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Zusammenfassung
Das Schädel-Hirn-Trauma (SHT) stellt 
den häufigsten Grund für Todesfälle und 
Behinderungen bei jungen Erwachsenen  
in der entwickelten Welt dar. Die Welt - 
gesundheitsorganisation WHO schätzt  
die weltweite Inzidenz auf ca. 600/ 
100.000 Einwohner/Jahr. Die amerika-
nischen Centers for Disease Control and  
Prevention (CDC) schätzen, dass bis zu  
5,3 Millionen Menschen in den Ver - 
einigten Staaten mit einer durch ein 
SHT verursachten neurokognitiven oder 
funktionellen Einschränkung leben. Der 
Primärschaden entsteht dabei durch eine 
mechanische Läsion der neuronalen und 
glialen Strukturen. Das Ausmaß der Ge-
websverletzung kann eine subklinische, 
mittlere oder hochgradige Symptomatik 
verursachen. Bleibende Schäden und 
die hohe Letalität werden hierbei durch 
die sekundäre Hirnschädigung begüns-
tigt. Ursächlich sind vaskuläre Umver-
teilungsphänomene, Mikrothrombosen, 
Freisetzung von Neurotransmittern mit 
der Folge einer Exzitotoxizität sowie ins - 
besondere neuroinflammatorische Pro-
zesse. In der Folge kann der zelluläre 
Energiestoffwechsel nicht mehr auf-
rechterhalten werden. Die konsekutiven 
Depolarisationen sind als wellenförmige 
Hirnstromphänomene (cortical spread-
ing depressions) ableitbar und ein Prä-
diktor für ein schlechtes neurologisches 
Ergebnis. Daher zielt die medizinische 
Versorgung dieser Patientengruppe auf 
die Vermeidung bzw. Minimierung von 
Sekundärschäden und erfordert eine op-

timale Versorgung bereits am Unfallort 
und im Schockraum. Im Vordergrund 
steht die Sicherstellung einer adäquaten 
Oxygenierung und Perfusion. In dieser 
Übersichtsarbeit werden die aktuellen 
Leitlinien im Hinblick auf die Versorgung 
von Patienten mit einem SHT diskutiert. 

Summary
Traumatic brain injury (TBI) is the most 
common cause of deaths and disabilities 
in young adults in the developed world. 
The World Health Organization (WHO) 
estimates the worldwide incidence at 
roughly 600/100,000 inhabitants/year. 
The American Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC) estimate that 
up to 5.3 million US-citizens suffer from 
TBI- induced neurocognitive or functio-
nal impairment. The primary damage is 
mediated by a mechanic lesion of neu-
ronal and glial structures. The amount or 
localisation of tissue damage explains 
a mild, medium or severe clinical pre-
sentation. Persistent deficits and the 
high mortality rate can also be attributed 
to secondary brain damage, which is 
caused by neurovascular phenomena, 
microthrombosis, release of neurotrans-
mitters, excitotoxicity, and most notably, 
neuroinflammatory processes. The con-
secutive breakdown of cellular energy 
metabolism leads to cell depolarisations, 
which can be monitored by electroence-
phalography as waves of cortical spread-
ing depressions (CSDs). The presence of 
CSDs is an indicator for unfavourable 
outcome. Hence, medical treatment pre - 
dominantly aims at avoiding or at least 
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reducing secondary brain damage. This  
requires best possible treatment in 
the preclinical and emergency room 
setting. Main goals are maintenance of 
oxygenation and perfusion. The current 
guidelines are discussed highlighting the 
emergency treatment of TBI patients.

Einführung

Unter einem Schädel-Hirn-Trauma 
(SHT) versteht man eine durch äußere  
Gewalteinwirkung entstandene Ver-
letzung des Schädels und des Gehirns 
mit oder ohne nachweisbarer Hirn- 
funk tionsstörung. 

Bei ca. 10–15 % dieser Patienten ist mit 
einer begleitenden Verletzung der Hals-
wirbelsäule bzw. des Rückenmarks zu 
rechnen. Stürze, häusliche Unfälle, Ver-
kehrsunfälle und Sportunfälle sind die 
führenden Ursachen [1–3]. Ein Häufig-
keitsgipfel findet sich in der Altersgruppe 
zwischen dem 15. und 25. Lebensjahr 
mit klarer Häufung bei männlichen Pa-
tienten sowie bei Patienten jenseits des 
80. Lebensjahrs, bei welchen ein SHT 
nach einem Sturz mittlerweile zu den 
häufigsten stationären Aufnahmedia-
gnosen zählt. Die Klassifikation des SHT 
beruht auf einer klinischen Beurteilung, 
hierbei sind 
• 91 % aller SHT als leicht, 
• 4 % als mittelgradig und 
• 5 % als schwer einzustufen. 

Die Restitution hängt von der initialen 
strukturellen Verletzung und auch vom 
sekundären Hirnschaden ab [1,2]. Eine 
retrospektive Analyse des Traumaregis-
ters der Deutschen Gesellschaft für 
Unfallchirurgie ermittelt eine Kranken-
hausmortalität von 23,5 % und eine 
Rate von ca. 15 % mit Überleben mit 
schwerer Behinderung oder vegetativem 
Status für Patienten nach mittlerem oder 
schwerem SHT [3]. 

Die Schädelprellung stellt ein reines 
Schädeltrauma ohne Funktionseinschrän-
kung des Gehirns dar und ist gekenn-
zeichnet durch fehlende Amnesie, feh-
lende fokal-neurologische Defizite und  

eine fehlende Bewusstseinsstörung. Von 
einer Gehirnerschütterung (Commotio 
cerebri) spricht man bei einer kurzzei-
tigen, transienten Bewusstseinsstörung, 
meist verbunden mit retrograder Amnesie 
für das Ereignis. Nicht selten schrumpft 
die retrograde Erinnerungslücke im Ver-
lauf und der Patient kann sich wieder 
besser an die Abläufe vor und nach 
dem Trauma oder sogar an das Trauma 
selbst erinnern [4]. Weitere mögliche 
Formen der Gedächtnisstörung sind die 
kongrade und anterograde Amnesie. 

Die folgende klinische Überwachung 
zielt auf die Erfassung von Symptomen 
ab, die auf eine strukturelle Hirnverlet-
zung hinweisen und ggf. eine therapeu-
tische Intervention erforderlich machen:
• Unspezifische Symptome sind 

Konzentrationsstörungen, Benom-
menheit, Schwindel, Doppelbilder 
und eine Hypakusis. 

• Alarmzeichen sind eine Zunahme 
der Amnesie (retrograd oder 
antero grad), progrediente Kopf-
schmerzen, Erbrechen, das Auftreten 
von quantitativen und qualitativen 
Bewusstseinsstörungen nach einem 
initialen symptomfreien (luziden) 
Intervall sowie insbesondere 
fokal-neurologische Defizite bzw. 
epileptische Entäußerungen. 

• Äußere Zeichen sind Schwellungen, 
Riss-, Quetschwunden, Lazeratio nen, 
Skalpierungsverletzungen, Schädel-
deformitäten, Rhino-/Otoliquorrhoe 
bzw. ein uni- oder bilaterales 
Mono kelhämatom. 

Unabhängig von der klinischen Sym p- 
tomatik ist auch bei unklarer Un-
fallanamnese, starken Kopfschmerzen, 
bestehender Alkohol- oder Drogen-
Intoxikation oder bei Hinweisen auf 
ein Hochenergietrauma eine weitere 
Überwachung und Diagnostik einzu-
leiten. In ca. 15 % der SHT besteht ein 
begleitendes Halswirbelsäulen-Trauma. 
Dies erfordert entsprechende diagnosti-
sche Maßnahmen.

Wilhelm Tönnis (1898 –1978) erkannte 
bereits in der Mitte des letzten Jahrhun-
derts, dass eine künstliche Beatmung 
das Überleben nach einem SHT ver-
bessert und zudem, dass neurologische 

Störungen reversibel, aber auch dauer-
haft persistierend sein können [5]. In 
den 1970er Jahren wurde von Teasdale 
die heutzutage weitverbreitete Glasgow 
Coma Scale (GCS) für das SHT einge-
führt. Hierbei werden die motorischen, 
verbalen und sensorischen Fähigkeiten 
mittels einer 15-Punkte-Skala bewertet 
[6]. Vorteile der GCS sind die rasche 
Durchführbarkeit, die weite Verbreitung 
und die Bewertung von Markern des 
quantitativen (Augenöffnen, Vigilanz) als 
auch des qualitativen (Desorientierung) 
Bewusstseins. Wird hierbei ein Punkt-
wert von ≥ 13 erzielt, handelt es sich 
um ein leichtes SHT. Bei Punktwerten 
von 9–12 bzw. 3–8 wird das SHT als 
mittelschwer bzw. schwer klassifiziert. 
Obwohl die Glasgow Coma Scale nur 
für das SHT evaluiert wurde, findet 
sie auch bei nicht-traumatologischen 
Erkrankungen Anwendung.

Pathophysiologie

Allgemeine Betrachtungen

Der primäre mechanische Schaden 
führt zu einer direkten Beeinträchti-
gung der neuronalen Funktion durch 
eine Schädigung des neuronalen und 
glialen Gewebes. 

Eine Sonderform ist der sogenannte 
diffuse axonale Schaden mit einer Ab - 
scherung axonaler Strukturen. Ultra struk - 
turelle Untersuchungen zeigen hierbei 
Brüche und Aufquellungen von Mikro-
tubuli, welche in charakteristischer Weise 
am Übergang zwischen der grauen und 
weißen Substanz in den tiefen Gyri zu 
finden sind. Diese Läsionen tragen zur 
Bildung eines cerebralen Ödems bei, 
denn die zellstabilisierende Funktion der 
Mikrotubuli ist gestört [7]. 

Ein Großteil der bleibenden Schäden 
nach einem SHT und die hohe Leta-
lität sind in relevantem Maße auf die 
sekundäre Hirnschädigung zurück-
zuführen [8]. 
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Ursächlich sind vaskuläre Umvertei-
lungsphänomene, Mikrothrombosen, die  
Freisetzung von Neurotransmittern mit 
der Folge einer Exzitotoxizität und elek-
trische Phänomene sowie insbesondere 
neuroinflammatorische Prozesse [3,8]. 
Letztendlich münden die Läsionen in 
einem pathologischen Anstieg des ICP 
sowie im Untergang von glialem und 
neuronalem Gewebe.

Neurovaskuläre Effekte 
Initiale periläsionale Umgebungsreak-
tionen nach einem SHT sind 
• neurovaskuläre Phänomene, 
• eine lokal-azidotische Stoffwechsel-

situation und 
• eine pathologische Neurotrans - 

mitterfreisetzung. 

Im Verlauf kommt es zur Ausbildung 
eines Ödems und zur Umverteilung 
der Perfusion zu Ungunsten der Läsion 
(Steal-Phänomen), nicht zuletzt auf-
grund einer gestörten Autoregulation  
der cerebralen Gefäße, die beim gesun-
den Gehirn den cerebralen Blutfluss 
über einen weiten Bereich des systemi-
schen Blutdruckes konstant hält. Bereits 
unter physiologischen Bedingungen ist  
die Energiegewinnung der Neurone 
abhängig von der kontinuierlichen Ver-
sorgung mit Glukose und Sauerstoff. 
Beim SHT ist der Energiebedarf noch zu-
sätzlich erhöht und kann unter Umstän-
den durch die oben genannten Prozesse 
nicht oder nicht vollständig gedeckt 
werden [9]. Die Energie für die Aufrecht-
erhaltung des Funktionsstoffwechsels, 
die Natrium/Kalium-ATPase und andere 
wesentliche zelluläre Enzyme fehlt, und 
es kommt schließlich zum Zellhydrops. 
Das Gehirn schwillt an und das ur-
sprünglich nicht-traumatisierte periläsio-
näre Gewebe ist zunehmend gefährdet. 
Im Unterschied zur aneurysmatischen 
Subarachnoidalblutung (SAB) spielen 
cerebrale Vasospasmen beim SHT eine 
untergeordnete Rolle. Dennoch sind 
Vasospasmen bei traumatischer SAB 
zwischen dem 2. und 15. Tag nach dem 
Trauma beschrieben [10]. Allerdings 
konnte nach einem SHT kein Benefit für 
Magnesium oder Kalziumantagonisten 
als vasoaktive Substanzen nachgewiesen 
werden (Tab. 3).

Mikrothrombosen
Die Ausbildung von Mikrothrombosen 
scheint ebenfalls ein wichtiger Faktor 
des Sekundärschadens zu sein. Tier-
experimentell konnte bei bis zu 80 % 
der Venen und 40 % der Arteriolen des 
periläsionaren Gewebes eine Ausbildung 
von Mikrothromben detektiert werden 
[11]. Die Virchow-Trias der Gerinnungs-
aktivierung (Endothelalteration, verän - 
dertes Strömungsverhalten und ver-
änderte Viskosität des Blutes) wird in 
diesem Kontext durch zelluläre Mikro-
partikel verstärkt. Hierbei handelt es sich 
überwiegend um Membranfragmente 
von verschiedenen Zelltypen mit pro-
koagulatorischen Eigenschaften, die nach 
einem SHT häufig auch im peripheren 
Blut zu finden sind [12]. Es konnte 
eine direkte Assoziation zwischen der 
Ausbildung intravaskulärer Mikrothrom-
bosen und dem Ausmaß des neuronalen 
Zell todes aufgezeigt werden. Das saure 
Milieu sowie die Ausschüttung von 
Zytokinen induzieren eine prolongierte 
Aktivierung der Thrombozyten. Die Aus - 
bildung von Mikrothromben konnte 
bereits 30 Minuten nach dem Trauma 
detektiert werden und erreicht einen 
Höhepunkt 1 – 3 Tage nach dem Trauma 
[11]. In Folge der Mikrothrombosen 
kommt es zu einer Beeinträchtigung  
der lokalen Hirngewebsperfusion [13]. 
Ein interessanter experimenteller An-
satz ist in diesem Zusammenhang die 
Therapie mit inhalativem NO, welches 
im Tier versuch den cerebralen Blutfluss 
verbessert und den sekundären Hirn-
schaden reduziert [14].

Exzitotoxizität
Durch das SHT wird eine exzessive 
Freisetzung von exzitatorischen mono-
aminergen Neurotransmittern induziert 
[15]. Eine entscheidende Rolle spielt 
dabei Glutamat, welches sowohl mem-
branständige Ionenkanal-gekoppelte Re-
zeptoren (NMDA (N-Methyl-D-Aspartat) –  
bzw. AMPA (α-amino-3-hydroxy-5-methyl- 
4-isoxazolepropionic acid)-Rezeptor) als  
auch G-Protein assoziierte Stoffwechsel-
wege aktiviert. Durch die Glutamat-ver-
mittelte Zellexzitation kann es zu einer 
gefährlichen zellulären Kalziumüberla-
dung kommen. Diese führt zur Entkopp-

lung der Atmungskette und letztendlich 
einem Mangel an Energieträgern (ATP). 
Dadurch können energieabhängige, 
membranständige Transportproteine wie  
die Natrium-Kalium-ATPase und die 
Natrium-Kalzium-ATPase die zelluläre 
Hömostase nicht mehr aufrechterhalten, 
und es kommt zur mitochondrialen 
Dysfunktion [16]. Weiterhin werden 
Lipidperoxidasen, Proteasen und Phos - 
pholipasen aktiviert und die Konzen-
tration an freien Fettsäuren sowie an 
freien Radikalen steigt an. Die Anrei-
cherung von sauren Metaboliten und 
Sauerstoffradikalen (ROS) führt zu einer 
Erschöpfung der antioxydativen Sys-
teme wie beispielsweise der Superoxid-
Dismutase oder der Glutathion-Per-
oxidase. Letztendlich werden katabole 
Stoffwechselprozesse getriggert und es 
resultiert die Peroxidation von zellulären 
und vaskulären Strukturen sowie die 
DNA-Fragmentierung, was dem Zelltod 
entspricht [17,18]. 

Cortical Spreading Depression 
Unter Cortical Spreading Depression 
(CSD) versteht man eine Welle von 
nahezu kompletter neuronaler Depola-
risation, die mit einer Geschwindigkeit 
von ca. 1 mm /sec um die Läsion kreist. 
Elektrophysiologisch ist die CSD durch 
eine Abnahme der EEG-Amplitude sowie 
einer Negativierung des Direktstrom-
Potenzials charakterisiert. 

Beim SHT konnte nachgewiesen 
werden, dass das Vorhandensein von 
CSD-Wellen einen Prädiktor für eine 
schlechte Prognose darstellt [19]. 

Die Wiederherstellung der Ionenvertei-
lung, also die Repolarisation durch die 
Ionenpumpen, verbraucht Energie und 
führt zum Laktat-Anstieg. Der lokale  
ATP-Spiegel fällt bei einer CSD regional 
um bis zu 50 % ab und übertrifft damit 
den Energieverbrauch einer epilepti-
schen Entladung bei Weitem. Die nach-
folgende reflektorische Weitstellung der  
Gefäße führt zu einem Anstieg des 
Hirndrucks, wobei die vasodilatations-
bedingte Perfusionssteigerung nicht 
ausreicht, um den erhöhten Energie-
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bedarf zu decken. Durch Steal- bzw. 
Umverteilungsphänomene kann der 
Sauerstoffmangel im Bereich der Läsion 
und des periläsionären Gewebes sogar 
noch verstärkt werden. Man spricht 
deshalb auch von cortical spreading 
ischemia.

Neuroinflammation
Der evolutionäre Vorteil der (moderaten) 
Neuroinflammation erklärt sich unter 
anderem über 
• eine Bahnung neuronaler Plastizität, 

z. B. nach psychischem oder 
physischem Stress, 

• über eine Aktivierung glialer 
Proliferation und von Reparatur-
prozessen sowie 

• über eine Immunkonditionierung  
als regulatorisches Zusammen-
spiel zwischen dem zentralen 
Nervensystem und dem zellulären 
Immunsystem. 

Beim SHT entsteht allerdings eine über-
mäßige Neuroinflammation mit dele - 
tären Folgen, vor allem durch die 
exzessive Freisetzung von proinflam-
ma torischen Zytokinen (IL-1β, IL-6, 
TNFα), Chemokinen, Prostaglandinen 
und Sauerstoffradikalen (ROS). Diese 
Entzündungsreaktion führt zu einer 
Störung der neuronalen und glialen 
Funktionen sowie zur Steigerung der  
Gefäßpermeabilität mit Störung der 
Blut-Hirn-Schranke. Dieser Integritäts-
verlust geht mit dem Übertritt von 
Plasmaproteinen ins zentrale Nerven-
system einher, welche das geschützte 
osmotische, metabolische und immuno- 
 logische Milieu im zentralen Nerven-
system stören [20,21]. Zusätzlich über - 
queren auch inflammatorischen Zellen 
wie Neutrophile, Monozyten und Lym-
phozyten die Blut-Hirn-Schranke mit 
nachfolgender Freisetzung von Prosta-
glandinen, Zytokinen sowie weiteren 
inflammatorischen Regulatoren. Letztere 
führen zur weiteren Rekrutierung von 
Mikrogliazellen und weiterer Immun-
zellen durch die gesteigerte Freisetzung 
von Chemokinen. Das SHT ist regelhaft 
mit einer exzessiven Aktivierung von Mi-
krogliazellen assoziiert. Prinzipiell kon-
kurrieren pro- und antiinflammatorische 
Komponenten, die vom Phänotyp der 

Mikroglia abhängen [20,22]. Die Rolle 
der Mikrogliazellen im Prozess der Neu-
roinflammation und deren potenzielle 
Modulierung der Neuroinflammation 
sind Gegenstand aktueller Forschung 
[22–25].

Der Neuroinflammation wird eine 
wesentliche Rolle für Langzeitschä-
den nach einem SHT zugesprochen 
und sie ist mit hoher Wahrschein-
lichkeit eine Ursache für persistie-
rende neuropsychologische Defizite 
nach einem SHT. 

Experimentell lässt sich ein Zusam- 
menhang zwischen einem SHT, neu-
roinflammatorischen Prozessen und 
emotionalen Störungen herleiten [26]. 
In der Tat weisen Patienten nach einem 
SHT eine deutlich erhöhte Suizid-Rate 
auf, selbst wenn nach dem SHT eine 
Restitution erreicht wird und genetische, 
soziale und andere Einflussfaktoren be- 
rücksichtigt werden [27]. 

Apoptose / Nekrose
Im Rahmen eines SHT werden zwei 
unterschiedliche Arten des Zelltods be- 
schrieben: der programmierte Zelltod 
(Apoptose) und die Nekrose. Mechani-
sche oder ischämische Gewebsverlet-
zungen verursachen über eine metabo-
lische Dysfunktion oder eine exzessive 
exzitatorischen Neurotransmitterfreiset- 
zung eine primäre Nekrose [18,20]. 
Durch die Aktivierung von Lipasen und 
Proteasen wird eine Membrandestabi-
lisierung und schließlich Autolyse mit 
DNA-Fragmentierung induziert [20,24]. 
Die Apoptose ist ursprünglich ein 
physiologischer regulativer Prozess zur 
Elimination nicht benötigter Zellen im 
Rahmen der Embryogenese, aber auch 
von überalterten oder geschädigten 
Zellen. Neben Steigerung des intrazel-
lulären Kalziums, der freien Radikale 
sowie der exzitatorischen Aminosäuren 
können zahlreiche weitere Mechanis-
men zur Induktion einer Apoptose in 
neuronalem Gewebe führen [20,28]. 
Letztendlich führt ein Ungleichgewicht 
von anti- und pro-apoptotischen Prote-
inen zur Induktion des programmierten 
Zelltods. 

Pathologisch gesteigerter Hirn-
druck
All die oben genannten pathophysiolo-
gischen Mechanismen führen zu einer 
Schädigung glialer und neuronaler Struk-
turen auf verschiedenen Ebenen. Die 
Autoregulation der cerebralen Perfusion 
versagt und der cerebrale Blutfluss hängt 
nun direkt vom systolischen Blutdruck 
ab. Somit können Blutdruckspitzen in 
dieser Situation das neuronale und gliale 
Gewebe weiter direkt schädigen und Ein-
blutungen begünstigen [29]. Aufgrund 
der komplexen Interaktionen zwischen 
dem cerebralen Metabolismus, dem ce- 
rebralen Blutfluss, der Entkopplung der 
neurovaskulären Autoregulation und 
nicht zuletzt der zellulären Homöostase 
resultiert im Endeffekt ein Anstieg des 
intracerebralen Drucks (ICP). 

Der cerebrale Perfusionsdruck (CPP) 
hängt vom mittleren arteriellen 
Druck (MAD) und dem Hirndruck 
(ICP) ab und errechnet sich als Dif-
ferenz aus MAD und ICP (CPP = 
MAD - ICP).

Aktuelle Überlegungen betrachten nicht 
nur die absolute Höhe des Hirndrucks, 
sondern ziehen auch den Zeitkontext 
in Betracht. Dieses neue Konzept wird 
auch als sogenannte ICP-Dosis be - 
zeichnet. Aktuelle Daten belegen, dass 
eine länger andauernde Episodendauer 
mit erhöhten ICP-Werten als prognos-
tisch ungünstig zu werten, wohingegen 
kurze Episoden nicht notwendigerweise 
mit einem schlechteren Ergebnis asso-
ziiert sind [30,31]. 

Präklinische Therapie des SHT

Aus den oben genannten pathophysio-
logischen Gründen zielt die Versorgung 
von SHT-Patienten vorrangig auf die  
Vermeidung bzw. Abmilderung einer 
sekundären Hirnschädigung ab. Das  
konkrete Vorgehen wurde von verschi-
edenen Expertenkommissionen dis ku- 
tiert und in entsprechenden Konsensus- 
empfehlungen publiziert. Bereits 1997 
hat die DGAI in Zusammenarbeit mit 
der Deutschen Gesellschaft für Neuro-
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chirurgie (DGNC) Empfehlungen zur 
Primärversorgung von Patienten mit 
einem Schädel-Hirn-Trauma erarbeitet. 
2015 veröffentlichte die DGNC das 
Update „Leitlinie Schädel-Hirn-Trauma 
im Erwachsenenalter“ [32]. Als Gemein-
schaftsprojekt mehrerer Fachdisziplinen 
entstand 2016 die „S3-Leitlinie Poly-
trauma / Schwerverletzten-Behandlung“, 
welche auch das Schädel-Hirn-Trauma 
beinhaltet und bis 2021 gültig ist [33].  
Ebenfalls im Jahr 2016 wurde die 
vierte Auflage der „Guidelines for the 
Management of Severe Traumatic Brain 
Injury“ von der Brain Trauma Foundation 
publiziert [34]. 2019 erfolgte ein Con-
sensus-Statement eines internationalen 
Expertenpanels [35]. Im Folgenden wer- 
den wesentliche Inhalte der aktuellen 
Empfehlungen im Hinblick auf die Erst- 
versorgung am Unfallort (Tab. 1) und 
die Schockraumversorgung (Tab. 2) dis- 
kutiert. 

Die wiederholte Erfassung und Doku-
mentation des klinischen Zustandes –  
insbesondere des Bewusstseins, der 
Pupillenfunktion und des GCS – wird 
übereinstimmend als starke Empfehlung 
(Empfehlungsgrad A) angegeben. Diese 
Befunde sind in Zusammenschau mit 
der Anamnese, der Beobachtung des 
Unfallortes sowie des vermuteten Un-
fallmechanismus entscheidend für die 
Auswahl der adäquaten Zielklinik zur 
Behandlung des Patienten. 
• Bei einer isolierten Schädelprellung 

ist eine stationäre Überwachung in 
aller Regel verzichtbar.

• Bei einem leichten SHT müssen 
gute Gründe bestehen, den 
Patient nicht stationär einzuweisen. 
Voraussetzungen hierfür sind, dass 
der Patient klinisch asymptomatisch 
ist, die Überwachung durch eine 
Begleitperson gewährleistet ist, keine 
zusätzlichen Risikofaktoren wie 
beispielsweise eine antikoagulatori-
sche Medikation bestehen und dass 
der Patient nach entsprechender 
Aufklärung mit dem Vorgehen 
einverstanden ist. 

• Alle anderen Patienten sollten in 
ein Traumazentrum transportiert 
werden, in dem eine craniale 
Bildgebung (craniale Computerto-

mographie-cCT) verfügbar ist, die 
Option einer neurochirurgischen 
Mitbehandlung besteht sowie 
umgehend spezifische Therapie-
maßnahmen (z. B. Stabilisierung der 
Gerinnungssituation) durchgeführt 
werden können. Aktuelle Daten 
stufen das Risiko einer verzögerten 
intracraniellen Läsion nach 
früher cCT-Diagnostik mit einem 
Normalbefund bei Patienten ohne 
antikoagulatorische Medikation als 
gering ein [36].

Sämtliche Expertenkommissionen 
bewerten die Sicherung der Vital-
funktionen als den Schlüsselfaktor 
bei der Versorgung von SHT-Patien-
ten. 

Seit langem ist bekannt, dass die ar-
te rielle Hypotonie und Hypoxämie 
wesentliche Risikofaktoren des sekun-
dären Hirnschadens sind (Abb. 1) [2]. 
Auch prospektiv konnte gezeigt werden, 
dass die prähospitale Intubation das Be-

Tabelle 1
Empfehlungen für die präklinische Versorgung des SHT. Ausgewählte und verkürzt dargestellte Emp-
fehlungen nach S3-Leitlinie „Polytrauma / Schwerverletztenbehandlung“ [33]. Empfehlungsgrade:  
A: Starke Empfehlung („soll / soll nicht); B: Empfehlung („sollte / sollte nicht“); O: Empfehlung offen 
(„kann erwogen werden / kann verzichtet werden“); GCS: Glasgow Coma Scale; ITN: Intubations-
narkose.

Empfehlungsgrad Präklinische Versorgung von SHT-Patienten

A wiederholte Erfassung und Dokumentation des Bewusstseins, GCS und der 
Pupillen

A ITN bei GCS ≤ 8 (Kapnometrie)

A bei bewusstlosen Patienten soll bis zum Beweis des Gegenteils von einer 
Wirbelsäulenverletzung ausgegangen werden.

A keine Glukokortikoide (erhöhte 14-Tage-Letalität)

B systolischer Blutdruck > 90 mmHg / SpO2 > 90 %

B perforierenden Gegenstand für den Transport belassen

O bei V. a. erhöhten Hirndruck Therapieversuch: 
• milde Hyperventilation
• Mannitol / hypertone Kochsalzlösung

Tabelle 2
Empfehlungen für die Schockraumversorgung des SHT. Ausgewählte und verkürzt dargestellte  
Empfehlungen nach S3-Leitlinie „Polytrauma / Schwerverletztenbehandlung“ [33]. Empfehlungs-
grade: A: Starke Empfehlung („soll / soll nicht); B: Empfehlung („sollte / sollte nicht“); O: Empfehlung 
offen („kann erwogen werden / kann verzichtet werden“); GCS: Glasgow Coma Scale; ITN: Intuba-
tionsnarkose; cCT: craniale Computertomographie

Empfehlungsgrad Schockraumversorgung von SHT-Patienten

A wiederholte Erfassung und Dokumentation des Bewusstseins, GCS und der 
Pupillen

A ITN bei GCS ≤ 8 (Kapnometrie und BGA)

A SpO2 > 90 %, Normoxämie

A cCT bei Polytrauma oder bei neurologischer Verschlechterung

B systolischer Blutdruck > 90 mmHg  

B Verlaufs-cCT innerhalb von 8 h bei bewusstlosen Patienten bzw. initial 
pathologischem cCT

O bei V. a. erhöhten Hirndruck Therapieversuch 
• milde Hyperventilation
• Mannitol / hypertone Kochsalzlösung
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handlungsergebnis deutlich verbessert 
[37]. Dementsprechend wird in der S3-
Leitline „Polytrauma / Schwerverletzten 
Behandlung“ für die präklinische Versor-
gung des SHT eine Intubation bei einem 
GCS ≤ 8 mit hoher Evidenz empfohlen 
(Empfehlungsgrad A). Allerdings bleibt 
zu bedenken, dass die Intubationsbedin-
gungen präklinisch häufig schlecht sind 
und die Inzidenz des schwierigen Atem-
wegs präklinisch mit 18,2 % angegeben 
wird [38].

In der präklinischen Versorgung sind eine 
Sauerstoffsättigung von > 90 % und 
ein systolischer Blutdruck ≥ 90 mmHg 
obligat anzustreben (Tab. 1). Neben der 
Volumengabe können Vasopressoren zur 
Therapie der Hypotension erforderlich 
werden. Entsprechend oben genannter 
S3-Leitlinie ist beim SHT bis zum Beweis 
des Gegenteils von einem begleitenden 
Wirbelsäulentrauma auszugehen und 
daher ist es indiziert, die Halswirbelsäule 
zu stabilisieren. Ergänzend wird mittels 
Body Check nach möglichen Begleitver-
letzungen gesucht, und es werden ggf. 
therapeutische Sofortmaßnahmen (z. B. 
Blutstillung) durchgeführt.

Anschließend wird der Patient schnellst-
möglich in ein Traumzentrum transpor-
tiert, da die Mortalität erwiesenermaßen 
durch eine zeitliche Verzögerung des 

Transports zum Traumazentrum ansteigt 
[39]. Falls es die Begleitverletzungen so-
wie die hämodynamische Situation des 
Patienten erlauben, kann eine 30°-Ober-
körperhochlage ohne Knickung der 
Wirbelsäule erfolgen; penetrierende Ge- 
genstände sollten beim Transport soweit 
möglich belassen werden.

Innerklinische Versorgung

Allgemeine Grundsätze
Die korrekte Ventilation ist bei SHT-
Patienten entscheidend und deshalb 
wird die Kapnometrie bzw. Kapno-
graphie bereits für die präklinische 
Narkoseüberwachung empfohlen. Die 
Letalität steigt sowohl bei einer Hyper- 
(paCO2 < 35 mmHg) als auch bei einer 
Hypoventilation (paCO2 > 45 mmHg) 
statistisch signifikant an [40]. Bei dem 
Verdacht auf eine transtentorielle Her-
niation sowie einem Mittelhirnsyndrom  
(Pupillenerweiterung, Strecksynergismen,  
Streckreaktion auf Schmerzreiz) kann 
die Hyperventilation als Behandlungs-
option in der Frühphase eingesetzt 
werden. Allerdings wird hierbei die 
hirndrucksenkende Wirkung aufgrund 
einer hypokapnischen Vasokonstriktion 
induziert und kann somit eine cerebrale 

Perfusionsreduktion und Verschlechte-
rung des Behandlungsergebnisses zur 
Folge haben [40]. 

Bereits in der Frühphase nach einem 
SHT können epileptische Anfälle oder 
Anfallsserien auftreten, die eine spezi-
fische Behandlung erfordern. Eine pro-
phylaktische antiepileptische Therapie 
wird gegenwärtig nicht empfohlen. 

Craniale Computertomographie
Die wesentliche bildgebende Unter-
suchung des Schädels ist die craniale 
Computertomographie (cCT). Klinische 
Indikationen für eine cCT nach einem 
SHT sind Koma, Bewusstseinsstörung, 
Amnesie, neurologisches Defizit, Erbre-
chen, Krampfanfall, Schädelfraktur, Li - 
quoraustritt, Alkohol- / Medikamentenin-
toxikation, Gerinnungsstörungen, Anti - 
koagulanzien und vor allem eine dyna-
mische Verschlechterung des Zustands 
des Patienten. Bei bewusstlosen Patien-
ten, fehlender Verbesserung oder bei 
einer Verschlechterung des klinischen 
Zustandes sollte innerhalb von 4 – 8 
Stunden eine zweite cCT-Kontrollun-
tersuchung durchgeführt werden (Tab. 
2). Die cCT dient unter anderem zur 
Detektion von Frakturen des knöchernen 
Schädels sowie von sub-, epiduralen, 
subarachnoidalen, intraventrikulären 
und intracerebralen Blutungen. Des Wei- 
teren deckt die cCT intracerebrale Mas-
senverschiebungen auf. Hierbei werden 
beispielsweise Blutungen oder auch 
eine Mittellinienverlagerung im Kontext 
der klinischen Situation beurteilt. Die 
cCT dient zur Verlaufsbeurteilung und 
ist in vielen Fällen wegweisend für das 
weitere therapeutische Vorgehen wie  
z. B. die operative Entlastung einer epi-
duralen Blutung [33,34].

Hirndruckmonitoring
Der ICP wird über spezielle Druckson-
den im Ventrikelsystem oder Parenchym 
des Gehirns gemessen. In der deutschen 
S3-Leitlinie wird die Messung des ICP  
bei bewusstlosen SHT-Patienten mit 
Empfehlungsgrad B („sollte“) angege-
ben. Analog beschreibt die Brain Trauma 
Foundation einen möglichen Benefit 
durch die ICP-gesteuerte Therapie (< 22 
mmHg) bei bewusstlosen Patienten mit  

Abbildung 1

Outcome nach SHT in Abhängigkeit von Hypoxie und 
Hypotension
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Hypoxie und arterielle 
Hypotension verschlech-
tern das Behandlungser-
gebnis nach Schädel-Hirn-
Trauma. Bereits eine 
einmalige Phase einer 
Hypoxie bzw. einer 
arteriellen Hypotension 
von mehr als 5 Minuten 
führt zu einer signifikanten 
Verschlechterung des 
neurologischen Behand-
lungsergebnisses und zu 
einem Anstieg der 
Letalität. Die Kombination 
aus Hypoxie und 
arterieller Hypotension 
zeigt einen drastischen 
negativen Effekt auf 
Sterblichkeit und Hypoxie. 
Der Abbildung liegen 
Daten von 493 Patienten 
nach Schädel-Hirn-Trauma 
zugrunde (Abbildung 
modifiziert nach [2]).
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abnormaler cCT bzw. weiteren Risiko-
faktoren wie einer arteriellen Hypoten-
sion. 

Ob die Therapie primär auf den ICP 
oder den cerebralen Perfusionsdruck 
ausgerichtet werden sollte, ist noch 
nicht abschließend geklärt. Durch die 
SHT-bedingte Störung der Blut-Hirn-
Schranke und der cerebralen Autore-
gulation können Schwankungen des 
systemischen Blutdruckes das Gehirn 
weiter schädigen. Daher ist es sinnvoll 
abzuschätzen, wie stark sich Erhöhun-
gen des systemischen Blutdrucks auf 
den ICP auswirken. Der sogenannte 
pressure reactivity index wird berech-
net als Quotient aus Änderungen des 
ICP zum systemischem Blutdruck über 
die Zeit [41]. Hohe Werte deuten eine 
gestörte Autoregulation an, während 
ein Pressure Reactivity Index ≤ 30 % mit 
einer reduzierten Mortalität assoziiert 
ist [42]. Bei Wegfall der Autoregulation 
muss der CPP besonders beachtet und 
eng eingestellt werden, denn sowohl zu 
hohe als zu niedrige Werte sind schlecht 
für das Gehirn [43]. Die Brain Trauma 
Foundation empfiehlt daher, einen CPP 
zwischen 60 und 70 mmHg aufrechtzu-
erhalten. 

Bei einem Wegfall der schützenden Blut-
Hirn-Schranke ist es fraglich, ob eine 
Osmotherapie noch sinnvoll ist. Nicht 
nur dann, sondern generell ist es nicht 
bewiesen, ob Mannitol oder hypertone 
Kochsalzlösung das Überleben nach 
einem SHT verbessern. Die Experten-
kommissionen bewerten die Effekte der 
Osmotherapie daher übereinstimmend 
als ungeklärt.

Temperatur
Eine Hirndruck-senkende Wirkung der 
Hypothermie konnte in Studien sowie in 
der klinischen Praxis aufgezeigt werden, 
allerdings ist eine Verbesserung des 
Behandlungsergebnisses nicht nach-
weisbar [44]. Die aktuellen Leitlinien 
empfehlen daher keine prophylaktische 
Hypothermie [33–35]. Eine Hyperther-
mie ist jedoch zu vermeiden.

Pharmakologische neuroprotek-
tive Strategien
Zahlreiche teilweise große und hochran-
gig publizierte Studien wurden durchge-

führt, um einen potenziellen neuropro-
tektiven Effekt von pharmakologischen 
Interventionen bei Patienten mit SHT zu 
untersuchen (Tab. 3). Kortikosteroide 
wurde im Rahmen der CRASH-Studie 
untersucht. Diese wurde jedoch vor-
zeitig abgebrochen, da die Applikation 
von Methylprednisolon für 48 Stunden 
mit einem höheren Letalitätsrisiko nach 
2 Wochen bzw. 6 Monaten assoziiert 
war. Daher ist die Applikation von 
Kortikosteroiden zur Neuroprotektion 
kontraindiziert. Auch zunächst ermuti-
gende Ergebnisse der Therapie mit Pro-
gesteronanaloga konnten nicht bestätigt 
werden. Die therapeutische Induktion 
eines Burst-Suppression-EEG durch Bar- 
biturat-Applikation wird ebenso nicht 
empfohlen.

Eine begleitende paroxysmale sympa-
thische Hyperaktivität tritt bei bis zu 
10 % der Patienten nach einem SHT auf 
[43]. Insbesondere Patienten jüngeren 
Alters sind betroffen und fallen durch 
unspezifische vegetative Symptome in- 
folge eines gesteigerten Sympathikoto-
nus auf. Die paroxysmale sympathische 
Hyperaktivität ist charakterisiert durch 
Hyperthermie, Hypertension, Tachykar-
die, Tachypnoe sowie motorische Un-
ruhe. Die pharmakologische Therapie 
ist symptomatisch und zielt auf die 
Inhibition der sensorischen Afferenzen, 
den zentralen sympathischen Effekt 

sowie die damit einhergehenden Endor-
ganeffekte [43]. Die Leitlinien enthalten 
bisher allerdings keine spezifischen 
Empfehlungen zur Therapie der paro - 
x ysmalen sympathischen Hyperaktivität.

Operative Dekompression  
(Craniektomie)
De Quervain beschäftigte sich bereits 
Anfang des 19. Jahrhunderts mit der 
Fragestellung der operativen Versorgung 
von SHT und schreibt „(…) doch haben 
wir seit jener unseligen Zeit der Trep- 
an ationswut gelernt, dass nicht der Schä-
delbruch, selbst nicht der Knochensplitter 
das zu Fürchtende ist, sondern die Hirn-
verletzung (…)“, womit vermutlich auch 
der sekundäre Hirnschaden gemeint ist 
[45]. Auch heute ist die Frage nach dem 
Nutzen einer dekompressiven Craniek-
tomie mit modernen Methoden immer 
noch nicht abschließend beantwortet 
und Gegenstand aktueller wissenschaft-
licher Diskussion. In den letzten Jahren 
sind die Ergebnisse des „Decompressive 
Craniotomy in Diffuse Traumatic Brain 
Injury (DECRA) Trial“ [46] und des „RE-
SCUEicp Trial“ [47] erschienen. Diese  
Studien legen nahe, dass die Craniekto-
mie die Überlebenswahrscheinlichkeit 
verbessert – allerdings auf Kosten eines 
schlechten oder sehr schlechten funktio-
nellen Ergebnisses. Bei unklarer Evidenz 
bewerten die S3-Leitlinien die operative 

Tabelle 3
Pharmakologische Ansätze zur Neuroprotektion. Aufgelistet ist eine Auswahl an klinischen Studien 
zur Erforschung von neuroprotektiven Effekten von Pharmaka und als wesentliches Ergebnis, ob  
signifikante neuroprotektive Effekte für die jeweiligen untersuchten Medikamente nachgewiesen 
wurden.

Untersuchte Substanz / Studie Nachweis 
Neuroprotektion?

Steroide
CRASH trial. Roberts et al., Lancet 2004 ;364:1321–1328

Nein

Progesteron
Skolnick et al., NEJM 2014;371:2467–2476

Nein

Hb > 10 g / dL bzw. Erythropoetin (Epo) 500 IU / kg
Robertson et al., JAMA 2014;312:36–47

Nein

Magnesium 
Temkin et al., Lancet Neurol 2007;6:29–38

Nein

Barbiturate
Roberts & Sydenham, Cochrane Database Syst Rev 2012 

Nein

Ca2+-Antagonisten 
Langham et al., The Cochrane Library 4:CD000565 2003

Nein
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Dekompression durch eine Craniekto-
mie und Duraerweiterungsplastik bei 
erhöhtem Hirndruck als Empfehlung 
Grad O.

Management einer Koagulopathie
Neben den bereits geschilderten gene-
rellen Therapieprinzipien sollten wei-
terhin Maßnahmen zur Prävention der 
Expansion einer intracerebralen Blutung 
zur Anwendung kommen.

Tranexamsäure inhibiert die Fibrinolyse 
und hat beispielsweise in Protokollen 
zur Massentransfusion einen festen 
Stellenwert. Den antifibrinolytischen Ei- 
genschaften stehen vaskuläre Ereignisse 
wie beispielsweise Myokardinfarkt, Lun- 
genembolie oder cerebrale Ischämie 
entgegen. Die CRASH-3-Studie unter-
suchte die Effekte von Tranexamsäure im 
Hinblick auf das SHT [48]. Laut Studien-
protokoll wurde bei SHT-Patienten mit  
einem GCS von 4 – 11 (bzw. bei Nachweis 
einer cerebralen Blutung auch mit einem 
GCS von 12 – 15) 1 g Tranexamsäure als 
Kurzinfusion über 10 min innerhalb der 
ersten 3 Stunden verabreicht, danach 
erfolgte die weitere Applikation von 1 g 
über 8 Stunden. Während für Patienten 
mit schwerem SHT (GCS 3 – 8) kein 
Benefit nachweisbar war, zeigte sich für 
Patienten mit leichtem bzw. moderatem 
SHT (GCS 9 – 15) eine reduzierte 28 Tage 
Sterblichkeit im Vergleich zur Placebo-
Gruppe ohne eine erhöhte Rate an vas-
kulären Ereignissen und epileptischen 
Anfällen [48].

Der weit verbreitete Einsatz von gerin-
nungshemmenden Medikamenten ist 
besonders problematisch bei Patienten 
mit einem SHT, denn pathologische Ge- 
rinnungsparameter gehen mit einer Zu-
nahme der sekundären Hirnschädigung 
einher. Das primäre Ziel ist daher die 
Verhinderung einer weiteren Expansion 
der Blutung. In aller Regel wird bei 
intracerebraler Blutung ein sofortiges 
Absetzen der jeweiligen gerinnungs-
hemmenden Substanz empfohlen. Die 
weitere Reversierungsstrategie hängt 
von der entsprechenden Substanz und 
dem klinischen Bild ab [49]. Eine Über-
sicht über das differenzierte Vorgehen 
findet sich z. B. bei der Neurocritical 
Care Society (www.neurocriticalcare.org). 

Prognoseabschätzung

Obwohl der initial erhobene GCS 
nach einem SHT statistisch mit dem 
funktionellen Ergebnis korreliert, ist 
die individuelle Prognoseabschät-
zung äußerst schwierig [50]. 

Klinisch deuten beim bewusstlosen 
Patienten 
• persistierend divergierende 

Augenbulbi, 
• eine Anisokorie, 
• unkontrollierte meist abwärts 

gerichtete zuckende Bewegungen 
der Bulbi (ocular bobbing) sowie

• Strecksynergismen 

einen schweren cerebralen Schaden 
mit einer Hirnstammbeteiligung an und 
sind mit einem schlechten Behandlungs-
ergebnis assoziiert [50–52]. Ebenfalls 
prognostisch ungünstig sind 
• ein fehlender Pupillen-, Korneal- 

und Hustenreflex, 
• eine fehlende Reaktion auf 

Schmerzreize, 
• ein persistierendes Koma oder 
• ein Status epilepticus. 

Läsionen der autonomen Zentren im 
Bereich des Hirnstamms führen zu 
pathologischen Atemmustern, fehlender 
Modulation von Herzfrequenz und Blut-
druck im Sinne eines Druckpulses und 
können Vorboten eines bevorstehenden 
Hirntodes sein. 

Zu den Zusatzuntersuchungen zur Pro-
gnoseabschätzung zählen neben elek - 
trophysiologische Methoden die Mes-
sung des Hirndrucks, biochemische 
Messungen sowie bildgebende Verfah-
ren: 

Pathologische Befunde bei der Elektro-
enzephalographie (EEG) und sogar bei  
der prozessierten EEG liefern zwar recht 
frühe Hinweise für ein ungünstiges 
neurologisches Behandlungsergebnis, 
aber die Spezifität ist bei weitem nicht 
ausreichend, um einen therapeutischen 
Nihilismus zu rechtfertigen. Als singulä- 
rer Marker besitzt die Ableitung Evo-
zierter Potenziale nach wie vor die 
höchste prognostische Aussagekraft [39]. 

Biochemische Verfahren zeigen häufig  
pathologische Erhöhungen von ZNS-
spezifischen Proteinen wie beispiels- 
weise des Proteins S-100 oder der 
Neuronen-spezifischen Enolase (NSE). 
Wesentliche Nachteile in diesem Kon-
text sind aber die Existenz erheblicher 
diagnostischer Graubereiche, die keine 
definitiven Aussagen zulassen, sowie 
die Tatsache, dass es sich nicht um eine 
Point-of-Care-Diagnostik handelt. 

Ein pathologisch erhöhter ICP ist 
ebenfalls als prognostisch ungünstig zu 
werten. Erweiterte innere Liquorräume, 
verstrichenene Sulci, enge oder nicht 
abgrenzbare basale Zisternen und /  
oder Gewebeverlagerungen deuten in  
der Bildgebung des Schädels auf ei-
nen erhöhten ICP hin. Dabei kann die  
craniale Kernspintomographie (cMRT) 
die prognostische Aussagekraft der  
Computertomographie deutlich verbes - 
sern. Vor allem im Hinblick auf Hirn-
stammläsionen ist die Sensitivität des 
cMRT dem cCT überlegen, zumal nicht 
nur die einzelnen Läsionen per se, son-
dern auch deren Verteilung in diesem 
Hirnbereich erfasst und beurteilt werden 
können. So gehen Läsionen des Mesen-
zephalon mit einer deutlich verlängerten 
Koma-Dauer und einem schlechteren 
Behandlungsergebnis einher, und eine 
beidseitige Ponsläsion ist mit einer sehr 
hohen Letalität assoziiert [52]. Allerdings 
ist die cMRT nicht überall verfügbar, im 
Vergleich zum cCT technisch (speziell 
geschirmtes Narkosegerät etc.) und 
zeitlich aufwändiger und führt häufig 
zu keiner wesentlichen Änderung des 
therapeutischen Vorgehens [52]. 

Zusammenfassung

Die Therapie von SHT-Patienten zielt in 
erster Linie auf die Vermeidung des se-
kundären Hirnschadens. Das Vorgehen 
basiert auf einer Stabilisierung der cere-
bralen Perfusion, einer adäquaten Oxy-
genierung sowie einer Optimierung der 
Stoffwechselssituation (Normokapnie, 
Normothermie, Normoglykämie, Nor-
moelektrolytämie). Die Tabellen 1 und 2 
fassen die wesentlichen Empfehlungen 
der aktuellen Leitlinien zusammen. 
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