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Evidenzbasierte Neurotraumatologie

Kurzfassung: Evidenzbasierte Medizin bedeutet die
individuelle klinische Erfahrung mit der besten ver-
fligharen Evidenz aus systematischer Forschung zu
vereinbaren. In der Neurotraumatologie lassen sich
in der Akutphase kaum prospektive randomisierte
Studien durchftihren. Wahrend der Behandlung von
Patienten mit Schédelhirntrauma (SHT) kommt es
immer wieder zu alltaglichen Fragestellungen, wie
Zeitpunkt des Beginns der Thromboseprophylaxe,
antikonvulsive Prophylaxe, Indikation und Art der
Hirndruckmessung, Haufigkeit zerebraler CT-Kontrol-
len, auf die wir uns wissenschaftlich fundierte Ant-
worten wiinschen.

Ziel dieser Arbeit war es, evidenzbasierte Antwor-
ten auf diese Fragen zu finden. Die zu den einzelnen
Fragestellungen publizierten Studien wurden in pro-
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spektiv-randomisierte, retrospektive Studien und
Fallberichte unterteilt. Dementsprechend lie sich
eine Therapierichtlinie bezogen auf spezifische Fra-
gestellungen herausarbeiten. Bei fehlender wissen-
schaftlicher Grundlage wurden Therapieempfehlun-
gen ausgearbeitet und in einigen Fallen liel sich nur
auf Expertenmeinungen hinweisen.

Abstract: Evidence-Based Neurotraumatology.
Evidence-based medicine denotes the combination
of the best clinical experience with the best evi-
dence-based science published in literature. Due to
emergency situations and ethical issues evidence-
based literature in acute neurotraumatology is rare.
Frequently encountered questions occur in the inten-

sive care unit and during postoperative treatment
such as the safest way of preventing deep vein
thrombosis, whether head-injured patients need an-
ticonvulsant prophylaxis, when and how intracranial
pressure should be monitored, when follow-up CT
scans should be scheduled. We would like to have
scientifically based answers to these questions.
The goal of this study was to find evidence-based
answers to these common daily questions. The pub-
lished literature was reviewed and classified into
strength of evidence, prospective randomized trials,
retrospective analyses and case reports with expert
opinions. Due to these trials treatment recommend-
ations could be given with high degrees, moderate
degrees or with unclear degrees of clinical certainty.
J Neurol Neurochir Psychiatr 2008; 9 (3): 20-7.

Einleitung

Evidenzbasierte Medizin (EbM) ist jede Form von medizini-
scher Behandlung, bei der patientenorientierte Entscheidun-
gen ausdriicklich auf wissenschaftlicher Basis getroffen wer-
den. EbM beruht auf dem aktuellen Stand der wissenschaft-
lich fundierten klinischen Medizin und auf der Grundlage kli-
nischer Studien, die einen Sachverhalt erhérten oder widerle-
gen. Praktisch bedeutet es, die individuelle klinische Erfah-
rung mit der besten verfiigbaren Evidenz aus systematischer
Forschung zu vereinbaren.

Die Idee der EbM lisst sich bis zum Ende des 18. Jahrhunderts
zuriickverfolgen, wobei der Begriff Anfang der 1990er Jahre
durch Gordon Guyatt [1, 2] gepréigt wurde.

Wesentlich ist, dass sich die EbM nicht mit der Durchfiihrung
von klinischen Studien selbst, sondern mit der systematischen
Nutzung ihrer Ergebnisse beschiftigt.

In der Neurotraumatologie ist die Durchfiihrung prospektiver
randomisierter Studien vor allem in Bezug auf Operations-
indikationen beim schweren Schidelhirntrauma nicht mog-
lich (Abb. 1) und wire auch ethisch nicht vertretbar. Weiters
miissen aufgrund sich akut @ndernder Ereignisse Therapien
gedndert werden oder auch Operationsindikationen neu ge-
stellt werden und die Patienten konnen aufgrund ihrer zusétz-
lichen Verletzungen und Begleiterkrankungen nicht nach
einem vorgegebenen Schema behandelt werden.

In den USA wurden zur Behandlung von Patienten mit schwe-
rem SHT von der Brain Trauma Foundation, Neurotrauma-
foundation, American Association of Neurological Surgeons
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und dem Congress of Neurological Surgeons im Jahr 2000
Guidelines herausgegeben [3]. Bulger et al. [4, 5] fiihrten eine
retrospektive Analyse prospektiv gesammelter Daten aus
mehreren Neurotraumazentren durch. Uberpriift wurden unter
anderem ambulante Intubation, Indikation zur Hirndruck-
messung, Hirndrucktherapie und Indikation zur Computer-
tomographie- (CT-) Untersuchung. Es zeigte sich ein sehr
inhomogenes Bild hinsichtlich der neurotraumatologischen
Versorgung in den einzelnen Zentren. Als aggressiv wurden
jene Zentren bezeichnet, die in iiber 50 % der Patienten, bei
denen laut Guidelines eine Hirndruckmessung indiziert war,
eine solche auch durchfiihrten. Aggressives Management

Abbildung 1: Nagelschussverletzung, Epiduralhdmatom und Impressionsfraktur mit
Kontusionsblutung
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fiilhrte zu einer verringerten Mortalitit von Patienten mit
schwerem SHT, aber zu keiner Anderung des neurologisch
funktionellen Outcomes der entlassenen Patienten.

In der Neurotraumatologie lassen sich durch evidenzbasierte
Methoden Kriterien vor allem zur Prognosebeurteilung und
bei Fragestellungen der intensivmedizinischen Behandlung
Richtlinien und Therapievorschldge herausarbeiten.

Wir haben die Indikation zur zerebralen CT-Untersuchung
beim leichten SHT, die Fragestellung der Héaufigkeit und Re-
gelmifigkeit zerebraler CT-Verlaufskontrollen, die Throm-
boseprophylaxe und Antikoagulation nach SHT, die Indika-
tion und Art der Hirndruckmessung und die Frage der anti-
konvulsiven Prophylaxe nach SHT nach evidenzbasierten Kri-
terien in der Literatur iiberpriift.

Die publizierten Studien wurden in insgesamt drei Klassen
eingeteilt (Tab. 1), woraus sich hinsichtlich Therapiericht-
linien oder Therapieempfehlung ebenfalls 3 Gruppen erga-
ben, die im Text als Level I-III bezeichnet werden (Tab. 2).

Indikation zerebraler Computertomo-
graphie beim leichten SHT

Der Einsatz der zerebralen CT-Untersuchung bei Patienten
mit schwerem SHT ist Routine, aber die Indikation zur
CT-Untersuchung beim leichten SHT wird heute nach wie vor
sehr kontroversiell beurteilt. Einerseits ist die Versorgung mit
CT-Geriten flaichendeckend gegeben, andererseits wiirde eine
routinemifige CT-Untersuchung bei jedem Patienten mit
leichtem SHT die Ressourcen und auch die Gesundheits-
budgets sehr stark belasten. Das hidufig routinemiflig ein-
gesetzte Schidelrontgen ist sehr umstritten, da die Relation
zwischen Schidelfraktur und intrakranieller Verletzung zu
gering ist. Weder schlief3t ein negatives Schédelrontgen eine
intrakranielle Verletzung aus, noch bedingt eine Schidel-
fraktur eine intrakranielle Lision. Eine Metaanalyse iiber
20 Studien ergab eindeutig fiir das Schéidelrontgen beim leich-
ten SHT einen zu geringen diagnostischen Wert, als dass es
empfohlen werden konnte [6].

Um iiber die Indikation der CT-Untersuchung beim leichten
SHT eine Aussage zu treffen, ist es erforderlich zu wissen, wie

Tabelle 1: Einteilung der publizierten Studien in drei Klassen

Klasse 1: prospektiv, randomisiert, doppelblind kontrolliert

Klasse 2: prospektiv, gesammelte Daten mit retrospektiver
Auswertung

Klasse 3: retrospektiv gesammelte Daten, Fallbesprechungen

Tabelle 2: Einteilung der Therapieempfehlungeen nach EbM-
Kriterien

Level I:  Akzeptierte Therapie mit hoher wissenschaftlicher
Sicherheit (Klasse 1)

Level Il:  Therapieempfehlung (Klasse 2)

Level lll:  Therapieempfehlung mit fehlender wissenschaftlicher

Bestatigung, Expertenmeinung (Klasse 3)

hdufig eine intrakranielle Verletzung auftritt, die einer weite-
ren Therapie bedarf.

Um diese Frage beurteilen zu konnen, ist es wichtig, den Be-
griffleichtes SHT, der in der Literatur und in Studien sehr weit
gefasst ist und sehr unterschiedlich ausgelegt wird, weiter zu
unterscheiden. Stein und Spettell [7] unterteilten den Begriff
in weitere drei Kategorien, basierend auf dem Risiko einer
intrakraniellen Verletzung. Die genaue Einteilung ist in Tabel-
le 3 dargestellt.

Die Tabellen 4 und 5 geben einen Uberblick publizierter Stu-
dien mit dem Anteil einer intrakraniellen Verletzung bezogen
auf die einzelnen Kategorien. Bei iiber 70.000 publizierten
Patienten mit minimalem SHT war die Inzidenz einer chirur-
gischen Lision 0,01 %. Die genaue Inzidenz ist jedoch unsi-
cher, da die meisten Zentren beim minimalen SHT keine CT
durchfiihren. Andererseits war die Inzidenz einer chirurgi-
schen Lision bei Patienten mit moderatem SHT 11,7 %.

Haydel et al. [11] untersuchten prospektiv 520 Patienten mit
leichtem SHT, einem Wert auf der Glasgow Coma Scale
(GCS) von 15 und einem unauffilligen neurologischen Be-
fund. Alle Patienten erhielten eine CT-Untersuchung. 36 Pati-
enten (6,9 %) hatten einen positiven CT-Befund, wobei alle

Tabelle 3: Unterteilung des leichten SHT nach Stein und
Spettell [7]

Minimal: ~ GCS 15
keine Bewusstlosigkeit oder Amnesie
keine neurologischen Ausfalle

Mild: GCS 14
Bewusstlosigkeit < 5 min.

Moderat:  GCS 9-13

Bewusstlosigkeit > 5 min.
Fokal neurologisches Defizit

GCS: Glasgow Coma Scale

Tabelle 4: Inzidenz positiver CT-Befunde und Operations-
inzidenz bei Patienten mit leichtem SHT

Serie Patienten Lasion OoP
Stein und Spettell, 1955 [7] 3558 405 29
Borczuk, 1995 [8] 1408 108 8
Culotta, 1996 [9] 2934 213 23
Nagy, 1999 [10] 1170 93 6
Haydell, 2000 [11] 1429 236 6
Viola, 2000 [12] 672 44 6
Gesamt > 30.000 10,8 % 1,1 %

Tabelle 5: Haufigkeit intrakranieller Lasionen und Operations-
inzidenz beim leichten SHT [13]

SHT Patienten (n) intrakranielle OP (%)
Lasion (%)

Minimal 70.920 0 0,01

Mild 37712 10,8 1.1

Moderat 3121 34,1 1,7

J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2008; 9 (3) 21



Patienten eines oder mehrere der folgenden Symptome auf-
wiesen: Ubelkeit, Erbrechen, Intoxikation, Stérung des Kurz-
zeitgedidchtnisses, sichtbare Verletzung des Schidels und/
oder der Halsweichteile, epileptische Anfille oder ein Alter
> 60. Haydel kommt zum Schluss, dass die CT bei Patienten
mit leichtem SHT differenziert erfolgen sollte.

Miller et al. [14] untersuchten 2143 Patienten mit leichtem
SHT, einem GCS von 15 in der Notaufnahme und kurzzeitiger
Bewusstlosigkeit. Als Risikofaktoren wurden Kopfschmer-
zen, Ubelkeit, Erbrechen und eine Schiideldachimpressions-
fraktur gewertet. 138 Patienten (6,4 %) hatten ein abnormes
CT-Resultat, 3,7 % der Patienten keine Risikofaktoren und
11 % der Patienten zumindest einen dieser Risikofaktoren.
Alle 5 (0,2 %) Patienten, die operiert wurden, hatten zu-
mindest einen Risikofaktor.

In einer prospektiv durchgefiihrten Studie von Ibanez [15]
wurden 1101 Patienten mit leichtem SHT prospektiv mit CT
untersucht. 83 Patienten (7,5 %) hatten eine akute intrakrani-
elle Raumforderung, wobei folgende Faktoren als unabhin-
gige Risikofaktoren bestitigt wurden: GCS von 14, kurze Be-
wusstlosigkeit, Erbrechen, Cephalea, Schidelfraktur, neuro-
logisches Defizit, Koagulopathie, zusétzliche extrakranielle
Verletzung, implantierter Shunt aufgrund eines Hydrozepha-
lus und Alter > 65 Jahre.

Mohanty [16] fand bei 12 von 348 Patienten mit einem GCS
> 13 und einem iiber 20 min. stabilen Verlauf in der Notauf-
nahme ein abnormes CT, wobei alle Patienten ohne Operation
vollstindig geheilt entlassen wurden.

Beziiglich der Konsequenzen von verspétet diagnostizierten
intrakraniellen Raumforderungen publizierten Miller et al.
[17] eine Serie von 183 Patienten mit normalen GCS-Werten
bei der Aufnahme, welche im weiteren Verlauf aufgrund einer
intrakraniellen Raumforderung operiert wurden. Bei 54 % der
Patienten zeigte sich ein Epiduralhdmatom, anamnestisch
lagen bei 61 % entweder Kopfschmerzen, Erbrechen oder
eine kurze Bewusstlosigkeit vor und 33 % hatten ein fokal-
neurologisches Defizit. Das negative Outcome zeigte keinen
signifikanten Unterschied zwischen Patienten, die zwischen-
zeitlich stationédr aufgenommen waren, und denjenigen, die
bereits entlassen waren und aufgrund einer Symptomatik
wieder aufgenommen wurden.

Zusammenfassend ist es wichtig festzuhalten, dass der Begriff
leichtes SHT sehr weit gefasst ist und zur Stellung beziiglich
einer CT-Indikation eingeengt werden muss. Uber 80 % der
leichten SHT sind minimal und bediirfen keiner akuten CT-
Untersuchung (Level II). Beim milden SHT sollte ein CT
durchgefiihrt werden und bei negativem Befund konnen die
Patienten ambulant behandelt werden (Level II), wihrend
beim moderaten SHT sowohl eine stationire Uberwachung
als auch eine zerebrale CT-Untersuchung indiziert ist
(Level I).

Bei Kindern und Jugendlichen sollte die Indikation zur
CT-Untersuchung grofziigig gestellt werden, da hier weder
fehlende Bewusstlosigkeit noch ein neurologisch unauffilli-
ger Befund mit einer negativen CT korrelieren [18, 19].

22 JNEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2008; 9 (3)

Wie haufig sollten CT-Kontrollen bei Pa-
tienten mit SHT durchgefiihrt werden?

Die Durchfiihrung zerebraler CT-Verlaufskontrollen nach
SHT dient einerseits als Grundlage fiir das klinische Manage-
ment der Patienten, andererseits zur Prognosebeurteilung.
Inwieweit laufende CT-Kontrollen einen Einfluss auf das
Outcome haben, wollten wir anhand der vorliegenden Litera-
tur evaluieren.

Retrospektive Studien [20-22] belegen, dass bei Patienten mit
schwerem SHT die CT-Verlaufskontrolle deutlich besser mit
dem Outcome korreliert als die primidre CT. Kobayashi [21]
fand bei 138 Patienten mit schwerem SHT, die er seriell mit
CT untersuchte, bei 91 Patienten neu aufgetretene Lésionen,
wobei diese bei 60 Patienten signifikant waren. Wahrend
80 % der Patienten mit unverdnderter CT ein gutes Outcome
hatten, war dies nur bei 20 % der Patienten mit neu aufgetrete-
nen Lisionen der Fall.

Lobato [22] untersuchte 587 Patienten mit schwerem SHT,
51 % zeigten signifikante Anderungen in der CT-Kontrolle.
Bei 23,6 % kam es zu einer prognosebeeinflussenden Zunah-
me des Hirnddems und bei 20,9 % trat eine intrakranielle
Raumforderung mit OP-Indikation auf.

Neue intrakranielle Lésionen in der CT-Kontrolle korrelieren
mit einem schlechten Outcome der Patienten, wobei die Pro-
gnose mit der Kontroll-CT deutlich besser korreliert als mit
der priméren CT bei der Aufnahme. Ob eine friihzeitige Erfas-
sung dieser Lisionen zu einer Verbesserung des Outcomes
fiihrt, bleibt jedoch unbeantwortet.

Im klinischen Alltag ist bei Patienten nach schwerem SHT die
serielle CT-Kontrolle oft Routine. Wie héufig sollte jedoch
eine solche Kontrolle durchgefiihrt werden, welche Konse-
quenzen werden daraus gezogen und inwieweit wird das
Outcome beeinflusst? Zu dieser Fragestellung gibt es keine
prospektiven Studien. Dazu kommt, dass mit Zunahme der
Verfiigbarkeit der CT das Zeitintervall zwischen Unfall und
Erstuntersuchung in den letzten Jahren deutlich gesunken ist.
Erfolgt die erste CT-Untersuchung innerhalb von 6 Stunden
nach dem Trauma, ist es moglich, dass die intrakranielle
Raumforderung noch nicht vollstindig ausgeprigt ist. Eine
Analyse des European Brain Injury Consortiums ergab bei
16 % der Patienten mit moderatem und schwerem SHT CT-
Verinderungen, die zu einer Anderung des Managements
fiihrten [23]. Erfolgt die erste CT innerhalb von 3 Stunden
nach Trauma, wird eine routineméfige CT-Kontrolle in 12
Stunden empfohlen. In allen anderen Féllen wurde eine CT-
Kontrolle 24 Stunden und 3 Tage nach dem Trauma vorge-
schlagen.

Epiduralhimatome und intrazerebrale Kontusionsblutungen
haben die grofite Wahrscheinlichkeit einer Grolenzunahme
(Abb. 2—4), wihrend akute Subduralhdmatome in der Kon-
trolle oft schméler werden, was meist mit der Zunahme des
Hirnédems einhergeht [24].

Yamaki et al. [25] untersuchten 48 Patienten, welche im
Rahmen ihres stationdren Aufenthaltes eine intrazerebrale



Abbildung 2: Patient mit Zunahme der Kontusionsblutungen 24 Stunden nach Ope-
ration des Epiduralhdmatoms

Abbildung 3: Verlauf einer Kontusionsblutung akut, 24 und 72 Stunden nach Trauma

Kontusionsblutung mit einem Durchmesser >3 cm entwi-
ckelten. CT-Untersuchungen wurden innerhalb der ersten
6 Stunden sowie nach 12 und 24 Stunden durchgefiihrt. Nach
6 Stunden war bei 56 % der Patienten bereits die maximale
Ausdehnung erreicht, nach 12 Stunden bei 81 % und nach
24 Stunden war bei allen Patienten die Kontusionsblutung voll
entwickelt.

Knucke et al. [26] untersuchten in einer prospektiven Studie
Patienten mit asymptomatischem Epiduralhimatom. Bei
43 % der Patienten, die innerhalb von 6 Stunden nach dem
Trauma untersucht wurden, kam es zu einer deutlichen Zu-
nahme der Blutung. 55 % der Patienten mit einer zusitzlichen

Abbildung 4: 5-jahriges Kind mit akutem Epiduralhdmatom 1 Stunde, 3 Stunden und
8 Stunden nach Trauma

Frakturlinie durch die Arteria meningea media zeigten eine
GroBenzunahme. Patienten mit beiden Risikofaktoren ver-
schlechterten sich in 71 %.

Bei lingerem Krankheitsverlauf werden bei Intensivpatien-
ten, die zusétzlich mit einem Monitoring des intrakraniellen
Drucks (ICP) versorgt sind, oft routinemif3ig CT-Kontrollen
durchgefiihrt. Es gilt jedoch zu beachten, dass oft sehr lange
Wege zu absolvieren sind, die fiir die Patienten ein nicht unbe-
trachtliches Risiko darstellen. Lee et al. [27] untersuchten 319
CT-Untersuchungen bei 94 Patienten mit schwerem SHT. Bei
16,9 % (54/319) kam es zum Auftreten von Komplikationen
im Sinne einer himodynamischen Instabilitidt, Hirndruck-
erhohung, Sauerstoffsittigungsabfall oder Agitation.

Bei Patienten, die sich klinisch besserten, zeigte die CT in
73 % der Fille ebenfalls eine Besserung, bei Patienten, die
sich verschlechterten, zeigte auch die CT-Untersuchung in
77 % eine Befundprogredienz. Lee et al. schlugen somit vor,
auf routinemiBige CT-Kontrollen bei Intensivpatienten zu
verzichten und bei Patienten mit klinischer Verschlechterung
oder unerkldrtem Hirndruckanstieg eine CT-Untersuchung
durchzufiihren.

Roberson et al. [28] fiihrten prospektiv bei 107 komatdsen

Patienten mit schwerem SHT an den Tagen 1, 3, 5, 7 und 14
nach Trauma eine CT-Untersuchung durch. War die erste CT

J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2008; 9 (3) 23



unauffillig und besserte sich der Patient klinisch, waren auch
die Kontrollen unauffillig. Bei 18 % der Patienten traten neue
Lasionen auf; bei klinisch stabilen Patienten und konstanten
Hirndruckwerten kam es in keinem Fall zu einer neurochirur-
gischen Intervention.

Zusammenfassend lésst sich feststellen, dass keine Richtlinie,
hochstens eine Empfehlung zu dieser Fragestellung moglich
ist. Es herrscht breiter Konsens iiber eine CT-Kontrolle nach
24 Stunden sowie nach 12 Stunden, wenn die Erstuntersu-
chung innerhalb von 6 Stunden nach dem Trauma erfolgte.
Postoperativ sollten CT-Kontrollen am Tag 1 und 3 durchge-
fiihrt werden. Weitere CT-Verlaufskontrollen sind bei klini-
scher Verschlechterung und Hirndruckerh6hung indiziert. Vor
Verlegung von der Intensivstation sollte ebenfalls routine-
mifBig eine CT-Kontrolle durchgefiihrt werden. CT-Kontrol-
len bei klinischer Verbesserung und stabilem Hirndruck fiih-
ren zu keinem wesentlichen Informationsgewinn und auch zu
keiner Anderung der Therapie.

Indikation zu ICP-Messung

Die ICP-Messung wurde erstmals Anfang der 1960er Jahre
von Lundberg [29] bei Patienten mit schwerem SHT einge-
setzt. Bis heute gibt es keine prospektiven Daten, ob ICP-
Monitoring das Outcome der Patienten beeinflusst, doch gilt
der ICP-Wert als wichtigster Prognosefaktor fiir das Outcome.
Marmarou et al. [30] untersuchten 428 Patienten mit schwe-
rem SHT, wobei die Zeitdauer, die der ICP iiber 20 mmHg lag,
signifikant mit einem schlechten Outcome korrelierte.

Wihrend Anfang der 1990er Jahre nur 28 % der befragten
Zentren, welche Patienten mit schweren SHT versorgten,
ICP-Messungen routinemé@Big durchfiihrten [31], gaben 1997
in einer von Marion und Spiegel [32] bei 3156 Neurochirur-
gen durchgefiihrten Umfrage immerhin 83 % der 1262 ant-
wortenden Neurochirurgen an, ICP-Messungen routinemafig
einzusetzen.

Beziiglich prophylaktischer Hirndrucktherapie ohne ICP-
Monitoring gibt es mehrere Klasse-2-Studien [33-35], die
eindeutig belegen, dass eine empirische Hirndrucktherapie
ohne ICP-Monitoring aufgrund schwerwiegender Nebenwir-
kungen absolut vermieden werden sollte.

Muizelaar et al. [33] zeigten in einer prospektiv randomisier-
ten Studie, dass zu lange Hyperventilation mit einem schlech-
teren Outcome bei Patienten mit schwerem SHT korreliert.
Kaufmann et al. [34] wiesen in Laborstudien die negative Wir-
kung von kumulativen Mannitoldosen nach. Hsiang et al. [35]
fanden ein signifikant hoheres pulmonales Risiko bei langer
Verwendung von Muskelrelaxantien.

Wihrend die Indikation zur ICP-Messung beim schweren
SHT unumstritten ist, wird sie beim mittelschweren SHT
kontroversiell beurteilt. Weniger als 3 % der Patienten mit
leichtem SHT (GCS 13-15) verschlechtern sich bis zum
Koma, dies passiert jedoch bei 10-20 % der Patienten mit
mittelschwerem SHT (GCS 9-12); somit sollte die ICP-Mes-
sung in Einzelfillen je nach CT-Befund, Begleitverletzungen
und Erkrankungen durchgefiihrt werden [36, 37].
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Kontinuierliche Hirndruckiiberwachung fiihrt sicherlich zur
frithzeitigen Erkennung von intrakraniellen Raumforderun-
gen, geringeren Therapienebenwirkungen durch friihzeitige
Reduktion der Hirndrucktherapie und Vermeidung unnéotiger
Transportrisiken bei tiberfliissigen CT-Fahrten. Ob alles zu-
sammen einen positiven Einfluss auf das Outcome hat, kann
nur angenommen, aber nicht durch prospektiv-randomisierte
Studien bewiesen oder widerlegt werden.

Die Empfehlungen sind somit hochstens Level 1I:

ICP-Monitoring ist indiziert bei:

GCS 3-8 und positiver CT,

GCS 3-8 und negativer CT, aber: Alter > 40, neurologische
Austille, Hypotonie,

GCS 9-12 bei traumatischen intrakraniellen Raumforderun-
gen im Einzelfall.

Beziiglich der Sondenart ist die Genauigkeit, Stabilitdt und
nicht zuletzt ihre Handhabung wichtig. Hierzu gibt es ausrei-
chend vergleichende Studien [38—41], wobei der intraventri-
kulédren Druckmessung der Vorzug zu geben ist, da damit auch
Hirndrucktherapie durchgefiihrt werden kann. Ist die Implan-
tation aufgrund anatomischer Verhiltnisse nicht moglich,
sollte eine intraparenchymatdse Drucksonde gelegt werden.
Epidurale Drucksonden geben hiufig tiberhohte Werte an [42].

Sollte beim ICP-Monitoring eine anti-
biotische Prophylaxe erfolgen?

Die Infektionsrate bei Durchfiihrung der ICP-Messung wird
in der Literatur sehr unterschiedlich von nahe 0 bis iiber 20 %
angegeben [43-47], weshalb auch die antibiotische Prophy-
laxe sehr unterschiedlich gehandhabt wird [48-51].

Die meisten Arbeiten sind retrospektive Analysen und Fall-
berichte. Poon et al. [50] publizierten 1998 eine prospektiv-
randomisierte Studie iiber Antibiotikaprophylaxe bei externen
Ventrikeldrainagen. 228 Patienten wurden in 2 Gruppen ran-
domisiert: Eine Gruppe erhielt eine perioperative Prophylaxe,
wihrend die zweite Gruppe wihrend der gesamten Liege-
dauer der externen Drainage eine antibiotische Abschirmung
erhielt. Die Inzidenz von Infektionen war bei der perioperati-
ven Gruppe mit 11 % gegeniiber 3 % in der anderen Gruppe
signifikant hoher, jedoch zeigten sich in der Prophylaxe-
gruppe deutlich selektierte Resistenzen und opportunistische
Keime. In der perioperativen Gruppe waren vor allem Staphy-
lokokken, Escherichia coli und Klebsiellen im Vordergrund,
withrend in der zweiten Gruppe Methicillin-resistente Staphy-
lococcus aureus- (MRSA-) und Candida-Infektionen iiber-
wogen.

May et al. [49] konnten bei Verwendung von Breitbandanti-
biotikaprophylaxe ebenfalls eine deutliche Zunahme resisten-
ter gramnegativer Keime nachweisen.

Nach Durchsicht der Literatur kann hochstens eine Therapie-
empfehlung (Level III) fiir eine perioperative Prophylaxe
30 min. vor Hautschnitt ausgesprochen werden, wobei poly-
traumatisierte Patienten mit zusétzlichen Begleitverletzungen
und Komplikationen nicht inkludiert sind.



Antikoagulation nach SHT

Thromboseprophylaxe nach neurochirurgischen Eingriffen
mit niedermolekularen Heparinen ist heute Standard, wird
routinemiBig durchgefiihrt und ist auch mit guten prospekti-
ven, randomisierten Studien [52-55] belegt.

Als Richtlinie werden Antithrombosestriimpfe sowie nieder-
molekulare Heparine als Prophylaxe vorgeschlagen, wobei
Antithrombosestriimpfe vor allem bei Patienten mit zusitzli-
chen Extremititenverletzungen nur bedingt moglich sind.
24 Stunden nach Operation kann, wenn keine zusétzlichen
intrakraniellen Blutungen aufgetreten sind, mit der pharma-
kologischen Prophylaxe begonnen werden. Als Empfehlung
sollte bei intrakraniellen Blutungen 2-3 Tage zugewartet wer-
den und die Prophylaxe erst bei stabilen intrakraniellen Ver-
hiltnissen begonnen werden (Level I1I).

Sind Patienten mit schwerem SHT und intrakraniellen Blu-
tungen antikoaguliert, stellt sich nach durchgefiihrter Opera-
tion die Frage nach dem optimalen Zeitpunkt der erneuten
Antikoagulation. Diesbeziiglich gibt es keine prospektiv-ran-
domisierten Studien und wir konnen nur auf retrospektive
Arbeiten mit kleinen Patientenzahlen und eigene Erfahrungen
zuriickgreifen.

Wijdicks [56] beschrieb 26 Patienten mit intrakranieller Blu-
tung und mechanischer Herzklappe. Alle Patienten wurden
mit Vitamin K und Fresh Frozen Plasma behandelt. Die
Unterbrechung der Antikoagulation betrug im Mittel 8 Tage
(2 Tage bis 3 Monate). Bei keinem der Patienten kam es zum
Auftreten einer intrakraniellen Nachblutung oder zu einer
Klappenthrombose oder Embolie.

In einem Review retrospektiv gesammelter Daten beschrie-
ben Ricco et al. [55] bei 2 von 7 Patienten, welche innerhalb
von 5 Tagen postoperativ antikoaguliert wurden, eine intra-
zerebrale Blutung, wihrend bei keinem der neun Patienten,
die nach 8 Tagen antikoaguliert wurden, eine intrazerebrale
Blutung auftrat.

Somit ist nur eine Level-II-Empfehlung moglich, wonach die
orale Antikoagulation nach SHT und Operation nach 8 Tagen
wieder begonnen werden kann. Retrospektive Daten weisen
darauf hin, dass eine Unterbrechung der oralen Antikoagula-
tion von 1-2 Wochen, auch bei Hochrisikopatienten fiir ein
thromboembolisches Geschehen, die Wahrscheinlichkeit des
Eintretens eines solchen Ereignisses nicht signifikant erhoht
[57].

Antiepileptische Prophylaxe nach SHT

Bei bis zu 25 % aller Patienten nach schwerem SHT kann es
zumindest zu einem einmaligen Krampfanfall kommen [58].
Die Inzidenz der posttraumatischen Epilepsie ist sowohl von
der Art als auch der Schwere des SHT abhingig. Annegers et
al. [59] untersuchten 4541 Erwachsene und Kinder nach SHT.
Die Wahrscheinlichkeit eine posttraumatische Epilepsie zu
entwickeln war bei Patienten mit SHT 3,1-mal hoher als in der
Normalbevolkerung. Die Schwere des SHT hat einen deutli-
chen Einfluss, denn wihrend bei Patienten mit leichtem SHT

das Risiko kaum (1,5-fach) erhoht ist, haben Patienten mit
einem moderaten SHT ein 2,9-fach und mit schwerem SHT
ein 17-fach hoheres Risiko, einen Anfall zu entwickeln.

Neben der Schwere des SHT ist auch die Art der Verletzung
entscheidend. Vor allem penetrierende Verletzungen wie
Schussverletzungen, Impressionsfrakturen, Kontusionsblu-
tungen sowie Subduralhdmatome fiihren deutlich ofter zur
posttraumatischen Epilepsie als andere Verletzungen [60, 61].

Postraumatische Epilepsien sind nach ihrem zeitlichen Auf-

treten zu unterscheiden [60, 62]:

1. Epileptische Anfille, die sofort bzw. innerhalb von Stun-
den nach dem Trauma auftreten,

2. Friihepilepsien: Anfille treten innerhalb einer Woche nach
dem SHT auf, und

3. Spitepilepsien: Anfille treten erst nach einer Woche auf.

Friihepilepsie

Das Risiko der Friihepilepsie ist ebenso abhidngig vom Schwe-
regrad der Verletzung. Jennett [58, 63] gab die Inzidenz der
Friihepilepsie bei zerebralen Kontusionsblutungen und Sub-
duralhimatomen mit 25 % an. Bei Epiduralhdmatomen, Amne-
sie liber 24 Stunden und fokal neurologischem Defizit betrug
die Inzidenz zwischen 4 und 10 %. Bei 25 % der Patienten mit
Friihepilepsie kann sich eine Spitepilepsie entwickeln [60, 62].

Spatepilepsie

Die Mechanismen, die zur Spétepilepsie fiihren, sind noch
nicht gekladrt. Verschiedene Ansitze wie biomechanische,
elektrische und strukturelle Verdnderungen, Entstehung soge-
nannter Schrittmacherneuronen, verminderter inhibitorischer
Kontrollmechanismus, Stérung des Acetylcholin-, Glutamat-
sdure- und Kaliumstoffwechsels, postsynaptische Hypersen-
sitivitidt und vieles mehr werden diskutiert.

Auch hier ist vor allem die Schwere der Verletzung entschei-
dend. Risikofaktoren sind vor allem Kontusionsblutungen,
Subduralhdmatome, Epiduralhimatome, Duraverletzungen,
Impressionsfrakturen, fokal neurologisches Defizit und Am-
nesie iiber 24 Stunden.

Pravention

Epileptische Anfille in der Friihphase nach SHT konnen
durch erhohten Stoffwechsel, Hirndruckanstieg und Neuro-
transmitterausschiittung sekundire Hirnschiddigungen verur-
sachen. Die Privention der posttraumatischen Epilepsie ist
durchaus wiinschenswert, die prophylaktische antikonvulsive
Therapie wird aber durchaus kontroversiell diskutiert.

Young et al. [64, 65] konnten in einer prospektiv-randomisier-
ten Studie keinen Unterschied beziiglich der Inzidenz sowohl
der Friih- als auch der Spitepilepsie bei Prophylaxe mit Phe-
nytoin zeigen.

Temkin [66] fiihrte eine doppelblinde, randomisierte placebo-

kontrollierte Studie bei 404 Patienten mit schwerem SHT
durch. Es zeigte sich eine signifikante Verringerung der Friih-
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epilepsie (3,6 vs. 14,2 %), nicht jedoch der Spitepilepsie und
der Inzidenz nach einem und zwei Jahren Therapie mit
Phenytoin.

Haltiner et al. [67] zeigten ebenso eine Reduktion der Inzi-
denz der Friihepilepsie. Patienten mit Friihepilepsie hatten
eine deutlich hohere Mortalitit. Eine Reduktion der Friih-
epilepsie fiihrte zu keiner Verringerung der Mortalitit, dies
wurde damit begriindet, dass Friihepilepsien vor allem beim
schweren SHT auftraten.

In einer Metaanalyse von 10 randomisierten Studien mit
Daten von 1405 Patienten [68] zeigte sich nach Prophylaxe
ebenfalls eine deutliche Reduktion der Friihepilepsie. Diese
Reduktion hatte keinen Einfluss auf die Mortalitit und ebenso
wurde das Risiko einer Spétepilepsie nicht gesenkt.

Temkin et al. [69] publizierten eine prospektiv-randomisierte,
doppelblind durchgefiihrte Studie iiber die Prdvention der
Spitepilepsie. 132 Patienten erhielten fiir | Woche Phenytoin,
120 Patienten fiir 1 Monat Valproinsdure und 127 Patienten
Valproinséure fiir 6 Monate. In der Inzidenz der Friih- als auch
der Spitepilepsie zeigte sich zwischen den Gruppen kein
Unterschied.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass eine anti-
konvulsive Prophylaxe bei Patienten mit schwerem SHT vor
allem mit penetrierenden Verletzungen und Kontusionsblu-
tungen fiir eine Woche indiziert ist (Level I). Die Haufigkeit
der Friihepilepsie kann gesenkt werden, der Einfluss auf das
Outcome hinsichtlich Vermeidung sekundérer Schiden sowie
neuropsychologisch bleibt offen.

Eine antikonvulsive Prophylaxe iiber den Zeitraum einer
Woche hinaus zur Vermeidung der Spitepilepsie ist nicht
zielfiihrend (Level I).

Zusammenfassung

Es liegt in der Natur der Neurotraumatologie, dass aufgrund
unterschiedlicher Verletzungen und ihrer Verldufe, Komor-
biditédten der Patienten und sich rasch @ndernder Verhiltnisse,
die rasches Handeln erfordern, Therapiekonzepte niemals
starr sein konnen. Es lassen sich jedoch mit Hilfe der evidenz-
basierten Medizin gerade im Bereich alltdglicher Fragestel-
lungen wie antikonvulsive Prophylaxe, Thromboseprophy-
laxe, ICP-Messung und Indikationen zur CT-Kontrolle Richt-
linien erarbeiten. Inwieweit evidenzbasierte Therapiericht-
linien auch zu einer Verbesserung der Morbiditit fithren, kann
nicht beantwortet werden.

Relevanz fiir die Praxis

Evidenzbasierte Medizin ist jede Form von medizinischer
Behandlung, bei der patientenorientierte Entscheidungen
ausdriicklich auf wissenschaftlicher Basis getroffen wer-
den. Praktisch bedeutet es individuelle klinische Erfahrung
mit der besten verfiigbaren Evidenz aus systematischer
Forschung zu vereinbaren.
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In der Neurotraumatologie ist es sehr schwierig bis unmog-
lich, prospektive Studien durchzufiihren.

In der begleitenden Behandlung ist jedoch die antikonvul-
sive Prophylaxe bei Patienten mit schwerem SHT fiir eine

Woche evidenzbasiert.

Bei allen anderen Fragestellungen lassen sich Therapie-
empfehlungen ableiten, es muss hier jedoch immer auf den
einzelnen Patienten mit seinen Begleitverletzungen und
Begleiterkrankungen Riicksicht genommen werden.
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