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• Definition:



• Ein Syndrom mit vielen Namen: 

• Paroxysmal Sympathetic Hyperactivity

• Autonomic storms

• Sympathetic storms

• Diencephalic seizures

• Brainstem attack

• Autonomic dysfunction syndrome

• Dysautonomia

• Paroxysmal autonomic instability with dystonia

• Hyperpyrexia associated with muscle contraction

• Hypothalamic-midbrain dyrsregulation syndrome

• Acute midbrain syndrome



• Symptomatik:



Das kennen wir alle in der Akutsituation

Gerstenbrand und Lücking



Baguley IJ, Nicholls JL, Felmingham KL, et al: Dysautonomia after traumatic brain injury: a forgotten syndrome? J Neurol Neurosurg Psychiatry 1999;67:39±43 

Aber wie lange??



• Diagnostische Kriterien:
• Episodisches Auftreten von 4 der unten stehenden 6 Kriterien unter

Ausschluss anderweitiger Ursachen:
• - Fieber (> 38° C) 

• - Tachycardie (>120 x’ or > 100 x’ unter Beta-Blocker)

• - Hypertonie (SBP > 160 or PP > 80) 

• - Tachypnea (RR > 30) 

• - Exzessives Schwitzen 

• - Massive Dystonie



New consensus criteria: Assessment tool – Part 1

A. A. Rabinstein and E. E. Benarroch, “Treatment of paroxysmal sympathetic hyperactivity,” Current Treatment Options in Neurology, vol. 10, no. 2, pp. 151–157, 2008



New consensus criteria: Assessment tool – Part 2



Perkes I et al.: Ann Neurol 2010;68:126–135 



• Verlauf und Dauer:



• Dysautonomie – Phasenhafter Verlauf
• Phase 1 

• Aufnahme an ICU

• Sedierung, Relaxation – Differenzierung schwierig

• Phase 2 
• Nach Beendigung von Sedierung, Relaxation

• In der Frühphase
• vegetative Basisaktivität erhöht

• häufige und langdauernde dysautonomer Episoden mit und ohne erkennbarem Trigger,

• Parallel dazu Tonus- und Haltungspathologie

• In der Spätphase
• Ruhewerte des Vegetativums normalisiert

• an Häufigkeit und Intensität abnehmende “dysautonome Attacken”

• Motorik bestimmt von Primär- und Sekundärläsionen

• Phase 3
• Dysautonome Paroxysmen nur mehr getriggert (>1 Jahr)



Baguely I et al.: Gabapentin in the management of dysautonomia following severe traumatic brain injury: a case series. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007;78:539–541



Baguley I et al.: Dysautonomia after traumatic brain injury: a forgotten syndrome? J Neurol Neurosurg Psychiatry 1999;67:39±43 

Monate
Alter



• Ursachen:



Perkes I et al.: Ann Neurol 2010;68:126–135 



• Pathophysiologie:



• Pathophysiologie:
• Diskonnektion

• Exzitatory-inhibitory ratio model

• gesteigerte Aktivität zentraler sympathisch aktiver diencephaler und/oder 
Hirnstamm-Regionen als Folge von 

• direkter Aktivierung oder Enthemmung

• fehlender Kontrolle höherer Zentren

• Allodynie-Konzept 

Baguley I et al.: A Critical Review of the Pathophysiology of Dysautonomia Following Traumatic Brain Injury. Neurocrit Care (2008) 8:293–300



CHJ Mathias, R Bannister: Autonomic Failure, 2002
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CHJ Mathias, R Bannister: Autonomic Failure, 2002
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• Trigger-Faktoren:
• Schmerz

• Überdehnung der Harnblase 

• Katheter-Manipulation 

• Körperbewegungen

• Absaugen 

• spontan



• Warum ist es wichtig die richtige Diagnose zu stellen?



• Differentialdiagnose: 
• Sepsis 

• ICP 

• Anfälle 

• Nachblutung  

• Atemwegsobstruktion 

• Pulmonalembolie

• Serotonin-Syndrom/ NMS / Maligne Hyperthermie 



• Therapie:



Feng Y, Zheng X, Fang Z: Pediatr Neurosurg. 2015 Sep 10. [Epub ahead of print]



Raithel D S et al.: J Pediatr Pharmacol Ther 2015; 20(4): 335-340 



• Prognose:



Baguley I et al.: Dysautonomia after traumatic brain injury: a forgotten syndrome? J Neurol Neurosurg Psychiatry 1999;67:39±43 



Perkes I et al.: Ann Neurol 2010;68:126–135 



Kik KA, Shoykhet M, Jeong JH et al.: dysautonomia after pedIatric brain injury.Dev Med Child Neurol. 2012 August ; 54(8): 759–764. 



• Zusammenfassung:



• Bei bis zu 1/3 der Patienten nach schweremSHT

• Bei hypoxischer Encephalopathie

• Besonders häufig bei jüngeren Patienten

• Häufig Fehldiagnosen

• Unklare Nomenklatur und diagnostische Kriterien



• Wichtige Diagnose – Warum? 

• gesteigerte sekundäre Morbidität 
• Hypermetabolism (Gewichtsabnahme) 
• langdauernde Hyperthermie 
• Dehydratation 
• Myocardiale Schäden 
• Erhöhter Hirndruck(?) 
• Kontrakturen
• Heterotope Ossificationen

• unnötige Untersuchungen und Therapien
• Verlängerter ICU-Aufenthalt
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