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Locked-in syndrome - dynamies of experience
and extended communication

Zusammenfassung. Das Locked-in Syndrom nach
bilateralen Läsionen des Brückenfußes oder der
Hirnschenkel mit Unterbrechung der kortikospi-
nobulbären Bahnsysteme - meist infolge eines Ba-
silarisverschlusses - stellt als Zustand völliger Be-
wegungslosigkeit und Sprechunfähigkeit des nur
noch zu vertikalen Blick- und Blinzelbewegungen
fähigen Patienten mit erhaltenem Bewußtsein eine
Grenzsituation des Lebens dar. Komplementär zur
somatischen Intensivtherapie bedürfen die Kran-
ken auch einer differenzierten psychischen Inten-
sivbetreuung. Die Einengung der zwischenmensch-
lichen Verständigung auf die reine Alternativreak-
tion der Beantwortung von Fragen mit Hilfe des
Ja-Nein-Blinzel-Codes ist für den Patienten un-
tragbar. Aufgrund der Erfahrungen mit einem
chronischen klassischen Locked-in Syndrom ohne
Restitution der neurologischen Ausfälle und mit
einem transienten inkompletten Locked-in Syn-
drom mit zusätzlichen Bewegungsresten wird ein
ohne technische Hilfskonstruktionen realisierbarer
Weg eines artefiziellen Kommunikationssystems
aufgezeigt, das in einer durch Augenbewegungen
vermittelten Buchstabensynthese eine umfassende
Verständigung ermöglicht. Die nur über diesen
kommunikativen Zugang zu den beiden Patientin-
nen erfahrbaren Erlebnisdimensionen belegen, wie
unverzichtbar für die Wahrung der Menschen-
würde insbesondere auch angesichts der erhaltenen
Integrität der Persönlichkeit das Angebot eines der-
artigen umfassenden Verständigungs systems ist.

Wohl wenige Erkrankungen stellen an die psy-
chischen Belastbarkeitsgrenzen eines Menschen so
unvorstellbare Anforderungen wie das 1966 von
Plum und Posner [52] erstmals als "Locked-in"
Syndrom bezeichnete, in der Literatur auch als

Deefferentierungs-Syndrom, zerebro-medullo-spi-
nales Disconnexions-Syndrom, ventrales Pons-
Syndrom oder Pseudo-Koma bekannte Krank-
heitsbild, bei dem der Patient bei vollem Bewußt-
sein (oder allenfalls geringfügig fluktuierendem
Wachheitsgrad) regungslos und unfähig zu sprach-
lichen Lautäußerungen "wie eingeschlossen" in
seinem Bett liegt und ihm lediglich noch vertikale
Blick- sowie Blinzelbewegungen als einzige Will-
kürmotorik verfügbar sind ("klassisches" Locked-
in Syndrom [4]).

Der Zustand ist vom akinetischen Mutismus
[9] abzugrenzen, bei dem das Fehlen willkürlicher
Bewegungen und sprachlicher Äußerungen auf
einer psychisch-intentionalen Hemmung im Rah-
men einer Funktionspsychose mit Bewußtseinsstö-
rung und anschließender Amnesie beruht [17,27].

Pathologisch-anatomisch handelt es sich über-
wiegend um ventrale Ponsischämien bzw. Brük-
keninfarkte nach Basilarisverschlüssen [6, 45, 52]
oder auch nach Blutungen [4,51]. Durch die Infar-
zierung der ventralen Ponsanteile in Form von bi-
lateralen Schädigungen des Brückenfußes - u.U.
auch bei Läsionen beider Hirnschenkel [38, 42] -
werden mit Ausnahme der Leitungsbahnen für die
vertikalen Blick- und die Lidbewegungen alle mo-
torischen Efferenzen unterbrochen: die Pyrami-
denbahn (Tetraplegie), die kortikopontinen und
kortikobulbären Bahnen (Hirnnerven ausfälle) ein-
schließlich der Faserbündel für horizontale Blick-
bewegungen sowie tonusregulierende Fasersysteme
des Hirnstammes. Bei Hirnstammaffektionen wei-
ter rostral in mesencephalen Strukturen [48] sind
- im Gegensatz zum klassischen Locked-in Syn-
drom - auch die Lid- und vertikalen Augenbewe-
gungen aufgehoben ("totales" Locked-in Syndrom
[4]). Besondere Bedeutung gewinnt bei den pseudo-
komatösen Patienten das Elektroencephalogramm.
Es weist einen normalen Alpha-Grundrhythmus
auf oder ist gelegentlich leicht abnorm mit tempo-
ral betonter Vermehrung von Theta-Aktivitäten [5,
25, 26, 37, 46].
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Nur sehr selten wird über Locked-in Syndrome
anderer als rein vaskulärer Ätiologie berichtet, so
z.B. bei Raumforderungen [15, 37, 50], trauma-
tischen Hirnläsionen [4, 8, 12, 16], HWS-Hyperex-
tensionstrauma [25], Multipler Sklerose [28], Hirn-
stammencephalitis nach Swine-Flu-Schutzimpfung
[14], Heroinabusus [33] und Diazepam-Intoxika-
tion [20].

Der Verlauf quoad vitam und quoad restitutio-
nem ist in den meisten Fällen ungünstig. Berichte
über zwei- und mehrjährige Überlebenszeiten sind
selten [10, 24, 25, 29, 32, 36, 39, 47], ebenso auch
Publikationen über eine bemerkenswerte Restitu-
tion von Sprache und Bewegung [1, 4, 12, 23, 24,
29, 34, 41, 47]. Das wohl jüngste Opfer eines
Locked-in Syndroms war ein elfjähriges, nach drei
Monaten verstorbenes Mädchen [55].

In der Fachliteratur wurde unseres Wissens
erstmals vor über hundert Jahren [19] das Bild
eines "Locked-in" Syndroms als Folge eines Basi-
laris-Verschlusses publiziert. Bei der Patientin, die
nur einen Tag überlebte, wurden bereits die ver-
bliebenen Augen- und Lidbewegungen als nicht-
verbale Kommunikationsmöglichkeit (Blinzel-
Code) benutzt.

Bisher überwiegen in der Literatur über Locked-
in Syndrome [1-4, 6-8, 10-16, 20-28, 31-33,
35-42, 45-52, 54-56, 58-61] bzw. in früheren Pu-
blikationen über derartige Zustandsbilder [18, 19,
29, 30, 34, 43, 44, 53] klinische, pathologisch-
anatomische, neurophysiologische [3, 5, 13,26, 31,
37, 46, 61] sowie neuroradiologische, computer-
und NMR-tomographische [1, 49] Erörterungen
oder bilden bei mitgeteilten psychischen Befunden
kognitive Leistungsfunktionen den Schwerpunkt
[10, 11].

Die Erwähnung von Verständigungsmög-
lichkeiten beschränkt sich auf den üblichen Ja-
Nein-Blinzel-Code (wie Heben und Senken oder
einmaliges bzw. zweimaliges Schließen der Augen-
lider als Reaktion auf gestellte Fragen) mit Aus-
nahme von zwei mitgeteilten Variationen der
Kommunikationserweiterung bei Patienten mit
zusätzlichen Bewegungsresten ("inkomplettes"
Locked-in Syndrom [4], und zwar in Form von
Kopfrotationen zur Bedienung eines elektroni-
schen Schreibgerätes [11] und in Gestalt von Alter-
nativ-Signalen mit Blinzeln und Kinnbewegungen
für ein echtes (vom Ehegatten beigebrachtes)
Morse-System [25].

Verhältnismäßig einfach anwendbare Mög-
lichkeiten eines umfassenden Kommunikationssy-
stems mitzuteilen, das wir (F.) mit einer Patientin
mit chronischem, bis zum Tod 5 Jahre bestehenden
Locked-in Syndrom ohne jegliche Restitution neu-
rologischer Ausfälle entwickelten, ist ebenso ein
Anliegen der folgenden Ausführungen wie die aus-
schnitthafte Erhellung der psychischen Dimen-
sionen eines chronischen und eines transienten
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Deefferentierungssyndroms aus der Sicht der Be-
troffenen, um daraus Denkanstöße und Richtlinien
für die zur somatischen Intensivtherapie komple-
mentär erforderliche psychische Intensivbetreuung
abzuleiten.

Fallberichte

FaUl
26jährige Patientin: Am 20.1.1980, drei Wochen nach einer
komplikationslosen Entbindung (drittes Kind) Auftreten von
Parästhesien zunächst in der linken Gesichtsseite und im linken
Arm. Wenige Stunden danach Parese des linken Armes und
des linken Beines, später gleichartige Ausfälle auch rechts. Zu-
nehmende Bewußtseinstrübung. Bei der hiesigen Aufnahme be-
wußtlos, Streckkrämpfe, Dissoziation der Bulbusstellung. CT:
Hirnödem beider Hemisphären.

Liquor: Minimale unspezifische Veränderungen mit verein-
zelt Makrophagen.

In den folgenden Tagen horizontaler und vertikaler Ny-
stagmus. Auftreten zerebraler Krampfanfälle mit Zungenbiß.
Auffallende Tachykardie.

Innerhalb der nächsten Monate allmähliche Aufhellung des
Bewußseins. Anfänglich Zwangsweinen. Tetraplegie einschließ-
lich völliger Lähmung der Stützmuskulatur des Kopfes,
Schlucklähmung, Zungenbewegungen aktiv nicht möglich, so-
mit totale Bewegungsunfähigkeit mit Ausnahme willkürlichen
Öffnens und Schließens der Augen sowie vertikaler Blickbewe-
gungen (klassisches Locked-in Syndrom). Hemihypästhesie
links. Deutlich stärkeres Schwitzen links gegenüber rechts.

Im CT cirka zwei Monate nach der Aufnahme eine kon-
trastmittelaufladende Läsion im Pons-Bereich, nach kranial bis
ins Mesenzephalon verfolgbar.

Im EEG nur anfänglich frontal betonte mäßiggradige All-
gemeinveränderungen ; spätere Befunde unauffällig, Niedervol-
tage.

In den folgenden Monaten und Jahren immer wieder inter-
kurrente pulmonale Infiltrationen. Entfernung des Tracheosto-
mas trotz intensiver Bemühungen nicht möglich.

Im CT drei Jahre nach Beginn der Erkrankung eine Erwei-
terung der äußeren Liquorräume sowie eine deutliche hypo-
dense Zone im mittleren und oberen Anteil der Brücke.

Die Patientin war ständig auf künstliche Ernährung über
eine Nasen-Magen-Sonde und auf einen Dauerkatheter ange-
wiesen. Ein Dekubitus konnte durch intensivste prophylakti-
sche Maßnahmen bis zuletzt vermieden werden. Am 15.2.1985
verstarb die Patientin letztlich an einer therapeutisch nicht mehr
beeinflußbaren Pneumonie.

Obduktionsbefund: Verschluß der distalen Hälfte der A.
basilaris mit ausgedehntem Hirnstamminfarkt. Zerstörung des
gesamten oralen Brückenfußes, von Teilen der Brückenhaube,
ferner der Hirnschenkel und des hinteren Thalamus. Kleinere
Infarktnarben in beiden Kleinhirnhemisphären. Ausgedehnte
Regeneratbildungen (Neurome) am Rand der Nekrosen. Zu-
sätzlich Wallersehe Degeneration der Pyramidenbahnen; retro-
grade Degeneration der vorderen Kleinhirnstiele und Hinweise
für transsynaptische Degeneration der Purkinje-Zellschicht des
Kleinhirns und der unteren Oliven. , .-

.i ,.'.

Es schien uns vordringlich, in dem zur Handlungs-
ohnmacht zwingenden Zustand extremer Umwelt-
abhängigkeit die Grenzen einer selektiven kom-
munikativen Einengung auf den Ja-Nein-Blinzel-
Code als' hloßerAltemativreaktion gegenüber ge-
stellten Fragen aufzuheben und eine reine Abhän-
gigkeit von Einfühlungsvermögen und Einfalls-
reichtum des Fragenden zu umgehen. Es galt, die
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okuläre Kommunikation so zu erweitern, daß
fortan wieder alles, Wünsche, Bitten, Gefühle, ver-
gangene Ereignisse, Gegenwärtiges und Zukünfti-
ges von der Kranken aus mitteil bar und nicht nur
allenfalls zufällig indirekt und bruchstückhaft er-
fragbar werde. Für einen echten Morse-Code war
die Steuerbarkeit der Lidbewegungen zu störanfäl-
lig, auch fehlten jegliche Voraussetzungen für den
Einsatz eines elektronischen Schreibsystems. Zu-
dem schien uns die Emotionalität der Begegnung
im zwar artefiziellen, aber mit einem menschlichen
Gegenüber ausgetauschten Gespräch wichtig.

Daher überlegten wir uns ein auch seitens der
Familienangehörigen erlernbares einfaches Buch-
stabiersystem für die Synthese von Wörtern und
Sätzen. Der vor allem für Ungeübte zeitaufwendige
Verständigungsmodus ermöglichte bei kontinuier-
licher Anwendung eine erstaunliche Flüssigkeit des
Gedankenaustausches: Verschiedene U ntergrup-
pen des Alphabetes, von der Patientin nach kurzem
Intensiv- Training auswendig beherrscht, wurden
sukzessiv als Auswahlkategorien zur okulären Ja-
Nein-Entscheidung genannt (da die eingeschränkte
Blickmotorik keine ausreichende visuelle Selektion
anhand einer Tafel erlaubte), um dann jeweils in-
nerhalb der signalisierten Buchstabengruppe das
intendierte Zielzeichen aufzufinden (Abb. 1). Mit
dieser Kunstsprache einer okulär gesteuerten

Buchstaben-Synthese, über die selbst Briefe dik-
tiert wurden, konnte sich die Patientin nun wieder
persönlich artikulieren und zum aktiven, vollwerti-
gen Gesprächspartner werden, der vom üblichen
Kommunikationssystem nicht mehr prinzipiell
ausgeschlossen und damit nicht mehr einem uner-
träglichen Ausmaß seelischer Vereinsamung ausge-
liefert war. Auch konnten ihre Äußerungen über
die oft angsterfüllten Erlebnisdimensionen ihres
Krankheitszustandes in eine therapeutische Unter-
stützung ihrer psychischen Verarbeitungsprozesse
mit einbezogen werden.

Der Verlust der Selbstverfügbarkeit, die umfas-
sende Zerstörung der leiblichen Integrität mit ent-
würdigender Angewiesenheit auf ausschließlich
fremde Handgriffe, das Diktat der Immobilität mit
überdimensional erlebter Ausdehnung der Zeit-
strecken durch die Passivität des Wartens, der
nicht einmal durch entsprechende Augen- und
Kopfbewegungen erweiterbare Blickhorizont so-
wie die Unmöglichkeit einer gerichteten Lautäuße-
rung wurden als mehrfach bekundetes, elementar
bedrohliches Gefühl wehrlosen Ausgeliefertseins
erlebt, das die Kranke unter anderem auch in die
Metapher faßte: "Ich komme mir vor wie am Gal-
gen."

Es war unsere Zielsetzung, die der Patientin
noch verbliebenen rudimentären Funktionen
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durch eine Erweiterung ihres Aktionsradius besser
für ein menschenwürdiges Dasein zu nutzen. Sie
sollte über möglichst viele, im Dialog mit ihr erar-
beitete Mitentscheidungen bei zahlreichen täg-
lichen Einzelbelangen im klinischen und familiären
Umfeld wenigstens indirekt zum Handlungsträger
werden.

Das Grundprinzip der persönlichen Mitwir-
kung unter Ausschöpfung aller erdenklichen Berei-
che einschließlich der Teilnahme an der National-
ratswahl (mobile Wahlkommission in der Klinik)
ließ allmählich zwar ein gewandeltes Selbstver-
ständnis der Patientin heranreifen. Dennoch war
den für sie individuell belastendsten Erlebnisdi-
mensionen nicht die qualvolle Tragweite zu neh-
men. Das körperliche und psychische Leid durch
das Krankheitsgeschehen per se erfuhr durch den
Funktions- und Rollenverlust als Mutter und Ehe-
partnerin eine individualspezifische exzessive In-
tensitätssteigerung und qualitative Abwandlung.
Die Patientin zentrierte ihr Denken und Fühlen
nicht auf ihre eigene Befindlichkeit, so nachhaltig
sie auch unter ihrem Zustand litt. Vielmehr verla-
gerte sie die Erlebnisdynamik auf die zum Kristalli-
sationspunkt ihrer Ängste, Sorgen und Wünsche
gewordenen Familie, deretwegen sie die Auswir-
kungen ihrer Erkrankung so schrecklich trafen.
("Ich lebe, aber wie? Warum gerade ich, wo ich
doch meine Kinder so liebhabe. Ich kann sie nicht
einmal angreifen. - Wenn ich nur laut reden
könnte. Meine Kinder können noch nicht
buchstabieren. Ihnen ist nur geholfen, wenn ich
rede. Sie brauchen mich. Mein Mann ist so al-
lein. ")

Die Psychodynamik der inneren Auseinander-
setzung mit den abgebrochenen Lebensperspekti-
ven war einem bewegten Wandel innerhalb extre-
mer Pole unterworfen. Im jahrelangen Wechsel
zwischen Resignation, depressiver Verzweiflung
mit Schuldgefühlen ("Ich bin ein Versager") bis
hin zu vorübergehender Lebensverneinung, ohn-
mächtiger Wut, stets wieder aufbrechendem Le-
benswillen und schützenden Prozessen der Ver-
leugnung des unschätzbaren Ausmaßes der Realität
bis hin zu positiven Verarbeitungsmöglichkeiten
eines durchschimmernden feinsinnigen Humors
bewies die Kranke doch immer wieder eine bewun-
dernswerte Stärke ihrer emotional sehr differen-
zierten Persönlichkeit. Sie blieb ihr trotz der jahre-
langen Extrembelastung ihrer Lebenssituation er-
halten und verkümmerte nie in Richtung einer
emotionalen Restriktion und Gefühlsabschirmung
gegenüber fremdem Leid. ("Godi, ich bin traurig,
weil es dir nicht gutgeht. " - "Die Patientin P. ist
so arm.")

Ohne sonstige psychopathologische Besonder-
heiten war lediglich im vierten und auch fünften
Jahr der Erkrankung ein mehrere Tage dauerndes
Durchgangs-Syndrom mit umschriebenen Trug-
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wahrnehmungen familiärer Erlebnisthematik auf-
getreten - wohl aufgrund eines Ineinanderwirkens
cerebraler Noxen und psychischer Deprivations-
einflüsse. Die Angst um die Sicherung der Versor-
gung ihrer Kinder ("Was mache ich, wenn meine
Mama oder der Papa stirbt?") steigerte sich vor-
übergehend zu halluzinatorischen Erlebnissen, sie
habe ihren Vater (mit realiter etwas gefährdetem
Gesundheitszustand) als Zeichen seiner schweren
Erkrankung schreien hören. Neben angstgetönter
Erlebnisrichtung traten auch wunschbestimmte
partielle Trugwahrnehmungen der Anwesenheit ih-
rer Kinder oder des Gatten bei ansonsten völlig
ungestörtem Realitätsbezug auf. Wenngleich die
Patientin somit keinesfalls einheitlich in einem
Kontinuum imaginären Geschehens anstelle der
Krankenhauswirklichkeit lebte, finden sich den-
noch bemerkenswerte Parallelen zu den von
Schmidt-Degenhard [57] beschriebenen oneiroiden
Erlebnisformen bei intubierten und maschinell be-
atmeten Kranken mit schwerster, panplegischer
Polyradikulitis. Der Autor sieht das von einzelnen
Patienten nachträglich geschilderte Oneiroid als
Bewältigungsversuch der Extremsituation vitaler
Bedrohung und sensorischer Einengung bzw. De-
privation durch Aufhebung der Bewegungsfähig-
keit einschließlich der "sensomotorischen Zuwen-
dung zum Wahrnehmungsobjekt" sowie des
sprachlichen Mitteilungsvermögens.

Nachdem sich bei unserer Patientin die Reali-
sierungschancen einer häuslichen Pflege trotz in-
tensivster Bemühungen zunehmend verringerten,
klammerte sie sich zuletzt überkompensatorisch an
die Hoffnung, einer Langzeitpflege gar nicht mehr
zu bedürfen, vielmehr nur nicht im Spital, indes
nach einem mehrtägigen Aufenthalt zu Hause doch
noch die Sprachfunktion als ersten Schritt auf dem
Weg einer als Wunder erwarteten weiteren Heilung
wiederzuerlangen und dadurch ihre Kinder wieder
zu sich nehmen zu können.

Das Gefangensein in einem Teufelskreis nicht
erfüllbarer, gegenseitig voneinander abhängiger
Bedingungen war zwischendurch nur durch Um-
deutung des unerträglichen Ausmaßes der Ohn-
macht zu einem angeblich freien Willensakt der
Verweigerung des Sprechens als Vorstadium einer
an zu Hause gebundenen völligen Remission der
Sprachfunktion zu ertragen. Die exemplarisch
wiedergegebenen Äußerungen der Patientin ver-
mögen einen begrenzten Eindruck davon zu ver-
mitteln: "Ich werde nie mehr reden können. -
Wenn ich nicht mehr reden kann, mag ich nimmer
leben. Ich muß reden, sonst kann ich meine Kinder
nicht behalten. - Nur weil ich nicht reden kann,
darf ich nicht heim. Ganz daheim rede ich. Ich
verspreche es Ihnen. Hier fürchte ich mich vor den
Leuten. Ich kann ja reden. - Nur weil ich nicht
reden will, darf ich nicht heim. Daheim mache ich
den Mund auf. Bitte vertrauen Sie mir doch."
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Als wir wegen des unerträglichen Heimwehs
Weihnachten 1984 nach mühsamer Überwindung
vielfältigster Angstbarrieren und unter Zusiche-
rung unserer ständigen Anwesenheit einen zweitä-
gigen Aufenthalt im Kreis der Familie ermöglichen
konnten und die Patientin, die vor lauter Glück
und Erwartungsangst kaum einschlafen konnte,
sich beim Erwachen mit der bitteren Wahrheit der
ausgebliebenen Sprachrückkehr konfrontiert sah,
äußerte sie resignierend verzweifelt in bezug auf
die Aussicht eines reinen weiteren Krankenhausda-
seins : "Ich habe geglaubt, ich könnte laut reden.
Wenn ich nun doch nicht ganz heim darf, möchte
ich lieber sterben." Am Morgen nach der Spitals-
rückkehr manifestierte sich eine schwere Infektion,
der die Patientin sechs Wochen später erlag. Ihre
letzte Bitte, die sie aus Schwäche nur noch
bruchstückhaft formulieren konnte, hatte ihren
Kindern gegolten, um deretwillen sie letztlich so
lange durchgehalten hatte.

Fall 2
34jährige Patientin: Bei der bis dahin im wesentlichen gesunden
Frau traten ohne besonderen äußeren Anlaß am 2.3.1985 hef-
tige Hinterkopfschmerzen auf. Zwei Tage später langsam zu-
nehmende Hemiparese links sowie bulbäre Sprachstörungen.
Nach der stationären Aufnahme in der neurochirurgischen In-
tensivstation ergaben eine sofort durchgeführte Computerto-
mographie des Schädels sowie eine intravenöse digitale Sub-
traktionsangiographie keinen pathologischen Befund. Liquor
o.B.

Bei der Aufnahme in der neurologischen Abteilung am
5.3.1985 neben Anarthrie und Schlucklähmung fast vollkom-
mene Lähmung der Arme und Beine mit linksseitig spastisch
erhöhtem, rechts pseudoschlaffem Tonus. Beidseits positive Py-
ramidenzeichen. Hemihypästhesie links. Inkomplettes Locked-
in Syndrom.

CT weiterhin unauffällig.
Aortenbogen-Angiographie: Die rechte A. vertebralis stellt

sich als kaliberstarkes Gefäß dar, die linke Vertebralarterie
nicht sicher darstellbar. Kompletter Verschluß der A. basilaris.
- Versuch einer Thrombolyse mit Streptokinase.

Am 25.3.1985 Heben und Seitwärtsdrehen des Kopfes an-
gedeutet möglich. 29./30.4.1985 beginnende aktive Beweg-
lichkeit der rechtsseitigen Extremitäten. Andeutung erster mo-
torischer Restitutionszeichen auch in den linksseitigen Extremi-
täten.

In der intravenösen digitalen Subtraktionsangiographie
vom 20.5.1985 verzögerte zarte Kontrastierung der A. basilaris
als Hinweis für eine Rekanalisation.

7.5.1985 Beginn der logopädischen Behandlung mit Trai-
ning der Zungen-, Mund- und Gesichtsmuskulatur. 1. 6.1985:
Die Patientin kann ganze Wörter sprechen. - Am 5.6.1985 erst-
mals Stehversuch mit elektrischem Levo-Stuhl.

Hormondiagnostik (5.7.1985): LH, FSH, PRL, HGH,
TSH, Oestradiol, Progesteron und ETI im Normbereich. Korti-
sol leicht erhöht.

Laryngoskopischer Befund vom 11. 7.1985 (anläßlich einer
Kontrolle des am 26.4.1985 angelegten Tracheostomas mit Ein-
satz einer Sprechkanüle): Beidseitige Stimmband lähmung (Re-
currens- bzw. Vagusausfall).

Restitution der übrigen motorischen Ausfalle Ende Juli
1985 vor allem rechts so weit fortgeschritten, daß großflächiges
Schreiben und das Anfertigen erster kunst handwerklicher Ge-
genstände in der Ergotherapie gelingt. Im September Gehen
kleinerer Strecken mit fremder Hilfe möglich.
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Nach der Klinikentlassung (13.9.1985) zu Hause weiterhin
physikotherapeutisches und logopädisches Intensivtraining.
Langsam kontinuierliche Besserung der Motorik. Rechtsseitig
völlige Bewegungsrestitution ; links spastische Parese mit
Schwierigkeiten bei differenzierten Einzelbewegungen der Fin-
ger; noch erhebliche Gangunsicherheit. Stimmfunktion durch
anhaltende Heiserkeit infolge der Recurrens-Parese beeinträch-
tigt (Tracheostomaverschluß Dezember 1985). Zunehmende
Selbständigkeit in Alltagsbe1angen. Die Patientin lenkt seit
Herbst 1987 auf Kurzstrecken ihr Auto (Einkaufen in Beglei-
tung) und kann inzwischen wieder mit Einschränkungen für
ihre Familie sorgen.

Auch bei dieser Patientin mit einem transienten
Locked-in Syndrom dominierte die im Zustand ele-
mentarer Hilflosigkeit erfahrene Angst in einer ins-
besondere in den ersten Tagen auf der Intensivsta-
tion als "Vermengung zwischen Traum und Wirk-
lichkeit" erlebten Welt. An oneiroiden Erlebnisfor-
men wurde rückblickend berichtet, z.B. für eine
geraume Zeit neben einer toten Frau gelegen zu
sein, deren Gesichtszüge sich unauslöschlich einge-
prägt hätten. Das Gewahrwerden einer verkrüppel-
ten Kranken im Bett gegenüber könne auch "nur
ein Traumerleben" darstellen. Einmal sei die Pa-
tientin ein ins Bodenlose stürzender Vogel gewe-
sen, ein andermal habe sie sich als Unterseeboot
unter ständigem Beschuß durch feindliches Gebiet
gekämpft.

Über das Verständigungssystem der Buch-
stabensynthese wurden die Locked-in-spezifischen
Erlebnisdimensionen mitunter in fast identischen
Formulierungen wie bei der erstbeschriebenen
Kranken mitgeteilt. Dies obwohl die äußeren
Krankenhausbedingungen durch außergewöhnli-
chen, auch regelmäßige persönliche Nachtwachen
einschließenden Betreuungseinsatz seitens einer
Großfamilie mit einigen medizinischen Berufsan-
gehörigen erleichtert werden konnten. Wieder
wurde die Ausgestaltung der Erlebnisdynamik
durch die zusätzliche soziale Tragweite so uner-
meßlich belastend, daß sie bei der Mutter von vier
Kindern im Alter von 3-12 Jahren eine - übrigens
deutliche organische Züge aufweisende - lang-
dauernde depressive Verstimmung aufrechterhielt.

Aus dem von so existentiell beängstigenden
Verlusterfahrungen bestimmten Zeitabschnitt
während des Locked-in Syndroms wurden noch
während des Krankenhausaufenthaltes etliche Er-
lebnisbereiche aus der bewußten Vorstellungswelt
abgedrängt. Die verbliebenen lacunären Erinne-
rungen aus der zurückliegenden Grenzsituation des
Lebens wurden in die Worte "Es war die Hölle"
zusammengefaßt.

Nach der Klinikentlassung war die Neuorien-
tierung in dem zunächst noch von zahlreichen
Funktionseinschränkungen belasteten Alltag
durch intensive depressive Versagenserlebnisse der
sensiblen Persönlichkeit mit hohem Selbstanspruch
sehr erschwert. Inzwischen überwiegen durch müh-
same Rückgewinnung weiterer Freiräume positive
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Bewältigungsstrategien und eine die täglich noch
erlebten Grenzen integrierende Lebensbejahung,
wenngleich die Trauer über so manchen Funk-
tionsverlust, vor allem über die schmerzliche Zer-
störung der Ton- und Stimmführung bei einer ehe-
maligen Solosängerin bisher unüberwindbar ist.

Schlußbetrachtung

Die Erlebnisdimensionen des Locked-in Syndroms
waren nach Einbeziehung dialogischer Kommuni-
kationsmöglichkeiten mit Erweiterung des Blinzel-
Codes bei beiden dargestellten Patientenschicksa-
len - ungeachtet der Gegensätze von Akuität und
Chronifizierung sowie von inkompletter und klas-
sischer Ausprägung des Krankheitsbildes - durch
eine dynamische Verklammerung der krankheits-
spezifischen Daseinseinschränkung mit dem indivi-
duellen Bedeutungsgehalt des sozialen Rollenver-
lustes in der Mutter- und Partnerfunktion gekenn-
zeichnet. Im Unterschied dazu empfand der über
ein Jahrzehnt im Stadium des inkompletten
Locked-in Syndroms verweilende ledige Patient
von Cappa et al. [11] seine Situation in der Obhut
der Familie als zwar hart, aber lebenswert und gab
sich aufgrund seiner schlichten Persönlichkeits-
struktur sogar mit dem Blinzel-Code zufrieden,
ohne von den ihm verfügbaren Möglichkeiten um-
fassender Mitteilung über ein elektronisches
Schreibgerät spontan Gebrauch zu machen. Für
unsere Patientinnen nahm hingegen die differen-
zierte Verständigungsmöglichkeit einen zentralen
Stellenwert ein.

Erst über das umfassende Kommunikationssy-
stem im Rahmen einer therapeutisch orientierten
Wegbegleitung wurde die Bewahrung der Persön-
lichkeit erfahrbar. Dieser Umstand ist eine zwin-
gende ethische Aufforderung, Kranken im Zustand
des Locked-in Syndroms nicht die existentiell not-
wendigen kommunikativen Möglichkeiten vor-
zuenthalten. Sie dürfen nicht wie Stumme behan-
delt und in ihrer psychischen Isolation eines durch
Bewegungs- und Mitteilungsunfähigkeit geschaffe-
nen sozialen Leerraumes mit der potentiellen Ge-
fahr des Abgleitens in oneiroides Erleben belassen
werden. Es gilt vielmehr, alles daranzusetzen, sie
- wenngleich über ein artefizielles Verständigungs-
system - wieder als Gesprächspartner einzubezie-
hen. Der hier beschriebene, auf eine tragfähige
Kontinuität regelmäßiger Betreuung angewiesene
Kommunikationsmodus wäre durchaus auch in ei-
nem die Bemühungen der Familie ergänzenden
therapeutischen Team mit einer vom Patienten
wählbaren hauptverantwortlichen Bezugsperson
zu realisieren.

Wir sind uns sehr der Grenzen unseres Verstän-
digungssystems bewußt, das durch die Art des zeit-
verzögerten Übersetzungsvorganges keine Sponta-
neität eines entsprechend modulierten Sprachflus-
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ses erlaubte. Wir erschlossen den Kranken ein en-
ges Fenster aus der Welt ihrer Isolation und ge-
wannen Einblicke in eine letztlich nicht annähernd
in Worte faßbare Erlebnisdimension außer halb der
Erfahrung eines jeden von uns. Die Grenzen der
Mitteilbarkeit einer derartigen Ausnahmeverfas-
sung wie im Locked-in Syndrom mußten trotz Be-
mühens um verstehende Teilnahme dem Kranken
mitunter das Gefühl des Alleingelassenseins in sei-
ner Situation vermitteln. Es ist uns abschließend
ein Anliegen, diesen Patientinnen stellvertretend
für alle Menschen in ähnlich fremdabhängiger
Situation für ihr Vertrauen und das mitunter be-
achtliche Verständnis auch für Unzulänglichkeiten
im Umgang mit ihnen zu danken. Durch die be-
wundernswerte Haltung von Persönlichkeiten, de-
ren psychische Integrität im Kernbereich nicht
durch das Locked-in Syndrom zerstört werden
konnte, wurde die scheinbare Asymmetrie der Rol-
lenverteilung zwischen Patient und Betreuer sehr
zugunsten einer wesentlichen Bereicherung durch
Vermittlung bedeutsamer, auch für den Umgang
mit weiteren Kranken wertvoller Erfahrungsdi-
mensionen mehr als ausgeglichen.

Herrn OA Dr. Fischbach sei für die Überlassung der Kranken-
befunde und Herrn OA Dr. Pilz für die Zurverfügungstellung
des Hirnsektionsbefundes besonders gedankt.
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