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Schédel-Hirn-Trauma (SHT)

psychische Stérung, die frither auch als ,minimale
zerebrale Dysfunktion, MCD“ bekannt war.
Epidemiologie. ADHS gilt als hdufigste Verhaltens-
storung bei Kindern und Adoleszenten, es betrifft
schatzungsweise 2-7 % der Kinder. Jungen sind hau-
figer betroffen als Mddchen.

Atiologie und Pathogenese. ADHS ist multifaktoriell
bedingt, eine erbliche Disposition begiinstigt die kli-
nische Manifestation der Krankheit. Psychosoziale
Faktoren und Umweltbedingungen spielen hierbei
eine wichtige Rolle, ebenso fiir die Auspragung im
Einzelfall.

Klinik und Komplikationen. Im Vordergrund stehen
Probleme mit der Aufmerksamkeit sowie Impulsivi-
tat und Hyperaktivitdt. Betroffene und ihre Angeho-
rigen leiden gleichermaBen unter dem ADHS.Zwi-
schenmenschliche Beziehungen konnen leiden oder
Betroffene versagen in der Schule (oder im Beruf)
und entwickeln in der Folge psychische Stérungen.
Therapie. Therapeutisch ist eine stérungsspezifische
Psycho- bzw. Verhaltenstherapie unter Einbezug der
Familie und des sozialen Umfelds wichtig. Pharma-
kologisch kann Methylphenidat (Ritalin) unterstiit-
zend wirken.

Autismus

Autismus ist bestimmt durch unterschiedlich aus-
geprdgte Schwachen in der sozialen Interaktion und
Kommunikation. Autisten erkennen nonverbale Sig-
nale der Kommunikation meistens nicht, sie meiden
den Blickkontakt mit Gesprdchspartnern. Ihre Inte-
ressen sind eingeschrankt und ihre Aktivititen oft
stereotyp. Man unterscheidet den friihkindlichen
Autismus bzw. das Kanner-Syndrom mit meist ver-
minderter Intelligenz vom Asperger-Syndrom mit in
der Regel normaler Intelligenz. In Einzelbereichen
kénnen Autisten hochbegabt sein (Bsp. Rain Man').
Motorische Ungeschicklichkeit und Koordinations-
storungen sowie Epilepsien treten gehduft auf, auch
psychiatrische Manifestationen wie Angststérungen
koénnen die Betroffenen plagen. Die Atiologie ist mul-
tifaktoriell, zum Teil ist die Stérung erblich.

1 Film (USA,1988) von Barry Levinson mit Dustin Hoffman
als hochbegabtem Autisten.

6.2 Schddel-Hirn-Trauma (SHT)

>

! Key Point
Kopftraumen kénnen in Abhdngigkeit von In-
tensitat und Art der einwirkenden Gewalt zu
Schddelprellung, Schéadelfraktur (Kalotten-
und|oder Schddelbasisbriichen), Gehirnerschiit-
terung (Commotio), Quetschung der Hirnsub-
stanz (Contusio) und|oder Verletzungen groRRe-
rer GefaRe mit ausgedehnten Blutungen (trau-
matische Hdmatome) fiihren. Alle genannten
Traumafolgen konnen isoliert oder miteinander
kombiniert auftreten.

6.2.1 Uberblick

Mehr als die Halfte der Hirnverletzungen sind Teil
eines Polytraumas. Zusdtzliche Verletzungen des Ge-
sichtsschddels, der Arme und Beine, der Wirbelsdule,
des Thorax, Abdomens und Beckens (in absteigender
Frequenz) sind hdufig.

Klinisches Leitsymptom einer traumatisch bedingten
Hirnsubstanzschadigung ist die Bewusstseinssto-
rung, die in der Regel mit einer Gedachtnisstérung
einhergeht (retrograde und anterograde Amnesie).
Diese Symptome konnen von neurologischen Ausfdl-
len und/oder epileptischen Anfdllen begleitet (oder
gefolgt) sein.

Bei der Einteilung von Hirntraumen ist es wichtig, ob
sie gedeckt oder offen sind, welchen Schweregrad
sie haben (Einteilung unter klinischen Gesichtspunk-
ten und nach der Glasgow-Koma-Skala) und welche
Begleitverletzungen (v.a. welche begleitenden Ha-
matome) vorliegen. Bei den traumatischen Himato-
men unterscheidet man das traumatische intrazere-
brale Hamatom (Einblutungen in die Hirnsubstanz)
vom subduralen und epiduralen Himatom und den
traumatischen Subarachnoidalblutungen.

Bei ausgedehnten Substanzschddigungen des Ge-
hirns mit begleitendem Odem oder bei groRen Hi-
matomen kann es sehr rasch zur intrakraniellen
Druckerhohung, damit zur Kompression von Hirn-
substanz und zur Hirnstammeinklemmung kommen.
Haufige Spatkomplikationen eines gravierenden
Schddel-Hirn-Traumas sind neuropsychologische De-
fekte, Wesensverdnderungen und symptomatische
Epilepsien.



6.2.2 Anamnese und Untersuchung

>

! Key Point
Nach Schadel-Hirn-Trauma sind das Erkennen
und die Einordnung einer Hirnschdadigung und
ihrer Begleitverletzungen (z. B. intrakranielle
Hamatome) lebenswichtig. Eine besondere Rol-
le spielen dabei die Dauer und die Quantitdt
und Qualitdt der Bewusstseinsstorung. Hierfiir
sind eine sorgféltige Anamnese und die zielge-
richtete klinische Untersuchung maRBgebend.

Relevante Aspekte der Anamnese

In der Frithphase sind zur Beurteilung der Schwere

des Traumas folgende Aspekte wichtig:

= Dauer der Bewusstlosigkeit (Angaben Dritter)

= Dauer der Erinnerungsliicke fiir die Ereignisse vor
(=retrograde Amnesie) und nach dem Unfall
(=anterograde Amnesie); die anterograde Amne-
sie ist evtl. mit Verwirrtheit verbunden. Die
Dauer der gesamten Erinnerungsliicke ergibt sich
demnach aus der Summe der retro- und der ante-
rograden Amnesie.

= friihe epileptische Anfdlle

= Blutungen aus Ohr oder Nase (als Hinweis auf
eine Schddelbasisfraktur).

Klinische Untersuchung

Bei der notfallmédRigen Untersuchung achte man auf

= den Allgemeinzustand (Vitalfunktionen), ins-
besondere die Kreislaufverhaltnisse (Schock!)

= den quantitativen und qualitativen Bewusstseins-
zustand: Die Tiefe (quantitativer Bewusstseins-
zustand) eines evtl. vorliegenden Komas wird
beim bewusstlosen Patienten mit einem Schddel-
Hirn-Trauma gemdfR der Glasgow-Koma-Skala
bestimmt (Tab. 6.5). Diese Bestimmung muss je
nach Verdnderung des Zustands des Patienten
und je nach Verdanderung der Umstinde (Trans-
port, Ankunft in der Klinik etc.) mehrfach wieder-
holt werden.

= Verletzungen des Schddels (innere und duf3ere):
Inspektion und Palpation von Schddel, Orbitardn-
dern, Jochbogen, Kiefer

= Verletzungen der Halswirbelsdule und begleiten-
de Verletzungen am Kérper

— Blutungen und Liquorrhoe aus Nase, Ohren oder
im Rachen: Die Liquorrhoe gilt im Gegensatz zur
Blutung als sicheres Zeichen einer offenen Hirn-
verletzung.

= Brillenhdmatom: Ein Brillenhdmatom kann auf
eine Schddelbasisfraktur hinweisen.

= neurologische Symptome (Pupillenreaktion, Seh-
funktionen, Nystagmus, Taubheit, Paresen, Pyra-
midenbahnzeichen)

Schédel-Hirn-Trauma (SHT)
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Glasgow-Koma-Skala.

Reaktion Punktzahl

Augendffnen

= kein Augenéffnen

= auf Schmerzreize

— auf akustische Stimuli

= spontan

beste verbale Antwort

= keine

= unverstandliche Laute

— inaddquate Worte

— desorientiert

= orientiert

beste motorische Reaktion

= keine

— abnormes Strecken

— abnormes Beugen

= zieht zuriick (Fluchtbewegung)
= lokalisiert Stimulus (wehrt gezielt ab)
= befolgt Aufforderungen

Summe der besten Werte der 3 Kategorien:

LI |
AWN =

[ I I |
U WN =

| I T I I I |
DU WN =

6.2.3 Schweregradeinteilung und
bildgebende Diagnostik

>

! Key Point
Dauer und Qualitdt der Bewusstseinsstérung
unterscheiden zwischen leichtem (Grad 1), mit-
telschwerem (Grad Il) und schwerem (Grad IlI)
Schéadel-Hirn-Trauma.

Schweregradeinteilung

In Abhdngigkeit vom klinischen Erscheinungsbild
und der Einordnung auf der Glasgow-Koma-Skala
(Glasgow-Coma-Scale, GCS, Tab. 6.5) unterscheidet
man 3 verschiedene Schweregrade des Schadel-Hirn-
Traumas (Tab. 6.6).

Leichtes SHT (Grad I). Beim leichten SHT ist das
quantitative Bewusstsein entsprechend einem GCS-
Wert zwischen 13 und 15 Punkten nur wenig ge-
triibt und die Bewusstseinsstérung dauert langstens
eine Stunde. Der Patient kann verwirrt sein (= quali-
tative Bewusstseinsstorung). In der Regel besteht
eine kurze retrograde und anterograde Amnesie.
Mittelschweres SHT (Grad Il). Hier ist die quantitative
Bewusstseinstriibung mit einem GCS-Wert zwischen
9 bis 12 Punkten starker ausgepragt und dauert ldn-
ger als beim leichten SHT. Sie kann bis zu einem Tag
anhalten. Bei der klinischen Untersuchung sind foka-
le neurologische Defizite wie Lihmungen oder Hirn-
nervenausfélle feststellbar und epileptische Anfille
konnen auftreten.

Schweres SHT (Grad Ill). Beim schwersten SHT-Grad
liegt der GCS-Wert zwischen 3 bis 8 Punkten und
das Koma dauert ldnger als einen Tag. Neurologische
Ausfdlle sind die Regel und ebenso Zeichen des er-
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Schweregrade des SHT.
leichtes SHT (Grad 1)

mittelschweres SHT (Grad Il)  schweres SHT (Grad Iil)

klinische Merkmale Beeintrachtigung des Bewusst-
seins (Bewusstlosigkeit oder
Bewusstseinstriibung) kiirzer als
1 Stunde, EEG-Verdanderungen
unter 24 Stunden

Beeintrachtigung des Bewusst-  Bewusstlosigkeit langer als
seins (Bewusstlosigkeit oder 24 Stunden und/oder
Bewusstseinstriilbung) zwischen  Hirnstammzeichen

1 und 24 Stunden

Punkte auf der 13 bis 15
Glasgow-Koma-Skala

9 bis 12 3 bis 8

mogliche neurologische  posttraumatische Verwirrtheit,

Symptome Gedachtnisliicke (umfasst meist
den Unfall selbst plus eine kurze
Zeitspanne davor und die Zeit der
posttraumatischen Verwirrtheit)

hohten Hirndrucks. Bleibt der Patient unbehandelt,
kann es zur Einklemmung des Zwischen- und Mittel-
hirns im Tentoriumschlitz oder der Medulla oblon-
gata im Foramen magnum kommen.

Frithere Einteilung. Frither wurde unterschieden
zwischen

= Schddelprellung

= Commotio cerebri (Gehirnerschiitterung)

= Contusio cerebri (Gehirnprellung) und

= Compressio cerebri (Gehirnquetschung).

Bildgebende Diagnostik

Bildgebende Untersuchungen sind bei jedem mittel-
schweren oder schweren Schddel-Hirn-Trauma an-
gezeigt:

Schéadel-CT. Bereits im Schockraum erfolgt eine CT-
Diagnostik mit der Frage nach intrakraniellen Blutun-
gen, Frakturen, Kontusionsherden, Hirnédem und
Lufteinschliissen.

CT der Halswirbelsdule. Mit multiplanarer Rekon-
struktion zum Ausschluss von Frakturen.
Ganzkérper-Spiral-CT. Die besten Uberlebenschancen
haben Schwerverletzte, bei denen im Schockraum
ein Ganzkorper-Spiral-CT durchgefiihrt wird. Ermog-
licht wird dadurch die bessere Einordnung der ein-
zelnen Verletzungen nach ihrer Bedrohlichkeit.

MRT. Das MRT ist zeitaufwdndiger als das CT und
wird in der Akutdiagnostik seltener eingesetzt als das
CT. Seine Stdrken liegen in der Erkennung von Blutun-
gen und Weichteilschaden, z.B. diffusen Schdden an
den Axonen (diffuse axonale Schadigung) oder Dis-
sektionen der Halsgefdf3e (S.438) (Abb. 14.9). Diese
koénnen auch bei leichtem SHT bereits auftreten. Er-
folgt die Bildgebung erst nach dem Akutstadium, ist
die MRT dem CT vorzuziehen.

Rontgen. Je nach Verdacht und Situation kénnen
Rontgen der HWS sowie Low-Dose-Ganzkorperront-
gen (Lodox) zur Erfassung von Frakturen dienen.

je nach AusmaR und betroffener Region:

= fokale Ausfille

— Ausfélle von Hirnnerven

— epileptische Anfille

= ggf. Hirndrucksymptome bis hin zur Einklemmung

6.2.4 Pathophysiologie und Klinik

>

! Key Point
In diesem Kapitel werden die wichtigsten Ver-
letzungsformen am Gehirn und die von ihnen
verursachten Symptome vorgestellt. Die trau-
matischen Himatome (S. 149), die in diesem
Zusammenhang eine besonders wichtige Rolle
spielen, werden in einem eigenen Kapitel be-
handelt.

Traumatische Hirnschddigungen werden nach ihrer
Pathophysiologie eingeteilt in primdre und sekunda-
re Hirnschddigungen (Tab. 6.7).

Offene/gedeckte Hirnverletzung
Hirnverletzungen sind entweder gedeckt (die Dura
ist intakt) oder offen. Bei offenen Hirnverletzungen
sind der Liquorraum (der Subduralraum) bzw. tiefer
liegende Kompartimente erdffnet, bis hin zur pene-
trierenden Hirnverletzung. Hier besteht die Gefahr
intrakranieller Frith- und Spatinfektionen.

Schéddelprellung

Von einer Schddelprellung wird gesprochen, wenn
anamnestisch keine fassbare Stérung des Bewusst-
seins, keine Erinnerungsliicke und keine anderen
Hinweise auf eine Mitbeteiligung zerebraler Struktu-
ren bestehen. Der neurologische Untersuchungs-
befund ist normal. Rissquetschwunden der Kopf-
schwarte sind moglich, seltener sogar eine Schddel-
fraktur. Kopfschmerzen kénnen folgen.

Diffuse axonale Schadigung

Bereits bei geringgradigen Schddel-Hirn-Traumen
konnen Scherkrafte entstehen, die Axone und ver-
sorgende Gefdle schddigen konnen. Das zundchst oft
unbemerkte Abreien von Axonen in bestimmten
Hirnregionen kann Wochen und Monate spdter die
Degeneration von Nervenbahnen zur Folge haben.
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Primare und sekundére Hirnschadigungen bei SHT.

primédre Hirnschadigung unmittelbar durch das Trauma

Schédel-Hirn-Trauma (SHT)

sekundare Hirnschadigung durch Auswirkungen des Traumas

— Ldsionen von Arterien oder Venen, traumatische Himatome
(S.149)

— lokalisierte Schaden des Gehirns (z. B. Kontusionen durch
Prellung des Gehirns)

— diffuse axonale Schadigung: Scherkréfte schadigen Axone
und versorgende GefédRe, die Folgen sind z.B. das Abreien
von Axonen und die Degeneration von Nervenbahnen.

Abb.6.8 Schiadelhirntrauma im CT.

a Axiale CT im Weichteilfenster. Hier zeigen sich mehrere hamorrhagische Contrecoup-Kontusionen frontal rechts (Stern), ein
schmales Fraktur assoziiertes Epiduralhdmatom links temporo-parietal (Coup; Pfeil) und ein schmales Subduralhdmatom rechts
parieto-okzipital (Pfeilspitze).

b Axiale CT im Knochenfenster. Hier zeigt sich eine undislozierte Schadelkalottenfraktur links temporo-parietal mit intrakraniell we-
nig Gas (kleiner Pfeil).

Kontusion

Bei der Kontusion des Gehirns (Contusio cerebri,
Hirnquetschung) wird die Hirnsubstanz direkt ge-
schddigt. Klinisch macht sich das durch eine lang
dauernde Bewusstlosigkeit und lange Zeitspannen
der antero- und retrograden Amnesie (z.T. {iber
Stunden und Tage) bemerkbar. Im akuten Stadium
finden sich bei der klinischen Untersuchung oft neu-
rologische Ausfille, die gelegentlich auch noch spd-
ter nachweisbar sind. Oft bleibt eine Anosmie
(S.341) zurtick.

Das CT oder MRT zeigt Kontusionsherde (Abb. 6.8
und Abb. 6.9) oder z.B. ein akutes Epidural- oder
Subduralhdmatom (Abb. 6.11) oder eine Subarach-
noidalblutung. Hirnsubstanzschddigungen konnen
am Ort der unmittelbaren Gewalteinwirkung (Coup-
Herde) sowie an dem der Gewalteinwirkung gegen-

Vor allem durch Abfall des Blutdrucks und durch Sauerstoff-

mangel sowie durch einen steigenden intrakraniellen Druck

und die konsekutive Ischdmie im Hirngewebe kommt es zu

= Wassereinstrom in den Extrazelluldrraum und in die Zellen

= Schiden an Membranen und DNA

= Ausschiittung von Entziindungsmediatoren und Einwan-
derung von Entziindungszellen und

— Fettembolie.

iberliegenden Ort nachweisbar sein (Contrecoup-
Herde). Letztere entstehen durch Zugwirkung im
Moment der Gewalteinwirkung und die dadurch
entstehenden Zerrungen. Pathologisch-anatomisches
Korrelat der Kontusionsherde sind ischdmische so-
wie hdmorrhagische Gewebsnekrosen, kleinere Blu-
tungsherde, Gewebe- und GefdRzerreiBungen sowie
sekundir hinzugetretene Odeme.

Wird eine Hirnkontusion tiberlebt, ldsst sich mittels
MRT unter Umstdnden auch noch nach Jahren ein
Substanzdefekt nachweisen (Abb. 6.9). Neurologi-
sche und neuropsychologische Defizite sind in der
Regel nachweisbar und kénnen unter Umstdnden le-
benslang persistieren. Diese und weitere Folgen sind
unter Komplikationen des Schddel-Hirn-Traumas
(S.152) dargestellt.
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Abb.6.9 Substanzdefekte im MRT 6 Jahre nach Schadel-Hirn-Trauma mit Kontusion. Im T2-gewichteten Bild sind vorwiegend
kortikale Substanzdefekte des linken Temporallappens (a) und Frontallappens (b) zu erkennen. Signalstérungen finden sich auch in
der darunterliegenden weiRen Substanz. (aus Mattle H, Mumenthaler M, Neurologie, Thieme, 2013)

Hirnédem

Einem schweren SHT folgt meistens ein raumfor-
derndes Hirnddem; bei leichteren Verletzungen ist
das ebenfalls der Fall, aber weniger ausgepragt. Un-
mittelbar nach der Verletzung treten Elektrolyte und
Wasser in den Extrazelluldrraum {iber (=zytotoxi-
sches Odem) und in den folgenden Stunden und Ta-
gen bricht die Blut-Hirn-Schranke zusammen. Damit
folgt ein vasogenes Odem mit Zunahme des Hirnvo-
lumens und des intrakraniellen Drucks, die zerebrale
Perfusion verschlechtert sich und bei zu starker Vo-
lumenzunahme kommt es zur Hirnstammeinklem-
mung (s. auch Abschnitt Hirndruck [S. 154]).

Kompression des Hirngewebes und
Einklemmung

Bei groRRen Kontusionsherden bzw. ausgedehnten
traumatischen Himatomen (S. 149) kann sich - nicht
zuletzt durch das begleitende Hirnédem - sehr rasch
eine intrakranielle Drucksteigerung bis hin zur Com-
pressio cerebri mit Hirnstammeinklemmung ent-
wickeln: Einklemmung von Zwischen- und Mittel-
hirn im Tentoriumschlitz sowie der Medulla oblon-
gata im Foramen occipitale magnum. Klinische Zei-
chen sind eine zunehmende Bewusstseinseintrii-
bung bis hin zum Koma, eine (zundchst herdseitige)
Mydriasis, Beuge- und anschlieBend Streckkrampfe,
schlielich eine Entgleisung der vegetativen Funktio-
nen (Atmung, Temperaturregulation, Herztatigkeit,
Kreislauffunktionen) und prifinal weite, beidseits
lichtstarre Pupillen.

Fettembolie

Stunden bis wenige Tage nach Fraktur von langen

Réhrenknochen kann es durch Ubertritt von Fettzel-

len ins vendse System oder wegen Fettabbau durch

Gewebelipasen zu Fettembolien ins Hirn und andere

Organe wie Haut und Niere kommen. Klinisch triibt

sich das Bewusstsein, Dyspnoe, Tachypnoe und Ta-

chykardie treten auf, und in schweren Fdllen kommt

es zu Fieber, Petechien, Thrombozytopenie und dis-

seminierter intravasaler Gerinnung. Im MRT wird ein

LSternenhimmel* sichtbar (Abb. 6.10).

>

«“v Praxistipp
Die Klinik eines SHT korreliert zwar haufig,
aber nicht zwangsldufig mit dem AusmaR der
strukturellen Beschddigung von Schadel und
Hirn bzw. mit der Schwere des Traumas: Eine
ausgedehnte Schédelfraktur kann ohne klinisch
fassbare Ausfille bleiben, wahrend bei einem
Bagatelltrauma Briickenvenen zerreif3en kon-
nen - die hierdurch bedingte Sickerblutung in
den Subduralraum kann letzten Endes zu einer
Hirnkompression und damit zum Koma und
zum Tod fiihren.
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Abb.6.10 Zerebrale Fettembolien.
a In der axialen Diffusionswichtung zeigen sich bihemispharisch supratentoriell disseminiert multiple diffusionsrestringierte Lasionen

(.,Sternenhimmel®).
b In der axialen T2-Sequenz sind die Fettembolien als fleckférmige hyperintense Lasionen demarkiert.

6.2.5 Traumatische Hamatome

>

! Key Point
Traumatische Hdmatome entstehen durch Zer-
reiBungen groRerer GefdBe im Zuge der Ge-
walteinwirkung eines Schadel-Hirn-Traumas
(Abb. 6.13).

Traumatisches intrazerebrales Himatom
Ursache und Lokalisation. Das traumatische intra-
zerebrale Himatom entsteht durch Einreif3en kleiner
HirngefdRe, meist bei Kontusionen im Frontal- oder
Temporallappen. Ein intrazerebrales Himatom kann
auch in die inneren Liquorrdume einbrechen oder
mit einer Subarachnoidalblutung einhergehen.
Klinik. Ein intrazerebrales Himatom kann raumfor-
dernd wirken und gemeinsam mit dem komplizie-
renden Odem innerhalb von Stunden eine zuneh-
mende Bewusstseinsstérung und progrediente neu-
rologische Ausfille verursachen.

Diagnostik. Eine intrazerebrale Blutansammlung
zeigt sich in hyperdensen Arealen im CT.

Therapie. In Abhédngigkeit von Lokalisation und Gro-
Be des Himatoms muss eine operative Hamatom-
ausrdumung erwogen werden.

Epiduralhdmatom

Ursache und Lokalisation. Das Epiduralhdmatom
(Abb. 6.11) wird in der Regel durch Schaddigung einer
Meningealarterie verursacht, meist durch eine Zer-

Schédel-Hirn-Trauma (SHT)

reifung der A. meningea media. Die GefdRverlet-

zung ist hdufig die Folge einer temporoparietal gele-

genen Kalottenfraktur, kann aber auch ohne Fraktur
des knochernen Schddels entstehen. Die Blut-
ansammlung liegt zwischen Periost und Dura.

Klinik. Da es sich um eine arterielle Blutung handelt,

fiihrt diese sehr rasch zu einer Kompression des Ge-

hirns. Wichtige klinische Merkmale sind:

— Ein wegen einer evtl. zeitgleich vorliegenden
Kontusion des Gehirns primdr schon bewusst-
loser Patient ist weiterhin bewusstlos und er-
wacht nicht aus dem Koma.

— Ein primdr wacher oder nur voriibergehend be-
wusstseinsgetriibter Patient gerdt nach einem
sog. ,freien Intervall“ sehr rasch in ein Koma.

= Eine durch Kompression des N. oculomotorius be-
dingte weite Pupille auf der Seite des Himatoms
kann auf die betroffene Seite hinweisen.

— Die zumeist resultierende Hemiparese bildet sich
kontralateral zum Ort der Ldsion aus.

Diagnostik. Eine notfallmadRige Diagnostik mittels CT

ist dringend indiziert. Typischerweise stellt sich das

epidurale Himatom als hyperdense, meist bikonvexe

Zone dar, die sich scharf gegen das umliegende Hirn-

gewebe abgrenzt.

Therapie. Eine sofortige operative Entlastung ist un-

umgdnglich.
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Abb.6.11
a Epiduralhdmatom rechts.
b Fraktur der Schadelkalotte tiber dem Epiduralhdmatom und links frontal (Sinus frontalis) (Pfeile). Es handelt sich um den gleichen
Patienten wie in Abb. 4.1.
¢ Akutes Subduralhdmatom. In der nativen axialen Schadel-CT zeigt sich ein massiv raumforderndes hyperakutes linkshemisphari-
sches Subduralhdmatom mit Mittellinienverlagerung, subfalxiner Herniation sowie Ventrikelkompression mit Liquortrapping im
rechten Seitenventrikel.

Subduralhdmatom

Das Subduralhdmatom kann sich akut, subakut oder
chronisch entwickeln.

Lokalisation. Die Blutansammlung liegt zwischen Du-
ra und Arachnoidea und ist durch eine ZerreiBung
von Briickenvenen bedingt.

Epiduralhdmatom und akutes Subduralhdmatom im CT.

Akutes Subduralhdmatom

Ursache. Das akute Subduralhdmatom ist meist die
Folge einer schweren traumatischen Hirnschadigung
mit ausgedehnten Kontusionsblutungen.

Klinik. Klinisch ist eine Unterscheidung vom Epidu-
ralhdmatom nicht méglich: Auch beim akuten Sub-
duralhdmatom kommt es innerhalb von Stunden zu
einer rasch progredienten Bewusstseinseintriibung,
einer herdseitigen Mydriasis sowie einer kontralate-
ralen Hemiparese.
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Abb.6.12 MRT eines chronischen Subduralhdmatoms.

a In der axialen T1-Wichtung ist das spat subakute Subduralhdmatom links fronto-temporo-parietal mit hyperintensem Signal sichel-
formig erkennbar. Es wirkt maRig raumfordernd, komprimiert den linken Seitenventrikel und verschiebt die Mittellinie zur Gegen-
seite.

b Auch die axiale T2-Sequenz zeigt das spat subakute Subduralhdmatom mit hyperintensem Signal. Innerhalb dieses Hdmatoms ist
eine hypointense Zone links frontal erkennbar, die einer kleinen frischeren Einblutung entspricht.

Diagnostik. Die differenzialdiagnostische Abgren-
zung gelingt erst mithilfe des CT (Abb. 6.11): Das
subdurale Himatom stellt sich als meist sichelférmig
der Schadelkalotte anliegendes hyperdenses (oder je
nach Alter der Blutung auch isodenses) Areal dar, das
sich im Gegensatz zum Epiduralhdmatom {iber eine
ganze Hemisphdre und auch auf das Tentorium cere-
belli ausbreiten kann.
<
1“« Praxistipp
Wahrend das subdurale Hamatom sich iiber
eine ganze Hemisphare und das Tentorium
cerebelli ausbreiten kann, bleibt das Epidural-
hdamatom meist auf die Rdume zwischen den
Schédelndhten beschrankt.

Therapie. Umgehende operative Entlastung.

Chronisches Subduralhdmatom

Ursache. Das chronische Subduralhdmatom kann be-
reits nach einem leichteren Schddel-Hirn-Trauma
(oder nach einem anamnestisch meist nicht fass-
baren Minimaltrauma) auftreten. Patienten unter
Antikoagulation haben ein erhohtes Risiko.

Klinik. Mit einer Latenz von Wochen bis selten weni-
gen Monaten treten zunehmendes Kopfweh, wech-

Schédel-Hirn-Trauma (SHT)

selnde Bewusstseinsstorungen, Verwirrtheit und
schlieBlich zunehmende Somnolenz in Erscheinung.
Hemisymptome und Hirndruckzeichen sind oft nur
sehr geringgradig vorhanden.

Diagnostik. Diagnostisch sind CT oder MRT entschei-
dend (Abb. 6.12).

Therapie. Entlastung mittels Trepanation (Bohrloch-
drainage). Die Indikation hdngt vom Ausmaf der
Raumforderung bzw. allfélliger neurologischer Ausfille
ab.

6.2.6 Therapie des Schadel-Hirn-Traumas

>

! Key Point
Bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma sind
eine sorgfiltige Uberwachung und die Verhin-
derung von schweren Komplikationen lebens-
wichtig. Zu den wichtigsten Punkten gehéren
die Vermeidung von Kreislaufstérungen (Hypo-
tonie, Hypoxie), das Monitoring des intrakrani-
ellen Drucks und die MaBnahmen zur Entlas-
tung einer intrakraniellen Druckerhéhung.

aus: Mattle u.a., Kurzlehrbuch Neurologie (ISBN 9783132434301) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

151



152

Schédel-Hirn-Trauma (SHT)

Primadrversorgung. Die Primdrversorgung erfolgt am
Unfallort je nach Schwere des SHT mit
= Stabilisierung des Kreislaufs: Mittels isotoner Vo-
lumengabe (z.B. NaCl 0,9%; hypotone Fliissigkeit
ist aufgrund der Verstirkung eines Hirnodems
kontraindiziert) und ggf. auch der Gabe von vaso-
aktiven Substanzen sollte der systolische Blut-
druck iiber 120 mmHg gehalten werden.
= Intubation und Beatmung: Je nach Bewusstseins-
lage und Art der Verletzungen sollte der Patient
nach Sicherung der Atemwege iiber die Maske
beatmet oder intubiert werden. Damit sich keine
Hypoxie entwickelt, wird Sauerstoff gegeben, Ziel
ist eine Sauerstoffsattigung > 95 %.
= Analgosedierung und Relaxierung: Opioide oder
kurzwirksame Narkosemittel wie Propofol kén-
nen zur Sedierung und Schmerzsenkung einge-
setzt werden. Es ist zu beachten, dass der Blut-
druck auch bei Gabe dieser Medikamente nicht
abfallt.
Nach Transport in ein Unfallzentrum wird moglichst
noch im Schockraum eine Bildgebung (S.146) zur
Diagnostik von Hirnverletzungen und begleitenden
Verletzungen durchgefiihrt.
Neurochirurgische Entlastung. Indikationen fiir ei-
nen neurochirurgischen Eingriff sind bei supratento-
riellen Schadigungen des Parenchyms unter ande-
rem sehr ausgedehnte Lisionen des Hirngewebes,
eine progrediente Verschlechterung der durch die
Ldsion hervorgerufenen Symptome oder eine thera-
pierefraktdre Hirndrucksteigerung. Infratentorielle
Blutungen und Raumforderungen, die Ausfille ver-
ursachen, miissen ebenfalls entlastet werden.
Leichtes Schddel-Hirn-Trauma. Die Versorgung des
leichten Schddel-Hirn-Traumas zielt vor allem auf
die Uberwachung ab.

Eine Aufnahme in die Klinik ist bereits indiziert, wenn
als einziges Symptom eine initiale Vigilanzstérung
(GCS <15) vorliegt.

Die Patienten werden in der Regel fiir 24 Stunden
unter i.v.-Fliissigkeitsgabe, Nahrungskarenz und
symptomatischer Therapie (Analgetika, Antiemetika)
in der Klinik tiberwacht.

Schweres und mittelschweres Schddel-Hirn-Trauma.
Hier folgt im Anschluss an die ErstmafSnahmen und
ggf. die neurochirurgische Entlastung eine intensiv-
medizinische Uberwachung mit ausreichender Anal-
gosedierung, ggf. unter permanentem Monitoring
des intrakraniellen Druckes sowie einer engmaschi-
gen Kontrolle der Vitalfunktionen. Wichtig sind die
Aufrechterhaltung optimaler kardiovaskuldrer, respi-
ratorischer und metabolischer Bedingungen, ins-

besondere eine gute Sauerstoffsdttigung und Blut-

druckeinstellung sowie Normoglykamie. Enterale Er-

ndhrung und Thromboseprophylaxe erhohen die

Uberlebenschancen.

Da eine ausgedehnte Substanzschddigung des Ge-

hirns durch das begleitende Hirnédem zumeist

raumfordernd wirkt, sind MaRnahmen zur Hirn-

drucksenkung zu ergreifen. Dazu zdhlen:

— Hochlagerung des Kopfes

— ggf. Hyperventilation

— ggf. Osmotherapie

— ggf. externe Liquordrainage

= ggf. Kraniektomie und Himatomausrdaumung zur
Druckentlastung (S. 157)

— ggf. Antibiose bei penetrierenden Verletzungen

Bei penetrierenden Verletzungen oder nach epilepti-

schen Friithanfillen ist eine antikonvulsive medika-

mentdse Prophylaxe angezeigt.

Jeder Patient mit einem Schadel-Hirn-Trauma muss
sorgféltig klinisch Gberwacht werden. Speziell beim
bewusstseinsgetriibten/komatésen Patienten sind -
insbesondere wenn der intrakranielle Druck nicht an-
derweitig kontrolliert wird - regelmaRige Inspektionen
der Pupillen sowie Untersuchungen der Pupillenreflexe
und ggf. auch anderer Hirnstammreflexe vorzuneh-
men, um eine progrediente Hirndrucksteigerung
rechtzeitig festzustellen.

6.2.7 Komplikationen
>
E Key Point
In diesem Kapitel werden Komplikationen be-
schrieben, die nicht unmittelbar durch den Her-
gang des Schddel-Hirn-Traumas entstehen, son-
dern erst durch weitere pathologische Vorgdn-
ge ausgelost werden. Solche sekunddren Kom-
plikationen des Schddel-Hirn-Traumas sind:
= frithe oder spate Infektionen
= Liquorfisteln
— zentrale neurologische Ausfille und Funk-
tionsstorungen der Hirnnerven
— posttraumatische Epilepsie
= malresorptiver Hydrozephalus
— neuropsychologische Defizite und Wesens-
veranderung

Einen schematischen Uberblick iiber wichtige Kom-
plikationen gibt Abb. 6.13.

Frithkomplikationen

Meningitis, Hirnphlegmone, Empyem. Bei offenen
und penetrierenden Hirnverletzungen (durch Im-
pressionsfrakturen oder beispielsweise Schussverlet-
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Abb.6.13 Traumatische Himatome und Komplikationen nach Schadel-Hirn-Trauma, schematisch. (aus Mattle H, Mumenthaler

M, Neurologie, Thieme, 2013)

zungen) ist stets von einer bakteriellen Kontaminie-
rung der Hirnhdute sowie der Hirnwunde auszuge-
hen. Bereits kurze Zeit nach dem Trauma konnen
eine Frithmeningitis, eine Hirnphlegmone, ein Empy-
em und/oder ein Hirnabszess auftreten.

Epileptische Frithanfélle. ,,Frithanfalle* zdhlen zu den
Frithkomplikationen. Sie kdnnen spdter in eine post-
traumatische Epilepsie {ibergehen.

Hydrozephalus. Vor allem nach schwerem SHT kann
es zu einer Stérung der Liquorzirkulation mit einer
Ausweitung der Ventrikel im Sinne eines Hydroze-
phalus kommen. Die Mortalitdt ist bei diesen Patien-
ten erhoht und kann mit einer Ventrikeldrainage
wahrscheinlich gesenkt werden.
Elektrolytstorungen. Hypothalamisch-hypophysdre
Storungen konnen zu Elektrolytstérungen fiihren,
am hdufigsten wegen eines Diabetes insipidus infol-
ge einer inaddquaten ADH-Sekretion. Eine Hypophy-
seninsuffizienz kann auch langfristig persistieren
und eine Hormonsubstitution erfordern.

Spatkomplikationen

Liquorfistel, Durchwanderungsmeningitis und Hirn-
abszess. Bei einer Schddelbasisfraktur mit Eréffnung
des Subarachnoidalraumes kann sich eine Liquorfis-
tel ausbilden, diese kann klinisch durch eine Rhinoli-
quorrhoe manifest werden (plotzlicher Austritt des
klaren Liquors aus der Nase, Sicherung iiber den
Nachweis von P2-Transferrin). Liquorfisteln kdnnen
auch in den Gehorgang (Otoliquorrhoe) oder in den
Rachen drainieren. Gelegentlich machen sie sich
durch orthostatische Kopfschmerzen (S.435) infolge
eines intrakraniellen Unterdrucks bemerkbar. Bleibt
die Fistel unentdeckt oder wird sie nicht behandelt,
kann sie zur Eintrittspforte fiir bakterielle Eitererre-
ger werden. Dann kommt es unter Umstanden erst
Jahre nach dem Trauma zu einer Durchwanderungs-
meningitis (besonders hdufig in Form einer akuten
Pneumokokkenmeningitis) und/oder einem Hirnabs-
zess. Zum Nachweis einer Liquorfistel dienen die
MRT und die Feinschicht-CT, in der eine Fraktur oder
Knochenliicke sichtbar sein kann. Eine Liquorfistel
sollte operativ verschlossen werden.
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