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Zur Frage der »zentroneurogenen« Auslösung des aku

ten respiratorischen Distress Syndroms (ARDS). Aus den 
vorgestellten Untersuchungen läßt sich keine direkte, trauma
tisch ausgelöste, zentrale Induktion eines akuten respiratori
schen Distress Syndroms beim Menschen ableiten. Allerdings 

waren alle Patienten neben einem Schädel-Hirntrauma auch von 
anderen traumatischen Organläsionen betroffen. Es gab keinen 

Fall einer isolierten Schädel-Hirnverletzung, ein in der Unfallsi
tuation offenbar sehr seltenes Ereignis [7, 8, 37). Mag der Ein
fluß der hypothalamischcn Hypoxie [53, 54, 55) oder der rasche 
Anstieg des intrakraniellen Druckes [ 49) im Tierversuch genü
gen ein akutes respiratorisches Distress Syndrom auszulösen, 
scheine dieser Mechanismus als Ursache für ein akutes respirato
risches DiHress Syndrom beim Menschen wenig wahrschein
lich. Obwohl die Phasen des akuten traumatischen Mittelhirn
syndrom als präziser Parameter für den zunehmenden intrakra
niellen Druck und Grad der sekundären Hirnstammschädigung 
gelcen (26), konnte kein Zusammenhang mit der Entwicklung 
eines akuten respiratorischen Distrcss Syndroms hergestellt 

werden. Mit forrschreitender Mittelhirnsymptomatik [26, 38) 
nimmt wohl die Regelmäßigkeit der Atmung zu [26, 38), sie ist 
aber nicht notwendigerweise mit der Entwicklung eines akuten 
respiratorischen Distress Syndroms verbunden [38). Auch die 
Entwicklung einer Fettembolie, einer Unterform des akuten re
spiratorischen Distress Syndroms im traumatischen Schock [20, 
59), wurde hauptsächlich bei Patienten mit Commotio cerebri, 
also Patienten ohne Zeichen einer Hirnstammschädigung beob
achtet. Auch dieser Hinweis kann als Argument gegen die di
rekte zentrale Auslösung des akuten respiratorischen Distress 
Syndroms durch eine traumatisch bedingte Hirnstammläsion 
gewertet werden. 

Schlüsselwörter: Akutes respiratorisches Distress Syn
drom, Akutes traumatischews sekund,ires Mittelhirnsyndrom, 
Lipide, Gerinnung, Fibrin, Lipidbindungen. 

To the question of the "centroneurogcnic" release of 
the acute 1·espiratory distress syndrome (ARDS). From the 
represented examinations there cannot be derived a direct, 
traumatical rcdempted, central induction of an acutc respiratory 
distress syndrome with man. Certainly all paticnts wcre afflicted 
by other traumatical organic damages besides a head-brain 
trauma. Therc was no case of an isolated hcad-brain injury, 
evidentally a rather rare phenomenon in tbe casc of an accident 

[7, 8, 37). If thc influcncc of a hypothalamic hypoxy [53, 54, 55] 
or the quick rise of thc intracranial pressure is sufficiem to 

produce an acutc respiratory distress syndromc in aninul 
experimentations, tbis mcchanism secms to be rather unlikdy as 
a reason for an acute rcspiratory distress syndrome with man. 
Although the stages of thc acute traumatical mjdbrain syndromc: 

are asserted as a prccise parameter for thc increasing intracranial 

pressure and grade of the secondary brain stem damage [26 ], 
there could noc be produced any interdependcnce with rhc 
dcvclopment of an acute respiratory distress syndrome. \Vith 
advancing midbrain symptomatic [26, 38) it is likely that thc 
regularity of the respiratory grows [26, 38) but it is not necces
sarily joined with ehe development of an acu1e respiratory dis
trcss syndrome [38]. The devclopmcnt of a fat embolism too, a 
subordinate form of the acute respiratory distress syndrome in 
the traumatical shock [20, 59] was mainly observed with patients 
having commotio ccrcbri, that is patiems withour any sigo of a 
brain stem damage. This allusion can also be valued as an argu

ment against the direct ccntral rdease of the acute respiratory 
distress syndrome by a rraumatical caused brain stem damagc. 

Kcywords: Acute respiratory distress syndrome, acute 

traumatic secondary midbrain syndrome, coagulation, fibrin, 
lipid fixations. 

In mehrfachen Tierexperimenten konnte nach
gewiesen werden, daß das akute respiratorische Di
stress Syndrom unter gewählten Versuchsbedin
gungen einen zerebralen Ausgangspunkt hat [52, 
53, 54]. Eine Hypoxie im Bereich des Hypothala
mus führte zu einem erhöhten pulmonalen Veno
lenwiderstand. In der Folge der pulmonalen Vaso
konstriktion bildeten sich ein interstitielles und in
traalveolares Odem, Blutungen und Atelektasen 
aus, die die pulmonale Dysfunktion und damit se
kundär die zerebrale Hypoxie weiter verstärkten 
[52, 53, 54]. Die Unterbrechung der nervösen Ver
bindung zwischen Hirnstamm und Lunge verhin
derte im Tierversuch den venösen Druckanstieg [ I 7, 
36, 52, 72]. Trotz dieser im Tierexperiment gewon
nenen Erkenntnisse sind die Meinungen über die 
Pathogenese des posttraumatischen akuten respira-
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torisehen Distress Syndroms gegensätzlich [1, 2, 4,
9, 10, 13, 15,23,24,29,31,39,40,44,45,51,56,57,
58, 62, 63, 64, 67, 69J, insbesondere besteht keine
Einigung über die Rolle der sogenannten »z.entro-
neurogenen« Komponente des akuten respiratori-
schen Distress Syndroms [7, 8, 27, 31, 52, 53, 54,
67]. Für die zentrale Auslösung sprach aber die Be-
obachtung, daß bei isolierten Schädel-Hirntraumen
pulmonale Komplikationen unmittelbar nach dem
Trauma auftraten [7, 8, 36]. Als auslösender Faktor
ist dabei eine Aktivierung der Gerinnung durch
Einschleusen thromboplastischer Substanzen aus
dem Hirngewebe in die Blutbahn angenommen
worden [5, 32, 59].

Die akute sekundäre traumatische Hirnstamm-
schädigung ist neben den primär-traumatischen
Hirnstammschäden die schwerste zerebrale Kom-
plikation nach einem Schädel-Hirntrauma, die je-
doch überwiegend nur in Verbindung mit Verlet-
zungen anderer Organe, als sogenanntes Poly-
trauma, beobachtet wird. Die Entwicklung der
Symptomatik eines sekundären Mittelhirn- oder
Bulbärhirnsyndroms stellt bei supratentoriellen
raumfordernden Prozessen einen präzisen neurolo-
gischen Parameter für die Erhöhung des intrakra-
niellen Drucks mit Massenverschiebungen des Ge-
hirns dar [12, 26, 59]. Diese Verlagerungen werden
in den meisten Fällen durch ein intrakranielles Hä-
matom oder durch die Entwicklung eines ausge-
prägten Hirnödems hervorgerufen.

Im folgenden soll bei Patienten mit Poly trauma
und sekundärer Hirnstammschädigung die Frage
untersucht werden, ob Zusammenhänge zwischen
der Entwicklung eines Mittelhirnsyndroms (MHS)
und der Entwicklung eines akuten respiratorischen
Distress Syndroms bestehen, und ob ein zentraler
Einfluß auf Gerinnungsfaktoren, Plasma- und Fi-
brinlipiden besteht, die die Entstehung eines akuten
respiratorischen Distress Syndroms begünstigen.

Patientengut

In einem Zeitraum von zwei Jahren wurden 91
polytraumatisierte Patienten mit einem Schädel-
Hirntrauma in der Intensivstation der Klinik für
Anästhesiologie und Wiederbelebung aufgenom-
men. 75 dieser Patienten zeigten zum Zeitpunkt der
Aufnahme oder innerhalb der ersten 24 Stunden die
Symptomatik eines sekundären traumatischen Mit-
telhirnsyndrom. 13 Patienten waren dabei der Phase
1, 13 weitere der Phase 2 zuzuordnen. 35 Patienten
zeigten das neurologische Symptomenbild der
Phase 3, 9 der Phase 4. Fünf Patienten wurden im
Bulbärhirnsyndrom der Phase 1 eingeliefert. 25 Pa-
tienten verstarben, wobei als Todesursache in 20

Fällen der Hirntod autoptisch gesichert werden
konnte. Vier Patienten starben an pulmonalen
Komplikationen, ein Patient an einem Herzinfarkt.
Die Patienten, die ein akutes sekundäres Mittelhirn-
syndrom entwickelten, wurden in den Tabellen 1-4
zusammengefaßt und nicht in die vier Untergrup-
pen [26J unterteilt. Bei 16 Patienten wurde die Dia-
gnose einer Commotio cerebri gestellt. Diese Pa-
tienten hatten einen kurzen Bewußtseinsverlust,
nur eine kurzdauernde retrograde Amnesie und
keine Hinweise auf eine herdförmige zerebrale
Schädigung oder auf eine beginnende Hirnstamm-
störung.

Die Diagnose eines akuten respiratorischen Di-
stress Syndroms stützte sich neben dem klinischen
Bild auf das Ausmaß der Hypoxie (erhöhte (A - a)
D02) und auf entsprechende pulmonale Verände-
rungen im Thorax-Röntgenbild. Die Fettembolie
(FE), eine Untergruppe des akuten respiratorischen
Distress Syndroms [52, 58J, wurde dann diagnosti-
ziert, wenn sich die pulmonale Komplikation 2-6
Tage nach dem Trauma entwickelte und zusätzliche
Symptome, wie petechiale Blutungen, Tachycardie
und Fettglobuli am Augenhintergrund nachweisbar
waren. Gleichzeitig entwickelten sich ein Psycho-
syndrom im Sinne eines akuten exogenen Reak-
tionstyps und neurologische Symptome einer diffu-
sen Großhirnfunktionsstörung.

Labordiagnostische Methodik

Untersucht wurden die Thrombozyten, Fibri-
nogen nach Claus (18), PT, PTT, Thrombelasto-
.gramm System Hartert (28), die Gerinnungsfakto-
ren 11,V, VII-X, Antithrombin 111,alpha 2-Makro-
globulin, Plasminogen (14), Fibrinabbauprodukte
und die Fibrinmonomere (47). Für die Fibrin-Li-
pidbindung (33) in vitro wurde PTT-Reagenz mit
praktisch plättchenfreiem Plasma inkubiert und
dann recalzifiziert. Die entstandenen Gerinnsel

Tab. 1 zeigt die Zahl und Verteilung der Patienten mit akutem
traumatischen sekundären Mittelhirnsyndrom (MHS) und
Cornrnorio cerebri (CC) und begleitendem akuten respiratori-
schen Distress Syndrom (ARDS). Die Anzahl der Fettembolien
(FE) ist in Klammern ( ) angegeben.

~

plus ohne
ARDS ARDSMHS

CC 10 (8) 6 16

MHS 23 (4) 52 75
33 58 91
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wurden ausgepreßt und die so erzeugten Fibrine
homogenisiert und die Lipide extrahiert. Zusätzlich
wurden die Plasmalipide (Neutral- und Phospholi-
pidfraktionen) untersucht, und der Prozentsatz der
plasmatischen, an Fibrin gebundenen Lipide (Fi-
brinlipide minus Lipide des Reagenz) berechnet.
Die einzelnen Analyseschritte [6, 8, 18,21,23, 65J
und der Vorgang der Komplexbindung sind in frü-
heren Arbeiten ausführlich beschrieben worden [33,
34, 35, 36]. Die Signifikanzen wurden mit dem stu-
dent's t-Test für homogene und inhomogene Va-
rianzen errechnet. Die Homogenität bzw. Inhomo-
genität der Varianzen wurde mit dem F-Test, die
Normalverteilung mit dem Kolmogoroff-Test ge-
prüft. Die Prozente der an Fibrin gebundenen Li-
pide wurden mit folgender Formel berechnet:

% (Tri glyceride in Fibrin - Triglyceride im Reagenz) x 100

Triglyceride im Plasma

Klinische Ergebnisse

23 der 75 Patienten mit Mittelhirnsyndrom bo-
ten innerhalb der ersten 24 Stunden nach dem
Trauma das Bild eines akuten respiratorischen Di-
stress Syndroms. 17 davon hatten direkte Thoraxlä-
sionen mit multiplen Rippenbrüchen, zwei intra-
thorakale Blutungen erlitten. Nur vier der Patienten
entwickelten zu einem späteren Zeitpunkt Sym-

ptome eines akuten respiratorischen Distress Syn-
droms in Form einer Fettembolie. Drei dieser Pa-
tienten hatten Rippenbrüche. Von 16 Patienten mit
Commotio cerebri entwickelten 10 eine akute respi-
ratorische Distress Syndrom-Symptomatik, acht
davon in Form einer Fettembolie 2-6 Tage nach
dem Unfallgeschehen. Auch in dieser Gruppe
hatten 6 Patienten ein direktes Thoraxtrauma
durchgemacht.

Bei insgesamt 29 dieser Patienten wurden die
Plasmalipide, Gerinnungsfaktoren und die Fibrin-
Lipidbindung in vitro untersucht. Dabei zeigten 14
Patienten im Mittelhirnsyndrom, 7 der Phase 3 zu-
zuordnen, kein akutes respiratorisches Distress
Syndrom. In 5 Fällen konnte ein direktes Thorax-
trauma durch Rippenfrakturen nachgewiesen wer-
den. 8 weitere Patienten im Mittelhirnsyndrom,
5 davon in der Phase 3, boten das Bild eines akuten
respiratorischen Distress Syndroms. Hier lagen vier
direkte Thoraxtraumen vor. Alle Patienten dieser
Untersuchungsreihe mit Commotio cerebri hatten
ein akutes respiratorisches Distress Syndrom in
Form einer Fettembolie. 6 der 14 Patienten im Mit-
telhirnsyndrom ohne akutes respiratorisches Di-
stress Syndrom entwickelten ein sekundäres Bul-
bärhirnsyndrom und verstarben an einem irreversi-
blen Verlust der zerebralen Funktionen. 2 der 8 Pa-
tienten mit Mittelhirnsyndrom plus akutes respira-
torisches Distress Syndrom verstarben, einer davon
primär an einem Hirntod. Bei allen Patienten mit

Tab. 2 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen von freiem Cholesterol (frei Ch),
Triglyceriden (TG), Cholesteroiester (Che) lind Phospholipiden (PL) in flg/ml, freien Feetsäuren
(FFA) in vmollml und Lysolecithin (LL) in % des gesamt-PL Gehalts im Plasma von Normal-
personen (N), von allen Patienten im Mittelhirnsyndrom (MHS gesamt), von Patienten im
Mittelhirnsyndrom plus oder ohne akutes respiratorisches Distress Syndrom, unter Ausschluß
der Fettembolie (FE), und im Plasma von Patienten mit Cornmotio cerebri (CC) plus Fettembo-
lie. Die Zahl der Patienten ist in Klammern angegeben. Statistisch signifikante Unterschiede
(p<0,05) sind durch Pfeile gekennzeichnet, die in Richtung des signifikant höheren Wertes
zeigen. Der horizontale Pfeil zeigt dabei den signifikant höheren Wert an.

frei FFA TG Che PL %LL
Ch

N (18) x 500 552 622 1463 62,9 6,09

±S.D. 121 331 247 263 18,1 0,74

MHS x 354 291 640 679 46,1 2,41

gesamt (22) ±S.D. 135 99 307 321 13,4 0,98

MHS x 337 312 545J 656 44,6 2,26
ohneARDS (14) ±S.D. 124 123 274 275 13,9 0,96

MHS x 399 262 844 733 42,1 2,67
plus ARDS (8) ±S.D. 150

26J
270 404 11,4 0,96

CC x 357 485 566 822 40,8 2,50

plus FE (7) ±S.D. 146 144 250 387 1,15
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Tab. 3 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen von Thrombocyten (plt) in plt X 1000/mm3, Fibrinogen (fib) in mg/dl,
PT, Faktor, II, V, VII in % der Norm, Maximalamplitude im Thrombelastogramm (ma) in mm, alpha 2-Makroglobulin (a

2
_
rn
) in

mg/dl, und Fibrinabbauprodukte (FDP) in ug/ml, bei Normalpersonen (N) und bei den gleichen Patientengruppen wie in Tab. 2.
Die Ergebnisse und signifikanten Unterschiede sind in gleicher Weise dargestellt.

plt fib PT II V VII a2_m FDP ma

N (18) x 181 277 85 92 96 97 252 4,2 61
±S.D. 42 88 14 16 26 15 63 3,2 7

MHS x 86 373 65 70 71 77 160 20,2 52
gesamt (22) ±S.D. 36 182 16 18 22 28 82 20,4 9

MHS x 91 389 62 69 76 78 159 10,8 54
ohne ARDS (14) ±S.D. 34 187 15 17 21 30 69 6,2 7

MHS x 76 337 72 72 61 75 160 29,6 49
plus ARDS (8) ±S.D. 37 165 16 20 21 27 108 24,9 8

ce x 89 403 60 75 74 63 111 10,1 53
plus FE (7) ±S.D. 36 165 17 24 35 30 40 6,7 18

oder ohne respiratorischer Insuffizienz ließen sich
Zeichen einer hypoxischen Leberschädigung nach-
weisen.

Labordiagnostische Ergebnisse

1. Verteilung der Lipide im Plasma (Tab. 2)

Ein Abfall des freien Cholesterol, Cholesterol-
ester, Gesamt-Phospholipide und Lysolecithin
wurde in allen Patientengruppen beobachtet. Freie
Fettsäuren war bei Patienten im Mittelhirnsyndrom
mit oder ohne akutem respiratorischem Distress
Syndrom im Vergleich zu Normalpersonen und im
Vergleich zu der Commotio cerebri-Gruppe mit
Fettembolie erniedrigt. Die Triglyceride waren in
allen Gruppen im Normbereich, waren jedoch in
der Gruppe mit Mittelhirnsyndrom plus akutes re-
spiratorisches Distress Syndrom signifikant höher
als in der Mittelhirnsyndrom-Gruppe ohne akutes
respiratorisches Distress Syndrom. Neben einem
nur relativen Anstieg von Lecithin war nur Lysole-
cithin bei allen Patientengruppen mit einem massi-
ven Abfall gegenüber den Normalpersonen verän-
dert. In der Tabelle sind deshalb nur diese Werte
enthalten.

2. Veränderungen der Gerinnung und der
Fibrinolyse (Tab. 3)

Die Thrombozyten waren bei allen Patienten
erniedrigt, PT, Faktor II, VII, alpha 2-Makroglobu-
lin waren bei Patienten mit Fettembolie gegenüber

Normalpersonen deutlich vermindert. Für beide
Mittelhirnsyndrom-Gruppen ergaben sich signifi-
kante Unterschiede im Sinne einer Abnahme für
Maximalamplitude des Thrombelastogramms, Fak-
tor II, V, und Faktor VII. Signifikant höhere Werte
waren in der Gruppe Commotio cerebri plus Fett-
embolie für Fibrinogen und Fibrinabbauprodukte
zu beobachten. Der Faktor II war im übrigen bei
allen Patientengruppen erniedrigt. Fibrinabbaupro-
dukte waren auch in allen Mittelhirnsyndrom-
Gruppen gegenüber Normalpersonen signifikant
erhöht.

3. Fibrin-Lipidbindungen (Tab. 4)

Es erscheint berechtigt von Fibrin-Lipidbin-
dung zu sprechen, da diese auch in Abwesenheit
von Plättchenmaterial auftritt (8). Ein möglicher
Einfluß von Plättchenmaterial kann aber bei diesen
Untersuchungen nicht ausgeschlossen werden.
Große Mengen von Phospholipiden und freiem
Cholesterol und nur Spuren von Triglyceriden und
Cholesterolestern sind in den Thrombozyten (47)
und im PTT Reagenz nachweisbar. Im Gegensatz
dazu sind im Plasma große Mengen von Choleste-
rolester und Triglyceride zu finden. Die Bindung
der plasmatischen Lipide an Fibrin kann deshalb
gerade an diesen Faktoren am besten demonstriert
werden. In der Tabelle ist der Lipidgehalt des Rea-
genz bereits von den gesamten Fibrinlipiden abge-
zogen und nur die Werte der plasmatischen, ans
Fibrin gebundenen Lipide enthalten. Der absolute
Gehalt an plasmatischen Cholesterol und Triglyce-
riden, die an Fibrin gebunden waren, war in den
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Tab. 4 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der an Fibrin gebundenen plasmati-
schen Lipide (Lipide im Fibrin minus Lipide im Reagenz ug/rnl) und den prozentualen Anteil
(%) der an Fibrin gebundenen plasmatischen Lipide (frei Ch fi, TG fi, Che fi) bei Normalperso-
nen (N) und bei den gleichen Patientengruppen wie in Tab. 2. Abkürzungen und signifikante
Unterschiede werden in der selben \Vi eise wie in Tab. 2 angegeben.

frei TGfi Chefi % frei % %
Ch fi Chfi TG fi Che fi

N (18) x 9,2 4,0 9,6 2,0 0,7 0,7

±S.D. 4,9 2,1 5,6 1,2 0,4 0,4

MHS x 22,6 61,0 19,0 7,0 8,8 3,5

gesamt (22) ±S.D. 19,7 79,6 24,5 6,8 9,2 4,2

MHS x 16,3 58,8 8,6 5,4 5,4 rohne ARDS (14) ±S.D. 16,3 J 30,8
4,5 J 5,4 7,5 2,5

MHS x 36,3 130,1 39,8 11,2 16,0 6,1

plus ARDS (8) ±S.D. 19,4 78,0 33,3 7,9 8,4 5,5

CC x 28,9 29,1 8,7 14,5 6,8

plus FE (7) ±S.D. 26,4 21,6 9,1 10,3 8,3

Gruppen der Patienten mit Cornmotio cerebri plus
Fettembolie und mit Mittelhirnsyndrom plus aku-
tes respiratorisches Distress Syndrom signifikant er-
höht. Signifikant höhere Absolutwerte an gebunde-
nem Cholesterolester waren bei Patienten mit
Commotio cerebri plus Fettembolie nachweisbar.
Ebenso waren die absoluten Mengen von plasmati-
schen Cholesterol, Triglyceride und Cholesterole-
ster in den Fibrinen der Patienten mit Mittelhirn-
syndrom ohne akutes respiratorisches Distress Syn-
drom erhöht. Die Prozente der an Fibrin gebunde-
nen Cholesterol, Triglyceride und Cholesterolester
lagen alle signifikant über den Werten bei Normal-
personen. Signifikant niedriger war der prozentu-
elle Anteil von plasmatisch gebundenen Triglyceri-
den bei Patienten mit Mittelhirnsyndrom ohne aku-
tes respiratorisches Distress Syndrom gegenüber
Patienten mit Mittelhirnsyndrom plus akutes respi-
ratorisches Distress Syndrom.

Diskussion

Auch bei den Patienten mit sekundär traumati-
scher Hirnstammschädigung durch eine supratento-
rielle Raumforderung und dabei als sicher anzuneh-
menden ausgeprägten Hirngewebsschaden konnte
kein signifikanter Einstrom von Hirnphospholipi-
den in den Blutkreislauf beobachtet werden. Ein
rascher extravasaler Verbrauch von Gerinnungsfak-
toren am Ort der Hirnläsion mit lokaler Bindung
von thromboplastischem Material dürfte den Ein-
tritt ins Plasma verhindern. Trotzdem kann ein ge-

ringes Einschleusen von gerinnungsaktiven Sub-
stanzen nicht ausgeschlossen werden [5, 32, 61,73],
da eine große Menge von Hirnlipiden notwendig
sein dürfte, um das Lipidmuster des Plasmas zu be-
einflussen.

Die dargelegten Untersuchungen bestätigen die
Ergebnisse erniedrigter plasmatischer Cholesterol
und Phospholipide nach Traumen oder bei der Fett-
embolie [39, 50, 64]. Zusätzlich konnte jedoch ein
Abfall von Cholesterol, Cholesterolester und Lyso-
lecitin bei allen Patienten beobachtet werden, völlig
unabhängig von der Entwicklung eines akuten re-
spiratorischen Distress Syndroms. Die beträchtlich
erniedrigten Lysolecithin-Spiegel könnten dabei
teilweise auf eine durch eine Hirnstammdysfunk-
tion ausgelöste erhöhte Thrombozytenaggregation
erklärt werden [5, 11, 32, 61]. Wesentlich wahr-
scheinlicher sind aber die niedrigen Spiegel von Ly-
solecithin und auch Cholesterolester auf ein Absin-
ken der Lecithin-cholesterol-acyltransferase zu-
rückzuführen, da diese Aktivität bei Leberschaden
bekannterweise stark erniedrigt ist [16]. Auch die
erniedrigten Gesamt-Phospholipide und das ernied-
rigte Cholesterol scheinen durch eine hypoxisehe
Schädigung der Leber mit begleitender Fettinfiltra-
tion bedingt zu sein [44, 45]. Den erniedrigten
freien Fettsäure-Werten bei Patienten mit Mittel-
hirnsyndrom mit und ohne akutes respiratorisches
Distress Syndrom könnte eine Störung der Sympa-
thicusregulation [22, 67] mit einer Minderung der
Fettgewebsperfusion und damit herabgesetzter
freier Fettsäuren-Mobilisation zugrunde liegen, die
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auch beim haemorrhagischen Schock diskutiert
wird [66].

Die Aktivierung der Gerinnung erfolgte unab-
hängig von der Symptomatik eines Mittelhirnsyn-
droms und damit auch vom Grad der Hirnschädi-
gung. übereinstimmend mit anderen Autoren ist
der Grund für einen erniedrigten Faktor II und V,
aber auch für die erniedrigten Thrombozyten in ei-
ner intravaskulären Gerinnung zu suchen, die nach
Traumen mit oder ohne zerebraler Komplikation
auftritt [9, 41, 42, 43, 68, 70]. Eine Abgabe von
Gewebsthromboplastin nach dem Trauma kann
über den Weg der Aktivierung des »extrinsic« Ge-
rinnungssystems teilweise für den Abfall des Faktor
VII verantwortlich gemacht werden. Auch ein Le-
berschaden kann hier mitspielen. Die intravasale
Gerinnungsaktivierung ist sicherlich für die Ent-
wicklung des akuten respiratorischen Distress Syn-
droms von entscheidender Bedeutung. Im Tierver-
such konnte auch nachgewiesen werden, daß Fett
allein ohne Gewebsthromboplastin nicht zu einem
akuten respiratorischen Distress Syndrom führen
kann [30, 63]. Obwohl ein Abfall von Gerinnungs-
faktoren und Lipiden bei allen Patienten mit Mittel-
hirnsyndrom beobachtet wurde, scheint die Akti-
vierung der intravasalen Gerinnung bei einem aku-
ten respiratorischen Distress Syndrom unabhängig
von einem Schädel-Hirntrauma zu sein [3, 5, 32, 61,
69]. Unterschiede, die die Entwicklung eines akuten
respiratorischen Distress Syndroms bei Patienten
im Mittelhirnsyndrom erklären könnten, ließen sich
jedoch nicht erheben. Auch die zusätzliche Kompli-
kation einer direkten traumatischen Läsion des
Thorax scheint übereinstimmend mit anderen Au-
toren keinen Einfluß auf das Auftreten eines akuten
respiratorischen Distress Syndroms zu haben [25,
71].

Ein weiteres Ergebnis waren die signifikant hö-
heren Absolutmengen und Prozente der plasmati-
schen Lipide in den Fibrin-Lipidkomplexen bei den
Patienten mit Mittelhirnsyndrom plus akutem re-
spiratorischem Distress Syndrom im Vergleich zu
den Patienten mit Mittelhirnsyndrom ohne akutem
respiratorischem Distress Syndrom. Der enorme
Anstieg (bis zum 20fachen) der Fibrin- Lipidbin-
dung bei Patienten mit akutem respiratorischem Di-
stress Syndrom unabhängig von den Plasmaspie-
geln, kann als überzeugendes Argument gegen ein
einfaches Verfangen von Lipidproteinen im Fibrin-
netzwerk gewertet werden [33, 34]. Die beschriebe-
nen Veränderungen könnten also nicht nur in vitro,
sondern auch in vivo sowohl zu einer quantitativen
Vermehrung der Thrombusgröße, als auch zu einer
qualitativen Veränderung, nämlich einer aktiven
Umhüllung von Fibrillen mit Lipiden führen. Dies
wiederum könnte fibrinolytische Enzyme und de-

ren Aktivierung behindert [5J, so daß schließlich
eine mechanische Verlegung der Lungenkapillaren
eintritt. Auch bei diesen Untersuchungen konnten
keine Hinweise für einen entscheidenden »zentro-
neurogenen« Einfluß gefunden werden.
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