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Prognosefaktoren des schweren Schadel-Him-Traumas
W. Oder

Die Akutprognose des schweren Schadel-Hirn-Traumas (SHT) hat sich in den vergangenen 20 Jahren deutlich verbessert. Die Prognose hangt nicht
nur von der Primarschadigung des Gehirns zum Unfallzeitpunkt ab, sondern auch von den Sekundérschaden und nachfolgenden Komplikationen. Art
und Ausmal8 der traumatischen Hirnschadigung finden ihren Ausdruck in der Schwere und Dauer der neurologischen Symptomatik, vor allem der
Bewubtseinslage und Hirnstammfunktionsstérung. In Studien mit multivariatem statistischem Ansatz wurden die Tiefe der BewulStlosigkeit (meist
mittels der Glasgow Coma Scale erfal8t), die Hirnstammreflexe, das Vorliegen einer zusétzlichen Hypoxie, initiale Hirndruckwerte sowie das Lebens-
alter als unabhéngige friihe Pradiktorvariablen nachgewiesen. Je schwerer die neurologischen Ausfille und je ldnger die anfangliche Bewultlosigkeit,
desto schlechter die Erholung; je dlter der Patient, desto schlechter die Kompensationstahigkeit; je langer die Bewultlosigkeit, desto geringer die
Uberlebenschance oder die Chance, ohne Defekte weiterzuleben. Die Dauer der posttraumatischen Amnesie erlaubt eine Abschétzung des vorhan-
denen Wiederherstellungspotentials. Ein breites Spektrum von neuroradiologischen, neurophysiologischen und neuronuklearmedizinischen Untersu-
chungsmethoden kann sich als hilfreich bei der Prognoseevaluation erweisen. Unumstritten ist eine zerebrale Vorschadigung in ihrer Signifikanz fiir
die Rehabilitationsprognose nach schwerem Schédel-Hirn-Trauma. Funktionen, die nach 2 Jahren intensiver Rehabilitation nicht wiedergekehrt sind,
bleiben fiir immer verloren. Hingegen sind Persénlichkeits- und psychosoziale Faktoren in ihrer prognostischen Einschétzung nicht ausreichend
eingeordnet. Aufgrund der Heterogenitat der Verletzungsmuster, der unterschiedlichen Kriterien der Beurteilung des Schweregrades und des Behand-
lungsergebnisses sowie einer Vielzahl an methodischen Problemen bleibt die Prognose nach schwerem SHT weiterhin schwierig. Dabei ist die
Vorhersagbarkeit fiir den Endpunkt Uberleben oder Tod akkurater als fiir das Ausmal8 neurologischer Behinderungen.

Schliisselworter: SHT-Prognose, Rehabilitation, Behandlungsergebnis

Predictors of Outcome after Severe Traumatic Brain Injury. The current literature regarding prognostic parameters in severe traumatic brain injury
(TBI) is briefly reviewed, utilizing two broad parameter categorizations: injury-related factors and personality-related (non-injury) related factors. The
early identification of prognostic factors which are of greatest significance in determining outcome is of essential value in the appropriate manage-
ment of therapy. In many cases of severe TBI a reliable assessment of prognosis can be made on the basis of coma and brainstem dysfunction level,
reflecting type and extent of the traumatic brain lesions. In studies using a multivariate statistical design, initial level of coma (i. e. initial Glasgow
Coma Scale), brain stem reflexes, intracranial pressure assessment, the presence/absence of an additional thoracic injury, and age emerged as
independent early prognostic factors of outcome. Duration of posttraumatic amnesia has a clear, predictable relationship to long-term outcome. A
broad spectrum of neuroradiological and electrophysiological investigations, as well as measurements of regional cerebral blood flow have been
demonstrated to be helpful in establishing rehabilitation prognosis. Behavioural deficits seem to represent one major cause that hinders professional
reintegration. The presence of previous brain damage also seems extremely important. In contrast, the prognostic value of pretraumatic personality
factors and of the psychosocial status of the brain injured patient requires additional research. Comparison among studies is hindered by differences
in patient samples, timing of assessments, and various outcome measures with respect to rehabilitation management. The current paucity of service
provision for patients with extremely severe traumatic brain injury is highlighted. ] Neurol Neurochir Psychiatr 2004; 5 (4): 7-22.

Key words: traumatic brain injury, prognosis, outcome prediction

E in Schadel-Hirn-Trauma (SHT) ist die Folge einer dulle-
ren Gewalteinwirkung auf den Schédel und/oder das
Gehirn mit primaren und sekundaren Verletzungsfolgen.
Die Einteilung eines SHT erfolgt international in der Regel
entsprechend folgender Graduierung: leichtes SHT (Glas-
gow Coma Score [GCS] > 12), mittelschweres SHT (GCS
9-12), schweres SHT (GCS < 8) [1-4]. Schidel-Hirn-Ver-
letzungen mit einer Dauer der primdren Bewulitlosigkeit
Uber 6 Stunden (entsprechend einem GCS-Score unter
8 Punkten tber 6 Stunden nach dem Unfall) oder einer
Dauer der posttraumatischen Amnesie tber 24 bzw.
48 Stunden werden somit als schwer bezeichnet [4-7].
Morbiditdt und Mortalitat bei schwerem SHT sind erheb-
lich. Das SHT mit und ohne Verletzung anderer Organe ist
die haufigste Todesursache bis zu einem Lebensalter von
45 Jahren [8]. Die moderne Intensivmedizin hat durch die
Senkung der Mortalitat zu einer erheblichen Zunahme von
Patienten mit schwersten neurologischen Schaden gefihrt.

Im letzten Jahrzehnt wurden in Deutschland ca. 800
SHT/100.000 Einwohner/Jahr beobachtet. Danach waren
in ca. 350 Fallen stationdre Behandlungen erforderlich,
180 schwere SHT und 40 Todesfdlle wurden beobachtet
[8]. Pro Jahr sollen in Deutschland ca. 20.000 Menschen

Aus dem Rehabilitationszentrum Wien-Meidling der AUVA, Wien
Korrespondenzadresse: Prim. Univ.-Prof. Dr. med. Walter Oder, Rehabili-
tationszentrum Wien-Meidling der AUVA, A-1120 Wien, Koglergasse 2A;
E-Mail: walter.oder@auva.at

ein schweres SHT erleiden. Der Prozentsatz jener Patien-
ten, die sich nach einem schweren, initial mitunter als in-
faust imponierenden SHT gut erholen, wird in der Literatur
mit 2-11 % angegeben, eine maBige Behinderung wird
mit 5-18 % beschrieben. Die Zahl der Pflegefille nach
schweren Defektheilungen erhoht sich jahrlich um ca.
4000 Patienten. In Osterreich gibt es keine exakten epide-
miologischen Daten tiber Haufigkeit, Schwere und Art von
Schadel-Hirn-Verletzungen.

Dimensionen der Prognoseermittlung

Da eine Restitutio ad integrum nach schwerer, traumatisch
bedingter Hirnschadigung nur in Ausnahmefillen moglich
ist [9, 10], kommt der Abschdtzung der Prognose eine
herausragende Bedeutung in der neurologischen Rehabili-
tation zu. Eine verbleibende Behinderung nach schwerem
SHT umfaft sowohl psychische als auch korperliche Han-
dicaps, die die Lebensqualitét des Betroffenen vermindern
[9-16]. Neben neurologischen Defiziten werden dabei
insbesondere psychoorganische Beeintrachtigungen und
Auswirkungen auf das Verhalten als bedeutsam angefiihrt
(15,17, 18].

Information tber die Prognose ist die verldllichste
Grundlage einer realistischen Lebensplanung fiir den hirn-
geschadigten Patienten und seine Angehorigen [19, 20].
Die diffizile Frage nach der Prognose bei schwerem Scha-
del-Hirn-Trauma hat Relevanz fiir die tagliche klinische
Arbeit. Heilst es auf der Intensivstation: ,Wird mein Ver-
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wandter die Verletzung tiberleben?”, wird diese Frage im
Verlauf der Neurorehabilitation ersetzt durch die nicht
weniger drangenden Fragen: ,Wird er/sie behindert blei-
ben? In welchem Ausmal$? Wird er/sie wieder ein norma-
les Leben fiihren kénnen?” Die genaue Kenntnis prognosti-
scher Pradiktorvariablen erlaubt haufig eine erste frihzei-
tige Abschédtzung des verfiigbaren Rehabilitationspoten-
tials. Je groBer dieses Potential, desto geringer wird die
verbleibende Behinderung im Langzeitverlauf sein.

Uber die individuelle Schicksalsfrage hinaus hat die
Frage nach der Prognose bei schwerem Schédel-Hirn-
Trauma auch soziodkonomische und ethische Dimensio-
nen [21]. Die soziookonomische Dimension fragt ,Wie
viel Geld ist die Gesellschaft bereit, fur die Neurorehabili-
tation hirnverletzter Patienten zur Verfligung zu stellen?”
Eine moglichst genaue Abschatzung des verfiigbaren Wie-
derherstellungspotentials ist notwendige Voraussetzung
fur die Erstellung des in der Neurorehabilitation erreichba-
ren Therapieziels [22, 23]. Die Neurorehabilitation wird
unter dem soziookonomischen Druck verknappter finan-
zieller Ressourcen im Gesundheitswesen immer 6fter dazu
aufgerufen werden, die Frage nach Dauer und Sinnhaftig-
keit von Rehabilitationsverldufen in den Vordergrund zu
stellen. Hierzu ist eine kritische Auseinandersetzung mit
der Prognose — gerade auch in der Neurorehabilitation
nach schwersten Traumen — erforderlich. Zur friihzeitigen
und ausreichenden Durchfiihrung der notwendigen Reha-
bilitation und gegebenenfalls rechtzeitigen Einleitung er-
forderlicher Unterstiitzungs- und Plazierungsmafinahmen
ist eine moglichst friihzeitige Prognoseerstellung angezeigt
[20, 24].

Die ethische oder philosophische Dimension berthrt
Fragen nach dem Sinn des Lebens, der Wiirde der mensch-
lichen Kreatur und konkretisiert sich auf der klinisch-prak-
tischen Ebene auf die Frage nach der Weiterfiihrung der
Neurorehabilitation, wenn schwerste neuropathologische
Verdnderungen und als infaust imponierende klinisch-
neurologische Bilder nur eine geringe Aussicht auf eine
funktionelle Besserung wahrscheinlich machen. Es sind
dann in einem hdufig sehr emotionalen Spannungsfeld
zwischen medizinischen Moglichkeiten, verstandlichen
Wiinschen und Erwartungen von oft verzweifelten und
vergeblich hoffenden Angehorigen, zunehmenden Kosten-
einsparungen im Gesundheitswesen und nicht zuletzt
ureigener Verpflichtung der drztlichen Profession, gravie-
rende klinische Entscheidungen im Rahmen der langfristi-
gen und aufwendigen Betreuung dieser Patienten zu tref-
fen. Sicherheit Gber den Zeitpunkt, ab dem intensive the-
rapeutisch-rehabilitative Bemuihungen zurtickgenommen
werden konnen bzw. sollen, ist hierbei von maBgeblicher
Bedeutung [25, 26].

Es war das Ziel der vorliegenden Ubersicht, den gegen-
wartigen Forschungsstand beziiglich der prognostischen
Bedeutung unterschiedlicher klinischer, apparativer,
demographischer und psychosozialer EinfluBgroRen fur
das Outcome schwerer Schéddel-Hirn-Verletzungen darzu-
stellen.

Es werden unmittelbar wirksame, unfallbezogene Fak-
toren von mittelbar wirksamen, personenbezogenen Ein-
fluBgrolen fur die Prognose nach schwerem Schadel-
Hirn-Trauma unterschieden [6, 20, 22, 27]. Zu den unmit-
telbar wirksamen Faktoren gehoren die Variablen ,Art”,
L,Ausmal” und ,Lokalisation” der traumatischen Hirnschia-
digung, Zusatzverletzungen sowie der Faktor Zeit nach der
Hirnschadigung (Verlauf). Zu den mittelbar wirksamen,
personenbezogenen Einflugroen werden Alter, pramor-
bide Personlichkeitsmerkmale und psychosoziale Fakto-
ren gezdhlt.

Unmittelbar wirksame Faktoren
(unfallbezogene Faktoren)

Pathophysiologisch unterscheidet man primédre und
sekunddre Hirnschadigungen [6]. Primdr-traumatische
Hirnschaden sind Verletzungen, die dem Patienten unmit-
telbar wéahrend des Unfalls zugeftigt werden. Der primédr
erlittene Hirnschaden stellt den wichtigsten Einflufaktor
auf das Behandlungsergebnis dar, er kann aber nur durch
Unfallpravention beeinflulst werden.

Sekundar-traumatische Hirnschdden treten mit einer
zeitlichen Latenz zum Trauma als Folge von Verletzungen
anderer, meist benachbarter Strukturen, etwa GefalRe und/
oder Knochen, auf. Die Latenz kann Minuten, aber auch
Tage, Wochen oder Monate betragen. Sekundare Hirn-
schdaden konnen durch ein epidurales oder subdurales
Hamatom, aber auch in Folge eines Hirnodems entstehen.
Oft sind es Begleitverletzungen (z. B. Thoraxtraumen oder
schwere Blutverluste aufgrund abdominaler Blutungen),
welche zu Kreislaufinstabilitat und Hypoxie fiihren kon-
nen. Die Folge davon sind zerebrale Ischamien und Hirn-
druckanstieg, die zu einem sekundaren Hirnschaden fiih-
ren [28]. Hauptursache der sekundaren Hirnschadigung ist
die zerebrale Hypoxie, welche die Prognose dieser Patien-
ten entscheidend mitbestimmt [6, 27, 29-31].

Primaér-traumatische Schadigungen

Hier sind in erster Linie Rindenprellungsherde [32-34]
anzufihren, die meist fronto-temporal lokalisiert sind,
bei Patienten mit Schadelfrakturen meist schwerer ausfal-
len als bei Patienten ohne Schadelfrakturen [35] und je
nach Lokalisation und Anzahl prognostisch zeichnen [36,
37]. Obwohl| umschriebene Einblutungen in das Hirn-
parenchym (Kontusionen) oft keine chirurgische Konse-
quenz haben und auch die Prognose quoad vitam nicht
beeinflussen miissen, konnen umschriebene Lisionen in
Abhangigkeit von ihrer Lokalisation die neurologische
Rehabilitation nattrlich entscheidend mitpragen, wenn sie
in relevanten Hirnregionen gelegen sind (Motorkortex,
visueller Kortex, Sylvii’sche Fissur der dominanten Hirn-
hélfte u. a.). Auch die quantitative Auspragung der kortika-
len, v.a. der fronto-temporalen Kontusionen ist fur die
Rehabilitation prognostisch relevant [38]. Es |aft sich je-
doch nicht jeder Kontusionsherd mittels bildgebender Ver-
fahren sicher darstellen. Das Ausmal’ der durch Kontusio-
nen bedingten zerebralen Gewebsldsionen ist meist mit-
tels in der chronischen Phase angefertigter Computer-
tomographiebildern nicht mehr zuverldssig nachweisbar
[22, 39].

Weiters werden zu den primar-traumatischen Schaden
atypisch in den Lappen liegende Markblutungen gezihlt,
die im angloamerikanischen Sprachraum als Gliding-Trau-
ma bezeichnet und unter dem Konzept der primaren axo-
nalen Schadigung, die im deutschen Sprachraum zumeist
als primare Hirnstammkontusion oder inneres zerebrales
Trauma bezeichnet wird [40-42], subsummiert werden
[33, 42]. In den letzten Jahren wurde zunehmend die so-
genannte ,diffuse axonale Schadigung” (diffuse axonal
injury, shearing injury, Scherverletzung) als eine weitere
primdr-traumatische Lasion beschrieben und als Ursache
schwerster klinischer Bilder in der Akutphase und schwe-
rer verbleibender Defekte unter Einschluld des Apallischen
Syndroms angeschuldigt [27, 37, 43, 44]. Neuropatholo-
gisch besteht die diffuse axonale Schadigung in ihrer
schwersten Auspragung aus Blutungen im Hirnstamm und
Balken, ventrikelnahen Blutungen im Grolhirn sowie
einer diffusen Axonschadigung im Marklager und fiihrt im
chronischen Stadium zu ausgedehnten Marklageratrophien
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und der Entwicklung von massiv erweiterten Seitenventri-
keln [44-48].

Der Entstehungsmechanismus der Scherverletzungen
wird durch im Winkel zur Sagittalebene auf das Gehirn
wirkende Beschleunigungskrafte erklart. Es kommt hierbei
auch haufig zur Abscherung kleiner Gefdle und daraus re-
sultierenden kleinen punktférmigen Blutungen. Pathomor-
phologisch erfolgt eine Schadigung des Zytoskeletts (vor
allem des axonalen Transports, Membranschiaden mit
nachfolgendem Kalzium-Influx, Wassereinstrom und
Schwellung des Axons). Es kommt in den ersten Tagen zur
Ausbildung sog. ,retraction balls” nach AxonzerreifSun-
gen, nach einigen Wochen zu multiplen Anhdufungen von
Mikroglia in der weilen Substanz, nach Monaten zu einer
Degeneration langer Bahnen in Hemisphdrenmarklager,
Hirnstamm und Riickenmark [45, 46].

Beztiglich des Langzeit-Outcomes gibt es widerspriichli-
che Literaturangaben zur Relevanz von Scherverletzungen
sowohl hinsichtlich ihrer Lokalisation als auch zur Haufig-
keit. Als prognostisch ungtinstig wird in den meisten Arbei-
ten das Vorliegen einer ausgedehnten hdamorrhagischen
Scherverletzung im Bereich des Balkens, dorsolateralen
Hirnstamms und der Stammganglien beschrieben, hingegen
zeigen ohne Einblutungen einhergehende, weitgehend
isolierte, lediglich im Balken- und Marklager lokalisierte
Scherverletzungen keine ungiinstige Prognose an [49-51].

Sekundir-traumatische Schéidigungen

Hier ist vor allem die Entwicklung von intrakraniellen,
extrazerebralen Hamatomen, aber auch eines diffusen
oder umschriebenen Hirnédems, einer Subarachnoidal-
blutung, einer aufsteigenden Infektion und eines nicht-
okklusiven Hydrozephalus anzufiihren [32, 34, 52].

Fokale Verletzungen durch intrakranielle Hamatome
weisen schlechtere Behandlungsergebnisse auf als diffuse,
o6dembedingte Hirnldsionen [6, 53-55]. Bei schweren SHT
mit Kontusionen (Quetschungen, ZerreiBungen) und gro-
Reren Einblutungen in das Hirngewebe kommt es nahezu
immer zur Ausbildung eines traumatischen Hirnédems
(Hirnschwellung) mit oft im Verlauf weniger Tage weiterer
Zunahme des Hirnédems und der vorhandenen Hirnkon-
tusionen. Beides flihrt zu intrakranieller Druckerhthung
(ICP) mit Kompression der Hirngefafie und daraus resultie-
render Verminderung der Hirndurchblutung und der Sau-
erstoffversorgung des Gehirns sowie irreversiblem Zell-
untergang. Als entscheidend fiir das Behandlungsergebnis
nach intrakraniellen Hamatomen werden Patientenalter,
Hamatomvolumen, Lokalisation und die Dauer bis zur
operativen Entlastung angegeben [53, 54, 56]. Von den
Uberlebenden eines Epiduralhimatoms werden 80 % wie-
der voll arbeitsfahig, nach Subduralhdamatom hingegen
nur etwa 50 % [54].

Operationsindikationen und Langzeitergebnisse nach
Operation eines posttraumatischen Hydrozephalus werden
uneinheitlich berichtet. Wiederholt wurden jedoch, auch
nach eigenen Erfahrungen, dramatische Besserungen schwe-
rer klinischer Bilder in der chronischen Phase nach Anle-
gen eines Shunts beobachtet [57, 58]. In einer eigenen
retrospektiven Studie an 48 SHT-Patienten nach Shunt-Im-
plantation konnte in mehr als der Halfte der Félle eine kla-
re Verbesserung durch die Operation erreicht werden [59].

Ausmal’ und Lokalisation der
traumatischen Hirnschiddigung

Beides findet seinen Ausdruck in der Schwere und Dauer
der neurologischen Symptomatik, vor allem der Bewuft-
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seinslage und Hirnstammfunktionsstérung, ist aber zusatz-
lich mit bildgebenden und funktionellen Untersuchungen
zu erfassen.

Tiefe und Dauer der BewuBStlosigkeit

Die Rolle klinisch erfallbarer Faktoren fiir die Prognose
eines SHT ist in vielen Studien eindeutig belegt. Die neu-
rologische Erstuntersuchung im Akutstadium des schwe-
ren SHT ist einerseits wesentlich zur Aufdeckung von
Herdbefunden, die auf intrakranielle Himatome hinwei-
sen und unmittelbare chirurgische Konsequenzen bedin-
gen. Andererseits ist sie auch als Pradiktorvariable fir die
zu erwartende Mortalitat und das Behandlungsergebnis in
der Friihphase von essentieller Bedeutung [4, 60-65]. An
erster Stelle stehen hier die Tiefe und Dauer der Bewufst-
losigkeit, des weiteren die Pupillomotorik (Pupillenweite
und -reaktion) und das Patientenalter.

In der semiquantitativen Erfassung der Bewult-
seinslage hat sich allgemein die 1974 von Teasdale und
Jennett entwickelte Glasgow Coma Scale (GCS) in der ge-
ring modifizierten Fassung von 1977 [2, 66] wegen ihrer
Einfachheit bewahrt. Ihre grolle prognostische Bedeutung
istauch in Studien mit multivariaten Verfahren abgesichert
worden [67-70]. Die klinisch weltweit eingesetzte GCS
mit den kombinierten klinischen Faktoren Pupillenreak-
tion, motorische Reaktion und verbale Antwort wird in
den meisten Prognosestudien bereits als Standard einge-
setzt, wobei die GCS 24 Stunden nach dem Trauma einen
vermutlich hoheren prognostischen Aussagewert hat als
der initiale GCS-Punktewert. Liegt der Glasgow Coma
Scale-Score unter 5 Punkten, ist die Lage ernst.

Dem Vorteil der Einfachheit und nahezu universellen
Verbreitung der Glasgow Coma Scale steht die Tatsache
gegenuber, da8 es sich um eine relativ grobe Skalierung
handelt, die subtile Unterschiede zwischen den Patienten
einerseits und im individuellen Verlauf andererseits auf-
grund ihrer lediglich drei Parameter nicht erfassen kann.
Ein weiterer Einwand besteht im unterschiedlichen Zeit-
punkt der Erfassung der GCS und in der Variabilitdt der
Handhabung der Skala. Viele Autoren warnen auch davor,
die Einteilung der Schwere einer Hirnverletzung anhand
eines einmalig erhobenen Wertes vorzunehmen, da die
Entwicklung gerade in den ersten Stunden nach SHT eine
erhebliche Dynamik aufweist. Durch eine zielgerichtete
initiale Therapie mit frihzeitiger Intubation und Analgo-
sedierung — wie sie zum anerkannten Standard und weit-
gehend auch zur alltéglichen Routine geworden ist — wird
eine Verfolgung des GCS uber den Initialbefund hinaus
aber verunmoglicht.

Des weiteren einschrankend zur Prognoseerstellung
anhand des initialen GCS-Scores als semiquantitativer
Parameter der Komatiefe muls angemerkt werden, dal’ bei
Vorliegen eines schweren SHT haufig nur das Kriterium
der ,besten motorischen Antwort” verwertbar ist, da die
beiden Ubrigen Kriterien der GCS, ,Augen 6ffnen” und
,verbale Antwort”, bei den meisten schweren Schidel-
Hirn-Traumen im Akutstadium in der schlechtesten Stufe
vorliegen. Darliber hinaus mussen kritische Entscheidun-
gen immer den dynamischen Aspekt des Krankheitsver-
laufes berticksichtigen und dirfen nie auf einer einzelnen
Befunderhebung fulen. Ein initial erhobener GCS-Wert ist
nicht aussagekraftig genug, um eine valide individuelle
Prognose darauf zu begriinden. Die Anwendung der GCS
bei isolierten infratentoriellen Lasionen ist nicht zielfiih-
rend.

Bereits 1928 wurde vermutet, da® die Dauer der Be-
wultlosigkeit die Schwere der Hirnverletzung widerspie-
gelt [71]. In 90 % der Félle ist eine Komadauer von weni-



ger als 14 Tagen mit einem Uberleben ohne schwere Be-
hinderung verbunden, wogegen bei einer Komadauer
von mehr als 14 Tagen nur in einem Drittel der Falle mit
einem guten/maRigen Behandlungsergebnis gerechnet
werden kann [69, 72]. Bei einer Komadauer tiber 4 Wo-
chen sind fast regelhaft Defektheilungen zu erwarten [73].
Bei einem Alter des Betroffenen tiber 40 Jahre zeigt eine
Komadauer von mehr als einer Woche bereits eine ungiin-
stige Prognose an, es ist mit einer Invalidisierung zu rech-
nen. Bei Patienten tber 60 Jahre verbleiben voraussicht-
lich bereits ab einer BewufRtlosigkeit von mehr als 24 Stun-
den Defekte [23, 73, 74].

Der zusatzliche Nachweis von Augenbewegungssto-
rungen in Kombination mit einer Komadauer tiber 14 Tage
korreliert hochsignifikant mit bleibenden schweren Ge-
déachtnisstérungen [75]. Auch fiir spezifische neuropsy-
chologische Defizite, wie z. B. visuelles Benennen oder
feinmotorische Leistungen (Tapping-Test, Trail making-
Test), stellen Tiefe und Dauer des Komas prognostische
Indikatoren dar [44, 76].

Zusatzlich zu Komatiefe und Komadauer wird auch die
Dauer eines bestehenden Mittelhirnsyndroms und eines
apallischen Syndroms als prognostisch relevant angesehen
(23, 41, 55,72, 74, 77-79]. Beztglich der Rickbildungs-
prognose eines traumatischen apallischen Syndroms er-
holt sich etwa die Halfte der Patienten, die 6-8 Wochen
nach dem akuten SHT das klinische Vollbild eines apalli-
schen Syndroms zeigen, erfreulich gut, nur jeder zweite
Patient verbleibt in einem apallischen Defektsyndrom
[49]. Es muB ab einer Dauer des apallischen Syndroms
Gber 4 Wochen selbst bei Kindern mit einer Defektheilung
gerechnet werden. In den ersten drei bis sechs Monaten
zeigen sich die besten Chancen, das Bewul’tsein wieder-
zuerlangen. Wie der Traumatic Coma Data Base-Report
berichtet, kommen 41 % der Betroffenen innerhalb des
ersten und 11 % innerhalb des zweiten halben Jahres, je-
doch nur 6 % in den folgenden zwei Jahren wieder zu Be-
wulbtsein. Ungtinstig wirken sich eine begleitende Hyp-
oxie sowie ein Alter tiber 40 Jahre aus. Einzelfille mit einer
partiellen Remission nach bis zu 2,5 Jahren, allerdings mit
schwersten Defekten, sind beschrieben [80-82]. Keine
Pradiktorvariable erlaubt hingegen die sichere Voraussage,
ob ein SHT-Patient ein apallisches Durchgangssyndrom
oder gar ein apallisches Defektsyndrom entwickelt [49].

Posttraumatische Amnesie (PTA)

Einen weiteren prognostischen Parameter, vor allem fir
kognitive Defizite, aber auch Personlichkeitsstorungen,
stellt die Dauer der posttraumatischen Amnesie (PTA) dar,
die allerdings erst aus dem Verlauf fabar ist [24, 83-86].
Es besteht regelhaft eine Korrelation zum Ausmaf des dif-
fusen Axonschadens, hingegen nicht immer mit fokalen
Lasionen, v. a. wenn ausschlieBlich das Frontalhirn betrof-
fen ist [87]. Bei einer PTA unter 2 Wochen ist mit keiner
wesentlichen kognitiven Beeintrachtigung und einer zu-
mindest teilweisen Arbeitswiederaufnahme zu rechnen
[14, 88-91], bei einer PTA bis zu 4 Wochen sind mé&Rige
Gedachtnis- und Verhaltensstorungen, jedoch keine we-
sentliche korperliche Behinderung zu erwarten [14]. Pati-
enten mit einer PTA von tiber 4 Wochen haben in der
Regel schwere Lern- und Gedachtnisstorungen mit herab-
gesetzter Arbeitsfahigkeit [11, 12, 92]. Eine PTA von Uber
2 Monaten geht tblicherweise mit einer schweren kogniti-
ven und motorischen Behinderung einher [12, 24]. Es fan-
den sich auch Beziehungen zwischen der Dauer der PTA
und angstlich-depressivem Verhalten bei Personlichkeits-
untersuchungen in der chronischen Phase nach SHT [83,
86]. Die Dauer eines sogenannten Durchgangssyndroms

(,traumatische Psychose” mit einer haufig agitierten Des-
orientiertheit) kann ebenfalls als Pradiktorvariable ftr neu-
ropsychologische Leistungsstorungen und Verhaltensauf-
falligkeiten dienen [19, 24, 89, 93, 94].

Klinische Zeichen einer Hirnstammfunktionsstorung
Neben der Bewulitseinslage werden noch andere neurolo-
gische Parameter, wie Pupillenstérungen und reflektori-
sche Augenbewegungen (okulozephaler Reflex, vestibulo-
okuldrer Reflex), hdufig in Form einer erweiterten GCS
[55, 60, 61, 95], als prognostische Pradiktoren sowohl fir
die Akutprognose als auch fir das Behandlungsergebnis
nach 6 Monaten verwendet [4, 62, 63, 75, 96], wodurch
der prognostische Informationsgewinn vergrofert wird,
der vor allem bei Patienten mit sehr niedrigen initialen
GCS-Werten betrachtlich ist und auch in Studien mit mul-
tivariaten Verfahren nachgewiesen werden konnte [60, 69,
95, 97]. Nach eigenen Untersuchungen kann die Anwen-
dung des klinischen Parameters ,Pupillenweite im Akut-
stadium” nicht als Pradiktorvariable fur das Rehabilita-
tionsergebnis nach schwerem SHT dienen.

Medikamentose Beeinflussungen und Auswirkungen
eines haufig zusatzlich vorliegenden Polytraumas mit
systemischem Schock und Organversagen sind hierfiir am
ehesten verantwortlich zu machen. Es erwies sich jedoch
die einfach zu erhebende klinische Variable ,Pupillen-
reaktion” in ihrer prognostischen Signifikanz nicht nur far
das unmittelbare Uberleben der Akutphase und fiir das
Behandlungsergebnis nach 6 Monaten, sondern auch fir
die Langzeit-Rehabilitation dem Kriterium der ,besten
motorischen Antwort” der GCS als durchaus gleichwertig
[98]. Auf die mitunter auftretenden Schwierigkeiten einer
Abgrenzung gegenuber einer isolierten Hirnnervenlasion
(N. oculomotorius), die keine wesentliche prognostische
Bedeutung haben, mul vor allem bei einseitiger Sympto-
matik hingewiesen werden.

Zeitfaktor der Entwicklung der neurologischen Sympto-
matik

Auch die zeitliche Entwicklung einer Hirnstammfunk-
tionsstorung hat eine wesentliche prognostische Relevanz,
so hat etwa das Auftreten von Beuge-Streck-Synergien un-
mittelbar am Unfallort eine ganzlich andere prognostische
Wertigkeit als das Auftreten derselben nach einem freien
Intervall von mehreren Stunden. Im ersteren Fall wird es
sich mit einiger Wahrscheinlichkeit um eine primar-trau-
matische Schadigung vom Typ des diffusen Axonschadens
mit konsekutiv zu erwartender apallischer Symptomatik
handeln, im zweiten Fall um ein raumforderndes intrakra-
nielles Himatom, das bei rechtzeitiger Entlastung durch-
aus ohne jede verbleibende Behinderung ausheilen kann
(27, 45, 56, 99].

Sekundire hypoxische Hirnschidigung

30-50 % aller Patienten mit schwerem SHT erleiden Mehr-
fachverletzungen [28]. Arterielle Hypotonie und Hypox-
damie sind die Hauptursachen des sekunddren Hirnscha-
dens nach einer Schadel-Hirn-Verletzung [29, 31, 100].
Trotz des flachendeckenden Rettungs- und Notarztwesens
ist bei etwa 15-20 % derart Verletzter mit dem Auftreten
einer Hypoxamie, bei etwa 10-15 % mit einer Hypotonie
zu rechnen [101]. Eine arterielle Hypoxie durch Ventila-
tionsstorungen aufgrund Verlegung der Atemwege infolge
Aspiration oder Lungenverletzungen, ein peripheres Kreis-
laufversagen mit Abfall des Blutdrucks sowie ein hamor-
rhagischer Schock beeintrachtigen beim polytraumatisier-
ten Patienten zusatzlich die zerebrale Funktion und sind
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fir die Chancen einer Wiederherstellung von maBgebli-
cher Bedeutung [30, 63, 67, 97, 102, 103]. Beim Klein-
kind kann im Gegensatz zum Erwachsenen auch eine iso-
lierte intrakranielle Blutung ohne Polytrauma bereits fur
einen Kreislaufschock verantwortlich sein. Der Einfluf des
Polytraumas auf das Langzeitergebnis der Hirnverletzung
sollte aber auch nicht Gberschatzt werden [104].

Zeit der Hirnschadigung

Das wesentliche Ausmal} einer moglichen Rickbildung
wird innerhalb der ersten 6 Monate erreicht [4, 12, 13, 27].
Weitere Verbesserungen, die vor allem die Selbstandigkeit
in den taglichen Verrichtungen, die Beweglichkeit mittels
Rollstuhl und das Ausmal} der Verhaltensstorung betreffen,
sind jedoch gerade bei jlingeren Patienten mit schweren
Schadel-Hirn-Verletzungen noch mindestens bis zu 2 Jah-
re, bei vielen Patienten bis zu 8 Jahre nach dem Trauma zu
erzielen, wobei die Fortschritte in diesem Zeitraum jedoch
Ublicherweise geringer als im ersten Jahr nach dem Trau-
ma sind [16, 54, 93, 105, 106]. Bei Schwerstfillen zeigen
sich nur bei wenigen Patienten Fortschritte bereits nach
einem Monat Rehabilitation, bei der Mehrzahl dauert es
2-3 Monate, bei wenigen 6-12 Monate. Ein moglichst fri-
her Beginn soll die Rehabilitationsdauer betrachtlich ver-
kirzen [107]. Art und Anzahl der Komplikationen wéh-
rend der Intensivbehandlung sowie eine (notwendigerwei-
se) lange Dauer des Aufenthaltes auf der Intensivstation
belasten den weiteren Rehabilitationsverlauf.

Hirndruckmessung

Die grolle prognostische Wertigkeit eines erhohten Hirn-
drucks konnte auch in Studien mit multivariatem statisti-
schem Ansatz nachgewiesen werden [67, 68]. Die invasi-
ve Messung des Hirndrucks (ICP) ist heute klinischer Stan-
dard bei allen komatosen Patienten. Die Messung erfolgt
kontinuierlich entweder im Ventrikel tiber eine ventrikula-
re Drainage, im Hirnparenchym oder epidural. Ventrikel-
druckmessungen gelten als relativ zuverlassig und haben
den Vorteil, daf® bei einem Hirndruckanstieg auch thera-
peutisch Uber die Drainage von Liquor eingegriffen wer-
den kann. Beim Gesunden liegt der Hirndruck vermutlich
um 10 mmHg [108]. Sowohl initiales Ausmals als auch
Dauer eines erhohten Hirndrucks sind prognostisch be-
ztiglich einer zu erwartenden globalen Behinderung zu
berticksichtigen [52, 63, 109, 110]. Des weiteren wurde
eine enge Korrelation zwischen dem Nachweis eines
erhohten initialen Hirndrucks und der Schwere der Ge-
dachtnisstorung nach einem Jahr nachgewiesen [111]. Bei
routinemafig angewendeter Hirndruckmessung mittels
epiduraler Drucksonde haben sich initiale Hirndruck-
Schwellenwerte um 20 mmHg und Spitzenwerte um
35 mmHg als prognostische Cut-off-Werte beztiglich einer
glinstigen bzw. unguinstigen Prognose herauskristallisiert
[40, 53, 110, 112, 113]. Ein nicht oder wenig erhéhter Hirn-
druck bei Vorliegen eines ausgepragten Mittelhirnsyn-
droms spricht hingegen eher fiir das Vorliegen einer schwe-
ren primdr-traumatischen Schadigung vom Typ der diffu-
sen axonalen Schadigung [27, 40], welche in der CT weiter-
hin nicht oder nicht im vollen Ausmaf nachzuweisen ist.

Bildgebende Verfahren

Computertomographie

Computertomographische Untersuchungen des Schédels
gehoren zur diagnostischen Routine beim SHT und haben
die Rontgen-Nativ-Untersuchung nahezu vollstandig ver-
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dréngt. Die Computertomographie erméglicht den Nach-
weis raumfordernder intrakranieller Blutungen, die eine
sofortige operative Entlastung erforderlich machen. Im
weiteren Verlauf wird sie als Verlaufsuntersuchung zur
frihzeitigen Diagnostik moglicher Komplikationen (z. B.
verzogerte intrakranielle Blutung, Hygrom, Hydrozepha-
lus), die ebenfalls eine chirurgische Intervention erforder-
lich machen kénnen, eingesetzt. Neben dem direkten
Nachweis einer Blutung laRt die CT-Untersuchung aber
auch Rickschlisse auf die intrakraniellen Druckverhalt-
nisse und die zerebrale Durchblutung zu. Eine Erhdhung
des intrakraniellen Drucks kann zu einer Verlagerung von
Mittellinien-Strukturen bzw. zu einer Verkleinerung der
physiologisch vorhandenen duferen Liquorraume fiihren.
Als indirektes Mall der zerebralen Druckverhdltnisse
haben diese CT-Merkmale deshalb auch eine prognosti-
sche Relevanz in der Akutphase des Traumas [21].

Die fur die Akutdiagnostik so wesentliche CT scheint
hingegen fiir die prognostische Beurteilung von Verlet-
zungsfolgen oft keine entscheidenden Aussagen liefern zu
konnen [37, 93, 114-116]. Eine diffuse axonale Schadi-
gung und eine zusatzliche, vor allem beim Polytrauma
haufige, hypoxische Hirnschadigung, die fur die Prognose
von wesentlicher Bedeutung sind [6, 33, 45], lassen sich
mit den derzeit verfligbaren bildgebenden Verfahren nicht
eindeutig oder erst sehr spat nachweisen [22, 50, 34, 116].
Hingegen zeigen sich kleine Kontusionsherde oder pri-
mar-traumatische Blutungen oft nur bei frihen Untersu-
chungen [39, 114]. Es besteht jedoch ein enger Zusam-
menhang zwischen Ausmal® und Dauer des mittels CT
nachgewiesenen traumatischen Hirnodems und der Pro-
gnose fir verschiedenartige, aber vor allem globale Hirn-
leistungsstorungen wie Gedachtnis- und Informationsver-
arbeitungsgeschwindigkeit [22, 117], wobei vor allem in
der Akutphase in der CT nicht darstellbare basale Zister-
nen als indirekter Hinweis auf einen betrachtlichen Hirn-
druck prognostisch ungiinstig zu werten sind [118, 119].

Im chronischen Stadium fand sich hingegen eine aus-
gepragte Korrelation zwischen dem Ausmal der Hirnatro-
phie, vor allem der Erweiterung der Seitenventrikel und
basalen Zisternen als Folge diffuser traumatischer Hirnscha-
digungen, und der Schwere der verbleibenden Behinde-
rung unter Einschlul® kognitiver Defizite [114, 120, 121].

Magnetresonanztomographie

Entsprechend dem pathoanatomischen Schadigungsmuster
sind nicht nur umschriebene intrakranielle Blutungen pro-
gnoserelevant, sondern auch diffuse Axonschaden, die
kernspintomographisch als ,diffuse axonal injury” (DAI,
shearing injury, Scherverletzung) bei unauffilligem CT
nachgewiesen werden konnen [122, 123]. Es hat sich der
Einsatz der Magnetresonanztomographie (MRT), die durch
grofere Sensitivitat der CT weitaus tberlegen ist [124—
128], als sicher hilfreich bei der Prognoseerstellung erwie-
sen: So korrelierte der Nachweis von tiefen Ldsionen im
Bereich der weillen Substanz, des Hirnstamms und des
Balkens mittels MRT — durchgefiihrt im Anschlufl an die
Intensivbehandlung — sowohl mit der Tiefe und Dauer der
Bewuftseinsstorung als auch mit dem Ausmal’ der neuro-
psychologischen Defizite und der globalen Behinderung
nach 6 bzw. 11 Monaten [44, 91, 116, 125, 126].

Die Wertigkeit der frithen zerebralen MRT bei der Ab-
schatzung der Prognose von primar komatosen Patienten
nach schwerem SHT ist betrachtlich: Bis zu 50 % der in
der MRT untersuchten Patienten mit schwerem SHT mit
initialer tiefer BewuRtlosigkeit weisen prognostisch meist
mafgebliche Hirnstammlasionen auf. Hirnstammlésionen
sind haufig mit anderen tiefen Hirnschdden, wie Balken-



und Basalganglien assoziiert [129, 130]. Der klinische Ver-
lauf korreliert eng mit der Lokalisation der tiefen bzw.
Hirnstammldsionen. So versterben in der Regel Patienten
mit bilateralen Ponslasionen, ein apallisches Syndrom fin-
det sich haufig bei bilateralen mesenzephalen Lasionen
und ausgedehnten Basalganglienldsionen. Patienten mit
einseitiger Hirnstammschadigung weisen eine verlingerte
Komadauer auf [131]. Die MRT kann auch bei der Progno-
seerstellung eines apallischen Syndroms hilfreich sein:
Patienten, die im apallischen Syndrom verblieben, wiesen
signifikant mehr Balken- und dorsolaterale Hirnstamm-
ldsionen auf als Patienten, die aus dem apallischen Syn-
drom remittierten [49].

Auch im Nachweis von kortikalen Kontusionsherden,
vor allem im temporalen und zerebelldren Bereich, ist
die MRT der CT deutlich tiberlegen [122, 127, 128]. Das
Ausmaf der Hirnatrophie im subakuten Stadium, v. a. eine
Erweiterung des dritten Ventrikels, korreliert mit dem
Behandlungsergebnis, wahrscheinlich als Ausdruck des
Ausmales der vorderen Balkenldsionen und der Mark-
lagerldsionen [132]. Aussagen anhand dieser morpho-
logischen, also eher statischen oder strukturellen Daten,
die sich aus einer immer feiner werdenden Bildgebung
der zerebralen Strukturen ergeben, werden in Zukunft
durch funktionelle, mehr dynamische, auch biochemische
und elektrophysiologische Daten ergdnzt werden [26,
133].

Evozierte Potentiale

In der Frihphase des schweren SHT erwiesen sich vor
allem die somatosensorisch evozierten Potentiale (SEP) als
zuverlassige Verlaufspradiktoren [134-138], dies vor
allem, da die Relevanz neurologischer Parameter durch
den heute Ublichen Einsatz von Sedativa und Muskel-
relaxantien bei beatmungspflichtigen Patienten einge-
schrankt ist. Nach allgemeiner Erfahrung ist die Ableitung
der SEP innerhalb der ersten 5 Tage prognostisch am be-
deutendsten. Patienten mit beidseitigem Ausfall der korti-
kalen SEP in der Akutphase zeigen immer eine schlechte
Prognose, ein einseitiger Verlust des Kortexpotentials weist
auf tberwiegend schlechte Prognose hin [139, 140]. In der
eigentlichen Rehabilitationsphase diirfte ihrer Ableitung
jedoch kein wesentlicher prognostischer Wert mehr zu-
kommen [141], auch bei Patienten mit apallischem Syn-
drom nach schwerem SHT ist die Ableitung evozierter
Potentiale nicht fur die Unterscheidung reversibler von
irreversiblen vegetativen Zustanden hilfreich [142].

Einige Autoren sind der Meinung, dafl die akustisch
evozierten Potentiale (AEP) eine wertvolle Hilfestellung in
der Akutphase bei der Beurteilung der Komatiefe darstel-
len. Mit akustisch evozierten Potentialen werden keine
kortikalen Lasionen erfalit, deshalb ist eine Prognoseab-
schatzung fur die Neurorehabilitation durch isolierte Ab-
leitung der AEP nicht sinnvoll.

Zur Untersuchung zentraler motorischer Efferenzen im
Kortikospinaltrakt kann der motorische Kortex transkrani-
ell magnetisch stimuliert werden. Die prognostische Wer-
tigkeit der motorisch evozierten Potentiale (MEP) ist ohne
Zweifel geringer als die der SEP; MEP sind durch Sedativa
beeinfluBbar. Eine isolierte Anwendung des Verfahrens ist
kritisch in die Gesamtsituation einzuordnen, da auch bei
gesunden Probanden nicht immer ein Potential generier-
bar ist. Bei beidseits erhaltenen Potentialen findet sich
Uberwiegend ein gtinstiges Outcome (68,8 % Glasgow
Outcome Scale [GOS] 4 + 5), Patienten mit bilateral erlo-
schenen Potentialen haben in der Mehrzahl eine schlechte
Prognose (81,8 % GOS 1 + 2) [143].

Elektroenzephalogramm

Die Rolle des Elektroenzephalogramms (EEG) bei der Pro-
gnoseermittlung nach SHT wird seit langem sehr kontro-
vers diskutiert. Die in der Akutphase auf der IBST beim
komatdsen Patienten intermittierend oder kontinuierlich
abgeleitete Hirnstromkurve wird hauptsachlich bezuglich
der Grundfrequenz beurteilt. Zur Bewertung des EEG sind
in der Regel wiederholte Untersuchungen notwendig, es
ist keine Unterscheidung zwischen primaren oder sekun-
daren Hirnschaden und reversiblen Pharmakawirkungen
moglich. Die prognostische Wertigkeit bei Gabe von Seda-
tiva ist deshalb eingeschrankt. Spezifische, automatisiert
ablaufende Verfahren der Zeitreihenanalyse des EEG wer-
den ebenfalls zur Prognosebeurteilung herangezogen
(z. B. spektrale Eckfrequenz, EEG-silence-ratio, ESR).
Beurteilungskriterien bei der ESR sind Suppressionsinter-
valle Gber 240 ms bei einer Amplitude < 5 mikroV [144].
Die Ergebnisse zur Prognosebeurteilung werden nicht
durch Benzodiazepine oder Opioide beeinflu3t, das Ver-
fahren ist jedoch bei isolierten infratentoriellen Lasionen
ungeeignet. Nach Theilen [145] liegt der prognostisch
kritische Bereich der ESR bei 20-25 %: Ein positives
Outcome (GOS 4-5) wurde bei einer ESR von 10,0 % *
10,8 % gesehen, eine schlechte Prognose (GOS 1-3) bei
einer ESR von 51,7 % + 20,0 %. Polysomnographische
EEG-Befunde mit dadurch moglichen Rickschlissen auf
das Schlafmuster sollen ebenfalls prognostisch relevant
sein [146].

Masseter-Reflex

In der Diagnostik der prognostisch oft entscheidenden
Hirnstammldsionen konnen neben den evozierten Poten-
tialen auch andere elektrophysiologische Methoden, etwa
die Ableitung des Masseter-Reflexes, insbesondere in
Ergdnzung zur MRT, eine Hilfestellung bieten [129, 130].

Hirndurchblutungsmessungen
(Xenon-Studien, SPECT-Studien)

Bildgebende CT-Untersuchungen zur zerebralen Durch-
blutung mit Xenon-133 werden vorwiegend aus wissen-
schaftlichem Interesse durchgefiihrt und zeigen oft eine
Phase der Hyperperfusion initial nach schwerem SHT,
in einer zweiten Phase wird oft eine Minderperfusion fest-
gestellt. In der Frihphase schwerer Schadel-Hirn-Ver-
letzungen fanden sich mittels intraarterieller Inhalations-
Xenon-Studien sowohl sehr hohe als auch sehr niedrige
Werte der Hirndurchblutung bei Patienten mit letztlich
schlechtem Behandlungsergebnis [68, 103, 111]. Es wurde
eine Korrelation zwischen initialer Hyperperfusion und
Langzeit-Outcome gefunden: bei Patienten mit einer aus-
gepragten zerebralen Hyperdamie fanden sich bei neuro-
psychologischen Untersuchungen ein Jahr nach dem Trau-
ma schwere intellektuelle und Gedéchtnisbeeintrachti-
gungen [111].

Bei Patienten mit apallischem Syndrom unterschiedli-
cher Atiologie wurde bereits in den friihen 1970er Jahren
mittels intraarterieller Xenon-Studien eine globale Minde-
rung der Hirndurchblutung auf etwa 20 % des Normal-
wertes gefunden [147, 148]. Eine signifikante Beziehung
zwischen Hirndurchblutung und Rickbildungsprognose
konnte bei apallischen Patienten nachgewiesen werden
[149]. Ein deutlich erniedrigter zerebraler Sauerstoffver-
brauch im Akutstadium, errechnet aus den Werten der
regionalen Hirndurchblutung (Xenon-Studien) und der
arteriovenosen Sauerstoffdifferenz, korrelierte mit dem
Nachweis eines apallischen Syndroms 6 Monate nach
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dem schweren SHT [68]. Eigene SPECT-Studien, erhoben
an Patienten mit traumatischem apallischem Syndrom in
der Frihphase der Rehabilitation, stehen mit fritheren
invasiven Xenon-Arbeiten in guter Ubereinstimmung. Eine
diffuse kortikale Herabsetzung der Hirndurchblutung war
in allen Fdllen mit einer schlechten Prognose beziiglich
einer Rickbildung im Langzeitverlauf verbunden. Die
Erstellung einer glinstigen Prognose anhand des Nachwei-
ses lediglich fokaler Durchblutungsminderungen war
jedoch nicht moglich [150, 151].

Bei Patienten mit schwerem SHT korrelierte im chroni-
schen Stadium eine frontale Minderperfusion mit einem
enthemmten Verhalten, eine herabgesetzte rechtshemi-
spharielle HMPAO-Tracer-Aufnahme mit einem aggressi-
ven Sozialverhalten [18, 26]. Der Einsatz funktionell-bild-
gebender Verfahren, wie funktioneller Magnetresonanz-
tomographie oder Aktivations-PET, auch in der Akut- oder
zumindest frithen Rehabilitationsphase wird moglicher-
weise neue wissenschaftliche Erkenntnisse fiir erweiterte
oder neue Therapieansétze im Rehabilitationsprozel$ erge-
ben [26, 122, 133].

Laborchemische Verfahren
(Biochemische Marker)

Auch biochemische Marker reflektieren den initialen
Schweregrad des SHT und konnten somit im Akutstadium
prognostisch wertvoll sein: Noradrenalin-, Adrenalin- und
Dopaminplasmaspiegel der ersten 48 Stunden [67, 152]
sowie extrapolierte Kreatin-Kinase-BB-Isoenzym-Werte im
Liquor, die mittels Ventrikelpunktion innerhalb der ersten
24 Stunden nach dem Trauma gewonnen wurden, konnten
sich in der klinischen Praxis nicht etablieren. Das wert-
vollste laborchemische Verfahren zur Beurteilung von
Schwere und weiteren Prognose beim SHT durfte in der
Bestimmung des S-100B-Proteins bestehen. Eine Erhohung
des S-100B-Proteins im Serum korreliert mit dem klini-
schen und computertomographischen Schweregrad des
SHT; dartiber hinaus kénnte das S-100B-Protein im Serum
aber auch ein von diesen Faktoren unabhéngiges Progno-
sekriterium darstellen [153, 154].

Woertgen und Mitarbeiter [155] ordnen dem S-100B-
Protein — einem Protein aus der Astroglia — eine hohere
korrekte Vorhersehbarkeitsrate zu als der GCS oder einer
Klassifizierung auf der Grundlage der CT-Befunde. Von
andsthesiologischer Seite wird auch der Nachweis von
pulmonalen Shunts als ,Hypoxie-Marker” in der progno-
stischen Evaluierung des schweren SHT berichtet [102].

Mittelbar wirksame (personenbezogene) Faktoren

Alter

Die Bedeutung des Lebensalters als wesentlicher progno-
stisch unglinstiger Faktor bei der Abschdtzung der Reha-
bilitationschancen ist unumstritten [6, 74, 87, 156] und
auch mittels Studien mit multivariaten statistischen Verfah-
ren abgesichert [67, 68, 141]. Ein hoheres Alter durfte
zwar nicht a priori negativ zu bewerten sein, jedoch steigt
mit zunehmendem Lebensalter die Wahrscheinlichkeit fur
Begleitverletzungen, Vorerkrankungen sowie allgemeine
und operative Komplikationen an. Auch bestehen mogli-
cherweise beim dlteren Menschen ausgedehntere Hirn-
ldsionen (insbesondere infolge subduraler Hamatome),
eine geringere Plastizitat des zentralen Nervensystems und
oftmals schlechtere psychosoziale Faktoren [22, 36, 157].
Hingegen wurde berichtet, dal’ jingere Schadel-Hirn-Ver-
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letzte eher als dltere zu Verhaltens- und Affektstérungen
im Langzeitverlauf neigen [11, 16, 158].

Pramorbide Perséonlichkeitsfaktoren
Personlichkeitsmerkmale sollen fiir die Rehabilitationspro-
gnose eine Rolle spielen, welche in ihrem Ausmal’ aber
bis heute nicht ausreichend definiert werden konnte [13,
22,77]. Personen, die von ihren Bezugspersonen mit prd-
morbiden Eigenschaften wie ,sozial schwach”, ,nervos”,
Junterkontrolliert” oder ,zwanghaft” beschrieben wurden,
hatten eine sehr schlechte Prognose bezuglich ihrer Féhig-
keit, die Folgen einer traumatischen Hirnschadigung ange-
messen zu bewdltigen [7, 159, 160]. Das Rehabilitations-
ergebnis konnte auch von der Art des Unfalls beeinfluf3t
werden: SHT-Patienten nach einem Uberfall oder durch
eine Gewalttat weisen eine schlechtere psychosoziale
Reintegration auf als Patienten nach Autounfallen [161].
Ein hoheres Intelligenz- und Ausbildungsniveau scheint
prognostisch glinstig zu sein [162-164], vorausgesetzt,
daR der Intelligenzbonus nicht durch eine tiberhohte An-
spruchshaltung wieder relativiert wird.

Einstellung des Betroffenen zur Rehabilitation

Eine unrealistische Anspruchs- und Erwartungshaltung,
die haufig mit einer mangelnden Einsicht in verbleibende
Defizite (Behinderungseinsicht) sowie einer Verhaltens-
storung verbunden ist, erschwert hingegen addquate Be-
waltigungsstrategien und damit eine erfolgreiche psycho-
soziale Rehabilitation [22, 160, 164, 165].

Psychosoziale Faktoren

Ein reiches psychosoziales Umfeld hat sich fur eine erfolg-
reiche soziale und berufliche Wiedereingliederung des
hirngeschédigten Patienten als glinstig erwiesen [6, 22,
160, 166]. Ein festes Arbeitsverhiltnis, intakte Familien-
verhiltnisse und ein unterstlitzendes soziales Milieu tra-
gen auch zu einer realistischen Einschétzung des Patienten
beztglich seiner verbliebenen beruflichen Moglichkeiten
bei [11,70, 167, 168]. Eine glinstige prognostische Wertig-
keit eines hoheren Ausbildungsniveaus wird besonders im
Hinblick auf eine berufliche Rehabilitation diskutiert [22,
167, 168], aber auch verneint [164, 169].

Zerebrale Vorschadigung

Eine zerebrale Vorschadigung (friiherer Unfall oder Er-
krankung) verschlechtert zweifelsohne die Rehabilita-
tionsprognose [6, 11, 70, 170]. Auch der Faktor Alkohol,
entweder als Abusus oder in direkter Kausalverkniipfung
mit dem Unfall, ist eine negative Pradiktorvariable [16,
171]. In diesem Zusammenhang sind auch das bereits préa-
morbid haufig schlechtere Ausbildungsniveau, geringere
Einkommen (soziookonomischer Status) und haufigere
Schulprobleme bei Patienten mit Schéadel-Hirn-Verletzung
im Vergleich zur einer Normalpopulation anzusprechen
[164, 166, 172].

Methodische Schwierigkeiten der
Prognoseermittiung

Jeder in der Neurotraumatologie Tatige weil’, wie schwie-
rig es ist, Antworten auf Fragen der Zukunft mit nur anna-
hernder Sicherheit zu geben, sei es in der Akutphase auf
der Intensivstation, sei es in den weiteren Phasen der Neu-
rorehabilitation. Bei der Metaanalyse unterschiedlicher
Studien, die sich mit dem Outcome von Schadel-Hirn-Ver-
letzten beschaftigen, stehen folgende methodische Proble-
me im Vordergrund:



e Unterschiede in der GrolRe der Patientenkollektive, die
vor allem im Bereich der personal- und zeitaufwendi-
gen Neurorehabilitation im allgemeinen fir statistisch
gesicherte Aussagen zu klein sind.

e Unterschiede der verwendeten Scoring-Systeme bei der
Beurteilung des Schweregrades des SHT: Die Defini-
tion ,schweres SHT” wird unterschiedlich gehandhabt.
Wihrend einige Autoren das schwere SHT bei GCS-
Werten von 3-5 oder < 7 definieren, sind andere ,grof3-
zligiger” und sprechen vom schweren SHT bei GCS-
Werten von <8 oder gar £9 und kommen verstandli-
cherweise bereits durch diese unterschiedlichen Aus-
gangsdefinitionen zu unterschiedlichen Ergebnissen.
Heterogenitdt des Verletzungsmusters
Unterschiede bei der Beurteilung des Ergebnisses und
der sogenannten Outcome-Kriterien

e Unterschiedliche Ein- und AusschluBkriterien der
Patientenkollektive

e Unterschiedliche Beobachtungszeitraume [21]

Eine Vergleichbarkeit der zahlreichen Studien ist durch
unterschiedliche Patientendefinitionen und -stichproben,
Untersuchungszeitpunkte und Erfassung des Behandlungs-
ergebnisses, vor allem in bezug auf rehabilitationsrele-
vante Aspekte, nur eingeschrankt moglich. Auf die Hetero-
genitdt des Verletzungsmusters wurde in friiheren Studien
hingewiesen [6, 20, 47, 89]. Unterschiede sind bereits
beim zerebralen Primdrschaden vorhanden und werden
beim Sekundarschaden ebenso deutlich.

Zusitzliche Unterschiede bei den Begleitverletzungen
machen die Bildung ausreichend groRer homogener Kol-
lektive auRerordentlich schwierig. 40-60 % aller Patien-
ten mit SHT haben eine oder mehrere Begleitverletzun-
gen; bei Polytraumatisierten ist das Ausmal’ der Hirnbetei-
ligung haufig, aber sicher nicht regelhaft, eine entschei-
dende prognostische Grélie. Versucht man nun tber mul-
tizentrische Studien die Kollektive mit homogenerem Ver-
letzungsmuster zu vergrofern, so riicken wiederum die
Unterschiede in den therapeutischen Konzepten sowohl in
der Intensivbehandlung als auch in der anschliefenden
Neurorehabilitation in den Vordergrund. Die derzeitigen
Konzepte der Behandlung des SHT sind so heterogen, dal’
es nicht moglich ist, die Variabilitat der Rahmenbedingun-
gen auszuschalten [21, 173]. In der Therapie des SHT, v. a.
in der Neurorehabilitation nach SHT, sind wir in vielen Be-
reichen noch weit von der zunehmend geforderten ,Evi-
dence-Based Medicine” entfernt.

Es mussen somit Einschrankungen der Prognostik nach
schwerem SHT eingerdumt werden. Von einem klinisch-
pragmatischen Standpunkt aus sind negative Vorhersagen
sehr viel leichter zu treffen, als die Prognose eines unbe-
hinderten Ausgangs zu bestimmen. Auch ist die Unter-
scheidung sehr guter von sehr schlechten Verldufen meist
moglich [60, 67]. Pupillenreaktion und initialer Glasgow
Coma Score, spontane Augenbewegungen sowie der Zeit-
punkt des ersten Augendéffnens, Lebensalter und zerebrale
Vorschddigungen sind jedoch imstande, zumindest ten-
denziell die Prognose quoad vitam beim akuten SHT-Pati-
enten vorauszusagen und einzugrenzen. Wenn der initiale
Glasgow Coma Score, das Alter und die Pupillenreaktio-
nen sicher beurteilt werden konnen, laRt sich mit einer
Wabhrscheinlichkeit von tiber 90 % vorhersagen, ob der Be-
treffende tiberleben wird. Diese Moglichkeit, schon friihzei-
tig eine prognostische Entwicklung zumindest tendenziell
vorherzusagen, erlaubt dennoch nicht, bereits Rehabilita-
tionsprognosen in der Frithphase des Managements von
SHT-Patienten zu stellen, insbesondere keine endgiiltigen
prognostischen Aussagen fiir den Langzeitverlauf zu treffen.

Die Vorhersage fiir Patienten mit einer spateren malig-
gradigen Behinderung, die einen wichtigen Teil des Reha-
bilitationskrankengutes darstellen, ist oft nur unbefriedi-
gend moglich [55, 75]. Auch ist die Prognose bei Patienten
mit apallischem Syndrom vor allem in der Frihphase der
Rehabilitation bezlglich des Ausmafes der zu erwarten-
den Remission weiterhin problematisch [60, 68, 69, 141,
150]. Ursdchlich dirfte hierfiir sein, daR — neben den
obenstehend angefiihrten methodischen Problemen — ein
zusédtzlicher hypoxischer Hirnschaden zu einem frihen
Zeitpunkt oft nur unscharf und nicht in einem genauen
Ausmal zu erfassen ist. Auch ein diffuser Axonschaden ist
haufig erst im chronischen Stadium und das nur mit der
noch nicht allgemein zuganglichen Magnetresonanz-
tomographie nachweisbar.

Es bestehen, wie bereits angefiihrt, groe Unterschiede
der Outcome-Studien beztglich der Wahl der Beurtei-
lungskriterien des neurologischen Ergebnisses und dem
unterschiedlichen Zeitpunkt ihrer Erhebung. Aus einem
rehabilitationsorientierten Blickwinkel muf angefiihrt
werden, daf8 viele der angefiihrten Arbeiten, die die Erstel-
lung prognostischer Faktoren beim schweren SHT zum
Ziel hatten, als Outcome-Kriterien lediglich einfach zu er-
fassende Kategorien wie Uberleben/Tod bzw. meist die
anhand von Globalfunktionen erstellten Kriterien der
Glasgow Outcome Scale (GOS) [1] angeben. Die GOS hat
sich weitgehend durchgesetzt, auch wenn gerade aus dem
neurologischen Rehabilitationsbereich eine Reihe weite-
rer, subtilerer Beurteilungskriterien und Fragebogen erar-
beitet worden sind, die eine bessere Betrachtung der
,Lebensqualitat” erlauben. Andererseits werden haufig
neuropsychologische Testergebnisse als abhangige Variab-
le (Outcome-Kriterien) angegeben, die nur bedingt auf
alltagsrelevante Fahigkeiten tbertragbar sind. Differen-
zierte, pragmatisch-rehabilitationsorientierte Outcome-
Kriterien werden in nur wenigen Arbeiten berticksichtigt.
Die Wertigkeit verschiedener klinischer und apparativer
Verfahren zur Beurteilung der Prognose beziiglich der
Uberlebenschance ist unbestritten, diese haben fiir die
Rehabilitationsprognose oft nur eine eingeschrankte Be-
deutung.

Die Zeitpunkte der Beurteilung des therapeutischen
,Erfolges” differieren enorm und reichen vom Zeitpunkt
der Entlassung aus der Klinik, tiber ein halbes Jahr bis hin
zu mehreren Jahren in anderen Studien, welche die spate-
ren Rehabilitationsmallnahmen mit bzw. ausschliellich in
die Betrachtung aufnehmen. Die meisten Autoren des
Akutbereichs haben sich auf ein Follow-up von 6 Monaten
festgelegt; offensichtlich wird die Meinung vertreten, daf$
nach diesem Zeitpunkt nur noch in Einzelfillen weitere
Veranderungen zu erwarten sind. Hingegen ist dieser Be-
obachtungszeitraum aus Sicht der Neurorehabilitation
sicher zu kurz, um Aussagen tber das endglltige Rehabili-
tationsergebnis treffen zu konnen, da Verbesserungen
sicher bis zu mindestens 2 Jahren nach dem Trauma er-
reichbar sind. Es mull aber konzidiert werden, dals der
grofte Prozentsatz einer moglichen Ruickbildung der neu-
ropsychiatrischen  Folgeerscheinungen innerhalb der
ersten 6 Monate nach dem Trauma zu erwarten ist.

Methodenkritisch ist auch anzumerken, dals viele der
in der Literatur angefihrten prognostischen Faktoren
lediglich mit Hilfe univariater statistischer Verfahren ohne
Berlicksichtigung eventuell vorhandener konfondierender
Variablen ermittelt wurden und mitunter sogar ausschliel3-
lich auf heuristischer Basis angegeben werden. Die weni-
gen Arbeiten, die einen multivariaten statistischen Ansatz
wihlten, untersuchten, abgesehen von Ausnahmen [58,
123], als mogliche Pradiktorvariable ausschlieflich klini-
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sche Parameter des Akutstadiums, demographische oder
direkt unfallbezogene Faktoren. Personenbezogene und
psychosoziale Einflulgrofen, die ohne Zweifel von Be-
deutung fiir das Rehabilitationsergebnis sind, fanden in
diesen Arbeiten meist keine Beriicksichtigung. Anderer-
seits war vor allem in Studien, die personenbezogene Fak-
toren in bezug auf ihre prognostische Wertigkeit unter-
suchten, das Krankengut unter EinschlufS leichter und
mittelschwerer Schadel-Hirn-Verletzungen haufig inho-
mogen. Es erscheint daher die Wertigkeit pratraumatischer
Faktoren in Relation zu direkt unfallbezogenen Parame-
tern in der Pradiktorforschung des schweren SHT noch
nicht ausreichend gesichert.

Konklusion

Es ist daher in jedem Fall und insbesondere auch in
schwersten Féllen (catastrophic brain injury [26]) ein
Rehabilitationsversuch gerechtfertigt; kein Patient sollte
primar aufgrund unglnstig imponierender Prognosefak-
toren von der Neurorehabilitation ausgeschlossen werden.
Eine endgtiltige Prognose ist nach abgeschlossener Inten-
sivbehandlung und/oder chirurgischer Intervention im Ein-
zelfall nicht mit Sicherheit zu treffen. Erfahrungsgemaf
zeigen sich bei Schwerstfallen nur bei wenigen Patienten
bereits Fortschritte nach einem Monat Rehabilitations-
dauer, in der Mehrzahl der Fille sind diese erst nach 2-3
Monaten, z. T. auch erst nach 6-12 Monaten zu beobach-
ten. Aus der Sicht des in der Neurorehabilitation Tatigen
ist es — trotz zunehmendem Druck von seiten der Kosten-
trager — daher besonders wesentlich, eine ausreichend lan-
ge Rehabilitation gerade bei Schwerstfillen zu gewahrlei-
sten. Bezlglich der Abschdtzung derselben im Einzelfall
konnen prognostische Parameter durchaus eine Hilfe sein.

Es ist aus ethischen und sozio-6konomischen Griinden
notwendig, auch weiterhin Outcome-Studien in der Neuro-
rehabilitation nach SHT durchzufiihren. Diese sollten die
angefiihrten methodischen Probleme vermehrt berticksich-
tigen und insbesondere funktionell-rehabilitationsrelevante
Parameter aufnehmen. Dies ist erforderlich, um im Vertei-
lungskampf der Ressourcen den Zuflult von Mitteln in die
Neurorehabilitation auch in der Zukunft zu gewéhrleisten.
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