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Capita selecta

Schedel- en hersenletsel bij volwassenen

J.VAN DER NAALT, A.H.VAN ZOMEREN EN J.M.MINDERHOUD

In de afgelopen decennia zijn de mogelijkheden van
diagnostiek en behandeling van schedel- en hersenletsel
toegenomen. De grondslagen voor de diagnostiek wer-
den in de jaren zeventig gelegd door de introductie van
de ‘Glasgow coma scale’ (GCS) en de ‘Glasgow outcome
scale’ (GOS).! 2 Tevens ontstond meer inzicht in de func-
tionele anatomische afwijkingen bij syndromen ten ge-
volge van traumatische hersenbeschadiging.® De sterk
toegenomen mogelijkheden van de radiodiagnostiek in
de vorm van computertomografie en kernspinresonan-
tie-tomografie (MRI), de registratie van de elektrische
activiteit van de hersenen (EEG) en van ‘evoked poten-
tials’ en het meten van onder andere intracrani€le druk
en cerebrale bloeddoorstroming hebben ook het inzicht
in de pathofysiologie vergroot.

In dit artikel wordt een overzicht gegeven van de hui-
dige stand van zaken wat betreft de acute opvang en het
beoordelen van de prognose van schedel- en hersenletsel
bij volwassenen.

INCIDENTIE VAN SCHEDEL- EN HERSENLETSEL
De incidentie van-hersenletsel wordt in epidemiologi-
sche onderzoeken uit Schotland en de V.S. geschat op
2-3 per 1000 inwoners per jaar. Het blijkt dat van het to-
tale aantal patiénten met hersenletsel ongeveer 20-25%
in het ziekenhuis wordt opgenomen.* 5 In meer dan de
helft van de gevallen wordt een ernstig schedel- en her-
senletsel veroorzaakt door een verkeersongeval. Precie-

- ze landelijke cijfers over het vdérkomen van dit letsel bij

verkeersongevallen ontbreken. Uit eigen onderzoek
blijkt dat ongeveer 25% van de patiénten na een ver-
keersongeval een schedel- en hersenletsel heeft.

‘Met behulp van de score op de GCS bij opname kan
een indeling worden gemaakt in patiénten met lichte,
middelzware en ernstige schedel- en hersenletsels. Het
merendeel van de opgenomen patiénten heeft een licht
schedel- en hersenletsel (70-85%), terwijl het middel-
zware en ernstige schedel- en hersenletsel bij respectie-
velijk 10% en 5-10% van de patiénten voorkomen. De
meeste verkeersongevallen met deze letsels vinden
plaats in de leeftijdsgroep van 15-24 jaar. In dezelfde
groep treedt ongeveer een kwart van de dodelijke ver-
keersongevallen op.

Uit deze gegevens blijkt dat schedel- en hersenletsel
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relatief jonge patiénten treft, die jarenlang gevolgen er-
van kunnen ondervinden.

INDELING VAN SCHEDEL- EN HERSENLETSEL
Er is een bruikbare indeling van schedel- en hersenletsel
nodig om de aard en de ernst van het trauma te beoorde-
len als richtlijn voor behandeling en voor de bepaling
van de prognose.

Klinische indeling. Allereerst dient onderscheid te
worden gemaakt tussen commotio of contusio cerebri.
Vervolgens kan de ernst van een contusio cerebri beoor-
deeld worden via bepaling van de diepte van de bewust-
zijnsstoornis.

Commotio of coniusio cerebri. Met behulp van de
duur van de posttraumatische amnesie (PTA) en de
duur van de bewusteloosheid kan een bruikbaar onder-
scheid gemaakt worden tussen commotio en contusio
cerebri. De periode van PTA is de tijd waarin er geen
continue herinnering van dagelijkse gebeurtenissen
mogelijk is; de patiént is verward en gedesoriénteerd.
Wanneer een patiént korter dan 15 minuten bewusteloos
is, en (of) minder dan 1 uur een PTA vertoont, is er spra-
ke van commotio cerebri. Bij langere bewusteloosheids-
duur of PTA is er sprake van contusio cerebri. Bij af-
wezigheid van bewusteloosheid of posttraumatische
amnesie is alleen een schedelletsel opgetreden.

Lichte of ernstige contusio cerebri. De ernst van de
contusio cerebri wordt beoordeeld aan de hand van de
diepte van de bewustzijnsstoornis. Hiervoor kan de GCS
worden gebruikt (tabel 1). De reactie van de patiént,

TABEL I. ‘Glasgow coma scale’

bepaling score

E-score (ogen openen)
niet

op pijnprikkels

op aanspreken
spontaan

FNTSI S

M-score (motore reactie)
geen reactie

strekkrampen

buigkrampen

terugtrekken op pijnprikkels
lokaliseren van prikkels
opvolgen van opdrachten

N A LN -

V-score (verbale reactie)
geen

alleen geluid

woorden

verward, zinnen
normaal

LY/ S NRVA I A
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spontaan, na aanspreken of na toedienen van pijnprik-
-kels wordt hierbij getest. De schaal bestaat uit 3 onder-
delen: het actief openen van de ogen (E-score), de beste
motorische reactie van de armen (M-score) en de ver-
bale reactie (V-score). Deze worden vastgelegd in de zo-
genaamde EMV-score. De opgetelde EMV-score kan va-
riéren van 3-15. Hiermee kan een indeling worden gemaakt
in een licht schedel- en hersenletsel (score 13-15), een
middelzwaar letsel (score 9-12) en een ernstig letsel (sco-
re < 8). Voor deze indeling wordt de toestand 1 uur na
het ongeval voor licht en middelzwaar schedel- en hersen-
letsel gehanteerd en die van 6 uur erna voor ernstig letsel.

De toestand waarbij de patiént de ogen niet opent,
geen opdrachten opvolgt en geen woord zegt (EMV-sco-
re = 1-5-2 of lager) heet ‘coma’.

De ervaring met de GCS is dat deze door verpleeg-
kundigen en artsen zonder hinderlijke inter- of intra-
observervariabiliteit kan worden uitgevoerd, aan het bed
van de patiént.

Pathofysiologische indeling. Behalve indeling van de
ernst van de contusio cerebri aan de hand van de klini-
sche toestand van de patiént vindt indeling naar de aard
van de beschadiging van de hersenen plaats. Hierbij
wordt onderscheid gemaakt in primaire en secundaire en
(of) diffuse en lokale beschadiging.

Primaire beschadiging is de (mechanische) schade die
direct door het ongeval veroorzaakt wordt. De diffuse
primaire letsels ontstaan direct door het ongeval waarbij
het hoofd vooral een torderende beweging maakt en in
de hersenen de zogenaamde ‘stretch-lesions’ ontstaan
waarbij beschadiging van axonen optreedt diep in de wit-
te stof.” 8 Lokale primaire letsels ontstaan door accele-
ratie-deceleratiebewegingen van het hoofd, waardoor
(volgens het ‘coup-contre-coup’-model) lokale beschadi-
gingen van de cortex ontstaan. Het merendeel van deze
lokale beschadigingen is gelegen in de fronto-temporale
hersenschors. Deze ligt op de oneffen schedelbasis, waar
de vascularisatie van de hersenen het intensiefst is. Hier-
door ontstaat er gemakkelijker beschadiging dan tegen
de gladde binnenkant van het schedeldak.

Secundaire beschadigingen van de hersenen ontstaan
als er ten gevolge van het primaire letsel complicaties
optreden. Diffuse secundaire beschadiging kan ontstaan
door hypotensie, hypoxie of anemie, vaak als gevolg van
letsels elders in het lichaam, die bij meer dan de helft van
de patiénten met een ernstig schedel- en hersenletsel aan-
wezig zijn.” Bij binnenkomst van patiénten met een der-
gelijk letsel bestaat bij ongeveer 40% van hen proble-
men in meerdere orgaansystemen die duidelijk van invloed
zijn op de prognose,'®'2 vooral perioden van hypotensie
spelen daarbij een belangrijke rol.? ¥ Een lokale secun-
daire beschadiging ontstaat vooral door een sub- of epidu-
raal hematoom en inklemming in het tentorium cerebelli.

Diffuse en lokale beschadigingen, primair of secun-
dair, veroorzaken nogal wat variabiliteit in de klinische
symptomen van de patiént, waarmee bij de beoordeling
van een momentane toestand rekening moet worden ge-
houden.

Bij elk hersenletsel zal een combinatie van factoren
een rol spelen in de totale beschadiging. In de praktijk
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kunnen wij toch, rekening houdend met de diepte en de
duur van de bewustzijnsstoornissen, de duur van de PTA
en gegevens over vitale functies (bloedgaswaarden,
bloeddruk en dergelijke) de aard en de ernst van het her-
senletse] taxeren.

OPVANG IN DE ACUTE FASE
Bij de acute opvang van pati€nten met hersenletsel kan
de praktische indeling worden gehanteerd zoals beschre-
ven in dit tijdschrift.’> Onafhankelijk hiervan blijft de in-
deling van de ernst van de contusio cerebri zoals hier-
voor beschreven uiteraard bestaan.

Categorie 1 bestaat uit patiénten met aanhoudend be-
wustzijnsverlies, open schedelletsel of een verlamming.

Categorie 2 bevat de patiénten met een tijdelijk be-
wustzijnsverlies en daarna nog desoriéntatie.

Categorie 3 bevat patiénten met kortdurend bewust-
zijnsverlies en daarna goede oriéntatie in tijd, plaats en
persoon of zonder bewustzijnsverlies en geen zichtbaar
hersenletsel en geen verlammingen.

Acute opvang. Bij categorie 1 is sprake van een
middelzware of ernstige contusio cerebri. Deze groep
dient altijd direct te worden vervoerd naar een gespecia-
liseerd centrum. Bij binnenkomst van de patiént met een
schedel- en hersenletsel moet direct na stabilisatie van
vitale functies-de ernst van het hersenletsel worden be-
oordeeld. De EMV-score, de pupilreactie en een aantal
andere via de hersenstam verlopende reflexen geven een
indruk over de ernst van het hersenletsel.

Andere letsels, zoals fracturen, thorax- of buikletsels,
moeten met voorrang worden behandeld wanneer deze
leiden tot hypotensie of hypoxie die het reeds gecom-
promitteerde brein verder kan beschadigen. Bij ernstige
respiratoire insufficiéntie zijn intubatie en beademing
van de patiént noodzakelijk. Tegenwoordig worden
stringente hyperventilatie en vochtbeperking niet meer
toegepast in verband met het risico van ischemie.!é 7 Na
stabilisatie van vitale functies heeft bij een ernstig sche-
del- en hersenletsel nadere diagnostiek van het hersen-
letsel voorrang. Beeldvorming (CT-scan) is noodzakelijk
om een indruk te krijgen van de aard en de ernst van het
hersenletsel. Dit is bij patiénten met een middelzwaar
schedel- en hersenletsel met name geindiceerd bij een
bewustszijnsdaling, neurologische uitvalsverschijnselen
of insulten. De aanwezigheid van een lokaal hematoom
of lokale contusiehaard kan levensbedreigend zijn door
het risico van het ontstaan van een inklemming. Een sub-
of epiduraal hematoom betekent vrijwel altijd een ope-
ratie-indicatie. Patiénten met schedel- en hersenletsel moe-
ten indien mogelijk worden opgenomen op een gespe-
cialiseerde intensive care-afdeling, omdat protocollaire
behandeling de prognose van dergelijk letsel verbetert.”®

Bij categorie 2 is sprake van een lichte contusio cere-
bri of een commotio cerebri, afhankelijk van de duur van
de bewusteloosheid en de PTA. Onzes inziens moet bij
een lichte contusio cerebri een schedelfoto worden ge-
maakt om een fractuur uit te sluiten. Bij helder bewust-
zijn en een schedelfractuur bestaat een vergrote kans op
het ontstaan van intracraniéle hematomen (3-4%), ter-
wijl deze kans zonder fractuur geringer is (ongeveer
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1:6000).” Wanneer er sprake is van persisterende post-
traumatische amnesie, onduidelijke toedracht van het
ongeval of meervoudig letsel, bestaat in ieder geval een
indicatie voor het maken van een schedelfoto omdat
deze patiénten tot de matig-risicogroep behoren en
eveneens een vergrote kans op een hematoom hebben
(ongeveer 6%).2 Het is zelfs de vraag of hier niet een in-
dicatie bestaat voor het maken van een CT-scan. Bij aan-
wezigheid van een fractuur, ook bij afwezig of verdwe-
nen zijn van neurologische afwijkingen, wordt de pati¢nt
24 uur opgenomen ter observatie.

Bij categorie 3 is sprake van trauma capitis of commo-
tio cerebri. Deze patiénten worden in het algemeen be-
handeld door de huisarts. Wanneer deze patiénten toch
worden verwezen naar een ziekenhuis, vindt een neuro-
logisch onderzoek plaats. Wanneer geen afwijkingen
worden gevonden, gaan deze patiénten naar huis met een
advies wat betreft mobilisatie en eventueel een wekadvies.

Medicamenteuze behandeling. Tijdens de acute fase
van schedel- en hersenletsel zijn de medicamenteuze
mogelijkheden om eventueel optredende intracrani€le
drukverhoging tegen te gaan of cerebrale bloeddoorstro-
ming te bevorderen beperkt. In tegenstelling tot wat lang
werd aangenomen, bestaat geen indicatie tot het toedie-
nen van corticosteroiden bij schedel- en hersenletsels.?! 2
Bij dreigende inklemming kan mannitol worden gege-
ven: dit middel heeft echter slechts een tijdelijk effect en
op het moment van toediening kan mogelijk reeds irre-
versibele celschade zijn opgetreden. De afgelopen jaren
is meer inzicht verkregen in de mechanismen die de
schade op cellulair niveau in de eerste uren na het on-
geval veroorzaken.® Door herstel van de circulatie in
ischemisch weefsel wordt een cascade van celreacties in
gang gezet, zoals vorming van zuurstofradicalen, lipide-
peroxidatie of vrijkomen van neurotransmitters (aspar-
taat, glutamaat). Huidig onderzoek richt zich dan ook op
medicamenteuze behandeling die de celschade in de eer-
ste uren na het ongeval zou kunnen beperken. De toege-
nomen Ca-influx in de cel lijkt hierbij ook een belang-
rijke rol te spelen. Onlangs is echter aangetoond dat het
toedienen van nimodipine (een middel dat Ca-instroom
blokkeert) in de acute fase geen verbetering van de
prognose van hersenletsels geeft.? 2 Momenteel wordt
in een aantal multi-centertrials het effect van andere ge-
neesmiddelen zoals zuurstofradicalen-scavengers en glu-
tamaatreceptor-antagonisten onderzocht.

REOORDELING VAN HERSTEL EN EINDTOESTAND
Voor de beoordeling van de gevolgen van een ernstig
schedel- en hersenletsel op langere termijn is een aantal
variabelen in de acute fase en de mate van verbetering
van de EMV-score in de eerste dagen tot weken van be-
lang.

Acute fase. Behalve de ernst van de klinische toestand
gemeten via de pupilreactie en de GCS bij binnenkomst
speelt ook de leeftijd een belangrijke rol bij het voor-
spellen van de prognose (tabel 2).2 ¥ Van de 3 onder-
delen van de GCS heeft bij ernstige beschadigingen de
M-score de belangrijkste voorspellende waarde: een lagere
M-score correleert met een slechtere prognose (tabel 3).

TABEL 2. Verband tussen de leeftijd en het herstel (volgens de ‘Glasgow
outcome scale’) 6 maanden na het ongeval bij ernstig schedel- en her-
senletsel; in (afgeronde) percentages patiénten van het totale aantal pa-
tiénten (n = 661)”

uitkomst leeftijd (in jaren)
1625  26-35  36-45 46-55 > 56 totaal

goed herstel 33 28 17 11 0 25
lichte invaliditeit 16 21 17 11 9 16
ernstige

validiteit 16 16 18 20 9 16
vegetatieve

toestand 4 7 7 9 3 5
overleden 31 28 41 49 79 38

EMYV-score. Het herstel van een diffuse contusio cere-
bri toont een geleidelijke en grotendeels gelijktijdige
verbetering van de E-, de M- en de V-scores. De tijd die
daarvoor nodig is, voorspelt de prognose op lange ter-
mijn. Behalve deze diffuse hersenbeschadiging kunnen
lokale beschadigingen specifieke vormen van herstel
vertonen. ‘

Dit geldt in het bijzonder voor de fronto-temporale
letsels, waarbij een relatief lange stoornis van aandacht,
geheugen en oriéntatie kenmerkend is. In GCS-termen
blijft het herstel van de V-score dan achter bij het herstel
van de E- en M-scores. Er is een relatief lange duur van
de PTA. 2 Registratie van de duur hiervan geeft bij deze
groep patiénten dan ook meer informatie over de prog-
nose dan de EMV-score.

Een ander bekend gevolg van ernstig traumatische

‘hersenbeschadiging is de ‘persistent vegetative state’

(PVS) waarbij een groot defect is ontstaan tussen een
goed functionerende hersenstam en de niet meer func-
tionerende hogere delen van de hersenen. Kenmerkend
in het ontstaan van deze toestand is een relatief vroeg
herstel van de E-score, waarbij de ogen spontaan wor-
den geopend.

Eindbeoordeling. Hoewel met de beoordeling van een

TABEL 3. Verband tussen de maximale M-score (motore reactie) in de
eerste 24 uur na een ongeval met schedel- en hersenletsel en het percen-
tage patiénten dat het ongeval overleeft, en het verband tussen de duur
van de bewusteloosheid en de prognose bepaald 6 maanden na het on-
geval, uitgedrukt in percentage per groep

score/uitkomst over- duur coma
levenden
< 1 week 1-4weken > 4 weken

maximale M-score
binnen 24 h
4 100 87 13 0
3 - 96 51 30 19
2 67 13 43 44
1 24 0 0 100
uitkomst
na 6 maanden
goed herstel 62 10 0
lichte invaliditeit 35 58 3
ernstige invaliditeit 3 32 72
vegetatieve toestand/

overleden 0 0 25
Ned Tijdschr Geneeskd 1994 12 november;138(46) 2281



aantal variabelen in de acute fase en het herstel van de
EMV-score in de dagen tot weken na het ongeval een in-
druk bestaat over de ernst van het trauma, vindt de eind-
beoordeling plaats na een jaar. Hoewel patiénten met
een goed of matig herstel in 90% van de gevallen deze
score reeds bij 6 maanden bereiken.?

Voor de eindbeoordeling van ernstig schedel- en her-
senletsel wordt de GOS gebruikt. Deze beoordelings-
schaal kent 5 categorieén (tabel 4). Met de GOS is een
algemene beoordeling van de resttoestand na ernstig
schedel- en hersenletsel vrij goed mogelijk. Bij de beoor-
deling van de resttoestand zijn behalve de fysieke rest-
toestand de mentale, cognitieve en sociale gevolgen
eveneens belangrijk. Fysicke defecten kunnen aanvan-
kelijk overheersen, maar uiteindelijk zijn het vooral de
mentale defecten die het belangrijkste deel van de han-
dicap bepalen.? Het blijkt dat aspecten die met het
hervatten van werk of de sociale activiteiten te maken
hebben, een nauwkeuriger en doelgerichter scoring
vergen.’0 3! Dit geldt vooral voor het middelzware en
lichte schedel- en hersenletsel, maar ook bij een ernstig
schedel- en hersenletsel kunnen ondanks een goed her-
stel subjectieve klachten of afwijkingen bij psychologisch
onderzoek aanwezig zijn.’3? Daarom zijn beoordelings-
schalen ontworpen, waarmee cognitieve restverschijnse-
len en het psychosociale functioneren meer gedetail-
leerd kunnen worden beoordeeld dan met de GOS.? 3

Bij lichte hersenletsels kunnen ondanks het ontbreken
van neurologische restverschijnselen na maanden nog
veel klachten aanwezig zijn.?*%” Hoofdpijn (79%) en ge-
heugenstoornissen (59%) zijn de belangrijkste klachten.
Bij neuropsychologisch onderzoek bij deze categorie pa-
tiénten worden afwijkingen gevonden die in het alge-
meen na 3 maanden zijn verdwenen.3® 3

Bij patiénten met middelzwaar schedel- en hersenlet-
sel kunnen aanwezige cognitieve stoornissen echter lan-
_ger blijven bestaan.* 4 Deze patiénten vertonen behalve
geheugen- en aandachtstoornissen ook traagheid en per-
soonlijkheidsveranderingen. Ondanks het ontbreken
van duidelijke fysieke restverschijnselen ondervinden
deze patiénten veel problemen bij werkhervatting en in
de persoonlijke sfeer omdat deze restverschijnselen te
laat worden herkend.**

TABEL 4. ‘Glasgow outcome scale’

uitkomst klinische toestand

goed herstel herstel dat het premorbide functioneren op geen
enkele wijze belemmert, hoewel lichte fysieke en
mentale afwijkingen aanwezig kunnen zijn

lichte invaliditeit invaliditeit waarbij de patiént ADL-onafhanke-
lijk is, maar waarbij terugkeer naar het premorbi-
de functioneren niet of slechts met bijzondere
maatregelen en dan nog op een lager niveau mo-

: gelijk is

ernstige invaliditeit ~ernstige invaliditeit, waarbij de patiént geheel of
gedeeltelifk ADL-athankelijk is van anderen

vegetatieve toestand toestand waarbij alle communicatie met de om-
geving onmogelijk is (‘awake but not aware’)

overleden

ADL = algemene dagelijkse levensverrichtingen.
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Aangezien meer dan driekwart van de patiénten met
schedel- en hersenletsel minder ernstige letsels heeft, is
adequate beoordeling van de restverschijnselen vooral
bij deze groep van groot belang.
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Aanvaard op 3 oktober 1994

Voor de praktijk

Pediatrisch reanimatie- en interventielint, een hulpmiddel bij de eerste opvang
van kinderen in levensbedreigende situaties

K.OBERNDORFF, F.HAZEBROEK, G.VOS EN E.HEINEMAN

Hulpverleners in de gezondheidszorg worden weinig
geconfronteerd met cardiopulmonale resuscitatie bij
kinderen. De meest voorkomende oorzaak van een
adem- en hartstilstand bij kinderen is hypoxie op basis
van respiratoire insufficiéntie. Andere belangrijke oor-
zaken zijn septische shock, traumata en hartritmestoor-
nissen. De prognose voor het kind hangt sterk af van de
kwaliteit van eerste opvang.! Om die kwaliteit te verbe-
teren is in het Academisch Ziekenhuis Maastricht het
pediatrisch reanimatie- en interventielint (PRIL) ont-
wikkeld, naar het model van de ‘Broselow pediatric
resuscitation tape’.?

De resuscitatie van kinderen onderscheidt zich in een
aantal belangrijke opzichten van die van volwassenen.
Er worden andere technieken toegepast en bij kinderen
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moet de dosering van bij resuscitatie noodzakelijke medi-
catie en resuscitatievloeistoffen berekend worden op ba-
sis van het lichaamsgewicht. Voorts dienen hulpmiddelen
zoals endotracheale tubes, infuusnaalden en thoraxdrains
aangepast te zijn aan leeftijd en grootte van het kind.

Door de aard van de problematiek is het uiteraard niet
mogelijk het kind in zo’n kritieke situatie te wegen. De
tot nog toe meest gebruikte methode om het gewicht van
een kind in noodsituaties te bepalen is op basis van leef-
tijd of op basis van uiterlijk van het kind. De leeftijd van
het kind is echter niet altijd bekend en het schatten op
basis van uiterlijk is alleen betrouwbaar indien dit ge-
beurt door hierin ervaren personen. Dezen zijn bij de
opvang van een kind in een levensbedreigende situatie
in een ambulance of op een EHBO-afdeling echter niet
altijd aanwezig. Als het lichaamsgewicht geschat is, moet
de juiste dosering toe te dienen medicatie opgezocht of
berekend worden, evenals de keuze van hulpmiddelen.
Dit proces is tijdrovend in een situatie waarin tijdverlies
de prognose ongunstig beinvloedt en is bovendien zeer
gevoelig voor fouten.

Het PRIL is ontwikkeld om dit proces te optimalise-
ren en de kans op fouten zo klein mogelijk te maken.
Het is aan één zijde verdeeld in vakken, oplopend van 3
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