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58. Rehabilitation nach Hirnverletzung

F. Gerstenbrand, E. Rumpl

1 Einleitung

Unter Rehabilitation wird i. allg. die Beseitigung
bzw. die Kompensation eines durch Krankheit ent-
standenen kérperlichen oder auch seelischen Scha-
dens verstanden. Dabei stehen nicht nur die Be-
miihungen im Vordergrund, den Arbeitsplatz zu er-
halten und — wenn notwendig — eine Umschulung
oder Berentung einzuleiten, sondern auch das Be-
streben, den Patienten in die Familie und in das
private Umfeld einzugliedern. Nach der Definition
der WHO von 1967 umfafit damit der Begriff Re-
habilitation ,,die Gesamtheit der Aktivititen, die
nétig sind, um dem Behinderten bestmdgliche kor-
perliche, geistige und soziale Bedingungen zu si-
chern, die es ihm erlauben, mit seinen eigenen
Mitteln einen mdéglichst normalen Platz in der Ge-
sellschaft einzunehmen.*
Die durch das Schadel-Hirn-Trauma verursachte
neurologische Ausfallsymptomatik ist eng ver-
kniipft mit den Moglichkeiten der Rehabilitation.
Die neurologischen Ausfille sind abhiéingig
e von der Lokalisation der Schidigung im
Gehirn,
e von der Reaktion des gesamten Gehirns auf
diese Schidigung und
e von der Reaktion der gesamten Personlichkeit
auf die durch die Schidigung hervorgerufene
Funktionsstorung des Gehirns.

Klinisch wurden und werden vielfach noch immer
3 Formen einer, Hirnverletzung unterschieden:

e Commotio cerebri,

e Contusio cerebri und

e Compressio cerebri.

Fiir die Commotio cerebri werden als typisch Be-
wufBtlosigkeit und vegetative Symptome angese-
hen. Bisher wurde angenommen, daf diese Hirn-
traumafolge ohne morphologisch nachweisbaren
Hirnschaden ablauft und somit einen vollig rever-
siblen klinischen Verlauf zeigt.

Fiir die Contusio cerebri gilt nach wie vor, daf sin-
guldr, multilokulédr bzw. diffus primére und sekun-
dére Hirnschiden mit unterschiedlichen akuten
neurologischen Ausfillen auftreten, die sich meist

zu einem mehr oder weniger ausgeprigten Defekt-
zustand zuriickbilden.

Unter dem Begriff der Compressio cerebri wurde
eine charakteristische klinische Symptomatik zu-
sammengefaBt, die als Folge einer supratentoriel-
len Volumenvermehrung durch Hirnédem oder
durch intra- und extrazerebrale traumatische
Blutungen mit Massenverschiebung und Ein-
klemmung im Tentorium oder Foramen occipitale
magnum mit der Symptomatik eines akuten Mittel-
hirnsyndroms der verschiedenen Phasen bis zum
akuten Bulbdrhirnsyndrom ablaufen kann. Eine
traumatische Lision des Mittelhirns und des Bul-
birhirns galt lange Zeit als vornehmlich sekundir-
traumatisch bedingt, v.a. wegen der geltenden Auf-
fassung, daf primir-traumatische Schiden des
oberen und unteren Hirnstammes meist innerhalb
kurzer Zeit [20, 22, 24] letal verlaufen.

Durch die Ergebnisse der Kernspintomographie
[5, 7], aber auch durch intensive neuropathologi-
sche Untersuchungen [15, 23], ergdnzt durch
detaillierte klinische Analysen, ist es notwendig
geworden, die bisherige Unterteilung in 3 klinische
Formen nach einer Gewalteinwirkung auf den
Schiidel zu revidieren.

2 Klinische Symptomatik
der Hirnverletzung

Eine auf den Schidel einwirkende Gewalt, die als
Akzelerations- oder Dezelerationstrauma ablaufen
kann, fithrt — bedingt durch die Biomechanik des
an der Halswirbelsiule frei beweglichen Schidels —
je mach der Richtung der Gewalteinwirkung und
deren Intensitidt zu einem linearen duBeren oder
linearen inneren Hirntrauma, durch eine Gewalt-
einwirkungvon schrig seitlich zu einem Rota-
tionstrauma. Aus dem Rotationstrauma entsteht
praktisch immer ein lineares Hirntrauma. Eine
mehrfache Gewalteinwirkung auf den Schidel tritt
hiufig beim Verkehrsunfall ein, wodurch eine Kom-
bination verschiedener Lisionsmuster entsteht.

Als primir-traumatische Schidigung kommt es
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beim linearen fufleren Hirntrauma zu Rinderprel-
lungsherden unter Mitbeteiligung der Meningen.
Beim linearen inneren Hirntrauma, bei dem das
obere innere und das untere innere lineare Hirn-
trauma zu unterscheiden sind, entstehen neben in-
trazerebralen Parenchymschidden durch Einwir-
kungen von Scherkriften auf die intrazerebralen
Gefdfle Blutungen ins Gehirninnere. Beim Rotati-
onstrauma kommt es neben der ZerreiBung des
Hirnparenchyms ebenfalls durch Scherkrifte zur
Ruptur von inneren HirngefdBen; an der Hirnober-
flache kann es zur Entstehung eines extrazerebralen
Hidmatoms kommen, héufig gefolgt von einer intra-
kraniellen Volumenvermehrung, Massenverschie-
bung und sekundirer Hirnstammeinklemmung.
Fiir die Analyse der Gewalteinwirkung auf den
Schidel und die dabei entstandene primér-trauma-
tische Hirnldsion ermdéglicht das modifizierte
Schema der Gewalteinwirkung nach Spatz wichtige
Riickschliisse (Abb. 1).

Das duBlere lineare Hirntrauma (Typ I und II) fiihrt
zu Coup- und Contrecoupverletzungen mit oft aus-
geprigten frontotemporalen Rindenprellungsher-
den (Typ I), bei relativ geringen Coupausfillen
okzipital und im Kleinhirn. Eine Gewalteinwir-
kung von vorn (Typ II) verursacht durch die starke
Verminderung der einwirkenden Gewalt nach
Gesichtsschiddelverletzungen und das elastische
Tentorium relativ geringe Coup- und Contrecoup-
schdaden frontal bzw. okzipital und zerebellir.
Beim linearen oberen inneren Hirntrauma (Grce-
vic), ausgeldst durch eine Gewalteinwirkung Typ
IIb, Vb, kann es als Folge einer Verformung der ela-
stischen Schidelkapsel zum Unterdruck periventri-
kulédr und zu schmetterlingsférmigen Schiden late-
ral der Seitenventrikel kommen. Diese Schiden
reichen oft bis zum Thalamus beidseits; auBerdem
kann eine Balkenruptur eintreten. Das lineare un-
tere innere Hirntrauma fiihrt, bedingt durch die
Druckwelle, die sich von zentral vorn gegen die
Schidelbasis ausbreitet, zu Lisionen im oberen
Hirnstamm, im medialen Temporallappen und im
Zerebellum, verbunden mit einer Abwirtsver-
schiebung des Hirnstamms [13] mit einer GefdB-
und Hirnnervendistorsion sowie einer tentoriellen
Kontusion (Gewalteinwirkung Typ V, V b).

Das Rotationstrauma [25] tritt bei einer Gewalt-
einwirkung von schrig seitlich ein (Typ III a, II b,
III b, IIb, IVb, VI a, VI b) und verursacht durch
die Gegenbewegung von Schidel und Gehirn intra-
zerebrale Lazerationen, Ruptur von perforieren-
den inneren Arterien und Venen (intrazerebrales
Héimatom) und der perforierenden kortikalen
Venen und Arterien (extrazerebrales Hamatom).
Eine am Ende der Rotationsbewegung eintretende

lineare Gewalteinwirkung kann zusitzlich ein
lineares duBeres oder lineares inneres Hirntrauma
verursachen.

Sowohl die primédren Hirnstammlésionen als Folge
eines linearen inneren unteren Hirntraumas als
auch die sekundiren Hirnstammschidden nach ten-
torieller und foramineller Einklemmung fiihren
klinisch zum akuten Mittelhirn- und Bulbirhirn-
syndrom und in einem hohen Prozentsatz zum
traumatischen apallischen Syndrom.

Um die im Augenblick der Gewalteinwirkung ent-
stehenden, meist multilokuldren, primar-traumati-
schen Hirnschiden, das Epizentrum, die Umbra,
kommt es perifokal in der Penumbra, dem Periepi-
zentrum im partiell primir geschddigten Gewebe
zu sekundiren Lisionen. Als Folge der tentoriellen
Herniation kénnen sekundére Lisionen im oberen
Hirnstamm und am medialen Temporallappen ent-
stehen, verursacht durch direkten Druck auf das
Hirngewebe sowie durch arterielle Minderdurch-
blutung bzw. venodse Riickstauungsblutungen. Als
Folge einer Abklemmung der A. cerebri posterior
kann es zu okzipitalen, lamindren vaskuldren
Nekrosen kommen.

Bei den schweren und schwersten Hirnverletzun-
gen konnen sich tertidre und quartire traumatische
Schiden, ferner verschiedene Komplikationen ent-
wickeln [12].

Die tertidren Schiden betreffen GroBhirn, Klein-
hirn, Hirnstamm, Riickenmark und v.a. das peri-
phere Nervensystem (Enzephalopathie, pontine
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Abb. 1. Schema der Gewalteinwirkung auf den Schidel.
(Mod. Schema nach Spatz, Innsbruck)
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Myelinolyse, Myelopathie, Polyneuropathie). Ter-
tidr-traumatische Schidden entwickeln sich u.a.
durch Fehl- und Mangelernihrung, Hypovitami-
nose, Elektrolytdysbalance, v.a. aber im Rahmen
des Bed-rest-Syndroms.
Von den quartir-traumatischen Lasionen [12] sind
v.a. sekunddre Meningoenzephalitiden, Hirnab-
szef und Hypdrocephalus occlusus bzw. non-re-
sorptivus zu nennen. Zu den Komplikationen ge-
héren Dekubitus, Gelenkkontrakturen und periar-
tikulidre Ossifikationen.
Bei der Commotio cerebri der alten Nomenklatur
liegt meist eine klinisch nicht erfaBte Rindenprel-
lung frontotemporal oder zerebelldr bzw. okzipital
vor, nachweisbar in der Magnetresonanztomogra-
phie (MRI) oder der MR-Spektroskopie, aber
auch bei exakter klinischer Untersuchung.
Die Contusio cerebri der alten Nomenklatur geht
mit einer lingeren BewuBtlosigkeit und mit auch in
der Routineuntersuchung gut nachweisbaren
Herdausfillen, meist multilokuldr, einher. Als
Folge einer frontotemporalen Lision kann eine
frither als postkontusionelle Verwirrtheit bezeich-
nete Symptomatik auftreten. Unter Compressio
cerebri wurden oder werden mitunter noch heute
Hirnschiden mit dem Bild des sekundiren akuten
Mittelhirnsyndroms oder Bulbidrhirnsyndroms als
Folge einer tentoriellen oder foraminellen Ein-
klemmung nach Volumenvermehrung durch Hirn-
odem oder supratentorielle Blutung zusammenge-
faBt.
Bei der durch die klinischen Analysen und die neu-
ropathologischen Untersuchungen notwendigen
Korrektur der Begriffe Commotio cerebri, Contu-
sio cerebri und Compressio cerebri 14Bt sich zur
besseren klinischen Klassifizierung einer Hirnver-
letzung die von Frowein [8] vorgeschlagene Termi-
nologie der Hirnverletzung Grad I-IV am besten
verwenden. Schwerste Hirnverletzungen mit der
- Symptomatik eines primédren oder sekundiren
akuten Mittelhirnsyndroms und Bulbérhirnsyn-
droms sind als Grad IV einzustufen.

2.1 Akutes Mittelhirn-
und Bulbérhirnsyndrom

Das primér-traumatische und das sekundir-trau-
matische, durch Einklemmung bedingte, akute
Mittelhirn- und akute Bulbirhirnsyndrom weisen
klinisch weitgehend identische Symptome auf, die
sich beim sekundir-traumatischen Mittelhirnsyn-
drom in ihrer stufenweise Entwicklung gut verfol-
gen lassen (Abb. 2). Bei einem lateralen Uberwie-
gen der lokalen primér-traumatischen Hirnstamm-

schiden, noch deutlicher bei einer sekundiren,
von lateral ablaufenden, tentoriellen Einklem-
mung ist eine Lateralisationssymptomatik des aku-
ten Mittelhirnsyndroms in 2 Phasen abzugrenzen
[21].

Die Hauptsymptomatik des medialen akuten Mit-

telhirnsyndroms besteht in

e einer Bewultseinsstorung, die sich graduell bis
zum Koma entwickelt,

e charakteristischen Ausfillen der Optomotorik
(Stérung von Bulbusstellung und Bulbusbewe-
gung sowie der Pupillomotorik),

e typischer Storung der Gesichts-, Extremitiiten-
und Rumpfmotorik mit Massenbewegungen,
Beuge-/Streckhaltung, generalisierter Streckhal-
tung mit Strecksynergysmen

e sowie einer vegetativen Dysregulationssympto-
matik (Atemstdrung bis zur maschinenartigen
Atmung, Tachykardie, Hyperthermie etc.).

Beim akuten Bulbirhirnsyndrom bricht die Funk-
tion der motorischen und vegetativen Regulations-
zentren des Hirnstamms zusammen (Arreflexie,
schlaffer Tonus, Atemstillstand).

Ein akutes Mittelhirnsyndrom, in seltenen Fillen
auch ein akutes Bulbédrhirnsyndrom kann sich nach
riickldufigem Auftreten der verschiedenen Ent-
wicklungsphasen voll oder bis zu einem Defektsta-
dium riickbilden, was v.a. beim sekundiren Mittel-
und Bulbdrhirnsyndrom zutrifft. In einem hohen
Prozentsatz entwickelt sich aus dem Mittelhirn-
syndrom der Phase III und I'V oder auch aus einem
Bulbédrhirnsyndrom ein apallisches Syndrom
(Abb. 2).

2.2 Prolongiertes Mittelhirnsyndrom

In der Riickbildung des akuten Mittelhirnsyn-
droms kann sich die Symptomatik des sog. prolon-
gierten Mittelhirnsyndroms einstellen [10, 13]. Bei
diesem Remissionsverlauf, der nur noch in der
Phase I und II des akuten Mittelhirnsyndroms ein-
tritt (Abb. 2), bleibt die Symptomatik des initialen
Mittelhirnsyndroms iiber Tage bestehen. Es treten
wie in Phase I des akuten Mittelhirnsyndroms
motorische Unruhe, insbesondere Dreh- und Wilz-
bewegungen, auf. Diese kénnen iiber Tage bis zu
3-4 Wochen anhalten und gehen in ein diffuses
organisches Psychosyndrom iiber. Ein prolongiertes
Mittelhirnsyndrom ist bei der primér-traumatisch
bedingten akuten Mittelhirnsymptomatik nur
selten zu beobachten.
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Abb. 2, Schematische Darstellung des Entwicklungsver-
laufs cines akuten Mittelhirnsyndroms. Riickbildung iiber
die Stadien der Entwicklung des akuten Mittelhirnsyn-
droms (linke Balken), prolongiertes Mittelhirnsyndroms mit
Ubergang in ein psychoorganisches Syndrom (oberer schri-

2.3 Traumatisch-apallisches Syndrom

Ein apallisches Syndrom entwickelt sich aus Phase
IIT und IV bzw. IIb, auch aus einem akuten Bulbir-
hirnsyndrom nach Durchlaufen eines Durchgangs-
syndroms zum apallischen Syndrom [10, 13]. Die
Symptomatik des traumatisch-apallischen Syn-
droms ist durch das Coma vigile, einen ermiidungs-
zeitlichen Schlaf-Wach-Rhythmus, fehlende emoti-
onale Reaktionen, Massenbewegungen auf dulle-
re, insbesondere auf Schmerzreize, massive opto-
motorische Stdrungen, eine Beugehaltung der
oberen und Beuge-/Streckhaltung der unteren
Extremititen mit Rigidospastizitit, Hyperreflexie
und Pyramidenbahnzeichen, ferner durch motori-
sche Primitivschablonen und eine chronifizierte
wemergency reaction® gekennzeichnet. Durch terti-
ir- und quartidr-traumatische Schidden des zentra-
len und peripheren Nervensystems sowie durch
Komplikationen (Kontrakturen, periartikuldren
Ossifikationen etc.) entstehen zusiitzliche neuro-
logische Ausfille.

ger Querbalken). Ubergangsstadium zum apallischen Syn-
droin (unterer horizontaler Querbalken), Vollbild des apalli-
schen Syndroms mit Riickbildung iiber 8 Phasen (rechter
Balken)

Im Remissionsverlauf des apallischen Syndroms
lassen sich 8 Phasen abgrenzen (Abb. 2). Nach der
Phase des optischen Fixierens mit primitiven emo-
tionellen Reaktionen (= Phase 1) stellt sich die
Phase 2 mit optischem Folgen und kombinierten
motorischen Reaktionen (Nachgreifen etc.) ein;
3 Stadien des Kliiver-Bucy-Syndroms werden von
der Phase des Korsakow-Syndroms, des amnesti-
schen Syndroms und schlieBlich der Phase des
organischen Psychosyndroms gefolgt. Wihrend des
Riickbildungsverlaufs treten meist superponierte
Herdausfiille zerebral, im Zerebellum und meso-
pontin deutlich hervor. Bei einem giinstigen
Verlauf kann die superponierte Herdsymptomatik
gering oder kaum faBbar sein. Ausgeprigte super-
ponierte Lokalschiden, insbesondere im Hirn-
stammbereich und im Thalamus bzw. Subthalamus,
sprechen fiir eine primér-traumatische Lision
durch ein inneres oberes oder inneres unteres
Hirntrauma oder fiir die Kombination einer primé-
ren und sekundéren Hirnschédigung.
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Der Remissionsverlauf eines apallischen Syndroms
kann in den ersten 2 Phasen zum Stillstand kom-
men, mitunter iiberhaupt ausbleiben. Ist Phase 3
erreicht, gilt dies als prognostisch giinstig. Mitun-
ter konnen schwere motorische Ausfille mit den
Symptomen eines inkompletten Locked-in-Syn-
droms [3], bei guter Wiederherstellung der kortika-
len Funktionen bestehenbleiben.

3 Rehabilitation der Hirnverietzung

Bei jeder akuten Hirnverletzung hat, unabhéngig
von Schweregrad und den eingetretenen klinischen
Ausfillen, nach diagnostischer Klarstellung die
Akutbehandlung sofort einzusetzen. Wihrend die
primér-traumatischen Schiden (Numbra, Epizen-
trum) einen endgiiltigen Schaden darstellen, sind
die sekundir-traumatischen Hirnschiden in Ab-
hingigkeit von einer rasch einsetzenden und
gezielten Therapie (,,battle-field treatment®) riick-
bildungsfihig. Tertidr- und quartidr-traumatische
Hirnschiden sowie Komplikationen sind weit-
gehend vermeidbar.

Prinzipiell sollte die Akutbehandlung, unabhéngig
vom Schweregrad und dem Ablauf eines Hirntrau-
mas, an einem Zentrum fiir Hirnverletzte durchge-
fithrt werden. Ein entsprechendes Transportsystem
ist hierfiir einzurichten. Schwere und schwerste
Hirnverletzungen (Grad III, IV), v.a. Patienten
mit akutem Mittelhirnsyndrom und akutem Bul-
barhirnsyndrom, miissen auf einer Intensivstation,
moglichst einer Neurointensivstation versorgt wer-
den. Nach Stabilisierung der klinischen Symptoma-
tik hat bei den schweren und schwersten Fillen
sofort nach intensiver Weiterbetreuung die not-
wendige Frithrehabilitation auf einer Intermediate-
Care-Abteilung, moglichst im Rahmen der Neuro-
intensivstation, zu erfolgen.

Die fiir eine Neurorehabilitation von Hirnverletz-
ten notwendigen Zentren miissen direkt mit einem
Zentrum fiir die Behandlung akuter Hirnverlet-
zungen zusammenarbeiten. Voraussetzung fiir das
notwendige individuelle Neurorehabilitationspro-
gramm ist die nach Abklingen der Akutphase
durchzufithrende Bilanzierung der entstandenen
Ausfille und deren Korrelation mit den strukturel-
len Schidden. Zur Dokumentation der akuten klini-
schen Symptomatik hat sich die Innsbruck-Koma-
Skala bewihrt [4,6]. Neben der Kontrolle des
Verlaufs sind auch prognostische Riickschliisse
moglich. Alle neurologisch-diagnostischen Metho-
den inklusive Kernspintomographie evtl. auch
Kernspinspektroskopie sind fiir die Bilanzierungs-

untersuchung einzusetzen, zusitzlich neuropsycho-
diagnostisch gestiitzte Scores.

Fiir die Neurorehabilitation von Hirnverletzten
sind im Rahmen des speziellen Rehabilitationszen-
trums entsprechende Réumlichkeiten mit allen
notwendigen Apparaturen fiir die einzelnen Be-
handlungsbereiche notwendig. Dem Neurorehabi-
litationszentrum hat ein spezielles Arzteteam zur
Verfiigung zu stehen, mit speziell trainierten Neu-
rologen, in laufender Konsultation mit Internisten,
Unfallchirurgen, Orthopéden, Ophthalmologen
und HNO-Spezialisten, aber auch mit dem Psych-
iater und evtl. einem klinischen Psychotherapeu-
ten. Das nichtirztliche Team besteht aus Physiko-
therapeuten, Ergotherapeuten, Logopédden und
Kognitotherapeuten. Der Physikotherapie haben
alle modernen Methoden, so nach Bobath [8, 9],
Vojta, Perfetti etc. sowie die neuroorthopidischen
Behandlungsmethoden zur Verfiigung zu stehen.
Dabei ist klarzustellen, daB die Physikotherapie
nur einen bestimmten Prozentsatz der therapeuti-
schen Verpflichtungen erfiillen kann, beim schwe-
ren und schwersten Hirnverletzten beschrinkt auf
ca. ein Viertel des notwendigen Arbeitseinsatzes
im Neurorchabilitationsprogramm. Ein geschultes
Schwesternteam ist auf den Neurointensivstatio-
nen und den ,Intermediate-Care-Abteilungen* so-
wie in den Neurorehabilitationszentren Vorausset-
zung.

3.1 Rehabilitation leichter
und mittelschwerer Hirnverletzungen
(Grad LII)

Bei Grad 1 der Hirnverletzung, meist noch unter
dem alten Begriff der Commotio cerebri erfafBt,
wird wahrscheinlich nur eine kurzfristige Rehabili-
tationsphase notwendig sein, wobei in erster Linie
eine Stabilisierung der vegetativen Funktionen
oder bei Minderung der héchsten Hirnleistungen,
insbesondere im Rahmen von frontotemporalen
Schiden, ein leistungsbezogenes Aufbauprogramm
durchzufiihren ist. Konsequente klinisch-neurolo-
gische Nachkontrollen mit EEG sind in kurz-
fristigen Abstéinden durchzufiihren. Die hiufigste
Ursache von oft vorhandenen Kopfschmerzen ist
allerdings ein zusitzliches Schleudertrauma der
Halswirbelsiule. Die entsprechende Behandlung
eines Schleudertraumas ist notwendig.

Bei Hirnverletzungen mittelschweren Grades
(Grad II), dem alten Begriff der Contusio cerebri
entsprechend, ist nach den Bilanzierungsuntersu-
chungen ein individuelles Neurorehabilitationspro-
gramm aufzustellen. Dabei mufBl beachtet werden,
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daB sehr hiufig Frontalhirnschiiden, aber auch zere-
bellidre Storungen iibersehen werden. Auch Herd-
lisionen im Thalamus, die meist nur geringe mo-
torische Ausfille aufweisen, bleiben nicht selten
unaufgedeckt. Patienten mit nur geringen mo-
torischen oder neuropsychologischen Ausfillen
werden dabei meist ohne Neurorehabilitations-
programm, mit mehr oder weniger ernsten Emp-
fehlungen zur Schonung, bald entlassen. Gerade
bei diesen Patienten stellen sich aber relativ hiufig
Spétschiden in Form von epileptischen Anfillen
oder auch thalamischen Schmerzen etc. ein.

3.2 Rehabilitation schwerer Hirnverletzungen
(Grad III)

Bei Patienten mit Hirnverletzungen schweren Gra-
des (Grad III, ,,schwere Contusio cerebri®) muf
notgedrungen und trotz des Mangels an entspre-
chenden Rehabilitationszentren fiir Hirnverletzte
ein spezifisches Neurorehabilitationsprogramm
eingeleitet werden. Auch bei diesen Patienten
bestehen hiufig Verletzungen im Frontalhirn und
im Temporallappen, die sich in Form einer sog.
postkontusionellen Verwirrtheit klinisch zeigen,
als akutes temporobasales Syndrom zu bezeichnen
sind und auch mit psychotischen Symptomen
einhergehen koénnen. Motorische Ausfille, die
meist beidseitig sind, bedingt durch die beidseitige
Lision der efferenten motorischen Systeme und
meist zusitzlich eine Pseudobulbérparalyse auf-
weisen, sind hiaufig begleitet von zerebelldren
Storungen oder von thalamischen Symptomen, bei
Mitbetroffensein des Subthalamus von  dystoni-
schen Bewegungsstorungen des betroffenen Beines
beim Gehen. Bei Verletzung des parietalen Kortex
sind Ausfille der hSheren Hirnleistungen in Form
einer Aphasie, Alexie, Akalkulie, Agraphie,
Raumorientierungsstérungen oder auch eines Neg-
lektphdnomens etc. vorhanden.

Die Erstellung eines Leistungsprofils und dessen
laufende Kontrolle ermdglichen einen gezielten
Einsatz des Rehabilitationsprogramms.
Voraussetzung fiir eine Rehabilitation ist in jedem
Fall, nach eingehenden Bilanzierungsuntersuchun-
gen, die Erstellung eines detaillierten und indi-
viduellen Rehabilitationsprogramms, das durch
laufende Kontrollen zu modifizieren ist, wobei das
rehabilitative Programm mit dem Verlauf genau
abgestimmt werden muB. Das Schwergewicht der
Rehabilitation muB zuerst auf die geringer betrof-
fenen Ausfille gelegt werden. Bei kompletter Pare-
se des Armes mit geringem Betroffensein des Bei-
nes und gleichzeitiger expressiver motorischer

Aphasie mit gering ausgeprigter perzeptiver
Aphasie sollten die ersten Trainingsaktivititen am
Bein und von logopadischer Seite an der perzepti-
ven Sprachstdrung beginnen, wobei die nichtbe-
troffene Lesefdhigkeit in das Leistungsprogramm
mit aufzunehmen ist. Neben einer spezifischen und
modernen Physikotherapie unter vorzugsweiser
Anwendung der Methode nach Perfetti, haben im
Rehabilitationsprogramm Logopédie und Ergothe-
rapie mitzuwirken. Bei Frontalhirnausfillen und
Temporallappenschidden ist die neu entwickelte
Kognitotherapie anzuwenden.

3.3 Die Rehabilitation schwerster
Hirnverletzungen (Grad IV) und des
traumatischen-apallischen Syndroms

Schwerste Hirnverletzungen weisen in der Initial-
phase stets die Symptomatik eines akuten Mittel-
hirnsyndroms auf, was auch die Abgrenzung zu
Grad III einer Hirnverletzung darstellt. Das beim
linearen inneren unteren Hirntrauma auftretende
primér-traumatische Mittelhirnsyndrom geht prak-
tisch immer in ein traumatisch-apallisches Syn-
drom iiber, wihrend sich das sekundir-traumati-
sche Mittelhirnsyndrom direkt zuriickbilden kann
oder auch als prolongiertes Mittelhirnsyndrom ver-
lduft (Abb 2.). Bei Vorliegen der Phasen IIT und IV
des akuten sekundiren Mittelhirnsyndroms nach
tentorieller Einklemmung oder einem Bulb#rhirn-
syndrom nach foramineller Einklemmung entsteht
meist eine apallische Symptomatik. Das trauma-
tisch-apallische Syndrom kann - wie friither ausge-
fiihrt — ohne Remission in einem chronifizierten
Zustand bestehenbleiben. Bei ca. 80% setzt eine
Remission iiber 8 Phasen ein (Abb. 2), wobei bei
85% der Patienten mit Remissionsverlauf Defekt-
symptome entstehen, die allerdings in ca. 30% der
Fille die Resozialisierung nicht behindern. Eine
Chronifizierung der apallischen Symptomatik im
Vollbild oder in den ersten beiden Remissionspha-
sen kann mitunter nach 6 Monaten, in manchen
Fillen auch erst nach mehreren Jahren eintreten.
Diese Patienten sterben nach Verlegung in eine
Pflegeanstalt an einem interkurrenten Infekt, an
einer generalisierten Sepsis oder einer nicht be-
herrschbare Pneumonie meist schon nach kurzer
Zeit, mitunter auch erst nach mehreren Jahren.
Bei verzdgerter Remission kann sich die Riickbil-
dung iiber mehrere Jahre erstrecken, natiirlich ab-
héngig von den eingetretenen priméren und sekun-
didren Schiden, v.a. von den tertiiren Lisionen
und den Komplikationen.
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Die Hauptproblematik des apallischen Syndroms
besteht im Auftreten von tertidr-traumatischen
Schdden im GroBhirn, Hirnstamm, Riickenmark
und im peripheren Nervensystem, ausgelost durch
Fehlerndhrung, zu geringe Kalorienzufuhr bei feh-
lender B-Blockertherapie und Unterlassung ande-
rer notwendiger Zusatzmafinahmen oder auch
durch Komplikationen wie Blutverlust durch ein
Ulcus ventriculi oder duodeni, wiederholte septi-
sche Schiibe und nicht beherrschbare lokale Infek-
tionen. Vor allem aber ist das Bed-rest-Syndrom,
bedingt durch den partiellen Ausfall der proprio-
zeptiven Systeme in der partiellen Schwerelosig-
keit des horizontalen Bettliegens, fiir die tertidren
Schiden verantwortlich. Durch laufende Kontrol-
len sind die tertidiren Schiden rechtzeitig zu erfas-
sen und ihre Entwicklung genau zu verfolgen.

Die quartdr-traumatischen Schidden (HirnabszeB,
Hypdrocephalus occlusus etc.) fiihren héufig zu
einer plotzlichen Unterbrechung des Remissions-
verlaufs. Sie miissen sofort abgekldrt und unter
Kontrolle bebracht werden. Alle MaBnahmen sind
einzusetzen, um Komplikationen zu verhindern.
Als Komplikationen verlangen die relativ héufig
vorhandenen periartikuldren Ossifikationen sowie
Kontrakturen der groen Gelenke eine orthopidi-
sche Intervention.

4 Verlauf der Rehabilitation
von Hirnverletzungen

Zum Organisationsablauf eines Neurorehabilita-
tionsprogramms ist die Einteilung des Programms
in 8 Phasen (nach Gerstenbrand) von Vorteil, und
zwar in die

e Vorbereitungsphase,

e Phase der ersten Kontaktaufnahme,

e Aktivierungsphase,

e Mobilisierungsphase,

e Stabilisierungsphase,

e Integrationsphase,

e Resozialisierungsphase,

e Nachbehandlungsphase.

4.1 Vorbereitungsphase

In der Vorbereitungsphase werden alle MaBnah-
men der modernen Intensivtherapie wie Erhaltung
der vitalen Funktionen, die optimale Behandlung
der priméren und sekundiren Schiiden durchge-
fiihrt, dazu die MaBnahmen der friilhen Rehabilita-

tion [49]. Die MaBnahmen der Friihrehabilitation
sind darauf ausgerichtet, v.a. die Tertifirschidden,
aber auch Komplikationen zu vermeiden. Dabei
stehen sowohl medikamentdse als auch physiko-
therapeutische Maflnahmen zur Verfiigung (Tabel-
le 1).

4.1.1 Medikamentdse Therapie

Aus der klinischen Beobachtung des Einsetzens
einer Uberaktivitdt des Sympathikus und dem
Nachweis erhohter Katecholaminkonzentrationen
im Plasma haben sich wichtige medikamentdse
therapeutische Konsequenzen in der Behandlung
der Patienten im Mittelhirnsyndrom und im Uber-
gangsstadium zum apallischen Syndrom, im Voll-
bild des apallischen Syndroms, aber auch im pro-
longierten Mittelhirnsyndrom ergeben. Sie sollen
Schéden beim Patienten verhindern, die als Folge
des gestorten Stoffwechsels (Katabolie) auftreten.
Mit der Blockierung der Uberaktivitit des Sympa-
thikus durch f-Blocker der ersten Generation
(Bupranolol, Propanolol) und mit dem adrenergen
Neuronenblocker Debrisoquine [11] gelingt es in
den meisten Fiillen, die Stoffwechselsituation zu
normalisieren. Bei Versagen hat sich die Beeinflus-
sung des Proteinstoffwechsels durch menschliches
Wachstumshormon (HGH) bewihrt.

4.1.2 Pflege und Physiotherapie

Als weitere therapeutische Strategie zum Vermei-
den der Tertidrschéden dieser Phasen sind v.a. pfle-
gerische und physiotherapeutische MaBnahmen zu

Tabelle 1. Medikamentdse und physikotherapeutische MaB-
nahmen zur Vermeidung von Tertidrschiiden im Verlaufe
schwerer Schidel-Hirn-Traumata

Medikamentdse
MaBnahmen

Physikotherapeutische und
pflegerische MaBnahmen

- Blockierung der Uber- -
aktivitit des Sympathi-
kus

- p-Blocker

— Dcbrisoquine -

Forderung der Atmung
und Sekretlésung

- Verhiitung und Beseiti-
gung von Kontrakturen

Thrombose- und

- Besinflussung des Dekubitusprophylaxe

Proteinstoffwechsels -
- HGH

- Adiquate normo-
kalorische Ernéihrung

Verhinderung einer
Inaktivititsatrophie

HGH Wachstumshormon
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nennen (s. Tabelle 1). Die physikalische Therapie
mit MaBnahmen zur Verhinderung bzw. Verminde-
rung abnormer Koérper- und Extremitdtenhaltun-
gen und zur Verhinderung von Kontrakturen kann
bereits wenige Tage nach dem Trauma beginnen.
Dabei muf3, nach Ausniitzen der Haltungs- und
Stellreflexe und Stiitzreaktionen im Wechsel mit
bestimmten Lagerungen des Patienten, versucht
werden, eine Anspannung bzw. Entspannung ge-
wisser Muskelgruppen zu erzielen, um einerseits
eine Tonuserhdhung und Fixierung bestehender
Haltungsanomalien zu vermeciden. andererseits die
Inaktivitdtsatrophie zu verhindern und so eine fiir
die weitere Rehabilitation giinstige Kérper- und
Extremititenposition aufzubauen. Eine besondere
Bedeutung kommt der Verhinderung des Bed-rest-
Syndroms zu, das nach den Erfahrungen der
Raumfahrtneurologie in der simulierten Schwere-
losigkeit der Immersionsmethode schon nach 36 h
beim Gesunden nachweisbar sein kann und sich in
primidren Muskelatrophien. Polyneuropathiesyn-
dromen und Hinterstrang- sowie zerebelldren Aus-
fillen zeigt. Die frithzeitig einzuleitende aufrechte
Haltung (Aufrcchtsitzen, aus dem Bett setzen,
Stehbrett) und die Verwendung von Vibrationsthe-
rapic (Beine, Rumpf), FuBreflexzonenmassage
etc. sind notwendig.

4.2 Phase der ersten Kontaktaufnahme

Die Angehorigen der Patienten sollten moglichst
friih in das Betreuungsprogramm der Patienten in-
tegriert werden. Dem Patienten vertraute Stimuli,
die durch Familienangehorige an ihn herangetra-
gen werden, erleichtern die Kontaktaufnahme mit
der Umwelt. Spontane, oft stereotyp ablaufende
Bewegungen, konnen durch duBere Reize gefor-
dert, dann aber auch gezielt in die Willkiirmotorik
einbezogen werden. Die Umstellung der passiven
auf eine aktive unterstiitzte physikalische Therapie
(s. Ubersicht) ist zu diesem Zeitpunkt unbedingt
erforderlich.

Bei Patienten mit apallischer Symptomatik gelingt
es, durch das Ausniitzen der oralen Primitivschab-
lonen (Kauen, Saugen, Schlucken) die Loffelfiitte-
rung zu beginnen, durch Ausniitzung der Greif-
schablonen, spiiter durch deren Integration zu
héhergeordneten Bewegungsabldufen wie Nach-
greifen und Objekte zum Mund bringen, gerichtete
Handlungen aufzubauen.

Phasen der friithen Bewegungstherapie mit mog-
lichst friither Umstellung der passiven Therapie
auf eine aktive unterstiitzte bzw. aktive Thera-
pie
e 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 Korper-Extremita-
ten-Position.
e Aktive unterstiitzte Therapie:
— Forderung der spontanen Motorik durch
dullere Reize,
— Aufbau der Willkiirmotorik,
— Anregung der Sprechfunktion.
o Aktive Therapie:
— Gezielte Bewegungsiibungen,
— Ergo-, Logo-, Kognitotherapie.

4.3 Aktivierungsphase

In dieser Phase sollen die Patienten nach einem
apallischen Syndrom, aber auch die Patienten nach
schweren Hirnverletzungen. zunehmend in eine
rein aktive Therapie iibergefiihrt werden (s. Uber-
sicht). Die aktive unterstiitzte Therapie sollte mog-
lichst friih in eine iiberwiegend aktive Therapie
cinmiinden. Neben spezieller physikalischer The-
rapie kann nunmehr auch die Ergotherapie gezielt
eingesetzt werden. Die Sprechfunktion kann durch
Imitation des Gesichtsausdruckes bei den verschie-
denen Buchstaben angeregt werden [16]. Bei Pa-
tienten nach schwerer Hirnverletzung ist die Fihig-
keit der Imitation, bei zunichst fehlender Phonati-
on, der AnlaBl, eine nichtverbale Logopidie als
ersten Schritt der logopidischen Betreuung einzu-
leiten. In der Aktivierungsphase wird damit eine
entscheidende Erweiterung des therapeutischen
Teams notwendig. Neben Familienangehorigen,
Schwestern, Pflegern, irztlichem Personal und
Physikotherapeuten treten nunmehr Ergothera-
peuten und Logopiden in das Team der Rehabilita-
tion ein. Soziale Fragen miissen vermehrt gemein-
sam mit Sozialarbeitern gelost werden. Es ist Auf-
gabe des Arztes, durch die klinische Untersuchung
moglichst frith den Zeitpunkt zu erfassen. an dem
die einzelnen therapeutischen MaBnahmen im Sin-
ne der Frithrehabilitation wirksam werden kénnen.
In dieser Phase muBl der Arzt auBBerdem ein allzu
fiirsorglich protektives Verhalten der Angehérigen
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unterbinden und damit einer Regression des Pa-
tienten vorbeugen.

4.4 Mobilisierungsphase

Die Mobilisierungsphase reiht sich zeitlich an die
bis dahin meist notwendige Intensivpllegebehand-
lung an. Ziel dieses Behandlungsabschnittes ist es,
den Patienten iiber lingere Zeitphasen aus dem
Bett zu bringen und ihn fiir lingere Zeit auerhalb
des Bettes, zundchst im Liegewagen, spiter in
einem Sessel zu belassen. Dieser Abschnitt nimmt
beim Patienten in der Riickbildung des trauma-
tisch-apallischen Syndroms zeitlich und auch im
Aufwand einen besonders breiten Raum ein. Mit
dem Auftreten eines Kliiver-Bucy-Syndroms ist ein
hohes Mal} an Betreuung verbunden.

Bei den meisten Patienten handelt es sich um ein
voriibergehendes Syndrom, nur in Einzelfillen
kann es als chronisch persistierendes Symptomen-
bild beobachtet werden. Mit Abklingen des Klii-
ver-Bucy-Syndroms und der sich spiiter entwik-
kelnden Korsakow-Symptomatik gelingt es auch,
die Patienten zum Gehen zu bringen. Schwierig-
keiten bei der Gehfunktion kénnen sich durch die
vermeidbaren Gelenkkontrakturen, aber auch
durch nicht beeinfluBbare periartikuldre Verkal-
kungen ergeben, die erfahrungsgemifl die Hiift-
und Ellbogengelenke am stérksten betreffen. Da
eine orthopédische Operation manchmal erst nach
Abschlufl der ossiéren Umbauprozesse durchge-
fiihrt wird, kann sich die Mobilisierung der Patien-
ten betrichtlich verzégern. Orthopéadische Opera-
tionen wie Sehnenverlingerung etc. kénnen not-
wendig sein. Eine Elektrostimulationstherapie
kann Poly- oder Mononeuropathieausfille neben
medikamentoser Behandlung (Polyvitamin-B-Pré-
parate, CDP-Cholin etc.) bessern.

4.5 Stabilisierungsphase

Dieser Abschnitt der Rehabilitation sollte bereits
auf einer besonders ausgestatteten Rehabilitations-
station, im Rahmen einer Leistungsgruppe, erfol-
gen. Psychometrische Untersuchungen sollten v.a.
umschriebene LeistungseinbuBen feststellen, um
eine gezielte Rehabilitation und spitere Berufsbe-
ratung zu ermdoglichen. Dies erscheint deshalb
wichtig, da neurologische Ausfille leicht festzustel-
len sind und das Training der erhaltenen Funktion
darauf abgestimmt werden kann, psychische Ver-
inderungen aber oft schwer zu klassifizieren sind.
Die Aufstellung eines Leistungsprofils der héheren

Hirnleistungen wie auch der motorischen Fihig-
keiten und der visuell-motorischen Koordination
erleichtert ein systematisches therapeutisches
Vorgehen. In der 5. Phase hat insbesondere bei
Schidden im Frontalhirn und Temporallappen die
Kognitotherapie einzusetzen.

4.6 Integrationsphase

In dieser Phase sollte der Kontakt mit den Fami-
lienangehorigen noch enger werden; dem Patien-
ten sollte ermoglicht werden, wieder in das h#usli-
che Milieu zuriickzukehren. Dabei ist es giinstig,
zunidchst nur kurze Aufenthalte zu Hause zu
gewiihren und diese schrittweise, zunéchst iiber ein
Wochenende, zu verlingern. Die Angehorigen
miissen aber auch rechtzeitig iiber den Schwere-
grad der eingetretenen Schiiden, aulerdem auf die
spater merkbaren Folgen wie Anderung der Per-
sonlichkeit des Patienten und deren Auswirkung
auf das Alltagsleben als auch Berufsleben aufmerk-
sam gemacht werden, um spitere Enttduschungen
zu vermeiden.

4.7 Resozialisierungsphase

Noch wihrend des Aufenthalts auf der Rehabilita-
tionsstation sollte die Frage erdrtert werden, ob
der Patient an seinen urspriinglichen Arbeitsplatz
zuriickkehren kann und ob eine Umschulung oder
aber Berentung notwendig wird. Zu Beginn setzt
die Wiedercingliederung des Patienten an seinen
urspriinglichen Arbeitsplatz ein gewisses Verstiind-
nis der vorgesetzten Arbeitskollegen fiir die Situa-
tion des Patienten voraus.

4.8 Nachbehandlungsphase

Der klinisch-neurologische, aber auch neuropsy-
chologische Befund nach einer Hirnverletzung
weist eine groBe Variationsbreite auf. Neben fol-
genlosen Ausheilungen (defektfreies Durchgangs-
syndrom), nur geringen neurologischen und
psychischen Defiziten bleiben oft erhebliche psy-
chische und neurologische Defizite bestehen.
NaturgemiB ist dieser Anteil bei Patienten mit
schweren und schwersten Hirnverletzungen und
Entwicklung eines apallischen Syndroms héher,
doch konnen auch lokale Kontusionszonen zu ei-
ner bleibenden schweren Behinderung fiihren. So
wurde die schlechteste Prognose mit den schwer-
sten psychozozialen Folgen bei Patienten mit Hirn-
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stammschéden und/oder Frontalldsionen beobach-
tet. Zwar haben die meisten Patienten mit einer
schweren Hirnschiddigung nach 6 Monaten einen
Endzustand der Besserung erreicht [13], die Dauer
der Rehabilitationsbehandlung ist aber fiir die
Prognose mitentscheidend, wobei manche Patien-
ten eine einjahrige und ldnger dauernde intensive
Nachbehandlung benétigen. Dies gilt insbesondere
fiir Patienten mit apallischem Syndrom, bei denen,
selbst bei Fortbestehen dieses Bildes bis zum zwei-
ten Monat nach dem Trauma, noch mit einer guten
Erholung gerechnet werden kann [10]. Diese Er-
fahrungen machen die lange Rehabilitationsdauer
von Patienten nach schwerem Schédel-Hirn-Trau-
ma verstidndlich. Sie erklidren aber auch, dafl mit
Stabilisierung der zerebralen Situation, nach
AbschluBl der stationiren Rehabilitation, eine
ambulante Weiterbehandlung und Nachsorge in
vielen Féllen unbedingt notwendig ist. Im Rahmen
der ambulanten Nachsorge sind, neben der neuro-
logischen Untersuchung, in festgelegten Abstéin-
den zerebrale CT- und EEG-Untersuchungen er-
forderlich. Bei der Nachbetreuung sollte auch die
mogliche Entwicklung einer spiteren posttrauma-
tischen Epilepsie beriicksichtigt werden.

5 Zusammenfassung
und zukiinftige Entwicklungen

Den frithen rehabilitativen MaBnahmen, die be-
reits auf der Intensivstation beginnen miissen,
kommt im Verlaufe schwerer und schwerster Hirn-
verletzungen eine entscheidende, die Prognose be-
stimmende Bedeutung zu. Eine Uberweisung in
ein speziell eingerichtetes Rehabilitationszentrum
wird erst zu einem spéteren Zeitpunkt méglich. Bis
dahin versdumte rehabilitative MaBnahmen kon-
nen in der Regel nicht wieder aufgeholt werden.
Tie physikalische Therapie, mit MaBnahmen zum
“#bbau abnormer Korper- und Extremititenhaltun-
gen oder Hygrome und zur Verhinderung von Kon-
trakturen, kann bereits wenige Tage nach dem
Trauma beginnen. Das gleiche gilt fiir die Verhin-
derung des Bed-rest-Syndroms. Die Angehorigen
sollen moglichst friih in das Betreuungsprogramm
der Patienten einbezogen werden; soziale Fragen
sollten gemeinsam mit den Sozialarbeitern zu lsen
versucht werden. Sobald eine Mitarbeit des Patien-
ten erwartet werden kann, sind ergotherapeutische
MaBnahmen im Behandlungskonzept einzusetzen.
Mit der nichtverbalen Logopédie steht ein friih ver-
wendbares Instrument der Logopédie zur Verfii-
gung. Die Kognitotherapie ist beim Bestehen von

frontotemporalen und diffusen Hirnschiden anzu-
wenden. Operative MaBnahmen wie Entleerung
chronischer subduraler Himatome, Entlastung
eines Hydrocephalus non-resorptivus, miissen im
Verlaufe von schweren Schidel-Hirn-Traumen
ebenfalls erwogen und durch eine medikamentdse
Therapie miissen weitere Komplikationen vermie-
den oder verringert werden (z. B. Spastizitit, post-
traumatisches Parkinson-Syndrom). Dem Arzt ob-
liegt es, die einzelnen MaBinahmen zu koordinieren
und spiter zu einem Rehabilitationsprogramm aus-
zubauen. Als Basis all dieser Bemiihungen ist die
Pflege der Patienten anzusehen, da nur durch eine
entsprechend gute Pflege ein Erfolg der anderen
therapeutischen MaBnahmen erwartet werden

kann.
An die Stelle klassischer RehabilitationsmaBnah-

men, die eine spontane Erholung von einem neu-
rologischen Defizit bzw. die Fahigkeit, mit der Be-
hinderung zu leben, zum Ziel hatten, sind in letzter
Zeit zunehmend restaurative MaBnahmen getreten
[7]. So konnen durch orthopddische Operationen
Korrekturen am Sehnen-Muskel-System durchge-
fiithrt und durch eine Baclofen-Therapie intrathekal
mit  Pumpsystem  eine  Besserung  der
Rigidospastizitit und der Extremitdtenhaltung
erreicht werden. Andere restaurative Methoden
betreffen die elektrische Stimulation peripherer
Nerven [23], des Riickenmarks sowie zerebellirer
oder Hirnstammstrukturen [21], um Spastizitit,
Tremor, Dyskinesien und Hyperkinesien giinstig zu
beeinflussen. Die Auswahl einer MaBnahme rich-
tet sich dabei nach den Ergebnissen neurophysiolo-
gischer Untersuchungen, die klinisch unerkannte
Restfunktionen erkennen lassen. Wihrend opera-
tive MaBnahmen und Stimulationsmethoden ver-
einzelt schon durchgefiihrt werden, steht ihre
breite Anwendung in der Rehabilitation, insbeson-
dere nach Hirntrauma, noch aus. Ebenso stehen
MaBnahmen, die eine neurale Adaption und das
regenerative Wachstum der Axone fordern kon-
nen, erst am Anfang der Entwicklung [15]. Mit der
vermehrten Anwendung dieser neuen Methoden
diirfte sich der Rahmen der rehabilitativen MaB-
nahmen entscheidend erweitern.

Die Basis der Rehabilitation sind aber weiterhin
die — moglichst frith einsetzenden — bewihrten
rehabilitativen MaBnahmen.
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