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Psychotische Symptome 
beim Locked-in-Syndrom

Kasuistiken

Den Begriff „Locked-in-Syndrom“ (LiS) 

prägten F. Plum und J. Posner im Jahr 

1966 [16]. Die Autoren beschrieben ei-

nen Zustand nach einem Hirnstammin-

sult, dessen morphologisches Substrat ein 

Infarkt im Brückenfuß mit unterschied-

licher Tegmentumbeteiligung war. Kli-

nisch gekennzeichnet ist das LiS durch 

völlige Bewegungsunfähigkeit bei erhal-

tenem Bewusstsein. Beim klassischen LiS 

bleibt dem Patienten nur noch die Mög-

lichkeit, durch vertikale Blickbewegungen 

bzw. durch Lidschlag zu kommunizieren. 

Für Menschen, die an einem solchen LiS 

leiden, bildet diese Blinzelbewegung die 

einzige Möglichkeit, mit ihrer Umwelt 

Kontakt aufzunehmen – die geistigen Fä-

higkeiten sind meist unbeeinträchtigt. Der 

Patient ist in einen sonst völlig gelähmten 

Körper quasi „eingeschlossen“ [14].

Die Ätiologie ist vielfältig. Zerebrovas-

kuläre Erkrankungen, Traumen, raum-

fordernde und entzündliche Prozesse des 

zentralen Nervensystems können Ursa-

chen für die Entstehung eines LiS sein [8, 

10, 14]. Nach der neurologischen Sympto-

matik kann ein klassisches, inkomplettes 

und totales LiS unterschieden werden. Fer-

ner lässt sich nach dem Verlauf ein transi-

entes von einem chronifizierten LiS diffe-

renzieren [1]. Kennzeichnend für das klas-

sische LiS ist der Ausfall aller motorischen 

Efferenzen mit Ausnahme der Leitungs-

bahnen und Kerngebiete für die vertika-

len Blick- und Lidbewegungen [16]. Beim 

totalen LiS sind durch Hirnstammaffek-

tionen weiter rostral in mesenzephalen 

Strukturen auch die Lid- und vertikalen 

Augenbewegungen aufgehoben [11, 12].

Die Prognose des LiS ist abhängig von 

der Ätiologie und dem Alter der erkrank-

ten Patienten [14]. Nach primärer inten-

sivmedizinischer Behandlung hat sich ein 

frühzeitiger Beginn mit Rehabilitations-

maßnahmen als günstig erwiesen [5].

Im Verlauf der neurologischen Reha-

bilitation entwickelte die hier vorgestellte 

Patientin mit LiS Zönästhesien als Kom-

plikation. Psychiatrische Symptome beim 

reversiblen LiS sind bislang kaum be-

schrieben.

Fallbeschreibung

Die 60-jährige Patientin K.G. erlitt eine 

spontane, hypertensiv bedingte, massive 

Einblutung im Bereich des Hirnstammes 

mit Punctum maximum im Ponsbereich 

(. Abb. 1). Es erfolgte eine intensivmedi-

zinische Erstversorgung der Patientin und 

am 20. Tag nach Erkrankungsbeginn die 

stationäre Aufnahme in unsere frühreha-

bilitative Einrichtung.

Bei stationärer Aufnahme zeigte sich 

eine via Trachealkanüle spontan atmende, 

wache Patientin mit einem klassischen 

LiS. Eine Kommunikation war zu diesem 

Zeitpunkt ausschließlich über vertikale 

Augenbewegungen und Lidschlag mög-

lich.

Infolge einer MRSA-Besiedlung des 

Trachealsekrets musste die Patientin eini-

ge Zeit isoliert werden, in der es zu Ein-

schlafstörungen und zu einer leichten de-

pressiven Verstimmung kam. Durch Gabe 

von 30 mg Mirtazapin besserte sich die-

se Symptomatik.

Zweieinhalb Monate nach Erkran-

kungsbeginn, nachdem sich die Patientin 

bereits deutlich motorisch gebessert hatte 

und durch Entfernung der Trachealkanüle 

auch die verbale Kommunikation wieder 

möglich wurde, berichtete die Patientin 

erstmalig über bizarre Wahrnehmungen. 

So habe ihr ein Mann heißes Wasser über 

die Oberschenkel gegossen. Ein Mitpati-

ent habe ihr nachts mit einem Messer in 

den Magen gestochen, was sie wie eine 

Magenblutung empfunden habe. Weiter-

hin fühlte sie Ringe am Arm und dachte 

sie sei an Kopf und Händen mit Bändern 

fixiert. Die Patientin empfand die leib-

lichen Beeinflussungserlebnisse als von 

außen verursacht. Aufgrund der bedroh-

lichen Zönästhesien und ihrer lähmungs-

bedingten Hilflosigkeit hatte die Patientin 

vorwiegend abends im Bett starke Ängste 

einzuschlafen. Wegen der angstbesetzten, 

wahnhaften Störung mit im Vordergrund 

stehenden Zönästhesien erfolgte zusätz-

lich zur antidepressiven (Mirtazapin) 

Therapie eine antipsychotische mit Queti-

apin (einschleichend aufdosiert). Hierun-

ter kam es zu einer qualitativ und quan-

titativ deutlichen Minderung der psycho-

pathologischen Symptome, was für den 

weiteren Rehabilitationsverlauf wichtig 

war. Die subjektiv sehr bedrohlichen sen-

sorischen Sinnestäuschungen traten unter 

Quetiapin nicht mehr auf. Empfindungen 

Abb. 1 8  Einblutung im Bereich des Hirnstam-
mes mit Punctum maximum im Ponsbereich am 
Erkankungstag
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wie das Gefühl von Ringen oder Bändern 

an Kopf und Armen spürte die Patientin 

zwar noch, ließ sich aber nun – im Gegen-

satz zum initialen Stadium – davon über-

zeugen, dass diese Empfindungen nicht 

real existierten. In der Folge reduzierte 

sich auch die Häufigkeit der abendlichen 

Angstzustände deutlich. An Nebenwir-

kungen trat bei Behandlungsbeginn mit 

Quetiapin eine verstärkte morgendliche 

Müdigkeit auf, die sich durch Erhöhung 

der abendlichen Dosis bei Reduktion der 

morgendlichen gut reduzieren ließ.

Im Rahmen der insgesamt 112 Tage 

dauernden neurologischen Frührehabili-

tation mit intensiver Physio-, Ergo- und 

faziooraler Therapie besserten sich die 

neurologischen Funktionsstörungen der 

Patientin deutlich, so dass wir sie in die 

nächste Phase der neurologischen Rehabi-

litation (Phase C) verlegen konnten.

Klinisch-neurologisch zeigte die Pati-

enten zum Zeitpunkt des Auftretens der 

Zönästhesien im Wesentlichen noch eine 

Dysarthrie, horizontale Blickparese, Dys-

phagie und eine spastische, proximal be-

tonte Tetraparese (Kraftgrad 3–4/5).

Zusatzdiagnostik

Die Elektroenzephalographie erbrachte 

einen physiologischen α-Rhythmus ohne 

Herdbefund und ohne Zeichen einer er-

höhten zerebralen Erregbarkeit.

Magnetresonanztomographisch kam 

ein normal weites, mittelständiges Ven-

trikelsystem zur Darstellung ohne Hirn-

druckzeichen. Infratentoriell fand sich 

die bekannte, in Resorption befindliche 

Blutung im Bereich der Pons. Diese Lä-

sion reichte bis ins Crus cerebri beidseits. 

Supratentoriell ergab sich ein Normalbe-

fund.

Die evozierten Potentiale zeigten Hin-

weise auf eine Läsion im pontomesenze-

phalen Übergang rechts (pathologischer 

Masseterreflex und akustisch evozierte 

Hirnstammpotenziale rechts), die moto-

risch, visuell sowie somatosensibel evo-

zierten Potenziale und der Blinkreflex wa-

ren normal.

Diskussion

Die Patientin hatte – bei psychiatrisch bis-

lang völlig unauffälliger Vorgeschichte – 

subjektiv sehr beeinträchtigende, bizarre 

Zönästhesien entwickelt. Diese Leibeshal-

luzinationen traten innerhalb weniger Ta-

ge auf, waren von wechselhaftem Charak-

ter, bedrohlich und persistierten bis zum 

Behandlungsbeginn. Weitere psychopa-

thologischen Symptome, die an eine Er-

krankung aus dem schizophrenen For-

menkreis denken ließen, wie z. B. Wahn, 

Denkstörung, Ich-Störung, traten nicht 

auf. Die Patientin war bei vollem Bewusst-

sein, voll orientiert und erreichte im Mini 

Mental State Test ein unauffälliges Ergeb-

nis. Die Exploration war aufgrund einer 

ausgeprägten Dysarthrie erschwert, aber 

möglich. Aufgrund der psychopatholo-

gischen Symptomatik, die in relativ en-

gem zeitlichem Zusammenhang mit der 

ausgedehnten Hirnstammblutung aufge-

treten war, gingen wir bei der Patientin di-

agnostisch von einer organisch bedingten 

Psychose (ICD-10 F06.0) aus.

Bei Patienten mit Guillain-Barré-Syn-

drom (GBS), welche ähnlich schwere neu-

rologische Defizite aufweisen können, sind 

psychische Symptome wie Angst, depres-

sive Episoden und Psychosen bereits be-

kannt. Das Auftreten psychotischer Epi-

soden korrelierte bei GBS-Patienten mit 

der Schwere der Tetraparese, maschineller 

Beatmung und Mitbeteiligung von Hirn-

nerven mit Verlust der Kommunikations-

möglichkeiten und trat in bis zu 25% der 

untersuchten Fälle (n=49) auf. Angst und 

depressive Episoden traten noch wesent-

lich häufiger auf (bei 82% bzw. 67% der 

Fälle). Die psychotischen Symptome wur-

den im Zusammenhang mit dem GBS als 

Folge der schweren Deprivation mit Ver-

lust der Bewegungs- und Kommunikati-

onsfähigkeiten und völliger Abhängigkeit 

von fremden Menschen im Sinne einer 

reaktiven Psychose angesehen [18]. Diese 

schwere motorische Deprivation mit Ver-

lust der Kommunikationsmöglichkeiten 

betrifft Patienten mit einem LiS in ex-

tremster Form.

Bei der Patientin war zusätzlich zur 

sonst typischen Ponsläsion beim LiS das 

ventrale Mesenzephalon mitbeteiligt. Ein 

Fall von psychotischem Erleben nach 

einem Hirnstamminfarkt wird von Pre-

descu et al. beschrieben: Ein 38-jähriger 

Mann entwickelte nach einem bilate-

ralen, ischämischen mesenzephalen/tha-

lamischen Infarkt akustische Halluzinati-
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Zusammenfassung

In der vorgestellten Kasuistik berichten wir 

von einer Patientin, die in der Folge einer aus-

gedehnten Hirnstammblutung im Ponsbe-

reich und des Mesenzephalons ein Locked-in-

Syndrom erlitt. Während der neurologischen 

Frührehabilitation traten Zönästhesien mit 

für die Patientin bedrohlichem Charakter auf. 

Aufgrund der Lokalisation der Schädigung 

sowie des zeitlichen Zusammenhangs mit 

dem Auftreten der Blutung diagnostizierten 

wir eine organisch bedingte Psychose (ICD-10 

F06.0). Nach Behandlung mit dem atypischen 

Neuroleptikum Quetiapin kam es zu einer 

deutlichen Besserung der Symptomatik. Die 

Behandlung ermöglichte den weiteren güns-

tigen Rehabilitationsverlauf der Patientin.

Schlüsselwörter

Locked-in-Syndrom · Zönästhesien · 

Psychosen · Mesenzephalon · Quetiapin

Psychotic symptoms in a case 
of locked-in syndrome

Summary

In this case report we describe a patient who 

suffered brainstem bleeding mainly in the 

pons and mesencephalon leading to locked-

in syndrome. During rehabilitation she suf-

fered psychotic symptoms of threatening 

character. Due to location of the lesion and 

the coincidental appearance of the bleed-

ing, we diagnosed an organic psychosis. After 

treatment with the atypical neuroleptic drug 

Quetiapine, the symptoms decreased, facili-

tating the patient’s rehabilitation course.

Keywords

Cenesthesia · Locked-in syndrome · 

Psychosis · Mesencephalon · Quetiapine
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onen, eine Wahnsymptomatik mit ausge-

prägter psychomotorischer Agitation und 

Aggressivität [17].

Weiterhin sind Einzelfälle mit visuellen 

und akustischen Halluzinationen bei ver-

schiedenen Hirnstammbeteiligungen be-

kannt [6, 7, 13].

Bei Schizophrenien sind eine Vielzahl 

morphologischer Hirnveränderungen, v. 

a. im limbischen System, aber auch im 

Thalamus, Pallidum, Locus coeruleus und 

der Substantia nigra beschrieben worden 

[2–4]. Außerdem werden vermehrt Hin-

weise auf eine Hirnstammbeteiligung be-

kannt [9, 15]. Letztlich ist unter Einbezie-

hung der Erkenntnisse verschiedener me-

dizinischer Subdisziplinen eine endgül-

tige Aufklärung der Pathophysiologie der 

Schizophrenie noch nicht gelungen.

Die psychotische Symptomatik der 

vorgestellten Patientin lässt sich einerseits 

durch die Schädigung des Mesenzepha-

lons und Pons als „organische Psychose“ 

kategorisieren. „Organisch“ meint hier im 

Sinne der Weltgesundheitsorganisation, 

dass die psychopathologischen Syndrome 

einer unabhängig davon diagnostizierten 

systemischen oder zerebralen Erkrankung 

zugeordnet werden können. Zusätzlich 

kann im beschriebenen Fall die schwere 

motorische Deprivation und damit ver-

bundene Störung des Leib- und Raumer-

lebens im Sinne einer „funktionellen Psy-

chose“ Mitauslöser gewesen sein. Im Di-

agnostic and Statistical Manual der Ame-

rican Psychiatric Association IV (DSM-

IV) wurde vom Begriff des Organischen 

als Ordnungskategorie bereits Abstand 

genommen, da man neuen Erkenntnis-

sen über biologische Grundlagen funk-

tioneller Störungen Rechung tragen will. 

So wie die Klassifikation im vorgestellten 

Fall also weitere Fragen aufwirft, bleibt die 

exakte Pathophysiologie der Symptoma-

tik letztlich auch noch unbekannt. In den 

letzten Jahren haben sich mit neuen Me-

thoden wie z. B. molekularbiologischen 

und bildgebenden Verfahren aber faszi-

nierende Möglichkeiten aufgetan psycho-

pathologische Syndrome näher zu unter-

suchen.

In unserem dargestellten Fall konn-

te gezeigt werden, dass neben der Verhü-

tung von üblichen Sekundärkomplikati-

onen bei Patienten mit LiS ein besonderes 

Augenmerk auf das Auftreten von Angst 

und Schlaflosigkeit als mögliche Folgen 

psychotischen Erlebens zu richten ist und 

dass produktiv psychotische Symptome 

erfolgreich mit atypischen Neuroleptika 

behandelt werden können.
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