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Verlaufsformen schwerer Sch:idel-Hirn-Tr:iumen. In 
dieser Arbeit werden die neurologischen und klinischen Sym­
ptome des Oberg:ingsstadiums vom traumatisch bedingten apaJli­
schen Syndrom und die charakteristischen Symptome des prolon­
gierten Mittelhirnsyndroms dargestellt. Das Auftreten dieser 
Symptome ist bei den meisten Patienten als Hinweis für eine Ab­
nahme de< intrakr:tniellen Druckes zu wen:en, so daß auf ,rndcrc 
diagnostische M:ißnahmen zu diesem Zeitpunkt verzichtet wer­
den kann. Allerdings k:inn die klinische Untersuchung nicht die 
Entwicklung des chronischen Hydrocephalus oder eines chroni­
schen subduralen Hämatoms ausschließen. In diesen Fällen 
stellt eine wiederholte Computertomographie des Schädels eine 
leicht einsetzbare, den Patienten nicht belastende 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 regelmäßige klinische Untersuchungen ist es bei Kennt­
nis der Symptome möglich. die für den Patienten bestmögliche 
Therapieform zu wählen. Eine Ober;iktivität des sympathischen 
Nervensystems sollte durch spezielle medikamentöse therapeu­
tische Maßnahmen blockiert werden und physikorherapcutische 
Maßnahmen sollten im Sinne der frühen Rehabilitation bereits 
an den !ntensivstacionen eingesetzt werden. 

Schlüsselwörter: Ubergangsstadium zum traumatischen 
apaHischen Syndrom - prolongiertes Mittelhirnsyndrom - frühe 
Rehabilitation. 

Courses of severe hcad-brain injuries. The neurological 
svmpcoms oi ,he transition scage ro ehe :ipallic syndrome and ehe 
most characceristic findings in patients in ?rolonged midbrain 
syndrome are presented in this paper. In most cas� the appear­
ance of these symptoms point to a µecrease of incn,cranial 
pressure and usu:illy no other di:ignoscib mechods are nccessary 
Jt the time. However, dinical examination can not exclude ehe 
development of chronic bydrocephalus pr subdur:tl haematoma. 
The CT scan of ehe head ist diagnoscic ih thesc cases and J easilv 
eo handle method in parients, who shoJ. no further reco"ery �r 
even worsening oi their neurological symptoms. The knowledge 
of rhe symptoms of the transition stagelrn the spallic syndrome 
and of prolonged midbrain syndrome allows to decide. which 
trearment is ehe best for these patienu. Overacci,•ity of the sym­
parheric nervous system h:1s eo be bloc�ed bv special drugs and 
pnvsicothcrapy should be scam,d a few Uays after trauma as the 
first step of earlv rehabilit:1tion. 

Key word;: Transition Stage to thcl1palli.: syndromc- pro­
longed m1dbrain syndrome - .:arly rehabd1tat1on. 

E·n1. 
1 1 e1tun„ 

Als 4sdruck der sich rückbildenden, zumin­dest aber nicht mehr fortschreitenden Schädigung der Mirtelhirnstrukruren können sich nach Abklin­gen der Atutphase Aach schwerem Schädel-Hirn­Trauma v rschieden~i Verlaufsformen encwickeln (Abb. 1). o kann sich ein akutes Mittelhirnsyn­drom inneHhalb v,,eni�er Stunden oder Tage wieder vollständi�I rückbildeh, wobei meist keine oder nur geringe Schäden durch lokale zentrale Komusions­herde verg�eiben. Diese Entwicklung ist dann zu beobachte�, wenn in 1der Akutphase nur frühe Sta­dien des Nlittelhirnsyndroms mit der Bewußtseins­störung vofr Schweregrad einer Somnolenz oder ei­nes Sopors(bestanden haben, oder wenn gravierende metabolische Einflüsse (z.B. Schock), die die zen­trale Siruatjon encsch idend beeinflußt haben, rasch ausgeglicheb werden Konnten. Eine weitere Verlaufsform ist die Symptomatik des prolon�ierten Mittelhirnsyndroms [7]. Bei die­sem VerlaJ� bleibt die initiale Mittelhirnsyndrom­Symptomatik über Tage bestehen, die Pati�ncen be­ginnen abefi dann zunehmend Symptome des Mic­telhirnsyn��oms der Phase I zu entwickeln, die über "\VocH.en anhalten können. Meist zeigen Pa­tiencen, diej15ich in der Akutphase im Mittelhirnsyn­drom der fhasen I, I a oder II b befinden, diese Encwicklurig. Die di·tte Verlau sform ist durch die Entwick­lung eines kpallische Syndroms mit Durchlaufen des überg I gsstadiuls zum apallischen Syndrom gekennzeic?net [i]. D ese Entwicklung ist vor allem bei P:1tiem�n im laku n tr;aumatischen Mittelhirn­syndrom dtr Phasen III und IV zu sehen, kommt auch bei Pacienten der hase II b zur Beobachtung. 
11 Das Oberg�ngsstadium zum tr:iumatischen apallischen Syndrom 

. Im Cb lischen Syn werdenund  
ergangsstadium zum traumatischen apal-drom[ 1] könnfn 3 Phasen abgegrenzt     zwar die Phasen dt!s Coma prolonge, 
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Verlaufsformen schwerer Scbädel-Hirn-Traumen 

Abb. J Schematische Darstel-
lung der Möglichkeiten des 
Entwicklungsverlaufes eines 
akuten traumatischen Mittel­
hirnsyndroms. Rasche Rückbil­
dung über die Stadjen der Ent­
wicklung des akuten Mittel­
hirnsyndroms (linker Balken). 
Entwicklung eines prolongier-
ten Mittelhirnsyndroms mit 
Obergang in ein psychoor_gani­
sches Syndrom ( oberer schräger ,l§
Querbalken). Entwicklung über ;� 
ein Übergangsstadium zum 1�
a,pallischen Syndrom ( unterer 
horizontaler Querbalken) zum 
Vollbild des apallischen Syn­

� 

w 
0 

droms mit Rückbildungsmög­
lichkeit über typische Stadien 
(rechter Balken). Der Exitus lst 
,n allen Entwicklungsstufen 
möglich, aber ab einer Klüver­
Bucy-Symptomatik selten. (Aus 
Gerstenbrand und Rumpl [7] 
mit freundlicher Gertehmigung 
cies Hirzel-Verlages, Leipzig.) 

Abb. 2 Schematische Darstel­
lung der Symptome des Über­
gangsstadiums zum apallischen 
Syndrom und des Vollbildes des 
apallischen Syndroms. Zuneh­
mende Vigilität bei fehlenden 
Bewußt>einoinha!tcn. Abnahme 
der Spastik und Entwicklung ei­
ner Rigidospastizität. Zuneh­
mender Abbau der Haltungs­
Lind Stell-Reflexe, Zunahme der 
taktil auslösbaren motorischen 
Primitivschablonen, Abnahme 
der Störungen der Optomoto­
rik und der Hirnstammreflexe 
Lind, klinisch am leichtesten 
faßbar, Zunahme der Kauauto­
matismen und Einsetzen der 
überaktivit:it des Sympathikus. 
gekennzeichnet durch eine aus­
geprägte Tachykardie. 
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der Parasomnie und des kinetischen Mutismus (Abb.2). 1 In der Phase des Coma �rolonge ist der Patient im Koma ohne Reaktion aufäußere Reize, die Kör­perhaltung entspricht der hase III oder IV des akuten Mittelhirnsyndroms ie nachdem die Ent­wicklung des apallischen S�ndroms eingesetzt hat. Die Optomotorik entsprich! der vorausgegangenen Mittelhirnphase. Das gleiche trifft für I · uskeltonus, Sehnenre­flexe und Pyramidenbahnz ·chen zu. Orale Auto-
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macism n .sin1 in orm von Kau-Saugbewegungen zu beo�achteh, d e spontan oder auch auf äußere Reize lnsetz�n . vegetativen Bereich zeigt sicheine Te I denzl zur hronifizierten »emergency reac­t.ion« lic Taahykfrdie als wichtigstes Zeichen dereinsetz den Dbe,akti icät des sympathischen Ner­vensyst ms. lDies beruht auf einer Erhöhung des Noradr11nalintpie,els (lC]. Diese Phase hält 3 bis S Tage a Di Phase de Patasomnie ist gekennzeichnet durch ne SC lafä nliche Bewußtseinslage mit Re-
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aktion auf Schmerzreize in Form einer verstärkten Beugestreckhaltung und Ansätzen zu ungerichteter Massenbewegung der oberen, bei Strecktendenz der unteren Extremitäten. Es be[reht eine Plantarflea xionsposition des Fußgelenks, Hyperreflexie, er­höhter Muskeltonus mit Zeichen einer Rigido-Spa­stizität; Pyramidenbahnzeichen sind auslösbar, die oralen Automatismen verstärf t zu beobachten. Es lassen sich bereits ausgeprägte orale Schablonen auslösen. Weiterhin finden sich die Zeichen einer Syrnpathikusüberaktivität. Adch diese Phase kann 3-5 Tage anhalten. 1 Die Phase des akinetiscry.en Mutismus ist ge­kennzeichnet durch ein beginnendes Corna vigile mit kurzzeitigem Augenöffnen, unabhängig von der Tageszeit, bei zwischendurc� bestehenden schlaf­ähnlichen Phasen. Auf äußere! Reize zeigt sich eine verstärkte Tendenz zur Beugehaltung an den obe­ren und auch unteren Extremitäten mit vermehrten ungerichteten Massenbewegungen. Die Optomoto­rik weist eine Divergenzstellu?g der Bulbi und gele­gentliches Bulbusschwimmenl auf. Der okulo-ze­phale Reflex ist gering auslösb;ir, der vestibulo-oku­läre Reflex zeigt eine leicht positive Reaktion. Die Pupillen sind mittelweit bis e�eitert, entsprechend der sympathischen Reaktionjlage. Der Muskelto­nus ist im Sinne einer Rigido�Spastizität verändert, die Sehnenreflexe sind gestei ert, Pyramidenbahn­zeichen auslös bar mit T ende z zum Fluchtreflex.Es besteht eine erhöhte Puls- , nd Atemfrequenz, in der parasympathischen Gegtregulation während der schlafähnlichen Phasen ei Abfall der Puls- undAtemfrequenz. Das gleiche tr fft für dc::n Blutdruck zu. Diese Phase hält meist 5-9 age an. 
1 

•:• Erscheint in einem der folgenden Hefte. 

Rumpl und Gerstenbrand 

Abb.J Prolongiertes Mittel­
hirnsyndrom der Phase I mir 
Unruhe- und Wäl:zbewegun­
gen. Dieses Zustandsbild kann 
über Wochen bestehen bleiben 
und verlangt vom Pflegeperso­
nal viel Verständnis und Ge­
duld. Eine Sedierung des Pa­
tiemen sollte vermieden wer­
den, ist aber oft unumgänglich. 

Das Voll ild des ap11lischen Syndroms N ac dem üb!rgangsstadium entwickelt sich das Voll�ild des a�allischen Syndroms (Abb. 2). Das Vol�bild des traumatischen apallischen Syn­droms isiin seiner lldassischen Form gekennzeich­net durc ein Coma vigile (bewußtseinsklarer Pa­tient bei I ehlender_i:, Bewußtseinsinhalt), einen ta­geszeitlic , unabhängigen, ermüdungsgesteuerten Schlaf-W�ch-Rhyth
_r

us mit überwiegend sympa­thischen ' egleitrealiltionen. eine zunehmende Beu­gehalrun ?er Extrericä�en un� des Rum_pfes (sieheAbb. 4, B 1trag Prugger···), auf außere Reize Emset­zen eine Beuge-Streckstellung der Extremitäten, verbunde mit ungerichteten Massenbewegungen. In den achphase� blickt der Patient starr in die Umgebu f ohne \'<nahrnehmung von Umgebungs­reizen. D e Bulbi sirid in leichter Divergenzstellung, es besteh ein gerin�es Bulbusschwirnmen, das sac­cadiert is . Die Pupillen sind übermittelweit, die Lichtrea ion etwa verzögert und unausgiebig. Der cilio spinale Reflex ist prompt auslösbar, der okulo-ze lhale und estibulo-okuläre Reflex in ge­ringer F]m vothan en. Es bestehen Hyperreflexie aller Seh enreflfxe, · nklu.sive des Masseterreflexes,mit Tonu steigf.Un ., der lvluskulacur im Sinne einer Rigido-S kstizinär. Pv amidenbahnzeichen mit Fluchtref �x. D�e Pa ie�ten weisen ausgeprägte mo­torische lrimitijvsch blo1,1en sowohl des Oralsinns wie auch des Crei�ens, sowie pathologische und Menra!re exe ahf. filaln.-lngs- und Stellreflexe sind in versch1tdenein A smaß nachweisbar. Die vege­tativen Pli ametfr ze gen (Während des Wachzustan­des eine ymp:irhis he Tonuslage mit vermehrterReaktion uf ätlißer Re\Ze und Tendenz zu einerchronifiz ·, rren �em rge°ll::y reacrion«, in Schlafpha­sen eine erschlebu g in die parasympathische T o­nuslage. 
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Verlaufsformen schwerer Scb.ä�el-:::Hirn-Traumen 

I m  Rem iss ionsverla , f Jassen s ich achr Phasen 
abgrenzen ( Abb .  1 ) .  l ·aoh der Phase pr imit iv-em -
tionelle r .Reaktionen , der Phase des optischen Fixi e ­
rens u nd der  Ph ase d· s optischen Fo lgens mit 
Nachgreifen stellt sich das dreigeteilte Stadium des 
Klüver- Bucy-Syndroms in, gefo lgt von der Phase 
mit Korsakow-Symptomatik und der Symptomatik 
eines o rgan ischen Psychosyndroms . Während des 
Remiss i onsverlaufes wer'.den superponierte Herd­
ausfälle und lokale Mittelhirnsymptome faßbar. 
Das Defektstadiurn w eist verschieden au sgep rägte 
lokale und diffuse zereb rale Stö rsymp tome auf [5 ] . 
Die  Remission kann in l:len ersten 3 Phasen zum 
Sti llstand kommen, mirurlter überhaupt ausbleiben . 

Die Symptomatik des p,llongiemn 
Mittelhirnsyndroms 

B ei vielen Patienten am häufigsten bei Fällen 
mit einem Mittelhirnsyndrom der Phase I I  a u nd 
II b kann sich die Symptomatik eines sogenannren 
prolongierten Mittelh irn�yndroms einstellen . Die 
Phase des Coma prolon ge ist  meist noch abgrenz­
bar,  doch ist die Überakqvität des Sympathikus „e­
ri nger ausgeprägt oder überhaupt nicht nachweis­
bar. Die Kö rperhaltung rrbleibt zunächst in der 
des bestandenen Mittelh irnsyndroms . Die  Patienten 
beginnen bald Unruhe- und Wälzbewegungen zu  
entwickeln (Abb .  3 ) .  Während der  Schlafphasen 
erinnert i h re Kö rpc:rha ! tung vie lfach an das ph ysio­
logische Schlafverhalten. Im weiteren Verlauf w er­
den die Augen geöffnet, der Pati ent beginnt optisch 
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zu x1 eren .  A f veirschieden e  Reize setzen Störak­
tion 1n ein, de�en llmählich erste Verbalisacions­
vers � ehe folge11 , Meist werden dabei derbe Jargo n­
Aus rücke, o Bt mit ·exuellem Inhalt geb rau cht .  
Häu ig laufen paral le l  dazu aggressive oder  auch ab­
weh ende mo orische Stereotyp ien ab, ei n Um­
stan , der  di Betreu ung der  Patienten oft  er­
sch 1ert . Die  S h lafphasen überwiegen und s ind be­
las t gszeidich reguliert. 

l{n der wei eren Entwicklung ist dit> zu nehmen­
de Rückkehr 1zu m  normalen Tag-Nacht-Schlaf­
rh yt�mus  zu eobachten.  Der Schlaf ist j edoch 
scho du rch leithte Außenreize unterbrechbar .  

lektroen ephalographisch könn en im pro lon­
gierr I n Mittelh rnsyndrom Z eichen des synchroni­
siert

j
n Schlafes mit Spindeln nachgewiesen werden .  

I m  egensatz azu ind Zeichen des synch ronisier­
ten : chlafs im bergangsscadiurn zum apallischen 
Syn i' om nur selten zu beobachten [ 1 2] . 

Im weiterer Verlauf beginnen s i ch die Patien­
ten nehmend! mit ih rer Umwelt zu beschäftigen .  
Schli ß lich stel t sich e in  organisches Psychosyn­
dro mit unter chiedlicher hirnlo kaler Prägung ein 
[3] . 1 einigen Rällen ist die Sympromatik eines Klü ­
ver- ,.ucy- ode

nj 
Korsakowsyndroms zu  beobach­

ten . Verlauf der Phase des prolongierten Mittel­
hirns ndroms önnen lokale Hirnschäden deutlich
faßb werden.  

ie Phase des p rolongierten Minelhirnsyn-
dro hält 2-3 j ochen an . Die Entwicklung eines 

ngaercen Mittelhirnsvndroms ist in eim:rn ho-
1 

rozentsatz mit einer günstigen Proanose ver-
n .  

SO Z l A.L..E: 

ORGAN I SA.T !OU 
===========t======�===�S�f:H;Ae I L ITA."I'lONS iENTJW>'l 

Abb . .J Schemati sche Darstel ­
lu ng der therapeut ischen Ma11-
nahmen der frühen Rehabi.lita­
tion in zeit l ichem Zusammen­
hang zu den verschiedenen Ver­
laufsformen t!in.:s schweren 
Schädel-Hirn-Traumas . Sämtli­
�he Maß nahmen so l lten mö g­
l ichst früh beginnen und �uf der 
Bas is einer bestmöglichen Pfle­
ge des Patiencen beruhen .  Eine 
Überscellung in ein speziell e in­
gerichtetes Rehabili tationszen­
trum wird erst zu einem späten 
Zei tpunkt möglich . B is dahin 
versäumte rehabilicarive M�ß­
n:ahmen können in der Rege! 
nich t  wi edergu tgemacht 
werden .  
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Verlauf primär traumatischer

Hirnstammschäden 

Auch primär traumatische Hirnstammschäden, die sich meist in der Folge einer Schädigung des Vertebralis-Basilaris-Gefäßsystems (Schleudertrau­ma der Halswirbelsäule) encwickeln, können sich innerhalb weniger Stunden oder Tage völlig zu­rückbilden, wenn es sich nur um einen kurzzeitigen funktionellen Ausfall der Hirnstammstrukturen ge­handelt har. Ein prolongiertes atypisches Mittel­hirnsyndrom mit völliger oder weitgehender Rever­sibilität der Ausfälle charakterisiert eine Störung im Hirnstammbereich, die eine längere Zeit, oft meh­rere Wochen, zur Wiederherstellung benötigt. Auf-
Tab.1 Medikamentöse Maßnahmen zum Vermeiden von Ter­
ti:irschäden im Verbufc schwerer Schäde!-Him-Traumata. 

Vermeiden von Tertiärschäden 
1. Medikamentöse Maßnahmen

Blockierung der Oberaktivität des Sympathikus 
Betablocker 
Debrisoquine 

Beeinflussung des Proteinstoffwechsels 
BGH 

Adäquate normokalorische Ernährung 

T.Jb. 2 Physiko-thero.peutischt: Ma!lnahmen zum VermciJcn 
von Tertiärschäden durch Unterstützung der pfl.:gerischen 
Maßnahmen. 

Vermeiden von T eniärscbäden 
2. Physikothe.rapeutische Maßnahmen 

Förderung der Atmung und Sekretlösung 
Verhütung und Beseitigung von Kontrakturen 
Thrombose- und Dekubitusprophyla:<e 
Verhinderung einer lnaktivit:itsatrophie 

Tab. 3 Phasen der frühen phvsi o-therapeutischen Behand­
lung. Möglichst frühe Umstellung der rein passiven Therapie auf 
.:ine aktive assiscive, bzw. aktive Thrapie.

1. Passiv� Therapie 
Durchbewegen der Extremiräte�
Verminderung der Spastik durc� Lagerung 
Förderung des Srürztonus durch Lagerung 
Bewegungsiibungen mit Hilfe ddr Haltungs- und Srellreflexe 
Aufbau einer günstigen Körper-Extremitäten-Position

2. Aktive assistive Therapie
Förderung der spontanen Motorik durch äußere Reize
Aufbau der Willkürmotorik
Anregung der Sprechfunktion 

3 . •'iktive Therapie

Rumpf und Gerstenbrand 

grund er fehlenden oder nur geringen Störung im Bereich der Großhirnhemisphären ist die Prognose dieser !Patienten außerordentlich günstig. Bleiben irrever�ible Schäden in den Hirnstammstrukruren zurück entsprechen diese Patienten aufgrund der guten f iederherstellung kortikaler Funktionen ei­nem dfronifizierten kompletten oder inkompleccen lockedijn syndrome [2] und werden demnach als Patient�n im traumatisch bedingten locked-in Syn­drom bezeichnet [ 4). Natürlich können derartige klinisc�e Bilder ,uch bei der Kombination supra­tencoriJUer und mfratentorieller Läsionen entste­hen. A eh die Entwicklung des klinischen Bildes eines irallischen l Syndroms durch Entkoppelung der kortikalen Kontrolle über den Hirnstamm ist bei diesen Patient;n zu beobachten. Bei Wiederher­
stellun der HirnStammfunkcionen erfolgt bedingt durch d;e weitgehend ungestörte Groghirnfunktion die Rückbildung der apallischen Symptomatik rasch und oh!e die typiJchen Zwischenphasen. 
Therap utische Maßnahmen der frühen Rehabilitation 

l In er Folge soll dargelegt werden, zu welchem Zeitpunkt nach Abklingen der Akutphase weitere therapeßtische Mkßnahmen erfolgen sollen, um Schäded beim Patienten zu verhindern. die nicht in unmitte�barem Zusammenhang mit dem Schädel­Hirn-Tf:uma stehen, sondern im Verlauf schwerer Schädel-Hirn-Verletzungen auftreten können. Diese a' Tertiärsdhäden [6] bezeichneten Kompli­kationen. wie Marlsmus, Enzephalo-Myelopathien, Polyneuropathien und Dekubitus sollten unbedingt vermied�n werden, da sie die Rehabilitation des Pa­tiencen entscheidend beeinflussen können. In �er Akutphase des Mittelhirn- oder Bulbär­hirnsynJ!roms stehen die operative Behandlung und die konservative Behandlung des Hirnödems (s. Bei­trag KoUer und H�ckl) im Vordergrund der thera­peutisc��n MaßnaHmen. Im weiteren Verlauf werden eine ga1ze Reihe von therapeutischen Maßnahmen n. otwen!g (A�b· 1· Die physikalische Therapie mitMat�nah en zum Abbau abnormer Körper- undExtremi ··tenhaltu gen und zur Verhinderung von Kontra� uren !kan bereits wenige Tage nach dem Trauma beginnen (s. Beitrag Pechlanert'.•). Die IAngepörigen sollen möglichst früh in das Betreuurgsprograrl;im der Patiencen eingebaut wer­den und!soziale Fragen gemeinsam mit Sozialarbei­tern (s. eitrag Sc�erl,.') zu lösen versuchen. Sobald eine Mit rbeit des Patiencen erwartet werden kann, sind <!rg theryeu,sche Maßnahmen im Behand-
� Er heint in ein der folgenden Hefte. 

1 
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Verlaufs/ ormen schwerer Schädel-H im-T raumen 

lungskonzept einzusetzen (s. Beitrag Mederle''·). Mit 
der nicht-verbalen Logopädie steht ein früh ver­
wendbares Instrumentl der Logopädie zur Verfü­
gung (s. Beitrag Holzer'). Selbstverständlich müssen 
operative Maßnahmen, wie:: die Entleerung chro-' 
nisch subduraler Hämatome, die Entlastung eines 
Hydroceph::iius nonresorptivus im Verlaufe von 
schweren Schädel-Hirn-Traumata erwogen werden 
und durch eine medikamentöse Therapie weitere 
Komplikationen vermieden werden. Dem Arzt ob­
liegt es, die einzelnen Maßnahmen bereits in den 
frühen Phasen der Rehabilitation, die bereits an den 
Intensivstationen beginnen soll, zu koordinieren 
und später zu einem Repabilitationsprogramm aus­
zubauen (s. Beitrag Salcuari). Als Basis al1 dieser 
Bemühungen ist aber die Pflege der Patiencen anzu­
sehen, da nur durch eine entsprechend gute Pflege 
ein Erfolg der anderen cferapeutischen Maßnahmen 
erwartet werden kann. All.:: Maßnahmen müssen 
bereits an der den Patienten akut versorgenden Kli­
nik einsetzen, da die Verlegung des Patienten in ein 
Rehabilitationszentrum erst zu einem relativ späten 
Zeitpunkt erfolgen kann, oder überhaupt nicht 
möglich ist. 

Vermeiden von Tertiärschäden und spezielle 
Probleme der frühen Rehabilitation 

Aus der klinischen Beobachtung des Einset­
zens einer Oberaktivität des Sympathikus [SJ und 
dem Nachweis erhöhter Katecholamine im Plasma 
[10) haben sich wichtige medikamentöse therapeuti­
sche Konsequenzen in der Behandlung des Über­
gangsstadiums zum apallischen Syndrom, des apal-

.-ibb. 5 b Erst nach Aufheben 
der Schwerkrlft. 

* Erscheint in einem der folgenden Hefte. 
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lis hen Syndroms, aber auch des prolongierten Mit­
teli?irnsyndroms ergeben (Tab. 1). Als weiterer 
wifihtige, Faktor in der Stabilisierung des Stoff­
w9fhsels hat ,sich neben der ausgewogenen Ernäh­
rung die Beeinflussung des Proteinstoffwechsels 
durch mensc)lliches \Vachsrumshormon bewährt 
(9) Damit is� es möglich, den früher bei Patiencen
im apallischen Syndrom fast obligaten Marasmus
(A b. 4 und Beitrag Prugger) zu vermeiden.

Abbt 5" Patient in den ersten Remissionsphasen nach trauma­
tiscH bedingtem apallischen Syndrom. Keine Sponcanmotorik 
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Abb. 6 Akustisches Signal der Au(forderung (Arm beugen} im 
oberen Kanal. Im unteren Kanal elektromyographische Ablei­
rung Jer einsetzenden Willkürakti,!ität aus dem :VI. biceps bra­
chii. Reproduzierbarkeit durch ve1plcichbares Zeitintervall bis 
zum Einsetzen der i\kti,·ität bei dreunaligem Versuch gegeben. 

Gemeinsam mit einer fr1h einsetzenden, inten­siven physikotherapeutischen Betreuung gelingt es Komplikationen zu vermeid�n (Tab. 2) und die Er-

Rumpl und Gerstenbrand 

Abb. 5 c reproduzierbare Beu­
gebewegung der oberen Extre-
mität nach Aufforderung. t 

folgso lgane (Muskeln, :'--l'erven und Gelenke) in ei-nem optimalen Zustand zu erhalten (Tab. 3). Bei AbkliJgen der zentralen Funktionsstöning mir dem Wiede�erlangen der höheren kortikalen Funktio-nen, s1ehen dem 1Patiencen damit vollwertig erhal-tene Erfolgsorgane zur Verfügung. Die rein-passive Physi1!'Hherapie sollte möglichst früh in eine aktive assisri"iF Therapie,übergefühn werden. Ylleist genügt es dabei, die Spontanmotorik des Patien��n zu b:obach:ten, und diese Bewegungen, dann 7iach Autforderung durchführen zu lassen.Gdingf dies, muH die aktive Therapie zunächst mit Cnters ützung konsequent durchgeführt werden, da bei -ichtbeacbten der Willkürmororik und de­re� A�k?au die Gef�hr besteht, daß die Pati.entenwieder m das a�alltsche Syndrom zurückfallen, oder a f der gleichen Stufe stehenbleiben [8]. Es ist Aufgabf des Arztts, diese Ansätze der Willkürmo­torik zu erkennen und zu fördern. Aber auch bei Pacient'flil, die kei;nerlei Willkürmotorik erkennenlassen (1 bb. 5 a), soll durch Aufheben der Schwer-kraft n�ch Willkü}aktivität gesucht werden. Häufig 
gelingt s dabei, a9 de11 oberen oder unteren Extre-mitäten Beuge- oder Streckbewegungen nach Auf-forderu9g reprod�ierbar zu erzielen (Abb. 5 b und 5 c ), während son t keine willkürlich eingeleitetenBewegurgsmJster u erkennen sind. In Zweifelsfäl-len kan� durch gl ichzeitige elektromyognphische Ableiru 1g des1aku tischen Signals der Aufforderungund der paraufhin insetzenden Muskelaktivität die Reproduzierbarkeif der Bewegung geprüft und da-mit als Willkübkc vität verifiziert werden (Abb.6). Die Spr�chfu�ktio kann durch Imitation des Ge­sichcsausdruck'.es b i den verschiedenen Buchstaben angereg�lw�rden ( 66. 7). Dieser Anregung liegt die Erfahru1ig zu9run , daß die Imitation der Mimikschon bki :'--l'euge orenen möglich ist [ 12). Dies 

•



Verlaufsformen schwerer Schädel-Hirn-Traumen 

•➔bb.7 lmicacion Jes Bu.:hsca­
bcn .\ eines Patiencen in de� Re­
missionsphase eines traumatisch 
bedingten apallischen S,·n­
Jroms. Deutliche pcriphere 
Fa.:ialisparese links. 

weist auf die Fähigke1c des Gehirns hin, verschie­dene Aktivitäten, Sehen und Muskelaktivierung als erste Form des Denkens zu vereinen. Bei Patienten nach schwerem Schädel-Hirn­Trauma ist die Fähigkeit der Imitation bei zunächst fehlender Phonierung der Anlaß, eine nicht-verbale Logopädie als ersten Schritt der logopädischen Be­treuung einzuleiten. Die aktive assistive Therapie sollte dann möglichst früh in eine überwiegend ak­tive Ther:ipie übergeleitet werden. 
Schlußfolgerungen 

Die Kenntnis der Symprome des Oberg:ings­stadiums zum apallischen Syndrom und des prolon­gierten Mittelhirnsyndroms erlaubt es, das Abklin­gen der akuten Hirndrucksymptomatik klinisch zu .:rfassen. Mit dem Auftreten dieser Symptomenbil­der sind meistens keine akutdiagnostischen Maß­nahmen mehr erforderlich. Allerdings muß an die Möglichkeit der Entwicklung eines ..:hronisch sub­duralen Hämatoms und eines Hydrocephalus non­resorptivus gedacht werden. wenn sich trotz :ilier therapeutischen Maßnahmen die neurologische Symptomatik verschlech�ert oder ein Stillstand der Remission eintritt. Mit der Computertomographie des Schädels steht eine �en Patienten nicht bela­stende und diagnostisch klärende Kontrolluntersu­chung zur Verfügung. Entscheidende Bedeutung kommt im Verlaufe sclnyerer Schädel-Hirn-Trau­men dem Einsetzen ch1::�apeutischer Maßnahmen z;u, die im weiteren V.:rlauf die Prognose weitge­hend mitbestimmen. Es ist Aufgabe des Arztes. durch klinische Untersuchung möglichst früh den Zeitpunkt zu erfassen, an dem die einzelnen thera­peutischen Maßnahmen i
f1 

Sinne der frühen Re­habLlitation wirksam werd1n können. 
1 
1 
1 
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