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Neurologische Rehabilitation von Schwerverletzten

F. Gerstenbrand und E. Rumpl

Einleitung

Unter Rehabilitation wird im allgemeinen die Beseitigung bzw. die Kompensa-
tion eines durch Krankheit entstandenen korperlichen oder auch seelischen
Schadens verstanden (10). Dabei stehen nicht nur die Bemiihungen im Vorder-
grund, den Arbeitsplatz zu erhalten, eine Umschulung oder Berentung einzulei-
ten, sondern auch den Patienten in die Familie und sein privates Umfeld einzu-
gliedern. Nach der Definition der WHO von 1967 umfaflt damit der Begriff
Rehabilitation ,,die Gesamtheit der Aktivititen, die nétig sind, um dem Behinder-
ten bestmdgliche korperliche, geistige und soziale Bedingungen zu sichern, die es
ihm erlauben, mit seinen eigenen Mitteln einen méglichst normalen Platz in der
Gesellschaft einzunehmen®.

Die durch das Schidel-Hirn-Trauma verursachte neurologische Ausfallssympto-
matik ist eng verkniipft mit den Mdglichkeiten der Rehabilitation. Diese ist
abhingig von der Lokalisation der Schidigung im Gehirn, von der Reaktion des
gesamten Gehirns auf diese Schidigung und der Reaktion der gesamten Person-
lichkeit auf die durch die Schidigung hervorgerufene Funktionsstérung des
Gehirns (10).

Vom klinischen Standpunkt kénnen mit gewissen Einschrinkungen drei Gruppen
traumatischer Hirnschiden unterschieden werden (12):

1. Die Commotio cerebri als sog. morphologisch spurlos verlaufende Hirnscha-
digung mit einer voll reversiblen klinischen Symptomatik.

2. Die Contusio cerebri, die durch Parenchymschiden des Gehirns auftretende
lokal begrenzte zerebrale Symptomatik (Primirschaden) und schlieflich

3. die Compressio cerebri, wo bei gedeckten Schidel-Hirn-Traumen bei oft nur
geringem initialem Parenchymschaden durch das Auftreten eines sekundiren
Hirnédems nach Volumensvermehrung und Massenverschiebung eine Ein-
klemmung des obersten Hirnstammes durch tentorielle Herniation ausgelost
wird und somit ein lebensbedrohliches, aber auch die Rehabilitation entschei-
dend beeinflussendes Zustandsbild herbeigefithrt wird.

Die Folge einer tentoriellen Herniation ist die lokale sekundire Mittelhirnschadi-
gung, die sich klinisch durch die Symptomatik des traumatischen Mittelhirnsyn-
droms erfassen liflt (13). Bei einseitig wirksamen Schidigungen des Groflhirns
(intrakranielle Himatome) kann sich nach einer zinguliren Herniation eine
uncale Herniation mit Verlegung des Uncus gyri hippocampi in den Tentorium-
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schlitz entwickeln (33), wobei klinisch der typische Lateralisationsverlauf im
Mittelhirn-Syndrom abgegrenzt werden kann (16). Diese durch Volumenszu-
nahme auftretenden Schiden werden als Sekundirschiden bezeichnet (13).

Im Verhiltnis zu den sekundiren traumatischen Hirnstammschiden sind primir
traumatische Hirnstammschiden sowohl nach biomechanischem Modell (36) als
auch nach morphologischen Untersuchungen (24, 28, 31, 32) seltener und fiihren
hdufiger zum raschen Tod des Patienten.

Als Ausdruck der sich riickbildenden, zumindest aber nicht fortschreitenden
Schidigungen der Mittelhirnstruktur kénnen nach Abklingen der Akutphase
verschiedene Verlaufsformen nach schwerem Schidel-Hirn-Trauma zur Beob-
achtung kommen (Abb. 1). So kann sich ein akutes Mittelhirn-Syndrom inner-
halb weniger Stunden oder Tage vollstindig riickbilden, wobei meist keine oder
nur geringe Schiden durch lokale zerebrale Kontusionsherde verbleiben. Diese
konnen aber durch eine besonders ungiinstige Lokalisation, z. B. apathische
Stérungen bei temporo-parietaler Lision der dominanten Hemisphire, die
Rehabilitationsméglichkeiten entscheidend einschrinken.

Eine weitere Verlaufsform ist die Symptomatik des prolongierten Mittelhirn-
Syndroms (16). Bei diesem Verlauf bleibt die initiale Mittelhirn-Syndrom-Sym-
ptomatik iiber Tage bestehen, die Patienten beginnen dann aber zunehmend
Symptome des Mittelhirn-Syndroms der Phase I mit den charakteristischen Dreh-
Wilz-Bewegungen zu entwickeln, die iiber Wochen anhalten kénnen. Meist
zeigen Patienten, die sich in der Akutphase in frithen Phasen des Mittelhirn-
Syndroms (Phase I und II) befinden, diese Entwicklung.

Die dritte Verlaufsform ist durch die Entwicklung eines apallischen Syndroms mit
Durchlaufen des Ubergangsstadiums zum apallischen Syndrom gekennzeichnet
(2). Diese Entwicklung ist vor allem bei Patienten mit spiten Phasen des
Mittelhirn-Syndroms (Phase III und IV) zu beobachten. Im allgemeinen gilt bei
supratentoriellen raumfordernden Prozessen der Grundsatz, dafl die Wahrschein-
lichkeit einer erfolgreichen Rehabilitation umso geringer wird, je tiefer ein Patient
in seiner Lisionsebene im Mittelhirn absinkt und je linger er auf dieser Ebene
verbleibt. So kénnen bei Patienten mit Mittelhirn-Syndrom der Phase IV und in
der 2. Phase der Lateralisation im Mittelhirn-Syndrom bei entsprechender Persi-
stenz der Symptome nur mehr geringe Rehabilitationsméglichkeiten erwartet
werden.

Allerdings ist auch nach Entwicklung des Vollbildes eines apallischen Syndroms
eine Remission méglich. Im Remissionsverlauf lassen sich dabei acht Phasen
abgrenzen (Abb. 1). Nach der Phase der primitiv-emotionellen Reaktionen, der
Phase des optischen Fixierens und der Phase des optischen Folgens mit Nachgrei-
fen stellt sich das dreigeteilte Stadium des Kliiver-Bucy-Syndroms ein, gefolgt
von der Phase mit Korsakow-Symptomatik und der Symptomatik eines organi-
schen Psychosyndroms (9). Wihrend des Remissionsverlaufes werden superpo-
nierte Herdausfalle und lokale Mittelhirn-Symptome faflbar. Die Remission kann
in den ersten drei Phasen zum Stillstand kommen, mitunter iiberhaupt ausbleiben
(9). Die primdr traumatischen Hirnstammschaden konnen shnliche Entwick-
lungsverliufe nehmen. Bleiben irreversible Schiden in den Hirnstammstrukturen
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Abb. 1: Schematische Darstellung der Mglichkeiten des Entwicklungsverlaufes eines akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms. Rasche
Riickbildung iiber die Stadien der Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms (linke Balken). Entwicklung eines prolongierten Mittelhirn-
syndroms mit Ubergang in ein psychoorganisches Syndrom (oberer schriger Querbalken). Entwicklung iiber ein Ubergangsstadium zum
apallischen Syndrom (unterer horizontaler Querbalken) zum Vollbild des apallischen Syndroms mit Riickbildungsméglichkeit iiber

typische Stadien (rechter Balken). (Nach (16)).
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zuriick, entsprechen diese Patienten aufgrund der guten Wiederherstellung korti-
kaler Funktionen einem chronifizierten, kompletten oder inkompletten Locked-
in-Syndrom (3) und werden demnach als Patienten im traumatisch bedingten
Locked-in-Syndrom bezeichnet (4).

Die Rehabilitation mit ihren Mafinahmen wird sich demzufolge nach dem klini-
schen Bild, dem Ausmafl der Schidigung, dem zeitlichen Ablauf und der Remis-
sionstendenz richten. Es ist Aufgabe der Akuttherapie, Primir- und Sekundir-
schiden (Contusio und Compressio cerebri) méglichst gering zu halten, erste
Aufgabe der Rehabilitation ist es, weitere Schiden im Sinne der Tertiirschiden zu
vermeiden (13). Es handelt sich dabei um Schiden, die nicht in unmittelbarem
Zusammenhang mit dem Schidel-Hirn-Trauma stehen, sondern im Verlaufe
schwerer Schidel-Hirn-Verletzungen auftreten kénnen. Diese als Tertidrschiden
bezeichneten Komplikationen wie Marasmus, Enzephalo-/Myelopathien, Poly-
neuropathien und Dekubitus sollten unbedingt vermieden werden, da sie die
Rehabilitation des Patienten entscheidend beeinflussen konnen.

Rehabilitation

Nach Commotio cerebri

Die Commotio cerebri benétigt nur in gewissen Fillen eine Nachbehandlung, die
allerdings nur sehr bedingt als Rehabilitation bezeichnet werden kann und deren
Hauptanliegen es sein muf}, neurotische Tendenzen zu beseitigen oder deren
Manifestierung zu verhindern (5, 12, 40).

Allerdings muf in diesem Zusammenhang bemerkt werden, dafl immer wieder
unter dem Sammelbegriff Commotio cerebri Patienten mit Frontalhirnschiden
eingereiht werden, zumal auch eine Contusio cerebri ohne Bewufitlosigkeit
ablaufen kann (12). Im allgemeinen werden diese Patienten in der Literatur nur
wenig beschrieben (6, 40).

Nach Contusio und Compressio cerebri

Fiir die Rehabilitation der Patienten mit Folgezustanden nach Contusio und
Compressio cerebri gelten die gleichen Grundsitze. Der Rehabilitationsablauf
kann dabei in acht Phasen unterteilt werden (Tabelle 1), wobei in den einzelnen
Phasen verschiedene Schwerpunkte der Rehabilitation gesetzt werden miissen (9,

11).

Vorbereitungsphase

Die Vorbereitungsphase beinhaltet die Mafinahmen der modernen Intensivthera-
pie, wobei neben der Erhaltung der vitalen Funktionen die optimale Behandlung
der sogenannten Primir- und Sekundirschiden im Vordergrund steht. Der
Vorbereitungsphase sind aber auch die therapeutischen Mafinahmen der frithen
Rehabilitation zuzuordnen (34). Diese sind ganz auf das Ziel gerichtet, die
Tertiirschiden im Verlaufe schwerer Schidel-Hirn-Traumen zu vermeiden.
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Tabelle 1: Folgende 8 Phasen der Rehabilitation mit speziellen Aufgaben lassen sich
abgrenzen (nach (11))

a) Vorbereitungsphase

b) Phase der ersten Kontaktaufnahme
¢) Aktivierungsphase

d) Mobilisierungsphase

e) Stabilisierungsphase

f) Integrationsphase

g) Resozialisierungsphase

h) Nachbehandlungsphase

‘Tabelle 2: Medikamentdse Mafinahmen zur Vermeidung von Tertidrschiaden im Verlaufe
schwerer Schidel-Hirn-Traumata.

Blockierung der Uberaktivitit des Sympathikus
~ Betablocker

— Debrisoquine

Beeinflussung des Proteinstoffwechsels

- HGH

Adigquate normokalorische Ernibrung

Dabei stehen sowohl medikamentdse (Tabelle 2) als auch physikotherapeutische
Mafinahmen (Tabelle 3) zur Verfiigung. .

Aus der klinischen Beobachtung des Einsetzens einer Uberaktivitdt des Sympa-
thikus (9) und dem Nachweis erhohter Katecholamine im Plasma (23) haben sich
wichtige medikamentds-therapeutische Konsequenzen in der Behandlung der
Patienten im Ubergangsstadium zum apallischen Syndrom, im apallischen Syn-
drom, aber auch im prolongierten Mittelhirn-Syndrom ergeben. Diese sollen
Schiden beim Patienten verhindern, die.als Folge des gestdrten Stoffwechsels
(Katabolie) auftreten. Mit der Blockierung der Uberaktivitit des Sympathikus
durch Betablocker der ersten Generation (Bupranolol, Propanolol) und dem
adrenergen Neuronenblocker Debrisoquine (23) gelingt es in den meisten Fillen,
die Stoffwechselsituation zu normalisieren. Bei Versagen hat sich die Beeinflus-
sung des Proteinstoffwechsels durch menschliches Wachstumshormon (HGH)
bewihrt (20).

Als weitere therapeutische Strategien zum Vermeiden der Tertidrschiden dieser
Phasen sind vor allem pflegerische und physiotherapeutische Maflinahmen zu
nennen (Tabelle 3). Die physikalische Therapie mit Mafinahmen zum Abbau
abnormer Kérper- und Extremititenhaltungen und zur Verhinderung von Kon-
trakturen kann bereits wenige Tage nach dem Trauma beginnen. Dabei mufl nach
Ausniitzen der Haltungs- und Stellreflexe sowie Stiitzreaktionen im Wechsel mit
bestimmten Lagerungen des Patienten versucht werden, eine An- bzw. Entspan-
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nung gewisser Muskelgruppen zu erzielen, um einerseits eine Tonuserhéhung
und Fixierung bestehender Haltungsanomalien zu vermeiden, andererseits die
Inaktivititsatrophie zu verhindern, um eine fiir die weitere Rehabilitation giin-
stige Korper- und Extremititenposition aufzubauen.

Tabelle 3: Physikotherapeutische Mafinahmen zur Vermeidung tertidrer Schiden durch
Unterstiitzung der pflegerischen Mafinahmen

~ Forderung der Atmung und Sekretlésung

— Verhiitung und Beseitigung von Kontrakturen
— Thrombose- und Dekubitusprophylaxe

~ Verhinderung einer Inaktivititsatrophie

Phase der ersten Kontaktaufnahme

Die Angehorigen der Patienten sollten ebenfalls méglichst frith in das Betreu-
ungsprogramm eingebaut werden. Fiir den Patienten vertraute Stimuli, die durch
Familienangehorige an ihn herangetragen werden, erleichtern die Kontaktauf-
nahme mit der Umwelt. Spontane, oft stereotyp ablaufende Bewegungen kénnen
durch duflere Reize gefordert werden, dann aber auch gezielt in die Willkiirmoto-
rik einbezogen werden (18). Die Umstellung der passiven auf eine aktive assistive
physikalische Therapie (Tab. 4) ist zu diesem Zeitpunkt unbedingt erforderlich
(34).

Tabelle 4: Phasen der frilhen physikotherapeutischen Behandlung; méglichst friihe
Umstellung der passiven auf eine aktive assistive bzw. aktive Therapie

1. Passive Therapie

~ Durchbewegen der Extremititen

— Verminderung der Spastik durch Lagerung

— Forderung des Stiitztonus durch Lagerung

- Bewegungsiibungen mit Hilfe der Haltungs- und Stellreflexe
~ Aufbau einer giinstigen Korperextremititen-Position

2. Aktive assistive Therapie

— Forderung der spontanen Motorik durch duflere Reize

~ Aufbau der Willkiirmotorik

~ Anregung der Sprechfunktion

3. Aktive Therapie

Bei Patienten mit apallischer Symptomatik gelingt es, durch das Ausniitzen der
oralen Primitivschablonen (Kauen, Saugen, Schlucken) die Loffelfiitterung zu
beginnen, durch Ausniitzen der Greifschablonen, spiter durch deren Integration
zu hohergeordneten Bewegungsabliufen wie Nachgreifen und Objekte-zum-
Mund-Bringen, gerichtete Handlungen aufzubauen (11).
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Aktivierungsphase -

In dieser Phase sollen Patienten nach einem apallischen Syndrom, aber auch jene
nach einer Contusio cerebri zunehmend in eine rein aktive Therapie iibergefiihrt
werden (Tab. 4). Die aktive assistive Therapie sollte mdglichst frith in eine
iiberwiegend aktive Therapie einmiinden. Neben der physikalischen Therapie
kann nunmehr auch die Ergotherapie gezielt eingesetzt werden. Die Sprechfunk-
tion kann durch Imitation des Gesichtsausdruckes bei den verschiedenen Buch-
staben angeregt werden (30). Bei Patienten nach schwerem Schadel-Hirn-Trauma
ist die Fihigkeit der Imitation bei zunichst fehlender Phonation der Anlaf}, eine
nicht-verbale Logopidie als ersten Schritt der logopidischen Betreuung einzulei-
ten. In der Akrtivierungsphase wird damit eine entscheidende Erweiterung des
therapeutischen Teams notwendig. Neben Familienangehorigen, Schwestern,
. Pflegern, irztlichem Personal und Physikotherapeuten sind nunmehr Ergothera-
peuten und Logopiden in das Team der Rehabilitation eingetreten. Soziale
Fragen miissen nun vermehrt gemeinsam mit Sozialarbeitern gel6st werden. Es ist
die Aufgabe des Arztes, durch die klinische Untersuchung méglichst frith den
Zeitpunkt zu erfassen, an dem die einzelnen therapeutischen Mafinahmen im
Sinne der frithen Rehabilitation wirksam werden konnen. In dieser Phase ist es
auch Aufgabe des Arztes, ein allzu fiirsorgliches, protektives Verhalten der
Angehorigen zu unterbinden und damit einer psychischen Regression des Patien-
ten vorzubeugen (35).

Mobilisierungsphase

Die Mobilisierungsphase reiht sich zeitlich an die bis dahin meist notwendige
Intensivpflegebehandlung an. Ziel dieses Behandlungsabschnittes ist es, den
Patienten aus dem Bett zu bringen und ihn fiir lingere Zeit aufierhalb des Bettes —
zunichst im Liegewagen, spiter in einem Sessel — zu belassen. Dieser Abschnitt
nimmt beim Patienten in der Riickbildung des traumatisch apallischen Syndroms
zeitlich und auch im Aufwand einen besonders breiten Raum ein (9). Mit dem
Auftreten eines Kliiver-Bucy-Syndroms (1, 38) ist ein besonderer Aufwand in der
Betreuung verbunden.

Bei den meisten Patienten handelt es sich um ein transientes Syndrom, nur in
Einzelfillen kann es als chronisch persistierendes Symptomenbild beobachtet
werden (15, 27). Mit Abklingen des Kliiver-Bucy-Syndroms und der sich spater
entwickelnden Korsakow-Symptomatik gelingt es auch, die Patienten zum
Gehen zu bringen. Schwierigkeiten in der Gehfunktion kénnen sich durch die
vermeidbaren Gelenkskontrakturen, aber auch durch die bisher nicht sicher zu
beeinflussenden periartikuliren Verkalkungen ergeben (14), die erfahrungsgemif
die Hiift- und Ellbogengelenke am stirksten betreffen. Da eine orthopidische
Operation erst nach Abschluff der ossiren Umbauprozesse durchgefiihrt werden
sollte, kann sich die Mobilisierung der Patienten betrichtlich verzogern.

Stabilisierungsphase

Dieser Abschnitt der Rehabilitation sollte bereits auf einer besonders ausgestatte-
ten Rehabilitationsstation im Rahmen einer Leistungsgruppe erfolgen. Psycho-
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metrische Untersuchungen sollten vor allem umschriebene Leistungseinbufien
feststellen, um eine gezielte Rehabilitation und spitere Berufsberatung zu ermég-
lichen (21). Dies erscheint deshalb wichtig, da neurologische Ausfille leicht
festzustellen sind und das Training der erhaltenen Funktion darauf abgestimmt
werden kann, psychische Verinderungen aber oft schwer zu klassifizieren sind
(8). Die Aufstellung eines Leistungsprofils der hheren Hirnleistungen wie auch
der motorischen Fihigkeiten und der visuell-motorischen Koordination erleich-
tert ein systematisches therapeutisches Vorgehen (10).

Integrationsphase

In dieser Phase sollte der Kontakt mit den Familienangehérigen noch enger und
es dem Patienten ermdglicht werden, wieder in das hiusliche Milieu zuriickzu-
kehren. Dabei ist es giinstig, zunichst nur kurze Aufenthalte zu Hause zu
gewihren und diese schrittweise, zunichst iiber ein Wochenende, zu verlingern
(12). Die Angehdrigen miissen aber auch rechtzeitig iiber den Schweregrad der
eingetretenen Schiden sowie auf die spiter merkbaren Folgen, wie Anderung der
Personlichkeit des Patienten, und deren Auswirkungen auf das Alltags- bzw. das
Berufsleben aufmerksam gemacht werden, um spatere Enttduschungen zu ver-
meiden (10, 39).

Resozialisierungsphase

Noch wihrend des Aufenthaltes an der Rehabilitationsstation sollte die Frage
erortert werden, ob der Patient an seinen urspriinglichen Arbeitsplatz zuriickkeh-
ren kann, eine Umschulung oder aber Berentung notwendig wird. Zu Beginn
setzt die Wiedereingliederung des Patienten an seinen urspriinglichen Arbeits-
platz ein gewisses Verstandnis der vorgesetzten Arbeitskollegen fiir dessen Situa-
tion voraus.

Nachbehandlungsphase

Sowohl der klinisch-neurologische als auch der neuropsychologische Befund
nach einem Schidel-Hirn-Trauma weist eine grofle Variationsbreite auf. Neben
folgenlosen Ausheilungen (defektfreies Durchgangs-Syndrom), nur geringen
neurologischen und psychischen Defiziten bleiben oft erhebliche psychische und
neurologische Defekte bestehen. Naturgemif ist dieser Anteil bei Patienten mit
Compressio-cerebri-Entwicklung eines apallischen Syndroms héher, doch kénnen
auch lokale Kontusionszonen zu einer bleibenden schweren Behinderung fithren.
So wurde die schlechteste Prognose mit den schwersten psychosozialen Folgen
bei Patienten mit Hirnstammschiden und/oder Frontallisionen beobachtet (10,
39). Zwar haben die meisten Patienten mit einer schweren Hirnschidigung nach
sechs Monaten einen Endzustand der Besserung erreicht (26), die Dauer der
Rehabilitationsbehandlung ist aber fiir die Prognose mitentscheidend, wobei
manche Patienten eine einjihrige intensive Nachbehandlung benétigen (17). Dies
gilt insbesondere fiir Patienten mit apallischem Syndrom, bei denen selbst bei
Fortbestehen dieses Bildes bis zum zweiten Monat nach dem Trauma noch mit
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einer guten Erholung gerechnet werden kann (9, 22). Diese Erfahrungen machen
die lange Rehabilitationsdauer bei Patienten nach schwerem Schidel-Hirn-
Trauma verstindlich. Sie erkliren aber auch, daff trotz Stabilisierung der zerebra-
len Situation nach Abschluff der stationiren Rehabilitation eine ambulante Wei-
terbehandlung und Nachsorge in vielen Fillen unbedingt notwendig ist. Im
Rahmen der ambulanten Nachsorge sind neben der neurologischen Untersu-
chung in festgelegten Abstinden CT- und EEG-Untersuchungen notwendig. Bei
der Nachbetreuung sollte auch die mogliche Entwicklung einer spiteren posttrau-
matischen Epilepsie beriicksichtigt werden (25).

Zusammenfassung und zukiinftige Entwicklungen

Den friithen rehabilitativen Mafinahmen, die bereits an den Intensivstationen
beginnen miissen, kommt im Verlaufe schwerer Schidel-Hirn-Traumen eine
entscheidende, die Prognose bestimmende Bedeutung zu. Eine Uberstellung in
ein speziell eingerichtetes Rehabilitationszentrum wird erst zu einem spiteren

Zeitpunkt méglich (Abb. 2). Bis dahin versiumte rehabilitative Mafinahmen
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Abb. 2: Schematische Darstellung der therapeutischen Mafinahmen der frithen Rehabili-
tation in zeitlichem Zusammenhang mit den verschiedenen Verlaufsformen eines schweren
Schidel-Hirn-Traumas. Simtliche Mafinahmen sollten méglichst friih beginnen und auf
der Basis einer bestmoglichen Pflege des Patienten beruhen. Eine Uberstellung in ein
speziell eingerichtetes Rehabilitationszentrum wird erst zu einem spiteren Zeitpunkt
moglich. Bis dahin versiumte, rehabilitative Mafinahmen kdnnen in der Regel nicht wieder
gut gemacht werden. (Nach (34)).
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konnen in der Regel nicht wieder gut gemacht werden. Die physikalische
Therapie mit Mafinahmen zum Abbau abnormer Kérper- und Extremititenhal-
tungen und zur Verhinderung von Kontrakturen kann bereits wenige Tage nach
dem Trauma beginnen. Die Angehdrigen sollen méglichst frith in das Betreu-
ungsprogramm der Patienten eingebaut und soziale Fragen gemeinsam mit den
Sozialarbeitern zu l6sen versucht werden. Sobald eine Mitarbeit des Patienten
erwartet werden kann, sind ergotherapeutische Mafinahmen im Behandlungskon-
zept einzusetzen. Mit der nicht-verbalen Logopadie steht ein frith verwendbares
logopidisches Instrument zur Verfiigung. Selbstverstindlich miissen operative
Mafinahmen, wie Entleerung chronischer subduraler Himatome oder die Entla-
stung eines Hydrocephalus non resorptivus, im Verlaufe von schweren Schidel-
Hirn-Traumata erwogen und durch eine medikamentose Therapie weitere Kom-
plikationen, z. B. Spastizitit, posttraumatisches Parkinson-Syndrom, vermieden
oder verringert werden. Dem Arzt obliegt es, die einzelnen Mafinahmen zu
koordinieren und spiter zu einem Rehabilitationsprogramm auszubauen. Als
Basis all dieser Bemiihungen ist die Pflege der Patienten anzusehen, da nur durch
eine entsprechend gute Pflege ein Erfolg der anderen therapeutischen Mafinah-
men erwartet werden kann.

An die Stelle klassischer Mafinahmen der Rehabilitation sind in letzter Zeit zu-
nehmend restaurative Mafinahmen getreten (7). So kénnen durch orthopidi-
sche Operationen Korrekturen am Sehnen-Muskel-System durchgefiihrt und bei
speziellen Problemen der Motorik selektive Durchtrennungen peripherer Nerven
und bei Hinterwurzeln vorgenommen werden, um die beste nervale Kontrolle zu
erzielen. Andere restaurative Methoden betreffen die elektrische Stimulation
peripherer Nerven (41), des Riickenmarks (19), zerebellarer oder der Hirnstamm-
Strukturen (37), um Spastizitit, Tremor, Dys- und Hyperkinesien giinstig zu
beeinflussen. Die Auswahl einer Mafinahme richtet sich dabei nach dem klini-
schen Bild des Patienten, aber auch nach den Ergebnissen neurophysiologischer
Untersuchungsmethoden, die klinisch unerkannte Restfunktionen erfassen kon-
nen. Wihrend operative Mafinahmen und Stimulationsmethoden vereinzelt schon
durchgefithrt werden, steht ihre breite Anwendung in der Rehabilitation, insbe-
sondere nach Schidel-Hirn-Trauma, noch aus. Ebenso sind Mafinahmen, die die
neurale Adaption und das regenerative Wachstum der Axone férdern kénnen,
erst als am Beginn stehend zu betrachten (29). Mit der vermehrten Anwendung
dieser neuen Methoden diirfte sich der Rahmen der rehabilitativen Mafinahmen
jedoch entscheidend erweitern.

Die Basis der Rehabilitation mufl aber weiterhin auf den méglichst friih einset-
zenden, bewihrten Mafinahmen beruhen.
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