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1. ICD 10-GM 2016 Schlüssel, Abkürzungen 
 
S06.- Intrakranielle Verletzung 
 Info.: Schlüsselnummer S01.83! (Offene Wunde mit Verbindung zu einer intrakraniellen Verletzung) 

zusammen mit S06: Offene intrakranielle Verletzung  
Bei den Subkategorien S06.0-S06.9 ist ein Bewusstseinsverlust mit einer zusätzlichen 
Schlüsselnummer aus S06.7-! zu verschlüsseln. 

S06.0 Gehirnerschütterung 
 Inkl.: Commotio cerebri 
S06.1 Traumatisches Hirnödem 
S06.2- Diffuse Hirnverletzung 
 Inkl.: Großer Hirngewebebereich betroffen 
S06.20 Diffuse Hirn- und Kleinhirnverletzung, nicht näher bezeichnet 
S06.21 Diffuse Hirnkontusionen 
S06.22 Diffuse Kleinhirnkontusionen 
S06.23 Multiple intrazerebrale und zerebellare Hämatome 
 Inkl.: Multiple intrazerebrale Blutungen 
S06.28 Sonstige diffuse Hirn- und Kleinhirnverletzungen 
 Inkl.: Multiple Rissverletzungen des Groß- und Kleinhirns 
S06.3- Umschriebene Hirnverletzung 
 Inkl.: Begrenzter oder umschriebener Hirngewebebereich betroffen 
S06.30 Umschriebene Hirn- und Kleinhirnverletzung, nicht näher bezeichnet 
S06.31 Umschriebene Hirnkontusion 
S06.32 Umschriebene Kleinhirnkontusion 
S06.33 Umschriebenes zerebrales Hämatom 
 Inkl.: Intrazerebrale Blutung 

Intrazerebrales Hämatom 
S06.34 Umschriebenes zerebellares Hämatom 
 Inkl.: Kleinhirnblutung 

Zerebellare Blutung 
S06.38 Sonstige umschriebene Hirn- und Kleinhirnverletzungen 
 Inkl.: Rissverletzung des Groß- und Kleinhirns 
S06.4 Epidurale Blutung 
 Inkl.: Epidurales (extradurales) Hämatom 

Extradurale Blutung (traumatisch) 
S06.5 Traumatische subdurale Blutung 
S06.6 Traumatische subarachnoidale Blutung 
S06.7-! Bewusstlosigkeit bei Schädel-Hirn-Trauma 
S06.70! Weniger als 30 Minuten 
S06.71! 30 Minuten bis 24 Stunden 
S06.72! Mehr als 24 Stunden, mit Rückkehr zum vorher bestehenden Bewusstseinsgrad 
S06.73! Mehr als 24 Stunden, ohne Rückkehr zum vorher bestehenden Bewusstseinsgrad 
S06.79! Dauer nicht näher bezeichnet 
S06.8 Sonstige intrakranielle Verletzungen 
 Inkl.: Traumatische Blutung, traumatisches Hämatom, Kontusion: intrakraniell o.n.A. 

Traumatische Blutung, traumatisches Hämatom, Kontusion: Kleinhirn 
S06.9 Intrakranielle Verletzung, nicht näher bezeichnet 
 Inkl.: Hirnstammverletzung o.n.A. 

Hirnverletzung o.n.A. 
Intrakranielle Verletzung o.n.A. 

 Exkl.: Verletzung des Kopfes o.n.A. (S09.9) 

http://www.icd-code.de/icd/code/S01.83!.html
http://www.icd-code.de/icd/code/S06.-.html
http://www.icd-code.de/icd/code/S06.0.html
http://www.icd-code.de/icd/code/S06.9.html
http://www.icd-code.de/icd/code/S06.7-!.html
http://www.icd-code.de/icd/code/S09.9.html
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Tabelle 1: Abkürzungen 
 
ABC ABC-Regel: Airways, Breathing, Circulation - Atemwege freihalten, 

Beatmung, Zirkulation (Kreislauf) prüfen u. ggf. in Gang bringen 
AED Anti-epileptic drugs 
ALARA As low as reasonable achievable 
AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
CPP Cerebral perfusion pressure - zerebraler Perfusionsdruck 
CT Computertomographie 
DAI Diffuse axonal injury 
DGU Deutsche Gesellschaft für Unfallchirurgie 
DTI Diffusion tensor imaging 
DWI Diffusion weighted imaging 
EEG Elektroenzephalographie, Elektroenzephalogramm 
EVD Externe Ventrikeldrainage 
FLAIR Fluid attenuated inversion recovery 
GCS Glasgow Coma Scale, Glasgow Coma Score 
GOS Glasgow Outcome Scale 
GRE Gradientenechosequenzen 
HWS Hals-Wirbel-Säule 
ICD10-GM International classification of diseases - Version 10, German modification 
ICP Intracranial pressure - Intrakranieller Druck/Hirndruck 
MAD Mittlerer arterieller Druck 
MR, MRT  Magnetresonanztomographie 
NVL Nationales Programm für Versorgungsleitlinien 
OSG Oberes Sprunggelenk 
PCS Persistent concussion symptomes 
PKW Personenkraftwagen 
PbtO2 Partial brain tissue oxygen tension 
RCT Randomisierte kontrollierte Studie 
SHT Schädel-Hirn-Trauma 
SWI Susceptibility weighted imaging 
TZ Traumazentrum 
ZNS Zentrales Nervensystem 
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2. Einleitung und Methodik 
 

Diese im Konsens erarbeitete und in den beteiligten Fachgesellschaften abgestimmte Leitlinie 

ersetzt die frühere Version der AWMF-Leitlinie zum SHT im Kindesalter (bis 14 Jahre) 

(024/018 vom 13.2.2011). Sie beschränkt sich auf Diagnostik und Behandlung des isolierten 

Schädel-Hirn-Traumas und geht nicht umfassend auf die damit verbundenen 

Begleitverletzungen ein (siehe AWMF-Leitlinie zum Polytrauma im Kindesalter). Während das 

SHT des Jugendlichen dem im Erwachsenenalter ähnelt, bestehen insbesondere im Säuglings- 

und Kleinkindesalter auf Grund unterschiedlicher Kopf-Körper-Proportionen, altersabhängiger 

metabolischer Voraussetzungen und spezieller Verletzungsmechanismen Unterschiede (1-4). 

Dennoch muss in dieser Leitlinie auch auf Empfehlungen für Erwachsene bzw. diesbezügliche 

Reviews zurückgegriffen werden, um die Evidenz der Aussagen zu belegen (5). Eine 

Besonderheit im Kindesalter sind SHT im Rahmen von Kindesmisshandlungen (z.B. 

Schütteltrauma), von denen vor allem Kinder in den ersten 3 Lebensjahren betroffen sind und 

die oft aus mehrzeitigen, schweren, kombinierten intrakraniellen Verletzungen bestehen und 

häufig mit massiven diffusen Hirngewebsverletzungen und Augenhintergrundeinblutungen 

einhergehen (6). Typischerweise ist die berichtete Unfallanamnese oft inadäquat oder 

inkonsistent. Hinsichtlich des diagnostischen Vorgehens wird auf die aktuelle AWMF-Leitlinie 

027-069 verwiesen (7). Große Multi- und Single-Center-Studien aus den USA geben Hinweise, 

dass durch Befolgen von Leitlinien-Empfehlungen sowie durch Implementieren von 

standardisierten Protokollen das Outcome beim schweren Schädel-Hirn-Trauma verbessert 

werden kann (8-10).  

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

Kindern >2 Jahren geringer als bei Erwachsenen. Wie bei Erwachsenen führt sie aber zu einer 

Bewusstseinseintrübung und zeigt damit diagnostischen und ggf. operativen Handlungsbedarf 

an (11). 

Hirngewebe hat die geringste Sauerstoffmangeltoleranz aller Organe, die Rechtzeitigkeit der 

Behandlung ist daher häufig entscheidend für das Überleben bzw. das Ausmaß der bleibenden 

Behinderung des Verletzten. 

Die Leitlinie soll die derzeit aktuellen Methoden in der Diagnostik und Therapie dieses 

Krankheitsbildes am Unfallort, auf dem Transport und im Krankenhaus darstellen und richtet 

sich an die in der Versorgung schädelhirnverletzter Patienten tätigen Gesundheitsberufe. Sie 

geht außerdem explizit auf das leichte Schädel-Hirn-Trauma ein. Zum Verständnis dieser 

Leitlinie sind medizinische Vorkenntnisse erforderlich. Die Entstehung der Leitlinie wird in 

einem gesondert publizierten Leitlinienreport beschrieben. 
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Grundlage dieser Leitlinie ist die beste verfügbare "Evidenz", die von den Mitgliedern des 

Redaktionskomittees sorgfältig zusammengetragen und bewertet wurde. Nicht in jedem Falle 

konnten die Empfehlungen direkt aus dem Evidenzgrad der vorliegenden Literatur abgeleitet 

werden (5). So wurde die Indikation für eine operative Versorgung raumfordernder 

intrakranieller Blutungen mit einem hohen Empfehlungsgrad versehen, auch wenn hierfür keine 

Studien vorliegen. Derartige Empfehlungen sind Ausdruck allgemein anerkannter guter 

klinischer Praxis, die seitens der am Delphiprozess dieser Leitlinie Beteiligten nicht in Frage 

gestellt wird.  

Während der Erstellung der aktuellen Leitlinien sind auch die viel beachteten neuen 

amerikanischen Leitlinien zum milden und zum schweren Schädel-Hirn-Trauma verabschiedet 

worden. Viele der Empfehlungen der LL zum schweren SHT sind vergleichbar mit denen der 

vorliegenden LL. Es ist allerdings zu bedenken, dass es aufgrund der Unterschiede in der 

Konsens-Bildung (hier S2k ohne formelle Graduierung, dort klare Evidenz-basierte 

Empfehlung mit Graduierung) und sprachlichen Unterschieden („is suggested“ hat eine andere 

Bedeutung als „kann“) keine 1:1 Übertragung auf die hier vorliegende LL geben kann. Die 

amerikanische LL zum milden SHT findet aufgrund großer Unterschiede in der 

Versorgungsstruktur von Kindern und Jugendlichen mit SHT (klinische Überwachung eines 

milden SHT in den USA als Ausnahme, ausgedehntes ambulantes pädiatrisches Facharztwesen 

in Deutschland, Sozialpädiatrische Zentren als Anlaufstelle für Nachkontrollen) keine 

Berücksichtigung, wenngleich bestimmte Empfehlungen wie z. B. die Rückkehr zum Lernen 

oder zum Sport auch in Deutschland von Bedeutung sind. 

Bei der Beurteilung der vorhandenen Studien wurde die Evidenz (d. h. die Nachweisstärke der 

Effektivität) in fünf Stufen eingeteilt (Oxford Center of Evidence based Medicine, 2009). Auf 

der Basis der Evidenzgrade der einzelnen Aussagen erfolgt im Leitlinienentwicklungsprozess 

die Festlegung der Empfehlungsgrade A, B oder 0 gemäß den Empfehlungen des Nationalen 

Programms für die Versorgungsleitlinien (NVL 2008). Die Festlegung der Konsensstärke 

erfolgte entsprechend AWMF-Regelwerk (<50% kein Konsens, 50-<75% mehrheitliche 

Zustimmung, 75-<95% Konsens, ≥95% starker Konsens). 

 

E1 

 

Leitlinien und standardisierte Protokolle sollten eingesetzt werden, um das Outcome 

des schweren Schädel-Hirn-Traumas beim Kind zu verbessern (starker Konsens) 
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Tabelle 2: Empfehlungsgrade A, B, 0 gemäß NVL 

BESCHREIBUNG FORMULIERUNG IN EMPFEHLUNG 

Starke Empfehlung Soll… Soll nicht… 

Empfehlung Sollte… Sollte nicht… 

Empfehlung offen Kann Kann verzichtet werden… 

 

Im Hinblick auf die im Verlauf der Fertigstellung dieser Leitlinie gemachten Vorgaben der 

AWMF für eine einheitliche Struktur der unterschiedlichen Leitlinientypen (S1, S2e, S2k, S3) 

werden in dieser S2k Leitlinie die Empfehlungsgrade nicht explizit angegeben, sondern 

sprachlich durch „soll“, „sollte“ und „kann“ ausgedrückt. Im Literaturverzeichnis werden aus 

Gründen der Transparenz die Evidenzgrade der zitierten Studien angegeben. 

 
Tabelle 3:  "Evidenz"grad Studien-/Literaturtyp für Therapiestudien 

1a  Systematisches Review randomisierter kontrollierter Studien 
1b  Mindestens eine randomisierte kontrollierte Studie (RCT) 
2a-b  Systematisches Review von vergleichenden Kohortenstudien 
3a-b  Systematisches Review von Fall-Kontrollstudien oder mindestens eine 

gut geplante kontrollierte Studie 
4  Fallserien und mangelhafte Fall-Kontrollstudien, begründete 

Expertenmeinung 
5  Meinungen ohne explizite kritische Bewertung 

 
 
Tabelle 3: "Evidenz"grad Studien-/Literaturtyp für Diagnostikstudien 
A 1a  Systematisches Review guter Diagnose-Studien vom Typ Ib 
A 1b  Studie an einer Stichprobe der Zielpopulation, bei der bei allen 

Patienten der Referenztest unabhängig, blind und objektiv eingesetzt 
wurde 

B 2a-b  Systematisches Review von Diagnosestudien oder mindestens eine, bei 
der an einer selektierten Stichprobe der Zielpopulation der Referenztest 
unabhängig, blind und objektiv eingesetzt wurde 

B 3a-b  Systematisches Review von Diagnosestudien oder mindestens eine, bei 
der der Referenztest nicht bei allen Personen eingesetzt wurde 

0 4  Fall-Kontrollstudie oder Studien mit nicht unabhängig, blind oder 
objektiv eingesetztem Referenztest 

0 5  Meinungen ohne explizite kritische Bewertung 
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3. Definition 

Ein Schädel-Hirn-Trauma ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstörung 

und/oder Verletzung des Gehirns geführt hat und mit einer Prellung oder Verletzung der 

Kopfschwarte, des knöchernen Schädels, der Gefäße, des Hirngewebes und/oder der Dura 

verbunden sein kann. Eine Verletzung des Kopfes ohne Hirnfunktionsstörung oder Verletzung 

des Gehirns bezeichnet man als Schädelprellung. 

Falls die Dura bei gleichzeitiger Verletzung der Weichteile und des Knochens zerrissen ist und 

somit eine Verbindung des Schädelinneren mit der Außenwelt besteht, liegt ein offenes SHT 

vor. 

Zu unterscheiden ist zwischen einer primären und einer sekundären Läsion. Unter primär wird 

die im Augenblick der Gewalteinwirkung entstehende Schädigung des Hirngewebes 

verstanden. Diese Primärläsion umfasst irreversibel zerstörte Zellen einerseits und 

funktionsgestörte Neurone andererseits, die aber prinzipiell überleben und regenerieren können. 

Die primäre Schädigung ist Ausgangspunkt für eine Kaskade von Reaktionen, die die primäre 

Verletzung verstärkt. Diese Sekundärläsion kann gegebenenfalls durch eine schnelle und 

wirksame Therapie gemildert werden und ist damit das eigentliche Ziel der medizinischen 

Therapie bei Schädel-Hirn-Verletzungen.  

Die Einteilung des Schädel-Hirn-Traumas in leicht, mittelschwer und schwer erfolgt anhand 

der Vigilanz-Beurteilung mittels Glasgow Coma Scale (siehe auch Kapitel Symptome). 

 

4. Epidemiologie 

Im Jahr 2015 wurden nach den Angaben des statistischen Bundesamtes 71516 Patienten < 15 

Jahren mit der Diagnose eines Schädel-Hirn-Traumas (ICD 10: S06) stationär behandelt. Es 

handelt sich um einen Anteil von 26% aller Patienten mit SHT oder um 87 / 100000 

Gesamtbevölkerung. Davon befanden sich 35622 im Vorschulalter und 35894 im Schulalter. 

Hieraus errechnet sich eine Inzidenz von 828 / 100000 Kleinkindern und von 552 /100000 

Schulkindern. Bezogen auf die gesamte Bevölkerungsgruppe < 15 Jahren (10,8 Mio.) beträgt 

die Inzidenz 661 / 100000. 

Damit liegt die Inzidenz höher als die, die in verschiedenen Untersuchungen auf der Basis 

lokaler Datenerhebungen hochgerechnet wurde (12,13). 

Deutlich darüber hinaus geht die Quote der Vorstellungen in einer Notaufnahme, die nach 

kanadischen Erhebungen im Jahr 2009 für die 0-4jährigen eine Inzidenz von 3317 / 100000 und 

für die 5-14jährigen von 1519 / 100000 erreichte. 
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Der Anteil der (erstgradigen) leichten SHT ist mit 91-97,3% sehr hoch, der Anteil an 

mittelgradigen (1,7-4%) und schweren SHT (1,0-5%) entsprechend niedrig. Die Mortalität 

beträgt 0,5%, steigt aber bei schwerem SHT deutlich an und erreicht bei letzterem in der am 

schwersten betroffenen Altersgruppe der 1-3 jährigen 17,8% (14). 

 

5. Symptome 

In dieser Leitlinie sollen insbesondere die Symptome besprochen werden, die an 

Entscheidungspunkten zu stationärer Aufnahme vs. ambulanter Betreuung, Bildgebung oder 

akuten Therapieentscheidungen relevant sind.  

Typische Beschwerden nach einem SHT lassen sich in subjektive und objektivierbare 

Symptome einteilen. Subjektive Störungen sind Kopfschmerzen, Übelkeit oder Schwindel. 

Seltener sind Doppelbilder oder Schwerhörigkeit. Posttraumatische Kopfschmerzen sind sehr 

häufig. Sie kommen bei bis zu 90% der weiblichen und 79% der männlichen Jugendlichen 

zwischen 13 und 18 Jahren nach einem SHT vor und haben eine Remissionszeit von bis zu 80 

Tagen (15). Um eine Bedeutung für Entscheidungsalgorithmen zu haben, ist die Dokumentation 

folgender Merkmale wichtig: Schweregrad (leicht, mittel, schwer), Schmerzmittelabforderung 

und -wirksamkeit, Dynamik (Zunahme, Abnahme). Das Vorliegen von schweren 

Kopfschmerzen gilt als Risikofaktor für ein klinisch bedeutsames SHT (16). Auch wenn 

Kopfschmerzen Frühsymptome eines erhöhten intrakraniellen Drucks sein können, so ist das 

Symptom Kopfschmerz immer im Kontext mit anderen Symptomen zu sehen: ein isolierter 

Kopfschmerz nach einem leichten SHT zeigt ein minimales Risiko an, dass ein klinisch 

bedeutsames SHT vorliegt (<0,5%) oder dass ein Hirntrauma auf dem cCT erkennbar ist (<1%) 

(17,18).    

 

E2 Kopfschmerzen können Symptom einer Hirnverletzung sein. Schweregrad und 

Dynamik sind wichtige ergänzende klinische Aspekte (starker Konsens). 

E3 Geringe, nicht progrediente Kopfschmerzen ohne weitere Symptome im 

Zusammenhang mit einem leichten SHT (wacher Patient) gehen mit einer minimalen 

Wahrscheinlichkeit einer CT-morphologischen Hirnschädigung und der 

Notwendigkeit zur Operation einher (siehe Text). Bei Schädelfraktur ist das Risiko 

eines sich entwickelnden epiduralen Hämatoms zu beachten (starker Konsens) 

 

Objektivierbare Symptome sind Erbrechen, assoziierte Verletzungen und sichtbare 

Kopfverletzungen. Bei dem Erbrechen sollte die Häufigkeit und die zeitliche Beziehung zum 
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SHT dokumentiert werden. Meist gilt nach einem leichten SHT das Auftreten von Erbrechen 

nach Entlassung in die ambulante Beobachtung als Kriterium zur Wiedervorstellung in der 

Klinik (19). Ein einmaliges Erbrechen unmittelbar nach dem Unfallereignis hat gemäß einer 

Vielzahl von klinischen Leitlinien eine geringere Bedeutung als ein fortgesetztes Erbrechen 

oder Erbrechen, das 4-6 Stunden nach dem Unfall einsetzt; andererseits ist isoliertes Erbrechen 

ohne weitere Risikofaktoren mit einem geringen Risiko für ein klinisch relevantes SHT (0.2%) 

oder eine cCT-Pathologie (1.7%) assoziiert (20).  

  

E4 Isoliertes Erbrechen ohne weitere Symptome ist mit einem minimalen Risiko für ein 

klinisch relevantes Schädel-Hirn-Trauma (OP-Indikation oder Hirnschädigung im CT) 

verbunden (starker Konsens). 

 

Insbesondere in der Prähospitalphase macht eine Beschränkung auf die Feststellung von 

Symptomen Sinn, die eine unmittelbare Auswirkung auf das Management haben, d.h. auf die 

Entscheidung, welche Klinik angefahren wird bzw. welche akute Therapiemaßnahme ergriffen 

wird. In der Hospitalphase sind solche Symptome bedeutsam, die über Aufnahme oder 

ambulante Betreuung, Bildgebung oder invasive Therapien entscheiden.  

 

Prähospitalphase 

In der Prähospitalphase kann sich der Notarzt auf die Vitalparameter, die Erkennung 

schwerwiegender assoziierter Begleitverletzungen, die Beurteilung des Bewusstseins (GCS, 

AVPU), motorischer Asymmetrien und der Pupillomotorik beschränken. Der Notarzt beurteilt 

und dokumentiert die Vitalparameter nach ABC-Richtlinien und entscheidet entsprechend über 

erweiterte lebenserhaltende Maßnahmen (siehe Kapitel 6). Irreguläre Atmung (Hypopnoe, 

Apnoe, Hyperventilation) mit Bradykardie (Tachykardie schließt Hirnstammschädigung nicht 

aus) und arterieller Hypertonie bilden die Cushing-Trias. Dies ist ein Hirndruckzeichen und 

gibt den Hinweis auf eine Hirnstammschädigung. 

Bei einer Bewusstseinsstörung werden im Glasgow Coma Scale (GCS) die einzelnen 

Kategorien Augenöffnen, verbale Antwort und Reaktion auf Schmerzreize gesondert 

angegeben. International am häufigsten verwandt wird die Einteilung in die drei Schweregrade 

leicht, mittelschwer und schwer. Dem leichten SHT wird ein GCS von 13-15, dem 

mittelschweren SHT ein GCS von 9-12 und dem schweren SHT ein GCS von ≤ 8 zugeordnet 

(21-24). Hinsichtlich des besten Zeitpunktes der GCS-Erhebung (nach Stabilisierung am 

Unfallort, nach Einlieferung ins Krankenhaus, nach 6 oder 12 Stunden, schlechtester Wert 
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innerhalb 48 Stunden usw.) gibt es verschiedene Vorschläge, von denen sich bislang keiner 

durchsetzen konnte. In einer Studie, die prähospital und in der Notaufnahme den GCS bei 

Kindern zwischen 5 und 18 Jahren erhoben hatte, konnte eine akzeptable Korrelation zwischen 

beiden Zeitpunkten gesehen werden (25). Weitere methodische Schwächen des GCS für eine 

prognostisch verlässliche Schweregradeinteilung des SHT stellen die nicht immer mögliche 

Summenbildung, die Abhängigkeit vom Ausbildungsstand der Untersucher, die fehlende 

Berücksichtigung einer Seitendifferenz oder Pupillenweite bzw. - differenz, die eingeschränkte 

Anwendbarkeit beim sedierten Patienten, die eventuelle Fehldeutung von Strecksynergismen 

als motorische Antwort und seine Beeinflussung durch die angewandte Therapie dar (26-31). 

Für Kinder <2 Jahren (verbale Antwort) wurde der GCS modifiziert (32). Der Schweregrad ist 

für die Versorgung des aktuellen Patienten aber von untergeordneter Bedeutung. Die 

Behandlung richtet sich nach dem aktuellen klinisch-neurologischen Befund und dessen 

Verlauf, der durch wiederholte (und vor allem in der Frühphase engmaschige) Untersuchungen 

erfasst werden muss. 

Eine einfachere Beurteilung stellt die AVPU-Skala dar: A- Alert, V- Verbal, P- Pain, U- 

Unresponsive. 

 

Tabelle 4: Modifizierte Glasgow Coma Scale für <24 Monate (32) 

Punkte Augenöffnen Verbale Antwort Motorische Antwort 

6   Spontanmotorik 

5  Brabbelt, plappert Abwehr bei Berührung 

4 Spontan Irritables Schreien Abwehr bei 

Schmerzreiz 

3 Auf Ansprache Schreien auf 

Schmerzreiz 

Abnorme 

Beugereaktion 

2 Auf Schmerzreiz Stöhnen, Jammern auf 

Schmerzreiz 

Abnorme 

Streckreaktion 

1 Kein Augenöffnen Keine Antwort Keine Antwort 

 

E5 Die Beurteilung der Bewusstseinsstörung sollte auch nach dem Glasgow Coma Scale 

erfolgen. Die Limitationen dieses Testes müssen berücksichtigt werden (Konsens). 
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Durch die motorische Reaktion lassen sich einerseits Asymmetrien wie bei einer Hemiparese, 

andererseits lebensbedrohliche Bewegungs- und Haltungsmuster wie Decortications- und 

Dezerebrationszeichen erkennen. Eine seitendifferente Reaktion (Hemiparese) ist per se ein 

klinisches Zeichen für eine akute Hirnschädigung. Gleiches gilt für  

- Beuge- / Streckkrämpfe:  Schädigung im rostralen Mittelhirn, Dekortikationshaltung 

mit erhöhtem Muskeltonus der Beuger der oberen und Strecker der unteren 

Extremitäten, kombiniert mit Beugung im Handgelenk und Supination; entspricht in der 

motorischen GCS M3. Häufig kombiniert mit Cheyne Stoke Atmung und engen 

Pupillen.  

- Streckkrämpfe:  Schädigung weiter kaudal: Dezerebrationshaltung, erhöhter 

Muskeltonus der Strecker der Extremitäten, verbunden mit Handgelenksstreckung und 

Pronation. Entspricht in motorischer GCS M2. Spricht für Verletzung des Hirnstamms 

im Bereich des kaudalen Mesenzephalons. 

Fehlende Reaktion mit schlaff-atonischer Haltung und Schnappatmung spricht für eine Läsion 

im Bulbärhirn bzw. eine HWS Verletzung, wobei ein zervikales spinales Trauma statistisch 

eher selten ist. Man kann die sog. „Triple flexion response“ mit Flexion im Hüftgelenk, Flexion 

im Kniegelenk, Dorsalflexion im OSG als einen spinalen Reflex davon abgrenzen (der auch bei 

komplettem Ausfall der cerebralen Funktionen wie bei Hirntod auftreten kann).  

Bei Anisokorie mit einseitig weiter Pupille ist beim SHT bis zum Beweis des Gegenteils von 

einer Schädigung des Hirnstamms (Kerngebiet HN III) oder im Verlauf des Nervus 

oculomotorius auszugehen. Differentialdiagnosen wie einseitige Erkrankung des vorderen 

Augenabschnittes oder physiologische Anisokorie sind nachrangig. Letztgenannte kommt mit 

einer Pupillendifferenz von gleich oder mehr als 0.4 mm bei ca. 20 % gesunder Menschen vor 

(33) – Pupillendifferenzen von über 1 mm sind dabei möglich, aber selten. Bilaterale dilatierte 

Pupillen und ein GCS von 3 gingen in einer retrospektiven multizentrischen deutschen Studie 

mit einer Mortalität <15 Jahren von 80,9% einher und war damit signifikant niedriger als bei 

Erwachsenen mit 85% (34). 

 

E6 Ein – oder beidseits weit fixierte Pupillen bei bewusstlosen Patienten sind klinische 

Zeichen einer unmittelbar lebensbedrohlichen Hirnschädigung und sollen eine 

Notfalldiagnostik nach sich ziehen (starker Konsens). 
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Die neurologische Kurzuntersuchung fokussiert auf:  

- Bewusstseinslage (Bewusstseinsklarheit, Bewusstseinstrübung oder Bewusstlosigkeit) 

inklusive GCS 

- Seitengetrennte motorische Antwort auf Schmerzreize zur Erkennung von Hemiparese, 

abnorme Haltungsmuster (Dekortikation, Dezerebration) oder fehlende motorische 

Reaktion 

- Hirnstammreflexe: Pupillenweite, Lichtreaktion (Lichtreaktion: auch HN II beteiligt, 

Edinger Westphal-Kern im Mesenzephalon (Teil des Hirnstamms), sowie Hirnnerv III).  

- Liegt keine Bewusstlosigkeit vor, sind zusätzlich Orientierung, Hirnnervenfunktion, 

Koordination und Sprachfunktion zu erfassen. 

 

Hospitalphase 

Unter Hospitalbedingungen wird eine komplette neurologische Untersuchung durchgeführt 

inklusive GCS, Pupillengröße und – lichtreaktion sowie (sofern möglich) Testung des 

Kurzzeitgedächtnisses. Die Expertise eines Kinderarztes oder Kinderchirurgen (im Optimalfall 

eines Neuropädiaters) sollte hier mit einbezogen werden. Die Untersuchung sollte bei GCS <15 

alle 30 Minuten je nach Verlauf für 6-12 Stunden wiederholt werden.  

Eine Funduskopie ist Teil der erweiterten neurologischen Untersuchung und in der Initialphase 

nicht hilfreich, da erst nach mehreren Stunden anhaltend erhöhtem Hirndruck mit einer 

Stauungspapille zu rechnen ist (34). Die Prüfung der Hirnstammreflexe wie Cornea-Reflex und 

Würgereflex kann bei schwerem SHT nötig werden, bei der Prüfung der extraokulären Muskeln 

(äußere Augenmuskeln) sollte nur dann das Puppenaugenphänomen geprüft werden, wenn eine 

HWS –Schädigung ausgeschlossen ist, ansonsten soll eine kalorische Prüfung durchgeführt 

werden. Unter den Untersuchungsbedingungen der Hospitalphase sollte nach Hinweisen auf 

eine Schädelbasisfraktur gesucht werden: einem Hämatotympanon oder Liquorrhoe aus Nase 

oder Ohr als frühe Zeichen bzw. auf das Brillenhämatom oder ein postaurikuläres Hämatom als 

spätere Zeichen (35). Im Verlauf, spätestens vor Entlassung, empfiehlt es sich, nach 

Möglichkeit das Riech- und Hörvermögen zu untersuchen. 

Die Messung der Körpertemperatur ist in der Klinik relevant, da eine erhöhte 

Körptertemperatur (38-38.5 ° C) nicht selten nach SHT auftritt und ungünstige Auswirkungen 

hat: Erhöhung metabolischer Bedarf und O2-Verbrauch, ICP-Erhöhung, Senkung der 

Anfallsschwelle.  
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E7 Bei allen stationären Patienten mit SHT soll eine vollständige neurologische und 

körperliche Untersuchung durchgeführt werden. Insbesondere bei einem GCS <15 

(Bewusstseinstrübung) sollen GCS, Pupillengröße und –reaktion sowie eine 

seitenvergleichende Untersuchung der Motorik in angemessenen Abständen (z. B. 30 

Minuten) wiederholt werden (starker Konsens). 

 

Uneinheitlich wird in verschiedenen Leitlinien die Bedeutung von posttraumatischen 

Krampfanfällen, die als „immediate posttraumatic seizure“ auftreten, bewertet. Die 

Terminologie ist dabei uneinheitlich, meist wird jedoch folgendermaßen klassifiziert:  

- Unmittelbare Konvulsion bei SHT („Aufprallanfälle“ oder postkommotionelle 

Konvulsionen) (36), innerhalb der ersten Sekunden 

- Sofortige Anfälle, innerhalb der ersten 24 Stunden (36, 37) 

- Frühe Anfälle : 1-7 Tage nach dem Trauma 

- Späte Anfälle : > 7 Tage nach dem SHT. 

Auch bei normalem oder gering beeinträchtigtem Bewusstsein besteht nach einem 

epileptischen Anfall nach Schädel-Hirn-Trauma die Indikation zur stationären Aufnahme und 

zerebralen Bildgebung. Dadurch soll sichergestellt werden, dass akute symptomatische 

Ursachen, insbesondere die Hirnblutung, ausgeschlossen werden. Es macht dabei auch keinen 

Unterschied, ob es sich um einen unmittelbaren Anfall (innerhalb von Sekunden nach SHT) 

oder einen Frühanfall (innerhalb von 7 Tagen nach SHT) handelt. 

Hingegen gibt es Leitlinien, die posttraumatische Frühestanfälle innerhalb von Sekunden nach 

dem SHT oder „unmittelbar mit dem SHT auftretend“ als traumatische neuronale 

Depolarisation werten und keine obligate Bildgebung vorsehen. Nach Barry et al (38) sind diese 

Konvulsionen nicht mit strukturellen Pathologien assoziiert. Die Mehrzahl der Fälle sind 

benigne und prognostisch günstige Ereignisse ohne Entwicklung einer symptomatischen 

Epilepsie (37).  

Es gibt Hinweise aus Studien aus dem angloamerikanischen Raum, dass Kinder mit 

posttraumatischen Krampfanfällen, normalem Neurostatus und unauffälliger Bildgebung sicher 

nach Hause entlassen werden können (39-41). Das Risiko eines abnormen cCT –Befundes liegt 

allerdings bei einem relevanten Anteil von ca. 16%, das Risiko einer notwendigen 

neurochirurgischen Intervention bei ca. 5% (3 Patienten von n = 62; 41). Demzufolge ist bei 

dem Verzicht auf zerebrale Bildgebung ein Risiko einer „übersehenen“ Pathologie 

anzunehmen, so dass diese LL die zerebrale Bildgebung und stationäre Überwachung für 

Patienten mit posttraumatischen Krampfanfällen auch weiterhin empfiehlt.  
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6. Maßnahmen am Unfallort, prähospitale Versorgung  

a) Sofortmaßnahmen  

 

E8 Bei bewusstlosen Patienten (schweres Schädel-Hirn-Trauma) sowie bei Apnoe oder 

Schnappatmung (f<6/min) und bei Vorliegen von Begleitverletzungen mit hämo-

dynamischer Instabilität und/oder therapierefraktärer Hypoxie (SpO2 <90%) soll 

prähospital eine Atemwegsicherung (tracheale Intubation oder Alternativen) und eine 

Beatmung inklusive einer Notfallnarkose durchgeführt werden (starker Konsens).   

E9 Die tracheale Intubation soll nur von einem versierten und erfahrenen Anwender 

durchgeführt werden. Als Alternativen stehen Beutel-Masken-Beatmung und 

Larynx-Maske zur Verfügung (starker Konsens). 

E10 Folgende systolische Blutdrücke sollten prähospital mindestens zur Vermeidung 

einer arteriellen Hypotension angestrebt werden: 1) 0-28 d: ≥60 mmHg 2) Säuglinge 

(<1 Jahr): >70 mmHg; 3) 1-10 Jahre: >70+2xAlter mmHg 4) >10 Jahre: >90 mmHg 

(starker Konsens)  

E11 Beim beatmeten Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma soll  eine Normoventilation 

mit Normokapnie durchgeführt werden (starker Konsens). 

 

Einer Vorher-Nachher-Studie (42) aus den USA konnte zeigen, dass durch die 

Implementierung einer prähospitalen Therapie-Leitlinie die Prognose für das schwere SHT, 

aber nicht für das moderate oder kritische (hier gesonderte Definition) SHT, gebessert werden 

konnte. Hypoxämie und arterielle Hypotension (v.a. in den ersten 6h nach Trauma) sind in 

einem signifikanten Ausmaß mit einer schlechteren klinischen Erholung verbunden (3, 43-45). 

Die Kontrolle der Ventilation erfolgt mittels endtidaler CO2-Messung. Zu beachten ist, dass 

die endtidale CO2-Konzentration bei normaler Lungenfunktion etwas niedriger ist als die 

arterielle; Ziel ist ein Wert von 35-40 mmHg etCO2.   

Diagnostische und therapeutische Maßnahmen, die eine Hypotension oder eine Abnahme der 

arteriellen Sauerstoffsättigung verhindern, sollen deshalb sofort eingeleitet werden und können 

Sekundärschäden verringern. Lebensrettende Sofortmaßnahmen orientieren sich an den 

aktuellen Empfehlungen des European Resuscitation Council ERC. 

Der systolische Blutdruck sollte im Alter von 0-28 d ≥60 mmHg und im Alter von 1-12 

Monaten ≥70 mmHg betragen. Ab 1-10 Jahren sollte nach der Formel „Systolischer Blutdruck 

höher als 70 mmHg + 2-mal Alter in Jahren“ verfahren werden. Ab 10J sollte der Wert ≥90 
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mmHg liegen. Diese Werte entsprechen der 5. Altersperzentile, definieren somit eine arterielle 

Hypotension und können nur als ein Anhaltspunkt zur Orientierung für den minimal 

anzustrebenden Blutdruck dienen. Der Wert der 50. Perzentile liegt ca. 20 mmHg höher und es 

gibt Hinweise aus Assoziationsstudien, dass eher höhere Werte angestrebt werden sollten. In 

diesen Studien war ein systolischer Blutdruck unter der 75. Altersperzentile mit einem 

schlechteren Outcome und erhöhter Mortalität vergesellschaftet (46-48). 

Zur Sicherstellung der Herz-Kreislauffunktionen sind auch das Stillen hämodynamisch 

relevanter Blutungen, die Substitution von Flüssigkeitsverlusten und medikamentöse 

Maßnahmen notwendig.  

Die intravenöse Gabe von großen Mengen kristalloider oder kolloidaler Flüssigkeit zur 

Kreislaufstabilisierung ist in diesem Zusammenhang kritisch zu bewerten. Bei 

polytraumatisierten Kindern konnte in einer retrospektiven Arbeit ein Trend zu einem 

schlechteren Outcome gesehen werden, wenn sie mehr Flüssigkeit erhielten (49).  

Gegebenenfalls kann auch schon präklinisch eine Therapie mit einem Katecholamin erfolgen 

(Norepinephrin oder Epinephrin).  

Im Verlauf ist bei Kindern mit SHT jederzeit damit zu rechnen, dass eine zentrale 

Beeinträchtigung des Atemantriebs auftritt oder Verletzungen zu Schwellungen und Blutungen 

mit Verlegung der Atemwege führen können.  

Um das Behandlungsziel Normoxie und Normokapnie zu erreichen und ein Absinken der 

arteriellen Sauerstoffsättigung unter 90 % zu vermeiden, sollten vorbeugende Maßnahmen zur 

Sicherstellung der Sauerstoffversorgung des Gehirns erwogen werden. 

Bei bewusstlosen Patienten (Anhaltsgröße GCS < 9) sichern tracheale Intubation und Beatmung 

den Gasaustausch und sind deshalb indiziert. Ihre Anwendung setzt allerdings hinreichende 

Erfahrung bei Kindern voraus (50).  

Eine sichere Alternative zur trachealen Intubation stellen supraglottische Atemhilfen dar. In 

einem kürzlich erschienenen Konsensus-Papier wird die Larynx-Maske als erste Alternative 

zur trachealen Intubation bei Kindern genannt (51). Aber auch die Beutel-Maske-Beatmung 

kann eine ausreichende Ventilation sicherstellen. 

Begleitende, atmungsrelevante Verletzungen wie Pneumothorax und Hämatothorax müssen 

erkannt und notfallmäßig behandelt werden. 

Da bei schwerem SHT auch bei Kindern mit einer zusätzlichen Verletzung der Wirbelsäule 

gerechnet werden muss, sind insbesondere bei bewusstlosen Kindern Bewegungen des Kopfes 

gegen die Körperachse bei der Erstversorgung zu vermeiden und eine achsengerechte Lagerung 

des Kopfes beim Transport einzuhalten. 
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Keinen Vorteil in Bezug auf Mortalität und neurologisches Langzeit-Outcome zeigt die 

Hypothermiebehandlung. Ziel ist die Einhaltung einer strengen Normothermie (52,53). 

 

b) Anamnese  

 

E12 Neben dem klinischen Befund gibt die fokussierte Anamnese (Unfallhergang, 

Sturzhöhe, Fremdeinwirkung u. a.) Hinweise auf eine potentielle intrakranielle 

Verletzung. Sie soll daher unbedingt erhoben werden (starker Konsens). 

 

Eine ausführliche und fokussierte exakte Anamnese ist essentiell für die korrekte Einschätzung 

von Unfallhergang und Stärke der Gewalteinwirkung ebenso wie zur Erhebung von 

Verdachtsmomenten zu Fremdeinwirkung (battered child) und zur Erkennung eventueller 

weiterer Verletzungen. Gegebenenfalls liefert die Fremdanamnese (Befragung von Eltern, 

Unfallbeteiligter oder Unfallzeugen) wichtige Hinweise. Da die Sturzhöhe mit der 

Verletzungsschwere korreliert, soll sie erfragt werden (54). Dies ist zudem bedeutend für das 

weitere Vorgehen (z.B. CT-Indikation). 

Wesentlich ist auch die zeitnahe Erhebung einer Medikamentenanamnese (z. B. Einnahme 

blutgerinnungshemmender Medikamente). 

Sobald das Kind vom Alter her dazu in der Lage ist, sollte darüber hinaus nach Doppelbildern, 

Schwerhörigkeit oder Kopfschmerzen gefragt werden. Bei Kindern unter 2 Jahren können vor 

allem Bezugspersonen Veränderungen wie Spielunlust, verminderte Spontanmotorik oder 

vermehrte Schläfrigkeit auffallen. 

Insbesondere der Hinweis auf einen initial, aktuell aber nicht mehr bewusstseinsklaren 

Patienten muss als Ausdruck einer relevanten intrakraniellen Verletzung gewertet werden.  

Die Erhebung eines prähospitalen GCS gibt dabei Hinweise auf das zu erwartende Outcome 

(24,55,56). 

Pädiatrische Patienten mit niedrigem GCS und weiten Pupillen zeigten in mehreren Studien im 

Vergleich mit Erwachsenen ein besseres Outcome. Ein schneller aggressiver Therapiebeginn 

kann insbesondere hier vorteilhaft sein (siehe auch Symptome) (33,57,58). 
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c)     Neurologische Untersuchung 

  

 ABCDE-Algorithmus als diagnostisch-therapeutischer Leitfaden 

Vitalfunktionen  

Prinzipiell müssen in der Notfallsituation Diagnostik und Therapie gleichzeitig ablaufen. Die 

Beurteilung und Erhaltung der Vitalfunktionen gemäß den ABC-Richtlinien hat absoluten 

Vorrang. Das ABCDE-Schema ist dabei zugleich Befundungs- und Therapiealgorithmus. 

Die ABCDE-Richtlinien orientieren sich an den europäischen Empfehlungen für die 

Wiederbelebung von 2021. Danach soll ein Kreislaufstillstand in weniger als 10 Sekunden 

erkannt werden, die kardiopulmonale Reanimation ist dann sofort einzuleiten. 

Beim Auffinden eines bewusstlosen Kindes nach SHT sind folgende Maßnahmen vordringlich: 

• Atemwege freimachen 

• Atmung beurteilen 

• Indikation für Sauerstoffgabe und/oder tracheale Intubation bzw. Ventilation (Beutel-

Maske oder Larynxmaske) prüfen 

• Kreislauf beurteilen 

• Gefäßzugang i.v. oder intraossär legen 

 

Erweiterungen und Alternativen zur Glasgow Coma Scale 

In der klinischen Praxis weist die GCS einige Probleme auf, für die es jedoch Abhilfevorschläge 

gibt. Unter anderem wird vorgeschlagen, statt nur einer gesamten Punktsumme besser getrennte 

Werte für die 3 Funktionsbereiche anzugeben, um die relativ mäßige Zuverlässigkeit zu 

kompensieren – dies war von Teasdale bereits früh vorgeschlagen worden (59). Bei intubierten 

Patienten wird vorgeschlagen, die motorische Subskala zu verwenden. Zumindest bei einem 

schweren Schädel-Hirn-Trauma kann die motorische Antwort auf Reize Hinweise auf die 

Prognose geben (33). 

Da die GCS die Pupillo- und Okulomotorik nicht berücksichtigt und motorische 

Seitendifferenzen nicht erfasst, sollte man einen neurologischen Kurzbefund mit dem 

Schwerpunkt „Seitendifferenz und Pupillomotorik“ dokumentieren. 

 

Asymmetrische Befunde 

Bei einer asymmetrischen Reaktion auf Schmerzreize ist die Bildgebung in der Regel dringlich.  
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Hirndruckzeichen.  

Hirndruckzeichen sind altersabhängig (Infobox): 

Beim Säugling kommt es zu einer gespannten Fontanelle, erweiterten Schädelnähten, dem 

Sonnenuntergangsphänomen und einer Zunahme des Kopfumfangs. Bei älteren Kindern ist 

neben Kopfschmerzen und Erbrechen auf die einseitig erweiterte Pupille zu achten, auf 

Hemiparese, Beuge- oder Strecksynergismen und eine Hyperreflexie. Beim bewusstlosen 

Patienten nach einem schweren Schädel-Hirn-Trauma speziell darf man Streck- oder 

Beugesynergismen nicht mit epileptischen Anfällen verwechseln, sondern muss sie als 

Symptome eines Herniationssyndroms werten. Häufig finden sich dabei gleichzeitig eine 

Cushing-Trias mit arterieller Hypertonie, Bradykardie und Hypopnoe und typischerweise ist 

einseitig eine Pupille weit. Auch verschiedene Auffälligkeiten der Atmung können Hinweis auf 

eine Herniation sein: irreguläre Atmung mit wechselnder Frequenz, Apnoe, maschinenartige 

Atmung mit gesteigerter Frequenz, Cheynes-Stoke'sche Atmung. 

 

E13 Folgende Parameter des neurologischen Befundes sollen präklinisch erfasst und 

dokumentiert werden: 

Bewusstsein (bei pathologischem Befund Angabe des Schweregrades von 

Bewusstseinstrübung bis Bewusstlosigkeit), Pupillenfunktion, Hemiparesen, ggfs 

Strecksynergismen und motorische Funktionen seitendifferent an Armen und 

Beinen (starker Konsens). 

 
 
Hirndruckzeichen - Befunde: 

o Säugling: gespannte Fontanelle, weite Schädelnähte, Sonnenuntergangsphänomen 
o Papillenödem: fehlt bei akuter Hirndrucksteigerung, entwickelt sich über Tage; kann 

trotz Hirndrucksteigerung fehlen 
o (einseitige) Pupillendilatation (Mydriasis) 
o Beuge- und Strecksynergismen (cave: nicht mit epileptischem Anfall verwechseln) 
o fehlendes Puppenaugenphänomen= fehlender okulozephaler Reflex, bei dem durch 

eine rasche Kopfrotation überprüft wird, ob die Augen die Blickrichtung halten 
(physiologisch); Cave: HWS-Verletzung vermutet, dann Prüfung kontraindiziert 

o Cushing-Trias als spätes Zeichen: arterielle Hypertonie, Bradykardie, 
Hypopnoe/Apnoe 
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d)  Schädel-Hirn-Trauma bei Bewusstseinsstörung aus anderer Ursache  

In einzelnen Fällen führt eine akut einsetzende Bewusstseinsstörung zu einem Unfallgeschehen 

mit Schädel-Hirn-Trauma. Eine während der Versorgung am Unfallort einfach zu erkennende 

und sofort zu therapierende Ursache ist die Hypoglykämie. Bei jedem bewusstseinsgetrübten 

Patienten soll der Blutzucker mit Anlage des i.v.-Zugangs gemessen werden. Neben 

endokrinologischen und metabolischen Ursachen, Infektionskrankheiten, Hypoxie und 

Liquorzirkulationsstörungen, ist auch an kardiovaskuläre und zerebrovaskuläre Erkrankungen 

(Lungenembolie, Schlaganfall, Subarachnoidalblutung), aber auch an Intoxikation und 

Hypothermie zu denken. 

 

e) Indikationen für eine Einweisung in ein Krankenhaus 

 

E14 Eine Einweisung soll erfolgen bei einem GCS <14 oder anderen Symptomen wie 

andauernde Kopfschmerzen oder wiederholtes Erbrechen, neu aufgetretenem 

Krampfanfall, otogener oder nasaler Liquorrhoe, Hinweisen auf 

Gerinnungsstörungen, undulierender oder fortschreitender Symptomatik, 

Kindesmisshandlung oder vital bedrohlichen Begleitverletzungen, Bewusstlosigkeit 

≥5s, schwerem Unfallmechanismus, Schädelfrakturen, zunehmendem Kopfumfang, 

gespannter Fontanelle, Sonnenuntergangsphänomen oder Pupillendifferenz. Im 

Zweifel (insbesondere bei Kleinkindern) ist die Indikation zur Einweisung großzügig 

zu stellen (starker Konsens). 

 

Die Ergebnisse einer großen prospektiven Kohortenstudie (16) können zur Indikationsstellung 

herangezogen werden. Folgende klinische Parameter bei Kindern <2Jahren und einem GCS 

von 14 oder 15 waren in dieser Studie in 100% der Fälle nicht mit einem klinisch relevanten 

SHT verbunden: 

• unauffälliger neurologischer Status 

• Bewusstlosigkeit <5 s 

• kein schwerer Unfallmechanismus 

• kein Schädelhämatom außer frontal 

• keine tastbare Schädelfraktur 

• normales, unverändertes Verhalten nach Auskunft der Eltern 
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Für Kinder mit einem Alter von 2 Jahren oder mehr und einem GCS von 14 oder 15 waren in 

dieser Studie die nachfolgenden Parameter in 99,95% nicht mit einem klinisch relevanten SHT 

verbunden: 

• unauffälliger neurologischer Status 

• Bewusstlosigkeit <5s 

• kein schwerer Unfallmechanismus 

• kein Erbrechen 

• keine klinischen Zeichen einer Schädelbasisfraktur 

• keine starken Kopfschmerzen  

 

 

f) Transport  

 

E15 Spätestens bei anhaltender Bewusstlosigkeit (GCS <9), einer zunehmenden  

Eintrübung  (Verschlechterung  einzelner GCS-Werte), Pupillenstörung, Lähmung 

oder zerebralen Anfällen sollte die Verlegung in eine Klinik mit (Kinder)-neuro-

chirurgischer und Kinder-intensivmedizinischer Expertise erfolgen (starker 

Konsens). 

 

Kinder mit einem GCS <14 bzw. einer Impressionsfraktur oder neurologischer Symptomatik 

werden möglichst schnell (30 min) in einem regionalen oder überregionalen Traumazentrum 

versorgt. Falls der Weg in ein entsprechendes Zentrum längere prähospitale Transportzeiten 

(>30 min) mit sich brächte, erfolgt die Erstversorgung zunächst im nächstgelegenen lokalen 

Traumazentrum. Da Kinder aber vom Transport in Kindertraumazentren zu profitieren 

scheinen, sollte vor allem in städtischen Gegenden bei schwerem SHT -wenn möglich- direkt 

ein Kinder-Traumazentrum (überregionales Referenzzentrum des jeweiligen Netzwerkes) 

angefahren werden (60-62). 

Bezüglich Analgosedierung und Relaxierung für den Transport kann aufgrund der Studienlage 

keine eindeutige Empfehlung ausgesprochen werden. Normotension, Normoxie, Normokapnie 

sowie Normothermie müssen aber immer oberstes Ziel der therapeutischen Maßnahmen 

während des Transports sein. Zur Intubation kann sicher eine Kombination aus Esketamin und 

Rocuronium verwendet werden. (siehe auch Leitlinie Polytrauma im Kindesalter, 63). 

Bei perforierenden Verletzungen sollte der perforierende Gegenstand belassen werden, evtl. 

muss er abgetrennt werden. Bewusstlose Patienten können eine instabile Wirbelsäulenfraktur 
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haben. Bis zum Beweis des Gegenteils in der radiologischen Diagnostik bietet sich eine 

Immobilisierung an (mit fester Halskrawatte -"stif neck", Lagerung en bloc, head block, 

Vakuummatratze).  

 

g)  Hirnprotektive Therapie  

Zur Frage einer prähospitalen Osmotherapie mit hypertonem Kochsalz oder Mannitol, einer 

Barbiturat-Narkose oder Hyperventilation kann aufgrund fehlender Daten keine Aussage 

getroffen werden. Die Entscheidung, ob schon prähospital Maßnahmen ergriffen werden sollen, 

die den intrakraniellen Druck senken könnten, liegt im Ermessen des versorgenden Notarztes. 

Auf eine Glukokortikoid-Therapie soll verzichtet werden. Auf die einzelnen Therapien wird 

noch im Abschnitt „Konservative Therapie“ genauer eingegangen. Normotension und 

Normoxie können zur Begrenzung des Sekundärschadens beitragen.  

 

 

h)  Dokumentation  

 

E16 Für die weitere Versorgung des schädelhirnverletzten Patienten sind Angaben zum 

Unfallmechanismus, der initiale Befund und der weitere Verlauf von großer 

Bedeutung. Sobald die Versorgung des Patienten es erlaubt, sollen die Angaben 

schriftlich dokumentiert werden (starker Konsens). 

 

Zur Dokumentation bietet sich das standardisierte DIVI-Notarzteinsatzprotokoll an.  
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7. Klinische Versorgung 

a) Akutversorgung im Krankenhaus 

I Schockraum Management  

 

E17 Das Vorhandensein eines fachlich versierten und in der Behandlung von Kindern 

erfahrenen Teamleaders oder einer Führungsgruppe in der Erstversorgung führt zu 

einer Verbesserung des organisatorischen Versorgungsablaufes und 

Behandlungsergebnisses (starker Konsens). 

 

Die organisatorische Struktur des Schockraumes richtet sich nach der Art des Traumazentrums 

(TZ), siehe auch Leitlinie zum Polytrauma (63).  

Im Gegensatz zum regionalen TZ sind gemäß dem Weißbuch Schwerverletzten-Versorgung 

der DGU an einem überregionalen TZ zeitlich unbegrenzt alle für die Versorgung notwendigen 

Fachdisziplinen verfügbar und damit einhergehend werden Intensiv- und OP-Kapazitäten 

vorgehalten.  

Das kindertraumatologische Referenzzentrum bietet zudem einen traumaerfahrenen 

Kinderchirurgen bzw. kindertraumatologisch erfahrenen Unfallchirurgen, pädiatrisch erfahrene 

Anästhesisten, pädiatrisch erfahrene (Kinder-)Radiologen und Neurochirurgen sowie Kinder-

Intensivmediziner. 

Das klinische Vorgehen im Schockraum soll sich nach dem ABCDE-Algorithmus richten (treat 

first what kills first) und dient beim SHT vorrangig der Verhinderung bzw. Begrenzung von 

Sekundärschäden. Bei bewusstlosen Verletzten müssen jedoch zusätzlich immer akut 

lebensbedrohliche intrakranielle Blutungen als auch lebensbedrohliche Mehrfach-Verletzungen 

unterstellt werden. 

Während des primary survey sollen alle lebensbedrohlichen Zustände / Verletzungen erkannt 

und behandelt werden.  

Für ein strukturiertes Vorgehen ist es dabei vorteilhaft, wenn das gesamte Team diesbezüglich 

geschult und zertifiziert ist. Das Vorhandensein eines Teamleaders oder einer Führungsgruppe 

ist nie in randomisierten Studien evaluiert worden, gilt aber international als Standard in der 

Schockraum-Versorgung und führt zu einer Verbesserung des Versorgungsablaufes und 

Behandlungsergebnisses (64). 

Nach dem secondary survey wird über die weitere Therapie und ggf notwendige Verlegung 

entschieden. 
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II Bildgebende Diagnostik 

Einleitung 

Eine rasche und sichere Entscheidung zur Bildgebung ist neben vielen anderen klinischen 

Faktoren ein relevanter Punkt in der Diagnostik und Versorgung von Kindern mit Schädel-

Hirn-Trauma (SHT). Während sich die Auswahl einer bildgebenden Diagnostik und die 

Auswahl der Methode beim Jugendlichen (ab 14 Jahre) nicht von der des Erwachsenen 

unterscheidet, ist bei jüngeren Kindern und insbesondere bei Kleinkindern unter zwei Jahren 

ein differenzierteres Vorgehen zu definieren und aufgrund der sehr hohen Strahlensensibilität 

zu fordern. Mit Einführung der Schnittbildverfahren (Sonographie, Computertomographie, 

Magnetresonanztomographie) bekam die Bildgebung bei der initialen Einschätzung der 

Verletzungsfolgen und in der Verlaufsbeurteilung eine entscheidende Bedeutung in der 

Auswahl der anschließenden Therapie bzw. der Beobachtungsintervalle. Die 

Verlaufsdiagnostik mittels bildgebender Verfahren ist nicht Gegenstand dieser Leitlinie und 

wird daher nicht im Detail berücksichtigt werden. Beim schweren SHT mit 

Bewusstseinsstörung ist die rasche Bildgebung mittels cranialer Computertomographie (cCT) 

indiziert. In Einzelfällen und in spezialisierten Zentren kann die Magnetresonanztomographie 

bei entsprechend rascher Verfügbarkeit angewendet werden. Bei den viel häufigeren SHT-

Fällen ohne Bewusstseinsstörung (ca. 95 % der Kinder mit SHT) muss die Indikation zur 

Bildgebung im Kindesalter differenzierter erfolgen (65). In jedem Fall ist die rechtfertigende 

Indikation vor Ort von einem im Strahlenschutz entsprechend Sach- und Fachkundigen für die 

entsprechende Methode (CT, Röntgen) nach Röntgenverordnung zu überprüfen und 

anschließend zu stellen bzw. die Untersuchung aus strahlenhygienischen Gründen abzulehnen.  

Die Anwendung der transfontanellären und transkraniellen Sonographie gestattet insbesondere 

bei Neugeborenen, Säuglingen und jungen Kleinkindern eine bettseitige Bildgebung, die frei 

von ionisierender Strahlung und nicht auf eine Sedierung/Narkose angewiesen ist. Aufgrund 

der hohen Untersucherabhängigkeit ist die Methode allerdings nur mit Einschränkungen 

geeignet. 

Die Magnetresonanztomographie gilt als Verfahren mit dem höchsten Weichteilkontrast und 

der höchsten Sensitivität beim Nachweis von Verletzungsfolgen am Hirnparenchym. Die 

Beurteilung eines Hirnödems, des Ausmaßes von Blutungen und der Gefäßstrukturen sind die 

Domäne der MRT beim SHT. Die weiter relativ lange Untersuchungsdauer bei dezidierter 

Untersuchungstechnik macht häufig den Einsatz einer Sedierung oder Narkose notwendig. 

 

 



024-018  Seite 25 von 87 2022 
 

Rolle der Bildgebenden Verfahren bei SHT im Kindesalter 

Sonographie/Ultraschall 

1. Schlüsselempfehlungen 

 

E18 Zur Diagnostik raumfordernder größerer Blutungen nach Schädel-Hirn-Trauma kann 

insbesondere beim Säugling die transfontanelläre bzw. transkranielle Sonographie 

eingesetzt werden. Eine klinisch indizierte weitere Schnittbilddiagnostik kann dadurch 

nicht ersetzt und sollte nicht verzögert werden (Konsens). 

E19 Zur Beurteilung erhöhten Hirndrucks kann die transfontanelläre bzw. transkranielle 

Doppler-Sonographie eingesetzt werden, um relevante Hirndrucksteigerungen zu 

erfassen und weitere Bildgebung zu indizieren. Eine klinisch indizierte 

Schnittbilddiagnostik kann dadurch nicht ersetzt und sollte nicht verzögert werden 

(starker Konsens). 

E20 Zur Diagnostik von Frakturen des Schädeldaches kann die Sonographie eingesetzt 

werden, im Zweifelsfall wird bei klinischer Konsequenz die cCT bevorzugt (Konsens). 

 

2. Erläuterungen 

Die Indikation zur Sonographie/Ultraschalluntersuchung des Schädels kann grundsätzlich bei 

jedem Schädel-Hirn-Trauma gestellt werden. Transfontanellär ist sie bis ins zweite Lebensjahr 

geeignet, um größere raumfordernde Blutungen nachzuweisen, allerdings können ihr Blutungen 

nahe der Kalotte und Blutungen im Bereich der hinteren Schädelgrube im Nachweis entgehen. 

Eine unauffällige Sonographie schließt daher eine entsprechende Blutung nicht aus. Die 

transkranielle Sonographie kann in allen Lebensaltern erfolgen und dient auch bei älteren 

Kindern zur dopplersonographischen Untersuchung der größeren Hirngefäße. Steigerungen des 

Hirndrucks führen zu Veränderungen des Widerstandsindex in den arteriellen Gefäßen 

(Resistance Index – RI), die dokumentiert werden und die therapierelevant sind. Diese 

Untersuchungen sind insbesondere für die bettseitige Beurteilung im Verlauf essentiell und 

steuern das weitere Vorgehen in der Diagnostik und Behandlung des Schädel-Hirn-Traumas. 

Eine sonographische Untersuchung darf aber in der Initialbeurteilung nicht eine indizierte 

Schädel-CT (oder MRT) verzögern.  
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Radiographie / Röntgen des Schädels 

1. Schlüsselempfehlungen 

 

E21 Die Röntgenaufnahme des Schädels ist beim akzidentiellen Schädel-Hirn-Trauma des 

Kindes nicht indiziert (starker Konsens). 

E22 Die Röntgenaufnahme des Schädels in zwei Ebenen ist bei Verdacht/Nachweis einer 

nicht-akzidentiellen Kindesmisshandlung indiziert (starker Konsens).  

 

2. Erläuterungen 

Die Röntgenaufnahme des Schädels spielt in der Diagnostik des Schädel-Hirn-Traumas keine 

Rolle. Sie ist abzulehnen, da intrakranielle Verletzungsfolgen mit der Radiographie nicht 

detektiert werden können, zudem können Frakturen leicht übersehen werden und es kann auch 

ohne Fraktur zu schwerwiegenden intrakraniellen Verletzungen kommen (66,67). Frühere 

Studien empfahlen das Schädelröntgen bei SHT mit Kopfschwartenhämatom und sonst 

asymptomatischen Patienten, um eine cCT zu indizieren, wenn eine Fraktur radiographisch 

nachzuweisen war. Hintergrund ist die erhöhte Rate intrakranieller Verletzungen bei 

nachgewiesener Fraktur (68,69). Powell et al. (70) zeigten in ihrer prospektiven Studie an 

43.904 Kindern nach leichtem SHT, dass von den 350 Kindern mit linearer Schädelfraktur bei 

keinem eine neurochirurgische Intervention notwendig war. In der Studie von Lloyd et al. (71) 

mit 162 radiographisch verifizierten Frakturen bei 6.011 Schädel-Röntgenaufnahmen wurde 

nachgewiesen, dass lediglich bei den Patienten mit pathologischem neurologischem Befund 

auch eine intrakranielle Blutung im cCT zu diagnostizieren war. Dies bestätigt, dass auf die 

Röntgenaufnahme verzichtet werden kann und bei entsprechender klinischer Konstellation die 

cCT/cMRT zu indizieren ist. Lediglich bei Verdacht bzw. Nachweis einer Kindesmisshandlung 

ist die Röntgendiagnostik des Schädels indiziert. Allerdings reicht die Röntgenaufnahme des 

Schädels in zwei Ebenen nicht aus, um ein nicht-akzidentelles Trauma auszuschließen. 

Insbesondere die Frage nach Ausdehnung der Fraktur (nahtüberschreitend, klaffend, 

Impressionsfraktur) soll mit der Röntgenaufnahme beantwortet werden. Ein Vermeiden der 

Anwendung von Röntgenaufnahmen kann insbesondere bei Vorliegen eines leichten SHT zu 

einer deutlichen Reduktion der Strahlenbelastung führen (72,73). Neben penetrierenden 

Schädelfrakturen werden übermäßige Kopfschwartenhämatome als Indikation diskutiert (74), 

allerdings kann hier als Alternative die Sonographie beim leichten SHT eingesetzt werden, um 

die Kalotte zu beurteilen bzw. sollte die Klinik die Entscheidung zur weiteren 



024-018  Seite 27 von 87 2022 
 

Schnittbildgebung (cCT/cMRT) führen.  

Computertomographie / CT des Schädels 

1. Schlüsselempfehlungen 

E23 Die Computertomographie des Schädels (je nach Trauma ggf. mit HWS) soll beim 
schweren Schädel-Hirn-Trauma zur sofortigen Identifikation von Verletzungsfolgen 
durchgeführt werden (starker Konsens). 

E24 Die cCT soll nach den Anforderungen des ALARA-Prinzips mit alters- und 
gewichtsadaptiertem Untersuchungsprotokoll durchgeführt werden (starker Konsens). 

E25 Eine cCT soll durchgeführt werden bei folgenden Symptomen (obligate Indikation): 
Koma/Bewusstlosigkeit 
Anhaltende Bewusstseinstrübung 
Fokale neurologische Störungen infolge des Traumas (z.B. Paresen, 
Hirnnervenausfälle, zerebraler Anfall) 
(Verdacht auf) Impressionsfraktur, Schädelbasisfraktur und offene Schädelverletzung 
(starker Konsens) 

E26 Eine cCT kann durchgeführt werden bei folgenden Symptomen oder Umständen 
(fakultative Indikation): 
Schwerwiegender Unfallmechanismus 
Starke, anhaltende Kopfschmerzen 
Wiederholtes Erbrechen  
Intoxikation mit Alkohol, Drogen  
Hinweis auf Gerinnungsstörung 
Fokale neurologische Störung ohne klaren Zusammenhang zum Trauma  
VP-Shunt-versorgte Kinder 
Bei unklaren Angaben zur Vorgeschichte 
In diesen Fällen sollte die craniale MRT als Methode bevorzugt durchgeführt werden, 
falls hierdurch kein wesentlicher Zeitverlust entsteht. 
(starker Konsens) 

E27 Die kraniale Magnetresonanztomographie (cMRT) kann bei fakultativer CT-Indikation 
(ohne Zeitverlust) und in der Verlaufsdiagnostik als Alternative zur cCT eingesetzt 
werden (Konsens). 

 
Bei Verfügbarkeit und stabilem Kind wird aus Gründen des Strahlenschutzes und bei höherer 

Sensitivität und Spezifität für Parenchymverletzungen und Blutungen die MRT mit diffusions-

wichtenden und suszeptibilitätsempfindlichen Sequenzen als Alternative zur cCT empfohlen, 

wobei Planung und Lagerung die MRT von Schädel und Wirbelsäule umfassen sollte 
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2. Erläuterungen 

Die Computertomographie liefert rasch ein umfassendes diagnostisches Bild über das Ausmaß 

einer Schädelverletzung und zeigt insbesondere die intrakraniellen Verletzungsfolgen auf. Da 

die sofortige Entlastung einer raumfordernden intrakraniellen Blutung lebensrettend sein kann, 

ist bei stabiler Atem- und Kreislauffunktion eine Verzögerung des notfallmäßig sofort 

erforderlichen cranialen CT (cCT) nicht gerechtfertigt. Aufgrund der nicht unerheblichen 

Strahlenbelastung und hierdurch bedingten Möglichkeit einer Krebsentstehung (75-79) muss 

der CT-Einsatz kritisch indiziert werden. Da sich bei Säuglingen 35 % des blutbildenden 

Knochenmarks in Hirn- und Gesichtsschädel befinden, sind sie besonders empfindlich für die 

schädigende Wirkung ionisierender Strahlung. Entsprechend liegt das lebenslange Krebsrisiko 

infolge einer einmaligen cCT-Untersuchung beim Einjährigen bei 1:1.500 und beim 10-

Jährigen bei 1 : 5.000 (80).    

Bei Vorliegen eines schweren Schädel-Hirn-Traumas mit entsprechend klinisch fassbar 

kritischem Zustand des Kindes ist eine Indikation zur cCT nicht zu hinterfragen und ist nach 

den Standards des ALARA-Prinzips (as low as reasonably achievable) mit entsprechend 

kindgerechten Untersuchungsprotokollen unter Berücksichtigung aller Aspekte eines aktiven 

Strahlenschutzes durchzuführen. Bei schwerem SHT ist die cCT um die CT der Halswirbelsäule 

zu ergänzen. Bei erheblichen intrakraniellen Verletzungen im nativen cCT kann zur 

Gefäßbeurteilung die Indikation zur Kontrastmittelgabe für den gesamten Schädel (z.B. bei 

Clivusfrakturen) gestellt werden.  

Ca. 95 % der in der Notaufnahme ankommenden Schädel-Hirn-Traumata weisen lediglich eine 

geringe Ausprägung auf – ein mildes SHT mit einem GCS von 14 und mehr (mild traumatic 

brain injury – mTBI). Weniger als 1 % dieser Kinder benötigt einen neurochirurgischen Eingriff 

(63). In der Vergangenheit wurden viele dieser Kinder unnötigerweise einer cCT zugeführt. 

Routinemäßig durchgeführte cCT-Untersuchungen bei diesen Kindern zeigen bei 7,5 % der 

Patienten eine intrakranielle Verletzungsfolge auf (95 % CI, 6,0 – 9,1 %) (82); eine klinisch für 

das Outcome relevante Verletzung wird nur bei 1,9 % (95 % CI, 1,3 – 2,5 %) nachgewiesen. 

Für das am Unfallort intubierte und für den Transport sedierte Kind, das im Schockraum nach 

Beendigung der Sedierung nicht wach wird, gilt die Forderung nach kranialer 

Schnittbildgebung (MRT/CT) auch bei initialer Ansprechbarkeit am Unfallort, da die 

Unterscheidung zwischen einer sich posttraumatisch entwickelnden intrakraniellen Blutung 

bzw. einer medikamentösen Ursache der Bewusstlosigkeit nur so möglich ist. Wenn es der 

Zustand des Kindes gestattet, wäre aus strahlenhygienischen Gründen die verfügbare MRT als 

echte, bevorzugte Alternative einsetzbar, da sie sich durch höchste Sensitivität für intrakranielle 
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Verletzungen auszeichnet und die Strahlenbelastung keine Rolle spielt.  

Zur Indikationsstellung für die cCT in diesen häufigen Fällen können verschiedene Leitfäden 

genutzt werden, von denen sich drei in der Vergangenheit bewährt haben: die Canadian 

Assessment of Tomography for Childhood Head Injury (CATCH), die Children’s Head Injury 

Algorithm for the Prediction of Important Clinical Events (CHALICE) aus Großbritannien und 

die Empfehlungen des Pediatric Emergency Care Applied Research Network (PECARN) aus 

den USA (16,36,81,82). Es gilt, Kinder zu identifizieren, die ein niedriges Risiko für die 

Entwicklung eines klinisch schweren SHT (clinically important traumatic brain injury – ciTBI) 

aufweisen und denen daher eine cCT-Untersuchung erspart werden kann (16,83-85). 

PECARN unterscheidet im Alter zwischen Kindern, die das zweite Lebensjahr noch nicht 

vollendet haben und älteren Kindern. Sechs Variable sind zu beurteilen, ist eine Variable 

positiv, so zählt der Patient nicht mehr zur Gruppe mit sehr niedrigem Risiko für das Vorliegen 

einer relevanten SHT-Folge. Diese Patienten sind einer CT-Diagnostik zuzuführen (16).  

 

< 2 Jahre ≥ 2 Jahre 

GCS < 14, Agitation, Schlaflosigkeit, 

langsame Reaktionen 

GCS < 14, Agitation, Schlaflosigkeit, 

langsame Reaktionen 

Hämatom temporal, parietal oder 

occipital 

Bewußtseinsverlust in der Anamnese 

Bewußtseinsverlust > 5 Sekunden Erbrechen in der Anamnese 

Palpable oder unklare Schädelfraktur Zeichen der Schädelbasisfraktur 

Unfallmechnismus schwerwiegend 

(z.B. Fallhöhe > 1 m) 

Unfallmechnismus schwerwiegend 

(z.B. Fahrrad ohne Helm gegen Auto) 

Auffälliges Verhalten durch Eltern 

berichtet 

Schwere Kopfschmerzen 

 

Nach PECARN liegt das Risiko für eine schwerwiegende intrakranielle Verletzungsfolge (Tod, 

neurochirurgische OP, Intubation > 24 Stunden, Krankenhausaufenthalt > 2 Nächte) bei < 

0,02 % bei Kindern unter 2 Jahren und bei < 0,05 % bei Kindern von zwei Jahren und älter, 

wenn keines der Kriterien zutrifft.  

Kupperman et al. (16) konnten in einer Studie an 42,000 Kindern mit mildem Schädel-Hirn-

Trauma zeigen, dass CT-Untersuchungen vermieden werden können, wenn bestimmte 

Kriterien zur Identifikation eines geringen Risikos für eine schwerwiegende intrakranielle 

Traumafolge berücksichtigt werden. Würden diese Empfehlungen beachtet werden, könnten 
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bis zu 20 % an unnötigen CT-Untersuchungen eingespart werden (86). Auch Atabaki et al. (87) 

kommen zu dem Schluss, dass unter Verwendung der PECARN-Kriterien unnötige CT-

Untersuchungen vermieden werden können.  

Entsprechend der Canadischen Empfehlung (CATCH) ist eine CT bei Kindern mit mildem 

SHT indiziert, wenn folgende Kriterien für ein hohes Risiko (1. – 4.) bzw. mittleres Risiko (5. 

– 7.) erfüllt sind (36,88): 

1. GCS < 15 zwei Stunden nach Unfall 

2. Verdacht auf offene Fraktur oder Impressionsfraktur 

3. Anamnese ausgeprägter Kopfschmerzen 

4. Irritabilität bei der klinischen Untersuchung 

5. Zeichen einer Schädelbasisfraktur (z.B. Hämatotympanon) 

6. Großes Kopfschwartenhämatom 

7. Schwerwiegender Unfallmechanismus (z.B. Auto-Unfall, Fallhöhe > 91 cm oder 5 Stufen, 

Fahrradunfall ohne Helm) 

Der CHALICE-Algorithmus sieht eine Indikation zur CT in folgenden Fällen vor (82) 

1. Bewußtseinsverlust von > 5 Minuten Dauer 

2. Amnesie (ante- oder retrograd) über fünf Minuten Dauer 

3. Abnorme Benommenheit über das erwartete Ausmaß 

4. Mindestens drei Mal Erbrechen 

5. Nicht-akzidentielle Verletzung 

6. Anfallsereignis nach SHT bei leerer Anamnese bzgl. Anfallsleiden 

7. GCS < 14 bzw. < 15, wenn jünger als 1 Jahr 

8. Verdacht auf penetrierende (offene) Verletzung oder Kalottenimpression oder 

gespannte Fontanelle 

9. Zeichen einer Schädelbasisfraktur 

10. Fokale Neurologie 

11. Schwellung oder Lazeration > 5 cm bei Säuglingen 

12. Hochrasanztrauma als Fußgänger, Fahrradfahrer oder Mitfahrer bei 

Geschwindigkeit > 40 km/h 

13. Fall aus > 3 m Höhe 

14. Hochrasanztrauma durch ein Projektil oder anderen Gegenstand.  

In der Akutsituation bzw. Akutstadium des Traumas mit unklarem Mechanismus, sollte am Tag 

der Aufnahme, insbesondere bei klinisch instabilem Patienten zum Ausschluss einer Fraktur 
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und vor allem zur Beurteilung etwaiger intrakranieller Traumafolgen zunächst eine native cCT 

erfolgen (89-91). Zudem ist die cCT zur Altersbestimmung des Traumas hilfreich.  

Obwohl die cMRT gegenüber der cCT grundsätzlich sensitiver in der Diagnose eines 

Subduralhämatoms ist, kann man ein akutes Subduralhämatom (< 24 Stunden) als solches 

häufig eindeutiger mittels cCT als cMRT erkennen (akutes Subduralhämatom im CT hyperdens 

nach der ersten Stunde; im MRT T1w-isointens, T2w iso- bis hyperintens) (92). Die MRT ist 

gegenüber der CT grundsätzlich sensitiver im Nachweis eines Hirnödems, allerdings kann die 

Detektion in den ersten 12 Stunden bei Säuglingen mit unreifem Marklager und damit erhöhtem 

Wassergehalt in der weißen Substanz kernspintomografisch erschwert sein und in der CCT 

deutlicher sein (93).    

Bei Verdacht auf nicht-akzidentelles Trauma und initial unauffälliger cCT (das hyperakute 

SDH ist isodens!) ist eine Wiederholung der Untersuchung nach Möglichkeit als cMRT 

notwendig.  

Babl et al. (94) untersuchten von 2011 bis 2014 in einer Analyse an 20.137 Kindern und 

Jugendlichen nach SHT die Anwendung von PECARN, CATCH und CHALICE bei der 

Auswahl von Kindern für die CT-Untersuchung. 10 % der Patienten der Kohorte erhielten eine 

CT, 23 % wurden beobachtet, < 1 % wurden neurochirurgisch operiert und < 1 % starben (n = 

15). Die höchste Sensitivität wurde bei PECARN bei Kindern < 2 Jahren erreicht (100 %), 

gefolgt von PECARN bei Kindern ab 2 Jahren (99 %), während CATCH eine Sensitivität bei 

den Hochrisikovorhersagewerten von 95 % hatte, bei CHALICE lag die Sensitivität bei 92 %. 

Die negativen Vorhersagewerte von 99 % konnten in beiden Altersgruppen für alle Punkte 

(PECARN, CATCH und CHALICE) gezeigt werden (95). Vergleichbare Sensitivität bei 

niedriger Spezifität (69,9 %)wird in einer Multicenterstudie aus Frankreich berichtet (96). Ide 

et al (97) berichten in einer Studie aus Japan über eine Sensitivität von lediglich 85,7 % und 

Spezifität von 73,5 % in der Altersgruppe < 2 Jahre und eine Sensitivität von 100 % bzw. 

Spezifität von 73,5 % bei den älteren Kindern – allerdings waren in dieser Studie Kinder mit 

Misshandlung eingeschlossen worden. Für diese Gruppe können die PECARN-Kriterien bei 

der Indikationsfrage zum CT nicht angewendet werden.  

Zu den obligaten CT-Indikationen zählende Faktoren wie die fokale Neurologie, der 

posttraumatische Anfall, die klinischen Zeichen einer Schädelbasisfraktur oder einer 

Impressionsfraktur sind durch Literatur ausreichend belegt (36,85,86). Bei fakultativen 

Indikationen (z.B. Gerinnungserkrankungen, posttraumatische Amnesie, Erbrechen mindestens 

zwei Mal) gibt es differenzierte Vorgehensweisen mit Bildgebung oder - meist empfohlen – 

(lediglich) stationärer Beobachtung des Patienten (16,61,65).  
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Die CT-Untersuchungen sind entsprechend des Kindesalters und der körperlichen Konstitution 

anzupassen (98-100). Die Rekonstruktion hat im Weichteil- und Knochenalgorithmus zu 

erfolgen (101). Bei adäquatem Mittelgesichts- und Schädelbasistrauma mit relevantem 

Frakturverdacht ist die Spiral-CT indiziert und gegebenenfalls um die Untersuchung der 

Halswirbelsäule zu erweitern (102,103). 

Eine generelle Bildgebungs-Kontrolle im Verlauf ist nicht notwendig (104-106). Bei 

neurologischer Verschlechterung ist eine Kontroll-Untersuchung erforderlich. Auch bei 

fehlender Erholung des Patienten oder bei bewusstlosem (analgosediertem) Patienten ist eine 

Verlaufskontrolle nach 4 - 8 Stunden zu empfehlen. Aufgrund der höheren Sensitivität und 

Spezifität bei der Beurteilung intrakranieller Läsionen ist die MRT zu bevorzugen, sofern der 

klinische Zustand des Patienten dies erlaubt (107-110).   

 

Magnetresonanztomographie / MRT des Schädels 

1. Schlüsselempfehlungen 

E28 Die Magnetresonanztomographie des Schädels sollte beim schweren Schädel-Hirn-

Trauma nicht als primäre Bildgebung eingesetzt werden (starker Konsens). 

E29 Die cMRT und MRT der HWS können bei entsprechender sofortiger Verfügbarkeit 

und Compliance des Patienten als Bildgebung auch bei obligater CT-Indikation 

eingesetzt werden (Konsens). 

E30 Die cMRT kann bei fakultativer cCT-Indikation als echte Alternative erwogen werden 

aufgrund der hohen Sensitivität für Parenchymläsionen und Blutungen (Konsens). 

E31 Die cMRT sollte in der Verlaufsdiagnostik gegenüber der cCT bevorzugt eingesetzt 

werden (starker Konsens). 

 

2. Erläuterungen 

Die Magnetresonanztomographie eignet sich aufgrund des hohen apparativen und logistischen 

Aufwands sowie der Lagerungszeit in der Akutsituation bei schwer verletzten Patienten nicht 

als primäre Bildgebung. Aufgrund des häufig negativen cCT-Befundes bei Kindern mit 

mittelschwerem SHT ist sie als alternative Untersuchungstechnik beim stabilen Kind und 

entsprechender Verfügbarkeit bevorzugt einzusetzen. Kurze Untersuchungsprotokolle (Quick 

brain MRI, qbMRI) mit Untersuchungszeiten von 3 – 4 Minuten erhöhen die Akzeptanz der 

cMRT in der Akutdiagnostik des SHT im Kindesalter und weisen eine vergleichbare Erfolgsrate 

auf, z.B. gemessen an der Länge des stationären Aufenthaltes (111). Sheridan et al. 2017 (112) 

propagieren T2-wichtende Fast Spin Echo Sequenzen in drei Raumebenen, die in ca. 1 – 3 
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Minuten akquiriert werden können. MR-Untersuchungen mit hochauflösenden 

suszeptibilitätsempfindlichen Sequenzen (SWI) oder raschen T2*-wichtenden 

Gradientenechosequenzen (GRE) sind sehr sensitiv im Nachweis von Blutungen und der cCT 

gleichwertig bzw. überlegen (113-116). Roguski et al. (117) zeigen, dass auch bei Kindern die 

cMRT dem cCT zumindest gleichwertig im Nachweis von Blutungen ist, allerdings Frakturen 

übersehen werden können; die cMRT mit T2-wichtenden Sequenzen, T2-FLAIR (Fluid 

attenuated inversion recovery), T2-GRE und T1-wichtenden Sequenzen diagnostizierte ähnlich 

viele Parenchymläsionen (diffuse axonal injury – DAI; p = 0.22), subarachnoidale und 

subdurale Blutungen (p = 0.25). Vergleichbare Ergebnisse berichten Sheridan et al. in ihrer 

retrospektiven Arbeit (112). Young et al. (118) zeigen die cCT bei Kindern unter 6 Jahren im 

Vergleich zur cMRT beim Nachweis von Frakturen überlegen (p = 0.0001), tendenziell ist die 

cMRT ohne Sedierung mit T2-wichtenden Sequenzen in drei Raumebenen und Suszeptibilität-

Sequenzen überlegen beim Nachweis von subarachnoidaler Blutung (p = 0.07) und von 

Parenchymläsionen (p = 0.50). Buttram et al. (119) untersuchten 105 Kinder, 78 % mit mildem 

SHT, bei denen die MRT (T1 sagittal; T1, T2, FLAIR, DWI, GRE transversal, T2 coronar) 

signifikant mehr Parenchymläsionen aufzeigte im Vergleich zur cCT (p < 0.001). Aktuell 

empfohlene Untersuchungsprotokolle umfassen diffusionswichtende Sequenzen (DWI) in zwei 

Ebenen (axial und koronar), suszeptibiltätswichtende Sequenzen (T2*GE ggf. in zwei Ebenen, 

axiale SWI) und T2-FLAIR sowie ggf. ergänzende T1- bzw. T2-wichtende Sequenzen axial 

und T2-gewichtet sagittal über den Hirnstamm (2-3 mm) (112,120,121). Die cMRT mit 

innovativen Techniken (Diffusion tensor imaging – DTI, Functional magnetic resonance 

imaging – fMRI) scheint als Biomarker künftig geeignet, Prognosen zum Verlauf und Outcome 

nach SHT zu stellen, allerdings ist dies noch nicht erwiesen (122-126). Eine zusätzliche MRT-

Untersuchung des kraniozervikalen Übergangs mit sagittaler T1w-Sequenz in 3-Millimeter-

Schichtdicke werden bei Kindern unter 2 Jahren, insbesondere unter 6 Monaten zum 

Ausschluss eines retroclivalen SDH und/ oder von ligamentären Verletzungen dringend 

empfohlen, da die HWS der Säuglinge und Kleinkinder besonders empfindlich für 

Akzelerations-Dezelerations-Vorgänge ist (127-131). Zudem besteht ein positiver 

Zusammenhang zwischen zervikalen Verletzungen und Hypoxie. 

Eine komplette sMRT sollte erfolgen bei Kindern unter 2 Jahren und mit Verletzungen, die 

hochgradig verdächtig auf eine Kindesmisshandlung sind.  Verletzungen der Wirbelsäule 

und/oder der Ligamente, kommen bei Kindern mit nicht-akzidentellem Trauma häufig vor 

(>36% der Patienten) (128,132). 71% aller Todesfälle im Rahmen eines nicht-akzidentellen 

Traumas zeigen Verletzungen des zervikalen Myelons oder der Medulla oblongata (133). 
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III  Indikationen für den Verbleib im Krankenhaus 

E32 Eine stationäre Aufnahme zur Überwachung und Therapie des Patienten soll erfolgen 

bei 

o operativ zu versorgenden Verletzungsfolgen 

o persistierenden Bewusstseinsstörungen, Bewusstlosigkeit 

o neurologischen Störungen 

o Schädelfraktur 

o Liquoraustritt, offener Schädelhirnverletzung 

o im CT oder MRT erkennbaren Verletzungsfolgen 

o wiederholtem Erbrechen 

o Hinweisen auf eine Gerinnungsstörung (Fremdanamnese, nicht sistierende Blutung 

aus oberflächlichen Verletzungen usw.) 

o starken andauernden Kopfschmerzen 

o Verdacht auf Kindesmisshandlung  

o weiteren behandlungspflichtigen Störungen 

o Intoxikation mit Drogen 

o Zweifeln, z.B. bei kindlicher Verhaltensänderung aus elterlicher Sicht insbesondere 

bei Kindern < 24 Monate 

(starker Konsens) 

 

Die Dauer des stationären Aufenthaltes ist abhängig von der Dauer der Symptome. 

Intrakranielle Blutungen als Folge des SHT führen fast immer in den ersten 6-12 Stunden nach 

dem Ereignis zu klinischen Symptomen (134,135). Wenn das Kind in die Obhut der Eltern 

entlassen wird, kann ein Merkblatt mit den wichtigsten Symptomen, die eine neurologische 

Verschlechterung anzeigen, ausgehändigt werden. 

 

IV  Monitoring des leichten SHT 

Das Hauptmerkmal in der Überwachung des leichten SHT liegt im frühzeitigen Erkennen einer 

neurologischen Verschlechterung als Zeichen möglicher intrakranieller Verletzungen. Beim 

leichten SHT mit einem GCS von 15 und stationärer Aufnahme zur Überwachung sollte für 2 

Stunden alle 30 Minuten reevaluiert werden, dann die folgenden 2 Stunden stündlich, 

anschließend alle 2 Stunden (135). Bei neu auftretenden Veränderungen sind ggf. 

therapeutische und diagnostische Maßnahmen zu ergreifen. Die Gesamtdauer sollte mindestens 

24 Stunden betragen (136). 
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b)  Chirurgische Therapie 

 

Ziel der Therapie nach einem SHT ist es, das Ausmaß der eingangs erwähnten sekundären 

Hirnschädigung zu begrenzen und den funktionsgeschädigten, aber nicht zerstörten Zellen des 

Gehirns optimale Bedingungen für die funktionelle Regeneration zu geben. 

Operationspflichtige Verletzungsfolgen müssen rechtzeitig behandelt werden. Die Therapie 

beginnt am Unfallort (s. Abschnitt 5 - Maßnahmen am Unfallort) und setzt sich im Krankenhaus 

fort. 

 

I Notfallmäßige operative Versorgung 

 

E33 Raumfordernde, intrakranielle Verletzungen sollen unverzüglich operativ entlastet 

werden (starker Konsens). 

 

Die Indikation für eine operative Entlastung einer traumatischen intrakraniellen 

Raumforderung ist nie durch prospektiv randomisierte und kontrollierte Studien überprüft 

worden. Es gibt mehrere retrospektive Analysen, aus denen der Nutzen einer operativen 

Dekompression ebenfalls ableitbar ist (s.u.). Aufgrund der jahrzehntelangen, 

übereinstimmenden Erfahrung kann die Notwendigkeit des operativen Vorgehens als eine 

Grundannahme guter klinischer Praxis angesehen werden, die nicht in Frage gestellt wird 

(137,138) 

Raumfordernde, intrakranielle Verletzungen stellen eine absolut dringliche Operations-

indikation dar. Dies gilt sowohl für traumatische raumfordernde intrakranielle Blutungen 

(Epiduralhämatom, Subduralhämatom, Intrazerebralhämatom/Kontusion) als auch für 

raumfordernde Impressionsfrakturen. Die Definition der Raumforderung ergibt sich dabei 

durch die Verlagerung zerebraler Strukturen, insbesondere des normalerweise in der Mittellinie 

gelegenen 3. Ventrikels. Neben dem Befund in der Computertomographie (Dicke, Volumen 

und Lokalisation des Hämatoms, Ausmaß der Mittellinienverlagerung) ist der klinische Befund 

entscheidend für die Indikationsstellung und die Schnelligkeit, mit der die operative 

Versorgung zu erfolgen hat. Bei Zeichen einer transtentoriellen Herniation können Minuten 

über das klinische Ergebnis entscheiden. 
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II Operationen mit aufgeschobener Dringlichkeit 

 

E34 Offene oder geschlossene Impressionsfrakturen ohne Verlagerung der 

Mittellinienstrukturen, penetrierende Verletzungen und basale Frakturen mit 

Liquorrhoe, für die eine operative Indikation besteht, sollten mit aufgeschobener 

Dringlichkeit versorgt werden  (starker Konsens). 

E35 Nicht vital erforderliche Operationen von Begleitverletzungen sollten im Rahmen der 

Primärversorgung nur durchgeführt werden, soweit sie für die Herstellung einer 

adäquaten Intensivtherapie erforderlich sind  (starker Konsens). 

 

Offene oder geschlossene Impressionsfrakturen ohne Verlagerung der Mittellinienstrukturen, 

penetrierende Verletzungen und basale Frakturen mit Liquorrhoe stellen Operationen mit 

aufgeschobener Dringlichkeit dar. Ihre Durchführung bedarf neurochirurgischer Kompetenz. 

Der Zeitpunkt des operativen Eingriffs hängt dabei von vielen Faktoren (z. B. Ausdehnung des 

Befundes, klinischer Zustand des Patienten) ab und muss individuell vom Neurochirurgen 

festgelegt werden. 

Nicht vital erforderliche Operationen von Begleitverletzungen sollten im Rahmen der 

Primärversorgung nur durchgeführt werden, soweit sie für die Herstellung einer adäquaten 

Intensivtherapie erforderlich sind. Dabei dürfen keine größeren Blutverluste oder 

Volumenverschiebungen entstehen. Die Methodenwahl richtet sich nach den Prinzipien der 

"damage control surgery". Im weiteren Verlauf sollten Eingriffe, die nicht aus den genannten 

Gründen erforderlich sind, bei anhaltender Bewusstlosigkeit zurückgestellt werden, bis der 

Zustand des Patienten hinreichend stabil erscheint (139,140). 

 

III Entlastungskraniektomie 

 

E36 Die operative Dekompression durch Kraniektomie und Duraerweiterungsplastik kann 

bei erhöhtem intrakraniellem Druck eingesetzt werden, um den Druck zu senken  

(starker Konsens). 

 

Die wirksamste Möglichkeit, den erhöhten intrakraniellen Druck zu senken, ist die operative 

Dekompression durch Kraniektomie und Duraerweiterungsplastik. Die Notwendigkeit ergibt 

sich meist bei Entwicklung eines ausgeprägten (sekundären) Hirnödems und daher häufiger mit 
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einer bis zu mehrtägigen Latenz, sie kann in Einzelfällen auch unmittelbar nach Unfall bei 

Schwellungsreaktionen gegeben sein (141,142).  

Eine Beeinflussung des klinischen Ergebnisses ist bislang nicht ausreichend und vor allem bei 

Kindern nicht durch hochwertige Studien belegt. Es liegen derzeit die Ergebnisse zweier 

randomisierter Studien im Erwachsenenalter vor. Die DECRA-Studie konnte keinen 

Unterschied bezüglich Mortalität nach 6 Monaten zwischen Patienten mit Kraniektomie und 

Patienten mit Standard-Therapie zeigen. In der RESCUEicp-Studie hingegen zeigte sich in der 

Kraniektomie-Gruppe eine erniedrigte Mortalität nach 6 Monaten, jedoch auch ein schlechteres 

funktionelles Outcome (143,144). In diese Studie waren auch Kinder ab 10 Jahren 

eingeschlossen. Eine Auswertung dieser Subgruppe steht noch aus. 

In einer Konsensus-Konferenz wurden 2019 Experten-Empfehlungen zur primären 

Kraniektomie bei großen Hirnläsionen, zur sekundären Kraniektomie bei intrakranieller 

Hypertonie, zur perioperativen Versorgung, zur chirurgischen Technik sowie zur 

Rekonstruktion gegeben (145). 

  

IV  Nicht operative Behandlung intrakranieller Blutungen 

 

E37 Bei nicht raumfordernden Blutungen und stabilem neurologischem Befund kann ein 

nicht operatives Vorgehen angemessen sein  (starker Konsens). 

 

Bei nicht raumfordernden Blutungen und stabilem neurologischem Befund ist ein nicht 

operatives Vorgehen gerechtfertigt. Diese Patienten müssen aber einer engmaschigen 

klinischen und ggf. computertomographischen Verlaufsbeobachtung unterzogen werden. Im 

Falle einer klinischen Verschlechterung oder Zunahme der Raumforderung muss eine sofortige 

operative Entlastung durchführbar sein (137). 
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V Messung des intrakraniellen Druckes 

 

E38 Bei schwerem Schädel-Hirn-Trauma (GCS ≤ 8) kann eine invasive ICP Messung 

indiziert sein  (starker Konsens). 

E39 Die Messung des intrakraniellen Druckes kann aus pathophysiologischen Über-

legungen heraus erfolgen, zumal bei SHT-Patienten die klinische Über-wachung 

vieler zerebraler Funktionen nur eingeschränkt möglich ist  (starker Konsens). 

E40 Zur kontinuierlichen Bestimmung des CPP ist eine invasive ICP-Messung 

erforderlich. Die einfachste Methode ist die Implantation einer Parenchymsonde. 

Solange die Ventrikel nicht vollständig ausgepresst sind, kann das ICP-Monitoring 

über eine Ventrikeldrainage oder kombinierte EVD/ICP-Sonde erfolgen. Sie bietet 

die Möglichkeit, durch Ablassen von Liquor einen erhöhten ICP zu senken  (starker 

Konsens). 

 

Die Messung des intrakraniellen Druckes hat in den letzten Jahrzehnten international ihren 

Einzug in die Akutversorgung bewusstloser schädelhirnverletzter Patienten gefunden und 

wurde mittlerweile in mehreren internationalen Leitlinien implementiert. In einer kürzlich 

publizierten Umfrage unter Deutschen Intensivstationen gaben 80% der Teilnehmer an, bei 

GCS<9 immer oder meistens eine invasive ICP-Messung vorzunehmen (146). Aus 

pathophysiologischen Überlegungen heraus erscheint sie sinnvoll, da die klinische 

Überwachung vieler zerebraler Funktionen nur eingeschränkt möglich sein kann. Die Messung 

kann bei sedierten Patienten als Instrument der Überwachung auf eine drohende 

Mittelhirneinklemmung durch progrediente Hirnschwellung oder raumfordernde intrakranielle 

Hämatome hinweisen und erlaubt so, frühzeitig Gegenmaßnahmen zu ergreifen. 

Es gibt in der pädiatrischen Literatur keine belastbare Klasse 1-2 Evidenz dafür, dass die 

Messung des Hirndrucks und die Therapiesteuerung gemäß ICP und CPP das outcome 

verbessert oder verschlechtert. In einer retrospektiven Kohortenstudie an 182 

nordamerikanischen Institutionen lag die Krankenhausmortalität der unter ICP Messung 

therapierten Kinder bei 30 von 273 (11%), während 213 von 1432 (15%) Kinder ohne ICP-

Messung verstarben. Beim Vergleich der Krankenhausmortalität zwischen Institutionen mit 

hoher und niedriger Rate an ICP-Messungen zeigte sich ebenfalls ein Vorteil der ICP-Messung 

(147). Die Studienlage in der Erwachsenenmedizin führte 2016 zu der Empfehlung, beim 

schweren Schädel-Hirn-Trauma eine ICP Messung durchzuführen (148). 

Die intrakranielle Druckmessung wird von Neurochirurgen bei bewusstlosen Patienten unter 
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Berücksichtigung des klinischen Verlaufes und der bildmorphologischen Befunde nach SHT 

zur Überwachung und Therapiesteuerung eingesetzt. Der praktische Nutzen der invasiv 

gemessenen ICP Werte wird kontrovers diskutiert, denn der ICP Wert, ab dem eine Behandlung 

erforderlich wäre, ist wissenschaftlich nicht belegt. Ebenso ist der Nutzen einer 

medikamentösen Senkung eines erhöhten ICP umstritten (siehe auch Konservative Therapie). 

Wenngleich die Risiken einer invasiven Hirndruckmessung insgesamt als niedrig eingeschätzt 

werden (bis zu 10% kleine Blutungen), muss das Risiko einer Komplikation der aus 

pathophysiologischen Gründen für sinnvoll erachteten invasiven Hirndruckmessung gegen den 

möglichen Nutzen abgewogen werden (149-151). Die einzige derzeit zu diesem Thema 

verfügbare randomisierte Studie im Erwachsenenalter konnte keinen Überlebensvorteil durch 

ICP-Messungen zeigen (152), in einer Register-Studie aus 2008 war die ICP-Messung mit 

erniedrigtem Überleben assoziiert (153). Neue Register-Daten mit Analyse einer gematchten 

Kohorte und für Ko-Faktoren adjustierten Analyse fanden eine reduzierte Mortalität für 

Patienten mit ICP-Messung (154). Eine Studie mit ähnlichem Design für Kinder, die 2017 

erschienen ist, zeigte keinen Unterschied im funktionellen Outcome in Abhängigkeit von 

intrazerebraler Druck-Messung (155).  

Liquordrainage Wenn eine Ventrikeldrainage zur Messung des ICP platziert wurde, kann bei 

einem therapiebedürftigen ICP-Anstieg passager, z.B. über 5 Minuten Liquor abgelassen 

werden, um den ICP zu senken. Alternativ kann eine kontinuierliche Liquordrainage erfolgen. 

In einer matched-control Kohortenstudie an 62 Erwachsenen konnte gezeigt werden, dass der 

ICP bei kontinuierlicher Liquordrainage im Mittel um 5,6 mmHg niedriger lag und 

pathologisch erhöhte ICP Werte seltener auftraten (156). Eine single center prospektive 

Kohortenstudie, die bei 122 erwachsenen Patienten den Einsatz einer Ventrikeldrainage mit 

dem einer alleinigen Druckmeßsonde verglichen hatte, kam zu dem Ergebnis, dass die Anlage 

(157) einer EVD in dem untersuchten Patientenkollektiv mit einem Überlebensvorteil assoziiert 

war. Eine Ventrikeldrainage wird für ca. 5 Minuten verschlossen, bevor darüber der ICP (ohne 

Liquordrainage) bestimmt werden kann. Bei der supratentoriellen Drainage von Liquor muss 

beachtet werden, dass eine retrograde transtentorielle Einklemmung durch eine infratentorielle 

Raumforderung begünstigt werden kann. 
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c) Konservative Therapie 

 

I Monitoring 

Durchführung der ICP-Messung 

 

Der ICP ist definiert als Druck in Höhe des Foramen Monroi. Bei der Verwendung von Sonden, 

die einen Nullabgleich erlauben, wird unter klinischen Bedingungen als Referenzpunkt der 

äußere Gehörgang verwendet. Elektromechanische Parenchymsonden zeigen den Druck am 

Meßpunkt des Katheters an. Der CPP ergibt sich als Differenz von MAD und ICP: 

 

CPP = MAP – ICP 

 

Für die Zwecke der Kreislauftherapie ist es üblich und sinnvoll, den arteriellen und 

zentralvenösen Druck auf Höhe des Herzens zu bestimmen und hier die Nullpunktkalibrierung 

durchzuführen. Der ICP wird hingegen auf der Höhe des äußeren Gehörgangs gemessen (158). 

Wenn in der Neurointensivmedizin gleichzeitig der arterielle Druck zum Zwecke der 

Kreislauftherapie und der intrakranielle Druck für die Bestimmung des CPP gemessen wird, 

muss die Höhendifferenz zwischen Herz und äußerem Gehörgang berücksichtigt werden. Dazu 

gibt es zwei Vorgehensweisen:  

Entweder der arterielle Druck wird weiter auf der Höhe des Herzens bestimmt, dann muss die 

lageabhängige Höhendifferenz zwischen Herz und äußerem Gehörgang in die Berechnung des 

CPP eingehen. Da 1 cm H2O = 1,36 mmHg lautet die Formel zur Berechnung: 

 

CPP(mmHg) = MAP(mmHg) - ICP(mmHg) - (Differenz Herz-/Gehörgangsniveau(cm) * 1,36). 

 

Alternativ kann der arterielle Druckaufnehmer auf Höhe des äußeren Gehörganges genullt 

werden. Dann kann man den CPP direkt ablesen – für die Kreislauftherapie muss aber beachtet 

werden, dass der angezeigte arterielle Druck lageabhängig nicht dem intrakardialen Druck 

entspricht, sondern analog zum oben genannten Vorgehen errechnet werden muss. 

Die erforderliche klinische Überwachung (GCS, Lähmungen, Strecksynergismen, 

Pupillomotorik, Muskeleigenreflexe, Babinski etc.) richtet sich nach dem neurologischen 

Befund. Zu dem Zeitintervall, in dem die klinischen Verlaufsuntersuchungen zu wiederholen 

sind, liegen keine evidenzbasierten Daten vor. Engmaschige Verlaufskontrollen sind wegen der 

oft raschen Verschlechterung des neurologischen Befundes erforderlich. Patienten nach 
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schwerem Schädel-Hirn-Trauma (GCS ≤ 8) sollten intubiert und beatmet sowie kontinuierlich 

kardiorespiratorisch und hämodynamisch überwacht werden.  

 

II  Therapie 

Bei schädelhirnverletzten Patienten ist eine Substitution ausgefallener Funktionen wie Atmung, 

Nahrungsaufnahme und Flüssigkeitszufuhr erforderlich (48). Wesentliches Ziel nach dem 

gegenwärtigen Stand der wissenschaftlichen Erkenntnis ist es, eine Homöostase (u.a. 

Normoxie, Normotonie, Normothermie, Normoglykämie, normaler ICP und CPP) zu erreichen 

und drohende (z. B. infektiöse) Komplikationen abzuwenden. Sepsis, Pneumonie und 

Blutgerinnungsstörungen sind unabhängige Prädiktoren eines schlechten klinischen 

Ergebnisses (159). Die hierzu bereits am Unfallort begonnenen Maßnahmen werden im 

Krankenhaus häufig im Rahmen einer intensivmedizinischen Behandlung fortgesetzt.  

 

E41 Der Patient kann mit 15 – 30° erhöhtem Oberkörper gelagert werden  (Konsens). 

E42 Es soll darauf geachtet werden, dass der venöse Abstrom aus dem ZNS nicht durch 

Druck auf die Halsgefäße (z.B. durch stif neck) behindert wird  (starker Konsens). 

 

Lagerung Patienten nach SHT mit erhöhtem ICP können mit 15-30° erhöhtem Oberkörper 

gelagert werden. Pathophysiologische Überlegungen und wenige Kohortenstudien zeigen, dass 

der ICP durch Oberkörperhochlagerung im Durchschnitt gesenkt wird, während der CPP 

unverändert bleibt. Der Effekt der Oberkörperhochlagerung zeigt jedoch eine große 

interindividuelle Variabilität, so dass die Lagerung des individuellen Patienten bei liegender 

ICP-Sonde vom individuellen ICP/CPP abhängig gemacht werden sollte (160,161). 

ICP und CPP werden durch eine Obstruktion der abführenden Venen negativ beeinflusst. Eine 

Kompression der Halsgefäße von außen oder durch starke Rotation/Angulierung des Kopfes 

soll daher vermieden werden. 

 

E43 Ohne ICP/CPP Messung sollte der arterielle Blutdruck im oberen Bereich der Norm für 

Alter und Körpergröße liegen. (50.-95. Pc.) (starker Konsens). 
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Blutdruck Voraussetzung einer ausreichenden Hirndurchblutung ist ein adäquater zerebraler 

Perfusionsdruck, der sich aus der Differenz des mittleren arteriellen Blutdrucks und des 

mittleren intrakraniellen Drucks errechnet. Nach schweren Schädel-Hirn-Traumen ist der ICP 

meist erhöht. Wenn der ICP (noch) nicht bekannt ist, sollte daher ein arterieller Blutdruck im 

oberen Bereich der Altersnorm angestrebt werden. Die 50. Percentile des MAP durchschnittlich 

großer Kinder kann mit folgender Formel abgeschätzt werden:  

MAP (50. Pc.) (mmHg) = 1,5 x Alter in Jahren + 55  

Die 95. Percentile liegt etwa 19 mmHg darüber. Bei sehr groß oder klein gewachsenen Kindern 

sollte die Körpergröße berücksichtigt werden (162). 

 

E44 Wenn eine ICP Messung erfolgt, sollte ein ICP < 20 mmHg angestrebt werden (starker 

Konsens).  

 

Der normale, in liegender Position durch Lumbalpunktion bestimmte kindliche ICP beträgt 8,7-

21,2 mmHg (10.-90. Pc.) (163, 164). Beobachtungsstudien bei Erwachsenen und Kindern 

sprechen dafür, dass 20 mmHg als oberer Grenzwert des ICP angesehen werden kann (165, 

166). Es gibt Hinweise darauf, dass neben der Höhe des ICP auch dessen Dauer ein Prognose-

bestimmender Faktor sein könnte und dass sich beim Schädel-Hirn-Trauma im Kindesalter 

bereits ein ICP > 15 mmHg prognostisch ungünstig auswirken könnte (167). 

 

E45 Wenn eine ICP Messung erfolgt, sollte der CPP mindestens 40 – 60 mmHg betragen. Es 

sollte keine aggressive Flüssigkeits- oder Katecholamintherapie erfolgen, um einen 

CPP > 70 mmHg zu erreichen  (starker Konsens). 

E46 Es können altersabhängige CPP Ziele gewählt werden, bei denen der CPP von minimal 

40 mmHg im Säuglingsalter schrittweise auf minimal 60 mmHg bei Adoleszenten 

ansteigt  (starker Konsens). 

 

CPP Der cerebrale Perfusionsdruck errechnet sich aus der Differenz von MAP und ICP. Um 

einerseits die Hirnperfusion sicherzustellen und andererseits die Nebenwirkungen einer 

aggressiven Volumen- und Kreislauftherapie zu vermeiden, ist es pathophysiologisch sinnvoll, 

den cerebralen Perfusionsdruck in altersabhängig angemessenen Grenzen zu halten. Die 

verfügbaren Daten sprechen dafür, dass ein CPP < 40 mmHg wie auch ein CPP > 70 mmHg 

mit einer höheren Mortalität und Morbidität korreliert sind. Altersabhängig sinnvolle 
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Zielbereiche werden angenommen und sind Bestandteil vieler SHT-Therapieprotokolle, die 

Interventionsgrenzen lassen sich jedoch nicht evidenzbasiert belegen (10, 168-173).   

 

E47 Wenn eine Bestimmung des PbtO2 erfolgt, kann als unterer Grenzwert 10 mmHg 

verwendet werden  (Konsens). 

 

Zahlreiche Untersuchungen verfolgen das Ziel, bei der Bestimmung individueller CPP-Grenzen 

die Durchblutungs- und Stoffwechselsituation des ZNS zu berücksichtigen. Eine 

Nutzenbewertung dieser Methoden ist zurzeit noch nicht möglich. Figaji et al. zeigten in einer 

prospektiven Kohortenstudie, dass der Gehirngewebs-Sauerstoffpartialdruck (PbtO2) durch 

klinische und physiologische Parameter nicht zuverlässig vorhersagbar ist und erniedrigte 

Werte mit einem ungünstigen Behandlungsergebnis verbunden sind (174,175). In einer 

retrospektiven Studie von Stippler et al. war der CPP – jedoch nicht PbtO2 und ICP – der 

physiologische Parameter, der mit dem outcome korrelierte (176,177). Wenn eine PbtO2-Sonde 

eingesetzt wird, kann eine untere Interventionsgrenze von 10 mmHg verwendet werden (178). 

Weitere Verfahren mit experimentellem Charakter sind: Doppleruntersuchung der 

hirnversorgenden Arterien (179), Nahinfrarotsprektroskopie, cerebrale Mikrodialyse, jugulär-

venöse Oxymetrie, multimodales Monitoring mit Bestimmung der cerebralen  

Blutdruckreagibilität (167, 180-185). 

 

E48 Es sollte ein arterielles pCO2 von 35 – 40 mmHg angestrebt werden  (starker 

Konsens). 

E49 Bei drohender transtentorieller Einklemmung kann der ICP für kurze Zeit durch eine 

Hyperventilation gesenkt werden. Ein pCO2 von 30 mmHg sollte möglichst nicht 

unterschritten werden  (starker Konsens). 

E50 Es sollte eine SpO2 > 90 % und ein arterielles pO2 von 80 – 200 mmHg angestrebt 

werden  (starker Konsens). 

 

pCO2 Der arterielle CO2-Partialdruck beeinflusst durch cerebrale Vasokonstriktion bzw. -

dilatation die Hirnperfusion. Nach einem Schädel-Hirn-Trauma kann sich eine 

Hyperventilation durch Ischämie und eine Hypoventilation durch Hyperämie nachteilig 

auswirken. Daraus leitet sich das Ziel der Normoventilation mit einem arteriellen pCO2 von 

35-40 mmHg ab (186). Akute Hirndrucksteigerungen können durch Hyperventilation 
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symptomatisch gebessert werden. Durch die hervorgerufene Vasokonstriktion kommt es mit 

abnehmendem pCO2 jedoch trotz fallendem ICP zu einer cerebralen Ischämie (187-189). In 

einer retrospektiven Kohortenstudie war ein pCO2 < 30 mmHg mit einer adjustierten odds ratio 

von 2,8 für Krankenhaussterblichkeit verbunden. Eine Hyperventilation sollte daher nur kurz 

eingesetzt und ein pCO2 < 30 mmHg vermieden werden (189,190).  

SaO2/pO2 Zur Sicherstellung einer adäquaten Sauerstoffversorgung können eine 

pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsättigung > 90 % und ein arterielles pO2 von 80-200 

mmHg angestrebt werden (191-194). Als Untergrenze für die Indikation zur Transfusion wird 

eine Hämoglobinkonzentration < 7 g/dl angesehen (195,196). 

 

E51 Die rektale Zieltemperatur soll 36 – 36,5 °C betragen. Fieber soll durch 

pharmakologische und physikalische Maßnahmen konsequent verhindert werden  

(starker Konsens). 

 

Temperatur Zahlreiche experimentelle und klinische Arbeiten zeigen einen negativen Effekt 

von Fieber nach akuten ZNS-Schädigungen verschiedener Ätiologie. Die Sicherstellung der 

Normothermie und Verhinderung von Fieber zählt daher zu den Basismaßnahmen der 

Neurointensivmedizin (197,198). Da die Gehirntemperatur als Zielgröße nicht immer mit der 

rektal oder vesikal gemessenen Temperatur übereinstimmt, kann eine rektale Zieltemperatur 

von 36 – 36,5°C gewählt werden, um eine Hyperthermie des ZNS sicher zu vermeiden (199). 

Allein mit externen Mitteln durchgeführte Kühlung kann unter Umständen nicht ausreichend 

sein. Es besteht die Gefahr, eine Hyperthermie nicht rasch behandeln zu können. 

Eine prophylaktische Hypothermietherapie ist nicht indiziert. Sie zeigte in 8 prospektiv 

randomisierten Studien mit insgesamt n=498 eingeschlossenen Patienten keinen Nutzen. In 

einigen Studien gab es einen Trend zu schlechteren Behandlungsergebnissen (200-204).  

 

Ob die therapeutische Hypothermie zur Senkung eines therapierefraktär erhöhten Hirndrucks 

bei Kindern das outcome verbessern kann, ist nicht bekannt. In den o.g. Studien zur 

prophylaktischen Hypothermietherapie führte die Hypothermie gegenüber der Kontrollgruppe 

zu einem niedrigeren ICP. In einer prospektiv randomisierten Studie an 387 Erwachsenen mit 

ICP > 20 mmHg trotz üblicher Basismaßnahmen führte die Hypothermietherapie nicht zu 

besseren Behandlungsergebnissen (205). Ein individueller Heilversuch kann nach 
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Ausschöpfung von Basismaßnahmen sowie Osmotherapie und ggf. Liquordrainage vertretbar 

sein.  

 

E52 Schmerzen, Unruhe und Atemnot können durch eine kontinuierliche Analgosedierung 

und ggf. Relaxierung unterdrückt werden  (Konsens). 

 

Analgosedierung Die Analgosedierung hat das Ziel, die notwendige Intensivtherapie zu 

ermöglichen, dem Patienten Leid zu ersparen und den Sauerstoffverbrauch zu reduzieren. Die 

Analgosedierung wirkt nicht direkt hirndrucksenkend (206). Sie verhindert jedoch 

Hirndruckanstiege im Rahmen von Unruhezuständen, Husten und Patienten-Beatmungsgerät-

Asynchronie. Beim Einsatz von Analgosedativa soll der Blutdruck sorgfältig überwacht 

werden, um einem unerwünschten Blutdruckabfall mit Abfall des CPP vorzubeugen. Der 

Einsatz von Ketamin ist entgegen früherer Annahmen nicht kontraindiziert, kann vor allem 

beim hämodynamisch instabilen Patienten von Vorteil sein (207-211).  

Relaxierung Eine Muskelrelaxierung kann klinisch indiziert sein, um die Beatmung zu 

erleichtern, shivering zu unterbinden oder den Energieumsatz zu senken. Es gibt weder bei 

Kindern noch bei Erwachsenen Daten, die einen spezifischen Effekt der Relaxierung auf den 

Krankheitsverlauf beim Schädel-Hirn-Trauma belegen (200,201). Die Überwachung mittels 

kontinuierlichem EEG/aEEG ermöglicht es, posttraumatische Krampfanfälle und einen Status 

epilepticus auch bei relaxierten Patienten zu erkennen (212-218).  

 

E53 Ein durch Gewebsschwellung pathologisch erhöhter ICP sollte durch eine 

Osmotherapie mit hypertoner Kochsalzlösung oder Mannitol kurzzeitig gesenkt 

werden  (Konsens). 

 

Osmotherapie Pathologisch erhöhter Hirndruck wird häufig durch eine Osmotherapie 

kurzfristig gesenkt, ein Nutzen in Bezug auf Morbidität und Mortalität ist nicht belegt. Die 

Therapie mit hypertoner Kochsalzlösung führt zu einem Abfall des ICP bei hämodynamischer 

Stabilität. Die effektive Dosis beträgt 2 – 5 ml/kg NaCl 3% über 15 min., oder kontinuierlich 

0,1-1 ml/kg/h NaCl 3% i.v., die Osmolarität sollte < 360 mOsmol betragen (219-221). Auch 

die Gabe von 7,5%igem NaCl konnte den ICP senken und den CPP erhöhen (222). Die Therapie 

mit Mannitol (z. B. 1 g/kg als ED; bei Mannitol 15%: 6,5 ml/kg KG über 10 min) ist seit den 

60er Jahren verbreitet. Sie hat rheologische, osmotische und diuretische Effekte. Die 
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hervorgerufene Diurese kann zu hämodynamischer Instabilität führen. In hohen Dosen kann es 

zum Nierenversagen kommen. Mannitol sollte daher nur eingesetzt werden, wenn die Serum-

Osmolarität < 320 mOsmol beträgt (223,224). Zwei Metaanalysen prospektiv randomisierter 

Studien zum Vergleich der Wirksamkeit von Mannitol bzw. hypertoner Kochsalzlösung zur 

Senkung des ICP bei Erwachsenen nach SHT zeigen einen geringen Vorteil für hypertone 

Kochsalzlösung (225,226). Die aktuellen Leitlininien der Brain Trauma Foundation haben 

aufgrund der mangelnden Qualität der Studien zum Mannitol keine Empfehlung mehr zu dieser 

Substanz gegeben (227). 

  

E54 Ein durch Gewebsschwellung pathologisch erhöhter ICP kann durch eine Barbiturat-

therapie gesenkt werden. Der klinische Nutzen kann derzeit nicht beurteilt werden. 

Die klinische Verlaufsbeobachtung wird dadurch eingeschränkt  (starker Konsens). 

 

Barbiturattherapie Bei anderweitig nicht beherrschbarem Hirndruck kann eine 

Barbiturattherapie mit dem Ziel eines burst-suppression EEGs erwogen werden. Der 

Stellenwert in der Hirndrucktherapie ist umstritten. Es ist zwar eine Senkung des ICP 

beschrieben, aber kein positiver Effekt auf Morbidität und Mortalität belegt. Die 

Nebenwirkungsrate mit hämodynamischer Instabilität und Katecholaminbedarf ist hoch (228-

230).  

 

E55 In der ersten Woche nach dem Trauma kann eine prophylaktische antikonvulsive 

Therapie durchgeführt werden, um die Wahrscheinlichkeit von früh 

posttraumatischen Krampfanfällen zu senken  (starker Konsens). 

E56 Ein kontinuierliches EEG (mindestens 4 Kanäle) oder aEEG Monitoring kann 

erwogen werden, um posttraumatische Krampfanfälle zu detektieren. Bei relaxierten 

Patienten sollte eine kontinuierliche EEG oder aEEG Überwachung erfolgen  (starker 

Konsens). 

 

Antikonvulsive Therapie Es gibt Hinweise darauf, dass eine prophylaktische antikonvulsive 

Therapie die Häufigkeit von cerebralen Krampfanfällen in der ersten Woche nach einem 

schweren Schädel-Hirn-Trauma reduziert. Meist wurde Phenytoin als Antiepileptikum 

eingesetzt. Vergleichsstudien bei Erwachsenen deuten darauf hin, dass Levetirazetam 

gleichermaßen effektiv ist (231). Im Kindesalter liegen hierzu keine verlässlichen Daten vor 
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(232,233). Die Häufigkeit von später auftretenden Krampfanfällen und die Mortalität werden 

durch eine Anfallsprophylaxe in der ersten Woche nicht beeinflusst (234,235). Mehrere 

Beobachtungsstudien konnten zeigen, dass subklinische Anfälle, klinische Anfälle und ein 

Status epilepticus typische Komplikationen sind und bei bis zu 42,5% der Patienten auftreten 

(236). Kinder unter 2,5 Jahren sowie solche nach Kindesmisshandlung haben ein erhöhtes 

Risiko. Ob der Einsatz einer kontinuierlichen EEG-Ableitung durch die erhöhte Detektionsrate 

einen Einfluss auf die Langzeitprognose hat, ist nicht bekannt (216,233,236,237). 

  

E57 Bei offenen Schädelfrakturen kann eine prophylaktische antibiotische Therapie 

durchgeführt werden  (Konsens). 

 

Antibiotische Therapie Die verfügbare Evidenz erlaubt keine Empfehlung für oder gegen eine 

antibiotische Prophylaxe bei frontobasalen Frakturen mit oder ohne Liquorrhoe (238,239). Bei 

Vorliegen einer Liquorfistel sollte der Impfstatus überprüft und ggf. eine 

Pneumokokkenimpfung durchgeführt werden. (Robert Koch Institut) 

 

E58 Eine Gabe von Glukokortikoiden zur Senkung des Hirndrucks oder Verbesserung der 

Prognose sollte nicht erfolgen  (starker Konsens). 

 

Steroide Glukokortikoide führen nicht zu einer Senkung des Hirndrucks oder Verbesserung 

der Behandlungsergebnisse nach Schädel-Hirn-Trauma und sollten daher nicht mit diesen 

Indikationen eingesetzt werden (240,241). In einer prospektiv randomisierten Studie zum 

prophylaktischen Einsatz von Methylprednisolon bei 10.008 Erwachsenen führte die 

Steroidtherapie zu einer erhöhten Rate von Tod oder schwerer Behinderung (242). Ob der 

Einsatz von Steroiden zu einer Verbesserung der Behandlungsergebnisse nach 

Rückenmarkstrauma führt, ist umstritten (243). Im Kindesalter gibt es keine Daten, die einen 

Nutzen der Steroidtherapie beim Rückenmarkstrauma belegen (244).  

 

E59 Der Patient sollte möglichst früh enteral ernährt werden  (starker Konsens). 

E60 Eine parenterale Ernährung sollte nicht in der ersten Woche begonnen werden  

(starker Konsens). 
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Ernährung Die frühe enterale Ernährung führt bei pädiatrischen Intensivpatienten zu einer 

geringeren Infektionsrate sowie geringeren Mortalität und sollte daher angestrebt werden (245-

247). Wenn eine enterale Ernährung nicht möglich ist, bietet eine parenterale Ernährung vor 

Ablauf einer Woche keinen Vorteil (248). In einer prospektiv randomisierten Studie an 40 

beatmeten Kindern nach schwerem SHT konnte bei enteraler Ernährung kein Vorteil einer 

Supplementierung mit Glutamin, Arginin, Antioxidantien und omega-3-Fettsäuren gezeigt 

werden (249). Sinnvolle Ernährungsziele können den AWMF-Leitlinien oder einschlägigen 

Empfehlungen entnommen werden (250,251). Zum Nährstoffbedarf nach Schädel-Hirn-

Trauma im Kindesalter gibt es bisher keine validen Daten. In einer prospektiven 

Beobachtungsstudie wurde bei 13 Kindern unter Intensivtherapie nach schwerem Schädel-

Hirn-Trauma in der ersten Behandlungswoche täglich eine indirekte Kalorimetrie durchgeführt. 

Der gemessene Energieverbrauch betrug 70% (±4%) der errechneten REE (resting energy 

expenditure (252). 

Blutzucker In mehreren Beobachtungsstudien wurde eine Assoziation von Hyperglykämie und 

ungünstigem outcome beobachtet (253,254). Ob eine Senkung des Serumglukosespiegels zu 

einer Verbesserung der Behandlungsergebnisse führt, wurde bei Kindern nach SHT bisher nicht 

untersucht. In einer multizentrischen, prospektiv randomisierten Studie an 1369 pädiatrischen 

Intensivpatienten (60% im Säuglingsalter, 60% nach Herzoperationen) fand sich kein 

Unterschied der Behandlungsergebnisse zwischen einer Gruppe mit tight glycemic control' (BZ  

72-126 mg/dl) und der Kontrollgruppe (BZ < 216 mg/dl). Die Rate an Hypoglykämien (< 36 

mg/dl) betrug in der Gruppe mit 'tight glycemic control' 7,3%, in der Kontrollgruppe 1,5% 

(255). 

 

E61 Ein Hypokortisolismus sollte durch Bestimmung der Serumkortisolkonzentration 

ausgeschlossen und ggf. therapiert werden  (starker Konsens). 

 

Endokrinologie Störungen der Hypophysenfunktion betreffen bis zu 60% der Patienten mit 

schwerem SHT. Sie können unmittelbar nach dem Trauma oder nach Monaten auftreten und 

sind zum Teil spontan reversibel. In der Akutphase kann es zu therapiebedürftigen Störungen 

des Wasserhaushaltes kommen. In einer retrospektiven Beobachtungsstudie waren 18% der 

Patienten von einem zentralen Diabetes insipidus betroffen, bei 70% dieser Patienten wurde im 

weiteren Verlauf der Hirntod festgestellt (256). Ein Hypokortisolismus sollte durch 

Bestimmung des Serum-Cortisols ausgeschlossen werden. Wenn die 

Serumcortisolkonzentration unter Intensivtherapie < 25 µg/dl beträgt, sollte Hydrocortison 
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oder ein anderes Steroid mit Glukokorticoid- und Mineralkorticoidwirkung substituiert werden. 

Nach klinischer Stabilisierung kann die Substitution beendet werden. Nach etwa 4 Wochen ist 

ein Stimulationstest sinnvoll, um eine normale Hypophysenfunktion zu belegen. 

Verlaufsuntersuchungen der Hypophysenfunktion sollten 6 und 12 Monate nach dem Trauma 

erfolgen (257-261).  

Heparin Bei der Gabe von Heparin bzw. Heparinderivaten muss der Nutzen gegenüber der 

Gefahr einer Größenzunahme intrakranieller Blutungen abgewogen werden. Da 

Hirnverletzungen zu den Gegenanzeigen der Heparintherapie zählen, kann eine Therapie nur 

nach Aufklärung und Zustimmung des gesetzlichen Vertreters erfolgen.  

Situationen, in denen schwierige Einzelfallentscheidungen erforderlich sind, sind traumatische 

Gefäßverletzungen mit Dissektion, die zu einem Gefäßverschluß und zu arteriellen Embolien 

führen können (262). Weiter kann es – oft im Zusammenhang mit Schädelfrakturen – zur 

Verletzung, Kompression oder Thrombose von intrakraniellen venösen Blutleitern kommen 

(263,264). Evidenzbasierte Therapieempfehlungen liegen für diese Situationen im Kontext von 

Schädelhirnverletzungen nicht vor. Therapeutisch müssen abhängig von den Gegebenheiten 

des Einzelfalles ein abwartendes Verhalten unter engmaschiger Verlaufsbeobachtung, eine 

Gerinnungshemmung mit Heparin oder Aspirin, eine endovaskuläre Lyse und/oder 

Thrombektomie sowie eine offen chirurgische Dekompression und Rekonstruktion in Betracht 

gezogen werden (265). 

 

E62 Mydriatica sollen bei bewußtlosen Patienten nach SHT nicht angewendet werden  

(starker Konsens). 

 

Mydriatica sind bei bewusstlosen Patienten nach SHT grundsätzlich kontraindiziert, da nach 

ihrer Anwendung die Entwicklung einer Anisokorie als Frühzeichen einer intrakraniellen 

Einklemmung nicht mehr erfasst werden kann.  

 

E63 Ein Therapie-Algorithmus kann dazu beitragen, dass zeitkritische diagnostische und 

therapeutische Maßnahmen zeitgerecht durchgeführt werden  (starker Konsens). 

 

Algorithmus Die Evidenz für viele diagnostische und therapeutische Maßnahmen ist schwach 

(48). Gleichwohl konnte eine retrospektive multizentrische Kohortenstudie zeigen, dass die 

Anwendung der nordamerikanischen Empfehlungen zur Therapie des pädiatrischen 
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Schädelhirntraumes (266) mit einer geringeren Mortalität und besseren 

Behandlungsergebnissen korreliert war (8). Da die Versorgung von Kindern mit schwerem 

Schädel-Hirn-Trauma ein zeitkritischer Prozess ist, kann die Verwendung eines Fluss-Schemas  

dazu beitragen, Verzögerungen im Behandlungsablauf zu vermeiden. (10,267,268)  

Maßnahmen, die sich in kürzlich abgeschlossenen prospektiv randomisierten Studien an 

Erwachsenen nicht als wirksam erwiesen haben, und daher nicht empfohlen werden können, 

sind die Gabe von Progesteron (269,270), die Gabe von Erythropoietin (271) und eine 

Transfusionsgrenze von 10 statt 7 g/dl (271).  

Während diese Leitlinie gültig ist, werden voraussichtlich weitere Studien abgeschlossen, die 

einen Einfluss auf das Management des SHT haben können: In der multizentrischen ADAPT 

trial Studie sollen bei 1000 Kindern mit den Mitteln von comparative effectiveness research 

etablierte Therapieverfahren mit besserer Evidenz bewertet werden (272). In zwei laufenden 

Phase 1/2 Studien wird der Einsatz autologer Stammzellen bei SHT untersucht. 

(www.clinicaltrials.gov NCT01851083 und  NCT02028104) Eine weitere prospektive Studie 

prüft an einem Kollektiv von erwachsenen Patienten, ob die Gabe von hypertoner Laktat-

Lösung einen positiven Effekt auf die Behandlungsergebnisse nach schwerem Schädel-Hirn-

Trauma hat. (www.clinicaltrials.gov NCT01573507) 

 

 

8. Prognose und Rehabilitation 

Prognose 

In der Frühphase nach Schädel-Hirn-Trauma kann die Prognose auch durch den Geübten nur 

mit großer Ungenauigkeit abgeschätzt werden. Unter den Zusatzuntersuchungen kommt dem 

cranialen MRT (cMRT) und den evozierten Potenzialen eine hohe prognostische Bedeutung 

zu.  

Die Schwere des SHT wird definiert durch den initialen GCS, die Graduierung bezieht sich auf 

diese Definitionen 

- Leicht (GCS 13 bis15) 

- Moderat (GCS 9 bis12) 

- Schwer (GCS  ≤ 8) 

http://www.clinicaltrials.gov/
http://www.clinicaltrials.gov/
http://www.clinicaltrials.gov/
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Prognostische Aspekte des leichten SHT 

Nach leichtem SHT haben Kinder und Jugendliche ohne Risikofaktoren gemäß der PECARN-

Regel (PECARN = Pediatric Emergency Care Applied Research Network) ein Risiko von 

kleiner 0.05% für eine substantielle zerebrale Schädigung (95,96,273) 

Wie oben ausgeführt ist bei frühen posttraumatischen Anfällen nach leichtem SHT eine 

zerebrale Bildgebung indiziert. Die Wahrscheinlichkeit pathologischer morphologischer 

Befunde korreliert dabei mit dem GCS: bei einem GCS von 15 ist in 6.0% und bei einem GCS 

von 14 in 18.9% der Fälle mit Läsionen zu rechnen (274). 

Die weitere Prognose lässt sich wie folgt darstellen:  

• Kurzer generalisierter tonisch-klonischer Anfall (GTKA) und normale Bildgebung: 

weitere Anfälle oder neurologische Folgesymptome sind nicht zu erwarten (Anfallsrezidive bei 

GCS von 15 in 0.3% der Kinder (274). 

• Allerdings ist das Risiko leicht erhöht, an einer Epilepsie zu erkranken (275). Dennoch 

sind Antiepileptika (AED) trotz dieses leicht erhöhten Risikos nicht indiziert, wie Daten zum 

mittelgradigen und schweren SHT zeigen.  

Kommt es zu fokalen oder prolongierten epileptischen Anfällen, ist die Familienanamnese 

positiv für Epilepsie oder besteht eine bekannte Epilepsie, dann ist die Prognose weniger 

eindeutig festzulegen. EEG-Kontrollen und eine neuropädiatrische Konsultation sind sinnvoll.  

Die SHT-LL von 2011 hatte festgehalten: Nachuntersuchungen nach leichtem SHT hätten 

gezeigt, dass nur selten mit Spätstörungen zu rechnen ist (276). In den letzten Jahren wird 

zunehmend über persistierende Symptome nach einem milden SHT bzw. einer 

Gehirnerschütterung diskutiert. Gehirnerschütterung wird dabei als eine Form des milden SHT 

gesehen, das eine Trauma-bedingt kurzzeitige Störung neurologischer Funktion zur Folge hat 

und Ausdruck einer funktionellen, nicht makrostrukturellen Hirnschädigung ist (277). Diese 

postkommotionelle Symptomatik (ICD 10 F07.2) wird im angloamerikanischen Sprachraum 

als PCS (persistent concussion symptoms) bezeichnet. Ein PCS liegt bei Patienten vor, die nicht 

innerhalb eines erwarteten Zeitfensters eine Erholung zeigen, wobei drei der folgenden 

Symptome persistieren: Erschöpfung, Kopfschmerzen, Schwindel, Reizbarkeit, 

Schlaflosigkeit, Konzentrations- oder Gedächtnisstörungen. Das Risiko dafür sei erhöht bei 

älteren Kindern, Bewusstseinsverlust, Auftreten von Kopfschmerzen und/oder Übelkeit 

und/oder Erbrechen sowie initialem Schwindel. Auch könnten prämorbide Faktoren wie 
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früheres SHT, vorbestehende Lernbehinderung oder Verhaltensproblematik das Risiko für eine 

PCS erhöhen. Die Schätzungen zur Inzidenz von PCS liegen zwischen 6 bis ca. 60% (278-280). 

Symptome einer Gehirnerschütterung sistieren in der Regel innerhalb von ca. einer Woche, 

können aber in 10-20% über eine Woche persistieren. Betrachtet man den Zeitgang 

differenziert, so haben etwa 2,3% der Betroffenen über ein Jahr hinaus eine mit dem Trauma 

zusammenhängende Symptomatik; etwa 58% der Patienten haben während des ersten Monats 

und 11% über drei Monate lang Symptome (280). Bei Sport-assoziierten 

Gehirnerschütterungen wird eine Persistenz der Symptome über 10 Tage hinaus bei 10-15% 

der Patienten beschrieben (281). 

Daher sollte eine ambulante Wiedervorstellung auch nach leichtem SHT angeboten werden, die 

das Vorliegen einer PCS evaluiert; bei entsprechenden Hinweisen sollte eine 

neuropsychologische Testung erfolgen. 

Die unterschiedlichen Untersuchungen zeigen dabei keine Einheitlichkeit zu den Prädiktoren 

für PCS, sodass eine verbindliche Aussage hier nicht möglich ist. Übereinstimmungen gibt es 

zu der Einschätzung, dass wiederholte SHT eine gravierende Bedeutung haben können. Dabei 

wird einerseits von permanenten Lernproblemen und anderen neuropsychiatrischen 

Symptomen bei wiederholten leichten SHT gesprochen (282,283). Andererseits wird eine 

traumatische Enzephalopathie durch multiple SHT ähnlich der Alzheimer Demenz beschrieben 

(284).  Neuroendokrine Störungen nach SHT sind gut bekannt (285-288). Es sollte bei Kindern 

im Alter über sechs Jahre zumindest im ersten Jahr nach Trauma darauf geachtet werden (289).  

 

Prognostische Aspekte des mittelgradigen bis schweren SHT:  

Die Mortalität des schweren SHT liegt zwischen 16 und 22% (33,54). Das Mortalitätsrisiko 

korreliert in unterschiedlichen Studien mit dem initialen GCS, es liegt bei GCS 3 bei 53%, GCS 

5 bei 9% und GCS 8 bei ca. 3% (33,54); nach Murphy et al. 2017 bei GCS 3 42.4%, GCS 4-5 

22.6%, GCS 6-8 3.8%. Die individuelle Nutzung dieser Zahlen für den Einzelfall ist schwierig. 

Dies zeigt sich u.a. daran, dass 11.6% der Kinder mit GCS 3-4 ein Jahr nach dem SHT einen 

normalen Glasgow Outcome Scale GOS zeigen (56).  

Die Daten zum Einfluss des Alters auf die Prognose sind widersprüchlich (290,291), Hingegen 

zeigt sich für einen ICP >20 cmH2O (168,292), eine arterielle Hypotension (42,293) und für die 
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prähospitale Hypoxie (9,183) jeweils ein einheitlicher negativer prognostischer Trend 

hinsichtlich Morbidität und Mortalität.  

Einzelne Biomarker wie NSE, S100B, GFAP, MBP korrelieren mit GOS und / oder 

posttraumatischem IQ. Der prädiktive Wert der Kombination solcher Parameter ist jedoch noch 

offen.  

Negative prädiktive Faktoren des EEG sind fehlende Reaktivität, burst suppression-Muster 

und/oder fehlende Schlafarchitektur (294); ebenso spricht eine diffuse Verlangsamung 

innerhalb von 48 Stunden nach Trauma bei GCS kleiner 10 für eine längere Hospitalisation, die 

Notwendigkeit stationärer Rehabilitation und eine längere Dauer der Rehabilitation (295). 

Epileptische Anfälle in der stationären Phase gehen mit einem schlechteren Outcome bei 

Entlassung einher (211,294). 

Ungünstige MRT-Prognosefaktoren sind Hirnstammläsionen in der T2-Wichtung (296). 

Ebenso korreliert das Flair Läsionsvolumen negativ mit Outcome und Gesamt-IQ nach 12 

Monaten (126). Bei hoher Läsionszahl und großem Läsionsvolumen in der SWI ist das 

Outcome nach 6-12 Monaten schlechter (297). Bei ADC Anomalien in der DWI in der weißen 

Substanz ist das Outcome ebenfalls schlechter (298).  

Pädiatrische prospektive Nachuntersuchungsdaten von 25 Kindern nach im Median 6 Jahren 

nach SHT weisen auf die hohe Prävalenz von neuropsychologischen Defiziten (40%; u.a. 

Arbeitsgedächtnis, exekutive Funktionen, Verarbeitungsgeschwindigkeit, Gesamt-IQ) bei 

Kindern mit persistierenden MRT-Läsionen - unabhängig vom initialen GCS – hin (299). 

Angesichts limitierter Studien bei Kindern ist die Prognose nach posttraumatischer diffuser 

axonaler Schädigung (Diffuse axonal injury, DAI) nicht umfassend einschätzbar. 

Einschränkend wirken sich neben fehlender kontrollierter pädiatrischer Daten auch die 

zeitlichen und methodischen Schwierigkeiten der Diagnosesicherung aus (300). Traumatische 

DAI Läsionen im Corpus callosum, Hirnstamm und Thalamus, die in den DWI und FLAIR –

Sequenzen in der frühen posttraumatischen Phase darstellbar waren, zeigten sich als 

unabhängige prognostische Risikofaktoren bei Kindern mit schwerem SHT (300). DWI 

Läsionen im Corpus callosum stellten die MRT-Läsionen mit dem höchsten prädiktiven 

Stellenwert dar.  
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Rehabilitation  

Im Abschnitt „Prognose“ ist eine Reihe von Langzeitfolgen der Gehirnerschütterung 

beschrieben.  Für die Gesamtgruppe betroffener Kinder und Jugendlicher gibt es hier relativ 

wenige Empfehlungen (301). Eine wesentliche rehabilitative Aufgabe im ambulanten 

pädiatrischen Bereich ist die Betreuung der Reintegration in die normalen Alltagsaktivitäten, 

insbesondere in die Schule (im angloamerikanischen Sprachraum: Return to school, RTS (302), 

Return to learning, RTL (303).  Es existiert ein Praxis-orientiertes und rationales 

Rehabilitationsprogramm, das als „Progressive Activities of Controlled Exertion“ (PACE) 

bezeichnet wird (304). Die vier Elemente sind positive Bestärkung und Bearbeitung 

emotionaler Reaktionen auf die Verletzung, Evaluation der typischen Belastungen im Alltag 

und Festlegung der Belastungsgrenzen, Vermittlung des Konzeptes unterschwelliger Aktivität 

(Komfortbereich) und graduelle Steigerung der Belastungstoleranz.  

Rehabilitationsempfehlungen für Sportler nach einer Gehirnerschütterung sind verfügbar 

(277,230).  Es gibt evaluierte Protokolle, Sportler nach einer Gehirnerschütterung wieder an 

das Training heranzuführen (Return to Play, RTP). Dabei wurde die Maxime „Pausieren bis zur 

Symptomfreiheit“ auch für die Sportler mit prolongierten Symptomen verlassen, vielmehr gilt 

die Aktivität unterhalb der Belastungsgrenze als das wirkungsvollere Konzept (281,305). Dabei 

können neben der physiologischen Dysfunktion psychische Symptome wie vorbestehende 

(306) oder reaktive (307) Angst und Depression eine bedeutende Rolle spielen. Daher sollten 

diese von dem betreuenden Arzt erfragt werden. Weitere wesentliche Untersuchungsfelder sind 

die Funktionalität der HWS, der vestibulären und visuellen Funktionen (308,309), die eine 

Persistenz von Symptomen nach leichtem SHT verursachen können. Nach Ausschluss dieser 

Differentialdiagnosen sollte mit dem unterschwelligen (unter Maximalauslastung) progressiven 

aeroben Belastungstraining begonnen werden (310). 

Die Daten zur Gehirnerschütterung als einer Form des leichten SHT zeigen, wie subtil 

Funktionseinschränkungen nach SHT sein können. Daher erscheint es gerechtfertigt, zur 

Vermeidung von chronifizierten Einschränkungen die Indikation für eine 

Rehabilitationsmaßnahme im Anschluss an die Akutphase immer genau zu prüfen.  

Das Erholungspotential motorischer Funktionen nach einer schweren traumatischen 

Hirnschädigung bei Kindern ist deutlich größer als nach einer hypoxischen Hirnschädigung 

(311). Häufig wird darauf hingewiesen, dass Erholungsverläufe nach einer erworbenen 

Hirnschädigung im Kinderalter von der Schwere der initialen Schädigung abhängig sind und 

die Effekte der Rehabilitation dabei schwer von Erholungsprozessen abzugrenzen sind; dies hat 
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auch zu Skeptizismus gegenüber intensiven Rehabilitationsbemühungen geführt.  Eine Reihe 

von tierexperimentellen Befunden sprechen aber dafür, dass Rehabilitation per se positive 

Effekte über diese intrinsisch ablaufenden Erholungsprozesse hinaus hat (312,313). Auch 

zeigen Daten, dass funktionelle Unabhängigkeit in Alltagsaktivitäten von der Quantität des 

rehabilitativen Trainings abhängt (314). Auch die familiäre Funktionalität in Folge einer 

traumatischen Hirnschädigung zeigt eine Beeinflussbarkeit durch rehabilitative Interventionen 

(315).  

Ein wesentlicher Beitrag von stationären Rehabilitationseinrichtungen ist darüber hinaus, dass 

die Voraussetzungen für eine Rückkehr in den Alltag / in die Schule evaluiert und gebahnt 

werden können. Es gibt eine Vielzahl von Hindernissen dieses Prozesses (316), andererseits 

sind Interventionen untersucht, die den Prozess fördern (317) und von den Einrichtungen 

genutzt werden können. Für die pädiatrische Rehabilitation nach SHT sind Empfehlungen 

verfügbar (318,319).  

Während Robotor-assistierte Verfahren für die Cerebralparese gut untersucht sind (320), 

sprechen die Daten zum Rehabilitationsprozess nach SHT für eine geringe Evidenz, dass 

technische Hilfsmittel zumindest die Funktionswiederherstellung von exekutiven Funktionen 

und Gedächtnisleistungen verbessern (321). Die nicht-invasive Hirnstimulation könnte positive 

Effekte haben (322), weitere Untersuchungen sind notwendig.  

 

 

 



024-018  Seite 56 von 87 2022 
 

 

9 Leitlinienalgorithmen (Vorschlag zum Vorgehen in unterschiedlichen Situationen) 

a) Leitlinienalgorithmus am Unfallort  
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b) Behandlung des Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma im Krankenhaus 
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c)  Therapie des erhöhten intrakraniellen Drucks (ICP) 
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