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Vorwort zur 2. Auflage

Im Vorwort zur 1. Auflage heif3t es, unser »Praxisbuch Unfallchirurgie« soll dem angehenden genauso wie
dem bereits erfahrenen Unfallchirurgen bei der tiglichen Arbeit dienen. Anscheinend haben wir dieses Ziel er-
reicht. Namhafte Vertreter unseres Fachs haben das Buch rezensiert und durchwegs gut beurteilt. Schon nach
drei Jahren waren die gesamte erste Auflage und ein Nachdruck vergriffen. Deshalb haben wir zusammen mit
den Verantwortlichen des Springer-Verlags beschlossen, eine zweite Auflage herauszubringen.

Bei der Uberarbeitung haben wir einiges verindert. Viele Kapitel wurden umfangreich erginzt und sind
zum Teil um ein Drittel ihres urspriinglichen Textvolumens gewachsen. Auch die Abbildungen wurden nicht
nur farbiger, sondern wesentlich zahlreicher. Das Buch ist jetzt in drei Hauptteile gegliedert:

I.  Unfallchirurgie der Kérperregionen,
II. Unfallchirurgie spezieller Verletzungen,
III. Zusatzwissen fiir den Klinikalltag.

Das Register wurde vollstindig neu erstellt, damit der Leser auch tatsachlich findet, was er sucht.

Andererseits haben wir auf all das verzichtet, was heutzutage beim taglichen Umgang mit dem Computer
stets aktualisiert zur Verfiigung steht: Klinikorganisation, Qualitdtsmanagement, Klassifikation von Frakturen,
ICPM- und ICD- Nummern und die Adressen. Dadurch wurde viel Platz frei, sodass wir den gesamten Stoff,
wie gewohnt, ausfiihrlich darstellen konnten.

In unserem Beruf kommt man nur weit, wenn man sich ihm mit »Haut und Haar« verschreibt. Teil-
zeitchirurgie funktioniert nicht. Jeder von uns wiirde sich selbst ja auch nur von einem erfahrenen Operateur
versorgen lassen - je erfahrener der Chirurg, umso komplikationsirmer die Ergebnisse. Aber viel Erfahrung
heifdt viel Arbeit. Unser Alltag allerdings ist in der Regel so ausgefiillt, dass kaum Mufle bleibt, Wissensliicken
zu schlieffen. »Mut zur Liicke« ist in unserem Fach jedoch ein schlechter Rat. Wir wissen, dass der Alltag viel
stressfreier wird, wenn man auf jede OP gut vorbereitet ist. Doch wie oft ist es jedem von uns schon passiert,
dass er iiberraschend zu einer OP gerufen wurde und keine Gelegenheit mehr hatte, sich vorher noch einmal
zu belesen und den bevorstehenden Eingriff kurz vor seinem geistigen Auge durchzugehen, weil das passende
Schriftstiick, in dem man die OP vor lingerer Zeit mal so schon dargestellt fand, gerade nicht greifbar war?

Das sind die Griinde, warum wir das Konzept der Praxisnahe, das bei unseren Lesern so gut angekommen
ist, beibehalten und vertieft haben. In der nun vorliegenden 2. Auflage ist eine noch gréfere Auswahl verschie-
dener Eingriffe enthalten. Die Beschreibungen sind moglichst anschaulich gestaltet, damit sie als Merkhilfe fiir
die jeweilige OP dienen konnen und gleichzeitig typische Gefahren und Fehlerquellen in Erinnerung gerufen
werden.

So gertistet soll unser Praxisbuch weiterhin dabei helfen, Wissensliicken schnell zu schlieffen, und - wenn
es Mufle gibt - sich iiber ganze Themenkreise eingehend zu informieren.

Bernhard Weigel
Michael Nerlich

Erding im Mirz 2011
Universitdt Regensburg
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4 Kapitel 1 - Kopf und Hals

1.1 Basiswissen zum Schadel-Hirn-Trauma

O.-W. Ullrich, B. Weigel

1.1.1 Anatomie

Der knécherne Schidel setzt sich aus den in 8 Abb. 1.1 dargestellten
Anteilen zusammen. Man unterscheidet Schidelkalotte und Sché-
delbasis, Mittelgesicht mit Nasennebenhohlen und Unterkiefer.

Frontobasis
Die Frontobasis umfasst den vorderen Bereich der Schadelbasis mit
dem Orbitadach beidseits, der Stirnhohlenhinterwand, der Lamina
cribrosa des Siebbeins sowie den Winden der Siebbeinzellen und
der Keilbeinhéhle. Die letztgenannten Partien werden auch als
Rhinobasis bezeichnet.

Die Knochen sind teilweise — etwa im Bereich der Orbita-
wand - papierdiinn und frakturieren bei lokaler Gewalteinwirkung

B Tab. 1.1 Leitsymptome des Schadel-Hirn-Traumas
Leitsymptom

Bewusstseinstribung, Bewusstlosigkeit, Amnesie (retro-/anterograd: vor/
nach dem Trauma)

Kurze Bewusstlosigkeit (<5 min), Amnesie (retro- und anterograd), Ubelkeit,

Erbrechen, Kopfweh

Mydriasis primar (sofort mit dem Trauma)

Mydriasis sekundér (erst spater nach dem Trauma)

Trauma mit kurzer Bewusstlosigkeit, dann »freies Intervall« mit relativ klarer
Bewusstseinslage, dann rasche Verschlechterung der Bewusstseinslage bis
zum Koma, ipsilaterale Mydriasis, kontralalerale Hemiparese mit Strecksyner-

gismen, Mittelhirnsyndrom

Trias: Bradykardie, Hypertonie, »Maschinenatmung« (neurogene Hyperven-

tilation)

Rhinoliquorrhoe, uni- oder bilaterale Anosmie, Pneumatozephalus, Monokel-

oder Brillenhdmatom, rezidivierende Sinusitiden, Meningitis, Hirnabszess
Otoliquorrhoe, Himatotympanon, horizontaler Nystagmus

Protrusio bulbi, Doppelbilder, Himatosinus, Lasion des N. supraorbitalis
Kieferklemme, Hautemphysem, Gesichtsnervenausfélle

Mobiler Oberkiefer, Lasion des N. infraorbitalis

Lasion des N. alveolaris inferior

Lidemphysem

Septumh@matom

Alleinige Bauchatmung des Bewusstlosen

schnell und ausgedehnt. Gerade bei frontobasalen Frakturen reif3t
auch die Dura leicht ein, weil sie hier ebenfalls sehr diinn ist und
fest am Knochen haftet. Flief3t tiber einen Duraeinriss Liquor in die
Nase ab, spricht man von Rhinoliquorrhoe (s. unten).

Jochbein

Das Jochbein (Os zygomaticum) bildet eine Briicke zwischen Ge-
sicht und seitlicher Schadelwand. Der Jochbogen besteht aus dem
Processus temporalis des Jochbeins und dem Processus zygoma-
ticus des Schlifenbeins (Os temporale); sie sind tiber die Sutura
zygomaticotemporalis verbunden.

1.1.2 Leitsymptome

Bei der Frage, ob eine Gewalteinwirkung zu einem Schédel-Hirn-
Trauma gefiithrt hat und wie hoch der Grad weiterer Gefihrdung
anzunehmen ist, sind eine Reihe von Symptomen wegweisend
(B Tab.1.1).

(Verdachts-)Diagnose

Schadel-Hirn-Trauma

Gehirnerschitterung (Commotio cerebri)

Bulbustrauma
Direkte Schadigung des N. oculomotorius im Kerngebiet oder
weiteren Verlauf, z.B. bei Mittelhirnkontusion oder Schadelbasis-

fraktur

Mittelhirneinklemmung durch zunehmende intrakranielle Raum-
forderung

Progrediente intrakranielle Blutung — am ehesten epidurales

Hamatom - mit akuter Lebensgefahr: Eine moglichst rasche Inter-
vention ist erforderlich

Cushing-Reaktion bei terminaler Hirnstammisch@mie durch
dekompensierten intrakraniellen Druck

Frontobasale Fraktur mit Duraeinriss oder Abriss der Fila olfactoria.
Dies entspricht einer offenen Verletzung.

Otobasale Fraktur
Orbitafraktur
Jochbeinimpressionsfraktur
Mittelgesichtsfraktur (Le-Fort)
Unterkieferfraktur
Nasennebenhohlenfraktur
Nasenbeinfraktur

Querschnittlahmung



1.1 - Basiswissen zum Schadel-Hirn-Trauma

1.1.3 Klassifikation

Einteilung nach der Pathogenese

Aus dem zumeist durch Sturz oder Verkehrsunfall verursachten
Schidel-Hirn-Trauma (SHT) resultieren zundchst primére Liasio-
nen, die im Moment des Traumas entstanden sind und sekundire
Verletzungsfolgen initiieren konnen (8 Tab.1.2). Dabei handelt es
sich in der Frithphase, also einige Tage nach dem Trauma, um
die Hirnschwellung, das Hirnddem und die raumfordernden in-
trakraniellen Blutungen, die nicht selten dann erst die eigentliche
Bedrohung fiir den Patienten darstellen. Spéter kénnen sich noch
subdurale Ergiisse (Hygrome) oder chronische Subduralhamato-
me, Liquorzirkulationsstérungen, Infektionen, Krampfleiden und
andere metatraumatische Veranderungen entwickeln.

Primére und sekundare Verletzungsfolgen
Offenes Schadel-Hirn-Trauma

Fir die weitere Risikoabschitzung und Behandlung ist die Unter-
scheidung in offene und gedeckte SHT wichtig. Definitionsgemif3
ist es bei einem offenen SHT zu einer Verbindung zwischen dem
Liquorraum und der Auflenwelt gekommen, was eine Duraver-
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letzung voraussetzt. Ein direkt offenes SHT ist eine durchgehende
Verletzung von Skalp, Schddelknochen und Dura, meist tiber der
Konvexitit des Schédels; bei einem indirekt offenen SHT besteht
die Kommunikation iiber die Nasennebenhohlen.

Offene Verletzungen sind am Liquorfluss direkt nach auflen
bzw. iiber die Nase (Rhinoliquorrhoe) oder das Ohr (Otoliquor-
rhoe) erkennbar und fithren konsekutiv zu radiologisch nach-
weisbaren intrakraniellen Luftansammlungen. Man spricht vom
Pneumatozephalus bzw. von der Pneumatozele, wenn die intrakra-
nielle Luft raumfordernd wirkt. Der Liquorfluss ist nicht selten nur
passager und sistiert spontan.

Bei offenen Verletzungen besteht ein hohes Risiko aufsteigender
Infektionen wie Meningitis, Meningoenzephalitis oder Hirnabszess,
was eine korrekte Diagnostik und ggf. operative Versorgung zwin-
gend erforderlich macht (» Abschnitt 1.4.5.2, » Abschnitt 1.4.5.3).

Die Glasgow-Coma-Scale

Der klinische Schweregrad eines SHT kann bei kardiopulmonal
stabilen Patienten nach der Glasgow-Coma-Scale (GCS) initial
und im weiteren Verlauf dokumentiert werden (Teasdale u. Jennett
1974; @ Tab.1.3).
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B Abb. 1.1 Kndcherner Schadel. Von vorne (a) und von der Seite (b). (Aus: Schiebler u. Schmidt 1991)

B Tab. 1.2 Primére und sekundare Folgen des Schadel-Hirn-Traumas

Priméare Traumafolgen Sekundare Traumafolgen

Weichteilverletzungen Empyem, Phlegmone, Hautdefekte

Kalottenfraktur
defekte
Schédelbasisfraktur Profuse Blutung, Liquorfistel

Mittelgesichtsfraktur Profuse Blutung

Bemerkungen

Epidurales Hdmatom; Impression von Knochenfragmenten; Knochen-

Instabilitat moglich

Duraverletzung

GefaBverletzungen

Hirnverletzung mit dif-
fusen oder fokalen neu-
rologischen Ausféllen

Liquorfluss, Pneumatozephalus, Meningitis, Hirnabszess

Epidurales Himatom, subdurales Hamatom, intrazerebrale Blutung;
traumatische Subarachnoidalblutung; Hirninfarkt; arteriovendse Fistel

Hirnschwellung; Hirnédem; Kontusionsblutung; Krampfanfalle; Hirn-
atrophie; Liquorzirkulationsstérung; Hirnleistungsstorung

Kriterium eines offenen SHT

Raumfordernd

Commotio cerebri: reversible Funktionsstérung
Contusio cerebri: strukturelle Lasion von dif-
fusem axonalem Schaden bis zu ausgedehnter
Lazeration von Hirngewebe
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B Tab. 1.3 Glasgow-Komaskala

Zu bewertende Beobachtete Reaktion Punkt-
Reaktion zahl
Augenoffnen Spontan 4
Auf Aufforderung 3
Auf Schmerzreiz 2
Kein Augendffnen 1
Beste sprach- Voll orientiert, prompt 5
liche Antwort . o
Verwirrt, desorieniert 4
Verworren, unangemessen 3
Unverstandliche Laute 2
Keine 1
Beste moto- Adéquat auf Aufforderung 6
rische Reaktion
Gezielte Abwehr auf Schmerzreiz 5
Ungezielte Abwehr, Massenbewe- 4
gungen
Beugesynergismen auf Schmerzreiz 3
Strecksynergismen auf Schmerzreiz 2
Keine Bewegung 1

B Tab. 1.4 Einteilung der Schweregrade in Abhangigkeit vom GCS-
Wert

GCS-Wert Schweregrad

GCS Punkte 3-8 (bewusstlos) Schweres SHT

GCS Punkte 9-12 Mittelschweres SHT

GCS Punkte 13-15 Leichtes SHT

Es hat sich gezeigt, dass die initialen Punktwerte, die nach
der GCS zwischen 3 und 15 liegen, gut mit dem outcome und der
Sterblichkeit des SHT korrelieren. Darauf beruht auch eine gingige
Einteilung des SHT in verschiedene Schweregrade (8 Tab. 1.4).

Die einzelnen Parameter sind auch vom nicht érztlichen Per-
sonal einfach und ohne nennenswerte Unterschiede zwischen
verschiedenen Untersuchern zu registrieren. Als Nachteil wird
angesehen, dass Pupillenfunktion, Hirnstammreflexe und Halbsei-
tenzeichen nicht miterfasst werden.

Unabhingig vom GCS-Punktwert unterstellt man auch bei
folgenden Befunden ein schweres SHT:

Pupillendifferenz

Halbseitensymptomatik

Progrediente Verschlechterung des neurologischen Status

Offenes SHT, Liquorrhoe

Schidelimpressionsfraktur

Einteilungen nach Komagraden

Fiir klinische Zwecke sinnvoll ist die Unterscheidung verschiede-
ner Komagrade. Der Begriff »Koma« bezeichnet ein Syndrom aus

B Tab. 1.5 Einteilung der Komagrade in Abhdngigkeit von der Sym-
ptomatik. (Nach den Empfehlungen der World Federation of Neuro-
surgical Societies/WFNS, Brihaye et al. 1978)

Komagrad Symptomatik

Komagrad | Bewusstlosigkeit ohne weitere neurologische St6-

rungen

Komagrad Il Bewusstlosigkeit mit neurologischen Stérungen wie
Ldhmungen, Anfélle, Anisokorie oder Stérungen der

Augenmotilitat

Komagrad Ill Mittelhirnsyndrom:

Bewusstlosigkeit mit lichtstarren Pupillen (initial
eng, dann mittelweit bis weit)

Stérung von Hirnstammreflexen (z.B. Kornalreflex)
Erhohung des Muskeltonus (Streck- und/oder
Beugesynergismen, Pyramidenbahnzeichen (z.B.
Babinski-Zeichen)

Zentrale Hyperventilation und andere Zeichen
vegetativer Uberfunktion (Hypertonie, Tachykardie,
Bronchialsekretion, Hyperglykdamie u.a.m.)

Komagrad IV Bulbarhirnsyndrom:

Bewusstlosigkeit mit lichtstarren weiten Pupillen
Schlaffer Muskeltonus

Erloschene Hirnstammreflexe,erléschende Spon-
tanatmung

Vegetative Paralyse

Bewusstlosigkeit und ggf. weiteren neurologischen Symptomen,
die aus der anatomischen Lokalisation und der Intensitit der
Schidigung resultieren. Ungeachtet der Dauer der Bewusstlosigkeit
konnen 4 Komagrade unterschieden werden (Brihaye et al. 1978;
B Tab.1.5).

1.2 Versorgung des Schiddel-Hirn-Traumas

O.-W. Ullrich, B. Weigel

Praklinische und klinische Versorgung der Patienten mit SHT
orientieren sich an Art und AusmaRB der Verletzungen und erfolgen
nach klaren, gesicherten Leitlinien.

1.2.1 Praklinische Versorgung (am Unfallort und

wédhrend des Transports)

Der erste orientierende Blick

Die Notfalluntersuchung soll klaren, ob ein SHT vorliegt und wo-
durch der Patient unmittelbar oder im weiteren Verlauf gefihrdet
ist. Sie ist innerhalb von 1-2 min mit einfachsten Mitteln mdglich
und umfasst folgende Parameter:

Vitalfunktionen

Bewusstseinslage

Auflere Verletzungen

Pupillen

Motorik

Reihenfolge und Ausfiihrlichkeit orientieren sich dabei an der
Gesamtsituation.



1.2 - Versorgung des Schéadel-Hirn-Traumas

Vitalfunktionen

Vitalfunktionen werden stets zuerst gepriift, denn respiratorische
oder kardiozirkulatorische Storungen konnen sowohl (Teil-)Ursa-
che einer zerebralen Funktionsstorung als auch direkte Folge der
Hirnverletzung sein. Die Stabilisierung der Vitalfunktionen hat
absoluten Vorrang (» Kap. 15, Polytrauma).

Ein Kreislaufschock muss immer zuerst an eine extrakrani-
elle Ursache - z.B. thorakale oder abdominelle Blutung, Span-
nungspneumothorax, kardiales Trauma u.A. - denken lassen. Viel
seltener, aber dann oft unterschitzt, sind kranielle Ursachen wie
profuse oder linger anhaltende Blutungen aus Galeagefiflen oder
Frakturen mit Einriss grofer Gefife im Bereich der venésen Sinus
oder der Schédelbasisarterien. Allenfalls bei Kleinstkindern kann
ein Volumenmangelschock einmal Folge einer intrakraniellen Blu-
tung oder eines Galeahdmatoms sein.

Bewusstseinslage

Anhand des Spontanverhaltens und der Reaktion auf Anspre-
chen oder Schmerzreize wird dokumentiert, ob der Patient wach,
bewusstseinsgetriibt oder bewusstlos ist. Ein Patient ist bewusst-
seinsgetriibt, wenn er sich und seine Umgebung nur eingeschrénkt
wahrnehmen kann. Ein Bewusstloser befolgt keine Aufforderun-
gen, hat die Augen dauernd geschlossen und 6ffnet sie selbst auf
lautes Ansprechen oder Schmerzreize nicht.

Zu beachten sind bei wachen Patienten auch qualitative Be-
wusstseinsstorungen wie Unruhe, Verwirrtheit oder psychotisches
Verhalten, die erste Zeichen eines Blutungsschocks oder eines Mit-
telhirnsyndroms sein konnen.

Die Stoérung der Bewusstseinslage ist zundchst nur ein unspe-
zifisches Leitsymptom einer Beeintrachtigung der Hirnfunktion.
Erst bei stabilen Vitalfunktionen kann auf eine primér zerebrale
Ursache geschlossen werden.

AuBere Verletzungen

Wunden, Prellmarken, Frakturzeichen, Blutungen etc. konnen
wertvolle Hinweise auf den Verletzungsmechanismus und damit
eine weitere Gefahrdung geben. Auf eine Rhinoliquorrhoe ist be-
sonders zu achten, da sie oft nur passager zu beobachten ist.

o Nicht addquat erstversorgte Blutungen aus Galeagefaf3en
oder gro3en GeféaBen der Schadelbasis oder des Gesichts-
schadels konnen zu einem erheblichen Blutverlust bis hin zur
vitalen Bedrohung fiihren.

Pupillen

Die Pupillen werden nach Form, Weite und Lichtreaktion im Sei-
tenvergleich beurteilt, wobei auch Storungen der Okulomotorik
und Bulbusverletzungen beobachtet werden konnen.

Die Mydriasis entsteht dadurch, dass die medialen Anteile des
Temporalhirns bei einer supratentoriellen Raumforderung nach
medial und kaudal in den Tentoriumschlitz abgedrangt werden (so
genannte Einklemmung) und der N. oculomotorius im Bereich der
Klivuskante unter Druck oder Zug gerit (8 Abb. 1.2).

o Eine Pupillendifferenz, die sich im Verlauf von Minuten
bis Stunden nach dem Trauma auspragt, ist solange als
Symptom einer einseitigen intrakraniellen Raumforderung
anzusehen, bis in der Klinik das Gegenteil nachgewiesen
ist. In etwa zwei Drittel dieser Félle findet sich ein Hamatom
auf der Seite der Pupillenerweiterung (Mydriasis). Wenn die
Mydriasis bereits unmittelbar nach dem Trauma besteht,
spricht das eher fiir ein Bulbustrauma oder fiir eine direkte

B Abb. 1.2 Einklemmung des
Temporalhirns im Tentorium-
schlitz. A Uncusherniation,

C subfalciale Herniation, D Kau-
dalverlagerung des Mittelhirns,
E Herniation der Kleinhirntonsil-
len. (Aus: Koreaki 1988)

Schadigung des N. oculomotorius in seinem Verlauf (basale
Fraktur) oder Kerngebiet (Hirnstammkontusion).

Motorik

Die Untersuchung von Muskeltonus, spontanen und provozier-
ten Bewegungen ergibt auch beim Bewusstlosen Hinweise auf
Halbseitensymptome, Verletzungen peripherer Nerven oder eine
Querschnittldhmung. Eine zentrale Halbseitenldhmung ist meist
Ausdruck einer Hirnkontusion. Immer wieder verwechselt werden
die tonisch-klonischen Muskelkontraktionen im Krampfanfall mit
den Strecksynergismen im Mittelhirnsyndrom.

Anamnese

Fir die weitere Therapie, die Prognose und fiir spitere Begut-
achtungen sind Informationen {iber den Unfallhergang und die
Begleitumstinde sehr hilfreich.

Unfallhergang

Aus dem Unfallhergang kann auf Art und Schweregrad der Verlet-
zungen, ggf. auf spezielle Verletzungsmuster und Begleitverletzungen
geschlossen werden. Unwillentlich Fallende schlagen meist mit dem
Korperschwerpunkt, also mit Kopf oder Rumpf voran, auf, wihrend
Suizidale haufig mit den Fiflen voraus in die Tiefe springen.

Begleitverletzungen

An mogliche Begleitverletzungen muss man insbesondere bei Stiir-
zen aus groflerer Hohe oder bei starker Fahrzeugdeformation
oder hohen Geschwindigkeiten denken. Besonders gefihrdet in
Hinblick auf schwerere Verletzungen sind Patienten, bei denen sich
das Trauma in einer besonders vulnerablen Situation ereignet, z.B.
unter Alkoholeinfluss, der die Schutzreflexe abschwiécht, wiahrend
eines Krampfanfalls, der immer mit einer Hypoxie einhergeht, als
Folge einer Bewusstseinsstorung nichttraumatischer Ursache oder
unter Antikoagulation. Daher muss das besondere Augenmerk
auch den Begleitumstinden (s. Ubersicht) gelten.

Begleitumstande

Unterkiihlung

Einfluss von Alkohol oder Drogen

Einnahme von Medikamenten (Dauermedikation)
Hinweise auf Fremdeinwirkung oder Suizid
(Kardiale) Vorerkrankungen, Hypertonus, Synkopen
Stoffwechselerkrankungen, Hypoglykamie

Friihere Operationen oder Verletzungen
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Bei Patienten, die keine Angaben machen konnen, helfen die An-
gaben von Sanititern, Unfallbeteiligten, Passanten oder Angehori-
gen weiter und miissen erfragt werden.

Therapeutische Richtlinien

Oberstes Ziel der Soforttherapie bei SHT ist die Sicherung der ze-
rebralen Sauerstoffversorgung. Damit soll nicht nur die unmittel-
bare vitale Bedrohung abgewendet, sondern auch der Gefahr einer
sekundéren Hirnschadigung durch Hypoxie in den verletzten Are-
alen begegnet werden. Voraussetzung hierfiir ist eine ausreichende
Sauerstoffsittigung des Bluts und ein suffizienter Perfusionsdruck
des Gehirns. Zur Soforttherapie gehéren

das Freimachen und Freihalten der Atemwege, ggf. die Intuba-

tion und Beatmung,

die Stabilisierung des Kreislaufs mit addquater Volumensubsti-

tution und

die Versorgung stark blutender Wunden.

Atmung

Bewusstlose Patienten sind durch Verlegung der Atemwege durch
zuriickflieBendes Blut und durch das Zuriickfallen der Zunge oder
von Prothesen vital bedroht. Mit zunehmender Komatiefe steigt
die Aspirationsgefahr, weil die Schutzreflexe erléschen und es zu
vermehrter Magen- und Bronchialsekretion kommt. Patienten mit
Blutungen bei frontobasalen oder Gesichtsschadelfrakturen sind
besonders aspirationsgefahrdet.

Intubation

Klare Indikationen zur Intubation bei SHT sind:
Bewusstlosigkeit (GCS <9),
Bewusstseinstriibung mit Ateminsuffizienz,
starke Blutung im Nasennebenhdéhlen-, Mund- oder Rachen-
raum,
zunehmende Schwellung bei frontobasalen, Gesichts- oder
Halsverletzungen,
manifeste oder drohende Aspiration und/oder
Kombination mit Thoraxverletzung oder schwerem hamor-
rhagischem Schock.

Zur Intubation ist eine Narkose erforderlich, z.B. mit einem Opioid
plus Hypnotikum, um Schmerzreaktionen und reflektorische Blut-
druckspitzen sicher zu vermeiden (Ubersicht).

Risiken bei der Intubation

== Aspirationsgefahr von Blut, Erbrochenem, Zéhnen oder Pro-
thesen.

== Nach Moglichkeit oral intubieren, weil man bei nasaler In-
tubation Blutungen im Nasenrachenraum provozieren und
Uber frontobasal klaffende Bruchspalten unbeabsichtigt nach
intrakraniell abweichen kann.

== Schmerzen und motorische Unruhe erhdhen den intrakra-
niellen Druck (ICP) und unterhalten das Schockgeschehen,
deshalb muss der Patient zur Intubation narkotisiert werden.

== Zur Narkoseeinleitung fir die Intubation und weiteren An-
algosedierung kurzwirksame Narkotika intravends verabrei-
chen, z.B.
- Etomidat (Hypnomidate, Einleitungsdosis 0,15-0,30 mg/

kg KG i.v.)

- Methohexital (Brevimytal, Einleitungsdosis 1,0-1,5 mg/

v kg KGii.v.)

- Thiopental (z.B. Trapanal, Einleitungsdosis 3-5 mg/kg KG
i.v.)

- Diazepam (z.B. Valium, zur bloBen Sedierung vorsichtig
titrieren, mit 0,05 mg/kg KG i.v. beginnen)

- Thiopental und Diazepam haben tiberdies eine gute anti-
konvulsive Wirkung.

- Ketamin (Ketanest) steigert in der Ublichen narkotischen
Dosierung von 2 mg/kg KG die Hirndurchblutung und
kann dadurch den ICP erh6hen. Das muss bei hyperdyna-
mer Kreislaufsituation und beim insuffizient atmenden/be-
atmeten hyperkapnischen Patienten bedacht werden. Bei
Kreislaufhypotonie kann es hingegen sehr hilfreich sein. In
analgetischer Dosierung (0,7-1,5 mg/kg KG) gilt Ketamin
ohnehin als unbedenklich bei SHT.

== \/or der Intubation sollte nach Mdglichkeit der neurologische

Ausgangsbefund dokumentiert werden, weil dies prognos-

tisch und therapeutisch bedeutsam ist.

Beatmung

Der intubierte Patient soll nicht spontan atmen, sondern beatmet
werden. Nur dadurch wird eine ausreichende Sauerstoffversor-
gung sichergestellt. Zur weiteren Beatmung ist in der Regel eine
Analgosedierung mit kurzwirkenden Préparaten ausreichend. Eine
Relaxation ist nur in Ausnahmefillen erforderlich.

o Ohne pCO,-Messung ist eine Hyperventilation zur Prophylaxe
und Therapie der ICP-Steigerung unter Notfallbedingungen
- wie es noch vor wenigen Jahren empfohlen wurde - wegen
zerebraler Ischamiegefahr kontraindiziert. Vielmehr soll mit
dem Ziel einer Normokapnie (pCO, 35-40 mmHg) normoven-
tiliert werden.

Blutdruck und Volumensubstitution

Firr eine suffiziente Hirndurchblutung ist ein zerebraler Perfusi-
onsdruck (CPP) von mindestens 70 mmHg erforderlich. Daher ist
insbesondere fiir Patienten mit erhéhtem ICP ein Blutdruckabfall
gefahrlich. Eine aggressive himodynamische Stabilisierung ist no-
tig. Therapieziel bei bestehender Hypotonie ist ein arterieller Mit-
teldruck von mindestens 90 mmHg (systolisch iiber 110 mmHg).
Vasoaktive Substanzen, also Katecholamine, werden jedoch erst
dann eingesetzt, wenn durch eine alleinige Volumensubstitution
der angestrebte Mitteldruck nicht erreicht werden kann.

o Erhohter Blutdruck ist meist Ausdruck von Schmerzen. Bleibt
der Blutdruck trotz addquater Sedierung und Analgesie zu
hoch, ist eine zerebrale Ursache, etwa eine ICP-Steigerung
oder Hirnstammlasion, denkbar. In diesem Fall sollte der Blut-
druck nicht gesenkt werden, um keine kritische Minderung
des CPP (Ischamiegefahr!) zu riskieren.

Isoosmolare Losungen, z.B. 0,9%ige NaCl- oder Ringer-Losung
und dhnliches, sind zur Volumensubstitution Mittel der Wahl.
Hypotone Losungen wie Glukose-5%- oder Ringer-Laktat-Losung
begiinstigen hingegen ein Hirnédem. Hyperosmolare Losungen
wie NaCl 7,5% (ca. 4 ml/kg KG) bieten sich als Initialmafinahme
bei Patienten mit hypovolamischem Schock und SHT im Konzept
der »small volume resuscitation« an (» Kap. 15, Polytrauma).

Begleitende MaBnahmen

Ein Motorradhelm sollte ggf. immer abgenommen werden (8 Abb. 1.3).
Vor dem Lagern soll eine stabilisierende Zervikalstiitze (z.B. Stiffneck)
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angelegt werden, weil instabile Halswirbelsdulen(HWS)-Verletzungen
in 5-10% ein schweres SHT begleiten. Die Zervikalstiitze bleibt belas-
sen, bis in der Klinik eine HWS-Verletzung radiologisch ausgeschlos-
sen ist. Bei gutem Sitz der Zervikalstiitze ist nachgewiesenermafien
keine ICP-Steigerung durch Drosselung des vendsen Riickstroms zu
befiirchten.

Stark blutende Weichteilverletzungen sollen mit Druckverband
komprimiert und spritzende Galeagefifle abgeklemmt werden.
Eine sehr wirksame Alternative zum Druckverband, die sich bes-
tens bewiéhrt hat, ist, im Rettungswagen einige Hautklammerap-
parate vorzuhalten, mit denen stark blutende Skalpierungsverlet-
zungen blitzartig adaptiert und dadurch weitere Blutverluste am
wirksamsten verhindert werden konnen.

Perforierende Fremdkorper miissen in situ belassen bleiben,
da deren Entfernung profuse Blutungen provozieren kann und die
spatere Lokalisation erschwert.

Freiliegendes Gehirn sollte mit in physiologischer Kochsalz-
oder Ringer-Losung getrdnkten Kompressen und einem Ringpols-
ter abdeckt werden.

Zur provisorischen Versorgung stark blutender frontobasa-
ler Verletzungen im Nasenrachenraum hat sich die modifizierte
Bellocq-Tamponade (B Abb.1.4) gut bewahrt; man benutzt dafiir
2 Urindauerkatheter, deren Ballons mit physiologischer NaCl-
Losung, zur Not aber auch mit Luft gefiillt werden konnen (» Ab-
schnitt 1.15.1, HNO-éarztliche Erste Hilfe).

falsch

richtig

B Abb. 1.3a,b Abnahme des Schutzhelms. a Richtig, b falsch. (Aus: Kalbe et
al. 1997)

a - b

B Abb. 1.4.a,b Hintere Bellocg-Tamponade. a Anbinden des Tupfers an die
Enden eines Gummischlauchs, b Bellocg-Tampon in den Nasenrachenraum
gezogen. (Aus: Boenninghaus u. Lenarz 2007)

Firr kreislaufstabile Patienten wird generell die leichte Ober-
korperhochlagerung mit maximal 20° in achsengerechter, gerader
und ruhiger Kopflagerung empfohlen. Manche Autoren (Rosner
et a. 1995) raten von der Hochlagerung ab, weil dabei zwar der
ICP sinkt, gleichzeitig aber auch der Blutdruck, sodass der CPP
absinken kann. Eine Hochlagerung von mehr als 30° ist sicherlich
ungiinstig und erhoht die Gefahr der Minderdurchblutung. Kreis-
laufinstabile Patienten bediirfen aus vitaler Indikation einer Flach-
bzw. Schocklagerung. Das gilt auch fiir Patienten mit manifester
oder vermuteter Querschnittlihmung.

Fiir zentrale Zugénge werden die V. jugularis externa oder die
V. subclavia bevorzugt. Die Punktion der V. jugularis interna ist aber
bei einem SHT nicht ideal, weil bei versehentlicher Verletzung der
A. carotis communis Hamatome entstehen konnen, die die Hals-
weichteile komprimieren, den vendsen Abstrom drosseln und sich
dadurch intrakraniell drucksteigernd auswirken konnen. Auflerdem
kann die Vene thrombosieren, was denselben negativen Effekt hitte.

Hyperosmolare Losungen wie Sorbit oder Mannit sind nur bei
klarer Diagnose und unter intensivmedizinischer Uberwachung
indiziert. Allenfalls bei Verschlechterung der Bewusstseinslage mit
gleichzeitiger Entwicklung einer Anisokorie, also bei Verdacht auf
eine rasche Steigerung des ICP, kann die Gabe von Mannitol erwo-
gen werden (0,3-1,5 g/kg KG iiber 15 min als Kurzinfusion).

Dexamethason brachte nach SHT selbst in ultrahoher Dosie-
rung keine Verbesserung der Prognose, wohl aber Nachteile wie
Immunsuppression und aseptische Knochennekrosen. Damit hat
Dexamethason ebenso wie auch andere im Experiment neuropro-
tektive Medikamente derzeit keinen Stellenwert in der Therapie.

Transport

Der Transport sollte moglichst schnell, schonend und erschiit-
terungsarm in das nichste geeignete Krankenhaus erfolgen. Die
Wahl des Transportmittels und der Transportbegleitung ist im
Einzelfall zu entscheiden.

Wache Patienten mit Schéddelfraktur (leichtes gedecktes SHT)
und Patienten mit mittelschwerem SHT haben ein hohes Risiko,
eine operationsbediirftige intrakranielle Blutung zu entwickeln.
Man spricht in diesem Zusammenhang deshalb auch von den
»Talk-and-die-Patienten«. Sie bediirfen engmaschiger Uberwa-
chung bzw. intensivmedizinischer Therapie, am besten in einer
neurochirurgischen Klinik.

Alle Patienten mit isoliertem schwerem SHT oder mit offenem
SHT sollten primér einer neurochirurgischen Klinik mit Operati-
onsbereitschaft rund um die Uhr und Intensivtherapiemoglichkeit
zuverlegt werden.

Patienten, die kreislaufinstabil sind oder die neben dem SHT
wesentliche Begleitverletzungen haben kénnten, miissen in Hinblick
auf die vitale Gefdhrdung in eine traumatologische Schwerpunktkli-
nik, moglichst mit einer neurochirurgischen Einheit, gebracht und
zundchst weiter diagnostiziert und stabilisiert werden. Erst dann
kann die spezielle neurochirurgische Therapie erfolgen. Eine neuro-
chirurgische Operation vital instabiler Patienten ist sinnlos.

1.2.2 Klinische Akutversorgung

Primardiagnostik im Schockraum

An den ersten orientierenden Check-Up schliefit sich die weitere
Untersuchung in kraniokaudaler Richtung an, um weitere — viel-
leicht klinisch fithrende - Verletzungen nicht zu tibersehen. In
jedem Fall muss sorgfiltig nach einer Verletzung der HWS ge-
fahndet werden, die 5-10% aller SHT begleiten. Uberdies miissen
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thorakoabdominelle Verletzungen ausgeschlossen werden. Auch
diskrete Zeichen einer Hirnbeteiligung miissen registriert und ggf.
mit der CT abgeklart werden, weil sie eine potenzielle Gefahrdung
des Patienten signalisieren.

Symptome einer Hirnbeteiligung

Kopfschmerzen

Ubelkeit mit oder ohne Erbrechen

Schwindel, Sehstérungen

Psychomotorische Unruhe, Agitiertheit

Beginnende Bewusstseinstriibung, Bewusstlosigkeit
Amnesie, Merkstorung, Desorientiertheit zu Zeit, Ort oder
Person

Neurologische Ausflle

Krampfanfall

o Manche Patienten wiederholen unmittelbar nach einem
Unfall mit SHT immer wieder dieselben Fragen, was fiir alle
Beteiligten sehr anstrengend sein und den ziigigen Ablauf
der Versorgung storen kann. Insbesondere unerfahrene
Mitarbeiter schatzen diese typische posttraumatische mnes-
tische Storung womaoglich als eine vom Patienten bewusst
herbeigefiihrte Provokation falsch ein, statt sie als ein Kardi-
nalsymptom bei Gehirnerschiitterung zu verstehen.

Selbst dringliche Untersuchungen konnen erst durchgefiihrt wer-
den, wenn alle vitalen Funktionen gesichert sind. Ausgenommen
sind die thorakale und abdominelle Sonografie sowie Réntgenauf-
nahmen von Thorax p.a. und der HWS seitlich, die wihrend der
Stabilisierung der Vitalparameter eines Polytraumatisierten schon
im Schockraum durchgefithrt werden kénnen, ohne dass dadurch
der Ablauf lebensrettender Mafinahmen behindert wiirde.

Nativrontgen

Rontgennativaufnahmen dienen dem Nachweis von Frakturen. Sie
ermoglichen dadurch, das Gefdhrdungspotenzial des Patienten im
Hinblick auf spinale oder intrakranielle Lasionen abzuschétzen und
weitere gezielte Mafinahmen zu begriinden. Typisches Rontgenzei-
chen der Schidelfraktur ist die scharf gezeichnete Aufhellungslinie,
die ohne Zéhnelung (Schédelnaht) und seitliche Verzweigung (Ge-
faflkanal) allmédhlich und nicht abrupt in den intakten Knochen
ibergeht.
Folgende Aufnahmen werden je nach klinischem Befund an-
gefordert:
Grundsitzlich Nativaufnahmen des Schédels in 2 Ebenen.
Hinterhauptsaufnahme nach Towne. Sie wird in halbaxialer
Projektion im a.p.-Strahlengang, 30° in kraniokaudaler Rich-
tung gekippt, angefertigt und ist indiziert bei okzipitaler Ge-
walteinwirkung oder Verdacht auf eine hier verlaufende Frak-
tur, denn Frakturen im Bereich des Foramen magnum stellen
sich auf den Standardprojektionen in der Regel nicht dar.
Eine Nasennebenhohlenaufnahme ist bei moglicher Mittelge-
sichtsbeteiligung aufschlussreich.
Standardaufnahmen der HWS in 2 Ebenen miissen bei wirbel-
sdulenbezogenen Beschwerden, bei entsprechenden radikula-
ren oder medulldren neurologischen Ausfillen und immer bei
bewusstlosen Verletzten angefertigt werden.
Bei Verdacht auf diskoligamentire Instabilitét sind Funktions-
aufnahmen der HWS indiziert, ggf. spater erganzt durch eine
befundbezogene Kernspintomografie.

Computertomografie

Die CT ist inzwischen flichendeckend fiir den breiten Einsatz zur
Primérdiagnostik in der Traumatologie verfiigbar und hat teilwei-
se die Nativdiagnostik ersetzt. Mit der »Traumaspirale« kann in
wenigen Minuten die Komplettdiagnostik von Kopf bis Becken
erfolgen. Die CT ermdglicht den Nachweis von

intrakraniellen Verletzungen und

Frakturen der Schédelbasis, des Mittelgesichts und der gesam-

ten Wirbelsaule, insbesondere der oberen HWS.

Indikationen fiir eine kranielle CT (CCT)

== Bej jeder Schadelfraktur, weil auch bei einem wachen Pati-
enten mit Schadelfraktur die Wahrscheinlichkeit, dass ein
intrakranielles Himatom vorliegt, etwa 200-mal hoher ist als
bei Vergleichspatienten ohne Fraktur.

Bei jeder Form von Bewusstseinsstorung und Bewusstlosig-
keit.

Bei jedem kraniell lokalisierten neurologischen Defizit.

Bei alkoholisierten Patienten mit Kopfverletzung.

Bei Patienten mit Gerinnungsstérungen.

Bei Verschlechterung eines fokalen neurologischen Defizits.
Bei schwerem SHT - auch bei primar unauffalligem CT-
Befund - Kontrolluntersuchung nach 6 h.

Notfallangiografie

Die Angiografie ist bei Verdacht auf spezielle vaskulare Schadigun-
gen wie eine Carotis-Sinus-cavernosus-Fistel, ein Aneurysma oder
eine Gefifidissektion indiziert.

Notfalllabor

Zum Notfalllabor gehoren folgende Werte:
Blutbild,
Serumelektrolyte,
Gerinnung,
Blutzucker,
Blutgasanalyse,
Serumosmolaritit.

Basis-Monitoring
Das Basis-Monitoring umfasst folgende Parameter:
Beatmungsparameter,
Kapnometrie,
Blutdruckmessung, moglichst arteriell,
Pulsoxymetrie,
Elektrokardiogramm (EKG),
zentraler Venendruck (ZVD),
Diurese (Blasenkatheter),
Temperatur.

Elektroenzephalogramm (EEG)

In der Akutdiagnostik des schweren oder mittelschweren SHT
kann man auf ein EEG verzichten. Es gehort aber zum neurophy-
siologischen Monitoring auf der Intensivstation, um die Tiefe der
Analgosedierung zu iiberwachen, Anfille zu erfassen oder die
Irreversibilitit eines Hirntodsyndroms zu bestatigen.

Beim leichten SHT kann das EEG auch bei negativem CT
Hinweise fiir fokale Mikroldsionen geben und ist daher grund-
sitzlich - auch unter gutachterlichen Aspekten - ratsam. Auch
bei Stiirzen unklarer Ursache mit Amnesie fiir den Unfallhergang
ist an ein Anfallsgeschehen zu denken, das mit einem EEG und
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einem konsiliarisch zugezogenen Neurologen abgeklirt werden
sollte.

Evozierte Potenziale

Die Untersuchung von evozierten Potenzialen hat in der Frithphase
nach SHT neben der Dokumentation eines Ausgangsbefundes fol-
gende spezielle Indikationen:
Somatosensorisch evozierte Potenziale erleichtern den Nach-
weis einer Querschnittldhmung beim Bewusstlosen.
Mit akustisch evozierten Hirnstammpotenzialen lassen sich
durch Verlaufskontrollen auch beim analgosedierten Patienten
frihzeitig prognostische Aussagen treffen.
Wenn der Verdacht auf eine Lasion des N. opticus bei einem
Bewusstlosen besteht, kann man durch visuell evozierte Po-
tenziale einen Optikusschaden verifizieren.

Stabilisierung der Vitalfunktionen

Zur Kreislaufstabilisierung gehort neben der Gabe von Volumen
und ggf. vasoaktiven Substanzen vorrangig die Lokalisation und
Versorgung einer extrakraniellen Blutungsquelle. Hypertone Blut-
druckwerte hingegen, die trotz ausreichender Analgosedierung
persistieren, konnen eine Cushing-Reaktion (B Tab.1.6) anzeigen
und sollten nicht gesenkt werden. Die Aufrechterhaltung einer
addquaten Oxygenierung und Ventilation setzt eine geeignete
Beatmungsform unter kontinuierlicher Analgosedierung voraus
(» Kap. 15 Polytrauma und » Kap. 16 Intensivmedizin).

Hirnspezifische MalBnahmen
Arterielle Hypotonie und Hypoxdmie wirken sich schon in Episo-
den von wenigen Minuten Dauer nachweislich ungiinstig auf das
Outcome nach einem SHT aus. So haben 70% der SHT-Patienten
respiratorische Storungen, die in Hypoxdmie und/oder Hyperkap-
nie resultieren, wenn sie nicht addquat behandelt werden.
Vorrangiges Therapieziel ist daher die Vermeidung zerebraler
Sekundérschaden. Dazu gehéren:

11

die Vermeidung von Hypoxédmie,

die Vermeidung - auch kurzer Episoden - von arterieller Hy-
potonie; Richtwerte sind ein systolischer Druck >100 mmHg
und bei erhohtem ICP >120 mmHg,

die Aufrechterhaltung eines ausreichenden CPP; der CPP soll
70 mmHg nicht unterschreiten,

die Vermeidung von Hyperkapnie und extremer Hypokapnie,
eine ausreichende Analgesie — auch beim komatésen Patienten
—, da Schmerz den zerebralen Sauerstoffverbrauch erhoht,
eine frithzeitige Diagnose und ziigige operative Entlastung
epiduraler und subduraler Himatome,

die frithzeitige ICP-Messung,

die Einleitung von Mafinahmen zur Senkung eines erh6hten
ICP (s. unten).

Zu diesem Themenkreis wird auch auf @ Tab. 1.6 verwiesen.

Aufler der CT-Diagnostik und der ICP-Messung bleiben wei-
tere — meist aufwindige — diagnostische Verfahren der Behandlung
auf der Intensivstation vorbehalten.

o Spezifische MaBnahmen der Hirnprotektion wie etwa die
Gabe von Glukokortikoiden konnen mangels Wirksamkeits-
nachweis nicht empfohlen werden.

Notfalloperationen

Epidurale und akute subdurale Himatome miissen dringlich ope-
riert werden. Vorrang haben allenfalls vital bedrohliche thorakale
oder abdominelle Blutungen. Der Zeitpunkt der Versorgung von
offenen Verletzungen, Impressionsfrakturen oder Kontusionsblu-
tungen richtet sich nach der neurochirurgischen Dringlichkeit im
Einzelfall und der Gesamtsituation, die u.a. von der Kreislaufstabi-
litdt und extrakraniellen, chirurgisch zu versorgenden Verletzun-
gen abhingt, wobei eine enge Absprache mit den mitbehandelnden
Disziplinen erfolgen sollte (zur notfallméfligen Bohrlochtrepanati-
on s. » Abschnitt 1.2.4.3, Epidurales Himatom).

B Tab. 1.6 Wichtige Zielgroen und MalRnahmen in der Akutversorgung nach schwerem SHT

Parameter Ziel

Atmung sa0, >95%

paO, >100 mmHg
petO, = 35 mmHg
Kreislauf CPP >70 mmHg
MAP >90 mmHg

SAP >120 mmHg

ICP ICP <20 mmHg

Labor Hb >10 g/dI

HK >30%

Osmolaritat 295-315 mosmol/I
Blutzucker <200 mg/dl

Quick-Wert >60%

CCT Hamatomentlastung

ICP-Messung

MaBnahmen

Intubation
FiO, >0,5, PEEP <5 cm H,0
Kontrollierte Beatmung

Volumentherapie
Kolloide, isoosmolare Kristalloide
Vasoaktive Substanzen

Lagerung

Osmotherapie
Hyperventilation
Liquordrainage
Barbiturattherapie

Milde Hypothermie (34°C)

Erythrozytenkonzentrat
Osmotherapie/Diuretika
Fresh frozen plasma
Insulin

Ggf. Kraniotomie
Gdf. externe Ventrikeldrainage
ICP-Sonde

CPP zerebraler Perfusionsdruck; MAP mittlerer arterieller Druck; ICP intrakranieller Druck; SAP »systolic arterial pressure«. (Mod. nach Jantzen et al. 1998)
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ICP-Messung

Bis zu drei Viertel der Patienten mit schwerem SHT haben im
weiteren Verlauf eine ICP-Steigerung durch Hirnschwellung, Hirn-
6dem, intrakranielle Blutungen oder Liquorzirkulationsstorungen.
Die kontinuierliche ICP-Messung ist nicht nur fiir die Erkennung
einer ICP-Steigerung nach SHT von Bedeutung, sondern auch fiir
deren differenzierte Therapie.

Fiir die ICP-Messung gibt es folgende Indikationen:

Schweres SHT (GCS<9) und pathologischer CCT-Befund,

schweres SHT, aber initial normales CCT bei Patienten

>40 Jahren oder mit neurologischem Defizit,

Patienten, die im Anschluss an eine Kraniotomie weiter beat-

met werden miissen,

Mehrfachverletzungen oder Polytrauma mit mittelschwerem

SHT oder pathologischem CCT, wenn eine lingere Beatmung

notwendig ist oder wenn wihrend langdauernder chirurgi-

scher Eingriffe eine ICP-Steigerung nicht auszuschlieflen ist,

bei nicht bewusstlosen Patienten mit grofieren Kontusionen

erfolgt die Druckmessung fakultativ.

o Bei Patienten mit Gerinnungsstérungen ist eine ICP-Messung
zwar besonders wiinschenswert, sie muss aber sorgfaltig
gegen das Blutungsrisiko des Eingriffs abgewogen werden.

Fir die ICP-Messung kommen verschiedene Moglichkeiten in
Betracht:
Bei der externen Ventrikeldrainage wird der intraventrikulére
Druck tiber ein externes Messelement erfasst. Gleichzeitig
kann iiber das System Liquor abgelassen und der Hirndruck
auf diesem Weg entlastet werden.
Bei der intraparenchymalen Messung wird die Sonde in die
weifle Hirnsubstanz eingebracht,
bei der subduralen unter die harte Hirnhaut und
bei der epiduralen auf die harte Hirnhaut.

Intraventrikuldre und intrazerebrale Techniken erfordern die Pas-
sage von Hirnparenchym und bergen die Risiken der Infektion,
der Liquorfistel und der intrazerebralen Einblutung; sie obliegen
deshalb dem Neurochirurgen. Dies gilt grundsitzlich auch fiir die
subdurale ICP-Messung, die sich nach Kraniotomien anbietet.

Die epidurale ICP-Messsonde ist dagegen vergleichsweise ein-
fach zu platzieren und mit weniger Komplikationen behaftet. Um
eine verldssliche Messung zu erzielen, ist dennoch technische und
operative Erfahrung vonnéten. Grundsitzlich sollte nur dann eine
ICP-Sonde implantiert werden, wenn auch eventuelle Komplikati-
onen beherrscht werden kénnen.

Verwendet werden Katheter mit speziellen Druckaufnehmern
(z.B. Neurodur/Neurovent von der Fa. Rehau oder MicroSensor
Basic Kit von der Fa. Codman).

Implantation einer ICP-Sonde

Die Sonden werden im Allgemeinen frontal auf der Seite der stirke-
ren Raumforderung implantiert. Nach knapp handtellergrof3er Rasur
oberhalb vom Haaransatz legt man die Schnittfithrung fest. Das Bohr-
loch soll in der Pupillenlinie etwa 12 cm oberhalb des Orbitarandes,
3 cm paramedian, in Hohe der Kranznaht liegen (8 Abb. 1.5).

Nach Hautdesinfektion und steriler Abdeckung des Operati-
onsgebiets setzt man einen etwa 3 cm langen sagittalen Hautschnitt
bis auf den Knochen. Anschlieffend werden einzelne Blutungen ggf.
mit dem Elektrokauter gestillt und ein Wundspreizer eingesetzt.
Das Bohrloch wird mit einem Elektro- oder Druckluftbohrer ange-
legt. Es kann auch ein Handbohrer verwendet werden, wobei man
zundchst mit einem lanzettférmigen Bohrkopf bis zur Tabula inter-

Sensor

Bohrloch
Rampe

Nahtfixierung

B Abb. 1.5 Lokalisation des Bohrlochs fiir eine epidurale Drucksonde
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B Abb. 1.6 Lage der verschiedenen Hirndruckmesssonden. (Aus: Regel und
Becker 1997)

na vorgeht und anschlieflend das Bohrloch mit dem Kugelfrdskopf
bis zur Dura erweitert. Die Dura muss nun mit einem Dissektor in
frontaler Richtung weitrdumig (im 120°-Winkel etwa 5 cm weit!)
von der Kalotte separiert werden. Der dorsale Rand des Bohrlochs
sollte mit dem Luer oder einer Frdse abgeschriagt und mit Wachs
geglattet werden, damit die Sonde nicht an der Kante abknickt oder
bei der spiteren Entfernung abreifit (8 Abb.1.6). Die Sonde wird
nach dem Nullabgleich, subkutan mdglichst weit vom Hautschnitt
entfernt, iiber eine Stichinzision eingeleitet (bei bestimmten Fabri-
katen transkutan), iber das Bohrloch mindestens 3 cm weit epidu-
ral in frontaler Richtung vorgeschoben und dann an der Haut fest-
geniht. AnschliefSend wird die Wunde schichtweise verschlossen.

Bei den heute favorisierten Bolt kits ist die Drucksondenim-
plantation noch einfacher: Uber eine Stichinzision wird mit einem
Handbohrer ein diinnes Bohrloch angelegt, die Dura blind punk-
tiert und die Sonde intraparenchymal platziert.

Die ersten verlasslichen ICP-Werte erhilt man etwa nach 1-2 h,
wenn sich die harte Hirnhaut dem Druckaufnehmer angelegt hat.

e Eine Lumbalpunktion (zur Druckmessung, -minderung und
Diagnostik) ist nicht nur diagnostisch wertlos, sondern beim
Schédel-Hirn-Verletzten hochst gefahrlich: Durch lumbalen
Liquorverlust (nicht nur wahrend der Punktion, sondern auch
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durch spateres Nachsickern ins peridurale Gewebe) besteht
bei ICP-Steigerung, lokalen Raumforderungen oder bei be-
hinderter Liquorpassage die Gefahr einer Massenverschie-
bung nach kaudal mit konsekutiver Hirnstammeinklemmung,
was lebensgefahrlich ware.

Die kontinuierliche Messung des Hirndrucks lasst kurzfristige An-
stiege erkennen und hilft rechtzeitig gegenzusteuern; mogliche
Ursachen sind:

Husten, Pressen, Niesen,

Absaugen des Bronchialsystems,

Lagerungsmafinahmen,

Kopftieflage z.B. zum Legen eines zentralen Zugangs,

Einsatz von Blutsperren in der Extremitdtenchirurgie,

erneute Blutung oder zunehmendes Hirnédem.

Eine Sonde kann entfernt werden, wenn der Patient aus der Be-
wusstlosigkeit erwacht und nicht mehr beatmet werden muss.

1.2.3 Spezielle intensivmedizinische
Versorgung

Pathophysiologische Grundlagen (intrakranieller
Druck und Hirnédem)

Intrakranieller Druck (ICP)

Der ICP, der normalerweise im Mittel unter 15 mmHg liegt,
schwankt mit der arteriellen Pulswelle und der Atmung. Er ist
beim wachen Patienten inspiratorisch, beim beatmeten endexspi-
ratorisch am niedrigsten und hingt weiterhin von der Korperlage
sowie langfristig von einer Reihe anderer physiologischer Parame-
ter ab. Werte iiber 20 mmHg sind pathologisch und behandlungs-
bediirftig, Werte iitber 30 mmHg kritisch.

Zerebraler Perfusionsdruck (CPP)

Der CPP wird aus dem mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) und
dem ICP errechnet (CPP = MAP - ICP). Der CPP sollte insbeson-
dere unter pathophysiologischen Bedingungen (erh6hter ICP und/
oder niedriger Blutdruck) 70 mmHg nicht unterschreiten.

Hirndurchblutung (CBF)

Die CBF resultiert aus dem CPP und dem zerebrovaskularen Wi-
derstand (CVR). Sie errechnet sich analog zum Ohm-Gesetz nach
CBF = CPP/CVR und liegt in Ruhe um 50 ml/100 g/min.

Die CBF ist physiologischerweise unabhingig vom Perfu-
sionsdruck und andert sich bei Blutdruckschwankungen nicht.
Diese Gefifreaktion wird Autoregulation genannt und besteht in
einem weiten Bereich von etwa 50-150 mmHg Perfusionsdruck,
bei dlteren oder hypertonen Menschen liegen die Grenzen etwas
hoher. Lokal wird die Durchblutung durch vasoaktive Metaboli-
ten, insbesondere CO,, bedarfsweise reguliert. Hyperkapnie fiihrt
dabei zu einer Vasodilatation und Steigerung des intrakrania-
len Blutvolumens, Hypokapnie bewirkt eine Vasokonstriktion in
autoregulationsfahigen gesunden Hirnarealen mit konsekutiver
Senkung des intrakraniellen Blutvolumens und des ICP. Bei zu
ausgepragter Hypokapnie (pCO2 <25 mmHg) droht eine zerebrale
Ischamie.

Hirnschwellung

Unter einer Hirnschwellung versteht man die Vermehrung des
intrazerebralen Blutvolumens im Sinne einer Kongestion. Ursach-
lich ist die posttraumatische Storung der Autoregulation.
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Hirnédem
Das Hirnodem ist definitionsgemaf3 eine Vermehrung des Hirn-Was-
ser-Gehalts. Das vasogene Hirnédem tritt meist nach Trauma, bei
Tumor oder Infektion auf und ist durch eine Extravasation von Plas-
mafliissigkeit ins Interstitium gekennzeichnet, auf dem Boden einer
Funktionsstérung der Blut-Hirn-Schranke. Das zytotoxische Hirn-
6dem ist Folge toxisch-hypoxischer Zellschadigung und charakteri-
siert durch eine Zellschwellung. Die Membranionenpumpe versagt.
Gemeinsame pathophysiologische Endstrecke von Hirnschwel-
lung, Hirnédem und intrakraniellen Blutungen ist die ICP-Steige-
rung, die iiber eine Senkung des CPP die Hirndurchblutung soweit
mindert, dass die Hirnzelle von Hypoxie bedroht ist.

Monitoring
Obligat kommen beim SHT-Patienten folgende Techniken der
Uberwachung zum Einsatz:
die klinisch-neurologische Uberwachung der Pupillen, Be-
wusstseinslage und Schmerzreaktion,
ein Basis-Monitoring mit EKG, MAP (invasiv), ZVD, Tempe-
ratur, etpCO, (endexspiratorischer CO,-Partialdruck), saO,
(arterielle Sauerstoffsittigung),
die laborchemische Kontrolle von BGA, Blutzucker, Elektroly-
ten, Osmolaritit und
die ICP-Messung.

Fakultativ:
Elektrophysiologie: EEG, evozierte Potenziale,
Hirndurchblutung: CBF-Messung, transkranielle Dopplerso-
nografie, Perfusions-CT
zerebrale Oxygenierung: Bulbusoxymetrie [kontinuierliche
Messung der Sauerstoffsattigung im Bulbus venae jugula-
ris (svjO,)]; direkte intraparenchymatose Registrierung des
Gewebesauerstoffpartialdrucks (ptiO,); Uberwachung der
regionalen Gewebesauerstoffsattigung durch Nah-Infrarot-
Spektroskopie (NIRS).

Therapeutische Prinzipien

Die blofle Schidelprellung bedarf keiner speziellen Therapie, abge-
sehen von korperlicher Schonung bis zur Beschwerdefreiheit. Eine
stationire Uberwachung ist nicht erforderlich.

Patienten mit SHT hingegen miissen zumindest initial statio-
nér aufgenommen und mindestens bis zum folgenden Tag beob-
achtet werden. Bestehen dann noch Schwindelgefithl und Kopf-
schmerzen, ist ein CCT angezeigt, um Kontusionsherde nicht zu
ubersehen. Gerade frontale Kontusionen, die auch durch einen
contrecoup nach Sturz auf den Hinterkopf auftreten, kdnnen trotz
betréchtlicher Grofle anfangs vergleichsweise wenig Beschwerden
oder Ausfille verursachen. Eine EEG-Kontrolle ist deshalb ratsam.

Nicht jedes Kind mit Kopfplatzwunde muss gerontgt werden,
weil die kindliche Kalotte relativ elastisch ist, und Frakturen eher
selten sind. Nur bei schwerer Gewalteinwirkung, ausgedehnten
Kopfplatzwunden oder bei stattgehabter Bewusstlosigkeit muss
eine Fraktur radiologisch ausgeschlossen werden.

BasismafBBnahmen bei Schadel-Hirn-Trauma

Bettruhe, Lagerung mit leicht erh6htem Oberkérper (20°),
engmaschige Uberwachung mit viertelstiindlicher Kontrolle von
- Bewusstseinslage,

- Pupillen,

— Puls und Blutdruck,

Vermeiden von Biicken und Pressmechanismen, um keine
ICP-Steigerung zu provozieren.
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Schadelbogen der Berufsgenossenschaften

Dieser Bogen eignet sich sehr gut fiir die kontinuierliche Uber-
wachung und kann deshalb generell bei SHT-Patienten verwen-
det werden. Anfangs mussen die Patienten viertelstiindlich,
nach Stabilisierung nur noch halbsttindlich, spater stiindlich
anhand der einzelnen Positionen dieses Untersuchungsbogens
beurteilt werden. Dazu gehort, dass der Patient auch nachts in
entsprechenden Intervallen geweckt wird. Falls er zunehmend
schwer erweckbar sein sollte, muss der Dienstarzt zugezogen
werden. Die einzelnen Untersuchungsparameter gewéhrleisten,
dass auch diskrete Befundanderungen erfasst werden kénnen.
Uberpriift werden

== Vigilanz

== | shmungen der Gliedmalien

== Pupillenweite und -reaktion (Cave: Pupillendifferenzen nach
einseitiger Staroperation, bei Glasauge oder einseitiger
Amaurosis)

Strecksynergismen

Babinski-Zeichen: Das Babinski-Zeichen deutet auf eine Lasion
im Bereich der Pyramidenbahn hin. Es wird durch druckvolles
Bestreichen des duBeren FuBBsohlenrandes ausgelost und ist
positiv, wenn eine anhaltende Uberstreckung der GroRzehe
mit Abspreizen der Ubrigen Zehen provoziert werden kann.
Beim Gesunden zeigt sich lediglich eine Beugung der Grof3ze-
he. Der Test sollte mehrmals wiederholt werden. Die Kontrakti-
on der Grof3zehenstrecker muss mindestens so lange anhalten,
wie der Reiz ausgeldst wird. Ein flichtiges Auf und Ab der
Zehen bei empfindlichen Patienten ist belanglos.

Blutdruck

Puls: Frequenzabfall kann auf steigenden ICP hinweisen.
Sportliche oder mit Betablockern behandelte Patienten sind
von Haus aus eher bradykard.

Risikopatienten miissen besonders sorgfaltig tiberwacht werden.
Bei Alkoholikern und alten Menschen liegt oft eine Hirnatrophie
vor. Dadurch kann sich eine intrakranielle Blutung erst vergleichs-
weise spat mit Symptomen der ICP-Steigerung bemerkbar machen.
Oft sind die Himatome dann schon sehr grof3.

o Stark alkoholisierte Patienten mit SHT sind deshalb beson-
ders gefahrdet, weil durch die Alkoholwirkung Symptome
verschleiert sein kdnnen und sich die Vigilanz des Patienten
nicht gut beurteilen ldsst. AuBerdem sind die Schutzreflexe
(Husten, Wiirgen, Schlucken) abgeschwécht oder erloschen
(— Aspirationsgefahr!) Oft fiihren Stiirze im Alkoholrausch zu
schweren Hirnverletzungen und intrakraniellen Himatomen.
Immer wieder hort man in diesem Zusammenhang vom Tod
in der Ausniichterungszelle. Bei Hinweisen auf Alkoholein-
fluss sollten daher immer Gerinnung und Blutalkoholwert
mitbestimmt werden!

Verletzte mit Gerinnungsstérungen, die Antikoagulanzien einneh-
men (Marcumar), sind ebenfalls gefihrdet, intrakranielle Blutun-
gen zu bekommen. Deshalb muss man diese Patienten, auch wenn
sie neurologisch unauffillig sind, intensiver und evtl. iiber mehrere
Tage iiberwachen. Im Zweifelsfall empfiehlt es sich, eine CCT-
Kontrolle vorzunehmen und die Gerinnung zu substituieren.

Therapieprinzipien bei bewusstlosen Patienten

Ziele sind entsprechend den Empfehlungen des European Brain
Injury Consortium (EBIC) von 1995:

die Aufrechterhaltung einer arteriellen Sauerstoffséttigung

>95% und

eines arteriellen Mitteldruckes >90 mmHg,

Normovolamie,

Normothermie,

Normoglykiamie,

ein Beatmungsregime unter Analgosedierung, das einen arte-

riellen Sauerstoffpartialdruck tiber 100 mmHg gewéhrleistet

und einen arteriellen Kohlendioxidpartialdruck zwischen 30

und 35 mmHg,

moglichst bald sollte ein enteraler Kostaufbau erfolgen.

Zur Aufrechterhaltung des CPP >70 mmHg sollte der ICP ge-

messen und dann gesenkt werden, wenn:

- eine ICP-Messung erhchte Werte >20-25 mmHg zeigt,

- im CT Zeichen der ICP-Erhohung bestehen, z.B. in Form
verstrichener basaler Zisternen, und

- Klinische Zeichen der ICP-Steigerung bestehen.

Allgemein akzeptierte Verfahren zur Senkung eines erhéhten ICP
sind:
Sedierung, Analgesie und maf3ige Hyperventilation mit einem
paCO, von 30-35 mmHg,
Volumenexpansion und Vasopression des arteriellen Blut-
drucks, um den CPP anzuheben,
Osmodiurese mit Mannitol als Bolusinfusion, ggf. unterstiitzt
durch Furosemid; die Serumosmolaritat sollte 315 mosmol/l
nicht tibersteigen!
Liquordrainage iiber einen liegenden Ventrikelkatheter,
als Ultima Ratio die forcierte Hyperventilation mit paCO,
<30 mmHg unter Uberwachung der zerebralen Oxygenierung
iiber Bulbusoxymetrie.

Alternative Therapieverfahren wie die Barbiturattherapie, die Hy-
pothermie u.a. sind klinisch noch nicht ausreichend erprobt. Fiir
Steroide wird bei ICP-Steigerung keine Indikation gesehen. In
Ausnahmefillen kann eine massive ICP-Steigerung durch eine De-
kompressionskraniektomie behandelt werden.

Aufwachversuch

Die Beatmungstherapie kann ausschleichend beendet werden,
wenn unter Normothermie und Normoventilation wiahrend der
letzten 24 h keine therapiebediirftigen intrakraniellen Druckstei-
gerungen iber 20 mmHg zu beobachten waren, der CT-Befund
unverdichtig und unter Spontanatmung eine gute Oxygenierung
und Normokapnie gewahrleistet ist. Ein Aufwachversuch wird
abgebrochen, wenn der ICP lidnger als 5 min iiber 20 mmHg
ansteigt.

Absetzen des Monitorings

Das Monitoring kann abgesetzt werden, wenn eine klinisch-neu-
rologische Evaluation moglich ist und keine speziellen Interventio-
nen wahrend der vergangenen 24 h mehr notig waren.

Feststellung des Hirntodes

Die Feststellung des Hirntodes erfolgt nach Richtlinien, die von
der Bundesirztekammer formuliert worden sind und in der jeweils
aktuellen Form fiir den Arzt verbindlich sind. Die Hirntodfeststel-
lung beinhaltet

eine Reihe von Voraussetzungen, die erfiillt sein miissen,

die Dokumentation des Hirntodsyndroms,

den Nachweis seiner Irreversibilitit durch ergdnzende Befunde

oder angemessene Beobachtungszeit.
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Zu den personellen Voraussetzungen gehort, dass der Hirntod
von 2 approbierten Arzten festgestellt werden muss, die beide
unabhingig von einem Transplantationsteam sind und von denen
einer iber mehrjahrige Erfahrungen in der intensivmedizinischen
Behandlung von Patienten mit schwerer Hirnschiddigung verfiigen
muss. Von Seiten des Patienten muss eine schwere akute primire
oder sekundére Hirnschadigung vorliegen. Im Untersuchungszeit-
raum miissen Intoxikation, neuromuskulire Blockade, Unterkiih-
lung, Kreislaufschock, endokrines oder metabolisches Koma als
mogliche Ursache oder wesentliche Mitursache fiir den Ausfall der
Hirnfunktion ausgeschlossen sein.

Mafigebliche klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunk-
tion sind:

Bewusstlosigkeit (Koma),

lichtstarre (mittel-)weite Pupillen beidseits,

Fehlen des okulozephalen, des kornealen und des pharyngea-

len Reflexes,

Fehlen der Schmerzreaktion im Trigeminusbereich,

Ausfall der Spontanatmung (Dokumentation durch den Apnoe-

test).

Der Nachweis der Irreversibilitit des Hirntodsyndroms erfolgt
durch:

eine angemessene klinische Beobachtungszeit, die bei Erwach-

senen 12 h betragt,

alternativ durch apparative Zusatzuntersuchungen wie

- Ableitung eines Nulllinien-EEG iiber 30 min unter definier-
ten Ableitebedingungen,

- Nachweis des zerebralen Perfusionsstillstandes mittels
SPECT (Single-Photon-Emissionscomputertomografie,
9mTc-HMPAO), Dopplersonografie oder Viergefifangio-
grafie (die Angiografie kann aus diagnostischen Griinden
indiziert sein und den Perfusionsstopp ergeben; zum allei-
nigen Zweck der Hirntoddokumentation ist sie aber wegen
ihrer Invasivitit obsolet),

- Ableitung evozierter Potenziale (frithe, akustisch evozierte
Hirnstammpotenziale oder Medianus-SEP (somatosensibel
evozierte Potenziale).

Bei Neugeborenen, Kleinkindern sowie bei sekundérer oder pri-
mar infratentorieller Hirnschadigung sind besondere Anforderun-
gen zu beachten (s. dazu Wissenschaftlicher Beirat der Bundesérz-
tekammer 1998).

1.2.4 Operative Behandlung intrakranieller
Raumforderungen

Pathophysiologie
Die gerichtete Druckwirkung einer zunehmenden Blutung {iber
einer Groflhirnhemisphére fiithrt zu einer Massenverschiebung,
und zwar:
zunichst unter die Falx cerebri zur Gegenseite, man spricht
von subfalzialer Einklemmung,
dann zu einer Herniation medialer Temporallappenanteile in
den Tentoriumschlitz, der Mittelhirneinklemmung, und
schlieflich zur Einklemmung der Medulla oblongata durch
die ins Foramen magnum eingepressten Kleinhirntonsillen,
zur Bulbarhirneinklemmung.

Derselbe Mechanismus liegt der Stammhirnkompression zugrun-
de, wenn eine raumfordernde Blutung von der hinteren Schédel-
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B Abb. 1.7 Von der hinteren Schadelgrube ausgehende Raumforderung

grube, dem Kleinhirn oder Hirnstamm ausgeht (8 Abb.1.7, Bull
et al.1989).

Die mechanische Einklemmung zieht tiber die Drosselung
arteriellen Zustroms und vendsen Abstroms eine Hypoxie vi-
tal wichtiger Stammbhirnzentren und -bahnen nach sich. Wird
die Einklemmung nicht binnen kurzer Zeit durch Senkung des
ICP abgewendet, so fiithrt der weitere Verlauf zum Tode. Auch
die voriibergehend zu beobachtende Cushing-Reaktion mit der
Symptomentrias Hypertonie, Bradykardie und pathologischem
Atemmuster dndert daran nichts. Bei der einsetzenden Cheyne-
Stokes-Atmung handelt es sich um einen biologischen Mecha-
nismus, der der Aufrechterhaltung der Stammbhirndurchblutung
dienen soll.

Wird ein linger bestehendes Mittelhirnsyndrom iiberlebt, re-
sultieren oft ein lang anhaltendes, apallisches Syndrom oder andere
Formen posttraumatischer Durchgangssyndrome. Ein Bulbérhirn-
syndrom wird kaum jemals linger als 30 min {iberlebt.

Klinische Zeichen der Einklemmung
Nicht immer ist gleich das Vollbild des Mittelhirn- oder Bul-
béarhirnsyndroms erreicht. Auch schon beim wachen Patienten
konnen Differenzen der Pupillenweite, des Muskeltonus oder eine
innere Unruhe mit Schweiflausbruch auf eine beginnende Mittel-
hirneinklemmung prodromal hinweisen. Folgende Symptome deu-
ten bis zum Beweis des Gegenteils dringend auf eine progrediente
Mittelhirneinklemmung hin:
die rasche Verschlechterung der Bewusstseinslage bis zum tie-
fen Koma,
das Erléschen der Lichtreaktion und die Erweiterung der Pu-
pillen,
die Steigerung des Muskeltonus sowie Beuge- und Strecksyn-
ergismen,
Pyramidenbahnzeichen wie z.B. das Babinski-Zeichen und
eine zunehmende Hyperventilation, Hypertonie, Tachykardie
und Bronchialsekretion.

Die Strecksynergismen konnen bei zunehmendem ICP spontan
oder provoziert durch Beriihrung, Erschiitterung oder Schmerzrei-
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ze auftreten. Die Arme sind dabei auflenrotiert, die Sprunggelenke
befinden sich bei hohem Tonus in Spitzfuf3stellung.

o Strecksynergismen diirfen nicht mit Krampfanfallen verwech-
selt werden. Beim Grand-mal-Anfall beobachtet man erst
eine tonische Phase mit Atemstillstand und maximal erhoh-
tem Muskeltonus, dann eine klonische Phase mit schiitteln-
den Massenbewegungen. Die Pupillen sind initial weit und
werden dann wieder enger.

Epidurales Himatom

Atiologie

Epidurale Himatome (EDH) liegen zwischen der Dura mater und
der Schadelinnenseite. Sie konnen venésen oder arteriellen Ur-
sprungs sein. Die weitaus héufigste Ursache sind frakturbedingte
Einrisse von Hirnhautarterien. In etwa 70% sind EDH temporal
oder temporobasal lokalisiert, entstanden aus Verletzungen der
A. meningea media durch temporale Frakturen, die den Gefifiver-
lauf kreuzen. Bei Kleinkindern mit nachgiebigem Schidel kénnen
EDH auch ohne begleitende Fraktur entstehen. Bei alteren Patien-
ten sind EDH seltener, weil die Dura dem Knochen stirker anhaf-
tet. Sinusverletzungen kommen als vendse Blutungsquelle in Frage.
Die ebenfalls iiberwiegend vendsen Frakturhdmatome sind selten
so grof$ oder raumfordernd, dass sie behandlungsbediirftig wéren.

Klinik

Typischer Verlauf

Der »typische« Verlauf ist gar nicht so typisch, denn er tritt nur in

20-30% der Falle auf. Er sieht folgendermaflen aus:
Trauma mit kurzer Bewusstlosigkeit,
anschlieflend »freies Intervall« mit relativ klarer Bewusstseins-
lage,
dann rasche Verschlechterung mit Bewusstseinstriibung bis
zum Koma und Zeichen der Mittelhirneinklemmung mit ipsi-
lateraler Mydriasis, kontralateraler Hemiparese sowie Beuge-
und Strecksynergismen.

Haufiger Verlauf

In der Mehrzahl der Fille sind die Verletzten entweder priméar so
stark traumatisiert, dass die Bewusstlosigkeit anhalt und somit kein
luzides Intervall zu beobachten ist, oder sie sind bei einer bloflen
Schiadelprellung nicht bewusstlos.

Besondere Varianten

Frontale EDH konnen eine betrachtliche Grofle erreichen, ehe sie
symptomatisch werden. Fehlt auch eine Bewusstseinstriibung, so
fallt haufig eine desorientierte Verwirrtheit auf. EDH im Bereich
der hinteren Schidelgrube konnen urplétzlich zu Atemldhmung
und Kreislaufstillstand fiihren, ohne dass eine Bewusstseinsstorung
oder andere neurologische Stérungen vorausgehen miissen.

Diagnostik

In der CT stellt sich ein bikonvexes (linsenférmiges) zum Hirn hin
glatt begrenztes hyperdenses Areal zwischen Kalotte und Dura dar
(B Abb. 1.9¢); die Knochenfenstereinstellung zeigt benachbarte Frak-
turen auf. Zu beachten ist das Ausmaf3 der Raumforderung, also das
Volumen des Himatoms, die Verlagerung der Ventrikel und der Mit-
tellinienstrukturen und ein etwaiger kontralateraler Ventrikelaufstau.

Therapie
Raumfordernd wirkende Hdmatome miissen so schnell wie mog-
lich operativ entlastet werden, um weitere sekundére ischdmische

Schidigungen abzuwenden. Bei zunehmenden Einklemmungszei-
chen besteht hochste Lebensgefahr!

Bohrlochtrepanation
Bei foudroyantem Verlauf besteht die Indikation zur unverziiglichen
Entlastung des Hédmatoms iiber eine Bohrlochtrepanation. Nach
dem so genannten Kronlein-Schema wird zunéchst temporal begon-
nen, weil hier zwei Drittel aller EDH lokalisiert sind. Der Hautschnitt
sollte senkrecht verlaufend, einen Finger breit vor dem vorderen
Ansatz der Ohrmuschel und einen Finger breit oberhalb des Jochbo-
gens nach parietal hin gelegt werden. Nach Einsetzen eines Sperrers
wird der Temporalmuskel in Faserrichtung gespalten und mit dem
Raspatorium vom Knochen abgeschoben. Dann wird ein Bohrloch
angelegt, wie in » Abschnitt 1.2.2 beschrieben. Wenn Koagel sichtbar
werden, sollte das Bohrloch mit einem Luer erweitert, das Himatom
ausgerdumt und eine etwaige Blutung aus der A. meningea media
koaguliert werden. Zuletzt legt man eine Redon-Drainage {iber das
Bohrloch ein und verschliefit die Wunde mit Situationsnéhten.
Nach Moglichkeit sollte zunichst eine orientierende CT-Un-
tersuchung erfolgen. Dabei werden wenigstens, grob orientierend,
einige Schichten zwischen Schidelbasis und Ventrikelsystem ge-
fahren, da in diesem Bereich Blutungen am haufigsten lokalisiert
sind. Um Zeit zu sparen, beschrankt man sich auf ein grobes Raster
in 8-mm-Schritten. Falls kein Notfall-CT verfiigbar ist, wird im
Zweifelsfall auf der Seite der Mydriasis trepaniert (8 Abb. 1.8).

Prognose

Das EDH hat fiir sich gesehen eine giinstige Prognose mit einer
Mortalitit um 10%, vorausgesetzt, es wird rechtzeitig erkannt und
entlastet. Die Prognose héngt aber wesentlich vom Ausmaf} der

Hautinzisionen
A

Koronarnaht

Sagittalna'ht e =

O Abb. 1.8 Lokalisation von Probe-
bohrléchern. (Aus: Imhof 2000)
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priméren Hirnverletzung und von den Begleitverletzungen ab. Die
Letalitat liegt in der Praxis bei 20-35%.

Subdurales Himatom

Definition

Subdurale Himatome (SDH) liegen zwischen der Dura mater und
der Arachnoidea. Man unterscheidet nach dem Zeitablauf ver-
schiedene Formen (B Tab. 1.7).

Atiologie

Etwa 10% aller schweren SHT werden durch ein akutes SDH kom-
pliziert. Blutungsquelle sind zumeist kortikale Gefifle, die im Be-
reich von Kontusionen lazeriert sind, bei élteren Patienten haufig
auch abgerissene Briickenvenen oder leptomeningeale Anastomo-
sen, gelegentlich Sinuseinrisse. Nicht immer ist eine Blutungsquelle
eindeutig zu bestimmen, etwa bei Gerinnungsstérungen.

Klinik

Akutes subdurales Himatom

Dem akuten SDH liegt im Unterschied zum EDH meist ein schwe-
res Trauma zugrunde. Daher sind die meisten Patienten primér
bewusstlos, ein freies Intervall wird dann nicht beobachtet. Eine
sekundédre Verschlechterung als Ausdruck kritischer Massenver-
schiebung bzw. intrakranieller Drucksteigerung wird dann allen-
falls an zunehmender Komatiefe mit begleitender kontralateraler
Hemiparese und Mydriasis auf der Seite des Himatoms erkannt.

Subakutes subdurales Himatom
Subakute SDH entwickeln sich langsamer. Sie konnen ein tagelan-
ges freies Intervall haben und duflern sich mit den Zeichen ICP-
Steigerung und kortikalen Irritationen, diese sind:
persistierende oder zunehmende (meist ipsilaterale) Cephal-
gien,
epileptische Anfille, die oft fokal beginnen und dann sekun-
dér generalisieren,

B Tab. 1.7 Einteilung der subduralen Himatome in Abhangigkeit
vom Zeitintervall

Form Zeitintervall
Akutes subdurales Himatom <3Tage
Subakutes subdurales Himatom 3-20Tage
Chronisches subdurales Hdmatom >20Tage
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zunehmende Verwirrtheit und motorische Unruhe oder Le-
thargie,

plotzliche Dekompensation mit Bewusstlosigkeit und zuneh-
menden Einklemmungszeichen.

Chronisches subdurales Himatom
S. unten, » Abschnitt 1.2.4.7.

Diagnostik

Das akute SDH stellt sich als hyperdenses konvex-konkaves, sichel-
formiges Areal dar, das im Gegensatz zum EDH meist die gesamte
Hemisphire tiberdeckt und teilweise dem Windungsrelief folgt. Die
deutliche Hyperdensitit des frischen Hdmatoms bleibt 1-3 Wo-
chen bestehen, um dann zunehmend isodens und nach 4 Wochen
hypodens zu erscheinen. Das Ausmafl der Raumforderung, also
die Verlagerung von Ventrikeln und Mittellinienstrukturen, ist
oft grofler als es die Dicke des Himatoms erwarten lie8e, weil die
lddierte Hemisphdre zusitzlich geschwollen oder kontusioniert ist
(B Abb.1.9).

Therapie
Akute SDH werden in ihrem Volumen meist unterschitzt. Thre
Behandlung besteht in:

unverziiglicher ausgedehnter Kraniotomie,

Entlastung des Himatoms,

Versorgung blutender Kontusionsherde (8 Abb. 1.10).

Nach der Entlastung des Himatoms kommt es nicht selten zu einer
ausgeprdgten Hirnschwellung, der so genannten erectio cerebri
(s. unten), sodass die Dura plastisch erweitert oder offen gelassen
werden muss und man den Knochendeckel nicht wieder einsetzen
kann, um im Sinne einer Dekompression Platz fiir das geschwolle-
ne Gehirn zu gewinnen.

Nur im duflersten Notfall, d.h. wenn keinerlei diagnostische
Moglichkeiten oder Transportféhigkeit besteht, wird man bei drin-
gendem Verdacht auf der Seite der Mydriasis an mehreren Stellen
iber der Grofhirnhemisphédre Bohrlocher so anlegen, dass sie
notfalls zu einer groflen Trepanation verbunden werden kon-
nen. Man verfihrt dabei so, wie es oben im » Abschnitt 1.2.4.3,
Epidurales Himatom, beschrieben wurde. Ein SDH im Fenster des
Bohrlochs erkennt man an der sich vorwdlbenden, blaulich schim-
mernden Dura. Sichtbare Duragefif3e werden koaguliert, dann die
Dura inzidiert und das Hamatom vorsichtig abgesaugt, ohne die
Hirnoberfliche zu verletzen. Anschlieflend wird iiber das Bohrloch
eine Redon-Drainage gelegt und die Wunde mit Situationsnahten
verschlossen. Zur definitiven Diagnostik und neurochirurgischen

B Abb. 1.9a-d Computertomogramme traumatischer intrakranieller Himatome. a Akutes Subduralhdmatom. b Chronisches Subduralhdmatom. c Epidurales
Hamatom. d Kontusionsblutung links frontal



