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Diagnose und Therapie schwerer Schädel-Hirn-Verletzungen 

F. Gerstenbrand

unter Mitarbeit von E. Rumpl

Klinik und Verlauf einer schweren Schädel-Hirn-Verletzung sind vom Ausmaß des primär 
traumatischen Lokalschaden sowie vom Auftreten sekundärer traumatischer Komplikatio­
nen abhängig. Zunehmende Zeichen einer Hirnstammfunktionsstörung weisen auf die be­
drohliche Entwicklung einer Hirnstammeinklemmung hin. Durch eine exakte neurologi­
sche Untersuchung mit laufenden Kontrollen (FISCHER 1969) können der Verlauf beur­
teilt und das Auftreten von Komplikationen rechtzeitig erfaßt werden. Während schwere 
Hirnverletzungen mit Hirnaustritt unter strenger klinischer Kontrolle ohne weiteres kon­
·servativ behandelt werden können, ist bei Auftreten von Zeichen einer zunehmenden 
Hirnstammschädigung die sofortige Durchuntersuchung notwendig, bei der die Computer­
tomographie des Gehirns einen wesentlichen Fortschritt erbracht hat. 

Pathomechanische und pathophysiologische Gegebenheiten 

Eine supratentorielle Raumforderung kommt prinzipiell durch zwei Mechanismen zu­
stande, und zwar durch das intrakranielle (epi- und subdurale und das intrazerebrale) 
Hämatom mit Raumforderung und durch das perifokale bzw. das diffuse Hirnödem. 
Durch ein diffuses Hirnödem kommt es zur rostrokaudalen Verlagerung des Großhirns 
und Verlagerung von Anteilen des mediobasalen Hirnstammes in den TentoriumschJitz 
bei gleichzeitiger Verschiebung des Hirnstammes nach unten (Abb. 1 a). Bei einseitiger 
supratentorieller Raumforderung durch Hämatom oder perifokales Hirnödem werden 
nach Aufbrauch der sogenannten Reserveräume des Gehirns (Liquor, Gefäße und Hirn­
substanz) zunächst Mechanismen durch Massenverschiebung zur Gegenseite wirksam, mit 
Verschiebung der Hirnsubstanz unter dem Cingulum zur Gegenseite (cinguläre Herniation, 

a b 

Abb, 1 a u. b Schematische Darstellung von symmetrischer und asymmetrischer supratentorieller 
Volumsvermehrung. a) Zentrale Herniation bei symmetrischer diffuser Raumforderung (Hirnödem). 
Die Richtung der Druckwirkung durch Massenverschiebung wird durch die Pfeile charakterisiert. 
Nach der tentoriellen Herniation tritt bei Fortbestehen der Massenverschiebung die foraminelle 
Herniation ein. Die Klinik dieses Verlaufes entspricht der medialen Verlaufs/arm des Mittelhirn­
syndroms. b) Unkale Herniation bei asymmetrischer, einseitiger supratentorieller Raumforderung 
(subdurales Hämatom). Die druckwirksamen Richtungen der Massenverschiebung werden durch die 
Pfeile gekennzeichnet. Der oberste Pfeil demonstriert die cinguläre, die beiden unteren Pfeile kenn­
zeichnen die einseitige tentorielle Herniation, aus der sich bei Fortbestehen der Massenverschiebung 
die foraminelle Herniation entwickelt. Die Klinik dieses Verlaufes entspricht der lateralen Verlaufs­
form des Mittelhirnsyndroms 
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Abb. 1 b). Bei Fortbestehen der Massenverschiebung kommt es zu einseitiger Verdrängung 
des Hirnstammes zur Gegenseite durch Verlagerung des Uncus und Gyrus hippocampus 
in den Tentoriumschlitz (Abb. 1 b) wobei initial der dem Temporallappen nächstgelegene 
N. oculomotorius und die A. cerebri posterior geschädigt werden. Diese Form wird als
unkale Herniation bezeichnet. Bei beiden Einklemmungsformen entwickelt sich druckdy­
namisch im Bereich des Tentoriumschlitzes eine Schädigung des Hirnstammes unter Mit­
beteiligung der Gefäße (ischämische Läsion, venöse Stauungsblutungen). Im weiteren Ver­
lauf stellt sich nach der tentorieLien Herniation die foraminelle Herniation durch Einklen
mung der K.leinhirntonsillen im Foramen occipitale magnum ein. Die prinzipiell gleich
verlaufende supratentorielle Volumenvennehrung verschiedener Ursache ist von einer
charakteristischen klinischen Symptomatik, der medialen oder der lateralen Verlaufsform
des Mittelhirnsyndroms und des Bulbärhirnsyndroms begleitet.

Symptomatologie der supratentoriellen Raumforderung 

lm Verlaufe der rostrokaudalen Massenverschiebung Jassen sich ganz charakteristische 
Symptomenbilder abgrenzen, die von GERSTENBRAND u. LüCKING ( 1970) in die vier 
Phasen des Mittelhirnsyndroms und zwei Phasen des Bulbärhirnsyndroms unterteilt wur­
den (Abb. 2). In der Ak.-utphase sind die Vigilität, die Reaktion auf Schmerz, die Opto­
und die Körpermotorik sowie die vegetativen Funktionen, insbesondere die Atmung ge­
stört. Diese Parameter erlauben die Funktionsstörung des Hirnstammes zu beurteilen. Bei 
der Untersuchung des okulozephalen Reflexes ist eine Halswirbelsäulen-Verletzung, bei 
der Untersuchung des vestibulookulären Reflexes eine Trommelfellruptur auszuschließen. 
Zur übersichtlichen Prüfung und der Kontrolle der Patienten auf der Intensivstation kann 

Stadien der HirmtammschMigung 
nach supratentorieller Raumforoe-
rung Zentrale Herniation I 

Akustische gering 
verzögert 

VI GILITÄT Reize mit Zuwendung 
IComal prompt, 

Schmerzreize gerichtete 
Abwehr 

·Stellung normal 
Bulbus-

OPTOMOTOR 1 K ·bewegung pendelnd 
Pupillenweite ®4» 

Lichtreaktion <0><0:> 

Körperhaltung � 

Spontan - Massen- und 
KÖR P[RMOTOR I K motorik Walz-

bewegungen 

Tonus normal 

Babinski· 
T T pMnomen 

VEGETATIV Atmung � 

MHS 

IT III 

verzögert 
ohne fehlend 
Zuwendung 
verzögert Beuge-
ungerichtete Streck-
Abwehr Stellung 
beginnende Divergenz 
Divergenz 

dyskonjungiert fehlend 
<®® <G>e> 

<0> <I:l> <0) � 

� � 

Massenbewegung
[ 

Beuge-
Arme, Streck- Streck-
haltung Beine _ haltung 

Beine erhöht erhöht 

1
... 

' t t 

� 
oder .... .... -- � 

1 

BHS 

IY I II 

fehlend fehlend fehlend 

Streck· Rest-
synergismen Streck- lehlend 

synergismen 
Divergenz Divergenz Divergenz 

fixiert fixiert 

fehlend fehlend fehlend 
<l;I)<E) ®� 41:><9 

@G 4iI> <IJ> ca>� 

� � � 

Rest nach schlaffe Streckhaltung Streck-
1 Haltung haltung 

gering ' 
stark erhöht schlaff erhöht 

t t • ♦ --

MMNV +41, --

Abb. 2 Schematische Darstell ng der medialen (zentralen) Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms. 

Wenige Parameter genügen, um die einzelnen Phasen des Mittelhirnsyndroms zu charakterisieren 



ra.t.t-;an:e: 

Rf..Al<."TIVITÄT hUr 
.\KUZT15Clll. RLUt 

(J,ämJeklatschonJ 

RLAKTIVIT�T AUF" 
!iCH.'•11:f<Z (l<nei!el'\ 
Trape2.1u�rolnt."!} 

( 

KORP'I;RH/\LTUNC/ 
-lH.'r,LGUUG 

l.IDI"OS IT ION 

I1UPILLLNhLITt 

. 
rur Il.LENRLl\},T IOt� 

BUL8US8TLLLUNG 

ur;o -.IIE\i;tCUNC 

ORALE. AUTOMJ\'l'ISMEt• 

Symptomatologie der supratentoriellen Raumforderung 115 

t>at.\.l.":'I, Uhrzeit: 

2.1.wrr.t!un9 J 

:1,1s:5ent,,e...,e9ur,'J ' 

Stri,ckr(':i);tion , 

Ketr.,. �eaktton 0 

GcT1c::htett- hl-w<'hr 3 

Ur,<;1er1chtet.e A.b-.:ehr ' 

Strt>ck real,; t1on ' 

1'e1ne neakt!on 0 

;�or1�0 l ) 

Oreh/�-ä 1 :zhewe-ciun9 ' 

Streckstellung ' 

!;chh!'! 0 

r,ugenl'f!nen spOntan 3 

Aut;:e:-,öffnen, akust. 'lel i 

I\U(]t-nt'if!n.er,, Schlterz 1 

Kein l\ucenfffnen 0 

!lorl":'lal ) 

Verel"it;t 
[n.reitert ' 

wdt 0 

li.U!'l.9i�b1(J 3 

unauiu:,1eb19 2 
Spur 1 

..,�� l�nd 0 

Opthehct'! Folycn 3 

Gulbu�r,endeln ' 

Olvcrq�nt, wcCh-Belnd ' 

0 Vl!:rn„nt fixiert 0 

-----

Auf äuBere Reize 2 

Sponti'.'?'! ' 

-----

Ccr.a Rat1n9 Scllle 

Innsbrue>; 

Abb. 3 Die lnnsbrucker Komaskala mit Punktewertung für die Einstufung eines komatösen Patienten 
durch das Pflegepersonal. Lautende regelmäßige Eintragungen ergeben ein klinisches Komamonitoring. 
Die maximale Punktezahl ist 23 

Eine vereinfachte Komaskala angewandt werden, wobei sich die Innsbrucker Komaskala 
gut bewährt und bei kontinuierlicher Aufzeichnung im Sinne eines klinischen Koma­
monitorings eine prognostische Aussage erlaubt (Abb. 3). 

Die klassische Entwicklung des Mittelhirnsyndroms ist bei der zentralen Form einer Her­
niation durch symmetrische Verdrängung des Hirnstammes zu beobachten. Bei der asym­
metrischen Verdrängung des Hirnstammes entwickelt sich das Mittelhirnsyndrom mit 
La teralisation. 

Das mediale Mittelhirnsyndrom nach zentraler tentorieller Herniation zeigt in der ersten
-Phase eine Minderung der V igilität in Form von Benommenheit bis zur Somnolenz, ver­

zögerte Abwehrbewegungen auf Schmerzreize, ein Ausführen einfacher Aufträge, meist
erst nach wiederholter Aufforderung. Die Optomotorik ist durch eine Normalstellung der
Bulbi mit gelegentlichem Bulbusschwimmen gekennzeichnet. Die Pupillen sind untermit­
telweit, die Lichtreaktion ist gering verzögert, der ziliospinale Reflex ist gut auslösbar,
der okulozephale Reflex zeigt ein physiologisches Mitgehen, der vestibulookuläre Reflex
eine leicht gesteigerte Reagibilität. Die Körperhaltung ist normal. Es zeigen sich spontane
Massen- und Wälzbewegungen. Die Reflexe sind meist lebhaft, Pyramidenbahnzeichen
nicht auslösbar, der Tonus der Muskulatur kann leicht erhöht sein. Die Atmung ist etwas
beschleunigt, irregulär; die übrigen vegetativen Parameter können leichte Enthemmungs­
zeichen aufweisen.

Bei dem Mittelhirnsyndrom der Phase 2 ist der Patient somnolent bis komatös; auf
Schmerzreize kommt es zu verzögerten ungerichteten Massenbewegungen an den oberen
Extremitäten; die Beine zeigen eine zunelunende Streckstellung. In der Optomotorik sind
die Bulbi wechselnd zur Divergenzstellung, das Bulbusschwimmen zeigt eine dyskonju-
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gierte Komponente. Die Pupillen sind verengt, die Lichtreaktion verzögert und unausgie­
big. Der okulozephale Reflex zeigt ein leichtes Puppenkopfphänomen. Der vestibulo­
okuläre Reflex ist deutlich enthemmt. In Ruhe besteht eine Streckstellung der unteren 
Extremitäten bei willkürlicher Haltung der oberen Extremitäten; die Reflexe sind gestei­
gert; es finden sich leicht ausgeprägte Pyramidenbahnzeichen; der Tonus, vor allem an 
den unteren Extremitäten, ist erhöht. Die Atmung ist beschleunigt, irregulär, kann aber 
auch von einem Cheyne-Stokesschen Atmen gekennzeichnet sein. Es besteht eine erhöhte 
Pulsfrequenz, leicht erhöhte Körpertemperatur und mitunter leicht erhöhte Blutdruck- '-" 
werte. 

Wie die Erfahrungen ergeben haben, ist bei einer Reihe von Patienten eine Phase 2 b des 
akuten Mittelhirnsyndroms zu erfassen, die sich in der stärksten Störung der Vigilität, der 
komatösen Bewußtseinslage und einer zunehmenden Tendenz zur Beugestellung der obe­
ren Extremitäten, insbesondere bei Schmerzreizen, sowie einer relativ deutlichen Enthem­
mung der vegetativen Funktionen zeigt. 

In der 3. Phase des akuten Mittelhirnsyndroms ist der Patient im Koma; es besteht keine-­
Reaktion auf äußere Schmerzreize; es kommt lediglich zu einer Vermehrung der bestehen­
den Beuge- und Streckstellung der Extremitäten. Die Pupillen sind eng, die Lichtreaktion 
deutlich verzögert und unausgiebig; der ziliospinale Reflex ist herabgesetzt; der okulo­
zephale Reflex zeigt ein Puppenkopfphänomen, der vestibulookuläre Reflex eine toni-
sche Reaktion der Bulbi zur Seite des gespülten Ohres. Die Spontanhaltung des Körpers 
und der Extremitäten weist eine sogenannte Dekortikationshaltung mit Beugung der obe­
ren und Streckung der unteren Extremitäten auf, dje sich durch Schmerzreize verstärkt. 
Die Reflexe sind gesteigert, ebenso der Tonus der Muskulatur. Es finden sich deutliche 
Pyramidenbahnzeichen. Die Atmung wird zunehmend rhythmisch und regelmäßig, Puls, 
Blutdruck und Körpertemperatur sind deutlich erhöht. 

In der 4. Phase, dem Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms, ist der Patient im Koma. 
Es bestehen keine Reaktionen auf äußere Reize; bei Schmerzreizen kommt es zu einer 
Vermehrung der Streckstellung aller Extremitäten (Abb. 4). Die Pupillen sind untermitte� 
weit, die Lichtreaktion ist deutlich vermindert, ebenso der ziliospinale Reflex. Die Bulbi 
zeigen eine Divergenzstellung, die weitgehend fixiert ist. Der okulozephale Reflex ist nur 
mehr angedeutet nachweisbar; der vestibulookuläre Reflex zeigt eine tonische dissoziierte 
Reaktion, wobei nur der homolaterale Bulbus zum gespülten Ohr deviiert. Der Körper 
und die Extremitäten befinden sich in einer Streckstellung (Dezerebrationsstarre). Es be­
stehen eine deutliche Tonussteigerung, Hyperreflexie und Pyramidenbahnzeichen. Die At­
mung ist regelmäßig, maschinenartig; der Puls ist stark erhöht (bis 140 und mehr); Blut-

'­

druck und Körpertemperatur sind deutlich erhöht (zentrales Fieber). 

Beim lateralen Mittelhirnsyndrom können zwei Phasen abgegrenzt werden, wobei initial 
eine homolateral zur Läsion auftretende Pupillenerweiterung besteht. Nach Verschiebung 
des Mittelhirns zur Gegenseite und Anpressung an die kontralaterale Tentoriumskante 
treten homolateral zur Einklemmung eine Beuge-Streck-Haltung der Extremitäten mit 
Massenbewegung der Extremitäten der Gegenseite und Deviation des Kopfes und der 
Bulbi nach homolateral auf. Im weiteren Verlauf stellen sich Symptome der Mittelhirn­
enthemmung der kontralateralen Seite ein (Phase 2 der Lateralisation) mit verminderter 
Deviation des Kopfes und der Bulbi bei Streckhaltung der Extremitäten homolateral und 
kontralateraler Beuge-Streck-Stellung. Der Patient ist bereits komatös. Anschließend ent­
wickelt sich ein Mittelhirnsyndrom der Phase 4 (GERSTENBRAND u. Mitarb. 1973). 

Das akute traumatische Bulbärhimsyndrom läßt zwei Phasen unterscheiden. Nach dem 
Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms (Phase 4) nimmt bei gleichbleibendem Koma die 
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Abb. 4 Strecksynergismen des Mittelhirnsyndroms der Phase 4, ausgelöst durch einen Schmerz 
(Kneifen) am oberen Trapeziusrand nach operativer Therapie eines rechtsseitigen subduralen 
Hämatoms, das sich bei einem anti koagulierten Patienten nach Bagatelitrauma über Nacht ent­
wickelt hat (Pat. T.J. 72jährig) 

Streckstellung der Extremitäten zunächst an den oberen Extremitäten deutlicher ab, ver­
bunden mit einer Herabsetzung des Muskeltonus und der Reflexe. In der Optomotorik 
sind die Bulbi fixiert, die Pupillen mittel- bis übermittelweit, die Lichtreaktion nur mehr 
andeutungsweise vorhanden. Der ziliospinale Reflex ist nicht mehr nachweisbar; der 
okulozephale und vestibulookuläre Reflex fehlen. Die vegetativen Parameter zeigen eine 
weiterhin reguläre, in der Frequenz aber verminderte Atmung, die auch eine Minderung 
der Atemamplitude aufweist. Puls, Blutdruck und Körpertemperatur zeigen sinkende Ten­
 denzen. In der Phase 2, dem Vollbild des akuten traumatischen Bulbärhfrnsyndroms ist 
Uas Koma unverändert bei Fehlen jeder Reaktion auf äußere Reize, auch nach intensiven 
Schmerzreizen. Die Bulbi sind deutlich divergent, fixiert, die Pupillen übermittelweit, 
ohne Reaktion auf Licht. Die Körperhaltung ist schlaff bis auf mitunter bestehendem 
Rest der Plantarhaltung im Fußgelenk bds. Es besteht Areflexie, Pyramidenbahnzeichen 
fehlen. Die Spontanatmung ist erloschen; der Puls zeigt eine leicht erhöhte Frequenz, 
Blutdruck und Körpertemperatur liegen im Normbereich. 

Bei Fortbestehen eines akuten Bulbärhirnsyndroms tritt nach ca. 20 Minuten der irrever­
sible Zusammenbruch aller Hirnfunktionen einschließlich der Funktion des Hirnstammes 
ein. Dieser Zusammenbruch, auch Hirntod genannt, unterscheidet sich zum Bulbärhirn­
syndrom dadurch, daß der Kreislauf nur mehr medikamentös gestützt erhaltbar ist und 
das Herz in seiner autonomen Eigenfrequenz schlägt. Außerdem kann es schon nach 
kurzer Zeit oder erst nach 1-2 Stunden zum Auftreten von spinalen Reflexen kommen, 
die in einer großen Anzahl zu beobachten sind und sowohl Eigenreflexe als auch Fremd­
reflexe sein können. Der Hirntod wird juristisch neben der klinischen Symptomatik, wo­
bei der Verlauf mit zu beachten ist, durch ein Nullinien-EEG bestätigt. In den meisten 
mitteleuropäischen Staaten wird eine Schwebezeit von 6 Stunden eingehalten. 
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Prolongiertes traumatisches Mittelhirnsyndrom 

Ein akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage über die 
gleichen Entwicklungsstufen rückbilden. Die Patienten können aber auch weiterhin koma­
tös bleiben und nach dem Mittelhirnsyndrom der Phase 4, aber auch nach der Phase 2 
und 3 zunehmend Symptome des Übergangsstadiums zum apallischen Syndrom entwik­
keln (Abb. 5). 

Im Übergangsstadium sind drei Phasen zu unterscheiden, die Phase des Coma prolonge, 
der Parasomnie und des akinetischen Mutismus (A VENARlUS u. GERSTENBRAND 
1977). In den ersten beiden Phasen ist der Patient komatös, beginnt aber zunehmend ein 
schlafähnliches Verhalten zu entwickeln. In der Phase des akinetischen Mutismus sind 
erste kurze Abschnitte zu beobachten, in denen die Augen geöffnet werden. In den drei 
Phasen ist das zunehmende Auftreten von Kaubewegungen und als wichtigster vegetativer 
Parameter das Einsetzen einer Überaktivität des Sympathikus zu registrieren. Diese Sym­
pathikusüberaktivität läßt sich durch die Bestimmung der Plasmaspiegel von Noradrenalir 
und Adrenalin belegen (HöRTNAGL u. Mitarb. J 980). Die Abnahme der Tonussteige- '­
rung und der Streck11altung ist mit einer Zunahme extrapyramidaler Symptome verbun­
den, so daß sich i.B. des Muskeltonus die charakteristische Rigidospastizität ausbildet 
und die Patienten sich zunehmend in einer Beuge-Streck-Stellung befinden. Im weiteren 
Verlauf stellt sich die Symptomatik des Vollbildes eines apallischen Syndroms ein. Eine 
Rückbildung kann aber auch aus dem Übergangsstadium erfolgen. 
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Abb. 5 Schematische Darstellung der möglichen Entwicklungen eines akuten traumatischen Mittei­
hirnsyndroms. Rasche Rückbildung über die Stadien der Entwicklung (linker Balken), Entwicklung 
über ein Übergangsstadium zum apallischen Syndrom (Querbalken), zum Vollbild des apallischen 
Syndroms mit Rückbildung über charakteristische Stadien (rechter Balken). Der Exitus kann in allen 
Entwicklungsstufen eintreten, ist aber ab einer Klüver-Bucy-Symptomatik selten (aus Gerstenbrand 

u. Mitarb. 1980) 
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Vollbild des apallischen Syndroms 

Der Patient hält über längere Zeit die Augen offen, es besteht ein belastungszeitlicher 
Schlaf-Wach-Rhythmus. Auch in Phasen geöffneter Augen zeigt der Patient keinerlei Zu­
wendung, er ist von V orgängen seiner Umwelt nicht beeinflußt, und auch der Drohreflex 
ist nicht auslösbar (Abb. 6). Der Patient ist zwar wach, aber ohne jeden Bewußtseinsin­
halt (Coma vigile). Koordinierte Bewegungen von Extremitäten und Rumpf sind nicht zu 
>bebachten. Die überaktivität des Sympathikus bleibt bestehen. Die damit verbundene 
Katabolie hat früher zur ausgeprägten Malnutrition mit Auftreten von sekundären und ter­
tiären Schäden des zentralen und peripheren Nervensystems und Marasmus geführt. Der 
Marasmus kann heute aufgrund neuer Therapieformen vermieden werden.

Das apaUische Syndrom zeigt in einem hohen Prozentsatz eine Remission, die bis zur voll­
ständigen Rückbildung aller Symptome führen kann. Insgesamt 8 charakteristische Stadien 
der Rückbildung sind zu beobachten (vgl. Abb. 5). Der Phase der ersten emotionellen Pri­'
mitivreaktionen folgen die Phase des optischen Fixierens und Folgens und daraufüin das 

"-v'orstadium und danach die Phase des Vollbildes des Klüver-Bucy-Syn<lroms, die Über­
gangsphase zum Korsakow-Syndrom, danach die Phase des Vollbildes und schließlich die 
Phase des organischen diffusen Psychosyndroms. 

Während dieser Entwicklung treten die durch Lokalschäden hervorgerufenen zerebralen 
Ausfälle immer deutlicher hervor und können die Rückbildung entscheidend beeinflussen. 
In manchen Fällen ist ein defektfreier oder nahezu defektfreier, das heißt subjektiv be­
schwerdefreier Verlauf zur Beobachtung gekommen. Der Patient kann aber auch in einem 
Defektstadium von unterschiedlichem Schweregrad verbleiben. 

Abb. 6 Vollbild des apallischen Syndroms. Der Patient ist wach, Bewußtseinsinhalte fehlen IComa 

vigile). Die Augen sind geöffnet, der Drohreflex fehlt, keme Reaktion auf Vorgänge in der Umgebung. 
Entwicklung des Vollbildes aus der 2. Phase des lateralen Mittelhirnsyndroms. Ausgeprägte Sekundär­
schäden. Im weiteren Verlauf nur geringe Remission (Pat. S.H. 29jährig) 
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Der Verlauf eines apallischen Syndroms hängt weitgehend von der initialen Phase des Mit­
telhirnsyndroms ab. War man früher der Ansicht, daß ein apallisches Syndrom nur aus 
einem Mittelhirnsyndrom der Phase 4 entstehen kann, haben neue Untersuchungen gezeigt 
(GERSTENBRAND u. RUMPL 1978), daß die Entwicklung eines apallischen Syndroms 
schon von einem Mittelhirnsyndrom der Phase 2 b ausgehen kann. Durch die relativ ge­
ringe kortikale und mesenzephale Schädigung ist die Prognose dieser Patienten, auch wenn 
sie eine apallische Symptomatik zeigen, als günstig zu erwarten. Die günstige Prognose 
nimmt mit ausgeprägter Mittelhirnsymptomatik ab. Bei Patienten im Mittelhirnsyndrom 
der Phase 4 ist eine Wiederherstellung des Patienten nur in seltenen Fällen zu erwarten. 
Ziel der Bemühungen in der Akutphase eines Mittelhirnsyndroms muß es sein. das Absin­
ken auf eine tiefere mesenzephale Ebene zu verhindern. 

Zu satzu ntersuchu ngen 

In der Akutphase des traumatischen Mittelhirnsyndroms stellt die Computertomographie 
des Schädels die wichtigste und für den Patienten entscheidende Untersuchung dar. Die '­
Zahl der aufgeklärten intrakraniellen Hämatome hat seit der Verwendung der Computer­
tomographie beträchtlich zugenommen. In Einzelfällen muß aber zum endgültigen Aus­
schluß eines extrazerebralen Hämatoms oder einer traumatischen Sinus-cavernosus-Fistel 
die zerebrale Angiographie durchgeführt werden. Durch eine frühe Operation eines intra­
kraniellen Hämatoms kann der weitere Verlauf entscheidend zugunsten des Patienten be­
einflußt werden. 

Während die Computertomographie die ideale Untersuchung für die Identifizierung einer 
Raumforderung darstellt, gelingt es mit dem CT nicht, den Funktionszustand des Gehirns 
zu erfassen. Hier kann weiterhin durch das EEG eine wichtige Kontrolle mit prognosti­
schen Hinweisen erfolgen (RUMPL u. Mitarb. 1979). Durch die evozierten Potentiale läßt 
sich ebenfalls der Funktionszustand des Gehirns eingrenzen und prognostische Aussagen 
erstellen (GREENBERG u. Mitarb. 1977). Der Blinkreflexuntersuchung kommt in der 
akuten und prolongierten Phase des Mittelhirnsyndroms eine entscheidende prognostische 
Bedeutung zu (RUMPL u. Mitarb. 1980). 

Mit dem Abklingen der Akutsymptomatik verschiebt sich der Schwerpunkt der Unter­
suchungen zunehmend von der computertomographischen Kontrolluntersuchung zu den 
elektrophysiologischen Methoden. Allerdings sollten auch regelmäßige computertomogra­
phische Kontrollen in größeren zeitlichen Abständen durchgeführt werden, um auch noch 
im Stadium des apallischen Syndroms chronisch subdurale Hämatome aufdecken zu kön 
nen, deren operative Entlastung in vielen Fällen ein rasches Abklingen der apallischen "' 
Symptomatik bedingt. Durch CI-Kontrollen kann auch ein Hydrocephalus occlusus oder 
non-resorptivus frühzeitig erkannt und durch eine Ventiloperation behandelt werden. 

Therapie des akuten und prolongierten Mittelhirnsyndroms sowie des apallischen Syndroms 

Bei jeder länger anhaltenden Bewußtlosigkeit muß mit der Entwicklung eines Hirnödems 
gerechnet werden. Deshalb sollte bereits möglichst früh mit der Verabreichung von Corti­
sonpräparaten (Dexamethason) begonnen werden. Über den Wert hyperosmolarer Lösun­
gen ohne Kenntnis der Diagnose und der Gefalu der Aktivierung eines intrakraniellen 
Hämatoms liegen unterschiedliche Meinungen vor. Kommt es jedoch während des Trans­
portes zu zunehmender Einklemmung des Hirnstammes, muß auch diese therapeutische 
Möglichkeit genützt werden, um das Absinken auf eine tiefere mesenzephale Ebene zu ver­
hindern. 

Im übrigen ist die Erstversorgung eines Patienten mit schwerer Schädel-Hirn-Verletzung 
weitgehend standardisiert. Die Versorgung des Gehirns mit Sauerstoff und ausreichender 
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Glukose stellt die wichtigste Maßnahme dar. Schwierigkeiten können sich bei der Sauer­
stoffversorgung dann ergeben, wenn der Patient ohne röntgenologische Untersuchung der 
Halswirbelsäule intubiert werden muß. Eine Intubation, die mit einer Streckung der Hals­
wirbelsäule einhergeht, sollte nach Möglichkeit erst nach Röntgenuntersuchung der Hals­
wirbelsäule durchgeführt werden. 
Bei Auftreten von epileptischen Anfällen muß bereits initial ein Anfallsschutz eingeleitet 
11erden, da erfahrungsgemäß frühe epileptische Anfälle die Prognose einer Hirnverletzung 

'"'wesentlich verschJechtern (Ja:NET 1969). 
Unter den kontrollierten Bedingungen einer Intensivstation ist dann eine Kombination 
von Corticosteroiden und hyperosmolarer Lösung empfehlenswert, zunehmend wird auch 
von dem günstigen Effekt einer Barbituratanästhesie Gebrauch gemacht. 
AJs wichtigste Therapiemaßnahme ist im Übergangsstadium zum apallischen Syndrom die 
Stabilisierung der Überaktivität des sympathischen Nervensystems durchzuführen. Durch 
die sympathische Überaktivität kommt es zu ausgeprägten Störungen des Kohlehydrat-und 
des Fettstoffwechsels. Durch eine Betablockertherapie gelingt es, diese Stoffwechsel­
entgleisungen entscheidend zu beeinflussen und eine katabole Stoffwechsellage zu vermei­
den (HACKL u. Mitarb. 1978). Mit Betablockern gelingt es aber nur, die Katecholamine 
am Erfolgsorgan zu blockieren. Der Plasmaspiegel wird erst durch adrenerge Neuronen­
blocker (Debrisoquine) gesenkt. Mit beiden genannten Therapieformen gelingt es in fast 
allen Fällen, eine Katabolie einzudämmen und den Patienten normokalorisch zu ernähren. 
Damit können für den Patienten weit bessere Rehabilitationschancen geschaffen und ter­
tiäre Schäden des Nervensystems vermieden werden. In der Routine hat sich die Herzfre­
quenz als Kontrollparameter als genügend bewährt. Die Überaktivität des Sympathikus gilt 
dann als ausreichend blockiert, wenn die Herzfrequenz auf einen Wert unter 100 Schläge/ 
Min. gesenkt wird. Durch betablockierende Substanzen wird lediglich der Kohlehydrat­
und Fettstoffwechsel stabilisiert. Der Proteinstoffwechsel kann durch die Verabreichung 
•on menschlichen Wachstumshormon (hGH) günstig beeinflußt werden (HACKL 1980).

"-Voraussetzung für diese aufwendige Therapieform ist der Arginin-Stimulations-Test des 
hGH. Nur bei fehlender Ausschüttung ist eine hGH-Therapie sinnvoll. 
Durch Levo-Dopa-Präparate wurde eine Beeinflussung der Parkinson-Symptome mitgeteilt 
(GERSTENBRAND 1967, BRICOLO 1977) und auch eine Remissionsbeschleunigung an­
genommen. CDP-Cholin bewirkt einen Einfluß auf die Zellmembran und scheint ebenfalls 
günstig zu wirken. 
In der Phase des Übergangsstadiums ist äußerst wichtig, möglichst aJle Infekte zu vermei­
den oder frühzeitig mit einer antibiotischen Therapie die Erreger zu bekämpfen. Infek­
tiöse Komplikationen können den Remissionsverlauf ungünstig beeinflussen und müssen 
vermieden werden. 
Mit einer passiven physikalischen Therapie soll im Übergangsstadium zur Verhinderung 
von Kontrakturen der Gelenke begonnen werden. 
Im Vollbild und in den Remissionsphasen des apallischen Syndroms ist die Betablocker­
therapie so lange fortzusetzen, bis sich die Herzfrequenz über längere Abschnitte normali­
siert hat. Dann ist ein stufenweiser Abbau der Betablockertherapie möglich, der ein Ab­
bau der Therapie mit adrenergen Neuronenblockern vorausgeht. Mit zunehmender Kon­
trolle des Cortex über den Hirnstamm bildet sich die Überaktivität des sympathischen 
Nervensystems zurück. 
Der Schwerpunkt der Therapie liegt in den folgenden Phasen bei de'r intensiven physiko­
therapeutischen Betreuung der Patienten. Die tonussteuernden Reflexe im Sinne der 
Bobathschen Methode sind dabei heranzuziehen. Durch aktive und passive Therapie kön-
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nen Atrophien der Muskulatur verhindert werden, um bei Schäden des peripheren Nerven­
systems bestmöglich erhaltene Erfolgsorgane zur Verfügung zu haben. 
Schon vor Rückkehr der ersten Sprachaktivitäten muß eine intensive Logotherapie, die 
mit Ergotherapie und Beschäftigungstherapie zunehmend zu kombinieren ist, einsetzen. 
Eine Überforderung der Patienten ist zu vermeiden. Die ständige Anregung muß jedoch 
gewährleistet sein. 

In der Phase, die dem Vollbild des Klüver-Bucy-Syndroms entspricht, kommt auch 'den '-­ 
Angehörigen des Patienten eine entscheidende Rolle in der Betreuung zu. Im Rahmen der 
therapeutischen Gruppe betreuen die Angehörigen den Patienten zunächst durch eine ein­
fache Pflegebehandlung, wie Essen verabreichen etc. Sie stellen aber auch den ersten per­
sönlichen Kontakt zur gewohnten Umgebung her. Frühzeitige, zunächst kurzfristige Ent­
lassungen in das heimische Milieu können stimulierend wirken. 
Patienten, bei denen nach 5 Monaten keine wesentlichen Remissionszeichen eingesetzt ha­
ben, müssen als prognostisch ungünstig angesehen werden. Allerdings sind in Einzelfällen

'­ 

auch Remissionen nach 1 Jahr beschrieben worden (GERSTENBRAND 1967). 
Eine hohe Resozialisierungsrate, die an spezialisierten Zentren 40 % betragen kann, be­
weist, daß das apallische Syndrom heute keineswegs als primär infaustes Symptomenbild 
betrachtet werden darf, sondern alle Möglichkeiten der Rehabilitation auszuschöpfen sind. 
Dabei sollte bereits durch die bestmögliche initiale Therapie des Mittelhirnsyndroms ein 
Absinken auf tiefere Stadien der Mittelhirnsymptomatik vermieden werden. In der prolon­
gierten Phase des Mittelhirnsyndroms muß die überaktivität des Sympathikus entschei­
dend eingeschränkt werden. Mit beiden Maßnahmen kann man beste Voraussetzungen für 
die Rehabilitation eines apallischen Syndroms schaffen. 

Schh,1�bemerkung 

Die zunehmende Zahl von Verkehrsunfällen, aber auch von Arbeits- und Bergunfällen, die 
mit einem Schädel-Hirn-Trauma einhergehen, machen die Bedeutung des Erkennens der 
Symptomatologie der Akutphase des sogenannten posttraumatischen Komas, des akuten 
traumatischen Mittelhirnsyndroms, aber auch des Übergangsstadiums zum traumatischen 
apallischen Syndrom klar. 
Trotz aller Fortschritte bleiben noch zahlreiche wichtige Aufgaben in der Detailanalyse 
der schweren und schwersten Verlaufsformen einer Schädel-Hirn-Verletzung zukünftiger 
Forschungsarbeit überlassen. Neben der noch intensiveren Dokumentation der klinische'.\......
Symptomenbilder und deren verfeinerter topischer Zuordnung sind es die Erfassung der 
traumatisch bedingten Störungen des Hormonhaushaltes sowie der Aufbau der Untersu­
chung durch evozierte Potentiale, die die Aufgaben der nächsten Zukunft darstellen. Die 
ständige Weiterentwicklung dieser Forschungsgebiete wird die Prognose und Prognosestel­
lung der Patienten nach schwerem Schädel-Hirn-Trauma weiter verbessern. 
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