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Das Locked-ln-Syndrom 

Geschichte, Symptomatik, Ätiologie, Zusatzbefunde, Therapie und ethische Fragen 

1966 prägten Plum. und Posner (1] den 
Terminus Locked-In-Syndrom (LiS) . .,Lo
cked in" bedeutet Eingesperrtsein. Das 
LiS bezeichnet topologisch ei.n ventrales 
Brückensyndrom, das klinisch durch eine 
komplette Lähmung bei erhaltenem Be
wusstsein gekennzeichnet ist. Lediglich 
vertikale Blick- und Blinzelbewegungen 
sind willentlich möglich. Vom LiS im ei
gentlichen Sinne sind Zustände weitge
hender lmmobilität wie bei schwerem 
Guillain-Barre-Syndrom, bei fortgeschrit
tener Amyotropher Lateralsklerose, bei 
Morbus Parkinson, bei Multipler Skle
rose, bei Alzheimerscher Demenz und bei 
anderen progredienten neurologischen 
Erkrankungen zu unterscheiden. Die dia
gnostische Abgrenzung dieser Zustände 
vom LiS ist aufgrund der Krankenge
schichte w1schwer möglich und in prog
nostischer Hinsicht wichtig, da LiS in eini
gen Fällen vollständig oder teilweise 
reversibel und meist nicht progredient ist. 
Totale lmmobilität bei erhaltenem Be
wusstsein stellt eine existentielle Extrem
situation dar und hat dementsprechend 
großes mediales Interesse erfahren. Da
bei ist die Abgrenzung zu Reintegrations
stufen eines apaJlischen Syndroms (vege
tativer Zustand) im Sinne eines so 
genannten minimal bewussten Zustandes 
(2] zumindest in der veröffentlichten Mei
nung nicht genügend beachtet worden. 

Im „Edwin Smith SurgicaJ Papyrus" wird 
die Geschichte des ägyptischen Architek
ten Weshptalt aus dem Jahr 2600 vor Chris
tus angeführt, der bei der Inspektion eines 
für den Pharao Nefrirkere Kakai errichte
ten Prachtbaus plötzlich völlig gelähmt zu
sammengebrochen ist. In diesem, vermut
lich einem LiS entsprechenden Zustand, 
wurde er noch lebend in den Königspalast 
gebracht, wo er kurz danach verstarb. 
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Abb. 1: Hirnstammschnitt eines Patienten mit einem klassischen US bei Aufnahme. Exitus letalis 
wenige Tage danach. Vaskulärer Infarkt in der ventralen Brücke. 

LiS aus historischer Sicht 

Die erste zweifelsfreie Beschreibung eines 
LiS findet sich nicht in der medizinischen 
Literatur, sondern im Roman „Der Graf 
von Monte Christo" von Alexandre Du
mas. Ein Monsieur Noirtier de V illeforte 
wird als Kranker bezeichnet, dessen Seele 
in seinem Körper eingeschlossen ist und 
der keiner Anordnung nachkommen 
kann, obwohl „seine intellektuellen Fähig-

rung des LiS durch einen Schriftsteller er
klärt sich durch seine Freundschaft mit 
Dr. Thibaut, einem Arzt der Pariser Charite. 

Ein weiterer französischer Romancier, 
Emile Zola beschrieb in seinem Roman 
.,Die Geschichte von Therese Raquin" 
(1867) die Akut-Phase eines LiS als „halb 
lebenden Leichnam, der sah und hörte, 
aber nicht zu sprechen vermochte''. Nicht 
bekannt ist, woher Emile Zola seine Kennt
nisse über das LiS bezogen hat. 

Trotz aller modernen Diagnostik und einer intensiven 

Neurorehabilitation kann das LiS bei ausgedehnten 

Läsionen chronifizieren. 

keiten intakt sind". Er wird als „physisch 
völlig kraftlos, aber mit lebenden Augen" 
beschrieben. Die Augenbewegungen 
dienten ihm zur Verständigung mit seiner 
Umgebung. 

Ein passageres LiS ist im gleichen Ro- · 
man in der Person des Abbe Faria doku
mentiert. Die vaskuläre Genese wurde 
ebenfalls schon von Dumas vermutet. Er 
selbst hatte große Angst vor einem Insult. 
Seine Mutter und auch er sind daran ge
storben. Die medizinisch genaue Schilde-
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Möglicherweise induzierten Beobach
tungen eines LiS die über Jahrhunderte 
weit verbreitete Angst lebendig begraben 
zu werden'. Es ist anzunehmen, dass die 
Totenbeschau in früheren Zeiten nicht als 
verlässlich angesehen wurde. Aufwendige 
und zum Teil grotesk anmutende Vorkeh
rungen zu Verständigung aus dem Grab 
und die Anwendung eines Herzstichs zur 
Todesbestimmung sollten Sicherheit 
schaffen. Bemerkenswert ist, dass die 
Ängste vor allem Wortkünstler wie Edgar 
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ten gab es noch weitere Institutionen, auf
die entweder bei Bedarf zurückgegriffen
werden konnte, wie Epidemiespitäler oder
Anstalten, die affiniert waren. Diese An-
gliederung betraf hauptsächlich Kinder¬
krankenanstalten wie zum Beispiel das
Leopoldstätter Kinderspital (II., Obere
Augartenstraße), aber auch eine Poliklinik
(IX., Mariannengasse). Diese blieben wei¬
terhin private Anstalten, genossen jedoch
den Vorteil einer öffentlichen Anstalt in
Bezug auf die Verrechnung der Verpflegs-
gebühren.

Die Verwaltung des Fonds

Kurz und pointiert zusammengefasst - wie
sah die Rolle der Stadt Wien bei der Ver¬
waltung der öffentlichen Fondskranken¬
anstalten aus (Praschinger, 2008)?

Erst durfte Wien nicht - Joseph IL hat
diese Aufgabe dem Staat (Hofkommis¬
sion/nö. Statthalterei) übergeben und
selbst die Hand darüber gehalten.

Dann wollte Wien nicht -bei der Voror¬
tevereinigung 1890 lehnte Wien diese Auf¬
gabe ab, die niederösterreichische Statt¬
halterei führte diese Agenda wie bisher
fort. Ebenso nahm Wien die Aufgabe nach
dem Ersten Weltkrieg nicht wahr. Ab 1920
führte das Bundesministerium den Wie¬
ner Krankenanstaltenfonds, 1924 gesetz¬
lich mit dem Fondskrankenanstaltenge¬
setz geregelt.

Schlussendlich musste Wien - 1939
ging der Fonds aufgrund der Einweisungs¬
verfügung des Stillhaltekommissars an die
Stadt Wien.

Krankenspital als Lokalanstalt. Ungeach¬
tet dessen wurde die Verwaltung weiterhin
vom AKH aus geregelt. Erst 1851 erhielt
der Narrenturm eine eigene Direktion.

Kurze Zeit später wurde mit dem
Reichsgesetz das Überleiten der Gebär-
und Irrenanstalten in die jeweilige Lan¬
desvertretung angeordnet. Da Wien da¬
mals eine Stadt war, ging der Narrenturm
1865 in die Verwaltung des Landes Nieder¬
österreich über (RGBl 1864/22). Lange
blieb der Narrenturm nicht unter dieser
Führung bestehen. 1869 wurde die Unter¬
bringung der Irren eingestellt. Im Früh¬
jahr 1870 verkaufte man dann das Ge¬
bäude an den Krankenanstaltenfonds
(Patzak, 2009}.

Resümee

Hellmut Lorenz (1984) schrieb, dass Bau¬
werke meist beständiger als die Institutio¬
nen sind, die sie beherbergen. Nennen wir
dieses angesprochene Phänomen „Funkti¬
onswandel". Es findet sich in eindrucksvol¬
ler Weise bei den Gebäuden des alten
AKHs. Die Entwicklung ging vom Großar¬
menhaus zur Krankenanstalt bis zum heu¬
tigen Universitätscampus. Beim Narren¬
turm findet man zu Beginn eine
Irrenanstalt, später unter anderem Schwes¬
ternwohnungen, Werkstätten unterschied¬
licher Handwerker des AKHs und aktuell
ein Bundesmuseum. Generell die heutige
Zeit in Betracht ziehend würde ich den Ge¬
danken von Lorenz ergänzen und sagen,
dass Institutionen selbst wiederum be-

ständiger sind als deren Verwaltung. 1935
feierte man das 150-Jahr-Jubiläum der ers¬
ten österreichischen Irrenanstalt. Alfred
Mauczka (Direktor der - wie damals ge¬
nannt - Heil-und Pflegeanstalt „Am Stein¬
hof") hielt einen Festvortrag. Zur Zukunft
des Gebäudes sagte er: „Vor 30 Jahren hieß
es, daß seine [Anm.: des Narrenturms] De¬
molierung in nächster Zeit bevorstehen
werde. Er steht aber noch heute und wird
vielleicht bei seiner soliden Bauart noch
etliche Jubiläen erleben."2

Diesen Gedanken der Jubiläen möchte
ich abschließend aufgreifen. Zeitlos er¬
scheint dieser Wunsch beim gegenständli¬
chen Gebäude, das reich an Geschichte,
Geschichten und einmaligen Sammlun¬
gen ist. Aus dem Blickwinkel einer Medi-
zinhistorikerin hoffe ich, dass es in diesem
zur Zeit eindrucksvoll belebten Gebäude
noch viele Veranstaltungen, Feiern und
Jubiläen geben wird, und dass hier weiter¬
hin viele Besucher mit unterschiedlichen
Aspekten der Medizingeschichte vertraut
werden können. S

Die Ausarbeitung des vorliegenden Artikels
wurde von Hr. OR Uniu.-Doz. Dr. Manfred
Skopec, Institutfiir Geschichte der Medizin,
Medizinische Universität Wien, betreut.
Ihm sei an dieser Stelle herzlich gedankt.
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Mauczka, 1935, S. 1037.

Die Verwaltung des Narrenturms

Die Verwaltung des Narrenturms ist nicht
im Gleichschritt mit dem Allgemeinen
Krankenhaus einher gegangen. Begonnen
wurde bei der Eröffnung 1784 von der sel¬
ben Basis. Der Narrenturm war ein Teil
des Hauptspitals und in vielerlei Hinsicht
an dieses gekoppelt - wirtschaftlich, admi¬
nistrativ und medizinisch. Er hatte keinen
eigenen Direktor, keinen eigenen Primar¬
arzt. Die Vermögen wurden aber getrennt
verrechnet, das heißt es gab einen Irren¬
hausfonds, einen Gebärhausfonds und ei¬
nen Krankenspitalfonds.

Bald begann man die Agenden der Ir¬
renversorgung nicht als Addendum zum
Krankenspital zu führen, sondern hat diese
mit der Zeit immer eigenständiger werden
lassen. Beispielsweise erhielt der Narren¬
turm 1817 einen eigenen Primararzt. 1818
wurde er aus verrechnungstechnischen
Gründen als Staatsanstalt eingestuft, das
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Allen Poe, Johann Nepomuk Nestroy oder
Arthur Schnitzler quälten. Besonders ein¬
drucksvoll ist, dass Nikolaj Gogol, der Ver¬
fasser des Romans „Tote Seelen", mit gro¬
ßer Wahrscheinlichkeit lebendig begaben
wurde. Bei einer Umbettung seines Leich¬
nams fand man diesen in einer völlig ver¬
drehten Lage.

In der medizinischen Literatur wurde
der erste Patient mit einem LiS von Darol¬
les im Jahre 1875 beschrieben und aufeine
Thrombose der Arteria basilaris zurückge¬
führt. Nach Blume und Penzholz (1958)
haben Heubner (1874) und Leyden (1875)
eine entsprechende Symptomatik er¬
wähnt. Der einprägsamen Bezeichnung
LiS durch Plum und Posner [l] folgten
eine Reihe detailierter Studien.

Symptomatik und Verlauf des
Locked -1 n -Syndroms

Eine Läsion im Bereich der ventralen Brü¬
cke (Abb. I) führt zu einer Unterbrechung
cortico-spinaler und cortico-bulbärer
Bahnen sowie zu einer Ausschaltung der
paramedianen pontinen Formatio reticu¬
laris (PPRF; früher Para-Abducenskern).
Die PPRF integriert auf Hirnstammebene
die horizontalen Blickbewegungen. Verti¬
kale Blick- und Blinzelbewegungen wer¬
den vom rostralen interstitiellen Kern des
medialen Längsbündels organisiert. Die¬
ser Kern liegt oberhalb der Pons am Über¬
gang zum Mittelhirn. Vertikales Blicken
und Blinzeln sind daher beim ventralen
Brückensyndrom (= LiS) erhalten.

Wachheit wird durch die im Hirn¬
stamm dorsal gelegene, beim LiS nicht lä¬
dierte, Formatio reticularis (aufsteigendes
retikuläres aktivierendes System - ARAS)
gewährleistet. Die Weckreize treffen auf
einen intakten Thalamus und Cortex. Eine,
mit Ausnahme des vertikalen Blickens
komplette Immobilität bei erhaltenem Be¬
wusstsein mit innerem Monolog kenn¬
zeichnet die existentiell einmalige Situa¬
tion eines LiS.

Die Pupillen reagieren aufgrund der er¬
haltenen Occulomotorius-Funktionen auf
Licht. Je nach genauerer Lokalisation der
Läsion können ein Bobbing-Nystagmus mit
rascher Deviation der Bulbi nach unten und
einer langsamen Gegenbewegung nach
oben sowie andere Anomalien der Stellung
und Motilität der Bulbi beobachtet werden.
Schlucken, Sprechen und jedwede Lautge-
bung sind willkürlich nicht möglich.

Verschont sind die afferenten Systeme,
sodass der Patient keine Ausfälle für die
Schmerz-, Temperatur- und propriozep¬
tive Empfindungen aufweist. Auch Hören

und Sehen sind erhalten. Mit den Patien¬
ten kann ein Blinzel-Morse-Code verein¬
bart werden [3]. Damit können die unge¬
störten kognitiven Funktionen verifiziert
werden. Einschränkungen der Kognition
wurden allerdings in chronifizierten Zu¬
ständen dokumentiert [4, 5].

Initial und auch im Verlaufkann das LiS
durch ein Mittelhirnsyndrom mit Koma
und Streckkrämpfen überlagert sein. Öde-
matöse Veränderungen, die das Infarktge¬
biet umgeben, dürften dafür verantwort¬
lich sein. Da das Syndrom akut auftritt,
wird es wie ein Notfall behandelt. Die Pati¬
enten kommen meist sediert und intubiert
in die Aufnahme. Die korrekte Diagnose
wird dann erst in einem späteren, stabili¬
sierten Zustand möglich. In manchen Fäl¬
len wird das LiS auch dann noch als Koma
verkannt. Die Patienten versuchen durch
forciertes Blinzeln auf ihr erhaltenes Be¬
wusstsein aufmerksam zu machen. Häufig
wird dies erstmals von den Angehörigen
des Patienten bemerkt. Als verantwortli¬
cher Arzt ist man gut beraten diesen Hin¬
weisen sorgfältig nachzugehen.

Als häufigste Ursache eines
LiS wird ein Infarkt oder eine
Blutung im Versorgungs¬
gebiet der Arteria basilaris
angegeben.

Neben dieser typischen Symptomatik
werden Variationen beobachtet. Vom klas¬
sischen LiS, wie oben beschrieben, werden
in Bezug auf die Symptomatik das inkom¬
plette und das totale LiS und im Bezug auf
den zeitlichen Verlauf das transiente vom
chronischen LiS unterschieden [6]. Bei
dem am häufigsten zu beobachtenden in¬
kompletten LiS finden sich neben den ver¬
tikalen Blickbewegungen weitere Reste ei¬
ner Willkürmotorik.

Allerdings sollte nicht jedes Hirn-
stammsyndrom mit bilateralen Paresen
als LiS bezeichnet werden. Essentiell sind
erhaltenes Bewusstsein bei einer nahezu
kompletten Lähmung und der Unfähigkeit
verbal zu kommunizieren. Eine seltene
oder vielleicht nur selten diagnostizierte
Variation ist das totale LiS. Die Läsionen
sind bilateral in den Hirnschenkeln lokali¬
siert. Dadurch ist auch die Pyramiden¬
bahn zum Zentrum für vertikales Blicken
unterbrochen und die Patienten sind total
eingeschlossen [6-10]. Hinweise auf das
erhaltene Bewusstsein bei diesen klinisch
von Koma nicht zu unterscheidenden Pa-

tienten können das EEG und das fMRI lie¬
fern. Dabei handelt es sich aber wegen der
fehlenden klinischen Verifikationsmög¬
lichkeit lediglich um einen Hinweis und
nicht um einen Beweis. Die Möglichkeit
eines totalen (mesencephalen) LiS sollte
jedenfalls beim Umgang mit reaktionslo¬
sen Patienten immer bedacht werden, und
die betreuenden Personen sollten sich
entsprechend verhalten.

Die Prognose eines LiS unterscheidet
sich wesentlich von symptomatisch ähnli¬
chen Zuständen in fortgeschrittenen Sta¬
dien degenerativer ZNS-Erkrankungen.
Meist ist die Ätiologie des eigentlichen LiS
vaskulär (siehe unten). Dementsprechend
kann es transient mit kompletter Erholung
auftreten[ll,12,6,7,13,14].

Wird die Akutphase überlebt, chronifi-
ziertder Zustand. Dabei können sich mo¬
torische Funktionen teilweise wiederher¬
stellen und dem Patienten verschiedene
Aktivitäten ermöglichen [15-19].

Den späteren Krankheitsverlauf kom¬
plizieren Automatismen, die spontan oder
sekundär zu verschiedenen Reizen auftre¬
ten und das Ausmaß willkürlich möglicher
Bewegungen erheblich überschreiten [20,
21]. Strecksynergien, unwillkürliche
Schmerzabwehr, pathologisches Schreien,
zum Teil in der Intensität des "cat crying",
Wimmern, Grunzen, Gähnen, orale Auto¬
matismen, Seufzen und Husten wurden
beschrieben [20,21] (dort finden sich auch
Literaturangaben zu früheren Beobach¬
tungen).

Diese Automatismen ergänzen die Liste
der subcortical integrierten motorischen
Leistungen, wie sie erstmals von Gamper
[22] bei einem „Mittelhirnwesen" analysiert
wurden. Die Zuordnung von pathologi¬
schem Lachen und Weinen zu Automatis¬
men (ohne Emotion) oder zu Affektinkonti¬
nenz (mit begleitender Emotion) dürfte im
Einzelfall nicht möglich sein [23].

Ätiologie des LiS

Als häufigste Ursache eines LiS wird ein
Infarkt oder eine Blutung im Versorgungs¬
gebiet der Arteria basilaris angegeben. Bei
einer kompletten Basilaris-Thrombose re¬
sultiert ein LiS, wenn der Rückfluss aus
dem Carotiskreislauf intakt ist, da die For¬
matio reticularis sowohl aus dem hinteren
als auch aus dem vorderen Hirnkreislauf
versorgt wird. Die vaskuläre Ursache kann
auch durch eine Luft- oder Pilz-Embolie
bedingt sein.

Weit seltener wird ein Schädel-Hirn-
Trauma angeführt. Auch dabei ist die Ätio¬
logie letztlich vaskulär über eine Dissek-
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Abb. 2 und 3: Zur ätiologischen und lokalisatorischen Diagnose sind bildgebende Verfahren
ausschlaggebend. Blutungen sind in der cranialen Computertomographie gut erkennbar. Das exaKte
Ausmaß der Läsion kann gut durch eine Magnetresonanztomographie erfasst werden.

tion der Arteria vertebralis oder Arteria
basilaris [12,14,24, 25]. Dissektionen kön¬
nen auch Folge einer Manipulation an der
Halswirbelsäule, gelegentlich sogar in ma-
nual-therapeutischer Absicht sein. Eine
direkt traumatische axonale Läsion in bei¬
den Hirnschenkeln wurde bei einem tota¬
len LiS beschrieben [7].

Seltenere Ursachen sind pontine Myeli-
nolysen, Hirnstamm-Encephalitiden, Hirn-
stamm-Tumore, Multiple Sklerose und
Hirnstamm-Abszesse [19]. Ein Fall eines
LiS als Folge eines Heroinabusus [26] wurde
berichtet. Dieses singulare Ereignis wurde
in einer Zeit vor Kenntnis von AIDS veröf¬
fentlicht. Post hoc könnte man vermuten,
dass es sich dabei nicht um eine toxische
Heroinfolge sondern um eine opportunis¬
tische Infektion bei AIDS gehandelt hat.

Zusatzuntersuchungen beim LiS

Elektrophysioiogische Untersuchungen

Für die Diagnose eines LiS, insbesondere
der totalen Form, ist das EEG eine wesent¬
liche Hilfe. Auf das erhaltene Bewusstsein
weist die Ableitung eines Alpha-Rhyth¬
mus hin [27, 28]. Kriterien sind eine Fre¬
quenz zwischen 8-12 Hz/sec, ein occipita-
les Spannungsmaximum und das
Blockieren bei Augenöffnen oder anderen
exogenen Reizen. Davon zu unterschei¬
den sind areaktive Rhythmen im Alpha-
Frequenz-Bereich, wie sie bei einer Reihe
komatöser Zustände mit unterschiedli¬
cher Ätiologie und Prognose registriert
werden [21].

Ein so genanntes Alpha-Koma-Muster
wurde unter anderem bei Vergiftungen mit
guter Prognose, aber auch nach Herzstill¬
stand mit nahezu infaiister Prognose, ab¬
geleitet. Interessante Einblicke in die
Schlafphysioiogie ergeben sich aus

Schlafableitungen im LiS. Wichtige Sys¬
teme der Schlaf-Wach-Steuerung befinden
sich ja in der Nähe der für das LiS verant¬
wortlichen Läsionen. Je nach Ausdehnung
derselben ist der Schlafnormal [30] oder es
fehlt der durch laterale Augenbewegungen
gekennzeichnete REM-Schlaf [31].

Auch nach längerem Ver¬
lauf darf die Intensität der
Übungsmaßnahmen nicht
nachlassen.

Die Tatsache, dass im LiS Vigilitätsver-
änderungen zu beobachten sind, ist bei
der Beurteilung des EEG zu bedenken. Ein
Abschnitt ohne Alpha-Rhythmus schließt
das Vorliegen eines LiS keineswegs aus. In
diesen Fällen sollten Weckreize gesetzt,
die Ableitdauer verlängert oder die Unter¬
suchung zu einem späteren Zeitpunkt
wiederholt werden. Die diagnostische Si¬
cherheit erhöht sich durch ein kontinuier¬
liches EEG-Monitoring. Unvollständige
EEG-Ableitungen sowie die Beurteilung
ohne Berücksichtigung neurologischer
Differentialdiagnosen sind eine der Quel¬
len für die Relativierung des Wertes
elektrophysiologischer Untersuchungen.

Bildgebende Verfahren

Zur ätiologischen und lokalisatorischen
Diagnose sind bildgebende Verfahren aus¬
schlaggebend. Blutungen sind in der cra¬
nialen Computertomographie gut erkenn¬
bar. Das exakte Ausmaß der Läsion kann
gut durch eine Magnetresonanztomogra¬
phie erfassl werden (Abb. 2. und 3).

Der Befund ist für die Planung der Re¬
habilitation wichtig. Allerdings sollte die

Ausdehnung des Infarktes nur mit Vor¬
sicht zur Prognose herangezogen werden.
Nicht selten steht die Größe der Läsion im
Gegensatz zu einer erstaunlichen Erho¬
lung der neurologischen Symptomatik. In
der Akutphase der Erkrankung ist eine Ge¬
fäßdarstellung im Hinblick auf die Mög¬
lichkeit einer Lyse-Therapie unbedingt
notwendig.

Die funktionelle Bildgebung gibt neue
Einblicke in die Hirnfunktionen. Messun¬
gen des cerebralen Glukosemetabolismus
in der Positronenemissionstomographie
(PET) und Signaländerungen in der funk¬
tionellen Magnetresonanztomographie
(fMRT; Abb.4) auf somatosensible, akusti¬
sche, sprachliche sowie selbstreferentielle
Stimuli (z. B. Hören des eigenen Namens,
Blickkontakt mit einer anderen Person)
liefern Informationen über cerebrale Reiz¬
antworten. Beim LiS entsprechen die
fMRT-Befunde annähernd denjenigen ge¬
sunder Probanden.

Die Verwendung der fMRT ist metho¬
disch komplex und benötigt eine sorgfäl¬
tige Analyse und Interpretation. Klinisch
werden das apallische Syndrom (vegeta¬
tive state), der minimal bewusste Zustand
{minimally conscious state = MCS; [2])
und das LiS nicht selten verwechselt [32,
33]. Die fMRT kann hier unter Umständen
Fehldiagnosen aufdecken.

Der MCS entspricht Reintegrationsstu¬
fen des apallischen Syndroms [34], ist also
lediglich ein neuer Ausdruck für längst
Bekanntes.

Ob fMRT-Befunde bei klinisch apalli¬
schen Patienten als Beweis für einen inne¬
ren Monolog angesehen werden können
[35, 36], muss kritisch analysiert werden.
Zunächst stellt sich die eine grundsätzliche
Frage: Wie kann man ohne Verifikations¬
möglichkeit wissen, dass die fMRT-Verän-
derungen Korrelat erhaltenen Bewusst-
seins sind? Ob bei neurologisch apallischen
oder komatösen Patienten mit fMRT-Ant-
worten ein totales LiS vorlag, ist den Veröf¬
fentlichungen nicht zu entnehmen. In Fäl¬
len eines totalen LiS mit Läsionen in beiden
Hirnschenkeln wären entsprechende
fMRT-Veränderungen ein weiterer Hinweis
auf erhaltenes Bewusstsein. An der grund¬
sätzlichen Bedingtheit indirekter Parame¬
ter (EEG, fMRT) für Bewusstsein würde
eine derartige Ergänzung natürlich nichts
ändern.

Therapie und Rehabiltation des LiS

Jeder Patient mit einem LiS ist in eine neu¬
rologische Intensivstation einzuweisen.
Nach der Versorgung der vitalen Funktio-
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nen muss das weitere Therapieprogramm
von der Ursache abhängig gemacht wer¬
den. Bei vaskulären Patienten sind die
Prinzipien einer modernen Schlaganfall¬
therapie anzuwenden. Es gilt das Prinzip
„Zeit ist Gehirn", sodass die diagnosti¬
schen Maßnahmen und die sich daraus
ergebenden Lyse-Verfahren ohne Verzö¬
gerung erfolgen müssen.

Im weiteren Behandlungsverlauf ist
neben der Stabilisierung der vitalen Funk¬
tionen so bald wie möglich die Frühreha¬
bilitation einzuleiten. Entscheidend dabei
ist die Lagerung der Patienten nach dem
Prinzip der Haltungs- und Stellreflexe (to¬
nusregulierende Reflexe). Weitere Stimu-

Es ist bis jetzt rechtlich
nicht festgelegt, ob es dem
Ermessen des Arztes obliegt
maximale Therapien zu
unterlassen.

lationsmethoden wie die Vibrostimulation
der Fußsohle und der Wirbelsäule dienen
der Aktivierung des propriozeptiven Sys¬
tems. Die akustische und die visuelle Sti¬
mulation muss die beim LiS bestehende
psychische Belastung des Patienten
berücksichtigen.

Eine häufige Komplikation im Verlauf
sind Pneumonien. Diese sind deshalb so
häufig, weil die Atmung rein aufden Schritt¬
macher im Hirnstamm ohne Modulations¬
fähigkeit angewiesen ist. Passive Atemun-

Abb. 4: 20-jährige Patientin im LiS nach einer
Basilaristhrombose im Rahmen einer Vertebra-
lisdissektion vor einem Jahr mit regulärer
Gehirnaktivität in der funktionellen MRT, wie bei
gesunden Probanden, beim Hören des eigenen
Namens. Frontopolar paramedian beidseits im
Gyrus frontalis superior sieht man Hirnaktivität,
welche mit der Wahrnehmung der eigenen
Persönlichkeit bei so genannten selbstreferenti¬
ellen Stimuli - wie etwa beim Hören des eigenen
Namens oder bei Blickkontakt - mit einer
anderen Person in Verbindung gebracht werden.

terstützung kann dem entgegenwirken.
Nach der Stabilisierung in einer Inten¬

sivstation sind Patienten mit einem LiS in
eine spezielle Einrichtung mit einem mo¬
dernen Neurorehabilitationsprogramm zu
verlegen. Wie bei anderen Schlaganfall¬
patienten ist beim LiS eine Rückbildungs¬
möglichkeit gegeben. Auch nach längerem
Verlauf darf die Intensität der Übungs-

maßnahmen nicht nachlassen. Die Mög¬
lichkeiten der Kommunikation sind voll
auszunützen. Bleibt der Patient sich selbst
überlassen, zieht er sich auch kognitiv in
sein eingeschlossenes Dasein zurück und
verlernt die Realität eines Gegenübers.

Deshalb ist es entscheidend, schon in
frühen Phasen jede Möglichkeit der Kom¬
munikation zu ergreifen und zu trainieren.
Zunehmend spielen dabei Gehirn-Com¬
puter-Schnittstellen eine Rolle. Dabei wer¬
den Veränderungen durch mentale Aktivi¬
täten im EEG und in evozierten Potentialen
[37-39] über einen Computer an ein Buch¬
stabiersystem oder an künstliche Glied¬
maßen übertragen. Diese Brain-Compu-
ter-Interfaces werden derzeit an mehreren
Forschungseinheiten entwickelt.

Auch wenn die Methoden zum Zeit¬
punkt noch keineswegs ausgereift sind, er¬
öffnen sie doch eine neue Perspektive für
Kommunikation und motorische Aktivitä¬
ten. Auf alle Fälle verlangt das Training mit
den Apparaturen die Aufmerksamkeit des
Patienten und wirkt der Gefahr entgegen,
dass der physischen Deefferenzierung
eine gedankliche und emotionelle folgt.

Ethische Aspekte des LIS

Ein entscheidender ethischer Aspekt er¬
gibt sich aus der sehr häufigen Fehldiag¬
nose eines LiS. Eine sorgfältige diagnosti¬
sche Abgrenzung ist daher ethische
Verpflichtung. Das Verhalten des Arztes
und des Pflegepersonals mit Einbindung
der Angehörigen ist dem Bewusstheitszu-
stand des Patienten anzupassen. Vor-
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schnelle Äußerungen über die Prognose
haben aus ethischen, aber auch faktisch-
medizinischen Gründen zu unterbleiben.
Verschiedene Komplikationen wie das
Bed-Rest-Syndrome und rezidivierende
Pneumonien verzögern die Rehabilita¬
tion. Trotz aller modernen Diagnostik und
einer intensiven Neurorehabilitation kann
das LiS bei ausgedehnten Läsionen
chronifizieren.

Der französische Journalist lean-Domi-
nique Bauby erlitt 1995 einen Hirnstamm¬
insult, der zu einem inkompletten LiS
führte. In diesem Zustand schrieb der Pati¬
ent mittels Blinzel-Morse-Code das Buch
„Le scaphandre et le papillon", in dem er
die Chronik seines Leidens inklusive Aus¬
flügen mit seiner Familie an den Strand
oder Zusammentreffen mit Besuchern be¬
schrieb. Er beendete diese Arbeit nach
zehn Monaten. Der Text wurde 1997 veröf¬
fentlicht und wegen des Verkaufserfolges
in die Bestsellerliste aufgenommen.

Wenige Tage nach Erscheinen des Bu¬
ches ist der Autor einer interkurrenten
Pneumonie erlegen. Das Buch war Vorlage
für einen Film von Julian Schnabel, der
mehrfach ausgezeichnet und für einen Os¬
kar nominiert wurde. Diese Geschichte il¬
lustriert eindrucksvoll die Sinnhaftigkeit
eines Lebens in einem LiS. Sie ist nicht nur

Eine sorgfältige diagnosti¬
sche Abgrenzung ist ethische
Verpflichtung.

ein Einzelbeispiel sondern repräsentativ
für die Mehrzahl der Patienten, die über
eine zufriedenstellende Lebensqualität
berichten und nur ausnahmsweise Todes-
wünsche äußern [40]. Auf die Frage, ob sie
im Falle eines interkurrenten Herzstillstan¬
des eine Wiederbelebung wünschen, ant-

wortete die Mehrzahl positiv. Schon allein
deshalb ist eine Diskussion über eine ak¬
tive Lebensbeendigung ausgeschlossen.

Es ist bis jetzt rechtlich nicht festge¬
legt, ob es dem Ermessen des Arztes ob¬
liegt maximale Therapien zu unterlassen
(Renunciation of Maximal Therapy].
Beim LiS kann diese Möglichkeit in Fällen
erwogen werden, in denen der Patient
mehrfach den Wunsch nach einer Le¬
bensbeendigung geäußert hat. Hier aber
im Sinne einer Patientenverfügung, die es
dem Arzt verbietet gegen den Willen des
Patienten lebenserhaltende Maßnahmen
durchzuführen. ■
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