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Leitlinie

der Gesellschaft fiir Neonatologie und Padiatrischintensivmedizin,

der Deutschen Gesellschatft fur Kinderchirurgie,
der Gesellschaft fir Neuropadiatrie,
der Deutschen Gesellschaft flr Neurochirurgie,
der Deutschen Gesellschaft flr Neuroradiologie,
der Gesellschaft fur Padiatrische Radiologie,

der Deutschen Gesellschaft fur Anasthesie und Intsivmedizin,

der Deutschen Gesellschatft fiir Unfallchirurgie,

der Deutschen Interdisziplinare Vereinigung fir Intensiv- und

Notfallmedizin

Das Schadel-Hirn-Traumaim Kindesalter

Tabelle 1: Verwandte Abkirzungen

ABC

CT
EEG

ICD10
GM

ICP
CPP
GCS

ABC-Regel: Airways, Breathing, Circulation t&nwege freihalten,
Beatmung, Zirkulation (Kreislauf) prifen u. ggf.@Gang bringen

Computertomographie, Computertomogramm
Elektroenzephalographie, Elektroenzephalogramm
International classification of diseases - Versifn German modification

Intracranial pressure - Intrakranieller Dritikhdruck
Cerebral perfusion pressure - zerebraler $terfsdruck
Glasgow Coma Scale, Glasgow Coma Score

MR, MRT Magnetresonanztomographie

SHT
RCT
PKW

Schéadelhirntrauma
Randomisierte kontrollierte Studie
Personenkraftwagen
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1. Einleitung

Diese im Konsens erarbeitete und in den beteilif@rhgesellschaften abgestimmte Leitlinie
ersetzt die vorher parallel vorhandenen Leitlirden beteiligten Fachgesellschaften zum SHT
im Kindesalter (bis 14 Jahre). Sie beschrankt siah Diagnostik und Behandlung des
isolierten Schadel-Hirn-Traumas und geht nicht wséad auf die damit verbundenen
Begleitverletzungen ein. Wahrend das SHT des Juighed dem im Erwachsenenalter
ahnelt, bestehen insbesondere im Sauglings- undinkitelesalter auf Grund
unterschiedlicher Kopf-Korper-Proportionen, altéfsangiger metabolischer
Voraussetzungen und spezieller Verletzungsmechamidomterschiede (1, 2, 3, 4). Dennoch
muss in dieser Leitlinie auch auf Studien und desie Erfahrungen an Erwachsenen
zuruckgegriffen werden, um die Evidenz der Aussagehelegen (5).

Eine Besonderheit im Kindesalter sind SHT im Rahnaen Kindesmisshandlungen (z.B.
Schitteltrauma), von denen vor allem Kinder in desten 3 Lebensjahren betroffen sind und
die oft aus mehrzeitigen, schweren, kombiniertérakmaniellen Verletzungen bestehen und
haufig mit massiven diffusen Hirngewebsverletzungend Augenhintergrundseinblutungen
einhergehen (6). Hinsichtlich des diagnostischemg®bens wird auf die AWMF-Leitlinie
071/003 verwiesen (7).

Die Wahrscheinlichkeit, eine posttraumatische kraielle Blutung zu entwickeln, ist bei

Kindern geringer als bei Erwachsenen. Wie bei Ehsanen fihrt sie aber zu einer
Bewusstseinseintriibung und zeigt damit diagnostisaind ggf. operativen Handlungsbedarf
an (8).

Hirngewebe hat die geringste Sauerstoffmangeltoieedler Organe, die Rechtzeitigkeit der
Behandlung ist daher haufig entscheidend fir dalelben bzw. das Ausmal3 der bleibenden
Behinderung des Verletzten.

Die Leitlinie soll die derzeit aktuellen Methoden der Diagnostik und Therapie dieses
Krankheitsbildes am Unfallort, auf dem Transportl im Krankenhaus darstellen und richtet
sich an die in der Versorgung schadelhirnverlet?tgienten tatigen Gesundheitsberufe. Zum
Verstandnis dieser Leitlinie sind medizinische \@rhktnisse erforderlich. Die Entstehung der
Leitlinie wird in einem gesondert publizierteritlinienreport beschrieben.

Grundlage dieser Leitlinie ist die best verflugbdesidenz”, die von den Mitgliedern des

Redaktionskomittees sorgféltig zusammengetragen hewlertet wurden. Nicht in jedem

Falle konnte der Empfehlungen direkt aus dem Ewidgead der vorliegenden Literatur

abgeleitet werden (5). So wurde die Indikationdiive operative Versorgung raumfordernder
intrakranieller Blutungen mit einem hohen Empfelgisgrad versehen, auch wenn hierfur
keine Studien vorliegen. Derartige Empfehlungemn giasdruck allgemein anerkannter guter
klinischer Praxis, die seitens der am Delphiprozkeser Leitlinie Beteiligten nicht in Frage

gestellt wird. Im Hinblick auf die im Verlauf dereRigstellung dieser Leitlinie gemachten
Vorgaben der AWMF fur eine einheitliche Struktur deterschiedlichen Leitlinientypen (S1,

S2e, S2k, S3) werden in dieser S2k Leitlinie diepEhlungsgrade nicht explizit angeben
sondern sprachlich durch ,soll, ,sollte” und ,kdnausgedriickt. Im Literaturverzeichnis

werden aus Grinden der Transparenz die Evidenzgexdatierten Studien angegeben.
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Tabelle 2: Therapiestudien:

"Evidenz"grad Studien-/Literaturtyp

la Systematisches Review randomisierter kontrollieBteidien
1b Mindestens eine randomisierte kontrollierte StY&€T)
2a-b Systematisches Review von vergleichenden Kohouerest

Systematisches Review von Fall-Kontrollstudien adardestens

3a-b eine gut geplante kontrollierte Studie

4 Fallserien und mangelhafte Fall-Kontrollstudiengtimdete
Expertenmeinung

5 Meinungen ohne explizite kritische Bewertung

Tabelle 3: Diagnosestudien:

"Evidenz"grad Studien-/Literaturtyp

la Systematisches Review guter Diagnose-Studien vagmiTy
Studie an einer Stichprobe der Zielpopulation,dezibei allen

1b Patienten der Referenztest unabhangig, blind ujektb eingesetzt
wurde

2a-b Systematisches Review von Diagnosestudien oderasiads eine,

bei der an einer selektierten Stichprobe der Zgletion der
Referenztest unabhangig, blind und objektiv eing¢seurde

3a-b Systematisches Review von Diagnosestudien oderasiads eine,
bei der der Referenztest nicht bei allen Persomagesetzt wurde
4 Fall-Kontrollstudie oder Studien mit nicht unabhédplind oder

objektiv eingesetztem Referenztest
5 Meinungen ohne explizite kritische Bewertung

2. Definitionen

Ein Schadelhirntrauma ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer ionsstérung
und/oder Verletzung des Gehirns gefihrt hat und emer Prellung oder Verletzung der
Kopfschwarte, des kndchernen Schadels, der Getig& Hirngewebes und/oder der Dura
verbunden sein kann. Eine Verletzung des Kopfeg ¢himfunktionsstérung oder Verletzung
des Gehirns bezeichnet man @thadelprellung

Wenn die Dura bei gleichzeitiger Verletzung der ®l&ile und des Knochens zerrissen ist
und somit eine Verbindung des Schadelinneren nmitAdeenwelt besteht, liegt emffenes
SHT vor.

Zu unterscheiden ist zwischen einer primaren undresekundaren Lasion. Unter primar wird
die im Augenblick der Gewalteinwirkung entstehen8ehadigung des Hirngewebes
verstanden. Diese Primarlasion umfasst irreversibetstorte Zellen einerseits und
funktionsgestorte Neurone andererseits, die ab#ziprell Gberleben und regenerieren
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kénnen. Die primare Schadigung ist Ausgangspunkeifie Kaskade von Reaktionen, die zu
sekundaren Lasionen fuhrt. Diese kénnen gegebdisediach eine schnelle und wirksame
Therapie gemildert werden. lhre Begrenzung ist tialas eigentliche Ziel der medizinischen
Therapie bei Schadelhirnverletzungen.

3. Epidemiologie

28,1 % aller SHT betreffen Patienten unter 16 Jalit&, 12). In dieser Altersgruppe muss in
Deutschland jahrlich von 581 Patienten pro 100.B0@vohner ausgegangen werden; davon
sind weniger als 10 % als mittelschwere oder scav&HT einzustufen. Die Sterblichkeit

insgesamt betragt 0,5 %, bei schwerem SHT allesdiig %. Insgesamt ergibt das

hochgerechnet ca. 70.000 Patienten unter 16 JahieSHT, wovon etwa 350 Patienten

versterben. Die hochgerechneten gesamtgesellschefil Kosten betragen fur das SHT in
Deutschland ca. 2,8 Milliarden €/Jahr.

4. Symptome

Subjektive Storungen nach einem SHT sind Kopfschmerzen, Benommenhéitisge
Ubelkeit mit und ohne Erbrechen oder Schwindel, rataeich Doppelbilder und
Schwerhorigkeit.

Objektive Verletzungszeichen des Kopfes sind Schwellung, Hamatom, Riss- oder
Platzwunden, Skalpierung, Deformitaten des Schadetpressionen, Austritt von Blut,
Liquor oder Hirngewebe, Blutung aus Mund, Nase @ier.

Hinweise auf eine Schéadigung des Nervensystersénd Amnesie, Wachheitsstérungen,
Orientierungsstorungen, Erbrechen, Lahmungen, Raifélligkeiten, Sprach- und/oder
Koordinationsstérungen, Hirnnervenstérungen, Kranfiflle, Streckkrampfe, vegetative
Storungen.

Eine Stérung des Bewusstseinsveist auf eine schwerwiegende Funktionsstérung des
Gehirns hin. Zu unterscheiden sind folgende Forbmm Stufen.

Bewusstseinstribung:Reduzierte Wachheit, die Orientierung zu Persort,u@d Zeit ist
eingeschréankt oder fehlt, die Augen kénnen geoffreten.

Zeichen bei Kindern unter 24 Monaten: Aufféllige Verhaltensanderung mit Schlafrigkeit,
verminderter Spontanmotorik, verlangsamten Reakhoispielunlust und Inappetenz. Diese
Symptome kénnen vom Untersucher manchmal nur scexesst werden (13). Den Angaben
der Bezugspersonen kommt grof3e Bedeutung zu (14).

Bewusstlosigkeit (Koma):Fehlen geistiger Wahrnehmung der Umgebung unceseiglbst
(15). Die Klinischen Zeichen hierfur sind (16, 1I8): nicht erweckbarer Zustand, Augen
werden - sofern keine lokalen Verletzungen des Augwl/oder der Augenmuskeln vorliegen
- weder spontan noch auf Schmerzreiz getffnet, gkdérungen werden nicht befolgt,
spontane Bewegungen sind mdglich. In der Glasgoma8cale entspricht dies Werten unter
9 Punkten (19, 20).
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Zeichen einer lebensbedrohlichen Verschlechterungeim bewusstseinsgestérten Kind
nach SHT sind Pupillenerweiterung, gestorte Pupiaktion auf Licht, Paresen, Beuge- u.
Strecksynergismen, Bradykardie und Atemstillstand.

Zur Klassifikation der Schwere des Schadelhirntraunas

Das Schéadel-Hirn-Trauma ist insbesondere in dertglase eine dynamische Stoérung.
Da sowohl eine rasche Verschlechterung als auchbegserung des Kklinischen
Erscheinungsbildes auftreten kann, muss die anthegl Abschatzung des
Verletzungsgrades oft dem klinischen Verlauf angspaerden.

International am haufigsten verwandt wird die Hioteg in die drei Schweregrade
leicht, mittelschwer und schwer. Sie wird heute digf in derGlasgow Coma Scale
erfassten neurologischen Teilbefunde bzw. den daraumittelten Summenscore
bezogen, wobei gewdhnlich, aber keineswegs eimndteittlem leichten SHT ein GCS
von 13-15, dem mittelschweren SHT eine GCS von @i@ dem schweren SHT ein
GCS von < 9 zugeordnet wird (21, 22, 23, 24). Hingich des besten Zeitpunktes der
GCS-Erhebung (nach Stabilisierung am Unfallort,n&inlieferung ins Krankenhaus,
nach 6 oder 12 Stunden, schlechtester Wert inrterd8l Stunden usw.) gibt es
verschiedene Vorschlage, von denen sich bislangekadurchsetzen konnte. Weitere
methodische  Schwachen des GCS fur eine prognostisatrlassliche
Schwergradeinteilung des SHT stellen die nicht immeégliche Summenbildung, seine
Abhangigkeit vom Ausbildungsstand der Untersucheit geine Beeinflussung durch
die angewandte Therapie dar, so dass seine AnwgniunTherapieentscheidungen
und Prognosestellungen insbesondere bei Kindeer ®odifikation bedarf (25, 26, 27,
28, 29, 30).

Die in Deutschland entwickelt&inteilung nach Toénnis und Loew (31) in drei
Schweregrade beruht auf der Dauer neurologiscligui®ien. Sie ist frihestens nach 3
Wochen, d. h. de facto nur retrospektiv, anwendlal somit fur die Akutversorgung
von untergeordneter Bedeutung.

Die Behandlung richtet sich nach dem aktuellen klirsch-neurologischen Befund
und dessen Verlauf der durch wiederholte (und vor allem in der Fiidge
engmaschige) Untersuchungen (ggf. erganzt durchiulldgebung) erfasst wird (32,
33).

Weitere Verletzungen beim Schéadelhirntrauma

Bei jedem bewusstlosen Patienten ist nach Schadgbuma grundsatzlich die
Moglichkeit mehrfacher, in der Summe lebensbedcbleli Verletzungen
(bedeutungsgleich mit Polytrauma) zu unterstelBander bewusstlose Patient und auch
das nicht bewusstlose Kleinkind weder zum Unfaljlaeig noch zu seinen Beschwerden
und Schmerzen selbst Angaben machen konnen, simereve/erletzungen durch
sorgféltige Zusatzuntersuchungen auszuschlieResbesondere Verletzungen des
Respirationstraktes mit konsekutiver Hypoxie undh d&admodynamisch relevanter
Blutverlust, der auch in kérpereigene Kompartimgi@auch-, Thoraxtrauma, multiple
Frakturen) erfolgen kann, verstarken die zereb@éhadigung unter Umstdnden
erheblich. Diese Situation sollte daher sofort eritaverden und bedarf umgehender
Gegenmalinahmen (s. unten).
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2 % aller Kinder mit SHT nach Sturz haben begleiteNerletzungen des Rickenmarks
(34). Bei schweren Unféllen steigt dieser Anteif fast 10 % (35, 36). Bei Sauglingen
sind Rickenmarksverletzungen mit 0,2 % sehr selten, weant ein Verkehrsunfall
oder ein Sturz aus grofRer Hohe (> 3 m) vorausgegasmd (37). Bei bewusstlosen
Kindern nach SHT sollte bis zum radiologischen Bewdes Gegenteils von einer
instabilen Wirbelsaulenverletzung ausgegangen werde

Durch die Gewalteinwirkung auf den Schéadel kanawesh bei Kindern zur Verletzung
der hirnversorgenden GefalRe kommen mit Dissekhuspildung eines traumatischen
Aneurysmas und insbesondere bei basalen Fraktunen Ausbildung einer
arteriovenésen Fistel (38, 39, 40).

5. Malshahmen am Unfallort - Praklinische Versorqung

SofortmalRnahmen

Die nachfolgenden Empfehlungen gelten insbesondére das schwere SHT.
Hypoxamie und arterielle Hypotension sind in eingignifikanten Ausmald mit einer
schlechteren klinischen Erholung verbunden (33,421 43, 44, 45). Absolute Prioritat
der diagnostischen und therapeutischen Mal3hahmenUafallort hat daher die
Erkennung und nach Mdglichkeit die sofortige Begaitg aller Zustéande, die mit
einem Blutdruckabfall oder einer Abnahme der Sda#ssittigung im Blut einhergehen
(ABC-Regel). Bei Hirnverletzten ist jederzeit dami#u rechnen, dass eine
Verschlechterung der Atmung eintritt, so dass wvogemde MalRnahmen zur
Sicherstellung der Sauerstoffversorgung des Gekonberster Dringlichkeit sind.

Bei bewusstlosen Patienten (Anhaltsgrof3e GCS <c@es endotracheale Intubation
und Beatmung den Gasaustausch und sind deshatbemdilhre Anwendung setzt
allerdings hinreichende Erfahrung bei Kindern verau46). Begleitende,

atmungsrelevante Verletzungen wie PneumothoraxHématothorax mussen erkannt
und notfallmaRig behandelt werden.

Anzustreben sind Normoxie und Normokapnie. Ein Aksh der arteriellen
Sauerstoffsattigung unter 90 % sollte vermiederde(33, 46, 47,48).

Erforderlich sind Sicherstellung der Herz-Kreisfauktionen durch Stillen
offensichtlicher Blutungen, Uberwachung von Bluttkwnd Puls sowie Substitution
von Flussigkeitsverlusten. Anzustreben ist arteridlormotonie. Sofern altersabhangige
Normalwertkurven nicht zur Hand sind, kann nach Elemmel ,Systolischer Blutdruck
hoher als 70 mmHg + 2-mal Alter in Jahren“ verfahveerden. Dieser Wert entspricht
der 5. Altersperzentile. Der Medianwert liegt c& @mHg hdher (47) und sollte
angestrebt werden.

Da bei schwerem SHT in bis zu 10 % der Falle awgtKindern mit einer zusatzlichen
Verletzung der Wirbelsdule gerechnet werden muisd,issbesondere bei bewusstlosen
Kindern Bewegungen des Kopfes gegen die Korperableseder Erstversorgung zu
vermeiden und eine achsengerechte Lagerung des e&ogfeim Transport
sicherzustellen (36, 49).
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Anamnese

Neben dem klinischen Befund gibt die Anamnese Hisgvauf eine potentielle
intrakranielle Verletzung. Sie soll daher unbediexdtoben werden. Angaben lber die
Art der Fahrzeugbeschadigung oder die Absturzh®0gliefern Informationen tber die
Gewalteinwirkung und das mdgliche Ausmal’ eineratedng und haben damit
Bedeutung fur das weitere Vorgehen (z. B. fur daidation einer CT-Untersuchung -
s. Abschnitt Akutversorgung im Krankenhaus). Gegebéalls liefert die
Fremdanamnese (Befragung von Eltern, Unfallbeteilagler Unfallzeugen) wichtige
Hinweise. Insbesondere der Hinweis auf einen iniiktuell aber nicht mehr
bewusstseinsklaren Patienten muss als Ausdruck gisteverschlechternden
intrakraniellen Verletzung gewertet werden. Weselniist auch die zeitnahe Erhebung
einer Medikamentenanamnese (z. B. Einnahme blutgengshemmender
Medikamente).

Neurologische Untersuchung

Unverzichtbar sind die Erfassung und Dokumentatmm

0 Bewusstseinsklarheit, Bewusstseinstriibbung oder Bstlasigkeit

0 Pupillenfunktion

) Motorischen Funktionen der Extremitaten mit seigtrgnnter Unterscheidung
an Arm und Bein. Sofern keine Willkiirbewegungen hoiigsind, muss die
Reaktion auf Schmerzreiz erfasst werden. Hierbléesauf das Vorliegen von
Beuge- oder Strecksynergismen geachtet werden.

) Liegt keine Bewusstlosigkeit vor, sind zusatzliche@tierung,
Hirnnervenfunktion, Koordination und Sprachfunktizun erfassen.

Diese neurologischen Befunde, mit Uhrzeit dokuneettisind entscheidend fir den
Ablauf der weiteren Behandlung. Kurzfristige Korliga des neurologischen Befundes
zur Erkennung einer Verschlechterung sind anzur@@n51).

Trotz verschiedener Schwierigkeiten hat sich deiSG&ernational zur Einschéatzung
der momentan festzustellenden Schwere einer Hiktifumsstorung eingeburgert. Mit
ihr kdnnen die Aspekt@ugendffnen, verbale Kommunikationd motorische Reaktion
standardisiert bewertet werden (23, 33). Der GCHhadiet keine Definition des
Symptoms Koma, erfasst unzureichend die klinischeichen der lebensbedrohlichen
Einklemmung, i.e. Hemiparese, Pupillenstérungen Stndcksynergismen, differenziert
kaum bei leichter Symptomatik (GCS 13-15) und Ubesdrtet spinale
Bewegungsmuster, so dass im Extremfall ein Sumnoeaseon 6 Punkten noch im
Hirntod moglich ist. Der praktische Wert des Sumsuemnes erscheint begrenzt, da die
Bedeutung der Einzelsymptome einen sehr unterdathied Stellenwert haben kann
(25). Eine Korrelation mit dem Behandlungsergebnisd zunehmend angezweifelt
(32). Die Anwendung der GCS beim Kleinkind ist wegdessen eingeschrankter
sprachlichen Kommunikation unbefriedigend (52).

Schéadelhirntrauma bei Bewusstseinsstorung aus andarUrsache

In einzelnen Fallen fihrt eine akut einsetzende WB™geinsstérung zu einem
Unfallgeschehen mit Schadelhirntrauma. Eine wéahm@dVersorgung am Unfallort
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einfach zu erkennende und sofort zu therapierendadde ist die Hypoglykamie (33).
Neben endokrinologischen und metabolischen Ursachiefektionskrankheiten,
Hypoxie und Liquorzirkulationsstorungen, ist auchn &ardiovaskulare und
zerebrovaskulare Erkrankungen (Lungenembolie, §eahfall, Subarachnoidalblutung)
sowie andere Griunde wie Intoxikation und Hypotherau denken.

Indikationen fur eine Einweisung in ein Krankenhaus

Bei Vorliegen folgender Symptome soll eine statrer@inweisung zur weiteren
diagnostischen Abklarung und ggf. Beobachtung deéieiften veranlasst werden bei
o Koma

Bewusstseinstriibung

Neurologische Ausféalle

Krampfanfall

Hinweise auf Schadelfraktur

Verdacht auf nasale oder otogene Liquorfistel

O O O o o

Bei folgenden Symptomen im Zusammenhang mit eirevaiteinwirkung auf den

Schadel ist die Einweisung in ein Krankenhaus natsa

o Erbrechen, insbesondere wenn es mehrfach auftdtein enger zeitlicher
Zusammenhang zur Gewalteinwirkung besteht

o Bei Hinweisen auf eine Gerinnungsstérung (Fremdaneesa, nicht sistierende
Blutung aus oberflachlichen Verletzungen usw.)

o Bei starken andauernden Kopfschmerzen

o Bei Verdacht auf Kindesmisshandlung mit Wiederhghgefahr

o Im Zweifel, z.B. bOi kindlicher Verhaltensanderuags elterlicher Sicht
insbesondere bei Kindern < 24 Monate

Die Wahl der Klinik richtet sich nach ihrer Entfemg und der Ausstattung. Im Falle
eines Schadelhirntraumas mit anhaltender Bewusggtls (GCS < 9), einer

zunehmenden Eintribung (Verschlechterung einze®€6-Werte), Pupillenstorung,
Lahmung oder Anféllen sollte die Klinik Gber die Hlithkeit einer qualifizierten

operativen Versorgung intrakranieller Verletzungamd intensivmedizinischen
Betreuung von Kindern verfugen (33, 53).

Transport

Zur Frage der Analgosedierung und Relaxierung fén diransport kann keine
eindeutige Empfehlung ausgesprochen werden, daieBtddhlen, die eine positive
Wirkung belegen (54). Die kardiopulmonale Versomuist sicherlich mit diesen
Malinahmen einfacher zu gewéhrleisten, so dassrdaéss Ermessen des versorgenden
Notarztes gestellt werden muss. Der Nachteil diddaRnahmen ist eine mehr oder
weniger starke Einschrankung der neurologischentBéharkeit (23).
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Hirnprotektive Therapie

Auf die lange Zeit umstrittene Gabe v@ilukokortikoiden soll nach neuesten
Erkenntnissen aufgrund einer signifikant erhohtéT age-Letalitat verzichtet werden
(55, 56).

In den Fallen mit Verdacht auf transtentorielle tiation und den Zeichen des
Mittelhirnsyndroms (Pupillenerweiterung, Strecksyjiemen, Streckreaktion auf
Schmerzreiz, progrediente Bewusstseinstribung) RaHyperventilation als
Behandlungsoption in der Frihphase nach Traumasatzt, aber nicht grundsatzlich
empfohlen werden (23, 33, 57).

Fur die hirnprotektive Wirkung vollannitol undhypertonen Kochsalzldsungen
wahrend des Transportes gibt es bislang noch leeiseeichende Datenlage, die eine
Empfehlung erméglicht (58).

Die Gabe von Barbituraten, die in friheren Lei#imbei anderweitig nicht
beherrschbaren Hirndruckkrisen empfohlen wurde, (88hicht ausreichend belegt
(59). Auf die negativ inotrope Wirkung und den mélgén Blutdruckabfall bei
Barbituratgabe muss geachtet werden (60).

Die Ergebnisse in klinischen Studien haben bisietden Nutzen weiterer
medikamentdser Therapieregime belegen konnen, darigrund experimenteller
Untersuchungen eine hirnprotektive Wirkung zugdastien wird. Derzeit kann keine
Empfehlung fir die Gabe von 21-Aminosteroiden, Katmntagonisten, Glutamat-
Rezeptor-Antagonisten, Tris-Puffer usw. gegeberdem(33, 61, 62, 63).

Dokumentation
Fur die weitere Versorgung des schadelhirnverletP&ienten sind Angaben zum
Unfallmechanismus, der initiale Befund und der er&tVerlauf von grof3er Bedeutung.

Sobald die Versorgung des Patienten es erlaulitersalie Angaben schriftlich
dokumentiert werden.

6. Akutversorgung im Krankenhaus

Bei nicht bewusstlosen Patienten (> 95 % aller Kmdmit SHT) erfolgt die
Indikationsstellung zum Schéadel-CT differenziertoGe prospektive neuere Kohortenstudien
geben hier eine Hilfestellung (14, 64, 65). Esbietm leichten SHT ohne Bewusstlosigkeit
abzuwagen, ob eine sorgfaltige Beobachtung untiostiren Bedingungen lber 12-48
Stunden gegenuber einem initialen Schadel-CT mah&in- und ggf. Narkoserisiko die
geeignetere Alternative darstellt.

Aufgrund der Moglichkeit einer bislang nicht erkéem Mehrfachverletzung ist fir
bewusstlose Patienten eine interdisziplindre Vexsug bei der Einlieferung ins Krankenhaus
anzuraten. Nach Uberprifung des klinischen Befundgsf. der Sicherstellung der
Vitalfunktionen ist bei bewusstlosen Patienten ebielgebende Diagnostik erforderlich.
Unmittelbar lebensbedrohliche Verletzungsfolgenut@hgen in die grofRen Koérperhdhlen
Schadel, Thorax, Abdomen missen vorrangig vor nicl@bensbedrohlichen
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Verletzungsfolgen diagnostiziert werden. Bei bewlassn Verletzten missen grundséatzlich
sowohl eine akut lebensbedrohliche intrakraniellritudyg als auch lebensbedrohliche
Mehrfachverletzungen unterstellt werden. Hinweisggeben sich aus der Vorgeschichte und
dem ersten Untersuchungsbefund. Da die sofortigdagiang einer raumfordernden
intrakraniellen Blutung lebensrettend sein kanhp& stabiler Atem- und Kreislauffunktion
eine Verzogerung des sofort notwendigen SchadglsCiinten) nicht gerechtfertigt. Auch fur
das am Unfallort ansprechbare, fur Intubation umdn3$port aber sedierte Kind gilt diese
Forderung, weil die Unterscheidung einer sich eckelnden intrakraniellen Blutung von
einer medikamentdsen Ursache der Bewusstlosigkeit mittels CT mdglich ist. Die
schnellste und in Hinblick auf die weitere Behamdjuaussagekraftigste bildgebende
Diagnostik bei Mehrfachverletzung stellt ein SpiGal des Schadels mit Wirbelséule, Thorax
und Abdomens dar. Nach Ausschluss bzw. Behandlueg akut lebensbedrohlichen
Verletzungsfolgen sind knocherne und je nach Und&@n andere Verletzungen
auszuschliel3en.

Bildgebende Diagnostik

Computertomographie: Die kraniale CT gilt als Goldstandard und soll bei
schadelhirnverletzten Patienten erfolgen (obligiadikation), wenn folgende Befunde
vorliegen (65, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72):

o Koma

0 Anhaltende Bewusstseinstriibung

o Fokale neurologische Stérungen wie z.B. Paresenneivenausfalle,

zerebraler Anfall
o Verdacht auf Impressionsfraktur, Schadelbasisfrakia offene Verletzungen

Eine kraniale CT sollte in Zweifelsfallen durchgefiiwerden (fakultative Indikation),
z. B. bei:
o0 Schwerer Unfallmechanismus, z.B. PKW-Unfall, Faliaé> 1,5 m (14, 73)
oder unklaren Angaben zur die Unfallanamnese
o starken bzw. anhaltenden Kopfschmerzen
o Erbrechen mit engem zeitlichen Zusammenhang zuradewwirkung und
bei mehrfachem Auftreten
o Intoxikation mit Alkohol oder Drogen
o0 Bei Hinweisen auf eine Gerinnungsstérung

Ohne vorubergehenden Bewusstseinsverlust, wiedesholErbrechen, starke
Kopfschmerzen, schweren Unfallmechanismus oder Eisavauf Schadelfraktur ist die
Wabhrscheinlichkeit einer klinisch relevanten Hirrfeezung bei Kindern > 24 Monate
geringer als 1%. Bei Kindern < 24 Monate sind zzigét nichtfrontale Hamatome und
Verhaltensauffalligkeiten zu berticksichtigen (14, 65, 74, 75, 76).

Durch eine ROntgen-Schadel-Aufnahme kann eine kirdraelle Verletzung nicht

ausgeschlossen werden, so dass sie keine Altezratim Schadel-CT darstellt (77, 78).
Wenn bei fakultativer CT-Indikation auf ein CT vietztet wird, ist alternativ zum CT
eine engmaschige neurologische Uberwachung durchzif.

Im Falle einer neurologischen VerschlechterunglistDurchfiihrung einer (Kontroll-)-

CT erforderlich. Auch bei fehlender Erholung odeswlisstlosen Patienten ist ein
Verlaufs-CT nach 4 - 8 Stunden ratsam. Eine geleeBdhadel-CT-Kontrolle ist nicht

erforderlich (79).
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Sonographie: Die Indikation zur transfontanellaren (bis etwa Monate) und
transkraniellen (bis 16 Jahre) Sonographie kanndgdtzlich bei jedem Schéadel-Hirn-
Trauma gestellt werden (80, 81, 82). In den Faliendenen eine Indikation zur
stationdren Aufnahme und sofortigen CT-Untersuchaomipt gegeben ist, kann sie
zusatzliche Sicherheit beim Ausschluss behandledisftiger intrakranieller
Blutungen geben. Eine unaufféallige Sonographie isBhl eine raumfordernde
kalottennahe Blutung nicht aus, Veranderungen inhilgteren Schadelgrube kénnen
nicht hinreichend erfasst werden. Eine sonograpkiddntersuchung darf demnach ein
nach anamnestischen oder klinischen Befunden enties Schadel-CT nicht verzégern

Elektroenzephalographie: EEG-Untersuchungen nach SHT kénnen
Allgemeinstorungen oder Herdbefunde als Folge eimektionellen oder strukturellen
Hirnschadigung aufweisen und prognostische Hinweajsben (83). Durch EEG-
Verlaufsuntersuchungen kann der passagere Charsékener Verdnderungen belegt
werden. Ferner kann ein EEG Hinweise auf eine zakel\nfallsbereitschaft geben, die
bei unbekannter Ursache eines Sturzereignisseaatiigch hilfreich sein kdnnen. Bei
bewusstlosem Patienten kann durch ein EEG ein Stapilepticus ausgeschlossen
werden (84). Der Nutzen eines EEG flur die Indikagiellung zur Bildgebung oder
Entscheidung Uber die Dauer der stationdren Beatigeist nicht durch Studien belegt.
Der Nachweis hypersynchroner Aktivitatt im EEG allebegrindet nicht die
Notwendigkeit einer antiepileptischen Therapie.

Magnetresonanztomographie: Aufgrund des hohen apparativen Aufwandes bei
schwer verletzten Patienten eignet sich die MREa@emnicht als primére bildgebende
Untersuchung (85) in der Akutsituation. Im Verglemur CT hat sie jedoch eine héhere
Sensitivitat fir umschriebene Gewebslasionen (89, 8ie wird daher vor allem bei
Patienten mit neurologischen Stérungen ohne pagisnben CT Befund empfohlen u.a.
um diffuse axonale Scherverletzungen zu erkennen.

Indikation fur den stationaren Verbleib im Krankenh aus

Eine stationare Aufnahme zur Uberwachung und Thegs Patienten sollte erfolgen
bei

Operativ zu versorgenden Verletzungsfolgen

Bewusstseinsstdérungen, Bewusstlosigkeit

Neurologischen Stérungen

Schadelfraktur

Liquoraustritt, offener Schadelhirnverletzung

Im CT erkennbaren Verletzungsfolgen

Erbrechen, insbesondere wenn es mehrfach auftdtein enger zeitlicher
Zusammenhang zur Gewalteinwirkung besteht (88)

Bei Hinweisen auf eine Gerinnungsstorung (Fremdaresa, nicht sistierende
Blutung aus oberflachlichen Verletzungen usw.)

Bei starken andauernden Kopfschmerzen

Bei Verdacht auf Kindesmisshandlung mit Wiederhghkgefahr

Bei weiteren behandlungspflichtigen Stérungen

Intoxikation mit Drogen

Im Zweifel, z.B. bei kindlicher Verhaltensénderwsugs elterlicher Sicht
insbesondere bei Kindern < 24 Monate

(@) O 0O O0OO0OO0OO0Oo

o O O0OO0Oo
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Die Dauer des stationéren Aufenthaltes ist abhangigder Dauer der Symptome.
Intrakranielle Blutungen als Folge des SHT fuhrast fmmer in den ersten 6-12
Stunden nach dem Ereignis zu klinischen Symptor@@n90).

7. Therapie

Ziel der Therapie nach einem SHT ist es, das Ausdal®ingangs erwahnten sekundaren
Hirnschadigung zu begrenzen und den funktionsgelsgtai, aber nicht zerstbérten Zellen des
Gehirns optimale Bedingungen fir die funktionelle egBneration zu geben.
Operationspflichtige Verletzungsfolgen mussen ragltig behandelt werden. Die Therapie
beginnt am Unfallort (s. Abschnitt MaRnahmen amadlaft) und setzt sich im Krankenhaus
fort.

Notfallmaliige operative Versorgung

Die Indikation fir eine operative Entlastung eingaumatischen intrakraniellen
Raumforderung ist nie durch prospektiv randomisieund kontrollierte Studien
Uberprift worden. Es gibt mehrere retrospektive Iysen (91, 92, 93, 94, 95, 96, 97,
98), aus denen der Nutzen einer operativen Deka®siore ebenfalls ableitbar ist.
Aufgrund der jahrzehntelangen, tbereinstimmendéahErng kann die Notwendigkeit
des operativen Vorgehens als eine Grundannahme Klinescher Praxis angesehen
werden, die nicht in Frage gestellt wird.

Raumfordernde, intrakranielle Verletzungen stellen eine absolut dringliche
Operationsindikation dar. Dies gilt sowohl fUr traumatische intrakranielluingen
(Epiduralh&matom, Subduralhdmatom, Intrazerebradi@m/Kontusion) als auch fur
raumfordernde Impressionsfrakturen. Die Definitidar Raumforderung ergibt sich
dabei durch die Verlagerung zerebraler Struktuneshesondere des normalerweise in
der Mittellinie gelegenen 3. Ventrikels. Neben derBefund in der
Computertomographie (Dicke, Volumen und Lokalisattees Hamatoms, Ausmald der
Mittellinienverlagerung) ist der klinische Befund ntecheidend fur die
Indikationsstellung und die Schnelligkeit, mit dke operative Versorgung zu erfolgen
hat. Bei Zeichen einer transtentoriellen Herniatidmnen Minuten tber das klinische
Ergebnis entscheiden.

Operationen mit aufgeschobener Dringlichkeit

Offene oder geschlossene Impressionsfrakturen  ohNerlagerung  der
Mittellinienstrukturen, penetrierende Verletzungem basale Frakturen mit Liquorrhoe
stellen Operationen mit aufgeschobener Dringlichkiair. Ihre Durchfihrung bedarf
neurochirurgischer bzw. entsprechender kinderofjisaher Kompetenz. Der Zeitpunkt
des operativen Eingriffes hangt dabei von vielektéi@n ab und sollte individuell vom
Behandlungsteam festgelegt werden.

Nicht vital erforderliche Operationen von Begleite¢izungen sollten im Rahmen der
Primarversorgung nur durchgefuhrt werden, sowe#t &ir die Herstellung einer
adaquaten Intensivtherapie erforderlich sind. Daligfen keine gré3eren Blutverluste
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oder Volumenverschiebungen entstehen. Die Methodehwichtet sich nach den
Prinzipien der "damage control surgery” (99). Imteren Verlauf sollten Eingriffe, die
nicht aus den genannten Griinden erforderlich dved,anhaltender Bewusstlosigkeit
zurtckgestellt werden, bis der Zustand des Patiehiereichend stabil erscheint (24,
100).

Entlastungskraniektomie

Eine wirksame Moglichkeit, den erhdhten intrakrdareDruck zu senken, ist die
operative Dekompression durch Kraniektomie und Bgfraerweiterungsplastik. Die
Notwendigkeit ergibt sich meist bei Entwicklung &srausgepragten (sekundaren)
Hirnédems und daher haufiger mit einer mehrtagiggenz. Die Methode ist nach
einzelnen Studien mit gutem Behandlungserfolg a2u@egenstand wissenschaftlicher
Untersuchungen und kann daher noch nicht abschiieBewertet werden (101, 102,
103, 104).

Konservative Behandlung intrakranieller Blutungen

In Einzelfallen ist bei nicht raumfordernden Blugem und stabilem neurologischem
Befund ein nicht operatives Vorgehen gerechtfer@®, 94, 95, 96). Diese Patienten
missen aber einer engmaschigen Kklinischen und den@onographischen

Verlaufsbeobachtung unterzogen werden. Im Fallerektinischen Verschlechterung
oder Zunahme der Raumforderung muss eine soforbgerative Entlastung

durchfuhrbar sein.

Messung des intrakraniellen Druckes

Die Messung des intrakraniellen Druckes hat in W#nten Jahrzehnten international
Einzug in die Akutversorgung bewusstloser schadwelerletzter Patienten gehalten und
wurde mittlerweile in mehreren internationalen lieien implementiert (24, 48, 105,

106, 107). Aus pathophysiologischen Uberlegungeauseerscheint sie sinnvoll, da die
klinische Uberwachung vieler zerebraler Funktionen eingeschrankt mdglich ist. Sie
kann bei sedierten Patienten als Instrument derrdidmhung auf eine drohende
Mittelhirneinklemmung durch progrediente Hirnschiwefy oder raumfordernde

intrakranielle Hamatome hinweisen und erlaubt sth#eitig Gegenmalinahmen zu
ergreifen.

Auch wenn es derzeit keine prospektive randomigientrollierte Studie gibt, die das
klinische Ergebnis in Relation zur Durchfihrung esinlCP-Monitorings setzt (108),
weisen sowohl mehrere Kohortenstudien der letzéédmelals auch die klinische Praxis
auf ihren Wert fur die intensivmedizinische Ubertwaieg hin (109, 110, 111, 112). Die
H&aufigkeit der Anwendung der invasiven ICP-Messbregbewusstlosen Kindern liegt
bei 33% (113). Die Einfiihrung von Leitlinien, dietar anderem ein solches ICP-
Monitoring vorsehen, fuhrte dartber hinaus zu eibemahme gunstiger Verlaufe bei
SHT-Patienten (114, 115). Die intrakranielle Drudssung wird bei bewusstlosen
Patienten unter Beriicksichtigung des klinischendages und der bildmorphologischen
Befunde nach SHT zur Uberwachung und Therapiesiagegingesetzt. Sie ist nicht bei
jedem Bewusstlosen erforderlich.
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Der praktische Nutzen der invasiv gemessenen 1GP @iAP Werte wird aber auch
kontrovers diskutiert (116, 117, 118, 119), da Madiente, die wirksam und nachhaltig
einen erhdhten ICP senken kénnten, nicht verfugimal. Wenngleich die Risiken einer
invasiven Hirndruckmessung im Kindesalter insgesalmtniedrig eingeschétzt werden
(107), gibt es dennoch Hinweise, dass das Risikerdntrazerebralen Blutung durch
diese invasive Messung bei 10% liegen kann (12®i #@esen gegensatzlichen
Beobachtungen ist die Indikation zur operativen afyel einer intrakraniellen
Hirndrucksonde im Einzelfall durch den Operateurd uintensivmediziner im
Einvernehmen zu stellen und kann nicht zum allgamwerbindlichen Standard erklart
werden (121).

Voraussetzung einer ausreichenden Hirndurchblugtrejn adaquater zerebraler
Perfusionsdruck (CPP), der sich vereinfacht auPdézrenz des mittleren arteriellen
Blutdruckes und des mittleren ICP errechnen |&istFrage, ob bei erhdhtem ICP
mehr die Senkung des ICP oder die AufrechterhaltlesgCPP im Vordergrund der
Therapie stehen sollte, wird in der Literatur ustiiedlich beantwortet. Die derzeit
vorliegende "Evidenz" spricht dafir, dass
o der CPP im Kindesalter nicht unter 40 mmHg sinkaties moglicherweise
aber ein héherer CPP (bis 65 mmHg) glnstiged&3,(122),
o der CPP andererseits nicht durch eine aggressiggpie iber 70 mmHg
angehoben werden sollte (48).

Zur kontinuierlichen Bestimmung des CPP ist einagive ICP-Messung erforderlich.
Solange die Ventrikel nicht vollstandig ausgepressd, bietet das ICP-Monitoring tGber
eine Ventrikeldrainage die Moglichkeit, durch Aldaa von Liquor einen erhdhten ICP
zu senken (123).

Eine Bestimmung des individuell optimalen CPP seizé gleichzeitige Kenntnis von
Hirndurchblutung, Sauerstoffversorgung und -bedad/oder Hirnstoffwechsel voraus.
Regionale Messungen (mittels Parenchymsensoren, nsknanieller

Doppleruntersuchungen oder perfusionsgewichtetddgBbung) zur Abschatzung
dieses Wertes sind derzeitig Gegenstand wisserbchaf Untersuchungen (124, 125).

Konservative Therapie

Die erforderliche klinische Uberwachung richtethsitach dem neurologischen Befund.
Zu dem Zeitintervall, in dem die klinischen Verlauhtersuchungen zu wiederholen
sind, liegen keine evidenzbasierten Daten vor. Easgpimige Verlaufskontrollen sind
wegen der oft raschen Verschlechterung des neusclugn Befundes erforderlich.

Bei schadelhirnverletzten Patienten ist eine Suligih ausgefallener Funktionen wie
Atmung, Nahrungsaufnahme und FlUssigkeitszufuhr, (486, 127) erforderlich.
Wesentliches Ziel nach dem gegenwartigen Standvidsenschaftlichen Erkenntnis ist
es, eine Homdoostase (u.a. Normoxie, Normotonie,méaten einer Hyperthermie,
Normoglykamie) zu erreichen und drohende (z. B.ektibse) Komplikationen
abzuwenden (128). Sepsis, Pneumonie und Blutgergsstidorungen sind unabhangige
Pradiktoren eines schlechten klinischen Ergebnig4@9). Die hierzu bereits am
Unfallort begonnenen MalRnahmen werden im Krankemhh#éufig im Rahmen einer
intensivmedizinischen Behandlung, fortgesetzt.
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Auch wenn es in der Literatur keine ,gute” oder hledgradige* Evidenz fur den Nutzen
gibt, so stellt doch die Aufrechterhaltung eines aqdéiten CPP aus
pathophysiologischen Uberlegungen heraus ein vgebtElement dieser Homoostase
dar. Dies beinhaltet die Vermeidung von Blutdrudiklibn, die gegebenenfalls den
Einsatz vonKatecholaminen erfordern. Zur Senkung eines erhohten ICP stehen
mehrere Méglichkeiten zur Verfigung:

Osmodiuretika, z. B. Mannitol bewirken eine kurzzeitige Senkung des ICP (48, 130
131, 132). Auf die Serum-Osmolaritat und die Niénektion muss geachtet werden.

Die Hyperventilation kann bei erh6htem Hirndruck und akuter Gefahr reine
transtentoriellen Herniation fiir einen kurzen Zaim hilfreich sein. Sie bewirkt Uber
eine Vasokonstriktion eine Verminderung des in@alellen Blutvolumens und damit
eine meist voribergehende ICP-Senkung. Eine pra@aegHyperventilation kann aber
zu einer schlechteren Gewebsperfusion und damitaniteiligen Ergebnissen fuhren
(48, 131, 133). Sie sollte daher nur in begrindéiesnahmeféallen angewandt werden.

Die Oberkdrperhochlagerung auf 30°wird haufig empfohlen, obwohl hierdurch der
CPP nicht beeinflusst wird. Extrem hohe ICP-Wer&den jedoch reduziert.

Die (Analgo-)Sedierungper se hat keinen ICP-senkenden Effekt. Unruhéadstunter
abnormer Eigenatmung koénnen aber zur ICP-Erhohditgef, die sich glnstig
beeinflussen lassen (131). Durch die verbessertneng lasst sich dariber hinaus
eine bessere Oxygenierung erreichen.

Fur die hirnprotektive Wirkundnypertoner Kochsalzlésungengibt es bislang noch
keine ausreichende Datenlage, die eine Empfehltmggdicht (29, 131).

Die Gabe vonBarbituraten, die in friheren Leitlinien bei anderweitig nicht
beherrschbaren Hirndruckkrisen empfohlen wurde 133), ist nicht ausreichend belegt
(59). Auf die negativ inotrope Wirkung, den mdghkeh Blutdruckabfall und die
Beeintrachtigung der neurologischen Beurteilbarkeit Barbituratgabe muss geachtet
werden.

Weitere beim SHT angewandte Therapiekonzepte sind:
Die hyperbare Sauerstofftherapie deren Nutzen jedoch nicht belegt ist (134).

Die Hypothermie, deren potentiell glinstigem Effekt vermutlich eedadhte Rate an
Komplikationen entgegensteht (29, 131, 135, 1367, 1838, 139) und die eine
neurologische Verlaufsbeobachtung unmdéglich madkt, weiterhin Gegenstand
wissenschatftlicher Untersuchungen.

Die Notwendigkeit eineantibiotischen Prophylaxe bei frontobasalen Fraktuen mit
Liguorrhoe ist kontrovers diskutiert worden. Eine zwingendeédgénz fir die Gabe von
Antibiotika liegt jedoch nicht vor (140, 141).

Auf die lange Zeit umstrittene Gabe vdalukokortikoiden soll nach neuesten

Erkenntnissen aufgrund einer signifikant erhohtdATage-Letalitat verzichtet werden
(55, 142, 143).
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Eine antikonvulsive Therapie verhindert das Auftreten epileptischer Anfélle dar
ersten Woche nach Trauma. Das Auftreten eines Knfalder Friihphase fuhrt jedoch
nicht zu einem schlechteren klinischen Ergebnisl@g 145).

Eine Uber ein bis zwei Wochen hinausgehende Antilddsivagabe ist nicht mit einer
Reduktion spattraumatischer Anfélle verbunden 148, 145, 146).

Die Datenlage in der wissenschaftlichen Literatair isher nicht den Nutzen weiterer,
als spezifischhirnprotektiv. angesehenerherapieregime belegen kdnnen. Derzeit
kann keine Empfehlung fir die Gabe von 21-Aminasten, Kalziumantagonisten,
Glutamat-Rezeptor-Antagonisten, Tris-Puffer usvgedeen werden (29, 33, 61, 62, 63).

Bei der Gabe von Heparin bzw. Heparinderivaten muess Nutzen gegentber der
Gefahr einer GroRenzunahme intrakranieller Blutargiggewogen werden. Zudem gibt
es bei Hirnverletzungen keine Zulassung fur dies@p&tate und daher bleibt die
Anwendung aullerhalb des Zulassungsbereiches zustigspflichtig durch den

Patienten oder seinen gesetzlichen Vertreter.

Mydriatica sind bei bewusstlosen Patienten nach §Hihdsatzlich kontraindiziert, da

nach ihrer Anwendung die Entwicklung einer Aniso&omls Frihzeichen einer
intrakraniellen Einklemmung nicht mehr erfasst vegréann.

8. Prognhose

In der Frihphase nach Schéadelhirntrauma kann dignese auch durch den Gelbten nur mit
groB3er Ungenauigkeit abgeschatzt werden. Als wksleat Faktoren von fundamentaler
prognostischer Bedeutung haben sich die Bewusgkieisiund begleitende neurologische
Storungen, die Dauer der Bewusstlosigkeit und déter Aerwiesen (147). Unter den
Zusatzuntersuchungen kommt den evozierten Potenzeahe hohe prognostische Bedeutung
zu. Die Lokalisation von Hirnschadigungen im SchadBT, besonders des Hirnstammes, ist
ebenfalls bedeutsam fiir die Prognose (86).

Eine haufig Ubersehene Spatfolge nach SHT ist yiephysare Insuffizienz (148, 149, 150).
Bei Verdacht sollte eine endokrinologische Abklayemfolgen.

Selten kann es auch nach relativ leichter Gewaligiang mit mehrwochiger Latenz zur
Ausbildung einer intrakraniell raumfordernden Bhdgy eines chronischen subduralen
Hamatoms, kommen.

Nachuntersuchungen nach leichtem SHT zeigen, dassselten mit Spatstdrungen zu
rechnen ist (151).

9. Rehabilitation

Wahrend die Notwendigkeit einer anschlielenden Bibtaionsbehandlung bei schwerem
SHT meist augenscheinlich ist, kann es bei leieméferletzungen mit rascher Erholung und
vermeintlich vollstandiger Heilung zum Persistieren neuropsychologischer
Funktionsstbérungen kommen, die im Kliniksetting micoder nur wenig auffallen, die
schulische oder berufliche Wiedereingliederung abereblich behindern kénnen. Unter
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diesem Gesichtspunkt sollte der Bedarf einer Ansdgfilehandlung in jedem Fall kritisch

Uberdacht und ggf. eine neuropadiatrische, sozi@pésche oder rehabilitationsmedizinische
Nachuntersuchung geplant werden.

Abb. 1: Der den diagnostischen und therapeutischeBmpfehlungen dieser
Leitlinie zugrunde liegende Algorithmus.
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Verfahren zur Konsenshildung

Redaktionskommittee

1. Gesellschatft fur Neonatologie und Padiatridabensivmedizin (Gerhard Jorch,
Magdeburg)

Deutsche Gesellschatft fiir Kinderchirurgie (Guikitze, Dresden)

Gesellschaft fir Neuropéadiatrie (Matthias Kies| Frankfurt)

Deutsche Gesellschatft fir Neurochirurgie (Raichkirsching, Magdeburg)
Deutsche Gesellschatft fir Neuroradiologie (Ma8kalej, Magdeburg)
Gesellschaft fur Padiatrische Radiologie (Getl#dzen, Giessen)

Deutsche Gesellschaft fir Anasthesie und Interesdizin (Markus Schreiber,
Ulm)

Deutsche Gesellschatft fur Unfallchirurgie (Ingarzi, Frankfurt)

Deutsche Interdisziplinére Vereinigung fur - und Notfallmedizin (Andreas
Markewitz, Koblenz)

Noohkwh

© ©

2008-2010erarbeitet von den zuvor Genannten unter Fedenfighvon G. Jorch, konsentiert
von einer Delphi-Konferenz mit 32 Teilnehmern detdiligten Fachgesellschaften, die vom
Vorstand der GNPI einberufen worden war. Der 1.wbnt wurde am 17. 12. 2008
elektronisch zugestellt. Anderungsvorschlage wurdes zum 19. 2. 2009 an den
Leitlinienbeauftragten eingereicht. Diese Vorscklagurden zeilenbezogen in den Entwurf
eingefuigt und allen Teilnehmern zugestellt. Dielmathen Anderungswiinsche veranlassten
G. Jorch, den Entwurf grundlegend zu Uberarbeibsr. 2. Entwurf wurde am 1. 9. 2010
elektronisch den Mitgliedern der interdisziplinarBelphi-Konferenz zugestellt und erhielt
die Zustimmung 17 von 22 abgegebenen Voten au®dghi-Konferenz. Der 2. Entwurf
wurde gemeinsam von G. Jorch und G. Fitze als &tertrder Kinderchirurgen modifiziert
hinsichtlich des leichten SHT, erreichte damit diestimmung von 21 von 22 abgegebenen
Stimmen und wurde vom Vorstand der GNPl am 28. drati2011 verabschiedet.

Zusatzdokument: Interessenkonflikt-Erklarung
verfuigbar unter: http://www.awmf.org/leitlinien/@#{024-018.html

aktueller Stand: 13. 2. 2011

Nachste Uberarbeitung geplant2017
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Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen MedizinisghFachgesellschaften sind
systematisch entwickelte Hilfen fur Arzte zur Emisiclungsfindung in spezifischer
Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenslattagn Erkenntnissen und in der
Praxis bewahrten Verfahren und sorgen fur mehregieit in der Medizin, sollen
aber auch 6konomische Aspekte beriicksichtigen'IRigglinien" sind fur Arzte
rechtlich nicht bindend und haben daher weder hg#hbegrindende noch
haftungsbefreiende Wirkung.

Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien déachgesellschaften mit

gro3tmaoglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMFdig Richtigkeit des Inhalts
keine Verantwortung tbernehmen. Insbesondere fgrdbangsangaben sind stets flie
Angaben der Hersteller zu beachten!
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