Die Rolle des Neurologen
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im Team ciner Intensivbechandlungsstation

Von F. GERSTENBRAND

Ein hoher Prozentsatz der Patienten ciner [BSt
weist Schiden des ZNS auf. In einem GrofSteil
lavon hat ein primirer Hirn- oder Riicken-
marksprozeff, in selteneren Fillen eine Erkran-
kung der peripheren Nerven den Anlaf$ zur Ein-
licferung an die Spezialstation gegeben. Bei den
tibrigen Patienten treten neurologische oder auch
psychiatrische Komplikationen erst wihrend der
Behandlung des schweren Grundleidens  auf.
Dem an einer IBSt titigen Neurologen obliegt
es, diagnostische Mafinahmen cinzuleiten oder
bereits laufende Untersuchungen mit zu iiber-
wachen. Er mufs aber auch, in Zusammenarbeit
mit dem IBSt-Team, beratend in die Therapic
cingreifen und durch Festlegen von vorbereiten-
den MaBnahmen fiir die Rchabilitation des
Hirn- und Riickenmarksgeschidigten die Thera-
pic aktiv unterstiitzen. Schlieflich fille der kli-
nisch-neurologischen Untersuchung unter Zu-
zichung der neurologischen Hilfsuntersuchungen
wic EEG, evtl. EMG und Arteriographie cine
mafsgebliche Rolle bei der Entscheidung tiber das
Eintreten des ,,Hirntodes® zu, cin Problem, das
*n der modernen Reanimation, aber auch fiir die

“« Organtransplantation zunchmend an Bedeutung

gewinnt,

Einzelne Patienten einer IBSt benotigen aber
auch cine psychiatrische Betreuung, die sich so-
wohl auf diagnostische und therapeutische Mafs-
nahmen als auch, bei besonders gelagerten Fil-
len, auf eine psychotherapeutische Aussprache
erstrecken mufs. AuBSerdem erlaubt die psychiatri-
sche Untersuchung interessante Beobachtungen
tiber die psychischen Reaktionen auf den Erleb-
nisvollzug der Reanimation.

Von den in 4 Betriebsjahren (1963-1967) an der
IBSt der I. Chirurg. Universititsklinik Wien auf-
genommenen 834 Patienten bestanden bei 172,
also 20,62% traumatische Hirnschiden und bei
88 Patienten cine sogenannte kombinierte Un-
fallverletzung, withrend 41 Patienten nach neuro-

chirurgischen Eingriffen aufgenommen worden
waren, zusammen sind dies 36,08% des Kran-
kengutes. In Tab. 1 ist die Anzahl der Patienten
mit primiren Schiden des ZNS aus dem gleichen
Zcitraum zusammengestellt. (Die Zahlen sind

infolge anderer Einteilungsprinzipien — mit jenen
der  Allgemeinstatistik in Abschnitt ,,Eigencs
Krankengut*, S. 415ff. nur bedingt vergleichbar.)

Wie daraus ersehen werden kann, wurden neben
ciner grofsen Anzahl von Hirnverletzungen 23 Pa-
tienten mit Hirntumoren und postoperativen Kom-
plikationen, ferner Enzephalitiden, apoplcktische In-
sulte, Hirnabszesse, Subarachnoidalblutungen, trau-
marische Riickenmarkslisionen usw. behandelt. An
degenerativen neurologischen Erkrankungen kamen
nur Patienten mit Myasthenie vor. Zu den primiiren
Schiaden wurden in Tab. | auch exogene Vergiftun-
gen (Medikamentenvergifrung usw.) aufgenommen.

Neurologische und psychiatrische Komplikatio-
nen als sekundiire Schiiden des Nervensystems
konnen bei allen schweren kérperlichen Erkran-
kungen, so bei Tetanus, Peritonitis, bei Leber-
und Nicrenerkrankungen, Coma hepaticum und
uracmicum usw., aber auch nach operativen Ein-
griffen sowie nach ciner Kreislaufstorung ver-
schicdener Ursache, wic Schock, Herzinfarke,
Herzoperation, Narkose usw., auftreten. Sie sind
vornchmlich  durch Zirkulations- und  durch
Stoffwechselschiden des Gehirns bedingt und
gchen hiufig mit cinem Hirnédem und dessen
Folgen (akute Finklemmung) cinher. Dic zere-
brale Symptomatik ist durch psychische Sym-
ptome (exogener Reaktionstyp nach BONHOE¥-
FER) und neurologische Ausfille bis zur akuten
Dezerebration (akutes Mittelhirnsyndrom) ge-
kennzcichnet.

Es mufS nicht besonders betont werden, da8 Tab. 1
keineswegs alle primiren Erkrankungen des Nerven-
systems enthilt, die evtl. ciner Intensivbehandlung
bediirfen. So fehlen u.a. bei den primiren Erkran-
kungen (mit Ausnahme von aufsteigender Polyneu-
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Tab. 1. Patienten mit primiren Schiden des Zentralnervensystems, die vom 1.9, 1963 bis 31.7.1967 an der
IBSt der 1. Chirurg. Universititsklinik Wien zur Aufnahme kamen

Anzahl Akutes Akutes Bulbir-  Quer- Ver-
Diagnose der Fille  Mittelhirn-  Bulbarhirn-  paralyse  schnitts-  storben
syndrom syndrom syndrom
Schidel-Hirn-Trauma, geschlossen
und offen 233 217 105 - - 127
Traumatisches intrakranielles
Himatom 36 36 158 - = RA
Tumor cerebri mit postop. Kompli-
kationen 25 21 16 - - 15
Cushing-Syndrom 6 - = - - o
Hirnabszef§ mit postop. Kompli-
kationen 1 1 1 - - 1
Meningoenzephalitis verschiedener >
Atiologie 4 4 3 = = 3
Akute Subarachnoidalblutung 5 5 4 = = 4
Apoplektischer Insult 6 4 2 - - 4
Sinusthrombose 2 2 - - 2
Status epilepticus 1 1 - - - -
Eklampsie 5 3 3 - = 3
Strangulation (Suizidversuch) 2 2 1 - - 1
Medikamentenvergifrung (fast
durchweg Suizidversuche) 46 38 6 - - 9
Knollenblitrerpilzvergiftung 1 1 - - = =
Aufsteigende Polyneuritis 1 - - 1 - 1
Myasthenie l6 - - 16 - 6
Traumatische Querschnittslision 19 - - - 19 9
Zusanmmen : 409 325 159 17 19 206

ritis und Myasthenie) die Bulbdrparalyse, bedingt
durch spinale progressive Muskelatrophie, Sy-
ringobulbie, Hirnstammenzephalitis usw. oder die
Querschnittslision durch Myelitis, Tumor und Zir-
kulationsstérungen. Die Bevorzugung bestimmter
Krankheitsgruppen ergibt sich aus den lokalen Ge-
gebenheiten der jeweiligen Spezialstationen. Dies
trifft auch fiir die sekundiren Schiden des ZNS zu,
auf deren tabellarische Zusammenstellung verzichret
wurde. Sie sind in der Allgemeinstatistik enthalten
(S. 4154.).

Klinische Symptomatologie

Wie die Zusammenstellung von Krankheitsbil-
dern mit neurologischen und psychischen Aus-
fillen bei Patienten einer IBSt zeigt, kommen die
verschiedensten primiren Erkrankungen des Ner-
vensystems (Schidel-Hirn-Trauma, Hirntumor,
apoplektischer Insult, Riickenmarkslasion, dege-
nerative Erkrankungen usw.) zur Behandlung.
Die unterschiedlichen korperlichen Erkrankun-
gen mit evtl. zerebralen Komplikationen lassen
zusitzlich eine Vielfalt von neurologischen und
psychiatrischen Zustandsbildern auf einer 1BSt

erwarten. Demgegeniiber zeigt aber die Erfah-
rung, dal praktisch nur eine beschriankte Anzahl
neurologischer und auch psychiatrischer Sym-
ptomengruppen zur Beobachtung kommt (Tab.
1). Unter thnen nehmen das akute Mittelhirn-
und Bulbirbirnsyndrom eine zentrale Stellung
ein. Eine Erklarung fiir die relativ geringe Va-
riabilitit neurologischer Zustandsbilder ergib
sich aus den zwei wichtigsten Aufnahmegriinden —
auf die Spezialstation:

1. die Notwendigkeit der intensiven Sofort-
behandlung ciner bereits eingetretenen oder un-
mittelbar zu erwartenden Storung der Vital-
funktionen, insbesondere der Atmung und des
Kreislaufs.

2. der durch eine linger anhaltende BewufStlosig-
keit notwendig gewordenen Stoffwechseliiberwa-
chung bzw. kiinstlichen Stoffwechselregulierung.

Fine neurologisch bedingte Stérung der Atmung
trite nur bei Lisionen in bestimmten Abschnitten
des ZNS auf (Hirnstamm und oberes Halsmark)
sowie bei einer Schidigung der bulbaren Hirn-
nerven und der Nerven, die das Zwerchfell und
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die Muskulatur des Brustkorbs versorgen. Zen-
trale Stérungen der Kreislaufregulation werden
cbenfalls durch ecine Hirnstammlision ausge-
16st. Atem- und Kreislaufstorungen sind Kardi-
nalsymptome des akuten Mittelbirn- und Bul-
béirhirnsyndrons.

Wie wir heute wissen, ist das BewufStsein an die
intakte Funktion der retikuliren Formationen
des Hirnstamms und deren aufsteigenden Anteil
gebunden. Stérungen der Atmung oder des
Kreislaufs durch akute primire und vor allem
sekundire Hirnstammlisionen im oralen oder
kaudalen Bereich gehen fast immer mit dem
voll ausgeprigten Symptomenbild des akuten
Mittelhirn- bzw. Bulbdrbirnsvidroms einher,
deren Kardinalsymptom die BewufStlosigkeit ist.
Das akute Mittelhirn- und Bulbidrhirnsyndrom
kann durch primire Schaden des Hirnstamms
(Trauma, Entziindung, Zirkulationsstiorung, Tu-
mor) entstehen oder sekundir durch eine Hirn-
stammeinklemmunginfolge supratentorieller Vo-
lumenvermehrung und Massenverschiebung her-
vorgerufen werden (Hamatom, Tumor, Hirn-
odem). Die Klinik des akuten Mittelhirn- und
Bulbirhirnsyndroms weist durch die engen topi-
schen Bezichungen der geschidigten Strukturen
eine hesondere Gleichformigkeit der Symptome
auf (D. MULLER 19635, GERSTENBRAND 1w,
LickiNG 1970). Die Symptomatik des akuten se-
kunddren Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndroms
durch Einklemmung ist in Tab. 2 u. 3 zusammen-
gestellt. Das Vollbild des akuren sekundiren
Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndroms entspricht
weitgehend dem Vollbild des primiren Mittel-
hirn- und Bulbdrhirnsyndroms verschiedener
Atiologie. Abb. 1 zeigt einen Patienten im Voll-
bild des akuten Mittelhirnsyndroms mit den
charakteristischen Strecksynergismen.

Im Verlauf des akuten sekundiren Mittelhirn-
und Bulbarhirnsyndroms lassen sich entspre-
= chend der gesetzmifigen Entwicklung der Mit-
telhirn- und Bulbirhirneinklemmung (TonNis
1959, ZiiLcn 1959) Phasen abgrenzen, die, wie
McNEeaLy u, Prum (1962), GERSTENBRAND u.
LickiNG (1970) u.a. beschrieben haben, durch
eine charakteristische klinische Symptromatik be-
stimmt sind (siche Tab. 2 und 3).

Das akute Mittelhirnsyndrom kann dber die
gleichen Zwischenphasen und in jedem Entwick-

Abb. 1. Pat. A.S., 3, 27 ]. Vollbild des
akuten Mittelhirnsyndroms nach mas-
siver spontaner Subarachnoidalblu-
tung und Hirnddem. Bewufstlosigkeir,
Streckstellung aller Extremitaren, spon-
tane Strecksynergismen

lungsstadium abklingen, es kann aber auch be-
reits im akuten Mittelhirnsyndrom der Tod
durch Kreislaufversagen eintreten. In einzelnen
Fillen ist allerdings auch noch eine Riickbildung
des akuten Bulbirhirnsyndroms moglich. Diese
erfolgt iiber die Stadien des akuten Mittelhirn-
syndroms. Die noch vereinzelt herrschende Mei-
nung, dals bei Eintreten eines Atemstillstandes,
bestechender Areflexie und reaktionslosen, wei-
ten Pupillen a priori eine infauste Prognose an-
zunehmen ist und alle ReanimationsmafSnahmen
daher eingestellt werden konnen, sollte revidiert
werden. Wenn eine Bulbirhirnsymptomatik je-
doch langer als 30 Minuten bestcht, dann ist
eine villige Riickbildung kaum zu erwarten.
Wenn «in solcher Patient iiberlebt, entwickelt
sich stets ein apallisches Syndrom ohne wesent-
liche Remissionstendenz. Erst die Diagnose eines
irreversiblen Zusammenbruches der Hirnfunk-
tionen erlaubt die Prognose als infaust zu stellen.

Tab. 2. Symprome des akuten Mirttelhirnsyndroms
im Vollbild. Beidseitige mediale Herniation (aus:
GERSTENBRAND u. LUCKING: Die akuren traumati-
schen Hirnstammschaden. Arch. Psychiat. Nervenkr.
213 (1970) 264-281)

Bewufitlosigkeit, fehlende Reakrion auf duffere Reize

Droh- und Blinzelretlex fehlend

Streckstellung aller Extremititen und des Rumpfes

Strecksynergismen spontan, verstirkt auf Schmerz-
reize

Stark erhéhter Muskeltonus

Hyperreflexie, mitunter durch gesteigerten Muskel-
tonus unterdriickt

Pyramidenbahnzeichen beidseits

Mittelweite bis erweiterte Pupillen, mit deutlich her-
abgesetzter Lichtreaktion

Ziliospinaler Reflex fehlend

Kornealretlex auslosbar

Deutlich ausgeprigre Divergenzstellung der Bulbi

Fehlende spontane Bulbushewegungen

Okulozephaler Reflex vermindert

Vestibulookulirer Reflex mit dissoziierter Reaktion

Tachypnoe, maschinenartige Atmung

Hyperthermie

Tachykardie

Erhohte Blutdruckwerte

Gesteigerte SchweifSsekretion
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Tab. 3. Vollbild des akuten traumatischen Bulbir-
hirnsyndroms  (durch Einklemmung). Reversibel
(aus: GERSTENBRAND u. LUCKING: Die akuten trau-
matischen Hirnstammschiden. Arch. Psychiat. Ner-
venkr. 213 (1970) 264-281)

Tiefe Bewulstlosigkeit

Droh- und Blinzelretlex fehlend

Atonische Haltung des Kérpers

Angedeutete Plantartlexion im Fuflgelenk

Fehlen spontaner motorischer Aufierungen
Schlaffer Muskeltonus

Fehlende Sehnenreflexe, Muskelreaktionen ausléshar
Pyramidenbahnzeichen mitunter nachweisbar
Maximal weite, reaktionslose Pupillen
Ziliospinaler Reflex fehlend

Kornealreflex fehlend -
Ausgeprigte Divergenzstellung der Bulbi

Fehlende Bulbusbewegungen

Okulozephaler Reflex nicht auslosbar
Vestibulookulirer Reflex nicht auslésbar
Atemstillstand

Leicht erhohte oder normale Kérpertemperatur
Tendenz zur Bradykardie

Hypotone Blutdruckwerte

Tab. 4. Klinische Kriterien des irreversiblen Zusam-
menbruchs der Hirnfunktionen (nach schweren
Hirnverletzungen) (aus: GERSTENBERAND u. LUCKING :
Die akuten traumatischen Hirnstammschaden. Arch,
Psychiat. Nervenkr. 213 (1970) 264-281)

Tiefe Bewufstlosigkeit

Fehlen jeder spontanen Motorik

Schlaffer Muskeltonus

Mydriasis

Fehlen der zerebralen Reflexe (Pupillen-und Korneal-
reflexe, okulozephaler und vestibulookulirer Re-
flex, Masseter-, Wiirge-, Schluck-, Husten- und
Trachealreflex)

Atemstillstand

Kardialer Automatismus (kein obligates Kriterium)

Nur medikamentos aufrechtzuerhaltender Kreislauf

Neigung zu Hypothermie, Poikilothermie

Spinale Reflexe konnen vorhanden sein (Beuge-
[Flucht-]Reflexe, Sehnenreflexe, Greifreflexe etc.)

Reaktion auf Schmerzreize im spinalen Niveau kann
erhalten sein (Beugesvnergismen, Greifautomatis-
men der Zehen etc.)

Nach unserer Erfahrung (GERSTENBRAND u.
Mitarb. 1968b, GERSTENBRAND u. LUCKING
1970) kann die Diagnose eines irreversiblen Zu-
sammenbruchs der Hirnfunktionen bei Vorlie-
gen bestimmter klinischer Symptome gestellt
werden; diese sind — als Ergebnis von Unter-
suchungen an einem gréfieren Krankengut — in
Tab. 4 zusammengefalst (vgl. Abschnitt: ,,Gren-

zen der Wiederbelebung®, S. 513). Die klinische
Symptomatik wird durch ein isoelektrisches EEG
sowie evtl. auch durch ein EMG ohne ableitbare
Muskelpotentiale erginzt. Dagegen ist ,.die Fiil-
lung oder Nichtfiillung' der zercbralen Gefifle
bei der Angiographie der A.carotis (TONNIS u,
FroweiN 1963) nicht immer als uneingeschrink-
ter Beweis eines Zirkulationsstillstandes des
GrofShirns zu werten.

Trotz fehlender Kontrastmitreldarstellung der Ka-
rotisiiste kann evtl. tiber die A.vertebralis geniigend
BlutzuflufS zumindest zum Hirnstamm vorhanden
seiny es ist aber auch denkbar, dafls in der A.carotis
ein stark verminderter Druck besteht und dadurch
kein Kontrastmittelschatren im Rontgenbild zur Dar-
stellung komme. Andererseits besteht die Méglich-
keit, daf$ das Fillungsbild der Karorisgefifie und so-
mit die Zirkulation im Gehirn wieder normalisiert
ist, obwohl bereits weite Teile des Grofthirns und

auch Hirnstammanteile irreversibel geschidigt wur-s='

den.

Demgegeniiber erlaubt anscheinend die Bestim-
mung der arteriovenosen Sauerstoffdifferenz
(SPANN u. LIEBHARDT 1966, TSCHARALOFF 1969)
eine relativ verliffliche Aussage iiber die Funk-
tion des Gehirns, Sie sollte deshalb routinemiflig
Anwendung finden. Es sei unterstrichen, dafs
nach unserer Ansicht die Feststellung des ,,Hirn-
todes* nicht auch den Ausfall der autonomen
Riickenmarksfunktionen beinhaltet, d.h. daf$ in
diesem Zustand noch Flucht- und auch Sehnen-
reflexe auslosbar sein kénnen.

Bei Fortfithren der Reanimation nach Aufrreten des
irreversiblen Bulbirhirnsyndroms bzw. des irrever-
siblen Zusammenbruchs der Hirnfunktionen kann
sich das Bild des Coma depassé (BERTRAND u. Mit-
arb. 1959, MovLrarer 1969, MoLrarer u. Mitarb,
1959) einstellen und iiber Tage bestehen bleiben. Bei
diesen Fillen kommt es zur intravitalen Autolyse von
Teilen des Groffhirns. Die endgiiltige Diagnose eines
Coma dépasse kann jedoch nur nach der Autopsie
gestellt werden.

Bei einem Teil der Patienten mit einem akuten
Mittelhirnsyndrom, in seltenen Fillen auch nach
cinem akuten Bulbarhirnsyndrom, stellc sich
nach einem Ubergangsstadium (GERSTENBRAND
1967) ein chronischer Dezerebrationszustand ein,
der als apallisches Syndrom (KReETSCHMER 1940)
bezeichnet wird. Das apallische Syndrom ist
durch den Ausfall der gesamten héheren Hirn-
titigkeit und durch Freiwerden autonomer Funk-
tionssysteme des Hirnstamms gekennzeichnet.
Der Patient befindet sich im Coma vigile mit er-
haltener Schlaf-Wach-Regulation, zeigt eine spe-
zifische Haltungsschablone der Extremititen
(Beuge-Streck-Stellung), eine Tonusstbrung der

Skelettmuskulatur, Massenbewegungen, eine Sto-

-
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rung der Optomotorik, Primitivschablonen und
Primitivreflexe und eine Labilitit der vegetativen
Funktionen (Abb. 2).

Abb. 2. Pat. A.G., 5, 48 J. Vollbild des traumati-

schen apallischen Syndroms. Coma vigile, Amimie,
Beuge-Streck-Stellung der Extremititen

Das apallische Syndrom kann iiber Monate bis
Jahre unverindert bestehen bleiben und der Pa-
tient entweder in einem irreversiblen Kreislauf-
versagen, meist wihrend einer interkurrenten
Erkrankung, oder auch durch neuerliche Hirn-
stammeinklemmung infolge eines sekundiren
Hirnédems zugrunde gehen. Es kann aber auch
{iber ein charakteristisch verlaufendes Remis-
sionsstadium die Riickbildung zu einem mehr
oder weniger ausgeprigten Defektzustand ein-
treten (GERSTENBRAND 1967).

Beim apallischen Syndrom, das keineswegs nur trau-
matischer Genese sein mufs, finden sich als morpho-
logisches Substrat schwerste Verdnderungen in der
Marksubstanz, meist auch im Kortex und in den
tiefen grauen Strukturen sowie im  Hirnstamm
(STRICH 1956. JELLINGER 19635, 1967, GERSTEN-
BRAND 1967, MAYER 1968, 1969),

=~ Wie Tab. 1 zcigt, hat ein akutes Mittelhirnsyn-

drom, meist auch ein akutes Bulbérhirnsyndrom
bei der Mehrzahl der Patienten mit Schidel-
Hirn-Trauma bestanden. Das gleiche trifft fiir
die Patienten mit Komplikationen nach einer
Hirnoperation wegen Tumor oder AbszefS sowie
fiir Enzephalitiden und Subarachnoidalblutun-
gC‘n Z1.

Eine Mittelhirn- und Bulbarhirnsymptomatik
148t sich auch bei cinem Teil der Medikamenten-
vergiftungen, aber auch bei anderen exogenen
Vergiftungen, allerdings in iiberdeckter Form, so-
wie bei einem Teil der endogenen Intoxikationen
und beim Kreislaufversagen beobachten. Ursa-
che dafiir konnen ein Zusammenbruch der
Grofshirnfunktion durch Stoffwechselstorung des
Grofthirns (Coma uraemicum u.a.) oder eine
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Einklemmung infolge cines sekundiren Hirn-
ddems sein. Letzteres trifft z. B. fiir die Zwischen-
falle nach Herzoperationen zu (GERSTENBRAND
u., Mitarb. 1968a).

Von den akuten Hirnstammsyndromen ist das
Bild der Bulbdrparalyse durch Lision im unteren
Hirnstamm (Syringobulbie, amyotrophische La-
teralsklerose, Poliomyelitis usw.) oder als Folge
ciner Hirnnervenpolyneuritis bzw. eines Prozes-
ses im Muskel selbst (Myasthenie) zu trennen,
dessen Hauptsymptome in Schluck- und Sprach-
storung sowie in einer Stérung der Atmung be-
stechen. Nach Art des neurologischen Grundlei-
dens finden sich verschiedene Nebensymptome
(spastische oder schlaffe Paresen, Sensibilitits-
storungen usw.). Die Diagnose einer Bulbirpara-
lyse ist einfach zu stellen und in den meisten
Fillen zur Zeit der Einlieferung auf die IBSt be-
reits bekannt. Bei den progredienten Prozessen
(amyotrophische Lateralsklerose usw.) bestehen
allerdings keine wirklichen Therapieméoglichkei-
ten. Anders ist dies bei akuten Erkrankungen,
wie einer Guillain-Barréschen Polyneuritis oder
ciner viral bedingten Enzephalitis des Hirn-
stamms.

Die Symptomatik einer Querschnittslision ist
von der Hohe, der Intensitit und natiirlich auch
von der Art des zugrunde liegenden Prozesses
abhingig (Trauma, Myelitis usw.). Bei hohen
Halsmarklisionen ist die stindige neurologische
Kontrolle notwendig, um rechtzeitig das Auf-
steigen des Querschnittsniveaus mit drohender
Atemstorung aufzudecken.

Bei den neurologischen Komplikationen in Form
von sekundiren Schiden, auler der erwihnten
akuten Hirnstammsymptomatik infolge Ein-
klemmung oder durch Ausfall des GrofShirns,
sind Herdsymptome durch Lisionen in den ver-
schiedenen Grofshirnanteilen sowie im Hirn-
stamm und im Riickenmark zu beobachten. Sie
konnen durch metastatisch-embolische Vorginge
oder durch zirkulatorische Stérungen entstehen.
Die verursachte neurologische Symptomatik ist
in dicsen Fillen allerdings meist vielfiltig.
SchliefSlich kénnen noch entziindliche Kompli-
kationen des Gehirns und der Hirnhiute, wie
Meningitis, Herdenzephalitis und Hirnabszefs,
durch Fortleitung aus der Umgebung oder meta-
statisch-embolisch zustande kommen und ent-
sprechende klinische Bilder hervorrufen.

Die mitunter auftretenden psychiatrischen Sym-
ptomenbilder entsprechen in erster Linie den
verschiedenen Formen des exogenen Reaktions-
typs von BonHOEFFER (amentielles Bild usw.)
oder zeigen sich als ein neuropsychiatrisches
Syndrom,! wie "das , Korsakow-Syndrom, das
organische Psychosyndrom usw., die wie der
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exogene Reaktionstyp ein Durchgangssyndrom
nach Witck darstellen und sich riickbilden oder
in Form eines stabilisierten Hirnabbaus mit
den Symptomen der organischen Demenz als
Defeke ausklingen.

Diagnostische Probleme

Aus der Besprechung der Symptomatologie der
neurologischen und psychiatrischen Krankheits-
bilder, wie sie auf einer IBSt zur Beobachrung
kommen, zeichnen sich Richtung und Umfang
der diagnostischen Problematik ab. Bei einem
Teil der Patienten ist durch Symptomatik, Zu-
satzbefunde und Verlauf die Diagnose bereits bei
der Aufnahme klargestellt (Syringobulbie, dege-
nerative Erkrankungen u.a.). Frisch aufgetretene
Herdausfille, z.B. nach Embolie oder durch
einen Hirnabszels, lassen klinisch und durch die
Zusatzuntersuchungen (EEG, Echoenzephalo-
gramm, Arteriographie) in den meisten Fillen
eine rasche Klirung zu. Von entscheidender Be-
deutung, aber auch wesentlich schwieriger ist die
Feststellung der auslosenden Ursache eines aku-
ten Mittelhirnsyndroms. In diesen Fillen ist zu
unterscheiden, ob es sich um eine primire Hirn-
stammlision (entziindlich, traumatisch usw.)
oder um eine Einklemmungsfolge handelt. Fiir
dic zweite Moglichkeit ist von grofter Bedeu-
tung, ob die Volumenvermehrung durch ein
Hirnédem oder einen intrakraniellen raumver-
dringenden Prozels (Himatom, Tumor usw.)
entstanden ist. Die Klirung dieser Fragestellung
besitzt bei den Komplikationen nach einem Schi-
del-Hirn-Trauma eine besondere Wichtigkeit
und entscheider hiufig das Uberleben bzw. das
spitere Eintreten von schwersten Dauerschiaden.
Fiir die Aufdeckung und die Aufklirung einer
Komplikation nach Schidel-Hirn-Trauma mufs
daher eine stindige neurologische Kontrollmig-
lichkeit und der Einsatz aller Hilfsuntersuchun-
gen gegeben sein. Dazu ist aber eine nahtlose
Zusammenarbeit des gesamten Teams notwen-
dig.

Ein besonderse diagnostisches Problem stellen die
epileptischen Anfillle bei hochdosierter Penicillin-
behandlung dar. Die epileptischen Anfille treten oft
gehauft in Erscheinung, dirfen jedoch nicht mit
Mittelhirnkrampfen verwechsele werden. Nach einem
Status epilepticus verschiedener Atiologie kann aller-
dings durch Hirnodem und Einklemmung ein akures
Mittelhirnsyndrom zur Entwicklung kommen.
Besonders schwierig ist die diagnostische Feststellung
eines Hirnddems mit Einklemmung bei der Medika-
mentenvergiftung. Die genaue neurologische Unter-
suchung und{das EEG erlauben hier jedoch eine
Unterscheidung.

Zur Hirnédementwicklung mit Einklemmung
kann es aber auch — wie schon erwihnt — bei
den endogenen Vergiftungen wie Coma hepati-
cum oder uracmicum kommen.

Das Hirnddem tritt meist schr rasch ein und
fithrt dementsprechend schnell zur Einklem-
mung, ohne die sonst bekannten Abbauphasen
des Coma hepaticum oder Coma uraemicum zu
durchlaufen (GERsTENBRAND u, Mitarb. 1969),
Weitere diagnostische und prognostische Pro-
bleme ergeben sich bei intra- und postoperativen
Zwischenfillen speziell nach Operationen am
Herzen. Am hiufigsten stellt auch hier das Hirn-
odem die Ursache der schweren neurologischen
Storung dar. Diese manifestiert sich ebenfalls
im akuten Mittelhirn- und Bulbirsyndrom, mit-
unter mit einer Lateralisation der Mittelhirn-
symptomatik, bedingt durch ein einseitiges Hirn-

odem (einseitige unkale Herniation). \
-

Durch die Lateralisationssymptomatik entstehen dif-
ferentialdiagnostische Schwierigkeiten, z.B. gegen-
iiber neurologischen Folgen einer Embolie. Embo-
lisch ausgeloste neurologische Herdausfille kinnen
allerdings nach einer einseitigen Symptomatik auch
cin einseitiges und spiter diffuses Hirngdem mit Ein-
klemmung hervorrufen. Der klinische Verlauf einer
Embolic ist prognostisch jedoch wesentlich giinstiger
(GERSTENBRAND 1. Mitarb. 1968).

Einer psychiatrischen Beobachtung und Betreu-
ung bediirfen Patienten nach einem Selbstmord-
versuch. Nach Abschlufs der Reanimationsbe-
handlung soll ihre Verlegung an eine Psychiatri-
sche Klinik zur endgiiltigen Diagnosestellung und
zur Behandlung moglichst bald erfolgen.

Therapeutische Fragestellungen

Wie einleitend betont, ist der Neurologe ver-
pflichtet, im Team einer IBSt Therapievorschligr
zu machen, die stets gemeinsam mit den {ibrigen® =
Beteiligren fiir den cinzelnen Fall abgestimmt
werden miissen. Die neurochirurgischen Inter-
ventionen beim Himatom oder Hirnabszefs sind
natiirlich eine diskussionslose Konsequenz einer
entsprechend geklirten Diagnose. Das gleiche
gile fiir die Behebung eines Hirnddems, nachdem
z.B. bei einem Schiidel-Hirn-Trauma alle ande-
ren Moglichkeiten einer Mittelhirneinklemmung
durch supratentorielle Volumenzunahme ausge-
schlossen wurden. Eine wichtige Aufgabe des
Neurologen ist ferner die Festlegung des Zeit-
punktes und der Art der vorbereitenden Mafi-
nahmen einer spiteren Rehabilitationsbehand-
lung und die Beratung des iibrigen Arzteteams,
Plegepersonals und der Physiotherapeuten fiir
diese Aufgabe.
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Jeder Hirnschaden, der durch ein akutes Ereignis
(Trauma, Enzephalitis, Hypoxie usw.) entstan-
den ist, benotige nach Beendigung der Intensiv-
behandlung eine Rehabilitation. Dazu ist unbe-
dingt eine spezielle Station mit den entsprechen-
den Einrichtungen notwendig. Fiir den Uber-
nahmetermin gile der Grundsatz, dafs der Patient
auf orale Ernihrung, méglichst durch Fiitrerung,
umgestellt sein mufi, cin bestehendes Tracheo-
stoma moglichst aufgelassen sein soll (Ger-
STENBRAND 1967, 1968, 1969). Dies bedingt, dals
Patienten mit einem apallischen Syndrom bis zur
Phase des Nachgreifens auf einer IBSt verblei-
ben.

Fiir die Wiederherstellung, in manchen Fillen
auch fiir das Uberleben, ist von entscheidender
Wichtigkeit, daff bei den Patienten mit akuten
Erkrankungen schon frithzeitig eine spezielle
hysiotherapie begonnen werden mufS. Dies
trifft vor allem fiir die Riickbildung des akuten
Mittelhirnsyndroms verschiedener Atiologie zu,
Durch die im Riickbildungsverlauf insbesondere
bei einer voriibergehenden Stabilisierung zum
apallischen Symptomenkomplex freiwerdenden
Reflexe der Tonusregulation und der Kérperhal-
tung kann eine indirekte Bewegung der Extremi-
titen und des Rumpfes durch Auslésung der
Haltungs- und Stellreflexe erreicht werden. Die
gleichen Methoden haben Bopata (1964) u.a.
fiir das hirngeschiidigte Kleinkind ausgearbeitet,
OBRDA u. STARY (1969) fiir schwer hirngeschi-
digte Erwachsene verwendet. Die Verabreichung
tonusvermindernder Medikamente (das Triazin-
derivat Lisidonil, Orphenadrin — Norflex, Dia-
zepam — Valium) erlaubt mitunter eine bessere
Ausniitzung der reflektorisch ausgelisten Bewe-
gungsabliufe.
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