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Ein traumatisches apallisches Syndrom hat grundsiitzlich die Maoglichkeit ciner
Riickbildung [S, 9]. Als Vorstufen des traumatisch apallischen Syndroms sind der
Symptomenkomplex des akuten Mittelhirnsyndroms, mitunter auch des Bulbir-
hirnsyndroms abzugrenzen [7]. Das akute traumatische Mittelhirnsyndrom ist
praktisch in allen Fillen Folge einer sekundiren Hirnstammschidigung infolge
ciner tentoriellen Herniation, bedingt durch cine supratentorielle Volumsvermeh-
rung mit Massenverschiebung. Bei der sekundiren akuten Mittelhirnsymptomatik
lassen sich vier Entwicklungsphasen abgrenzen. Bei einseitig liberwiegender ten-
torieller Einklemmung entwickelt sich ein Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation
|4, 71). Bei Fortbestehen der supratentoriellen Volumsvermehrung und Massenver-
schiebung stellt sich nach Eintrcten der foraminellen Herniation ein Bulbirhirn-
syndrom ein. Die einzelnen Phasen des akuten Mittelhirn- und Bulbéarhirnsyn-
droms kénnen durch die Bewufitseinslage, Kérpermotorik und Haltung, durch die
Hirnstammreflexe, die vestibulo-oculidren Reflexe und die vegetativen Parameter,
wie die Atmung, abgegrenzt werden.

Ein akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage
nach dem Auftreten vollig ohne schwerwiegende Restzustinde zuriickbilden oder
es kann sich iber cin Ubergansstadium, das in drei Phasen verliutt, das Vollbild
des traumatischen apallischen Syndroms entwickeln (1). Die Riickbildung aus dem
Vollbild des apallischen Syndroms durchlduft einzelne Remissionsstadicn mit einer
charakteristischen Symptomatik. Nach unserer Erfahrung sind 8 Phasen abzugren-
zen, die zur vollstindigen Riickbildung oder zu einem Defektktadium fiihren 8, 9].

Das Vollbild des apallischen Syndroms zeigt eine Reihe charakteristischer Symp-
tome [8]. Der Patient ist im Coma vigile, d. h. er ist wach, ohne Bewuftseinsin-
halte, er hilt die Augen lber lingere Zeit offen, hat aber nicht die Fihigkeit, Ob-
jekte zu fixieren und dicsen zu folgen. Der Drohreflflex ist nicht auslosbar. Der
Schlaf-Wachrhythmus ist ermidungszeitlich reguliert. Auf sensible Reize setzt
cine Primitivmotorik ein. Emotionelle Reaktionen sind nicht nachweisbar. Die
Augenbewegungen sind langsam und saccadierend. Der Patient befindet sich in
einer sympathischen Reaktionslage, die durch Schmerzreize im Sinne ciner .emer-
gency reaction” verstarkt wird.

Dic Ubecraktivitit des Sympathikus, die sich zunidchst im Anstieg der Pulstre-
quenz zeigt, verursacht unter andercm cinc Erhohung der Stoffwechsellage, wo-
durch der friher obligate Marasmus zum Teil erkldrbar ist {13, 14, 18]. Zur Ver-
hindcrung des Marasmus und seiner Folgen, wie Decubitus, vorallem aber auch von
Tertidrschiden, wie Poly-Neuro- und Myelopathien und sekundire Encephalopa-
thien wurde in die Behandlung des apallischen Syndroms zundachst die Hyperali-
mentation eingetihrt [10, 14, 2, 3, 11, 13, 22, 24]. Trotz Energiezufuhr von 20 M]J
und mehr waren aber bei einem Teil der Patientenweitere Abmagerung und trophi-
sche Storungen zu beobachten.

Von der Arbeitsgruppe HAIDER et al. {13] konnte 1975 festgestellt werden, daf
dic Uberaktivitit des Sympathikus mit stark erhéhten Katecholaminwerten im
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Harn und mit einer Steigerung des Stoffwechsels verbunden ist. Der Arbeitsgruppe
Hortnacr et al. [18] war es moglich, erhthte Katechelaminausschiittungen im
Plasma (Abb. 1) nachzuweisen. Mit dem Auftreten des Ubergangsstadiums zum
apallischen Syndrom und der Erhéhung der Plasmakatecholamine ist ein Anstieg
der Pulsfrequenz zu beobachten. Die Frequenz steigt im weiteren Entwicklungs-
verlauf an bzw. bleibt Giber dem altersentsprechenden Normwert (Abb. 2).
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Abb. 1. Noradrenalin-Plasmaspiegel im akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom (Tr. -
Trauma), im Ubergangsstadium (US) zum Vollbild und im Vollbild (VB) des traumatischen
apallischen Syndroms, Signifikanter Anstieg bei Entwicklung des Ubergansstadiums.

Aus: Hackl, J. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstérungen beim schweren Schidelhirntrauma
mit sekundiren Hirnstammschiden und deren Therapie (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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Abb. 2. Verhalten der Pulsfrequenz im akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom (Tr. =
Trauma), im Ubergangsstadium (US) zum Vollbild und im Vellbild (VB) des apallischen
Syndroms. Frequenzanstieg als Symptom des Ubergangsstadiums,
Aus: Hackl, J. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstérungen beim schweren Schidelhirntrauma
mit sekundiren Hirnstammschiden und deren Therapie. (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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Diese Untersuchungsergebnisse iiber die erhdhte Noradrenalinausschiittung
fithrten direkt zur Verwendung der Beta-Blocker in der Therapie des apallischen
Syndroms (Tab. 1). Die Uberaktivitit der erhdhten peripheren Plasmanoradrena-
linsekretion kann zusitzlich mit einem adrenergen Neuronen-Blocker, dem Debri-
soquine (Declinax®) gehemmt werden [4, 6, 12, 17, 18, 23].

Tabelle 1. Wirkungen der Beta-Blockade auf Kreislauf und Stoffwechsel. Ubersichtliche
Zusammenstellung

1. Gefafle (Arteriole): Tonisierung (iberwiegend muskuldr).

2. Herz: Senkung der Frequenz mit Verkiirzung der
Uberleitungszeit, Verminderung des O,-Ver-
brauchs.

3. Kohlehydratstoffwechsel : Senkung der Glykogenolyse, Verminderung
der Gluconeogenese, Potenzierung der Insu-
linwirkung.

4, Fettstoffwechsel: Verminderte Lipolyse.

5. Proteinstoffwechsel: ? (STH-Stimulation durch Argininhydrochlorid
erhoht).

Ein Beispiel liber die Entwicklung des neurologischen Zustandsbildes, des An-
stieges der Pulsfrequenz und des Noradrenalins mit dem Auftreten des apallischen
Syndroms und iiber die Wirkung des vorher erwihnten Therapieschemas bietet
der Fall eines 19jahrigen Patienten (Abb. 3) mit einem apallischen Syndrom, das
sich aus einem Mittelhirnsyndrom III entwickelt hat. Im Ubergangsstadium zum
apallischen Syndrom war ein signifikanter Anstieg von Pulsfrequenz und des Nor-
adrenalinspiegels zu beobachten. Mit dem Einsetzen der Beta-Blockertherapie ge-
lang es, die Herzfrequenz zu vermindern. Nach einer Kombination mit Debriso-
quine (Declinax®) konnte ein weiteres Absinken von Herzfrequenz und des Plas-
manoradrenalins beobachtet werden. Nach Absetzen des adrenergen Neuronen-
blockers im Remissionsstadium des traumatischen apallischen Syndroms kam es
zu einem neuerlichen Anstieg des Noradrenalinspiegels.

EKG-Verlaufskontrollen zeigten in den Phasen des akuten traumatischen Mittel-
hirnstadiums zumeist unauffillige Kurvenverliufe. Im Ubergangsstadium und
im Vollbild des apallischen Syndroms konnten in der Gruppe der mit Beta-Blocker
behandelten Patienten jedoch deutlich weniger pathologische EKG-Veridnderun-
gen (5, 18, 21) beobachtet werden, als in der unbehandelten Vergleichsgruppe.

Der mit Beta-Blockertherapie behandelte Patient bendtigt bei vergleichbarer
Energiezufuhr und vergleichbaren Blutglukosewerten bedeutet weniger Insulin
zur Abdeckung (Abb. 4). Dies stimmt auch mit zahlreichen Literaturangaben iiber-
ein, wonach bei gleichzeitiger Gabe von Beta-Blockern und Insulin die blutzucker-
senkende Wirkung des Insulins verstirkt wird [6, 12, 15, 17, 23]. Die¢ Beta-Blocker
bewirken gleichzeitig durch die Hemmung der Glykogenolyse eine Erhéhung des
Glykogengehaltes im Gehirn und in der Skelettmuskulatur.

Unter ausreichender Fettzufuhr steigen auch die anfdnglich durch das Trauma
und die Postagressionsphase erniedrigten Triglyceride wieder an und erreichen
normale Werte, wobei die Patienten mit Beta-Blockertherapie einer raschere Nor-
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malisierungstendenz aufweisen. Durch den Katecholaminanstieg wird eine Mobi-
lisierung der freien Fettsduren beobachtet, die durch die Beta-Blockertherapie ver-
hindert werden kann [14, 20]. Durch die Gabe von Beta-Blockern kénnen somit
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Abb. 3. Blutdruck, Pulsfrequenz und Noradrenalin — Plasmaspiegel unter dem Einflufb eines
kombinierten Beta-Blocker und Debrisoguine-Therapie bei einem 19jihrigen Patienten.
Frequenz und Noradenalinanstieg mit Entwicklung des Ubergangsstadiums zum apalli-
schen Syndrom, unter Beta-Blocker und Debrisoguine-Abfall des Noradrenalin-Spiegels und
der Frequenz.

Aus: Hackl, J. M, et al.: Verwendung von Beta-Blockern beim apallischen Syndrom [12]
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Abb. 4. Einfluf3 der Beta-Blockade auf den Insulin- und Energiebedarf. Zur Abdeckung
gleichwertiger Energiemengen signifikant weniger Insulin notwendig.
Aus: Hackl, J. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstorungen beim schweren Schidelhirntrauma
mit sckundiren Hirnstammschiden und deren Therapie (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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die tiberschiefienden Kreislauffunktionen auf die Norm reduziert, die Glykogen-
olyse und Lipolyse gehemmt werden (Tab. 1). Ein positiver Effekt auf den Eiweif}-
stoffwechsel konnte bisher allerdings nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden
[16].

Die Beta-Blockertherapie muf3 mit dem Auftreten der Symptomatik zum Uber-
gangsstadium des traumatischen apallischen Syndroms (Primitivmotorik, Augen-
offnen usw.) und dem Tachycardieanstieg einsetzen und soweit dosiert werden,
dafl die Herzfrequenz nach Ausschlufl sonstiger Faktoren (Volumenmangel, kar-
diale Ursachen usw.) unter 100 Schligen pro Minute liegt. Gelingt dies mit einem
nichtselektiv wirkenden Beta-Blocker (Propranolol, Bubranolol, Pindol) allein
nicht, so soll zusitzlich ein adrenerger Neuronenblocker, wie Debrisoquin (Decli-
nax® bis 30 mg pro die per os) eingesetzt werden. Zusitzlich bedarf es einer aus-
gewogenen parenteroenteralen Therapie mit genfigender Zufuhr von Koencymen
und von Spurenelementen.

Zusammenfassung

Mit dem Einsatz der Beta-Blocker in der Therapie des apallischen Syndroms gelingt es in
den meisten Fillen, die bei den sonstigen therapeutischen Verwendungen der Beta-Blocker
zu vernachlassigenden Wirkungen auf den Stoffwechsel im Sinne einer Hemmung der Mus-
kelglykogenolyse und der peripheren Lipolyse therapeutisch zu nutzen. Durch die Beta-Blok-
kertherapie und vervollstindigt durch die Gabe eines adrenergen Neuronenblockers, kann
bei Patienten im traumatischen apallischen Syndrom die Uberaktivitit des Sympathikus
gehemmt und damit Kreislauf und Stoffwechsel normalisiert werden. Als Konsequenz der
Beta-Blockertherapie zeichnen sich bereits bessere Rehabilitationsergebnisse ab.

Pesome

TepcrenOpanpg, Xaxna, Pymnua: IIpumenenue Oera-0JI0KaTopos Hpi TPaBMaTH-
YeCKOM ANALUIHYECKOM CHHIPOMO.

ITpu npuMmencHmui OeTa-0IOKATOPOE B JIMYCHMM analiMyccKoro cHMHApOMa B OONBIIMHCTEE
CIVYAEB YAAETCH TepaleBTHUecK MCIOJIb30BaTh MX JeicTeie Ha o0MeH BEIeCTB B CMBLICIII
HNOJABIEHMA MBIIEYHOTO TIMKOIEHOJNM3a M I]EpHKpB{J}ilICCKDFO JIMIIOJNIM3A, KOTODPBIM IIDEHE-
GperaioT Hpu APYrUX BHAAX TEPANEBTHMYECKOro npuMmeHenus, Jleuenue Gera-OiaoKaTopammy,
JIONOJMHAEMOE B BEJACHMEM ajpeHEpPreHHoro 6aokaropa HEMPOHOB, [HO3BOIAET HOJABUTL Y
DOJLHBIX C TPAaBMATHYCCKUM AlaJINIMYCCKUM CHHAPOMOM HUDE3IMCPHYH) AKTHMBEHOCTh CHMIIA-
THYECKON MHHEPBAIMH M HOPMANIM30BATh, TEM CaAMBIM, KPOBOOOpaLleHHe 1 0OMEH BCLECTE.
CaeacTBUCM Tepanuu BeTa-0JoKaTopamy ABISIOTCH YIKE VIVYIIIMBINNECA PE3YATATRl peadn-
JIMTAIMI.

Summary

Gerstenbrand, Hackl, Rumpl: Use of Betablockers in the Traumatic Apallic
Syndrome.

In most cases, the application of beta-blockers in the treatment of the apallic syndrome per-
mits to make therpeutic use of the effects on metabolism in the sense of an inhibition of the
mugcsculoglycogenolysis and the peripheral lipolysis which are neglected in other therapeutic
applications of beta-blockers, By means of the beta-blocker therapy and supplemented
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by the administration of an adrenergic neuron blocker, the overactivity of the sympathetic
nervous system in patients with a traumatic apallic syndrome can be inhibited and thus
circulation and metabolism normalised. As a conse.uence of the beta-blocker therapy, bet-
ter rehabilitation results are already appearing in outlines.
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