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In tler Folge der ukutcn Hirndruck-Sympto­
matik nach Schfükl-1 lirn-Traumen entwickelt 
�ich Jas apallischc Syndrom. Es ist gekennzeich­
net durch das C'oma vigile, durch die d1araktcri­
�ti�chc Körperhaltung und Motorik sowie durch 
gesteigerte Primiti\'schabloncn. Danl.!bcn tn;ten 
vegetative Dysregulationen auf. Eine Reihe von 
Publikationen bdaBt sich mit den Stoffweehscl­
vcründerungcn beim apallischen Pa1ienten. Da­
bei kon111e gezeigt werden, da!.{ die Stoffwechsel­
rate bei uiescn Patienten deutlich erhöht ist. In 
die Behandlung dieses Zustandsbildes wurde das 
System der Hypcralimt:ntation eingeführt. Die 
Hyperalimentation berück �ichtigt den crhcihten 
Bedarf an Energie, ist aber auch ein Hinweis für 
die massive Organbelastung, das heißt vor allem 
des Inselzellapparates und der Leber. 

Gerstenbrand und Mitarbeiter berichteten 
1975 über das Vt:rhalten der Ka1echo/ami11e bei 
schweren akuten Schädel-Hirn-Traumen. Der 
Patient mit einem schweren Schiidel-l lirn-Trau­
ma und anschließendem apallischem Syndrom 
11111erfiegt durch die sogenannte Emergency-re­
action einer extremen Herz-Kreislauf-ßcla­
stung. 

Das Ziel unserer Untersuchungen war es, zu­
nächst nachzuprüfen, ob es beim schweren Hirn-
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trauma mit anschlicßemlcm apallischcm Syn­
drom zur vermehrten Noradrenalinausschüttung 
kommt. oh diese vermehrte Ausschüttung mit 
dem jcwl.!iligcn Zustandsbild korn.:licrhar i�t. oh 
die bcobac:h1c1cn Stoffwechscliindcrungcn, die 
Veränderung da Herz-Kreislauf-Situation 
durch die Katccholarninerhöhung mitbedingt 
sind und ob durch Sympathikolytika eine Besse­
rung herbeigeführt werden kann. 

Material und Methodik 

Vom Januar 1976 bis zum Oktober 1977 wur­
den an un�erer Intensivstation 121 Patienten mit 
Schädel-llirn-Traumen behandelt. Bei allen 121 
Patienten bestand ein akutes MiHelhirn- bzw. 
Bulbärhirnsyndrom. 46 Patienten verstarben in­
nerhalb der ersten Stunden im Bulbärhirnsyn­
drom, 1 1 weitere Patienten verstarben während 
der folgenden Behandlungsperiode. Bei 28 Pa­
tienten bildete sich innerhalb kurzer Zeit der 
apallische Zustand zurück. 36 Patienten befan­
den sich über längere Zeit im apallischen Syn­
drom und wurden an der hiesigen neurologi­
schen Universitätsklinik weiterbehamklt. Von 
diesen 35 Patienten konnte bei 16 Patienten eine 
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Untersuchung über die Ausschüttung der Kate-
cholamine durchgeführt werden. Untersucht
wurden in regelmäßigen Abstünden die Konzen-
tration des Noradrenalins und Adrenalins im Se-
rum /.ur jcweib gleichen Tages/eil. Die Kate-
cholaminbestimmung erfolgte mit einer radioen-
zymatischen Methode (Hörtnagl). Außerdem
wurden Blutdruck. Pulsfrequenz. EKG, Blut-
zucker, Insulinverbrauch. zugeführte Energie,
Ammoniak und Cholincstcrasc untersucht.

Ergebnisse

Wie sich aux den bisherigen Untersuchungen
bei Parienten nut Mittclhirn~yrnrtomatik und
apa llischcm Syndrom ergab, zcigcu sieh während
der akuten Hirndrucksymptomatik niedrige bzw.
normale Norudrcnalinwc rtc. Beim Obergang in
da~ ~Ipalli"ehe Syndrom kommt es zu einem
~ignirikantell Anstieg des Noradrenalins.

Die-er .Vo/"(It/II'fltiliI/IiI/Slil'g bleibt meistens bis
zum Ausklang der Remission bestehen. In die-
scrn Ablauf korreliert die neurologische Sympto-
matik mit den Katceholaminwcrten in signifi-
kanter Weise. Bei erneut auftretender Sympto-
matik eines Mittelhirnsyndromes tritt neuerlich
ein Abfall des Noradrenalin ein. Patienten, die
keine Remission aufweisen, zeigen keinen An-
stieg der Katecholamine. Patienten, bei denen
zusätzlich eine lokale Schädigung im Bereich des
Diencophalon anzunehmen ist, weisen beim
Auftreten der apallischen Symptomatik einen

extremen Anstieg der Katecholamine mit gleich-
zeitig ausgeprägten Stot'fwechselstörungen wie
Diabetes mellitus, Diabetes insipidus, Hyperna-
triämie. Leberausfallzeichen und Hyperpyrexie
auf.

Das Verhalten des Kreislaufes bei Patienten
mit akuter Mittelhirnsymptomatik und Über-
gang in das traumatische apallische Syndrom
zeigt die Tabelle I.

Nach einem leicht erhöhten Blutdruck und ei-
ner normalen bzw. erniedrigten Pulsfrequenz,
kommt es, bedingt durch den Cushing-Reflcx,
während der ersten .'i Tage zu einer signifikanten
Erhöhung der Pulsfrcquenz; später steigt auch
der Blutdurck weiter an. Daneben treten EKG-
Verandcrungcn auf, die sich als Nachschwan-
kungsstörungen sowie als Blockbildungen, aber
auch als Hypertrophiezeichen zeigen.

Bei 2 Patienten zeigte sich kein Anstieg der
Katecholaminwerte; bei diesen Patienten konn-
tcn auch keine Zeichen einer Remission beob-
achtet werden. Den ersten Anstoß zur Verwen-
dung von 1"I-!J{ockl'rJI gabcn die Kreislaufstörun-
gen. Wie auf Tab. I zu sehen ist, gelingt es, durch
die ["I-Blocker-Medikation eine Stabilisierung
von Blutdruck, Pulsfrequenz und den übrigen
Herz-Kreislauf-Störungcn zu erreichen, dies ist
aus einer Normalisierung bzw. Besserung auch
der EKG- Veränderungen ersichtlich. Bei den
vorher erwähnten 2 Patienten ohne Anstieg der
Katecholamine wurden wegen der fehlenden ty-
pischen Kreislaufstörungen auch keine ß-Blok-
ker verabfolgt.

Tal)c'lk I. Kn:i,laliffunktillncn bei I() Puticrucn mit apallischcm Syndrom.

Behandlungstag 2. 5. 10. 15. 20. 30.
systollscher Blut~uck 140 145 153 146 142 148
Pulsfrequenz 81 87 105 101 99 101
IStholog. EKG- leichten 30 40 60 50 40 40
Veranderungen Grades

~hweren 0 10 20 40 40 30
In , ades

Betablockermedikation (Pal, 0 3 11 14 13 11

Noradrenalin ng/ml 0,22 0,55 0,98 0,77 1,02 1,02
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T"hcllt.: 2, Lnc/!!ic/I/f\lhr und KlIh"'nh~d"/I'I""\\cchsl'1 während der Bc'halldlllllgsperiodc,

Behandlungstag 2. 5. 10. 15. 20. 30.

Energiezufuhr kJlTag 3210 8110 1!)15 11595 12875 12205
Insulin 11(0) kJ 4.82 4,99 2,15 2,29 1,29 0,53
Blutzucker mgllOO ml 151,7 168.5 174,8 17~9 129,3 108,4
Noradrenall n ng/ml 0.22 0.55 0.98 0.77 1,02 1,02

Bei Patienten mit MitklhilllWlllptol1l;ltik und
apallischcm Syndrom erfol).'.1 die File r).'.iezufllhr
in den crstun 'Ligen h;IIIPh;idllicil purcntcrul
und in langsam steigender Kouzvntr.u ion.

Der Hauptanteil an Energietrugern besteht in
Kohlenhydraten, Durch die Medikation mit
I~-Blockern, die ursprünglich zur Stabilisierung
der Hcrz-Krcisluuf-Störungcn gedacht war, ließ
sich der Encrgicbednrf deutlich reduzieren, Dies
bedeutet, daß die Energiezufuhr im apallischcn
Syndrom jetzt selten 12 50() kJ überschreitet,
\\'ClS J()()(J Kalorien entxpricht. In Einzelfüllen

mußte die Nahrungszufuhr reduziert werden, da
xturkc Ge wichtvzu nah mc auftrat. Insulinzufuhr
lind Blutzucker entsprechen in der akuten Mit-
tclhirnsymptomarik dem typischen Verhalten im
Postaggressiollsstadillm. Unter der Medikation
mit I~-Blockern kommt es trotz erhöhten Noru-

drcnalinwcrtcn - Noradrenalin wird als antiinsu-
l.ircr Faktor bezeichnet - zu einer Nurmulisie-

rung des Insulinvcrbrauchcs und der Blutzucker-
werte.

Die Eiwcißzufuhr betrug, damit eine ausgegli-
chene Stickstoffbilanz erreicht werden konnte,
vor Verwendung der ß-B1ocker bis zu 2 gEiweiß
pro Kilogramm Körpergewicht und Tag.

Seit der Einführung des neuen Systems ist eine
Menge von 1,5 g Eiweiß pro Kilogramm Körper-
gewicht notwendig. Gesamteiweiß und Cholin-
este rase weisen in der Periode der schlechten
Energieverwertung einen Abfall auf, normalisie-
ren sich jedoch dann im Laufe der weiteren Be-
handlung als Zeichen der ausgeglichenen Stoff-
wechselsituation wieder. Das Ammoniak weist
ein unterschiedliches Verhalten auf. Dies ist z. T.

hedingt durch die schockbedingten Einschrän-
kungen der Synthescfunktiol1 der Leber, aber

auch durch die vielfach gleichzeitig bestehenden
Strccksyncrgisme n.

Zwei charakteristische Fülle sollen als Beispie-

l':d'c'lk .- 1 i\\L'ilhlolf\\cch,cl hc i 111P;lIiclllc'll mit den '1>l'~ifi,chc'll Pururnctcrn.

Behandlungstag 2. 5. 10. 15. 20. 30.
Protelnzutuhr glTag 17 53.1 96.4 89,5 97 95,5
Gesamteiweiß g/lOO ml 6.6 6.2 6.2 6.3 6,8 6,7
Chollnesterase un 343) :1»15 ~ 28» 2915 3975
Ammoniak J.l91l00ml 1l,5 69 72 96,5 81,5 75
Noradrenalin nglml 0.22 0.55 0,98 o,n 1,02 1,02
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lc dcrnoust ricrt werden: Bei der 26jährigen Pa-
tientin W. E. mit einem Mittelhirnsyndrom und
anschließendem apallischem Syndrom blieb der
Noradrenalinwert während der Phase der Mittel-
hirnsymptomatik niedrig, um dann beim Über-
gang in Jas apallische Syndrom charakteristisch
anzusteigen.

Daneben kam es zu einem charakteristischen
Verhalten der Kreislaufwerte mit einer Pulsfre-
qucnzcrhöhung bis 140 und zu einer Blutdruck-
stcigcrung, Nach li-Blocker-Medikation kam es
zur Stabilisierung der Kreislauffunktionen.

Beim 2lj~ihrigl.!n Patienten G. M. zeigte sich
am 7. Tag ein massiver Noradrerialin-, aber auch
ein Adrenalinanstieg.

Gleichzeitig kam es zur Temperaturerhöhung
bis auf 42 Grad C, zum Pulsfrequenzanstieg, zu
einem Diabetes insipidus und mellitus sowie z·
Leberausfallszeichen. Daneben bestand eine
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"hh.2. Hluulruck. Pulsfrequenz und Nor.ulrcnulinwcrtc Hypcrnatriarnic, eine periphere Vasokonstrik-
bei der Pattenun W. E. tion mit einer erosiven Gastritis und blutendem

Druckulkus im Ösophagus. Diese Symptome
und das neurologische Bild wiesen auf eine zu-
satzliehe dienzephale Störung hin. Durch eine
massive Blockade mit einem ß-Blocker, Debri-
soquain, Hydergin und Sedativa konnte die äu-
ßerst bedrohliche Symptomatik abgefangen wer-
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Abb. J. Blutdruck, Pulsfrequenz
lind Norudrcnalinwerte beim Patien-
ten G. M. mit zus.itzticher dieuze-
phaler Schädigung.
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den. Beim Patienten stellte sieh das Vollbild des
apullischen Syndroms ein, da-, eine auffallende

Remission zeigte.

Übergangsstadium zum apallischcn Syndrom
eintritt und ein typischer Pulsfrequenzanstieg

hcobachtct werden kann.
Die Therapie muß bis zur Normalisierung von

Blutdruck und Pulsfrequenz weitergeführt wer-
den. Eine zusatzliehe Gabe von Debrisoquain
zeigt sich in vielen Fällen als günstig.

Der energiesparende Effekt der [i-Blocker
heim upallischcn Syndrom ist schwertich auf eine
direkte Heeinflus~ung dc ...Stoffwechsel'. zurück-
zuf'iihrcu, sondern dürfte hauph;ichlieh durch
die Krc ixlaufnorrnalisicrung und den Sauerstoff-
...parcffck t bedingt sein. Bei unserem Patienten-
).!,ut \\ ur die hi...her gehrauchte l tvpcrolimcntation
\ PlI 111'i00 2~ 000 kJ nicht mehr notwendig.

/.u~alllmenfa~send kann gesagt werden, daß
die Einführung der li-Blocker in die Behandlung
des apallischen Syndroms die Emergency-reac-
t iou günstig beeinflussen dürfte, wodurch eine
Be crung der Kreislaufsituation entsteht und
ein EIlL'rgie~pardfckt eintritt.

Diskussion

Aus unseren Beobachtungen ergibt sich. daß
C~ beim Eintritt in das apallischc Syndrom zum
Anstieg der Katccholarninc. vor allem aber dc •..
Noradrenalins kommt. Dieser Anstieg hedingt
"pl'Zifi~ehe Störungen dc •.. I kll KrL'I ...l.ruf S\
sterns, aber auch im St()ffwech~elhereidl. Die
Kreislaufbelastung kann in Fin/L'lLilkn 111

Kreislaufvcrsugcn l uhrcn. DIL' Mcdi k auou 1111t

I~-Blockcrn bedingt eine He erllll!!. 111 vielen
Fällen aber auch eine Norrnalisicrung der Kreis-
laufstörungen. Die Dosierung der li-Blud.er war
anfangs z. T. zu niedrig. Bei 3 Patienten, die wir
111 der letzten Zeit mit 200 bis 3(H) mg Hupr.uio-
10/ pro Tag behandelt haben. gelang c ..., die 1'111•..-
Irequenz unter l)() zu halten. Bei diesen Puticn-
ten trat keine Zunahme von pathologi ...chcn
EKG-Vaänderungen auf. Der Beginn der 1)-
Blocker- Therapie soll dann erfolgen. wenn da... Literatur heim Verfasser
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