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Literatur kann bei den Autoren angefordert werden.
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1. Der Rehabilitationserfolg ist in bedeutsamem Umfang von einer exakten Testung und genauen
Beobachtung und Beurteilung des Patienten innerhalb eines sozial lebendigen MilieuN mit ent¬
sprechenden Bctätjuungsmäglichkciten abhängig.

2. Dazu eignen sich Rehabilitationsstation, Arbeitstherapie und geschützte Werkstatt sowie ge¬
schütztes Wohnheim als Gljcder einer Rchabilitationskette. Es gibt bei deren Profilierung auch
heule noch nicht selten erhebliche Probleme und Vorbehalte.

}. tünj dilfcren/ierle Beurteilung der psychischen Behinderung in priiruti, sekundär und prämorbid
erscheint trotz ihrer- IhstabilitÜt- sinnvoll. Diese Einschätzung kann den RchabilitationsprozcO
erleichtern.

4. Für die SozialPrognose bei psychisch Behinderten scheinen die Beobachtungen des SozialVerhaltens
und des Leistungsvermögens größere Bedeutung zu erlangen i\h traditionelle klinische Prognostik.
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1. I low succcssl'ul lehuhiliUiliim is i.s largely dcpciidcnl tut an e.sacl lesliug, Observation aiul juilge-
inenl of ihc patient wiihb>sociaNy alive sunoutulings with coricspomiuig |H>ssibililies for meuning-
ful activity.

2. Rvttubiliialion «.cului, «.K.~i:urHili<.»mil ihutiipy, uiitl |>iutcvtcd wmK |>l^uc% unU tiving qiuirtci!» UIC
uppropriate nienibcrs of a rehabilitation chain. With their piofilmg there are even loüay fretiuently
raised problems and reservations.

3. A Classification of mental handicaps into prinury. secondary, and preniorbid conditions appears
mcaningful despite its apparent instahility. 7 his evaluation can facititate the process of rehabilita¬
tion.

4. Tor the social prognosis ol" the psychicuUy luindicapped, observations of the social conduet and
Ihe functional capacity seem to acquire greater importance than traditional clinical prognosis.
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4.14. RehabilitatlOD > Gerstenbrand
schwerster Hirnschäden " l,inderW. Ilengl

W. Poewe

Die Rehabilitation neurologischer Erkrankungen hat grundsätzlich zwei Aufgaben,
und zwar die Beseitigung körperlicher Störungen mit dem Ziel, die größtmögliche
Selbständigkeit für den Patienten zu erreichen, sowie die Ausschaltung begleitender
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psychischer Störungen. Die optimale Erfüllung dieser Zielsetzung sollte zur völligen
Wiederherstellung des Patienten und zu seiner Resozialisierung führen. Voraussetzung
für jede Rehabilitation ist die exakte Bilanzierung aller bestehenden FunkiionsMörun-
gen und deren Korrelation zum entstandenen Substan/schaden unter Zuhilfenahme
von Spezialuntersuchungen, sowie die bilanzabhängige Erstellung eines individuellen
Rehabilitationsprogramms.

Eine die Hirnfunktionen beeinträchtigende Schädlichkeit kann ein verschiedenes
Ausmaß aufweisen. Wahrend eine leichte Noxe zu vorübergehenden Funktions¬
störungen des Gehirns führt, die meist nach kurzer Zeit und lediglieh unter Zuhilfe¬
nahme von akut-therapeutischen Maßnahmen ohne Defekt abklingen, wofür die Com-
niotio cerebri ein Beispiel darstellt, führen schwerere Noxen immer zu Defektzustän¬
den. Ihre Behandlung benötigt neben der Akuttherapie stets eine Rehabilitation.

Für die Schwere einer Hirnschädigung sind nicht nur die Inilialphase, sondern
auch die sekundären Belastungen und die tertiären Schaden als Folge von Kompli¬
kationen von entscheidender Bedeutung. Der jeweilige Defekl sieh! dabei in /.eil¬
licher Korrelation mit der Dauer der Inilialphase und des Slahilisationsstadiunts.
Dies trifft vor allem für die diffusen schweren Hirnschädigungen zu.

Nicht nur aus didaktischen Gründen, sondern vor allem aus den therapeutischen
Verpflichtungen erscheint es zweckmäßig, die Gruppe der schweren diffusen Hirn¬
schädigungen als schwerste Form der Hirnschädigung abzugrenzen. Als wichtiger
Beleg dafür ist der Umstand anzuführen, daß ein ausgeprägter Lokalschaden, wie
etwa eine kapsuläre oder suprakapsuläre Läsion, die im Verlauf und auch in der
Rcslsymptonuitik :ifs schwerer Himsch;i«.ku hcv.cichnct weiden muH, sich in der Phase
der Akuttherapie sowie in den Aufgaben der Rehabilitation wesentlich von einer
Hirnschädigung mit Entwicklung eines akuten Mittelhirnsyndroms und nachfolgen¬
dem apallischem Syndrom unterscheidet. Die Einteilung leichte, mittelschwcre. schwe¬
re, schwere und schwerste Hirnschädigung ist daher nicht nur für die klinische Sym¬
ptomatik, den Verlauf und vor allem für die Prognosestellungvon Bedeutung, sondern
ermöglicht es, die im speziellen Fall notwendige Rehabilitation von vornherein /.u
organisieren. Patienten mit schwersten Ifirnschädigtmgen verlangen ein wesentlich
Umfangreicheres Rehabililationsprogramm und auch besonders spezialisierte Re-
habilttationseinrichtungen. Bei dieser Patientcngruppe muß den verschiedenen Kom-
plikalionsmöglichkeiten besondere Beachtung geschenkt werden, lerner ist dem Um¬
stand Rechnung zu tragen, daß schwerste Hirnschädigungeu über längere Zeit eine
Behandlung an Intensivstationen benötigen und das Rchabilitationsprogramm daher
schon außerhalb der speziellen Rehabiliunionseinheii einzusetzen ist.

In Abhängigkeil von der Schwere und dem Ort der primär einwirkenden Nute
(Trauma, Entzündung, Durchblutungsstörung, metabolischer Schaden usw.) ent¬
stehen primäre Hirnschäden lokaler oder diffuser An. Durch verschiedenartige
Komplikationen, wie hypoxisch-anoxische und vasozirkulatorische Störungen, alier
auch diffuses Hirnödem entwickeln sich Sekundärschäden. Zu den sekundären Kom¬
plikationen, die innerhalb der ersten Stunden entstehen, entwickeln sich noch tertiäre
Schäden als Folge der Belastungen von seilen der Inlcnsivbchandlung, wie durch die
parenterale Ernährung, durch Mal- und Hyponutrion oder durch die Malabsorption
bzw. Maldigestion bei der SondenfüLterung. Durch all diese vielfältigen Schädigungs¬
möglichkeiten ist das an sich uniforme Symptomenbild des schwersten Hirnschadens,
wie er sich z. B. in Form des apallischen Syndroms zeigt, in seiner klinischen Sympto¬
matik unterschiedlich. Die Vielfalt der Symptome durch primäre, sekundäre und ter¬
tiäre Schäden tritt allerdings erst während der Remission zutage.

Zur Beteiligung des Nervensystems in seinen zentralen, wie auch peripheren
Anteilen kommen noch die Schädigungen an übrigen Körperorganen, vor allem an
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den Gelenken, wie periartikuläre Ossifikationen und Gelcnkskontrakturen. aber auch
an der Muskulatur selbst in Form eines Abbaues der phasischen Muskeln zugunsten
der tonischen Muskelantcile. Dazu können noch Schäden an den inneren Organen,
insbesondere im Magen-Darmirakl. eintreten, wie schwere Ulkusblutungen. die unter
Umständen einen neuerlichen tertiären hypoxämischen Schaden verursachen. Von
seilen der Lunge kann eine sekundäre Hypoxie auftreten. Renale Elektrolytstörungen
äußern sich in Form von NatriumstofFwechselstörung. sowie in einer Störung des
Wasserhaushaltes. Die Verflechtung aller dieser Komponenten in ihrer Wirkung auf
das Nervensystem bedingt die große Varianz in Symptomatologie, Verlauf und vor
allem im Defekt eines apallischen Syndroms.
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Abb. 4.14.1. Akutes Mittelhirnsyndrom und Bulbärhirnsyndrom, Hniwicklimgsveiliiuf („central
\yndromc")
Nach Gerstenbrunü und Lücking (aus t\ H. Lücking, |*>7(t)

Wenn auch die primäre Noxe und die daraus folgenden Primärschäden des Ge¬
hirns eine nicht zu beeinflussende Gegebenheit darstellen, so ist der weitere Ver¬
lauf der Hirnschädigung und deren Prognose vom ärztlichen Handeln abhängig.
Dies beginnt beim schweren Hirnschaden mit der Diagnosestellung des akuten Mittel¬
hirnsyndroms. Spätestens bei der dritten Phase müssen alle Untersuchungsmaßnah¬
men zur Aufdeckung der Ursache des stets als sekundär aufzufassenden akuten
Mittelhirnsyndroms eingeleitet sein (Abb. I). Wie aus den Untersuchungen verschie¬
dener Autoren, insbesondere von Jel länger 09661 hervorgeht sind es erst die Ein-
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kleinmungsfblgen. die als Rückstauungsblutungen bzw. als ischämische Läsionen im
oberen Ilirnstamm die Schädigungen verursachen. Das sogenannte „downwards
displacement*k nach Plum und Posner (1972) führt neben dem lokalen Druck auf
Venen und Arterien zu einer Elongation der Gefäße und Nervenstrukturen im Ten-
toriumbereich und stellt einen zusätzlichen Schädigungsmechanismus dar. Der ver¬
mehrte intrakranielle Druck sowohl durch Hirnödem als auch durch Hämatom be¬
dingt eine Minderdurchblutung des gesamten Großhirns, aber auch der Hirnstamm¬
strukturen. Das Hirnödem selbst stellt eine beträchtliche Behinderung des Meta¬
bolismus, insbesondere der weißen Substanz dar. Die angeführten Pathomechanismen,
die in den ersten 12-18 Stunden einer nicht beherrschten intrakraniellen Volumen¬
vermehrung und Drucksteigerung zur Wirkung kommen, führen zu Sekundär¬
schäden des obersten Hirnstamms, der Rinde und des Marks von Großhirn, aber
auch Kleinhirn und zusätzlich zu Durchblutungsstörungen von kortikalen aber auch
perforierenden Gefäßen. Indirekt hat somit die Rehabilitation in ihrer Vorbereitungs¬
phase im Augenblick der Einliefcrung eines Patienten an die Klinik einzusetzen. Für
das Stadium der vorbereitenden Rehabilitation sind die nahtlose Zusammenarbeit
verschiedener Disziplinen unter lleiziehung moderner Untersuchungen von entschei¬
dender Wichtigkeit.
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Abb. 4.14.2. Entwicklung eines traumatischen apallischen Syndroms, schemalische Darstellung
(aus F. Gerstenbrand und H. Binder, 1974)

Aus dem Schema über die Entwicklung eines traumatischen apallischen Syndroms
läßt (Abb. 2) sich erkennen, daß nach der Initialphase mit dem akuten Mittelhirn¬
syndrom das Übergangssladium zum apallischen Syndrom eintritt. Im Übergangs¬
stadium zum apallischen Syndrom kommt es zur Stabilisierung der enthemmten vege¬
tativen Funktionen. Wie die Untersuchungen von Haider und Mitarbeiter (1965a)
ergeben haben, besteht beim apallischen Syndrom beginnend mit der Initialphase eine
bedeutende Steigerung der Grundumsatzratc mit Werten zwischen 110% und;180%
über der Norm. Gleichzeitig liegt eine negative StickstolTbilanz vor, die allerdings
erst im Vollbild des apallischen Syndroms markante Werte aufweist. Ebenfalls deut-
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lieh erhöht ist die Katecholaminausscheidung, die wiederum eine positive Korrelation
zur Schwere des Zustandsbildes aufweist.

Als wichtige Konsequenz dieser Feststellungen ergibt sich die Notwendigkeit,
schon im frühesten Stadium des apallischen Syndroms mit einer hochkalorisierten
Ernährung zu beginnen. Diese soll zwischen 4000 und 6000 Kalorien umfassen und
in einer bestimmten Aufteilung mit hohen Werten von Kohlehydrat- und Fettkalorien
verabreicht werden. Von verschiedener Seite wird dabei gefordert, die hyperkalorische
Ernährung bereits 24 Stunden nach Entwicklung eines akuten Mittelhirnsyndroms
zu beginnen.

Durch Verwendung von ^-Blockern ist es möglich, den Kaloriensalz bedeutend zu
vermindern (Hackl et al.).

Im Übergangsstadium zum apallischen Syndrom haben die ersten physikalischen
Maßnahmen einzusetzen. Diese bestehen in der Verhütung \on Gelenkschäden, von
Druckschädigungen peripherer Nerven, sowie von Atrophien der phasischen Mus¬
kulatur und müssen unter Verwendung der tonusregulierenden Reflexe etwa nach dem
System von Bobath durchgeführt werden.

Als indirekte Präventivmaßnahmen von sekundären Funktionsstörungen des Ner¬
vensystems sind die direkten Pflegemaßnahmen, vor allem die laufende Lageänderung,
aber auch Vorsorge für Dekubitus und Zystitis, Tracheal- und Bronchialtoilette usw.
zu nennen. Vor allem der Proteinverlust durch den Dekubitus bedingt eine schwere
Stoflwechselbelastung und Malnutrionsschaden.

Alle Maßnahmen der Vorbereitungsphase zur speziellen Rehabilitation, wie sie im
akuten Mittelhirnsyndrom begonnen und im Übergangsstadium weiter ausgebaut
wurden, haben im Vollbild des apallischen Syndroms sowie in den Remissionsphasen
konsequent und in zunehmendem Ausbau fortgesetzt zu werden.

Der Vorbereitungsphase folgt die Mobilisierungsphase, in der die Transferierung
des Patienten in eine spezielle Rehabilitationseinheit erfolgen soll und die nach den
gemeinsamen Richtlinien für apallische Patienten abläuft.

Nach der Votbereitungs- und Mobilisierungsphase hat die eigentliche Rehabilita¬
tion in einer Spezialabteilung einzusetzen. Die dazu notwendige Transferierung des
Patienten kann bei noch bestehender parenteraler Ernährung über oberen Cavakathe-
ter und bei vorhandenem Tracheostoma erfolgen. Voraussetzung dazu ist.die schon
postulierte enge Zusammenarbeit mit der Intensivstation, aber auch die Installation
von Überwachungseinrichtungen.

Eine Spezialrehabilitationsabteilung soll über nicht mehr als 18-20 Betten ver¬
fügen. Es ist möglich, 2 oder 3 Funktionseinheiten dieser Größe organisatorisch zu¬
sammenzuschließen. Voraussetzung für eine Spezialabteilung dieser Art ist die enge
Zusammenarbeit mit einer voll ausgerüsteten Neurologischen Klinik.

Nach der Adaptierung des Patienten an die Rehabilitationsabteilung hat eine
genaue Bilanzierung der funktionellen Störungen und des eingetretenen Substrat¬
schadens zu erfolgen. Neben den klinischen Kontrollen, die sich am günstigsten durch
Verwendung einer speziellen Prüfungsliste verfolgen und dokumentieren lassen, sind
EEG-Kontrollen, neuroradiologische und Computer-Tomographie-Untersuchungen
notwendig. Mit Hilfe von psychologischer Testbatterie ist sobald als möglich ein
Leistungsprofil aufzustellen. In einzelnen Fällen wird sich die Luftfüllung und eine
Angiographie nicht vermeiden lassen.

Auf Grund dieser Bilanz der Funktionsstörungen und eines nachweisbaren Sub¬
stratschadens wird ein individuelles Rehabilitationsprogramm erstellt und laufend
ergänzt. Regelmäßige Teamkonferenzen erlauben die Modifizierung der einzelnen
Programmpunkte mit Hilfe der durchgeführten Kontrollen, insbesondere des Lei-
stungsprofils.
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Bei schwersten Hirnsehädigungcn, die keine oder nur geringe Remissionsansätze
zeigen, ist es notwendig, die Prognose abzugrenzen. Dazu sind die vorgenannten
Bilanzierungsuntersuchungen durchzuführen und im Rahmen eines Konsiliums die
prognostischen Aussichten festzulegen. Dabei stellt die Verwendung der Computer-
Tomographie-Methode einen bedeutenden Fortschritt dar. Eine Prognose kann bei
schwersten Hirnschaden unter dem Bild des apallischen Syndroms nicht vor 3 Mona¬
ten erstellt werden. Es soll aber bereits nach 6 Wochen eine erste Feststellung zur
Prognose erfolgen. Bei der Erstellung einer in fausten Prognose kann die Verlegung
des Patienten in ein Pflegeheim erfolgen.

Für die Organisation einer Rehabilitationsabteilung für schwerste Hirnschädigun¬
gen hat sich die Anwendung der therapeutischen Gruppe bewährt (Gerstenbrand
und Schuttes, 1971). Neben Patienten mit schweren Hirnschäden sollen auch schwere
und mittelschwere Fälle in der Gruppe behandelt werden.

Das Programm der Rehabilitation muß allgemein darauf ausgerichtet sein, aus¬
gefallene Funktionen wieder aufzubauen oder zu ersetzen, das individuelle Training
zunächst aber bei oen Umgebungslunktionen zu beginnen. Neben dem individuellen
Training erfolgt die Behandlung in der Gruppe.

Sowohl für das Einzeltraining, vor allem aber für das Gruppentraining, stellt die
Leistung^gruppc eine entscheidende Hilfe dar. Die Leistungsgruppe wird aus der
gemeinsamen Truimngsgruppc, aber auch aus der Gesamtorganisalion der Rehabili-
tntiousuhlcilung aulgehatil. In der I eislungsgiuppc stellt das l.ctsittugsgefälle mit
dem l.eisiungsanlricb einen wichtigen dynamischen Slciierungslakloi dar. Der l.ci-
slungsantrieb wird vom Behandlungsteam in einer Rollenverteilung zwischen Schwe¬
stern und Ärzten gefördert.

Bei der Rehabilitation schwerster Hirnschädigungen ist es von großer Wichtigkeit,
daß die leichteren Fälle für die schwersigeschädiglen Patienten direkte Hilfeleistungen
ausführen und auch pflcgcrischc Hilfshandlungcn ausüben. Es entwickelt sich daraus
eine Gruppengemeinschaft, die für den Schwerstgeschädigten einen wichtigen An¬
triebsfaktor darstellt.

In Abbildung 3 sind die Rehabilitationsergebnisse von 100 Patienten mit einem
traumatischen apallischen Syndrom graphisch dargestellt (Gersienbrand et al.,
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Abb. 4.14,3. Ergebnis der Rehabilitation von Patienten
mit traumatischem apaMischern Syndrom 2 Jahre nach
dem Unfallercigms (aus l: Gerstenbrand cl al., t**77)
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1977). Wie sich daraus entnehmen laßt, sind nach einer Zeit von 2 Jahren nach dem
Akutereignis 26 Patienten verstorben, 11 befinden sich in Spitalspflege, 16 in Heim¬
pflege, 21 Patienten weisen verschiedene Grade einer Invalidität auf und 26 sind voll
rehabilitiert.

Zusammenfassung

Bei der Rehabilitation schwerster Hirnschädigungen muli besonderes Schwergewicht auf die früh¬
zeitige Rehabilitationsbehamilung gelegt werden. Die sogenannte Vorbereitung:,phase zur Rehabilita¬
tion hat schon wenige Stunden nach dem eingetretenen Hirnschaden einzusetzen und sich in erster
Linie auf die Schaltung einer günstigen Ausgangslage für die spatere Rehabilitation zu konzentrieren.
Von den primären Schäden sind die sekundären und tertiären Schäden, letztere in Form von Encepha-
lopathic und Polyneuropathie, wahrscheinlich auch von Strangschäden des Ruckenmarks zu trennen.
Durch Komplikationen entstehen Schäden am Gelenksystem und an der Muskulatur.

In der Mobilisierung*phase soll der Patient auf eine Spezialabteilung verlegt werden. Dafür be¬
währt sich eine Einheil von 18-20 Betten, die noch den Regeln der therapeutischen Gruppe ge¬
führt wertkn soll. Fl ine exakte Bilanzierung über den eingetretenen Schaden am Nervensystem ist
die Voraussetzung für ein individuelles RehabilitationsProgramm, erlaubt aber auch die Festlegung
der Prognose.

Aus den Rehabilitationserfuhrungen ergibt sich, daß auch schwerste llirnschädigungcn mit dem
Symptomenbild eines apallischen Syndroms resozialisierbar sind. Gruße Wichtigkeit kommt dem
Umstand zu, daß in der Initialphase alles unternommen werden muß. um sekundäre Schäden zu ver¬
hindern.

Special emphasis must be laid on the early rehabilitation treatment in the case of very severe brain
injuries. The so-called 'preparation phase' for rehabilitation must begin just a few hours after the
damage has oecurred and in the first place must contentrate on the creation of a favorable Start ing
Position for the later rehabilitation. The primary damages are to be separated from the secondary
and teriiary damages, which takc the form of encephalopathy and polyneuropathy, and also probably
from damages to the spinal cord. Damages to the articular system and the musculature arise through
complications.

In the mobilizauon phase, the patient should bc transferred to a special ward. Here, a unit of
18 to 20 beds proves useful which should be run along the rules of the therapeutic group. An exaet
batancing of the inflicted damage to the nervous System is the basic requirement for the individual
rehabilitation program, which also allows, however, the estabtishment of the prognosis.

From the experienecs of rehabilitation the facts emerge that even very severe brain damage with
the symptoms of an apallic Syndrome can be rchabilitated. Grcat importance is attached to the
fact that everything possible is donc in the initial phase to prevent secondary damages arising.
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acrynMTb yxe HecitonbKO tacoB iiocjic nepcHccciimi noepeauiennji ro;ioBHoio MOira. Cpe/in no-
BpexaeHHd paariHiaioTCfl nepuHSttue, btophhhwc m tpcthiiiwc - nocncjiHKc b $opmc 3Huetbano-
naiHH h nojiHHCBponaTHH h, Bepoirrho, b <bopMC noape^actiMA cfon&oB cnHHHoro MOira. OcjioncHe-
iihh b tchchmc ^aGojieaaHHH HpH&OAflT k noBpOK.ociiHflM cvcTaBtiofi chctcmu m MyesynaTypu.

B (ha^e uKTMBHpoBanHH öojibnoro ncpcBCCTH u cnemiajibiioe oT/iejienite. B jtom othouichhh
oiipaBAaJi ceöacrauHOHapc 18 20 icofixaMM, KoropuR aojiikch ynpaB^HfiCHiio npaiiH;iaM TepaucBTH-
MCCKOfl rpynnu. Toshoc ycTUHoancHHe ncpetiecemioro noBpemaennn HCpsnott chctcmu ue TO/ibico
a»nneTca npejuiocbuiicoA Ana cocTaaneiiH» iih/iHüH;iya/ibnoii uporpaMMbi peaGmiHTautiH, ho h
noiaoiiaeT nporMOiMpoBaTL coctcahhc Öojiwtoro.

Onwr b o&nacTH peaGH/iHTauHH noicaiaji, mto, jaace, BotMoxiia pccotiHaniitaitHH caMUx Ts*e/ibix
noBpc*üciiHft ronoBHoro Mo-ira, Bbi^bisaioumx CHMhTOMbi anaiuiMiecicoro cHiijipoMa. BaxHO,
<ito6u b Hasa/ibHOft ibaie 6u 10 c/tenaito bcc jviu nneaoTBpaiueKHN btophhiiux iio&pex/iCHHn.
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4.15. Der Stellenwert d. r. Bunan
der geschützten Arbeit £■ ™cis*
im komplexen Rehabilitationsprogramm
für Patienten
psychiatrischer Einrichtungen

Dem humanistischen Charakter unseres sozialistischen Staates und den Beschlüssen
des VIII. und IX. Parteitages der SED entsprechend, wurden von der Bezirksncrven-
klinik Neuruppin in den letzten 3 Jahren die geschützten Arbeitsplätze territorial
erweitert. Nach Schätzzahlen von Walther könnten 25% der hospitalisierten chro¬
nischen Patienten in psychiatrischen Einrichtungen mit geschützter Arbeit versorgt
werden. So wurden im Kreis Neuruppin durch die Bezirksnervenklinik in den letzten
3 Jahren das Netz der tcrritoriellen Rehabilitationseinrichtung, ausgehend von einem
Rehabilitationsheim mit 27 Platzen, erweitert auf 3 Heime sowie 4 geschützte Werk¬
stattbereiche im psychiatrischen Krankenhaus geschaffen. Weiterhin bestehen eine
geschützte Betriebsabteilung und zahlreiche geschützte Einzelarbeitsplätze in ver¬
schiedenen Betrieben und Einrichtungen. Insgesamt werden derzeit 166 stationäre
Patienten gleich 25,84",, mit geschützter Arbeit versorgt, wovon zu den bereits
27 Entlassenen weitere 31 Patienten in geschützte Wohnbedingungen durch die neu¬
geschaffenen Heime übernommen werden konnten. Eür weitere 50 Patienten wurde
gleichfalls Entlassungsfähigkeit erreicht auf der Grundlage der geschützten Arbeit,
welche aber aus Gründen des Wohnens noch nicht erfolgen kann.
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