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Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, eine
Handlungsempfehlung fiir die Therapie
von Patienten mit schwerem Schédel-
Hirn-Trauma (SHT) innerhalb der ersten
Stunden nach Aufnahme im Kranken-
haus zu geben. Vorrangige Aufgabe des
Andsthesisten bei der innerklinischen
Akutversorgung des Patienten  mit
schwerem SHT stellt die Vermeidung
zerebraler Sekundarschiden dar, die sich
nach dem Trauma infolge verschiedener
intra- und extrakranieller Einfliisse mani-
festieren und die Prognose entscheidend
bestimmen. Hauptursachen fir eine Aus-
dehnung des Sekundarschadens stellen
die arterielle Hypotonie und Hypoxdamie
dar, die trotz préklinischer Mallnahmen
zum Zeitpunkt der Aufnahme haufig
vorliegen. Die Aufrechterhaltung eines
ausreichend hohen zerebralen Perfusi-
onsdruckes (CPP 60 (ggf. 50) -70 mmHg)
ist flir das Management des Patienten mit
SHT essentiell, um eine sekundare zere-
brale Minderperfusion in der Frithphase
nach SHT, in der die Hirndurchblutung
haufig erniedrigt ist, zu verhindern. Da
die arterielle Hypotonie eine unabhan-
gige Determinante eines unglinstigen
neurologischen Ergebnisses ist, dirfen
auch kurzfristige hypotone Phasen nicht
toleriert werden. Zur Kreislaufstabilisie-
rung und Steigerung des CPP werden iso-
tone Elektrolytlosungen bzw. kolloidale
Losungen infundiert und ggf. Katechola-
mine verabreicht. Sollte sich ein CPP nur
durch grolle Volumengaben bzw. hohe
Katecholamindosierungen erreichen
lassen, so kann auch eine Untergrenze
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von 50 mmHg toleriert werden, da sich
unter dieser Maximaltherapie das Risiko
eines Lungenversagens deutlich erhoht.
Nach extrakraniellen Blutungsquellen
als Ursache der arteriellen Hypotonie
muss gezielt gesucht werden und deren
Versorgung vordringlich erfolgen.

Zur Vermeidung zerebraler Sekundar-
schaden tragt neben der Kreislaufstabili-
sierung die Pravention einer Hypoxdmie,
Hyperkapnie, extremen Hypokapnie und
Hyperthermie bei. Bis zu 70 % aller Pati-
enten mit schwerem SHT haben initial
neben einer Hypoxdmie eine Hyperkap-
nie, die durch zerebrale Vasodilatation
den intrakraniellen Druck (ICP) steigert.
Therapieziele sind daher die Normoxa-
mie (S,0, >90 %, p,O, >60 mmHg) und
die Normokapnie im unteren Normbe-
reich (p,CO, = 35-38 mmHg). Sind diese
Kriterien bei Eintreffen des Patienten
in der Klinik nicht erfillt, missen alle
Patienten mit acht und weniger Punkten
auf der Glasgow-Koma-Skala (GCS) und
alle Patienten mit einer beeintrachtigten
Sauerstofftransportkapazitit endotrach-
eal intubiert, maschinell beatmet und
addquat  tberwacht werden (durch
Pulsoxymetrie und wiederholte Blutgas-
analysen, idealerweise Kapnometrie).

Stress- bzw. schmerzinduzierte Anstiege
des ICP werden durch Analgosedierung
oder Narkose (titrierte Dosierung, i.v.
Andsthetika, kein N,O) verhindert; An-
algesie ist auch bei komatdsen Patienten
erforderlich.

Ziele der zerebral orientierten Diagnostik
sind die frithzeitige Identifikation der Art,



Aus den Verbanden

DGAInfo

News | Information | Events

Lokalisation und prognostischen Bedeu-
tung intrakranieller Lasionen sowie die
Beurteilung der Wirksamkeit therapeuti-
scher MaSnahmen. Diesem Ziel dienen
bei der Akutversorgung neben der wie-
derholten klinischen Untersuchung die
kraniale Computertomographie (CCT)
und die ICP-Messung.

Epidurale und akute subdurale Hama-
tome missen nach Indikationsstellung
durch den Neurochirurgen ziigig operiert
werden. Die Indikation zur Einleitung von
MaRnahmen, die den ICP senken, ist bei
einem ICP tiber 20 mmHg gegeben. Die
Therapie ist auf eine Reduktion des ICP
und eine Erh6hung des CPP ausgerichtet.
Basismallnahmen zur Senkung des ICP
sind Kreislaufstabilisierung, Beatmung,
Analgosedierung und Oberkorperhoch-
lagerung (<30°). Erweiterte MaBnahmen
stellen neben der Dekompressionskrani-
ektomie die externe Liquordrainage, die
Gabe von Osmodiuretika, die passagere
Hyperventilation (p,CO, = 30 mmHg),
eine Barbiturattherapie und die milde
Hypothermie dar.

Vorwort

Die Prognose des Patienten mit SHT hat
sich in den vergangenen 30 Jahren deut-
lich verbessert. Weil diese Entwicklung
bei Patienten mit schwersten Traumen
nicht zu beobachten ist, muss die Verbes-
serung auf die zunehmende Qualitat der
posttraumatischen Versorgung zuriick-
gefiihrt werden. Dies beinhaltet unter
anderem die Fortschritte der Notfallret-
tung, der bildgebenden Verfahren, des
Neuromonitorings, der Intensivmedizin
und nicht zuletzt der Neuroandsthesie.
Die Wirksamkeit der Behandlung weist in
der Frithphase die hochste Effizienz auf
(,golden hour of shock”); demzufolge ist
eine weitere Verbesserung der Prognose
in erster Linie von einer Optimierung der
Akutbehandlung innerhalb der ersten
Stunden wahrend der Prdhospitalphase
und in der Notaufnahme zu erwarten.

Die vorliegende Empfehlung stellt eine
Aktualisierung der urspriinglich im Jahr
1998 veroffentlichten und im Jahr 2009

* Anasth Intensivmed 1998;39:399-412 und
Anasth Intensivmed 2009;50:5496-S508
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tiberarbeiteten Empfehlung zur Innerkli-
nischen Versorgung des Patienten mit
schwerem SHT* dar. Die Empfehlungen
zur Akutversorgung geben im Sinne der
Evidence-based medicine den gegen-
wartigen Kenntnisstand wieder (best
available evidence); es liegt jedoch in
der Natur der Sache, dass derartige Emp-
fehlungen in unregelmafBigen Abstanden
Uberarbeitet werden missen, so wie es
sich unter anderem bei den Empfehlun-
gen der Brain Trauma Foundation zur
Therapie des Patienten mit schwerem
SHT bewabhrt hat.

1. Vorbemerkung

Jahrlich erleiden in Deutschland etwa
250.000 bis 300.000 Patienten ein SHT
unterschiedlichen = Schweregrades mit
einem Anteil von ca. 25 % schweren
SHT. Das SHT ist bei den meist poly-
traumatisierten Patienten die Einzelver-
letzung mit der grofiten prognostischen
Relevanz. Standardisierte Therapiepro-
tokolle, die entscheidende ZielgroRen
und Malnahmen vorgeben, schaffen die
Voraussetzung, nicht nur die Mortalitat
zu senken, sondern auch die Qualitat
des Uberlebens zu verbessern. Die Akut-
versorgung vitalbedrohlicher Begleitver-
letzungen hat Vorrang vor der speziellen
Therapie des SHT. Die Versorgung aller
Patienten mit offenem und mittel- oder
schwergradigem gedecktem SHT sollte
grundsatzlich in einer neurochirurgi-
schen Klinik oder Schwerpunktklinik
mit konsiliarischer neurochirurgischer
Betreuung erfolgen. Die Aufgaben des
Andsthesisten im Verlauf der Akutversor-
gung des Patienten mit SHT umfassen die
Stabilisierung und Aufrechterhaltung der
Vitalfunktionen wahrend der Diagnostik
und gegebenenfalls in der neuroradiolo-
gischen Abteilung, die Versorgung und
lickenlose Uberwachung wihrend des
Transportes im Klinikum, die Andsthesie
fur die chirurgische Versorgung sowie
die postoperative Behandlung auf der
Intensivstation. Neben diesen klinischen
Aufgaben kommen dem Anisthesisten
Koordinierungsaufgaben zu, die den
Ablauf diagnostischer und therapeuti-
scher MaBnahmen betreffen. Weil viele

neurotraumatisierte Patienten primadr in
Krankenhduser ohne neurochirurgische
Abteilung eingeliefert werden, obliegen
diese Aufgaben hdufig einem nicht in
erster Linie neurochirurgisch orientierten
Andsthesisten. Darlber hinaus gibt es
in verschiedenen Traumazentren unter-
schiedliche  Therapieschemata. Dies
bedingt eine grolle Variabilitit der Ver-
sorgung der Patienten mit SHT.

Die folgenden Empfehlungen des
Wissenschaftlichen Arbeitskreises Neu-
roandsthesie der Deutschen Gesellschaft
fir Andsthesiologie und Intensivmedizin
(DGAI) fassen unter Beriicksichtigung
der  Empfehlungen der American
Association of Neurological Surgeons,
der Brain Trauma Foundation in der 3.
Auflage, des European Brain Injury Con-
sortium und der Deutschen Gesellschaft
fur Neurochirurgie die diagnostischen
und therapeutischen Mafnahmen zu-
sammen, die nach dem gegenwadrtigen
Stand der Wissenschaft Einfluss auf das
neurologische Ergebnis haben und als
Grundlage einer standardisierten inner-
klinischen Akutversorgung der Patienten
mit SHT dienen kdénnen.

2. Zielsetzung

Die innerklinische Akutversorgung des
Patienten mit SHT setzt die préklinische
Primarversorgung mit den erweiterten
Méglichkeiten der Klinik fort. Hauptin-
tention ist die Vermeidung prognoselimi-
tierender zerebraler Sekundarschiaden,
die bei bis zu 90 % aller letalen SHT
bestehen. Diesem primdren Behand-
lungsziel werden die Einzelschritte der
Akutversorgung untergeordnet.

3. Systematische Primardiagnostik

Der vom Notarzt eruierte Unfallmecha-
nismus, das notarztlich dokumentierte
Verletzungsmuster und der Zustand
des Patienten bei Eintreffen in der Not-
aufnahme bestimmen die Reihenfolge
und den Umfang der Primardiagnostik.
Durch ein systematisches Vorgehen, das
durch eine Orientierung an Algorithmen
(z.B. Advanced Trauma Life Support,
ATLS) und Scores (z.B. GCS) erleichtert
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wird, miissen Stérungen der Vitalfunkti-
onen und mogliche Ausloser sekundarer
Hirnschdden erfasst, der Schweregrad
des SHT beurteilt sowie extrakranielle
Begleitverletzungen erkannt und doku-
mentiert werden.

3.1 Erfassung der Storungen der
Vitalfunktionen und der Determi-
nanten sekundarer Hirnldsionen
Arterielle Hypotonie und Hypoxdmie
sind die entscheidenden extrakraniellen
Determinanten eines unglinstigen neu-
rologischen Endergebnisses nach einem
SHT. Trotz praklinischer Malnahmen
liegen zum Zeitpunkt der Aufnahme in
der Klinik haufig eine Hypoxdmie und
Hypotonie vor. Weitere extrakranielle
Ursachen sekunddrer Hirnldsionen sind
Andmie, Hyper- bzw. Hypokapnie, Hy-
perthermie, Hypo- bzw. Hyperglykamie,
Sdure-Basen- und Elektrolytimbalanzen,
Koagulopathien sowie systemische und
lokale Entziindungsreaktionen. Diese
dtiopathogenetischen Faktoren missen
sowohl initial als auch wihrend der Akut-
versorgung durch geeignete klinische und
apparative  Uberwachungsmalnahmen
erfasst werden.

Das Basismonitoring umfasst - neben der
klinischen Uberwachung - die Kontrolle
der Atmungs- oder Beatmungsparame-
ter, die invasive Blutdruckmessung, die
Pulsoxymetrie und die Elektrokardio-
graphie (Tab. 1). Der beatmete Patient
muss darliber hinaus, wenn mdoglich,
kapnometrisch tberwacht werden bzw.
zumindest Kontrolle des Tidalvolumens
und intermittierende Blutgasanalysen.
Wegen der prognostischen Bedeutung
instabiler  Kreislaufverhdltnisse ~ wird
der Blutdruck kontinuierlich arteriell
gemessen (Nullpunktabgleich in Hohe
des dufleren Gehorgangs); die Messung
der S, O, ist als Trendmonitoring des
Volumenstatus zu bestimmen. Es darf bei
der Instrumentierung keine Zeit durch
frustrane  Punktionsversuche verloren
gehen, damit vordringliche diagnostische
und therapeutische Mafnahmen nicht
verzogert werden. Zur Quantifizierung
der Diurese als indirekter Indikator der
Kreislauffunktion, zur Temperaturmes-
sung und zur Diagnose von Begleitver-
letzungen der ableitenden Harnwege ist

Empfehlung
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Wichtige ZielgroBen und geeignete Malnahmen bei der Akutversorgung des Patienten mit

schwerem SHT.

Diagnostik ZielgroRen MaRnahmen

Vitalfunktionen

Atmung S O, >90%

p:O2 >60 mmHg

Intubation

FiO, wéhlen um Zielgrofe zu erreichen
PEEP max. 10-15 mmHg
druckkontrollierte Beatmung (Tidalvolumen
kontrollieren)

engmaschige Kontrolle des p CO,

Kreislauf | CPP >60 mmHg (ggf. 50 mmHg)

SAP >90 mmHg

Volumentherapie und vasoaktive Substanzen

Neurostatus

CcCTt

ggf. Dekompressionskraniektomie
ICP-Sonde

ICP ICP <20 mmHg

LagerungsmaBnahmen, Liquordrainage
Osmotherapie (Mannitol, hypertone Kochsalz-
|6sungen)

moderate Hyperventilation (p,CO, ca. 30
mmHg)

Barbiturattherapie, milde Hypothermie 34 °C

Notfall-Labor

Hamoglobin >10 g/dL

Erythrozytenkonzentrat

ein Thermo-Blasenkatheter oder ein su-
prapubischer Thermokatheter angezeigt.
Das apparative Monitoring wird ergdnzt
durch die laborchemische Bestimmung
des Blutbildes, der Serumelektrolyte,
der Blutgerinnung, des Blutzuckers und
durch die Blutgasanalyse. Winschens-
wert ist die friihzeitige Bestimmung der
Serumosmolaritdt. Kreuzblut muss zur
Bestimmung der Blutgruppe abgenom-
men werden.

3.2 Beurteilung des Schwere-
grades des Schddel-Hirn-Traumas

Wenn nach der praklinischen Primarver-
sorgung noch moglich, werden die Be-
wusstseinslage und der Schweregrad des
SHT anhand der GCS bei der Aufnahme
im Schockraum erneut bestimmt; alle
Funktionen missen einzeln beurteilt und
unter Angabe des Zeitpunkts der Befund-
erhebung dokumentiert werden (Tab. 2).
Durch eine orientierende Beurteilung des
Pupillen- und Augenbefundes, der spon-
tanen und durch Schmerz induzierten
Motorik aller Extremitaten und ggf. we-
sentlicher Reflexmechanismen ergeben
sich Hinweise auf einen neurologischen
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Herdbefund, einen erhohten intrakrani-
ellen Druck und spinale Lasionen.

3.3 Beurteilung extrakranieller
Begleitverletzungen

Ergeben sich aufgrund des Verletzungs-
mechanismus oder der Beeintrachtigung
von Vitalfunktionen Hinweise auf ext-
rakranielle Begleitverletzungen, missen
diese durch klinische Untersuchung und
einen Algorithmus der Schockraum-CT
Diagnostik abgearbeitet werden. Ist dies
in der Klinik nicht moglich, sollte eine
Rontgentibersichtsaufnahme des Scha-
dels, des Thorax, der Halswirbelsaule
und des Beckens angefertigt werden.
Ubersichts-Ultraschalluntersuchung  des
Thorax und des Abdomens dienen zur
Objektivierung der klinischen Befunde.
Detaillierte Rontgenuntersuchungen der
Extremititen oder eine erweiterte
Schnittbilddiagnostik ~ werden  nach
Stabilisierung der Vitalfunktionen und
nach Versorgung intrakranieller oder
anderer vital bedrohlicher Verletzungen
durchgefihrt.
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4. Stabilisierung der Vitalfunktio-

nen und allgemeine Mallnahmen

Aus der Primdrdiagnostik ergeben sich
unmittelbare therapeutische Konsequen-
zen. Hochste Prioritdt hinsichtlich des
Uberlebens und der Prophylaxe sekun-
ddrer Hirnschdden hat die Stabilisierung
der Atem- und der Herz-Kreislauf-Funk-
tion. Der Grad der vitalen Bedrohung,
der von einer Einzelverletzung ausgeht,
ist richtungweisend fiir die Dringlichkeit
ihrer Versorgung.

4.1 Kreislaufstabilisierung

Der zerebrale Perfusionsdruck (CPP),
die Differenz zwischen arteriellem
Mitteldruck (MAP) und intrakraniellem
Druck (ICP) [CPP = MAP - ICP], ist die
treibende Kraft der Hirndurchblutung.
Die Aufrechterhaltung eines ausreichend
hohen CPP ist fiir das Management des
Patienten mit SHT von herausragender
Bedeutung, weil die Hirndurchblutung
(CBF) in der Frihphase nach dem SHT
in aller Regel erniedrigt ist. Wahrend
der Grenzwert des CBF, unterhalb
dessen eine Minderperfusion eintritt, im
Einzelfall nicht vorhersagbar ist, ist die
Haufigkeit ischamischer Hirnldsionen bei
Patienten mit einem letalen SHT (> 80 %)
durch Autopsiebefunde gesichert.

Zur Vermeidung ischdmischer zerebraler
Sekunddrschaden ist ein CPP (iber 60
mmHg anzustreben. Sollte dies nur unter
massivem Einsatz von Volumen und
Vasopressoren moglich sein, kann auch
eine Untergrenze von 50 mmHg akzep-
tiert werden. Dies erfordert bei erhohtem
intrakraniellem Druck einen MAP Uber
70-80 mmHg. Die RichtgroRe fir einen
anzustrebenden systolischen Blutdruck
konnte bisher durch Studien nicht belegt
werden. Somit gilt die Empfehlung,
Epsioden von systolischem Blutdruck
von unter 90 mmHg zu vermeiden. Um
diese Richtwerte zu erreichen, missen
verschiedene  Mallnahmen  getroffen
werden.

4.1.1 Volumentherapie

Wenn das SHT nicht isoliert vorliegt,
sondern eine Komponente eines Poly-
traumas ist, steht die Korrektur der
hamorrhagischen ~ Hypovoldmie  im

Empfehlung

Vordergrund. Voraussetzung fiir die
addquate Volumensubstitution ist eine
ausreichende Anzahl groflumiger intra-
venoser Zugdnge. Die Volumensubstitu-
tion muss so lange fortgefiihrt werden,

Tabelle 2

Schweregradeinteilung des Schadel-Hirn-
Traumas nach der Glasgow-Koma-Skala.

GCS - Punkte SHT - Schweregrad

3-8 schwer
9-12 mittelschwer
13 -15 leicht

bis hdmodynamische Stabilitat erreicht
ist (Uberwachung von Blutdruck, S, O,,
Diurese, Hamatokrit, Elektrolyten, Osmo-
laritat). Kolloidale Losungen und isotone
Elektrolytlosungen konnen verabreicht
werden, um dieses Ziel zu erreichen. Zur
Aufrechterhaltung einer ausreichenden
Sauerstofftransportkapazitat mussen
friihzeitig  Erythrozytenkonzentrate in
ausreichender Menge transfundiert wer-
den (Hk >30 %).

Zur Vermeidung eines Hirnodems ist
bei Kreislaufinstabilitdt keineswegs eine
Flussigkeitsrestriktion, sondern die Auf-
rechterhaltung der Isoosmolaritdt bzw.
eine leichte Hyperosmolaritit geboten.
Experimentelle Untersuchungen haben
gezeigt, dass die Wahl des Volumen-
ersatzmittels (kristalloide/kolloidale
Losungen) fiir den Wassergehalt des
Hirngewebes unerheblich ist; hypotone
Infusionslésungen  (Glukoselosungen,
Ringer-Laktat-Losungen)  sind  nicht
indiziert. Die Zufuhr glukosehaltiger
Infusionslésungen verbietet sich, da sie
nach Verstoffwechslung der Glukose
als hypotone Losung vorliegen und weil
eine Hyperglykdmie die Laktazidose
verstarkt, was neurologische Schaden
aggraviert und das Ergebnis nach SHT
verschlechtert. Trotz prinzipiell giinstiger
Auswirkungen auf die zerebrale Hamo-
dynamik kann die Zufuhr hypertoner
Infusionslésungen wegen ihrer nicht in
kontrollierten Studien belegten Sicher-
heit und Wirkung nach vorangegangener
Volumenersatztherapie derzeit nicht als

RoutinemaBBnahme empfohlen werden.
Wenn  hypertone  Kochsalzlésungen
dennoch bei Erschépfung der Wirk-
samkeit von Mannitol als Bolustherapie
oder im Zusammenhang mit allgemeiner
Kreislaufstabilisierung eingesetzt werden
ist unbedingt eine vorbestehende Hypo-
natriamie auszuschlieBen. Die Serumos-
molaritdt ist engmaschig zu monitoren.

4.1.2 Vasoaktive Substanzen

Gelingt es nicht, den Kreislauf innerhalb
weniger Minuten durch Volumenersatz
zu stabilisieren, ist - vor allem bei Ver-
dacht auf einen spinalen Schock - die
Gabe vasoaktiver Substanzen indiziert.
Weil keines der verfiigbaren Katechola-
mine hinsichtlich der zerebralen Hamo-
dynamik belegbare Vorteile bietet, richtet
sich die Auswahl nach der Priferenz des
Anwenders.

4.1.3 Blutstillung und extrakranielle
Notfalleingriffe

Anhaltende Kreislaufinstabilitdt weist auf
eine extrakranielle Blutungsquelle hin.
Diese Blutung muss unverziiglich loka-
lisiert und gestillt werden. Notwendige
operative Mafnahmen sollten jedoch
vorzugsweise nach Durchfiihrung der
kranialen Computertomographie (CCT)
erfolgen, um - wenn nétig - die simultane
Versorgung intra- und extrakranieller
Verletzungen zu ermdoglichen. Wenn
dies aufgrund der Schwere der Begleit-
verletzungen nicht vertretbar ist, sollte
beim schweren SHT im Verlauf der chir-
urgischen Versorgung eine ICP-Sonde
platziert werden; die CCT muss unmit-
telbar nach Beendigung vital indizierter
Eingriffe durchgefiihrt werden.

4.1.4 Hypertonie

Eine arterielle Hypertonie kann Ausdruck
einer ungeniligenden Analgosedierung
sein. Spezifische MaBnahmen zur Sen-
kung eines erhohten Blutdruckes sind in
der Regel nicht angezeigt und unter Be-
ricksichtigung des Cushing-Reflexes (des
reflektorischen Anstiegs des arteriellen
Blutdruckes zur Aufrechterhaltung des
CPP bei erhéhtem ICP) méglicherweise
gefahrlich.
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4.2 Aufrechterhaltung der Oxyge-
nierung und Ventilation

Zur Prognoseverbesserung nach SHT
tragt neben der Kreislaufstabilisierung
vor allem die Pravention der Hypoxamie
bei. Bis zu 70 % aller Patienten mit
einem schweren SHT weisen neben der
Hypoxamie eine Hyperkapnie auf, die
durch zerebrale Vasodilatation den ICP
steigert. Vorrangige Therapieziele sind
daher Normoxdmie (SO, >90%, p,O,
>60 mmHg) und Normokapnie im unte-
ren Normbereich (p, CO,=35-38 mmHg).
Sind diese Kriterien beim Eintreffen des
Patienten in der Klinik nicht erfdllt, mis-
sen unverziiglich geeignete Mallnahmen
zur Korrektur (Intubation und Beatmung;
Monitoring: Pulsoxymetrie, Kapnome-
trie, wiederholte Blutgasanalysen) er-
griffen werden. Alle Patienten mit 8 und
weniger Punkten auf der GCS, mit einer
eingeschrankten  Sauerstofftransportka-
pazitdt sowie alle Patienten mit Begleit-
verletzungen oder Therapiemalinahmen,
die die Vitalfunktionen beeintrachtigen
(Analgosedierung, operative Mafnah-
men), missen orotracheal intubiert
und druckkontrolliert beatmet werden.
Wenn eine Wirbelsdulenverletzung nicht
ausgeschlossen ist, kann unter leichter
Reklination und manueller Fixierung des
Kopfes fiberendoskopisch nasotracheal
intubiert werden. Als Beatmungsstrategie
soll ein ,lungenprotektiver” Ansatz
mit druckkontrollierter Beatmung mit
moglichst kleiner Druckamplitude und
adaptiertem Tidalvolumen zum Einsatz
kommen. Hierbei muss der p CO, eng-
maschig kontrolliert werden, um eine
Hyperkapnie sicher zu vermeiden. Bis
zur Moglichkeit, den ICP kontinuierlich
zu messen, soll der PEEP nicht tber 10-
15 cmH,O gewahlt werden.

Die Hyperventilation kann eine zere-
brale Ischdmie verstarken; die ,prophy-
laktische” Hyperventilation ist daher
kontraindiziert. Nur bei akuter neurolo-
gischer Verschlechterung mit drohender
Einklemmung ist die ,passagere” Hy-
perventilation als Akutmalinahme (ggf.
auch ohne CCT oder Messung des ICP)
durchzufiihren.

Empfehlung

4.3 Analgosedierung und
Andsthesie: Auswahl geeigneter
Andsthetika

Stress- und schmerzinduzierte Anstiege
des ICP werden durch Analgosedierung
oder Narkose verhindert; eine Analgesie
istauch bei komattsen Patienten erforder-
lich. Geeignete Substanzen miissen eine
glinstige Nettobilanz auf die zerebrale
Hamodynamik und den Hirnstoffwech-
sel aufweisen; bei schwerem SHT ist
grundsatzlich von einer Beeintrachtigung
intrakranieller Regelmechanismen und
einem moglichen Anstieg des ICP aus-
zugehen. Zur Einleitung der Andsthesie
konnen die in der Klinik tblichen Opiate,
Hyponotika und Muskelrelaxantien ver-
wendet werden. Auf die Zufuhr volatiler
Andsthetika und von Stickoxydul sollte
in der Akutphase wegen des direkt vaso-
dilatierenden Effekts dieser Substanzen
verzichtet werden. Einer medikamentds
induzierten Hypotonie ist durch titrierte
Gabe der Pharmaka vorzubeugen.

5. Zerebral orientierte
Diagnostik und Uberwachung

Voraussetzung fir die differenzierte Be-
handlung des Patienten mit SHT ist die
Kenntnis der Art, Ursache, Lokalisation,
Ausdehnung und prognostischen Bedeu-
tungintrakranieller Verletzungen. Weitere
Ziele der zerebral orientierten Diagnostik
sind die friihzeitige Erkennung zerebraler
Sekunddrschdden und die Beurteilung
der Wirksamkeit therapeutischer Mal3-
nahmen. Diesem Ziel dienen wahrend
der Akutversorgung die kraniale Com-
putertomographie und die Messung des
ICP. Andere zerebrale Uberwachungs-
verfahren lassen zwar spezielle intrakra-
nielle Pathomechanismen erkennen (z.B.
transkranielle Doppler-Sonographie zur
Detektion einer zerebralen Hyper- oder
Hypoperfusion, zerebrovendse Oxy-
metrie zur individuellen Optimierung
der Beatmung, evozierte Potentiale zur
Prognosestellung, EEG zur Detektion
von Krampfpotentialen), sind aber fiir die
Akutphase zu zeitaufwendig und bleiben
der langerfristigen intensivmedizinischen
Betreuung vorbehalten.
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5.1 Kraniale Computertomo-
graphie

Bei allen Patienten mit schwerem SHT
wird eine CCT durchgefiihrt, sobald die
Vitalfunktionen stabil sind. Wéhrend der
Diagnostik mussen die Patienten liicken-
los Giberwacht werden, um Vitalfunkti-
onsstorungen friihzeitig erkennen und
therapieren zu konnen. Es ist zu beach-
ten, dass der initiale CT-Befund negativ
sein kann und ein Hirnédem bzw. eine
Kontusion erst in einer Folgeaufnahme
zur Darstellung kommt; nur 80 % aller
intrakraniellen Blutungen manifestieren
sich innerhalb der ersten 4 Stunden.
Durch eine friihe initiale CCT ist es auch
nicht immer moglich, das ganze Ausmald
intrakranieller Verletzungen, das sich erst
im weiteren Verlauf manifestiert, zu do-
kumentieren, so dass eine Kontroll-CCT
4-8 Stunden posttraumatisch oder bei
einer akuten Verschlechterung wie z.B.
einem akuten ICP-Anstieg angezeigt ist.

5.2 Messung des intrakraniellen
Druckes

Das schwere SHT geht bei 70-80 % der
Patienten mit einer Zunahme des intra-
kraniellen Druckes einher; die Mortalitat
korreliert mit der Hohe des ICP. Ergebnis-
relevant ist die Riickwirkung des ICP auf
den CPP und damit auf die Hirndurch-
blutung. Die Messung des ICP ermog-
licht nicht nur die friihzeitige Erkennung
intrakranieller  Massenverschiebungen,
sondern ist - in Verbindung mit der
kontinuierlichen Registrierung des MAP
- Voraussetzung fir die Optimierung der
Hirndurchblutung und  Fritherkennung
neuer raumfordernder Blutungen. Dif-
ferenzierte Mallnahmen zur Senkung
des ICP (Osmotherapie, Barbituratgabe)
setzen dessen Messung voraus. Das allei-
nige Messen des ICP sichert dabei nicht
den Unterschied im Endergebnis der
Patienten. Die Messung des ICP ist bei
allen Patienten mit schwerem SHT und
pathologischem CT-Befund indiziert. Ist
das CCT unauffllig, sollte bei schwerem
SHT der ICP dennoch gemessen werden,
wenn der Patient tiber 40 Jahre alt ist
und ein uni- oder bilaterales motorisches
neurologisches Defizit aufweist oder
wenn der systolische Blutdruck weniger
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als 90 mmHg betrdgt. Hinsichtlich
der Messgenauigkeit ist die Messung
des ICP (ber einen Ventrikelkatheter
allen anderen Messverfahren iiberlegen
und daher der ,gold standard”. Die
Ventrikulostomie bietet dariiber hinaus
die Moglichkeit der diagnostischen und
therapeutischen Liquordrainage sowie
der Bestimmung der Elastance. Moderne
ICP-MelSsysteme  erlauben  darlber
hinaus die Messung des lokalen pO,, des
lokalen zerebralen Blutflusses und der
Temperatur im Gehirn.

6. Hirnspezifische therapeu-
tische Mallnahmen

6.1 Chirurgische Mafinahmen
Epidurale und akute subdurale Hama-
tome miissen ziigig operiert werden.
Uber die Indikation und den exakten
Zeitpunkt der Operation entscheidet
der Neurochirurg. Dies gilt insbeson-
dere fur die Indikation zur Operation
hdamorrhagischer Kontusionsherde und
von Impressionsfrakturen sowie zur
Dekompressionskraniektomie.

6.2 Senkung des intrakraniellen
Druckes und Optimierung des
zerebralen Perfusionsdruckes

Die Indikation zur Einleitung von Maf-
nahmen, die den ICP senken, ist nach
Ausschluss von Fehlmessungen bei ei-
nem ICP iiber 20 mmHg gegeben, wenn
sich durch die CCT Hinweise auf einen
erhdhten ICP ergeben oder klinische Zei-
chen einer drohenden Einklemmung vor-
liegen. Die Therapie ist auf die Reduktion
des ICP und auf die Erhchung des CPP
(=60 mmHg) ausgerichtet. Fir den Fall,
dass der CPP nur unter massivem Einsatz
von Volumen- und Katecholamingaben
zu erreichen ist, kann auch eine Un-
tergrenze fir den CPP von 50 mmHg
toleriert werden, da sonst die Entstehung
eines ARDS (Acute Respiratory Distress
Syndrom) begtinstigt wird.

Die Beseitigung intra- und extrakraniel-
ler Ursachen einer ICP-Erhohung (z.B.
Hamatome, Hyperkapnie, Hypotonie)
hat Vorrang vor symptomatischen
Malnahmen. Die Stabilisierung der
Vitalfunktionen, die Wiederherstellung
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und Aufrechterhaltung des normalen
CPP durch Volumensubstitution und
Vasokonstringenzien, eine ausreichende
Oxygenierung und Analgosedierung sind
neben der Oberkorperhochlagerung bis
maximal 30° wirksame Basismalinah-
men. Voraussetzung fiir eine optimale
Wirkung der Oberkdrperhochlagerung
ist die storungsfreie zerebrovendse Drai-
nage durch eine achsengerechte Lage-
rung des Kopfes. Bei instabilem Kreislauf
oder einem CPP unter 60 mmHg wird
der Patient flach gelagert.

Sowohl die Liquordrainage als auch die
Gabe von Mannitol werden als wichtige
ZusatzmafBnahmen eingesetzt. Kurzinfu-
sionen von Mannitol (0,25 - 1 g/kg KG;
max. Tagesdosierung 4 g/kg KG/ Tag)
sind wirksamer und komplikationsarmer
als die kontinuierliche Infusion. Ein sich
meist erst Uber Tage entwickelnder
Anstieg der Serumosmolaritdt Uber 320
mosmol/L  muss verhindert werden.
Alternativ kénnen auch  hypertone
Kochsalzlésungen (z.B. 7,5 %) gegeben
werden. Bei unzureichender osmotischer
Wirkung kénnen additiv Schleifendiure-
tika verabreicht werden.

Wenn der ICP unter diesen MafSnahmen
nicht abfallt, ist die therapeutische
Hyperventilation zu erwdgen. Dabei
besteht das Risiko einer kritischen
Abnahme der Hirndurchblutung. Nur
wenn der Patient durch eine akute ICP-
Erhohung unmittelbar gefahrdet ist, kann
eine passagere Hyperventilation (p,CO,
=30 mmHg) zur Uberbriickung der Zeit,
bis andere ICP-senkende Malnahmen
ergriffen werden konnen, gerechtfertigt
sein. Eine anhaltende Hyperventilation ist
kontraindiziert, wenn der ICP nicht oder
nicht mehr erhéht ist. Falls eine zerebrale
Hyperperfusion einen ICP-Anstieg verur-
sacht, kann eine milde Hyperventilation
(p,CO, = 30 mmHg) unter Uberwachung
der zerebrovendsen Sauerstoffsdttigung
(SIVOZ) - oder des CBF - durchgefiihrt
werden.

Die Verabreichung von Barbituraten in
hohen Dosen ist nur dann sinnvoll, wenn
der Patient kreislaufstabil ist und auf die
Gabe eines Barbituratbolus mit einer
ICP-Senkung reagiert bei gleichzeitig
unverdndertem  MAP.  Voraussetzung

fur das ,Barbituratkoma” sind invasives
hdamodynamisches Monitoring und die
Uberwachung mit Hilfe des EEG (Ziel:
Burst-Suppression-EEG mit einer Ratio
von ca. 10 %).

6.3 Neuroprotektive Mainahmen

Spezifische Mafnahmen zur ,Hirnpro-
tektion” konnen wegen Fehlens des
Nachweises der klinischen Wirksamkeit
nicht empfohlen werden.

6.3.1 Milde Hypothermie

Verschiedene prospektiv. und rando-
misiert durchgeflihrte Phase-II-Studien
an Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma
haben gezeigt, dass die Induktion einer
milden Hypothermie von 33-34 °C tber
bis zu 48 Stunden den ICP bei ansonsten
ausgeschopften Therapieoptionen redu-
ziert und die Uberlebensrate ebenso wie
die neurologische Funktion verbessert.
Erstaunlicherweise waren diese glinsti-
gen Ergebnisse in einer multizentrischen
Phase-lll-Studie nicht reproduzierbar. In
einer retrospektiven Subgruppenanalyse
dieser Studie profitierten allerdings junge
Patienten (<40 Jahre) und Patienten, die
bereits unterkihlt (35 °C) in die Notauf-
nahme eingeliefert wurden, von einer
therapeutischen  Hypothermie. Diese
Subgruppen werden derzeit in einer NIH-
unterstiitzten, multizentrischen Studie
untersucht. Bis diese Ergebnisse bekannt
sind, ist die Hypothermiebehandlung
bei Erwachsenen derzeit nur als Option
bei therapierefraktaren Hirndruckkrisen
eingestuft. Eine milde Hypothermie
(36,0°C bis 34,0°C Kerntemperatur),
die beim Eintreffen des Patienten im
Schockraum hdufig vorhanden ist, sollte
dagegen bei Patienten mit SHT toleriert
werden. Hat man sich fir eine milde
Hypothermie entschieden, so sollte sie
mindestens fiir 48 Stunden aufrechter-
halten werden und der Patient danach
langsam gewdrmt werden. Nebenwir-
kungen wie Herzrhythmusstorungen,
Infektionen,  Wundheilungsstorungen,
Blutgerinnungsstérungen sind dabei zu
beachten. Eine Hyperthermie ist aller-
dings aufgrund nachteiliger Wirkungen
auf den Hirnstoffwechsel unbedingt zu
vermeiden.

© Anisth Intensivmed 2011;52:565-S72  Aktiv Druck & Verlag GmbH



DGAInfo Aus den Verbanden

Empfehlung News | Information | Events

Ablaufschema

Beurteilung in der Notaufnahme:

e Vitalfunktionen (Blutdruck, Oxygenierung)

* Begleitverletzungen

e orientierender Neurostatus (Pupillenweite und -reaktion, wenn moglich Extremitatenmotorik, Schmerzreaktion)
e Glasgow-Koma-Skala (GCS)

Primdrdiagnostik in der Notaufnahme:

e kraniale Computertomographie (CCT); bei Polytrauma zusatzlich Trauma-Scan einschlielich HWS-CT (wenn der Trauma-
Scan nicht zeitnah durchgefiihrt werden kann, sollte eine Ultraschalluntersuchung von Thorax und Abdomen und eine
Réntgenaufnahme von HWS in 2 Ebenen und Thorax durchgefihrt werden)

e Blutentnahme fir Blutbild, Gerinnungsstatus, Plasmaglukosekonzentration, Elektrolyte, Leber- und Nierenfunktionsparame-
ter, arterielle Blutgasanalyse, Blutgruppenserologie, ggf. Blutalkoholspiegel

Primdre Stabilisierung (Sicherung der Atemwege/Beatmung; Kreislaufstabilisierung; Monitoring):

e Intubation: bei schwerem Schadel-Hirn-Trauma (bewusstloser Patient, GCS <8): endotracheale Intubation, wenn noch nicht
erfolgt (bei Verdacht auf Begleitverletzung der HWS unter manueller longitudinaler Stabilisierung der HWS, ggf. fiberoptisch)

* Beatmung: initial Normoventilation (p,CO, = 35-38 mmHg, p.O, >60 mmHg, S O, >90%), druckkontrollierte Beatmung
moglich, wenn Tidalvolumen kontrolliert wird

e Infusionstherapie: arterielle Normotonie (CPP >60 (ggf. 50) mmHg, systolischer arterieller Druck >90 mmHg) und Normovo-
ldmie (S, O, >70 %; isotone Kristalloid- und Kolloidlésungen)

¢ Uberwachung: EKG, arterieller Blutdruck, Pulsoxymetrie, Kapnometrie (wenn méglich), p,CO, und p,O,, pH und Serumos-
molaritdt, Plasmaglukosekonzentration (Ziel: 100-150 mg/dL).

Chirurgische Behandlung:

e epidurale, subdurale und intrazerebrale Blutungen/Hdmatome und Impressionsfrakturen sind nach Indikationsstellung durch
den Neurochirurgen operativ zu sanieren

e bei neurotraumabedingter Bewusstlosigkeit oder spezifischen Befunden der CCT ist eine ICP-Sonde indiziert

e der optimale Zeitpunkt fiir eine Dekompressionskraniektomie wird derzeit diskutiert

Medikamentose Behandlung:

e Sedierung (Barbiturate, Benzodiazepine, Propofol) und Analgesie (Opioide)
e Relaxierung nur zur Narkoseeinleitung
¢ keine Kortikosteroide, kein Magnesium, keine prophylaktischen Antiepileptika

Vorgehen bei intrakranieller Hypertension (ICP >20 mmHg):

e chirurgische Entlastung einer intrakraniellen Raumforderung (z.B. Blutung) nach chirurgischer Indikationsstellung

¢ Anlage einer Liquordrainage

e Basis: Normalisierung der pyhsiologischen Parameter (Normovoldmie, Normotension, Normokapnie, Normoxdmie, Normo-
glykdamie, Normothermie)

¢ Oberkdrperhochlagerung (30°, wenn Patient hamodynamisch stabil)

* passagere Hyperventilation (p,CO, = 30 mmHg) bis andere ICP-senkende Mafinahmen ergriffen werden kénnen

e Osmotherapie/Diurese: Mannitol oder hypertone Kochsalzlosung, zusitzlich ggf. Furosemid (Serumnatriumkonzentration
und Serumosmolaritdt kontrollieren)

e Barbiturat-Bolus (nur bei kreislaufstabilen Patienten)

e eine initiale milde Hypothermie 34,0-36.0 °C sollte toleriert werden

¢ Dekompressionskraniektomie, wenn indiziert

Monitoring:

e kontinuierlich: Elektrokardiogramm, invasive arterielle Blutdruckmessung, Pulsoxymetrie, Temperatur (Thermo-BK), Kapno-
metrie, intrakranieller Druck; optional: Gewebeoxygenierung des Gehirns, elektrophysiologische Untersuchungen des
Gebhirns

e diskontinuierlich: Bewusstseinszustand (GCS), Neurostatus, Urinausscheidung, S, O,, transkranielle Dopplersonographie,
Kontroll-CCT nach 4-8 Stunden oder bei neurologischer Verschlechterung / nicht erkldrbarem ICP-Anstieg
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6.3.2 Kortikosteroide

Die Gabe von hochdosierten Glukokorti-
koiden bei Patienten mit SHT ist obsolet,
da die Kortikosteroidtherapie mit wesent-
lichen Nebenwirkungen (Pneumonie,
Waundinfektion, Hyperglykdmie) behaftet
ist und das neurologische Endergebnis
des Patienten verschlechtert.

6.3.3 Magnesium und prophylaktische
Antiepileptikatherapie

Sowohl die Gabe von Magnesium wie
auch die prophylaktische Verabreichung
von Antiepileptika konnen nach der
aktuellen Datenlage nicht empfohlen
werden.

7. Schlussbemerkung

Die hier dargestellten MaBnahmen
reprasentieren allgemeine Empfehlungen
zur innerklinischen Akutversorgung des
Patienten mit SHT. Ein optimales Er-
gebnis kann jedoch nur mit einem an
den individuellen pathophysiologischen
Gegebenheiten ausgerichteten Thera-
piekonzept erreicht werden, das unter
Einsatz aller verfiigharen diagnostischen
und therapeutischen Moglichkeiten um-
gesetzt werden muss.

Die Empfehlungen entsprechen dem ge-
genwadrtigen Kenntnisstand; sie bedirfen
der Aktualisierung, sobald sich gesicherte
neue Erkenntnisse ergeben.
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CBF zerebraler Blutfluss

CBV zerebrales Blutvolumen

CCT kraniale Computertomographie
CMRO, zerebraler Sauerstoffverbrauch
CPP zerebraler Perfusionsdruck
EEG Elektroenzephalogramm

GCS Glasgow-Koma-Skala

ICP intrakranieller Druck

LCBF  lokaler zerebraler Blutfluss

MAP arterieller Mitteldruck

p,CO, arterieller Kohlendioxidpartialdruck

a 2
p,O arterieller Sauerstoffpartialdruck

2

PEEP  positiver endexspiratorischer Druck

S0, arterielle Sauerstoffsattigung
§, 0, zentralvendse Sauerstoffsittigung
SAP systolischer arterieller Blutdruck

SHT Schadel-Hirn-Trauma
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