empfohlen. Die Applikation vom Mannitol tber

Tab. 4: Leitlinien zur Behandlung des Schadel-Hirn-Traumas.

Brain Trauma Foundation (BTF)
[100]
Level I: ,;strong evidence*

Level II: ,moderate clinical certainty“
Level lll: ,clinical certainty not established”

Zerebraler Perfusionsdruck Level II:

50-70 mmHg
externe Ventrikeldrainage (VD) Keine Klassifizierung
Hyperosmolare Therapie Level II:

Mannitol 0,25 bis 1 g /kg/KG
Hyperventilation Level II:

prophylaktisch PCO: <25 mmHg
nicht empfohlen

Level IlI:

zeitlich begrenzt bei ICP{

Level Il

Keine Klassifizierung

Keine Klassifizierung

Level Ill

Prophylaxe epileptischer Anfalle
Barbituratkoma

Dekompressive Kraniotomie
Prophylaktische Hypothermie

diesen Wert hinaus steigert das Risiko fiir ein ANV. Da-
neben sind Hypovoldmie und Hyperkalidmie als
Nebenwirkungen einer hyperosmolaren Therapie be-
schrieben. Mannitol muss wegen des Risikos eines
Reboundeffektes am Ende der Therapie ausge-
schlichen werden. Fur die Applikation einer 20 % L6-
sung (1.100 mOsmol/l, pH 3,6-6,6) ist ein ZVK not-
wendig. Ob die dauerhafte Gabe von hypertoner
Kochsalzlésung gleichwertig oder Uberlegen ist, kann
noch nicht abschlieBend beurteilt werden. Genaue
Dosierungsschemata und vergleichende Untersu-
chungen mit Mannitol liegen nicht vor.

Die Durchfihrung einer Hypoventilation ist besonders
in den ersten 24 Stunden nach Trauma risikoreich,
weil der zerebrale Blutfluss bereits reduziert ist und
eine Hyperventilation mit zerebraler Vasokonstriktion
das Risiko fur eine Ischamie erhdht. Ein Abfall des
Atemminutenvolumens oder eine Erhdhung des Herz-
zeitvolumens mit Ansteigen des pCO: birgt jederzeit
das Risiko fur einen Rebound mit krisenhaftem An-
stieg des ICP.

Eine medikament&se Therapie zur Prophylaxe epilep-
tischer Anfélle fur langer als 7 Tage nach einem SHT
wird nicht empfohlen. Die Applikation von Phenytoin
reduziert das Auftreten friiher epileptischer Anfalle,
wobei 10 Patienten behandelt werden muissen, um bei
einem Patienten Anfalle in der ersten Woche zu ver-
hindern. Eine Verbesserung der Prognose oder der
Mortalitét durch die Behandlung ist bisher nicht nach-
gewiesen worden [66].

Es gibt eine Reihe von Untersuchungen, die nachge-
wiesen haben, dass die Induktion und Aufrechterhal-
tung eines Burst-Suppression-EEG durch Barbiturate
sonst therapierefraktare ICP-Erhéhungen erfolg-

Deutsche Gesellschaft fir Neurochirurgie (DGNC)
[101]

A: starke Empfehlung

B: Empfehlung

0: Empfehlung offen

B:

50-70 mmHg

B

0

0:
kann Uber einen kurzen Zeitraum hilfreich sein

o ocow



reich absenken kann. Trotz dieses Effektes ist aber
eine Verbesserung des Outcome nicht nachgewiesen
[67]. Kardiodepression mit arterieller Hypotension,
mangelnde klinische Beurteilbarkeit der Patienten
wegen langer Halbwertszeiten und eine Immunsup-
pression sind Nebenwirkungen eines Barbituratkomas
und scheinen den positiven Effekt der ICP-Senkung
aufzuheben.

Auch fiir die dekompressive Kraniotomie (DK) ist eine
Verbesserung des Outcome bei adulten Patienten mit
schwerem SHT und therapierefraktarer ICP-Erhdhung
in Studien ausreichender Qualitét nicht nachgewiesen
[68,69]. Dennoch sehen die Leitlinien der BTF die DK
als ,moglicherweise nitzliche® Alternative bei Versa-
gen aller nicht invasiven Therapieoptionen. Zurzeit
wird eine multizentrische und randomisierte Untersu-
chung (RESCUEicp, [70]) durchgefiihrt, in der die Ef-
fektivitdt der DK mit dem Barbituratkoma vergleichen
wird.

Eine Cochrane-Analyse von 14 Studien, die 2004 ver-
offentlicht wurde, sieht keinen positiven Effekt einer
therapeutischen Hypothermie bei der Behandlung von
Patienten mit SHT. Schwere Nebenwirkungen wie
Pneumonien und Herzrhythmusstérungen scheinen
positive Effekte auf den ICP zu annulieren [71]. Den-
noch gibt es Untersuchungen mit positiven Resultaten
[72,73], und die Hypothermie ist nach wie vor Teil des
Behandlungsprotokolls in vielen Zentren [74].

Subakute Phase

Intrahospitaltransporte

Die Anzahl von Intrahospitaltransporten mit kritisch
kranken Patienten nimmt kontinuierlich zu. Insbeson-
dere Patienten mit einem Schadel-Hirn-Trauma kon-
nen einer addquaten Diagnostik nur auBerhalb der In-
tensivstation zugefihrt werden. Vor jedem Transport
ist eine sorgféltige Risiko-Nutzen-Abwagung durch-
zufiihren, da Zwischenfalle, wie Diskonnektionen und
Bedienfehler der Transportgerate mit Einfluss auf die
Vitalzeichen, bei etwa 2/3 aller Transporte auftreten
und andererseits weniger als 50 % der neu erhobe-
nen Befunde zu einer Modifikation der Therapie flih-
ren. Bei polytraumatisierten Patienten kénnen latente
Hypovolamien unter den Bedingungen eines Trans-
ports manifest werden. Wirbels&dulenverletzungen und
Fixateure kbnnen LagerungsmaBnahmen erschweren.
Diskonnektionen von ZVK, Bulaudrainagen, externen
Ventrikeldrainagen oder akzidentelle Extubationen
kénnen deletére Folgen haben, so dass die Transporte
nur von entsprechend qualifizierten Teams und mit
adaquatem Equipment durchgefihrt werden sollten
[75-77].

Ubersehene Verletzungen

Schwere SHT bendtigen eine sequenzielle, compu-
tertomographische Verlaufskontrolle in einem Abstand
von 8 Stunden nach der ersten Aufnahme und bei Ver-
dacht auf eine intrakranielle Hypertension eine Druck-
Uberwachung durch eine Ventrikeldrainage oder eine
intraparenchymatdse Sonde (Camino®, Integra Neu-
rosciences, USA; Codman®, Codman and Shurtleff,
USA). Sonographische, bettseitige Verfahren kénnen
okkulte Lasionen der Carotiden, der Aorta oder des
Herzens nachweisen oder ausschlieBen. Latente Rup-
turen parenchymatoser, intraabdomineller Organe,
Hohlorganperforationen, Pankreaslasionen oder
Zwerchfellrupturen werden initial ebenfalls leicht Uber-
sehen. Bei drohendem abdominellem Kompartment-
syndrom kann eine intravesikale Druckmessung zur
Uberwachung etabliert werden. Kompartmentsyn-
drome der Extremitaten kdnnen ebenfalls verzégert
auftreten und werden durch distale Messung der Sau-
erstoffsattigung, klinische Untersuchung, Myoglobin-
spiegel im Plasma und gegebenenfalls durch eine
Druckmessung im gefdhrdeten Kompartiment tber-
wacht. Leicht Ubersehen werden auch periphere Ner-
venschaden und Verletzungen der H&nde oder der
FuBe sowie Verletzungen der Wirbels&ule. Bei Fraktu-
ren im Gesichtsbereich sollte unbedingt eine augen-
arztliche Vorstellung der Patienten erfolgen [78]. In ei-
ner Untersuchung von Houshian et al. [79] wurden bei
8 % und in einer Untersuchung von Janjua et al. [80]
sogar bei 65 % aller traumatisierten Patienten Verlet-
zungen wahrend der initialen Versorgung Ubersehen,
in beiden Untersuchungen lagen bei etwa 1/3 der Félle
primar Ubersehene Hinweise in der bildgebenden Dia-
gnostik vor, so dass neben einer regelmaBigen klinisch-
en Reevaluation der Patienten auch eine erneute Be-
wertung der radiologischen Aufnahmen notwendig ist.

Verlaufsphase
Die Letalitat von polytraumatisierten Patienten wird im
Wesentlichen durch das SHT bestimmt. Der Anteil der
Patienten, die durch Sepsis und MOF versterben,
nimmt kontinuierlich ab [81]. Die relative Bedeutung
von Sepsis und MOF fiir das Outcome wéchst mit der
Liegedauer auf der Intensivstation. Viele Behand-
lungsgrundsatze und Strategien, die in den letzten
Jahren fUr Intensivpatienten entwickelt worden sind,
kénnen vermutlich auch auf das Kollektiv traumati-
sierter Patienten Ubertragen werden. Die Prophylaxe
oder Behandlung von Pneumonien kann beispiels-
weise verbessert werden durch:
i. 30° Oberkdrperhochlagerung [82]
ii. frlhe empirische Gabe von Antibiotika bei nach-
gewiesener Infektion [83-85]
iii. eine tagliche Unterbrechung der Sedierung [86]
iv. den Einsatz von Weaning-Protokollen [87].



Die Studienlage zur Durchfiihrung von friihen Tra-
cheostomien bei traumatisierten Patienten ist nicht
einheitlich. Es fehlen aktuelle, prospektive, randomi-
sierte Studien und einheitliche Definitionen. Je nach
Untersuchung lag der Zeitpunkt der Tracheostomie
zwischen 3 und 7 Tagen nach Beginn der Beatmung.
Im Gegensatz zu den Ergebnissen von Sugermann
und Kollegen [88] konnte in vielen anderen Untersu-
chungen eine Verkirzung der Beatmungsdauer er-
reicht werden [89-91]. Ein positiver Einfluss auf das
Outcome der Patienten ist dagegen nicht belegt.
Grundsétzlich sollte die Anlage durch eine Punktions-
tracheostomie erfolgen. Infektionsraten, operative
Komplikationen und Spatkomplikationen sind selte-
ner als bei Durchfihrung einer plastischen Tracheo-
stomie. Folgende relative oder absolute Kontraindika-
tionen fur die Anlage einer Punktionstracheostomie
sind zu beachten:

i. Unmdglichkeit der Trachealpunktion

i. Unmdglichkeit der translaryngealen Intubation
iii. Notwendigkeit zur seitengetrennten Beatmung
iv. Vorhandensein einer instabilen HWS-Fraktur
v. Endgultigkeit der Tracheostomie [92].

Die Notwendigkeit der Blutzuckerregulation in engen
Grenzen ist auch an traumatisierten Patienten evalu-
iert worden [93,94]. Eine frlhe Optimierung der Ha-
modynamik sowie die Substitution mit niedrig dosier-
ten Steroiden im septischen Schock entspricht den
internationalen Richtlinien der Surviving Sepsis Cam-
paign, wobei eine generelle Empfehlung nach einer
aktuellen Untersuchung von Sprung et al. kritisch
hinterfragt werden muss [95,96]. Im Zusammenhang
mit der Entstehung von Sepsis und MOV sind auch
der Zeitpunkt und das AusmaB der operativen Ver-
sorgung relevant. Der potentielle Nutzen einer end-
gultigen frihen Frakturversorgung steht dem Risiko
gegenilber, durch das Operationstrauma und die Ak-
tivierung der pro-inflammatorischen Zytokinkaskade
die Entwicklung eines MOV zu triggern. In Gegenwart
von Hypothermie, Azidose, Koagulopathie oder einem
schweren SHT sollten ausgedehnte Eingriffe mit dem
Ziel einer endgultigen osteosynthetischen Versorgung
unterbleiben. Eine randomisierte und kontrollierte Stu-
die konnte eine Patientengruppe identifizieren und
klassifizieren (sogenannte Borderline-Patienten), die
nicht von einer friihen definitiven osteosynthetischen
Versorgung von Oberschenkelschaftfrakturen profi-
tierten. In einer Vergleichsgruppe mit temporéarer ex-
terner Fixierung war das Risiko fur die Ausbildung
eines ALl um den Faktor 6 geringer [97].
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Welche Aussage zum Polytrauma trifft zu?

In Deutschland erleiden etwa 40.000 Patienten pro Jahr
ein Polytrauma

Es handelt sich in 90 % der Falle um spitze Verletzun-
gen

Thoraxtraumen sind wesentlich seltener als Schadel-
Hirn-Traumen

Polytraumen stehen an erster Stelle der Todesur-
sachenstatistik aller Altersstufen

Die meisten Todesfélle treten erst nach Aufnahme in
der Klinik auf.

Welche Aussage zum Polytrauma trifft zu?

Nach Hospitalisierung ist ein Letalitétsgipfel innerhalb
der ersten zwei Tage zu verzeichnen

Es ist nie sinnvoll, vor der operativen Versorgung eine
Konditionierung auf der Intensivstation durchzufiihren
Vitalstérungen werden in der Akutversorgung mit fol-
gender Prioritét behandelt: 1. Kreislauf - 2. Atemweg -
3. Beatmung

Zum Ausgleich von Flussigkeitsdefiziten sollten aus-
schlieBlich kolloidale Flissigkeiten genutzt werden
Generell sollte fur Patienten, die nach einem Poly-
trauma auf einer Intensivstation behandelt werden, ein
Hamoglobinwert (Hb) zwischen 10 und 12 g/dl ange-
strebt werden.

Welche Aussage zum Volumenmanagement bei poly-

traumatisierten Patienten trifft zu?

Ein Schock ist durch die Vitalzeichen Blutdruck und
Herzfrequenz stets eindeutig diagnostizierbar

Eine quantitative Bewusstseinsstérung (Vigilanzab-
nahme) ist immer Zeichen eines Schédel-Hirn-Traumas
Ein niedriger Hamatokrit beeintrachtigt die Gerinnungs-
aktivitat

Bei rechtzeitiger Gabe von FFP und Erythrozytenkon-
zentraten in einem Verhaltnis von 1 : 1 kann auch im
schweren hypovolamischen Schock eine normale Ak-
tivitat der Gerinnungsfaktoren von 100 % erreicht wer-
den

Tranexamsaure ist bei hamorrhagischem Schock
grundsatzlich indiziert.

Welche Faktoren koénnen typischerweise zu Gerin-

nungsstoérungen bei polytraumatisierten Patienten bei-
tragen? Welche Aussage trifft nicht zu?

a)

L0080

Hypothermie

Azidose

Dilution von Gerinnungsfaktoren
Verlust von Gerinnungsfaktoren
Hyperkalzémie.

5. Bei Aufnahme von polytraumatisierten Patientinnen

sollten folgende Laborparameter unbedingt bestimmt
werden. Welche Aussage trifft nicht zu?

Lipase, ASAT, ALAT, AP, GGT, CK (MB), Troponin T,
Myoglobin

Quick, PTT, Fibrinogen

Schwangerschaftstest

Toxin-Screening

Plasma-Cholinesterase.

Welche Aussage zum ARDS bei polytraumatisierten
Patienten trifft nicht zu?

a)

b)

Die Inzidenz des ARDS bei polytraumatisierten Patien-
ten ist steigend

Fir ein isoliertes Organversagen der Lunge nach
Trauma ist die Prognose in spezialisierten Zentren aus-
gesprochen gut

Beatmung mit PEEP und niedrigem Tidalvolumen ist
eine Ubliche und wissenschaftlich abgesicherte thera-
peutische Intervention

Durch inhaliertes Stickstoffmonoxid oder Vernebelung
von Prostazyklinen kann eine Verbesserung der Oxy-
genierung erreicht werden

Fir die Durchfiihrung von ECMO ist der Nachweis einer
verbesserten Uberlebensrate in kontrollierten Studien
bisher nicht erbracht worden.

Welche Aussage trifft zum Schéadel-Hirn-Trauma bei
polytraumatisierten Patienten zu?

a)

b)

Der durch das Trauma entstandene primare Schaden
ist in der Regel irreparabel, das vorrangige Ziel der
Behandlung ist die Vermeidung von sekundéren Folgen
Als behandlungspflichtig gilt ein intrakranieller Druck
(Intracranial Pressure, ICP) =215 mmHg

Als Behandlungsziel ist bei Erwachsenen ein zerebraler
Perfusionsdruck von mindestens 40 mmHg anzustre-
ben

Die Behandlung mit Mannitol kann bis zu einer Seru-
mosmolaritat von 340 mOsmol/l durchgefiihrt werden
Unter Behandlung mit Mannitol ist die Berechnung der
Serumosmolaritat mit der Formel 2 x [Na (mmol/l) + K
(mmol/l)] + Harnstoff (mmol/l) + Glukose (mmol/l) aus-
reichend.



8. Welche Aussage zum Schadel-Hirn-Trauma bei poly-
traumatisierten Patienten trifft nicht zu?

a)

Die Durchfihrung einer Hyperventilation ist besonders
in den ersten 24 Stunden nach Trauma risikoreich, weil
eine Hyperventilation mit zerebraler Vasokonstriktion
das Risiko fur eine Ischamie erhéht

Eine medikament6se Therapie zur Prophylaxe epilepti-
scher Anfélle wird fur langer als 7 Tage nach einem SHT
nicht empfohlen

Es gibt eine Reihe von Untersuchungen, die nachge-
wiesen haben, dass Barbiturate ansonsten therapiere-
fraktére ICP-Erhéhungen erfolgreich absenken kénnen
Fir die dekompressive Kraniotomie ist eine Verbesse-
rung des Outcome bei Erwachsenen mit schwerem
SHT und therapierefraktarer ICP-Erhéhung in Studien
ausreichender Qualitat nicht nachgewiesen

Die Durchfiihrung einer milden Hypothermie ist wegen
drohender Gerinnungsstdérungen absolut kontraindi-
Ziert.

Welche Aussage zu primar libersehenen Verletzung bei
polytraumatisierten Patienten auf der Intensivstation
trifft nicht zu?

a)

b)

Sonographische, bettseitige Verfahren kdnnen okkulte
Lasionen der Carotiden, der Aorta oder des Herzens
nachweisen oder ausschlieBen

Bei drohendem abdominellem Kompartmentsyndrom
kann eine intravesikale Druckmessung zur Uberwa-
chung erfolgen

10.

c) Kompartmentsyndrome der Extremitaten konnen ver-
zOgert auftreten und werden durch distale Messung der
Sauerstoffsattigung, klinische Untersuchung, Myoglo-
binspiegel im Plasma und gegebenenfalls durch eine
Druckmessung im geféhrdeten Kompartiment tber-
wacht

d) Periphere Nervenschaden und Verletzungen der Hande
oder der FuBe sowie Verletzungen der Wirbelsaule wer-
den leicht Ubersehen

e) Beilediglich etwa 5 % der Félle liegen wahrend der Pri-
marversorgung Ubersehene Hinweise in der bildgeben-
den Diagnostik vor.

Welche Aussage zum Krankheitsverlauf von Poly-

trauma-Patienten auf der Intensivstation trifft zu?

a) Die Letalitat von polytraumatisierten Patienten wird im
Wesentlichen durch das ARDS bestimmt

b) Der Anteil an Patienten, die durch Sepsis und MOF ver-
sterben, nimmt kontinuierlich zu

c) Die relative Bedeutung von Sepsis und MOF fir das
Outcome wachst mit der Liegedauer auf der Intensiv-
station

d) Im Zusammenhang mit der Entstehung von Sepsis und
MOF sind der Zeitpunkt und das AusmaB der operati-
ven Versorgung nicht relevant

e) Auch in Gegenwart von Hypothermie, Azidose, Koagu-
lopathie oder einem schweren SHT kdnnen ausge-
dehnte Eingriffe ohne Bedenken durchgefiihrt werden.





