
Hintergrund

Das Schädel-Hirn-Trauma (SHT) ist in 
allen industrialisierten Ländern die wich-
tigste Ursache für die Mortalität und Mor-
bidität im Lebensalter von 20 bis 40 Jah-
ren [18]. Laut World Health Organisa-
tion (WHO) starben im Jahre 1998 ca. 
5,8 Mio. Menschen an den Folgen eines 
SHT [26]. In den USA wird das SHT als 
Todesursache bei 50.000 bis 75.000 Pati-
enten jährlich angegeben, in Europa soll 
die Inzidenz bei 450 pro 100.000 Einwoh-
ner liegen. In Deutschland werden jähr-
lich bis zu 275.000 Menschen wegen ei-
nes SHT behandelt; die Inzidenz eines 
schweren SHT liegt bei 33,5 Patienten pro 
100.000 Einwohner. Die mit SHT assozi-
ierten Kosten belaufen sich in Europa auf 
33 Billionen EUR/Jahr [20, 21, 26].

Pathophysiologie des SHT

Pathophysiologisch muss beim SHT zwi-
schen einem primären und einem sekun-
dären Hirnschaden unterschieden werden 
(. Abb. 1). Der Primärschaden ist die Lä-
sion, die durch die traumatisch beding-
te Einwirkung auf das Hirngewebe ver-
ursacht wird. Sie ist durch Therapiemaß-
nahmen nicht mehr zu beeinflussen. Die 
sekundäre Hirnschädigung tritt durch 
extra- oder intrakranielle Ursachen zu-
sätzlich zum Primärschaden auf. Hierfür 
kommen sowohl systemische Komplika-
tionen, aber auch im Hirngewebe ablau-
fende pathophysiologische Kaskaden in-
frage. Als häufige systemische Kompli-
kationen sind eine Hypoxie oder eine ar-
terielle Hypotension zu nennen. Bei den 
durch den Primärschaden ausgelösten 
Kaskaden hervorzuheben ist die Freiset-

zung von Mediatorsubstanzen wie exzi-
tatorischer Aminosäuren, freier Radika-
len, Stickoxid oder Arachidonsäure und 
anderer inflammatorischer Mediatoren, 
die für die Entstehung des Sekundärscha-
dens verantwortlich sind. Der Sekundär-
schaden kann wiederum durch das Auf-
treten weiterer Noxen, wie einer arteriel-
len Hypotension oder einer Hypoxie, ver-
stärkt werden (. Abb. 2). Das therapeu-
tische Management solcher Kaskaden ist 
das Ziel der Neuroprotektion [11, 14, 15].

Management und Therapie des SHT

In den letzten Jahren wird das derzeit be-
stehende Konzept des Monitorings beim 
schweren SHT kontrovers diskutiert. Frü-
here Studien internationaler Fachgesell-
schaften [2, 3, 16, 17] in den Jahren 1995 bis 
2007 betonten den Stellenwert der Mes-
sung des intrakraniellen Drucks (ICP) 

und des zerebralen Perfusionsdrucks 
(CPP) im Rahmen des Monitorings. Im 
Verlauf setzte sich jedoch zunehmend das 
Konzept des sog. multimodalen Moni-
torings durch. Dieses umfasst neben der 
ICP- und CPP-Messung weitere Parame-
ter und Hirnfunktionen, wie die zerebra-
le Oxygenierung (Sauerstoffpartialdruck, 
Oxymetrie im Bereich des Bulbus ve-
nae jugularis, „near-infrared spectrosco-
py“) und die zerebrale Perfusion („ther-
mal diffusion flowmetry“, Xenon-Com-
putertomographie, Positronenemissions-
tomographie, Einzelphotonenemissions-
computertomographie), die Elektrophy-
siologie (Elektroenzephalographie, so-
matosensibel evozierte Potenziale) sowie 
den Metabolismus des Gehirns mithilfe 
der Mikrodialyse ([9], . Abb. 3).

Im Jahre 2012 veröffentlichten Ches-
nut et al. [4] eine prospektive randomi-
sierte SHT-Studie, in der kein signifikan-
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Abb. 1 8 Verlauf des Primärschadens beim schweren Schädel-Hirn-Trauma mit Erhöhung des intra-
kraniellen Drucks (ICP) und Reduktion des zerebralen Blutflusses (CBF) sowie die Interaktion intrazere-
braler (pathophysiologische Kaskaden) und extrazerebraler systemischer Noxen (Hypotonie, Hypoxie), 
die zum Sekundärschaden führen
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ter Unterschied festgestellt werden konnte 
hinsichtlich des Outcomes von SHT-Pa-
tienten ohne ICP-Monitoring verglichen 
mit solchen Patienten, bei denen eine ICP-
Messung durchgeführt worden war. Die-
se Studie führte zu einer internationalen 

kontroversen Diskussion über das Neuro-
monitoring beim SHT.

Aufgrund von Einschränkungen im 
Studiendesign [5] und basierend auf wei-
teren nach 2012 erschienenen prospekti-
ven Studien liegen nun Konsensuspapiere 

vor, die die Nutzung invasiver ICP-Mes-
sungen empfehlen. Hierbei wird das Vor-
handensein eines pathologischen Befunds 
der kraniellen Computertomographie 
(CCT) in komatösen Patienten als Indika-
tion zum invasiven ICP-Monitoring ange-
geben [6, 7, 23]. Darüber hinaus soll eine 
invasive ICP-Messung auch nach einer 
operativen Entfernung raumfordernder 
Hämatome erfolgen, wenn aufgrund des 
Volumens der Raumforderung oder des 
intraoperativen Befunds eine Reduktion 
der Analgosedation (und damit die Mög-
lichkeit einer neurologischen Beurteilung 
des Patienten) zunächst nicht möglich ist.

Da der zerebrale Primärschaden und 
die mechanische Einwirkung auf das 
Hirngewebe nicht beinflussbar sind und 
die toxische Wirkung eines Sekundär-
schadens auf zellulärer Ebene derzeit 
durch effektive regenerative Maßnah-
men nicht therapiert werden kann, steht 
die Prävention im Hinblick auf das Auf-
treten von Sekundärschäden in Vorder-
grund. Hierbei spielt das Neuromonito-
ring eine entscheidende Rolle. Auch sind 
Maßnahmen zur Diagnostik und Thera-
pie systemischer Komplikationen, die zu 
Sekundärschäden führen können, wich-
tig. Zu nennen sind neben der respiratori-
schen und zirkulatorischen Stabilisierung 
des Patienten die Vermeidung von Hyp-
oxie, Hypotension, Hyper- und Hypoka-
pnie, Hyperthermie, Hyper- und Hypo-
glykämie sowie einer Hypernatriämie.

Neurochirurgische Maßnahmen kom-
men erst dann infrage, wenn alle durchge-
führten konservativen Verfahren (Ober-
körperhochlage von 30°, Optimierung 
der Oxygenierung, Ventilation, Körper-
temperatur und metabolische Parameter, 
tiefe Analgosedation bzw. Relaxation und 
antiosmotische Therapie mit Mannitol 
oder hyperosmolaren Lösungen) nicht in 
der Lage sind, eine intrakranielle Hyper-
tension zu kontrollieren. Hierbei stehen 
zunächst die Liquordrainage (über eine 
externe Ventrikeldrainage), die Entfer-
nung von Raumforderungen (z. B. einer 
Kontusionsblutung) oder die dekompres-
sive Hemikraniektomie zur Verfügung [1, 
2, 19].

Bei primären intrakraniellen Raumfor-
derungen als Folge des mechanischen Pri-
märschadens, etwa bei einem epiduralen 
Hämatom, einem akuten Subduralhäma-
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tom oder bei Kontusionblutungen, sind 
operative neurochirurgische Maßnah-
men primär ab einem bestimmten Vo-
lumen der intrakraniellen Läsionen oder 
bei klinischen Hinweisen auf eine intra-
kranielle Hypertension erforderlich ([8, 
10, 13]; . Abb. 4).

Schlussfolgerungen

Dank der Verbesserung im SHT-Manage-
ment, in der intensivmedizinischen Be-
handlung und in der operativen Therapie 
in spezialisierten Traumazentren ist die 
Mortalität bei Patienten mit einem schwe-
ren SHT in den letzten Jahren kontinuier-
lich gesunken. Die rasante technische Ent-
wicklung im neurochirurgischen Opera-
tionssaal mit Hochleistungsmikroskopen 
und dem intraoperativen Ultraschall oder 
den intraoperativen Dopplersonographie-
geräten hat entscheidend hierzu beigetra-
gen. So lag die Mortalitätsrate in Deutsch-
land 1972 bei 27,2 pro 100.000 Einwohner 
und 2000 bei 9 Sterbefällen pro 100.000 
Einwohner [22]. Auch nach den Ergeb-
nissen der National Data Trauma Bank 
(www.facs.org/trauma/ntdb/index.html), 
dem IMPACT (www.tbi-impact.org), den 
WHO-Daten [26] und prospektiven bzw. 
retrospektiven Metanalysen fiel die Mor-
talität bei Patienten nach einem SHT von 
33% auf 11 % [12, 20, 24].

Ebenso sind für die Nachsorge der Pa-
tienten Verbesserungen in Bezug auf eine 
standardisierte medikamentöse Therapie 
und auf Rehabilitationsmaßnahmen der 
neurokognitiven, psychologischen und 
systemischen Spätfolgen zu verzeichnen 
[25].

Fazit

 5 Das SHT stellt eine große gesundheit-
liche und soziale Herausforderung 
dar. Trotz einer großen Anzahl viel-
versprechender Ergebnisse aus expe-
rimentellen Studien ist es bis heute 
nicht gelungen, eine neuroprotektive 
Therapie in der Klinik zu etablieren.
 5 Fortschritte in der Prävention und 
eine Optimierung des Managements 
des schweres SHT spielen eine gro-
ße Rolle.

 5 Nach der aktuellen wissenschaftli-
chen Datenlage ist die ICP/CPP-ba-
sierte Therapie des schweren SHT bei 
komatösen Patienten mit einem pa-
thologischen CCT zu empfehlen.

 5 Bei bestehenden Indikationen sind 
neurochirurgische Maßnahmen not-
wendig und führen in kontrollierten 
Studien zu einer signifikanten Verbes-
serung des Outcome.
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Neuromonitoring und operative Therapie 
beim schweren Schädel-Hirn-Trauma

Zusammenfassung
Hintergrund. Das Schädel-Hirn-Trauma 
(SHT) ist in industrialisierten Ländern die 
wichtigste Ursache für die Mortalität und 
Morbidität im Lebensalter von 20 bis 40 Jah-
ren. Pathophysiologisch wird zwischen dem 
Primärschaden (Läsion des Gehirns nach ei-
ner mechanischen Einwirkung) und dem Se-
kundärschaden (Schädigung des Gehirns 
nach sekundär aufgetretenen Noxen, haupt-
sächlich Hirnödem und Hirnschwellung) un-
terschieden. Das Management von SHT-Pati-
enten zielt darauf ab, sekundäre Komplikatio-
nen zu vermeiden bzw. zu behandeln.
Management und Therapie. Trotz einer gro-
ßen Anzahl vielversprechender experimen-
teller Studien ist es bis heute nicht gelungen,  
eine neuroregenerative Therapie in der Kli-
nik zu etablieren. Daher ist die Rolle des Neu-
romonitorings zur Prävention des Sekundär-
schadens nach einem SHT entscheidend. Un-
terschiedliche Methoden zur Analyse ver-
schiedener Hirnparameter stehen derzeit zur 

Verfügung. Im klinischen Alltag haben sich 
die Messung des intrakraniellen Drucks (ICP), 
der zerebralen Oxygenierung mittels Sau-
erstoffpartialdrucks (ptiO2), des zerebralen 
Perfusionsdrucks (CPP) sowie Untersuchun-
gen zu strukturellen intrakraniellen Verände-
rungen (neuroradiologische Untersuchun-
gen) und zu Hirnfunktionen (elektrophysio-
logische Untersuchungen) als Routineverfah-
ren etabliert. Die chirurgische Entfernung von 
Raumforderungen wie Epi- oder Subduralhä-
matome und Kontusionsblutungen bzw. die  
dekompressive Hemikraniektomie sind neu-
rochirurgische Maßnahmen, die initial oder 
während der akuten Phase eines schweren 
SHT zur Verfügung stehen.

Schlüsselwörter
Schädelhirntrauma · Neuromonitoring · 
Neurochirurgie · Präventivmaßnahmen · 
Regeneration

Neuromonitoring and surgical therapy for 
severe traumatic brain injury

Abstract
Background. Traumatic brain injury (TBI) is 
a leading cause of morbidity, disability and 
mortality worldwide. From a pathophysio-
logical point of view, a differentiation must 
be made between primary injury due to me-
chanical injury to the brain and secondary in-
jury due to the occurrence of secondary nox-
ious events e.g. brain edema and swelling. 
The major goals of TBI management are pre-
vention and treatment of secondary injuries.
Management and therapy. Many experi-
mental studies have been carried out to find 
effective neuroregenerative strategies but 
none of them could successfully be translat-
ed from benchmarking to the patient bed-
side. Thus, the role of neuromonitoring is of 
decisive importance to avoid secondary in-
juries in TBI patients. Management of TBI in-

cludes monitoring of intracranial pressure 
(ICP), cerebral tissue oxygenation by oxy-
gen partial pressure (ptiO2), cerebral perfu-
sion pressure (CPP) as well as neuroradiolog-
ical and electrophysiological assessments. 
The surgical removal of TBI-associated lesions 
with mass effects, such as epidural and sub-
dural hematomas and contusion bleeding, 
and decompressive craniectomy are well-es-
tablished neurosurgical procedures which 
are performed initially or during the critical 
phase of severe TBI.

Keywords
Traumatic brain injuries · Neurophysiological 
monitoring · Neurosurgery · Preventive 
measures · Regeneration
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Indikation:

Kontusionsblutung

Epidurales Hämatom

Akutes subdurales Hämatom

Blutung hintere Schädelgrube

Volumen >50 ml
ICP >20 mmHg, > 30 mm
Neurologische De�zite

Volumen >30 ml
(unabhängig vom ICP)

Dicke >10 mm
MLV >5 mm
ICP >20 mmHg, >30 min
Anisokorie

IV. Ventrikel Kompression
Blutung >30 mm
Neurologische De�zite
“Verlust” der basalen Zisternen

Abb. 4 8 Operationsindikationen bei SHT-assoziierten intrakraniellen Pathologien mit raumfordern-
der Wirkung. ICP intrakranieller Druck, MLV Mittellinienverlagerung
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