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Mit -! Abhildungen 

Ein traumatisches apallisches Syndrom hat grundsätzlich die Möglichkeit einer 
Rückbildung [8, 9). Als Vorstufen des traumatisch apallischen Syndroms sind der 
Symptomenkomplcx des akuten Mittelhirnsyndroms. mitunter auch des Bulbär
hirnsyndroms abzugrenzen [7). Das akute traumatische Mittelhirnsyndrom ist 
praktisch in allen Fällen Folge einer sekundären Hirnstammschädigung infolge 
einer tentoriellen Herniation. bedingt durch eine supratentorielle Volumsvermeh
rung mit Massenverschiebung. Bei der sekundären akuten Mittelhirnsymptomatik 
lassen sich vier Entwicklungsphasen abgrenzen. Bei einseitig überwiegender tcn
torieller Einklemmung entwickelt sich ein Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation 
{4, 7J). Bei Fortbestehen der supratentoriellen Volumsvermehrung und Massenver„ 
schiebung stellt sich nach Eintreten der foraminellen Herniation ein Bulbärhirn
syndrom ein. Die einzelnen Phasen des akuten Mittelhirn- und Bulbärhirnsyn
droms können durch die Be,vußtseinslage, Körpermotorik und Haltung, durch die 
Hirnstammreflexe, die vestibulo-oculären Reflexe und die vegetativen Parameter, 
wie die Atmung, abgegrenzt werden. 

Ein akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage 
nach dem Auftreten völlig ohne schwerwiegende Restzustände zurückbilden oder 
es kann sich über ein Übergansstadium, das in drei Phasen verläuft, das Vollbild 
des traumatischen apallischen Syndroms entwickeln (1). Die Rückbildung aus dem 
Vollbild des apallischen Syndroms durchläuft einzelne Remissionsstadien mit einer 
ch:iraktc ristischen Symptomatik. Nach unserer Erfahrung sind 8 Phasen abzugren
::en, die zur vollständigen Rückbildung oder zu einem Defektktadium führen 18, 91. 

Das Vollbild des apallischen Syndroms zeigt eine Reihe charakteristischer Symp
tome [SJ. Der Patient ist im Coma vigile, d. h. er ist wach. ohne Bewußtseinsin
halte, er hält die Augen über längere Zeit offen, hat aber nicht die Fähigkeit, Ob
jekte zu fixieren und diesen zu folgen. Der Drohreflflcx ist nicht auslösbar. Der 
Schlaf-Wachrhythmus ist ermüdungszeitlich reguliert. Auf sensible Reize setzt 
eine Primitivrnotorik 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 einer „emer
gency reaction" verstärkt wird. 

Die Überaktivität des Sympathikus, die sich zunächst im Anstieg der Pulsfre
quenz zeigt, verursacht unter anderem eine Erhöhung der Stoffwechsellage, wo
durch der früher obligate Marasmus zum Teil erklärbar ist [13, H, 18). Zur Ver„ 
hindcrung des Marasmus und seiner Folgen, wie Decubitus, vor allem aber auch von 
Tertiärschäden, wie Poly-Neuro- und Myelopathien und sekundäre Encephalopa
thien wurde in die Behandlung des apallischen Syndroms zunächst die Hyperali
mentation eingeführt [10, 14, 2, 3, 11, 13, 22, 24]. Trotz Energiezufuhr von 20 MJ 
und mehr waren aber bei einem Teil der Patienten weitere Abmagerung und trophi
sche Störungen zu beobachten. 

Von der Arbeitsgmppe HAIDER et al. 113] konnte 1975 festgestellt werden. daß 
die Überaktivität des Sympathikus mit stark erhöhten Katecholaminwerten im 
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Harn und mit einer Steigerung des Stoffwechsels verbunden ist. Der Arbeitsgruppe
HÖRTNAGLet al. (18] war es möglich, erhöhte Katecholaminausschüttungen im
Plasma (Abb.1) nachzuweisen. Mit dem Auftreten des Übergangsstadiums zum
apaIIischen Syndrom und der Erhöhung der Plasmakatecholamine ist ein Anstieg
der Pulsfrequenz zu beobachten. Die Frequenz steigt im weiteren Entwicklungs-
verlauf an bzw. bleibt über dem altersentsprechenden Normwert (Abb. 2).
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Abb.1. Noradrenalin-Plasmaspiegel im akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom (Tr. =
Trauma), im Übergangsstadium (ÜS) zum Vollbild und im Vollbild (VB) des traumatischen
apallischen Syndroms. Signifikanter Anstieg bei Entwicklung des Übergansstadiums.
Aus: Hackl, J. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstörungen beim schweren Schädelhirntrauma
mit sekundären Hirnstammschäden und deren Therapie (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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Abb.2. Verhalte der Pulsfrequenz im akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom (Tr. =
Trauma), im Übergangsstadium (ÜS) zum Vollbild und im Vollbild (VB) des apallischen
Syndroms. Frequen:anstieg als Symptom des Übergangsstadiums.
Aus: Hackl, J. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstörungen beim schweren Schadethirntrauma
mit sekundären Hirnstammschäden und deren Therapie. (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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Diese Untersuchungsergebnisse über die erhöhte Noradrenalinausschüttung

führten direkt zur Verwendung der Beta-Blocker in der Therapie des apallischen
Syndroms (Tab. 1). Die Überaktivität der erhöhten peripheren Plasmanoradrena-
linsekretion kann zusätzlich mit einem adrenergen Neuronen-Blocker, dem Debri-
soquine (Dec1inax®) gehemmt werden [4,6,12,17, 18, 23].

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

1. Gefäße (Arteriole) : Tonisierung (überwiegend muskulär).

Senkung der Frequenz mit Verkürzung der
Überleitungszeit. Verminderung des 02-Ver-
brauchs.

Senkung der Glykogenolyse, Verminderung
der Gluconeogenese, Potenzierung der Insu-
linwirkung.

Verminderte Lipolyse.

(STH-Stimulation durch Argininhydrochlorid
erhöht).

2. Herz:

3. Kohlehydratstoffwechsel :

4. Fettstoffwechsel:

5. Proteinstoffwechsel: ?

Ein Beispiel über die Entwicklung des neurologischen Zustandsbildes. des An-
stieges der Pulsfrequenz und des Noradrenalins mit dem Auftreten des apallischen
Syndroms und über die Wirkung des vorher erwähnten Therapieschemas bietet
der Fall eines 19jährigen Patienten (Abb. 3) mit einem apallischen Syndrom, das
sich aus einem Mittelhirnsyndrom III entwickelt hat. Im Übergangsstadium 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 (Dec1inax®) 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 unauffällige Kurvenverläufe. Im Übergangsstadium und
im Vollbild des apallischen Syndroms konnten in der Gruppe der mit Beta-Blocker
behandelten Patienten jedoch deutlich weniger pathologische EKG-Veränderun-
gen (5, 18, 21) beobachtet werden, als in der unbehandelten Vergleichsgruppe.

Der mit Beta-Blockertherapie behandelte Patient benötigt bei vergleichbarer
Energiezufuhr und vergleichbaren Blutglukosewerten bedeutet weniger Insulin
zur Abdeckung (Abb. 4). Dies stimmt auch mit zahlreichen Literaturangaben über-
ein, wonach bei gleichzeitiger Gabe von Beta-Blockern und Insulin die blutzucker-
senkende Wirkung des Insulins verstärkt wird [6,12,15,17,23]. Die Beta-Blocker
bewirken gleichzeitig durch die Hemmung der Glykogenolyse eine Erhöhung des
Glykogengehaltes im Gehirn und in der Skelettmuskulatur.
Unter ausreichender Fettzufuhr steigen auch die anfänglich 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 Fettsäuren beobachtet, die durch die Beta-Blockertherapie ver-
hindert werden kann [14, 20]. Durch die Gabe von Beta-Blockern können somit
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Abb. 3. Blutdruck, Pulsfrequenz und Noradrenalin - Plasmaspiegel unter dem Einfluß eines
kombinierten Beta-Blocker und Debrisoguine-Therapie bei einem 19jährigen Patienten.
Frequenz und Noradenalinanstieg mit Entwicklung des Übergangsstadiums zum apalli-
sehen Syndrom, unter Beta-Blocker und Debrisoguine-Abfall des Noradrenalin-Spiegels und
der Frequenz.
Aus: Hackl, ]. M. et al.. Verwendung von Beta-Blockern beim apallischen Syndrom 1"121.
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Abb.4. Einfluß der Beta-Blockade auf den Insulin- und Energiebedarf. Zur Abdeckung
gleichwertiger Energiemengen signifikant weniger Insulin notwendig.
Aus: Hackl, ]. M.: Stoffwechsel und Kreislaufstörungen beim schweren Schädelhirntrauma
mit sekundären Hirnstammschäden und deren Therapie (VLE-Verlag, Erlangen; im Druck).
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die überschießenden Kreislauffunktionen auf die Norm reduziert, die Glykogen-
olyse und Lipolyse gehemmt werden (Tab. 1). Ein positiver Effekt auf den Eiweiß-
stoffwechsel konnte bisher allerdings nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden
[16] .
Die Beta-Blockertherapie muß mit dem Auftreten der Symptomatik zum Über-

gangsstadium des traumatischen apallischen Syndroms (Primitivmotorik, Augen-
öffnen usw.) und dem Tachycardieanstieg einsetzen und soweit dosiert werden,
daß die Herzfrequenz nach Ausschluß sonstiger Faktoren (Volumenmangel, kar-
diale Ursachen usw.) unter 100 Schlägen pro Minute liegt. Gelingt dies mit einem
nichtselektiv wirkenden Beta-Blocker (Propranolol, Bubranolol, Pindol) allein
nicht, so soll zusätzlich ein adrenerger Neuronenblocker. wie Debrisoquin (Dec1i-
nax® bis 30 mg pro die per os) eingesetzt werden. Zusätzlich bedarf es einer aus-
gewogenen parenteroenteralen Therapie mit genügender Zufuhr von Koencymen
und von Spurenelementen.

Zusammenfassung

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

Pe3101\1e

re p CT e H 0 P a H ):\, X a K JI, P Y 1\1n JI: TIpHMeHeHHe OeTa-OJIOKaTOpoB npn TpaBMaTH-
'IeCKOM anaJIJIH'IeCK01\1 CHH):\P01\10.

TIPI1 npl1MeHeHl111 6eTa-6JIOKaTOpoB B JII1t.IeHI1I1 anaJIJII1t.IeCKOrO CI1H):\poMa B 60JIbllll1HCTBe
cnyxaen yziaercs TeparreBTI1t.IeCKI1 I1CrrOJIb30BaTb I1X ):\eilCTBl1e Ha 06MeH seuiecrn B CMblCJII1
rro):\aBJIeHI111 Mbllllet.IHOrO rJII1KOreHOJII13a 11 neparpepasecxoro JIl1rrOJI113a, KOTOPblM npeue-
öperaior npx npyrax BI1):\ax TeparreBTI1t.IeCKOrO rrpI1MeHeHI111. Jlexemre 6eTa-6JIOKaTOpaMI1,
):\orrOJIHlleMOe B Be):\eHl1e1\1 a):\peHepreHHoro 6JIOKaTOpa HeMpoHoB, rr03BOJIlleT rrOAaBI1Tb Y
60JIbHbIX C TpaBMaTI1t.IeCKI1M arraJIJIlolt.IeCKI1M CI1HAPOMOM xpeaorepuyro aKTI1BHOCTb CI1Mlla-
TWleCKOM I1HHepBal\1111 11 HOpMaJII130BaTb, TeM CaMbJM, xposooöpauteane l1 06MeH aeutecra.
CJIeACTBl1eM repanan 6eTa-6JIOKaTOpaMI1 llBJIlllOTCll Y)Ke YJIYt.IUH!BllIl1eell pe3YJITaTbl peaöx-
JII1Tal\l1l1.

Summary

Ger s t e n b r a n d , Ha Ck I, Rum p l . Use of Betablockers in the Traumatic Apallic
Syndrome.

In most cases, the applieation of beta-blockers in the treatment of the apallie syndrome per-
mits to make therpeutic use of the effeets on metabolism in the sense of an inhibition of the
muesculoglyeogenolysis and the peripherallipolysis which are neglected in other therapeutie
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-blocket therapv, bet-
ter rehabilitation results are already appearing in outlines.
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