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Epidemiologie

Das akute Schidel-Hirn-Trauma (SHT) ist
die haufigste Ursache fiir Todesfille und
Behinderungen bei jungen Patienten. In
den USA erleiden jahrlich ca. 1.6 Mio. Pa-
tienten ein SHT, wovon ca. 270.000 hospi-
talisiert werden, 52.000 versterben und
80.000 erleiden eine relevante neurolo-
gisch Behinderung [16]. Exakte Zahlen
iiber Haufigkeit und Schweregrad von
SHT liegen in Deutschland zzt. nicht vor.
Aus den Erhebungen des Bundesamtes
fiir Statistik geht hervor, dass im Jahre 1998
insgesamt 279.029 Patienten mit SHT hos-
pitalisiert wurden, dies entspricht 17,6% al-
ler stationdren Aufnahmen [23]. Die Leta-
litét aller hospitalisierten Patienten betrug
in der oben genannten Statistik 2,2% und
war bei Patienten mit SHT signifikant ho-
her (3,4%, p<0,0001); mit 26,6% stellte das
SHT eine der Haupttodesursachen dar.
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Eine systematische Literaturiibersicht

Aus den statistischen Erhebungen zeigt
sich deutlich, dass v. a. die jiingeren Alters-
gruppen betroffen sind und dass dieses
Krankheitsbild eine wichtige sozialokono-
mische Bedeutung hat.

Glasgow-Coma-Scale

Die Beurteilung der Bewusstseinslage lasst
sich mit dem Glasgow-Coma-Scale (GCS)
einfach und reproduzierbar durchfiihren
[16, 40, 55]. Der GCS beinhaltet die Rubri-
ken ,, Augenoffnen® (1-4 Punkte), ,motori-
sche Antwort“ (1-6 Punkte) sowie ,,verba-
le Antwort“ (1-5 Punkte), woraus sich Wer-
te zwischen 3-15 Punkten ergeben. Die Ein-
teilung in 3 Gruppen lisst eine Beurteilung
der Verletzungsschwere zu: leichtes SHT
(GCS=13-15), mittleres SHT (GCS=9-12)
und schweres SHT (GCS<8). Eine Unter-
Kklassifizierung des leichten SHT in 3 wei-
tere Kategorien erfolgt durch folgende Pa-

rameter: Vorhandensein und Dauer eines
Bewusstseinsverlusts oder einer posttrau-
matischer Amnesie sowie Vorhandensein
von Risikofaktoren (s. B Tabelle 2). Diese
Unterteilung stellt die Grundlage zum Ma-
nagement bei leichtem SHT dar, wie sie
von der ,,European Federation of Neuro-
logical Societies (EFSN) vorgeschlagen
wird [55]. Zur Beurteilung der Bewusst-
seinslage bei Kindern wird der ,,Pedia-
tric GCS® gebraucht, welcher auf dem ur-
spriinglichen GCS basiert, durch alters-
abhingige Maximalscores aber maximal
14 Punkte ergeben kann [30, 55].

In seiner urspriinglichen Fassung soll-
te der GCS 6 h nach dem Unfallereignis,
d. h. nach himodynamischer und pulmo-
naler Stabilisation wiederholt werden. Da
die frithzeitige Indikation zur Intubation
von polytraumatisierten Patienten mit
schwerem SHT aufler Frage steht, kom-
men viele Patienten intubiert, relaxiert

Tabelle1

Datum der Suche Suchstrategie
03.07.2003

03.07.2003

Literatursuche zur Schockraumdiagnostik und -therapie bei SHT

Treffer

Medline (PubMed): ((,Craniocerebral Trauma“[MeSH] NOT ,Cranial Nerve Injuries“[MeSH]) 478
OR (,,Skull/surgery“[MeSH] AND,Skull/injuries“[MeSH]) NOT ,Facial Bones“[MeSH]) AND ,Multiple Trauma“[MeSH]
AND (,human“[MeSH Terms] OR,,hominidae“[MeSH Terms] OR,,Human“[MeSH Terms]) NOT,Case Report“[MeSH]

http://wwwz2.braintrauma.org/
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Tabelle2

Unklare oder zweifelhafte Unfallanamnese
Hochenergietrauma?
Fortbestehende posttraumatische Amnesie®

Retrograde Amnesie >30 min

Starke Kopfschmerzen
Erbrechen

Fokale neurologische Ausfélle
Krampfanfalle

Alter: <2, >60 Jahre®

Intoxikation mit Alkohol oder Drogen

Risikofaktoren fiir intrakranielle Komplikationen nach leichtem SHT [55]

Trauma oberhalb der Klavikula inklusive klinische Zeichen fiir eine Schadelkalottenfraktur

aGemdf ,Advanced Trauma Life Support” (ATLS) gelten als Hochenergietraumata: Fahrzeuggeschwin-
digkeit >64 km/h, grole Deformation des Fahrzeugs, Eindringen von >30 cm in die Passagierkabine,
Bergung aus dem Fahrzeug >20 min, Sturz >6 m, Uberrolltrauma, FuSgéinger oder Motorradkollision
mit >32 m/h oder mit Trennung des Fahrers vom Motorrad.

bKann als eine verbale GCS-Antwort >4 gewertet werden und enspricht deshalb einem GCS<15.
¢Die,,Canadian CT head rule” fanden, dass ein Alter von >65 Jahren ein Risiko darstellt [39].

und beatmet in den Schockraum. Oft l4sst
sich deshalb kein aktueller GCS erheben
und die Risikoeinschitzung beruht auf
den anamnestischen Angaben des Not-
arztes (z. B. GCS nach Trauma und vor In-
tubation). Bei tiefem GCS miissen extra-
kranielle Ursachen fiir ein neurologisches
Defizit ausgeschlossen werden (z. B. Hyp-
oxie, Medikamente etc).

Als einzelner Pridiktor fiir das Outcome
des Patienten korreliert der GCS sowohl fiir
die Gruppe mit isoliertem SHT (p<o,0001)
sowie fur die Gruppe polytraumatisierter
Patienten mit SHT (p<0,02), [23].

Primarer und sekundarer
Hirnschaden

Der primire Hirnschaden ist die direkte
Folge stumpfer oder penetrierender Ge-
walt, die auf den Kopf in Form von Akze-
leration, Dezeleration oder Rotation ein-
wirkt. Diese Verletzungen duflern sich z. B.
als Kontusionsblutungen oder als diffuse
axonale Verletzungen, sog. ,shearing inju-
ries“. Durch Sofortmafinahmen im Rah-
men der Schockraumbehandlung lassen
sich diese durch den Unfall gesetzten Ver-
letzungen nicht beeinflussen. Hingegen
kénnen sekunddre Hirnschadigungen ver-
mieden bzw. reduziert werden, wenn eine
Hypoxie, eine Hypotonie oder eine dro-
hende oder manifeste Kompression des
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Gehirns verhindert bzw. kontrolliert wer-
den kann (z. B. durch Stabilisation von At-
mung und Kreislauf, durch Evakuation ei-
ner epiduralen oder subduralen Blutung
oder durch Einddmmung des posttrauma-
tischen Hirnodems). Die Erfolge in der
Behandlung des schweren SHT in den
letzten 25 Jahren koénnen vereinfacht ge-
sagt auf folgenden Nenner gebracht wer-
den: ,,Reduktion des sekunddren Hirnscha-
dens mittels Hindurchpressen von oxyge-
niertem Blut durch ein geschwollenes Ge-
hirn® [16]. Im Rahmen eines Polytraumas
mit massiven Volumenschwankungen,
Blutverlust, Schock, Gerinnungsstérung
etc. kommt der Aufrechterhaltung einer
addquaten zerebralen Durchblutung eine
zentrale Bedeutung zu.

Kernfragen

Das Ziel dieser Arbeit war, die vorhandene
Literatur von Patienten mit SHT zu analysie-
ren und nach Evidenz zu werten, um folgen-
de Kernfragen betreffend des Schockraum-
managements beantworten zu konnen:

1. Welchen Stellenwert hat die Anamnese?

2. Welche klinischen Untersuchungsme-
thoden sind im Schockraum relevant?

3. Welchen Stellenwert bzw. welche Indi-
kation hat die radiologische Diagnos-
tik: konventionelles Rontgen des Scha-

dels, CT und Magnetresonanzuntersu-
chung (MRT)?

4. Wo liegen die therapeutischen Zeitfens-
ter bei intrakraniellen Verletzungen?

Methodik

Zu den einzelnen Teilaspekten des The-
mas erfolgten Literatursuchen in Medline
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/),
in der Cochrane Library und im World
Wide Web (B Tabelle 1,2). Es zeigte
sich, dass die ,,Brain Trauma Foundation®
eine ausfiihrliche Literaturanalyse zu die-
sem Thema erarbeitet und publiziert hat
(http://www2.braintrauma.org/, Brain
Trauma Foundation, 523 East 72nd Street,
New York, NY 10021). Nach Durchsicht
der Abstracts wurden potenziell relevan-
te Artikel in Kopie beschaftt. Ergénzt wur-
de die Datenbankrecherche durch eine
Handsuche kleinerer Zeitschriften sowie
das Sichten der Literaturverzeichnisse. In-
haltlich relevanten Artikeln wurde entspre-
chend ihres Studiendesigns ein Evidenzle-
vel zugeordnet. Die Graduierung erfolg-
te nach dem Schema des ,Centre for Evi-
dence-based Medicine® in Oxford (http://
www.cebm.net/levels_of_evidence.asp).
Die Festlegung der Evidenzlevel bezog
auch die inhaltliche Relevanz der Studien
mit ein (z. B. Abwertung von Studien zum
Monotrauma). Das Projekt wurde teilwei-
se von der Deutschen Forschungsgemein-
schaft unterstiitzt (Nr. NE 385/5-3).

Ergebnisse

Die von der ,,Brain Trauma Foundation®
erarbeiteten Richtlinien fiir die Behand-
lung von Patienten mit Schédel-Hirn-Ver-
letzungen sind in den Tabellen 3 (Erwach-
sene), 4 (Kinder und Jugendliche) und 5
(chirurgische Behandlung) zusammenge-
fasst [1, 6, 42].

Welchen Stellenwert
hat die Anamnese?

Die Risikofaktoren fiir ein mildes SHT
(GCS=13-15) sind in @ Tabelle 2 zusam-
mengefasst [55]. In analoger Weise gelten
diese Risikofaktoren auch fiir polytrauma-
tisierte Patienten. Neben den klinischen
Befunden lassen sich einige Risikofakto-
ren nur durch eine genaue Anamnese er-



Zusammenfassung - Abstract

fassen, so kann z. B. die Angabe iiber die

Art der Fahrzeugbeschiadigung oder die

Absturzhohe entscheidende Informatio-
nen iiber die Gewalteinwirkung und das

mogliche Ausmafl einer Verletzung lie-
fern. Bei polytraumatisierten Patienten

kommt erschwerend hinzu, dass diese oft
intubiert, relaxiert und beatmet in den

Schockraum gebracht werden. Das behan-
delnde Schockraumteam kann sich somit
oft nur auf fremdanamnestische Angaben
stiitzen — und muss diese gezielt erfragen —
um das Ausmafl der Gewalteinwirkung ab-
schdtzen zu konnen.

Aufgrund dieser Studien erscheint es im
Regelfall sinnvoll, bei polytraumatisierten Pa-
tienten mit SHT eine genaue Anamnese zu
erheben, um Risikofaktoren zu erkennen.

Welche klinischen Untersuchungs-
methoden sind im Schockraum
relevant?

Die klassischen klinischen Untersuchun-
gen mit prognostischer Signifikanz bei Pa-
tienten mit schwerem SHT sind GCS, Pu-
pillenreaktion, Hirnstammreflexe und das
Vorhandensein einer posttraumatischen
Hypotension [15, 16, 42]. Interessanterwei-
se ist ein Alter von >60 Jahren ein wesent-
licher und unabhingiger Faktor fiir ein
signifikant schlechteres Outcome, da ein
schlechtes Outcome nicht durch eine er-
hohte Rate von postoperativen Komplika-
tionen oder intrazerebralen Himatomen
erklart werden kann [42].

Aufgrund dieser Studien erscheint es im
Regelfall sinnvoll, bei polytraumatisierten
Patienten mit SHT folgende Parameter zu
erfassen: GCS, Pupillen und Pupillenmoto-
rik, Blutdruck.

Welchen Stellenwert bzw.
welche Indikation hat die
radiologische Diagnostik
(Schadelrontgen, CT, MRT)?

Konventionelles Schadelrontgen

Frithere Studien haben bei mildem SHT
eine konventionelle Schidelaufnahme als
Screeningmethode vorgeschlagen [4, 25,
41], da bei radiologisch nachgewiesener
Schédelfraktur das Risiko einer intrakrani-
ellen Blutung deutlich erhoht ist. In neue-
ren Studien wird der Wert des Schidelront-
gens fiir die Diagnostik bei mildem SHT
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Schockraummanagement bei polytraumatisierten Patienten mit
Schidel-Hirn-Verletzungen. Eine systematische Literaturiibersicht

Zusammenfassung

Diese Ubersicht untersucht die klinische Di-
agnostik und notwendige Sofortmafnah-
men bei polytraumatisierten Patienten mit
Schadel-Hirn-Verletzungen. Klinische Stu-
dien wurden Uber systematische Literatur-
suchen (Medline, Cochrane und Handsu-
chen) und Klassifikation nach Evidenzgiite
(Level 1-5 nach Oxforder Schema) zusam-
mengetragen.

Eine ausfiihrliche Literaturanalyse mit
Empfehlungen wurde von der,,Brain Trau-
ma Foundation” zu diesem Thema erar-
beitet und im World Wide Web publiziert
(http://www2.braintrauma.orgy/).

Bei Patienten mit Schadel-Hirn-Verlet-
zungen sollten im Schockraum folgende
SofortmafBnahmen durchgefiihrt werden:
1. Erhebung einer genauen Anamnese, um
Risikofaktoren fiir ein schweres SHT zu er-
kennen, 2. Kontrolle des,Glasgow Coma
Scales” (GCS), der Pupillenmotorik und des
Blutdruckes, 3. Diagnostik mittels CT und
4. schnelle chirurgische Dekompression, so-
fern indiziert.

Schliisselworter
Gehirnverletzungen - Polytraumatisierte
Patienten - Ubersicht - Literaturanalyse

Emergency room management of the multiply injured patient with
traumatic brain injuries. A systematic review of the literature

Abstract
This overview reviews the literature on mul-
tiply injured patients with traumatic brain
injuries. Clinical trials were systematically
collected (MEDLINE, Cochrane, and hand
searches) and classified into evidence lev-
els (1 to 5 according to the Oxford system).

A detailed analysis of the literature of
traumatic brain injuries has been elaborat-
ed by the Brain Trauma Foundation and
has been published in the World Wide Web
(http://www2.braintrauma.orgy/).

The following procedures should be
performed in the emergency room for

multiply injured patients with traumatic
brain injuries: (1) recording of precise his-
tory to identify risk factors for severe trau-
matic brain injury, (2) measurement of
the Glasgow Coma Scale (GCS), pupillary
reflex, and mean arterial pressure, (3) di-
agnostic evaluation with a CT scan, and
(4) rapid surgical decompression if indi-
cated.

Key words

Brain injuries - Multiple trauma - Cerebral
hemorrhage - Review - Treatment outcome
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Tabelle 3

SHT beim Erwachsenen. Zusammenfassung (Auszug) der Richtlinien der,,Brain Trauma Foundation” (The American As-
sociation of Neurological Surgeons. The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care). Um Ubersetzungs- und

Interpretationsfehler zu vermeiden, wurde der Text in der Originalfassung zitiert. Die Zahlen in den Rubriken Class I-Ill
entsprechen der Anzahl der Publikationen, die als Grundlage fiir die Formulierung der Empfehlungen (Standards,

Guidelines oder Options) ausgewertet wurden

Topic/Degree of clinical certainty [42] Class I Class 112 Class lI? Standards*  Guidelines® Options®
A.Trauma systems [51] 0 5 1 No? Yes®? Yes®
B. Initial management [46] 5 11 0 No? No? Yesb3
C. Resuscitation of blood pressure and oxygenation [48] 1 15 18 No? Yes Yes®
D. Indications for ICP monitoring [45] 2 26 6 No? Yes??

E. Intracranial pressure treatment threshold [47] 0 2 5 No? Yes®? Yes®3
F. Cerebral perfusion pressure [43] 1 9 2 No? No?' Yesf
G. Hyperventilation [44] 0 29 0 Yes9' Yes9? Yes%?
H. Use of Mannitol [53] 2 5 11 No? Yesh? Yesh
1. Use of Barbiturates [52] 3 (] 0 No? Yes' -

K. Use of Steroids [50] 9 2 (] Yesk! - -

L. Antiseizure prophylaxis [49] 8 0 0 Yes"! - Yes'3

TClass | evidence: Prospective, randomized, controlled trials (PRCT) - the gold standard of clinical trials. However, some may be poorly designed, lack sufficient
patient numbers, or suffer from other methodological inadequacies. > Class Il evidence: Clinical studies in which the data was collected prospectively, and retro-
spective analysis that were based on clearly reliable data. Types of studies so classified include: observational studies, cohort studies, prevalence studies, and case
control studies. 3 Class Il evidence: Most studies based on retrospectively collected data. Evidence used in this class indicates clinical series, databases or registries,
case reviews, case reports, and expert opinion with some support from animal studies. * Standards represent accepted principles of patient management that
reflect a high degree of clinical certainty. > Guidelines represent a particular strategy or range of management strategies that reflect a moderate degree of clinical
certainty. ® Options are the remaining strategies for patient management for which there is unclear clinical certainty. ? Insufficient data to support a treatment
standard for this topic. ® All regions should have an organized trauma care system. * Neurosurgeons should have an organized and responsive system of care

for patients with neurotrauma. Trauma facilities treating patients with severe or moderate head injury must have a neurosurgery service, an in-house trauma sur-
geon, a neurosurgeon promptly available, and a continuously staffed and available operating room, intensive care unit, and laboratory with proper equipment
for treating neurotrauma patients. A CT scanner must be immediately available at all times. %3 The first priority is a complete and rapid physiologic resuscitation.
No specific treatment should be directed at intracranial hypertension in the absence of signs of transtentorial herniation or progressive neurologic deterioration.
When either signs of transtentorial herniation or progressive neurologic deterioration not attributable to extracranial explanations are present, however, the physi-
cian should assume that intracranial hypertension is present and treat it aggressively. Hyperventilation should be rapidly established. The administration of man-
nitol is desirable but only under conditions of adequate resuscitation. Sedation and neuromuscular blockade can be useful in optimizing transport of the head
injured patient. However, both treatments interfere with the neurological examination. > Hypotension (systolic blood pressure <90 mmHg) or hypoxia, (apnea,
cyanosis, oran Oxygen (O,) saturation <90% in the field or a ap,0, <60 mmHg) must be monitored and scrupulously avoided, if possible, or corrected immedia-
tely in severe traumatic brain injury patients. < The mean arterial pressure should be maintained above 90 mm Hg through the infusion of fluids throughout the
patient’s course to attempt to maintain cerebral perfusion pressure >70 mmHg. Patients with a GCS <9, who are unable to maintain their airway or who remain
hypoxemic despite supplemental O,, require that their airway be secured, preferably by endotracheal intubation. 92 ICP monitoring is appropriate in patients with
severe head injury with an abnormal admission CT scan. Severe head injury is defined as a GCS 3-8 after cardiopulmonary resuscitation. An abnormal CT scan of
the head is one that reveals hematomas, contusions, edema, or compressed basal cisterns. ICP monitoring is appropriate in patients with severe head injury with
anormal CT scan it two or more of the following features are noted at admission: age over 40 years, unilateral or bilateral motor posturing, systolic blood pressure
<90 mmHg. ICP monitoring is not routinely indicated in patients with mild or moderate head injury. However, a physician may choose to monitor ICP in certain
conscious patients with traumatic mass lesions. € ICP treatment should be initiated at an upper threshold of 20-25 mmHg. ©3 Interpretation and treatment of ICP
based on any threshold should be corroborated by frequent clinical examination and cerebral perfusion pressure (CPP) data.  Cerebral perfusion pressure (CPP)
should be maintained at a minimum of 70 mmHg. 9" In the absence of increased ICP, chronic prolonged hyperventilation therapy (p,C0,<25 mmHg) should be
avoided after severe traumatic brain injury. 9 The use of prophylactic hyperventilation (p,CO,<35 mmHg) therapy during the first 24 h after severe TBI should be
avoided because it can compromise cerebral perfusion during a time when cerebral blood flow is reduced. 9Hyperventilation therapy my be necessary for brief
periods when there is acute neurologic deterioration, or for longer periods, if there is intracranial hypertension refractory to sedation, paralysis, cerebrospinal fluid
drainage, and osmotic diuretics. Jugular venous saturation (S;,0,), arterial jugular venous oxygen (AvdO,) content differences, brain tissue oxygen monitoring,
and cerebral blood flow monitoring may help to identify cerebral ischemia if hyperventilation, resulting in p,CO, values less than 30 mmHg, is necessary.

h2 Mannitol is effective for control of raised ICP after severe head injury. Effective doses range from 0.25 g/kg body weight to 1 g/kg body weight. " The indications
for the use of mannitol prior to ICP monitoring are signs of transtentorial herniation or progressive neurological deterioration not attributable to external expla-
nation. However, hypovolemia should be avoided by fluid replacement. Serum osmolarity should be kept below 320 mOsm because of concern for renal failure.
Euvolemia should be maintained by adequate fluid replacement. A Foley catheter is essential in these patients. Intermittent boluses ma be more effective than
continuous infusion. 2 High-dose barbiturate therapy may be considered in hemodynamically stable salvageable severe head injury patients with intracranial hy-
pertension refractory to maximal medical and surgical ICP lowering therapy. X' The use of steroids is not recommended for improving outcome or reducing ICP in
patients with severe head injury."" Prophylactic use of Phenytion, Phenobarbital or Valproate is not recommended for preventing late post-traumatic seizures.

B/t is reccommended as a treatment option that anticonvulsants may be used to prevent early post-traumatic seizures in patients at high risk for seizures following
head injury. Phenytoin and Carbamazepin have been demonstrated to be effective in preventing early post-traumatic seizures. However, the available evidence
does not indicate that prevention of early post-traumatic seizures improves outcome following head injury.
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Abb. 1 A 22 jahriger Patient, Sturz aus 5 m Hohe, initialer GCS 5, Intubation am Unfallort. Das
Bild zeigt den initialen Befund (A) und den Kontrollbefund (B und C) nach 2 Stunden bzw. nach
Einlage einer parenchymalen Hirndrucksonde. Das Kontoll-CT wurde wegen hohen Hirndruck-
werten (ICP 50 mm Hg) postoperativ durchgefiihrt und zeigt eine Kombination von verschie-
denen Blutungen: Galeahamatom, Epiduralhamatom, Subarachnoidalblutung, Kontusions-
blutung bzw intracranielles Himatom und shearing injuries. Die HR-Aufnahmen (im Bild nicht
dargestellt) zeigen eine Fraktur temporal rechts mit Ausdehnung nach parietal, eine Spren-
gung der Lambdanaht auf der rechten Seite und eine ldngs verlaufenden Fraktur im Bereich
des Felsenbeins linksseitig mit Obliteration des Mittelohrs. Bemerkenswert ist das neu aufge-
tretene frontale Epidural-Hamatom rechts von ca. 3 cm Grosse und das schmale temporo-pari-
etales Epidural-Hamatom links, welche erst verzégert aufgetreten sind.

im Vergleich zur CT-Untersuchung in Fra-
ge gestellt, insbesondere weil die Sensitivi-
tét (0,38) fur den Nachweis einer Schidel-
fraktur im konventionellen Rontgenbild
bei im CT erwiesener intrakranieller Blu-
tung niedrig ist [4, 20]. Dies gilt analog
auch fiir polytraumatisierte Patienten mit
leichtem oder schwerem SHT.

Computertomographie

Die Computertomographie (CT) ist der
»golden standard® bei Patienten mit Risi-
kofaktoren fiir intrakranielle Komplikatio-
nen (s. @ Tabelle 2) nach einem milden
SHT [55] und in analoger Weise auch fiir
polytraumatisierte Patienten [42].

Magnetresonanztomographie
Die Magnetresonanztomographie (MRT)
wird bei Patienten mit einem akuten SHT
nicht als Routineuntersuchung empfohlen
[55], obwohl es fiir die Diagnose von intra-
kraniellen Pathologien sensitiver ist als ein
CT. Im Management von polytraumatisier-
ten Patienten im Schockraum gibt es bis-
her keine Indikation fiir ein MRT des Schi-
dels. Die MRT-Untersuchung wird v. a. bei
Patienten mit Langzeitbeschwerden ohne
pathologischen CT-Befund empfohlen.
Aufgrund dieser Studien erscheint es im
Regelfall sinnvoll, bei polytraumatisierten

Patienten mit SHT und Risikofaktoren ei-
ne CT durchzufiihren.

Wo liegen die therapeutischen
Zeitfenster bei intrakraniellen
Lasionen?

Grundsatzlich muss unterschieden wer-
den zwischen:

== Schidel-Hirn-Verletzungen, welche
eine chirurgische Dekompression er-
fordern,

== Verletzungen, welche keine chirurgi-
sche Dekompression aber ein Moni-
toring des intrakraniellen Druckes
(ICP) zur Bestimmung des zerebralen
Perfusionsdruckes (CPP) erfordern
und

== Verletzungen, welche kein intrakrani-
elles Monitoring erfordern.

Epidurales Hdmatom

In Studien, die den Zusammenhang von
CT-Parametern und Outcome nach aku-
tem epiduralem Hdmatom (EDH) unter-
sucht haben, konnte gezeigt werden, dass
die Faktoren Haimatomdicke >15 mm, Ha-
matomvolumen >30 ml und ,,midline
shift“ >5 mm einen pradiktiven Wert be-
ziiglich Outcome haben [6]. Es wird des-

halb empfohlen, dass bei Patienten mit
den oben genannten Kriterien, unabhéin-
gig vom GCS, eine chirurgische Dekom-
pression erfolgen sollte. Bei wachen Pati-
enten, welche die oben genannten Bedin-
gungen nicht erfiillen, wird eine konserva-
tive Behandlung und eine Kontroll-CT 6-
8 h nach Trauma empfohlen. Es gibt bisher
keine Studien, die die operative und kon-
servative Behandlung in komatosen Pati-
enten untersucht haben.

Der wichtige Faktor ,,Zeit“ ist weniger
abhéngig von der Dauer zwischen Unfall-
ereignis und Operation sondern beginnt
mit Auftreten der neurologischen Sympto-
me und dauert bis zur chirurgischen De-
kompression. Eine 2-h-Grenze fiir eine
operative Dekompression nach Einsetzen
der Bewusstlosigkeit wurde von Hasleber-
ger et al. [19] beschrieben (60 Patienten
mit EDH: <2 h, 17% Mortalitit und 67%
gutes Resultat; >2 h, 56% Mortalitdt und
13% gutes Resultat).

Eine signifikante Korrelation zwischen
Outcome und Herniation (gemessen an ei-
ner Anisokorie [22]) sowie einer Anisoko-
rie von <70 min [8] unterstreicht die Be-
deutung des Zeitintervalls. Die direkte Zu-
weisung in ein Zentrum und die damit ge-
wonnene Zeit spiegelt sich auch in der Stu-
die von Poon et al. [29] wider: Das Out-
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Tabelle4

Zusammenfassung (Auszug) der, guidelines for the acute medical management of severe traumatic brain injury in

infants, children, and adolescents” [1]. Um Ubersetzungs- und Interpretationsfehler zu vermeiden, wurde der Text in
der Originalfassung zitiert

Topic/Degree of clinical certainty [1] Class ' Classll>  Class Il Standards*  Guidelines® Options®
A.Trauma systems 0 2 2 No? Yes®? Yes®
B. Prehosptal airway management 0 4 0 No? No? Yesb3
C. Resuscitation of blood pressure and oxygenation 0 4 4 No? Yes Yes®
D. Indications for ICP monitoring 0 1 13 No? No? Yes®3
E. Intracranial pressure treatment threshold 0 0 5 No? No? Yes®3
F. Cerebral perfusion pressure 0 1 4 No? Yesf2 Yes®
G. Use of hyperosmolar therapy 0 3 3 No® No? Yes%?
H. Hyperventilation 0 2 0 No? No? Yesh3
|. Temperature control 0 0 2 No? No? Yesi
K. Surgical treatment of pediatirc intracranial hypertension 0 0 3 No? No? Yesk3
L. Use of Corticosteroids 0 (] (] No? No' Yes?

~6Analog Tabelle 3.2 Insufficient data to support a treatment standard for this topic.  In a metropolitan area, pediatric patients with severe traumatic brain injury (TBI) should
be transported directly to a pediatric trauma center if available. > Pediatric patients with severe TBI should be treated in a pediatric trauma center or in an adult trauma center
with added qualifications to treat children in preference to a level | or Il adult trauma center without added qualifications for pediatric treatment. ®2 Hypoxia must be avoided if
possible and attempts made to correct it immediately. Supplemental oxygen should be administered. There is no evidence to support an advantage of endotracheal intubation
(ETI) over bag-valve-mask (BVM) ventilation for the prehospital management of the airway in pediatric patients with traumatic brain injury (TBI). %3 If prehospital ETl is instituted
for pediatric TBI patients, then specialized training and use of end-tidal CO, detectors is necessary.  Hypotension should be identified and corrected as rapidly as possible with
fluid resuscitation. In children, hypotension is defined as systolic blood pressure below the fifth percentile for age or by clinical signs of shock. Tables depicting normal values for
pediatric blood pressure by age are available (1). The lower limit of systolic blood pressure (5th percentile) for age may be estimated by the formula: 70 mmHg + (2 x age in ye-
ars) (2). Evaluation for associated extracranial injuries is indicated in the setting of hypotension. ©Airway control should be obtained in children with a GCS<8 to avoid hypoxe-
mia, hypercarbia, and aspiration. Initial therapy with 100% oxygen is appropriate in the resuscitation phase of care. Oxygenation and ventilation should be assessed continuous-
ly by pulse oximetry and end-tidal CO, monitoring, respectively, or by serial blood gas measurements. Hypoxia (defined as apnea, cyanosis, p,0,<60-65 mmHg, or oxygen satu-
ration <90%) should be identified and corrected rapidly. Hypoventilation (defined as ineffective respiratory rate for age, shallow or irregular respirations, frequent periods of ap-
nea, or measured hypercarbia) is also an indication for airway control and assisted ventilation with 100% oxygen in the resuscitation phase of care. Blood pressure should be mo-
nitored frequently and accurately. Timely fluid administration should be provided to maintain systolic blood pressure in the normal range. Charts with normal values based on
age are available (1). Median (50th percentile) systolic blood pressure for children older than 1 yr may be estimated by the formula: 90 + (2 x age in years) (2). Sedation, analge-
sia, and neuromuscular blockade can be useful to optimize transport of the patient with traumatic brain injury (TBI). The choice of agents and timing of administration are best
left to local Emergency Medical Services protocols. The prophylactic administration of mannitol is not recommended. Mannitol may be considered for use in euvolemic patients
who show signs of cerebral herniation or acute neurologic deterioration. Mild prophylactic hyperventilation is not recommended. Hyperventilation may be considered in pati-
ents who show signs of cerebral herniation or acute neurologic deterioration, after correcting hypotension or hypoxemia. % ICP monitoring is appropriate in infants and children
with severe traumatic brain injury (TBI) (GCS<8). The presence of open fontanels and/or sutures in an infant with severe TBI does not preclude the development of intracranial hy-
pertension or negate the utility of ICP monitoring. Intracranial pressure monitoring is not routinely indicated in infants and children with mild or moderate head injury. However,
a physician may choose to monitor ICP in certain conscious patients with traumatic mass lesions or in patients for whom serial neurologic examination is precluded by sedation,
neuromuscular blockade, or anesthesia. ©* Treatment for intracranial hypertension, defined as a pathologic elevation in intracranial pressure (ICP), should begin at an

ICP>20 mmHg. Interpretation and treatment of intracranial hypertension based on any ICP threshold should be corroborated by frequent clinical examination, monitoring of
physiologic variables (e.g., cerebral perfusion pressure), and cranial imaging. A cerebral perfusion pressure (CPP) >40 mmHg in children with traumatic brain injury (TBI) should
be maintained. A CPP between 40 and 65 mmHg probably represents an age-related continuum for the optimal treatment threshold. There may be exceptions to this rangein
some infants and neonates. Advanced cerebral physiologic monitoring may be useful to define the optimal CPP in individual instances. Hypotension should be avoided. 9*Hyper-
tonic saline i effective for control of increased intracranial pressure (ICP) after severe head injury. Effective doses as a continuous infusion of 3% saline range between 0.1 and

1.0 mL/kg of body weight per hour, administered on a sliding scale. The minimum dose needed to maintain ICP<20 mm Hg should be used. Pending multiple-center confirmati-
on ofeffectiveness and lack of toxicity, caution should be exercised in widespread adoption of this therapy. Mannitol s effective for control of increased ICP after severe traumatic
brain injury (TBI). Effective bolus doses range from 0.25 g/kg of body weight to 1 g/kg of body weight. Euvolemia should be maintained by fluid replacement. A Foley catheter is
recommended in these patients to avoid bladder rupture. Serum osmolarity should be maintained below 320 mOsmy/L with mannitol use, whereas a level of 360 mOsm/L ap-
pears to be tolerated with hypertonic saline, even when used in combination with mannitol. The choice of mannitol or hypertonic saline as a first-line hyperosmolar agent
should be left to the treating physician. "3Mild or prophylactic hyperventilation (p,C0,<35 mmHg) in children should be avoided. Mild hyperventilation (p,CO;=30-35 mmHg)
may be considered for longer periods for intracranial hypertension refractory to sedation and analgesia, neuromuscular blockade, cerebrospinal fluid drainage, and hyperosmo-
lar therapy. Aggressive hyperventilation (p,C0,<30 mmHg) may be considered as a second tier option in the setting of refractory hypertension. Cerebral blood flow (CBF), jugu-
lar venous oxygen saturation, or brain tissue oxygen monitoring is suggested to help identify cerebral ischemia in this setting. Aggressive hyperventilation therapy titrated to clini-
caleffect may be necessary for brief periods in cases of cerebral herniation or acute neurologic deterioration.  Extrapolated from the adult data, hyperthermia should be avoi-
ded in children with severe traumatic brain injury (TBI). Despite the lack of clinical data in children, hypothermia may be considered in the setting of refractory intracranial hyper-
tension. ' Decompressive craniectomy should be considered in pediatric patients with severe traumatic brain in-jury (TBI), diffuse cerebral swelling, and intracranial hypertensi-
on refractory to intensive medical management. Decompressive craniectomy should be considered in the treatment of severe TBl and medically refractory intracranial hyperten-
sion in infants and young children with abusive head trauma. Decompressive craniectomy may be particularly appropriate in children with severe TBl and refractory intracranial
hypertension who have a potentially recoverable brain injury. Decompressive craniectomy appears to be less effective in patients who have experienced extensive secondary
brain insults. Patients who experience a secondary deterioration on the GCS and/or evolving cerebral herniation syndrome within the first 48 h after injury may represent a favor-
able group. Patients with an unimproved GCS of 3 may represent an unfavorable group. 2 The use of steroids significantly reduces endogenous cortisol production. The use of ste-
roids may have an associated increased risk of complications of infection in children.  The use of steroids is not recommended for improving outcome or ICP in pediatric patients
with severe traumatic brain injury (TBI). Despite two class Il studies failing to show efficacy, the small sample sizes preclude support for a treatment guideline for this topic.
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come nach 6 Monaten war in der Grup-
pe, die direkt in ein Zentrum verlegt und
nach o,7+1h operiert wurde besser als in
der Gruppe, die indirekt {iberwiesen und
nach 3,2+0,5 h operiert wurde.

Subdurales Himatom

In Studien, die den Zusammenhang von
CT-Parametern und Outcome nach ini-
tial konservativer Behandlung eines aku-
ten subduralen Himatoms (SDH) unter-
sucht haben, konnte gezeigt werden, dass
die Faktoren Himatomdicke >10 mm und
»midline shift >5 mm einen pradiktiven
Wert beziiglich Outcome haben [6]. Es
wird deshalb empfohlen, dass bei Patien-
ten mit den oben genannten Kriterien un-
abhingig vom GCS eine chirurgische De-
kompression erfolgen sollte.

Bei komatosen Patienten (GCS<9), die
die oben genannten Kriterien nicht erfiil-
len, kann eine konservative Therapie ein-
geleitet werden, sofern:

== ein ICP-Monitoring durchgefiihrt
wird,

== der ICP<20 mmHg ist,

== keine neurologische Verschlechterung
eintritt und

== keine Verdnderung der Pupillen oder
Pupillenmotorik vorliegt.

Verschiedene Studien haben den Zusam-
menhang zwischen Frithdekompression
(innerhalb 2-4 h) und Outcome unter-
sucht [11, 19, 21, 33, 37 57].

Parenchymverletzungen
Parenchymlésionen sind heterogene Ver-
letzungen, die sich in 2 grofle Gruppen
aufteilen lassen:

== fokale Lisionen wie akute intrazere-
brale Himatome, verzogert auftreten-
de intrazerebrale Himatome, Kontu-
sionen und Infarkte und

== nichtfokale Lisionen wie Hirnodem,
Hemisphirenschwellung und diffuse
Hirnschidigung [6].

In Studien, welche den Zusammenhang
von CT-Parametern und Outcome nach
konservativer Behandlung von Parenchym-
verletzungen untersucht haben, konnte ge-
zeigt werden, dass die Entwicklung einer
progressiven Neurologie, ein erhohter

ICP trotz addquater nichtoperativer Be-
handlung und radiologische Zeichen ei-
nes Masseneffekts einen pradiktiven Wert
beziiglich des Outcomes haben [6]. Die de-
kompressive Kraniektomie wird als mogli-
che Therapie bei posttraumatischem Hirn-
6dem, Hemispharenschwellung oder diffu-
ser Verletzung aufgefiihrt.

Es gibt wenige Angaben tiber den Zeit-
faktor [56]. In der Untersuchung von Po-
lin et al. [28] zeigte sich ein deutlicher Un-
terschied im Outcome je nach Operati-
onszeitpunkt: eine Operation vor 48 h er-
gab 46% ,,favorale results, die Operation
nach 48 h zeigte 0% ,,favorable results®

Aufgrund dieser Studien erscheint es im
Regelfall sinnvoll, bei polytraumatisierten
Patienten mit SHT eine intrakranielle Blu-
tung, falls chirurgisch indiziert, so schnell
wie moglich zu entlasten.

Diskussion

Das Hauptziel der Schockraumbehand-
lung von polytraumatisierten Patienten
mit einem SHT ist die Aufrechterhaltung
einer addquaten Sauerstoffversorgung des
Gehirns durch eine suffiziente kardiopul-
monale Reanimation. Insbesondere gilt
es zu vermeiden, dass der Patient hypo-
ton (systolischer Blutdruck <go mmHg)
oder hypoxisch wird (Apnoe, Zyanose,
P.0.<60 mmHg, O,-Sittigung <90%),
um sekunddre Hirnschidigungen zu ver-
meiden. In den Richtlinien (s. @ Tabel-
le 3) wird ein mittlerer zerebraler Perfusi-
onsdruck von 7o mmHg gefordert. Es be-
steht kein Zweifel, dass eine Hypotonie
einen maf3gebenden Einfluss auf das Out-
come hat. In diesem Zusammenhang gibt
es beim Erwachsenen nur eine Klasse-1-
Studie [54] und 15 Klasse-2-Studien [48],
bei Kindern gibt es keine Klasse-1- und 4
Klasse-2-Studien [2].

Erwihnenswert ist die Analyse von
prospektiv erfassten 71y Patienten der
Traumatic Coma Data Bank® [7, 26], in
der eine Hypotension und Hypoxie bei
etwa 1/3 aller Patienten dokumentiert wur-
de. Die Studie hat gezeigt, dass sowohl
der Faktor Hypotension, gemessen als sy-
stolischer Blutdruckwert <go mmHg wie
der Faktor Hypoxie, gemessen als Apnoe
oder Zyanose bzw. ein p,0,<60 mmHg,
unter den 5 wichtigsten Variablen waren,
die mit einen schlechteren Outcome ein-
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Originalien

Tabelle5

Zusammenfassung (Auszug) der chirurgischen MaBnahmen bei akutem SHT [6]. Um Ubersetzungs-

und Interpretationsfehler zu vermeiden, wurde der Text in der Originalfassung zitiert

Topic/Degree of clinical certainty [6] Class ' Class 112 Class Il Standards* Guidelines® Options®
A. Acute epidural hematoma (EDH) 0 0 17 No? No? Yes?3
B. Acute subdural hematoma (SDH) 0 0 21 No? No? Yesb3
C. Traumatic parenchymal lesions 1 0 50 No? No? Yes®
D. Posterior fossa mass lesion 0 0 24 No? No? Yes®3
E. Depressed skull fractures 0 0 6 No? No? Yes®3

1-6Analog Tabelle 3.2 Insufficient data to support a treatment standard for this topic. 3 Indications for surgery: An acute epidural hematoma (EDH) >30 cc
should be surgically evacuated regardless of the patient’s GCS. An EDH <30 cc and with <15 mm thickness and with <5 mm midline shift in patients with a GCS
>8 without focal deficit can be managed nonoperatively with serial CT scanning and close neurological observation in a neurosurgical center. Timing: It is stron-
gly recommended that patients with an EDH in coma (GCS <9) with anisocoria undergo surgical evacuation as soon as possible. Method: There are insufficient
data to support one surgical treatment method. However, craniotomy provides a more complete evacuation of the hematoma. 3 Indications for surgery: An
acute subdural hematoma (SDH) with a thickness >10 mm or midline shift >5 mm on CT should be surgically evacuated, regardless of the patient’s GCS. All pa-
tients with acute SDH in coma (GCS<9) should undergo intracranial pressure monitoring. A comatose patient (GCS<9) with a SDH <10 mm thickness and mid-
line shift <5 mm should undergo surgical evacuation of the lesion if the GCS decreased between the time of injury and hospital admission by 2 or more points
on the GCS and/or the patient presents with asymmetric or fixed and dilated pupils and/or the intracranial pressure exceeds 20 mmHg. < Indications: Patients
with parenchymal mass lesions and signs of progressive neurologic deterioration referable to the lesion, medically refractory intracranial hypertension, or signs
of mass effect on CT scan should be treated operatively. Patients with GCS=6-8 with frontal or temporal contusions greater than 20 cc in volume with midline
shift >5 mm and/or cisternal compression on CT scan, and patients with any lesion greater than 50 cc in volume should be treated operatively. Patients with
parenchymal mass lesions who do not show evidence for neurologic compromise, have controlled intracranial pressure (ICP), and no significant signs of mass
effect on CT scan may be managed non-operatively with intensive monitoring and serial imaging. Timing and Methods: Craniotomy with evacuation of mass
lesion is recommended for those patients with focal lesions and the surgical indications listed above. Bifrontal decompressive craniectomy within 48 hours of in-
jury is a treatment option for patients with diffuse, medically refractory posttraumatic cerebral edema and resultant intracranial hypertension. Decompressive
procedures, including subtemporal decompression, temporal lobectomy, and hemispheric decompressive craniectomy, are treatment options for patients with
refractory intracranial hypertension and diffuse parenchymal injury with clinical and radiographic evidence for impending transtentorial herniation.

93 Indications: Patients with mass effect on CT scan or with neurological dysfunction or deterioration referable to the lesion should undergo operative interven-
tion. Mass effect on CT scan is defined as distortion, dislocation, or obliteration of the fourth ventricle, compression or loss of visualization of the basal cisterns,
or the presence of obstructive hydrocephalus. Patients with lesions and no significant mass effect on CT scan and without signs of neurologic dysfunction may
be managed by close observation and serial imaging. Timing: In patients with indications for surgical intervention, evacuation should be performed as soon as
possible since these patients can deteriorate rapidly, thus worsening their prognosis. Methods: Suboccipital craniectomy is the predominant method reported
for evacuation of posterior fossa mass lesions, and is therefore recommended. ¢ Indications: Patients with open (compound) skull fractures depressed greater
than the thickness of the skull should undergo operative intervention to prevent infection. Patients with open (compound) depressed skull fractures may be
treated non-operatively if there is no clinical or radiographic evidence of dural penetration, significant intracranial hematoma, depression >1cm, frontal sinus
involvement, gross cosmetic deformity, wound infection, pneumocephalus or gross wound contamination. Non-operative management of closed (simple)
depressed skull fractures is a treatment option. Timing: Early operation is recommended to reduce the incidence of infection. Methods: Elevation and debride-
ment is recommended as the surgical method of choice. Primary bone fragment replacement is a surgical option in the absence of wound infection at the time
of surgery. Allmanagement strategies for open (compound) depressed fractures should include antibiotics.

hergingen. Hypoxie und Hypotension wa-
ren statistisch gesehen unabhéngig von an-
deren wichtigen Risikofaktoren wie Alter,
GCS bei Eintritt, Pupillenstatus oder intra-
kraniellen Diagnosen.

Die Rolle der prophylaktischen Hy-
perventilation wurde eingehend unter-
sucht (s. @ Tabellen 3, 4). In den ersten
24 h nach SHT sollte eine Hyperventilati-
on (p,CO,-Werte <35 mmHg) vermieden
werden, weil dadurch eine bereits durch
das SHT verminderte zerebrale Perfusion
weiter reduziert wird. Zu diesem Problem
gibt es aber keine Klasse-1-Evidenz.

Im Reviewartikel der ,,Cochrane Data-
base“ [35] werden die vorhandenen Stu-
dien und Daten als inaddquat bezeich-
net, um mogliche Vorteile oder Nachtei-
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le einer Hyperventilation beweisen zu
koénnen.

Das nichste Ziel des Managements
beim Patienten mit SHT ist die Erken-
nung der intrazerebralen Verletzungen
durch eine rasche und addquate Diagnos-
tik. Hier hat sich das Schiadel-CT als ,,gol-
den standard“ etabliert. Bei erkanntem
intrakraniellem Kompartmentsyndrom
soll eine rasche chirurgische Dekompres-
sion durchgefiihrt werden, sofern dies
indiziert ist (s. B Tabelle 5). Zweifelsoh-
ne ist die Kombination eines schweren
SHT mit einem Polytrauma eine beson-
dere Herausforderung fiir das behandeln-
de Team.

Die Pupillenweite und der Pupillenre-
flex sind 2 Parameter, die eingehend un-

tersucht wurden. Zur klinischen Erfas-
sung und Dokumentation wird folgendes
Vorgehen empfohlen:

== Erfassung des Pupillenstatus fiir jedes
Auge einzeln (Grof3e, Reaktion auf hel-
les Licht und Reaktionsgeschwindig-
keit).

== Ein Wert von >4 mm wird als Grof3e
fiir eine dilatierte Pupille angegeben.

== Bei asymmetrischer Pupillenreaktion
soll die Seite genau dokumentiert wer-
den.

== Hypotension und Hypoxie sollten vor
der Beurteilung der Pupillen korrigiert
sein.

== Ein direktes Trauma der Augen sollte
ausgeschlossen sein.



== Die Beurteilung des Pupillenstatus
sollte nach der chirurgischen Dekom-
pression wiederholt werden [42].

Bisher wurde noch in keiner prospektiven
randomisierten Studie untersucht, ob die
ICP-Messung per se (oder das Unterlas-
sen der ICP-Messung) das Outcome be-
einflusst. Es gibt 2 Klasse-1-Studien [12, 27]
und genug Evidenz, die zeigt, dass das ICP-
Monitoring:

== eine verzogert auftretende Massenblu-
tung frither erkennen lésst,

== den intrakraniellen Druck durch
Liquordrainage senken kann (sofern
ein Ventrikelkatheter verwendet
wird),

== eine unkontrollierte (oder unnoti-
ge) hirndrucksenkende Therapie mit
potentiell schwerwiegenden Neben-
wirkungen verhindern kann und

== helfen kann, eine Prognose zu stellen.

Aus diesen Griinden wird das ICP-Moni-
toring vielerorts routinemiflig eingesetzt.
Empfohlen wird ein ICP-Monitoring bei
komat6sen Patienten (GCS=3-8) mit ab-
normalen CT-Befunden (s. @ Tabelle 3, 4).

Komatdse Patienten mit normalem
CT haben ein geringes Risiko fiir einen
erhohten Hirndruck, das Risiko steigt je-
doch, wenn die Patienten >40 Jahre alt
sind oder wenn ein systolischer Blutdruck
<90 mmHg gemessen wird. Bei Patienten
mit mildem (GCS=13-15) oder mittlerem
SHT (GCS=9-12) wird kein routinemafi-
ges ICP-Monitoring empfohlen. Bei Kin-
dern gelten die gleichen Empfehlungen,
unabhingig davon, ob die Fontanellen
noch offen oder bereits geschlossen sind
(s. @ Tabelle 4).

Die Rolle von Steroiden wurde in 9
prospektiv randomisierten Studien unter-
sucht [5, 9,10, 13, 14, 17, 18, 24, 34]. Zur Sen-
kung des ICP oder zur Verbesserung des
Outcomes wird die Gabe von Steroiden
nicht empfohlen (s. @ Tabelle 3). In den
Schlussfolgerungen der Cochrane-Daten-
bank wird allerdings erwéhnt, dass weder
ein geringer Benefit noch geringe schid-
liche Wirkungen von Steroiden [3] oder
Aminosteroiden [31] ausgeschlossen wer-
den kénnen.

Betreffend Mannitol gibt es 2 Klasse-
1-Studien [36, 38] und geniigend Daten

[32, 53], die eine senkende Wirkung von
Mannitol auf den ICP zeigen und des-
sen Einsatz zur Senkung des ICP emp-
fehlen (s. @ Tabelle 3). Dabei sollte die
Serumosmolalitit kontrolliert werden
(<320 mOsm) und eine Mannitol-Gabe
bei Hypovoldmie vermieden werden, was
den Einsatz von Mannitol im akuten Ma-
nagement von polytraumatisierten Patien-
ten in Frage stellt.

In der Cochrane-Datenbank [32] wird
festgehalten, dass hochdosiertes Mannitol
préaoperativ besser zu sein scheint als in
der gewohnlichen Dosierung. Hingegen
gibt es wenig Evidenz beziiglich der Vor-
teile einer kontinuierlichen Mannitol-Ap-
plikation und bei Patienten mit erh6hten
ICP und intrakraniellen Himatomen, wel-
che nicht operiert werden. Zum Einsatz
von Mannitol in der priklinischen Phase
gibt es zu wenig Daten, die sowohl einen
Nutzen oder einen Schaden durch Manni-
tol beweisen konnten.

Schlussfolgerung

Die Literaturanalyse hat gezeigt, dass es
fiir das Management von polytraumati-
sierten Schockraumpatienten mit Scha-
del-Hirn-Verletzungen kaum eine sog.
Klasse-I-Evidenz gibt, die ein Standard-
vorgehen fordern oder Leitlinien formu-
lieren lasst. Hingegen gibt es viele Studi-
en mit Klasse-II- und Klasse-1II-Evidenz,
aus denen folgende Richtlinien formu-
liert werden kénnen:

Bei Patienten mit Schadel-Hirn-Verlet-
zungen sollte im Schockraum:

== die Anamnese genau erhoben werden,
um Risikofaktoren zu erkennen und
das Ausmaf3 der Gewalteinwirkung ab-
schitzen zu kénnen;

== die fiir das Outcome wichtigen kli-
nischen Parameter GCS, Pupillen
inklusive Pupillenmotorik und
Blutdruck erfasst und kontrolliert
werden (systolischer Blutdruck
<90 mmHg mit dem Ziel, einen
zerebralen Perfusionsdruck von
7o mmHg zu halten);

== die Diagnostik mittels CT durchge-
fithrt werden und

== eine schnelle chirurgischeDekom-
pression erfolgen, sofern diese indi-
ziert ist.
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