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Verlaufsformen schwerer Schadel-Hirn-Traumen

von E.RuMp und F. GERSTENBRAND

Universitdtsklinik fiir Neurologie (Vorstand: U iv.-Prof. Dr. F. Gerstenbrand),
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Verlaufsformen schwerer Schidel-Hirn-Traumen. In
dieser Arbeit werden die neurologischen und klinischen Sym-
ptome des Ubergangsstadiums vom traumatisch bedingten apalli-
schen Syndrom und die charakteristischen Symptome des prolon-
gierten Mittelhirnsyndroms dargestelle. Das Auftreten dieser
Symptome ist bei den meisten Patienten als Hinweis fiir eine Ab-
nahme des intrakraniellen Druckes zu werten, so dafl auf andcre
diagnostische Mafinahmen zu dicsem Zeitpunkr verzichtet wer-
den kann. Allerdings kann die klinische Untersuchung nicht die
Entwicklung des chronischen Hydrocephalus oder eines chroni-
schen subduralen Himatoms ausschliefen. In diesen Fillen
stellt eine wiederholte Computertomographie des Schidels eine
leicht einsetzbare, den Patienten nichtbelastende Untersuchung
dar. Sie sollte insbesondere dann eingesetzt werden, wenn es bei
dem Patienten zu einem Stillstand der Remission oder zu einer
Verschlechterung der neurologischen Symptomatik kommt.
Durch regelmiflige klinische Untersuchungen ist es bei Kennt-
nis der Symptome méglich, die tiir den Patienten bestmégliche
Therapieform zu wihien. Eine Cberaktivitit des svmpathischen
Nervensystems soilte durch spezielle medikamentdse therapeu-
tische Mafinahmen blockiert werden und physikotherapeutische
MaBinahmen sollten im Sinne der frihen Rehabiiitation bereits
an den Intensivstationen eingeserzt werden.

Schliisseworter: Ubergangsstadium zum traumatischen
apallischen Syndrom - prolongiertes Mittelhirnsyndrom - frihe
Rehabilitation.

Courses of severe head-brain injuries. The neurological
svmptoms of the transition stage to the apallic syndrome and the
most characteristic tindings in patients in prolonged midbrain
svndrome are presented in this paper. In most cases the appear-
ance of these svmptoms point to a decrease of intracranial
pressure and usuallv no other diagnostic methods are necessary
at the time. However, clinical examination can not exclude the
development of chronic hydrocephalus pr subdural haematoma.
The CT scan of the head ist diagnostic in these cases and a easily
to handle method in patients, who show no further recovery or
even worsening of their neurological symptoms. The knowiedge
of the symptoms of the transition stage|to the spailic syndrome
and of prolonged midbrain syndrome ailows to decide. which
creatment is the best for these patients. Overactivity of the svm-
pathetic nervous svstem has to be blocked bv special drugs and
pavsicotherapy should be started a few dayvs after trauma as the
first step of earlv rehabilitation.

Key words: Transition stage to the apailic syndrome - pro-
ionged midbrain syndrome - early rehabilitation.

Einleitun,

Als uzsdruck der sich riickbildenden, zumin-
dest aber nicht mehr fortschreitenden Schidigung
der Mirtelhirnstrukruren kénnen sich nach Abklin-
gen der Akutphase nach schwerem Schidel-Hirn-
Trauma verschiedene Verlaufsformen entwickeln
(Abb. 1). So kann sich ein akutes Mittelhirnsyn-
drom innerhalb weniger Stunden oder Tage wieder
vollstindig| riickbilden, wobei meist keine oder nur
geringe Schdden durch lokale zentrale Kontusions-
herde verbleiben. Diese Entwicklung ist dann zu
beobachten, wenn in der Akutphase nur frithe Sta-
dien des Mittelhirnsyndroms mit der Bewufitseins-
stdrung vom Schweregrad einer Somnolenz oder ei-
nes Soporsbestanden haben, oder wenn gravierende
metabolische Einfliisse (z.B. Schock), die die zen-
trale Situation entsch idend beeinflufit haben, rasch
ausgeglichen werden konnten.

Eine weitere Verlaufsform ist die Symptomatik
des prolongierten Mittelhirnsyndroms [7]. Bei die-
sem Verlauf bleibt die initiale Mittelhirnsyndrom-
Svmptomatik Gber Tage bestehen, die Patienten be-
ginnen aber dann zunehmend Symptome des Mit-
telhirnsyndroms der Phase I zu entwickeln, die
iiber Wochen anhalten kénnen. Meist zeigen Pa-
tienten, die|sich in der Akutpnase im Mittelhirnsvn-
drom der Phasen I, Ia oder IIb befinden, diese
Entwickludg.

Die dri teVerlau sform ist durch die Entwick-
lung eines apallische Syndroms mit Durchiaufen
des Ubergangsstadiumas zum apallischen Syndrom
gekennzeicbnet [1]. Diese Entwicklung ist vor allem
bei Patienten im akuten traumatischen Mittelhirn-
svndrom dér Phasen IIT und IV zu sehen, kommt
auch bei Patienten der hase IIb zur Beobachtung.

Das Cbergangsstadium  zum
traumatischen apallischen Syndrom

Im Ub ergangsstadium zum traumatischen apal-
lischen Syndrom[1] k&nnen 3 Phasen abgegrenzt
werdenund zwar die Phasen des Coma prolongé,
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Abb. 1 Schematische Darstel-
lung der M&glichkeiten des
Entwicklungsverlaufes eines
akuten traumatischen Mittel-
hirnsyndroms. Rasche Riickbil-
dung iiber die Stadien der Ent-
wicklung des akuten Mittel-
hirnsyndroms (linker Balken).
Entwicklung eines prolongier-
ten Mittelhirnsyndroms mit
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in allen Entwicklungsstufen
moglich, aber ab einer Kliver-
Bucy-Symptomatik selten. (Aus
Gerstenbrand und Rumpl [7]
mit freundlicher Genehmigung
des Hirzel-Verlages, Leipzig.)

Abb.2 Schematische Darstel-
lung der Symptome des Uber-
gangsstadiums zum apallischen
Syndrom und des Vollbildes des
apallischen Syndroms. Zuneh-
mende Vigilitit bei fehlenden
Bewufltscinsinbalten. Abnahme
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In der Phase des Coma prolongé ist der Patient
im Koma ohne Reaktion auf iuflere Reize, die K&r-
perhaltung entspricht der Phase III oder IV des
akuten Mittelhirnsyndroms; je nachdem die Ent-
wicklung des apallischen Syndroms eingesetze hat.
Die Optomotorik entspricht der vorausgegangenen
Mittelhirnphase.

Das gleiche trifft fiir Muskeltonus, Sehnenre-
flexe und Pyramidenbahnz ‘chen zu. Orale Auto-

matism n sind in  orm von Kau-Saugbewegungen
zu beobachten, d e spontan oder auch auf iutlere
Reize einsetzen. vegetativen Bereich zeigt sich
eine Tendenz|zur hronifizierten »emergency reac-
tion« mit Tachyvkardie als wichtigstes Zeichen der
einserzénden Uberakti itdt des sympathischen Ner-
vensystgms. Dieslberuht auf einer Erhéhung des
Noradr nalintpiegels [1C]. Diese Phase hilt 3 bis 5
Tage a j

Di Phase de Parasomnie ist gekennzeichnert
durch  ne sc lafi nliche Bewufltseinslage mit Re-
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aktion auf Schmerzreize in Form einer verstirkten
Beugestreckhaltung und Ansitzen zu ungerichteter
Massenbewegung der oberen, bei Strecktendenz der
unteren Extremititen. Es besteht eine Plantarfle-
xionsposition des Fufigelenks, Hyperreflexie, er-
héhter Muskeltonus mit Zeichen einer Rigido-Spa-
stizitit; Pyramidenbahnzeichen sind auslosbar, die
oralen Automatismen verstirkt zu beobachten. Es
lassen sich bereits ausgeprigte orale Schablonen
auslésen. Weiterhin finden sich die Zeichen einer
Svmpathikusiiberaktivitit. Auch diese Phase kann
3-5 Tage anhalten.

Die Phase des akinetischen Mutismus ist ge-
kennzeichnet durch ein beginnendes Coma vigile
mit kurzzeitigem Augendffnen, unabhingig von der
Tageszeit, bei zwischendurch bestehenden schlat-
dhnlichen Phasen. Auf duflere Reize zeigt sich eine
verstirkte Tendenz zur Beugehaltung an den obe-
ren und auch unteren Extremititen mit vermehrten
ungerichteten Massenbewegungen. Die Optomoto-
rik weist eine Divergenzstellung der Bulbi und gele-
gentliches Bulbusschwimmen' auf. Der okulo-ze-
phale Reflex ist gering auslGsbar, der vestibulo-oku-
lire Reflex zeigt eine leicht positive Reaktion. Die
Pupillen sind mittelweit bis erwettert, entsprechend
der sympathischen Reaktionslage. Der Muskelto-
nus ist im Sinne einer Rigido-Spastizitit verindert,
die Sehnenreflexe sind gesteigert, Pvramidenbahn-
zeichen auslésbar mit Tendenz zum Fluchtreflex.
Es besteht eine erhéhte Puls- @nd Atemfrequenz, in
der parasympathischen Gegenregulation wihrend
der schlatihnlichen Phasen ein Abfall der Puls- und
Atemfrequenz. Das gleiche trifft fiir den Blutdruck
zu. Diese Phase hilt meist 5-9 Tage an.

* Erscheint in ¢inem der folgenden Hette.

Abb.3
hirnsyndrom der Phase I mit
Unruhe- und Wilzbewegun-
gen. Dieses Zustandsbild kann
iber Wochen bestehen bleiben
und verlangt vom Pflegeperso-
nal viel Verstindnis und Ge-
duld. Eine Sedierung des Pa-

tienten sollte vermieden wer-

Prolongiertes Mittel-

den, ist aber oft unumginglich.

Das Vollbild des apallischen Syndroms

Nach dem Ubergangsstadium entwickelt sich
das Vollbild des apallischen Syndroms (Abb. 2).
Das Vollbild des traumatischen apallischen Syn-
droms ismin seiner klassischen Form gekennzeich-
net durch ein Coma vigile (bewufitseinsklarer Pa-
tient bei ‘gﬂfehlendem Bewufitseinsinhalt), einen ta-
geszeitliclll unabhingigen, ermiidungsgesteuerten
Schlaf-Wach-Rhythmus mit iberwiegend syvmpa-
thischen Begleitreaktionen, eine zunehmende Beu-
gehaltung der Extremiriten und des Rumpfes (siehe
Abb. 4, Beitrag Prugger™), auf duflere Reize Einset-
zen einer Beuge-Streckstellung der Extremititen,
verbunden mit ungerichteten Massenbewegungen.
In den Wachphasen blickt der Patient starr in die
Umgebung ohne Wahrnehmung von Umgebungs-
reizen. Die Bulbi sind in leichter Divergenzstellung,
es besteht| ein geringes Bulbusschwimmen, das sac-
cadiert ist. Die Pupillen sind iibermittelweit, die
Lichtreaktion etwas verzdgert und unausgiebig.
Der cilioZspinale Reflex ist prompt ausldsbar, der
okulo-zeghale und vestibulo-okulire Reflex in ge-
ringer Fopm vorhanden. Es bestehen Hyperreflexie
aller Sehnenreflexe, inklusive des Masseterreflexes,
mit Tonugsteigerung der Muskulatur im Sinne einer
Rigido-Sgastizitit. | Pvramidenbahnzeichen mt
Fluchtretlex. Die Patienten weisen ausgeprigte mo-
torische Rrimitivschablonen sowohl des Oralsinns
wie auchjdes Greifens, sowie pathologische und
Mentalreflexe auf. Haltungs- und Stellreflexe sind
in verschiedenem Ausmaid nachweisbar. Die vege-
tativen P fameter zelgen wihrend des Wachzustan-
des eine [svmpathis¢he Tonuslage mit vermehrter
Reaktion |auf dufler¢ Reize und Tendenz zu einer
chronifiz%'@rten semergency reactions, in Schlafpha-
sen eine Yerschiebung in die parasympathische To-
nuslage.
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Im Remissionsverlauf lassen stch acht Phasen
abgrenzen (Abb. 1). Nach der Phase primitiv-emo-
tioneller Reaktionen, der Phase des optischen Fixie-
rens und der Phase des optischen Folgens mit
Nachgreifen stellt sich das dreigeteilte Stadium des
Kliver-Bucy-Syndroms ein, gefolgt von der Phase
mit Korsakow-Symptomatik und der Sympromatik
eines organischen Psychosyndroms. Wihrend des
Remissionsverlaufes werden superponierte Herd-
ausfille und lokale Mirtelhirnsymptome fafibar.
Das Wefekrstadium weist verschieden ausgeprigte
lokale und diffuse zerebrale Stérsymprome auf [3].
Die Remission kann in den ersten 3 Phasen zum
Stillstand kommen, mitunter iberhaupt ausbleiben.

Die Symptomatik des prolongierten
Mittethirnsyndroms

Bei vielen Patienten, am hiufigsten bei Fillen
mit einem Mittelhirnsyndrom der Phase ITa und
ITb kann sich die Symptomatik eines sogenannten
prolongierten Mittelhirnsyndroms einstellen. Die
Phase des Coma prolongé ist meist noch abgrenz-
bar, doch ist die Uberakuvitit des Sympathikus ge-
ringer ausgeprigt oder Uberhaupt nicht nachweis-
bar. Die Korperhaltung verbleibt zunichst in der
des bestandenen Mittelhirnsvndroms. Die Patienten
beginnen bald Unruhe- und Wilzbewegungen zu
entwickeln (Abb. 3). Wihrend der Schlafphasen
erinnert thre Korperhaltung vielfach an das physio-
logische Schlatverhalten. Im weiteren Verlauf wer-
den die Augen gedffnet, der Patient beginnt optisch

zu fixieren. Auf verschiedene Reize setzen Stdrak-
tone¢n ein, denen allmihlich erste Verbalisations-
verstiche folgen. Meist werden dabel derbe Jargon-
Ausdriicke, oft mit sexuellem Inhalt gebrauchrt.
Hautig laufen parallel dazu aggressive oderauch ab-
wehrende motorische Stereotypien ab, ein Um-
stand, der die Betreuung der Patienten oft er-
schwert. Die Schlafphasen liberwiegen und sind be-
lastungszeitlich reguliert.

[n der werteren Entwicklung ist die zunehmen-
de Rickkehr zum normalen Tag-Nacht-Schlaf-
thythmus zu beobachten. Der Schlaf ist jedoch
schon durch leichte Auflenreize unterbrechbar.

Elektroenzephalographisch kénnen im prolon-
gierten Mittelhirnsyndrom Zeichen des svnchroni-
siertgn Schlafes mit Spindeln nachgewiesen werden.
Im Gegensatz dazu sind Zeichen des synchronisier-
ten $chlafs im Ubergangsstadium zum apallischen
Syndrom nur selten zu beobachten [12].

Im weiteren Verlauf beginnen sich die Patien-
ten zunehmend mit threr Umwelt zu beschiftigen.
Schliefflich stellt sich ein organisches Psvchosvn-
drom mit unterschiedlicher hirnlokaler Prigung ein
[3]. In einigen Fillen ist die Sympromatik eines Klii-
ver-Bucy- odeg Korsakowsyndroms zu beobach-
ten. Im Verlaufl‘der Phase des prolongierten Mirttel-
hirnsyndroms kénnen lokale Hirnschiden deutlich
faflbar werden.

Dic Phase des prolongierten Mirttelhirnsyn-
droms hilt 2-3 Wochen an. Bie Entwicklung eines
prolangierten Mirtelhirnsyndroms ist in einem ho-
hen Prozentsatz mit einer giinstigen Prognose ver-
bunden.
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Verlauf primir traumatischer
Hirnstammschiden

Auch primir traumatische Hirnstammschiden,
die sich meist in der Folge einer Schidigung des
Vertebralis-Basilaris-Gefiflsystems (Schleudertrau-
ma der Halswirbelsiule) entwickeln, kénnen sich
innerhalb weniger Stunden oder Tage vollig zu-
riickbilden, wenn es sich nur um einen kurzzeitigen
tunktionellen Ausfall der Hirnstammstrukturen ge-
handelt hat. Ein prolongiertes atypisches Mittel-
hirnsyndrom mit vélliger oder weitgehender Rever-
sibilitat der Ausfille charakterisiert eine Stérung im
Hirnstammbereich, die eine lingere Zeit, oft meh-
rere Wochen, zur Wiederherstellung benorigt. Auf-

Tab.1 Medikamentose Mainahmen zum Vermeiden von Ter-
uirschiden im Verlaufe schwerer Schide!-Hirn-Traumarta.

Vermeiden von Tertiirschiden
1. Medikamentdse Manahmen
Blockierung der Uberaktivitit des Sympathikus
Betablocker
Debrisoquine
Beeinflussung des Proteinstoffwechsels
HGH

Adiquate normokalorische Emihrung

Tab.2 Physiko-therapeutische Mafinahmen zum Vermeciden
von Tertidrschiden durch Unterstiitzung der ptlegerischen
Maflnahmen.

Vermeiden von Tertidrschiden

2. Physikotherapeutische Manahmen
Forderung der Atmung und Sekretldsung
Verhiitung und Beseitigung von Kontrakturen
Thrombose- und Dekubitusprophylaxe
Verhinderung einer Inaktivititsatrophie

Tab.3 Phasen der trihen physiko-therapeutischen Behand-
lung. Mdglichst friihe Umstellung der rein passiven Therapie auf
¢ine aktive assistive, bzw. aktive Therapie.

1. Passive Therapie
Durchbewegen der Extremititen
Verminderung der Spastik durch Lagerung
Fdrderung des Stiitztonus durch Lagerung
Bewegungsiibungen mit Hilfe der Haltungs- und Stellreflexe
Aufbau einer giinstigen Korper-Extremititen-Position

o

. Aktive assistive Therapie
Forderung der spontanen Motorik durch dufere Reize
Aufbau der Willkiirmotorik
Anregung der Sprechfunktion

3. Aktive Therapie

grund der fehlenden oder nur geringen Strung im
Bereich der Grof3hirnhemisphiren ist die Prognose
dieser Patienten auflerordentlich gilinstig. Bleiben
irreversible Schiden in den Hirnstammstrukturen
zuriick, entsprechen diese Patienten aufgrund der
guten Wiederherstellung kortikaler Funktionen ei-
nem chronifizierten kompletten oder inkompletten
lockedfin syndrome [2] und werden demnach als
Patienten im traumatisch bedingten locked-in Syn-
drom bezeichnet [4]. Natiirlich kénnen derartige
klinische Bilder auch bei der Kombination supra-
tentorieller und infratentorieller Lisionen entste-
hen. Auch die Entwicklung des klinischen Bildes
eines apallischen | Syndroms durch Entkoppelung
der kortikalen Kontrolle iiber den Hirnstamm ist
bei diesen Patienten zu beobachten. Bet Wiederher-
stellung der Hirnstammfunktionen erfolgt bedingt
durch die weitgehend ungestérte Gro3hirnfunktion
die Riickbildung der apallischen Symptomatik rasch
und ohne die tvpischen Zwischenphasen.

Therapeutische Mafinahmen
der frithen Rehabilitation

In der Folge soll dargelegt werden, zu welchem
Zeitpunkt nach Abklingen der Akutphase weitere
therapeutische Mafinahmen erfolgen sollen, um
Schiden beim Patienten zu verhindern, die nicht in
unmittefbarem Zusammenhang mit dem Schidel-
Hirn-Trauma stehen, sondern im Verlauf schwerer
Schidel:Hirn-Verletzungen  auftreten  kdnnen.
Diese als Tertidrschiden [6] bezeichneten Kompli-
kationen, wie Marasmus, Enzephalo-Myelopathien,
Pol‘vneLﬁFopathien und Dekubitus sollten unbedingt
vermiedgn werden, da sie die Rehabilitation des Pa-
tienten entscheidend beeinflussen kdnnen.

In der Akutphase des Mittelhirn- oder Bulbir-
hirnsyndroms stehen die operative Behandlung und
die konservative Behandlung des Hirnddems (s. Bei-
trag Ko!ler und Hackl) im Vordergrund der thera-
peutischen Mafinahmen. Im weiteren Verlauf werden
eine ganze Rethe von therapeutischen Mafinahmen
notwendig (Abb. 4). Die physikalische Therapie mit
Mafinahmen zum |Abbau abnormer Kérper- und
Extremitditenhaltungen und zur Verhinderung von
Kontrakituren kann bereits wenige Tage nach dem
Trauma beginnen (s. Beitrag Pechlaner).

Diel| Angehérigen sollen méglichst friih in das
Betreuungsprogramm der Patienten eingebaut wer-
den und]|soziale Fr?gen gemeinsam mit Sozialarbei-
tern (s. Beitrag Scherl*) zu I6sen versuchen. Sobald
eine Mitarbeit des Patienten erwartet werden kann,
sind ergptherapeuTsche Mafinahmen im Behand-

* Erscheint in einein der folgenden Hefte.
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lungskonzept einzusetzen (s. Beitrag Mederle*). Mit
der nicht-verbalen Logopidie steht ein frith ver-
wendbares Instrument; der Logopidie zur Verfi-
gung (s. Beitrag Holzer*). Selbstverstindlich miissen
operative Mafinahmen, wie die Entleerung chro-
nisch subduraler Himatome, die Entlastung eines
Hyvdrocephalus nonresorptivus im Verlaufe von
schweren Schidel-Hirn-Traumata erwogen werden
und durch eine medikamentdse Therapie weitere
Komplikationen vermieden werden. Dem Arzt ob-
liegt es, die einzelnen Mafinahmen bereits in den
frilhen Phasen der Rehabilitation, die bereits an den
[ntensivstationen beginnen soll, zu koordinieren
und spiter zu einem Rehabilitationsprogramm aus-
zubauen (s. Beitrag Saltuari). Als Basis all dieser
Bemiihungen ist aber die Pflege der Patienten anzu-
sehen, da nur durch eine entsprechend gute Pflege
cin Erfolg der anderen therapeutischen Mafinahmen
erwartet werden kann. Alle Maflnahmen miissen
bereits an der den Patienten akut versorgenden Kli-
nik einsetzen, da die Verlegung des Patienten in ein
Rehabilitationszentrum erst zu einem relativ spiten
Zeitpunkt erfolgen kann, oder lberhaupt nicht
moglich ist.

Vermeiden von Tertidrschiden und spezielle
Probleme der frithen Rehabilitation

Aus der klinischen Beobachtung des Einser-
zens einer Uberakrtivitit des Sympathikus [53] und
dem Nachweis erhohter Katecholamine im Plasma
(10] haben sich wichtige medikament&se therapeuti-
sche Konsequenzen in der Behandlung des Uber-
gangsstadiums zum apallischen Syndrom, des apal-

lischen Syndroms, aber auch des prolongierten Mit-
telhirnsyndroms ergeben (Tab. 1). Als weiterer
wightiger Faktor in der Stabilisierung des Stotf-
wechsels hat sich neben der ausgewogenen Ernih-
rung die Beeinflussung des Proteinstoffwechsels
durch menschliches Wachstumshormon bewihre
[9): Damit ist es moglich, den frither bei Patienten
im | apallischen Svndrom fast obligaten Marasmus
(Abb. 4 und Beitrag Prugger) zu vermeiden.

Q\'
Patient in den ersten Remissionsphasen nach trauma-

Abbysa

tisch bedingtem apallischen Syndrom. Keine Spontanmororik

zu erkennen.

Abb.5b  Erstnach Autheben
der Schwerkraft.

* Erscheint in einem der folgenden Hefre.
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Abb.6  Akustisches Signal der Aufforderung (Arm beugen) im
oberen Kanal. Im unteren Kanal eJektromyographische Ablei-
rung der einsetzenden Willkiiraktivitit aus dem M. biceps bra-
chii. Reproduzierbarkeit durch vengleichbares Zeitintervall bis
zum Einsetzen der Aktivitit bei dretmaligem Versuch gegeben.

Gemeinsam mit einer frih einsetzenden, inten-
siven phvsikotherapeutischen Betreuung gelingt es
Komplikationen zu vermeiden (Tab. 2) und die Er-

Abb. 5¢ reproduzierbare Beu-
gebewegung der oberen Extre-
1 mitit nach Autforderung.

folgsotgane (Muskeln, Nerven und Gelenke) in ei-
nem optimalen Zustand zu erhalten (Tab. 3). Bei
Abklingen der zentralen Funktionsstérung mit dem
Wiedererlangen der hdheren kortikalen Funktio-
nen, stehen dem Patienten damit vollwcrtlg erhal-
tene Ertolgsorg:me zur Verfiigung. Die rein-passive
th51 therapie sollte mdglichst frith in eine aktive
assistive Therapie iibergefithrt werden.

Meist geniige es dabei, die Spontanmotorik des
Patienten zu beobachten, und diese Bewegungen,
dann nach Aufforderung durchfithren zu lassen.
Gchngt dies, muf} die aktive Therapie zunichst mit
Unterstiitzung  konsequent durchgefithrt werden,
da bei Nichtbeachten der Willkiirmotorik und de-
ren Ausbau die Gefahr besteht, dafl die Patienten
wieder |in das apallische Syndrom zuriickfallen,
oder auf der gleichen Stufe stehenbleiben [8]. Es ist
Aufgabg des Arztes, diese Ansitze der Willkiirmo-
torik zp erkennen und zu fordern. Aber auch bei
Patienten, die keinerler Willkiirmotorik erkennen
lassen (Abb.5a), soll durch Aufheben der Schwer-
kraft nach Willkiiraktivitit gesucht werden. Hiufig
gelingt es dabei, an den oberen oder unteren Extre-
mititen|Beuge- oder Streckbewegungen nach Auf-
forderung reproduzierbar zu erzielen (Abb. 5b und
3l wahrend sonst keine willkiirlich eingeleiteten
Bewegupgsmuster zu erkennen sind. In Zweifelsfil-
len kang} durch gléichzeitige elektromyographische
-\blextu?g des akustischen Signals der Autforderung
und dcr‘darauthm einsetzenden Muskelakrtivitit die
Reproduzxerbarkext der Bewegung gepriift und da-
mit als Willktraktivitac verifiziert werden (Abb.6).
Die Sprechiunkrlon kann durch Imitation des Ge-
sichtsausdruckes béi den verschiedenen Buchstaben
angeregy werden (Abb.7). Dieser Anregung liegt die
Ertahru g zugrund, daf} die Imitation der Mimik
schon bet Neugeborenen moglich ist [12]. Dies
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Abb.7 Imiadon des Buchsta-
ben A eines Patienten in deg Re-
missionsphase eines traumatisch
bedingten apallischen Svn-
droms. Deutliche periphere
Facialisparese links.

weist auf die Fahigkett des Gehirns hin, verschie-
dene Aktivititen, Sehen und Muskelaktivierung als
erste Form des Denkens zu vereinen.

Bei Patenten nach schwerem Schidel-Hirn-
Trauma ist die Fihigkeit der Imitation bei zunichst
tehlender Phonierung der Anlaf}, eine nicht-verbale
Logopidie als ersten Schritt der logopiadischen Be-
treuung einzuleiten. Die aktive assistive Therapie
sollte dann mdglichst triih in eine tiberwiegend ak-
tive Therapie libergeleitet werden.

Schluflfolgerungen

Die Kenntnis der Svmptome des Ubergangs-
stadiums zum apallischen Svndrom und des prolon-
gierten Mittelhirnsyndroms erlaubt es, das Abklin-
gen der akuten Hirndrucksvmpromatik klinisch zu
erfassen. Mit dem Auftreten dieser Sympromenbil-
der sind meistens keine akutdiagnostischen Maf3-
nahmen mehr erforderlich. Allerdings muf} an die
Maglichkeit der Entwicklung eines chronisch sub-
duralen Himatoms und eines Hvdrocephalus non-
resorptivus gedacht werden, wenn sich trotz aller
therapeutischen Mafinahmen die neurologische
Symptomatik verschlechtert oder ein Stillstand der
Remission eintritt. Mit der Computertomographie
des Schidels steht eine den Patienten nicht bela-
stende und diagnostisch klirende Kontrolluntersu-
chung zur Verfigung. Entscheidende Bedeutung
kommt im Verlaufe schwerer Schidel-Hirn-Trau-
men dem Einsetzen thetapeutischer Malnahmen
zu, die im weiceren Verlauf die Prognose weitge-
hend mitbestimmen. Es ist Aufgabe des Arztes.
durch klinische Untersuchung méglichst frith den
Zeitpunkt zu erfassen, an dem die einzelnen thera-
peutischen Mafinahmen im Sinne der frithen Re-
habilitation wirksam werden kénnen.
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