Z.EEG-EMG, 1970 Ausg.!

scher Anfall wenige Tuge nach dem Beginn einer akuten
Grippe autgetreten wur. Auch hier bestand kein Verduacht
ciner Enzephalitis, Der Liquor war pormal. Im EEG
tanden wir deutliche paroxysmale Veranderungen, z.T. mit
Kramprpotentivlen., Innerhalb von wenigen Tagen Kam es
2u  ciner  Normalisierung  der  Elektroenzephalogramme,
hramptantalle sind bei einer isherigen Beobachtungszeit
vir § Monaten nicht wieder aufgetreten, Bei all diesen
Patienten haben  signitikante: Titerbewegungen im Serum
vine frische  Infektion mit Grippe-VYirus A 2-Hongkong
Ly iesen,

65. Schneider, H. (Berlin)
Zerebraler Totalinfarkt und Hirntod-Syndrom

Die seit 1959 bekannte “intravitale Autolyse™ des Gehirns
in FF4llen von Hirntod ist ein charakteristischer, aber nicht
cindeutig interpretierburer Befund, Die ausschliebslich re-
prossiven. Verinderungen und das Fehlen  himatogencr
Reaktiopen im Gehirn trotz des oft tagelangen Koma
lagsen jedoch einen bleibenden intrukraniellen Kreislauf-
g ind vermuten,

W& ciner Manifestationszeit von 24 - 36 Stunden finden
sichi in den Randzonen des nekrotischen Gehirng Krestuuf=
storungen, die als Demurkierungsphiinomene seitens des
begrenzt Giberlebenden Teilorganismus zu deuten sind:

.. Hypophysenvorderlappen-Nekrose,
2. Infarzicrung der Fascicall optici,

3. hamorrhugische Erweichung des Rickenmarkes bei C 1
bis € 4.

Zudem wird prolabiertes, nekrotisches Kleinhirngewebe im
Berewh des Foramen occipitule abgeschert und in den
spinalen  Subuarachnoidalraum  infolge des  Druckgetalles
zwischen Schadelinnerem und Ruckenmurkskanal verlagert,
Dicser Detritus kann entzindliche Reaktionen der Menin-
gen und  des  Rickenmarkes auslowen. Das Gehirn wird
durch den Teilorganismus also angedeutet sequestriert.
Der Hirntod st stets das Ergebmis einer durch Raumfor-
derung  oder  durch  massive, extrazerebrale Scliidigung
(Ischiimie, Anoxic. Intoxikation) ausgeldsten Hirnschwel-
lung. die zur Tamponade und druckbedingten, bleibenden
Ischidmie der Strukturen in der  starren  Schidelkapsel
tulirt.. Reuktive Hirnschiwellung und Zirkulationsstérungen
verhindern cine ausreichende Rezirkulation und fuhren im
wlas vitiosus zum igtrakraniellen Kreistautstillstand.
b Mirntod wird begleitet von dem Ausfall hypophysir-
dienzephaler Strukturen, von Kreistaufstorungen im Gebiet
der A, ophthulmics (Fundus!) und von dem spinalen
Schock bei hohem Querschnitt. Wiederauftretende spinale
Mechanismen sprechen wmicht gegen die Diagnose “Hirn-
tod™, weno der intrakraniclle Kreislaufstillstand  arterio-
gruphusch gesicliert st
Neben  newologisehen Verlaulskontrollen sind FEG und
Arterivgiaphic div entscheidenden Hiltsmittel zur Feststel-
lung des Hirntodes.

(

66. Ibe, K. (Berlin) i
Klinische und pathophysiologische Aspekte des intravi-
talen Hirmntodes

Ausgehend von 72 Fillen intravitalen Hitntodes, die in
den Jubren 1961 1969 in dem  interdiszipliniren
Reanimationszentrum  diagnostiziert  wurden, wird iber
einige: Klinische und pathophysiologische Beobachtungen
benichtet, ‘

Die Atiologie des irreversiblen Verlustes der Gehirnfunk-
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tionen war auferordentlich vieltaltig, Dic lingste Uberie-
benszeit nach Manifestation bis zum limitierenden Herzted
betrug 7 Tage. Sie wurde durch kunsthiche Beatmung,
parenteralen Flissigkeits- und Elektrolytersatz upd Inten-
sivpllegematinalimen ermoglicht.

Dus Klinische Bild wuar in allen Fillen dureh permunente
Bewulitlosigkeit  und  persistierende  Atemlahmung  cha-
rakterigicrt. Die Funktion der Hirnnérven war bleibend
erloschen. Die primire spinale Areflexie zeigte dugegen
cbenso wie die Stérungen der Pulsfrequenz und  die
Hypotonie des Blutdrucks nach Uberwmden des spinalen
Schockzustandes (ca. 24-36 Stunden nach dem  Ereignis)

eine deatliche Erholungstendenz evtl, bis zur volligen
Restitution,

Das: Verhalten der Korpertemperatur  stellte: sich bei
Verlaafsbeobachturg  unterschiedlich  dar. Je' nach der

Lokalisation dey Prozesses (supra- oder infratentoriell) und
der Geschwindigkeit der  Manifestation des intravitalen
Hirntodes wurden Hypothermie (extrem  21°C rektal),
Einpendeln nach Uberwinden des spinalen Schockzustan-
des auf 33 34°C wkual, Nommothermic mit steiler.
finaler Temperatursteigerung (maximal 43°C rektal) und
bleibend normothermer Verlaul registriert,

In allen Fillen trat ca. 1 - 2 Stunden nach Eintritt der
Atemiihmung eine erhiebliche Polyvurie (“"Wasserstich™) auf.
Sie erreichte nach etwa 4 - 6 Stunden ihr Maximum und
war nach 24 - 36 Stunden beendet. Der Kurvenverlaut der
Harpausseheidung pro Zeiteinheit stelit sich doppelgiptlis
dar.

Fine metabolische Azidose im stromenden artericllen Blut
wird zunichst hiufig angetroffen. Ob eine im Ruhmen der
Infusionstherapic vorgenommene Korrektur jedoch aunch
zerebrul zur Auswirtkung kommt, st unler der Bedinguny
des intrakraniellen Zirkulationsstops fraglich.

Die Verlaufsbeobachtung der Konzentration des Serum-K
zeigte trotz NulkBilanzierung cigenartige, nicht zu kalku-
licrende, abrupte Schwankungen zwischen 1,5 mval/Liter
bis ca. 6.0 mval/Liter. Sic waren weder zum Grad  der
liypothermie noch zu Verschicbungen des pH im artericl-
len Blut in Korrelalion zu bringen,

Entgleisungen des Zuckerhaushaltes (YZuckerstich™) waren
nur in 2 Fillen zu beobachten. Gemeinhin  bietet sich
cher eine Situation vergleichbar der “digbetogenen Stoff-
wechsellage™. »
Wiihrend  der  kritischen  Phase  der  Manifestation  des
intrakraniellen  Kreisluufstillstandes kKonnen Herzrhythmus-
storungen unterschicdlichster Art auftreten. Kammerauto-
matismen stellten sich micht als obligat dar. Die EKG-Ver-
anderungen mussen ihre Deutung im Zusammenhang mit
der aktucllen Korpertemperatur, der metabolischen Azi-
dose und den 7T, starken Schwankungen des Serum-K's
erfahren,

Abschliefiend wird auf die Schwicrigkeit der Differential-
disggnose von intravitalem Hirntod und schwerer Schlaf-
mittelvergiftung (bes. Barbiturate) mittels isoelektrischem
EEC hingewiesen,

f 67 Licking, C.H. (Munchen) und F. Gerstenbrand (Wicen)

f Das klinische Bild des Hirntodes nach schweren Hirn-
verletzungen

Das klinische Bild des IHirntodes ist charakterisiert durch
den irreversiblen Funktionsverlust des Grophirns und des
Hirnstamms  einschlictslich der Medulla oblongata.  Das
Erhalienbleiben oder Wiederauftreten spinaler Funktionen
schliefit den Hirntod nicht aus. Die klinischen Kardinal-
symptome des Hirntods sind demzufolge Bewubtlosigheit,
Fehlen jeder spontanen Motorik; Atemstillstand, schiuffer
Muskeltonus und das Erloschen aller im  Hirnstamm
integricrten Reflexe (zerebrale Reflexe) wie Pupillen-- und
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Kornealreflexe, okulo-zephaler und vestibulo-okuliirer Re-
flexe. Masseter-, Wirg-, Schiuck-. Husten- und Trachealre-
flexe  und  des  Vaguseintlusses auf  die  Herztitgken
tSinus-caroticus-Reflex  und  bulbo-kurdialer Reflex), In
citzelnen  lallen  fehlt  die maximale Mydriasis.  Das
Frhaliensein  auch nur cmer dicser Funktionen  wider-
spricht der Diagnose Hirntod,

Von den zerehralen Funktionen sind die spinalen Funkti-
onen  abzugrenzen, Der Kreslauf kana spinal  reguliert
werden, chenso die Temperatur, die aber meist von der
Umacbungstemperatur abhiingig wird (Poikilothermie), Er-
haltene  Krenslauf- und Temperaturregulation spricht somif
nicht gepen den Hirntod. Auch intestinale; renale, vesibu-
Lird und andere Funktionen konnen aufrecht erhalten
sein.

Die Areflexte scheidet als obligates Symptom des Hirnto-
des aus. Bei ciner Vielzahl eigener Beobachtungen wiren
i Ubereinstimmung mit anderen Autoren sowohl monosy-
naptische Muskeleigenreflexe wie polysynaptische Fremdre-
flese  auszuldsen. Die Fremdretfiexe zeigen mitunter eine
abnorme Ausbreitung ber vicle Segmente, die den Ausfull
modifizierender, supraspinaler Einflisse noch unterstreicht.
Die analog den tierexperimentellen Befunden zu erwar-
sende  Ruckkehr des Muskeltonus haben wir beim Men-
schen nie beobachtet, moglicherweise wegen der meist
kurzen Uberlebenszeit von wenigen Tagen: ein erhaltener
Muskeltonus mufs w.E. auf erhaltene Hirnstammfunktione,
zuriickgefuhrt werden.

Anhand eines exemplarischen Falles mit mehrfacher zere-
braler Schufsverletzung wird bei Vorliegen aller obenge-
nannten Kardinalsymptome das Wiederauftreten von Mus-
keleigen- und Fremdreflexen zunichst an den unteren
Extremititen, im weiteren Verlauf auch an den oberen
Fxtremititen und am Rumpf einschliedlich des M.
sternoclerdomastoidens aufgezeigt, wahrend der Masseter-
Reflex erloschen blicb und nach 10 Tagen Fibrillations-
phinomene elektromyographisch in der Zunge und im M.
masseter beobachtet wurden. Aufgrund einer 11 Tage
nach dem diagnostizierten Hirntod arteriographisch nachge-
wiesenen Fillung der basalen Hirngefifse wird die Moglich-
keit einer wicdercinsetzenden Zirkulation bei intravitaler
Autolyse diskutiert.

68. Ingvar, D.il. (Lund)
EEG und Hirndurchblutung bei apallischem Syndrom
und akinetischem Mutismus

In zwei Fiillen mit fortgeschrittenem apallischem Syndrom
und zweien mit akinetischem Mutismus wurden EEG und
Hirndurchblutung gemessen. Die Befunde wurden mit
denen beim Koma und beim sogemannten Hirntod ver-
glichen. Beim Himtod sind, wic bekannt, Hirndurchblu-
tung, Hhirnreflexe (einschlichlich  Hirnstammreflexe) und
ET'G etloschen. Bei beiden Apallikern konnte kein EEG
registricrt werden, die Hirnstammreflexe und -funktionen,
inkl. ‘Atmung, waren jedoch lebhaft. Die supratentorieile
Hirndurchblutung  betrug 9 ml/100 g/min  (Normalwert
50). Bei einem  langdauernden Koma aufprund  ciner
mesenzephalen retikuliren Lision zeigte dagegen das EEG
cin forthwifendes, 6-Muster, und die Hirndurchblutung lug
ber 14-16- mI/ 100 g/min. ‘Die Ssuerstoffantnahme betrg
0.7 mlI/100 g/min (Normalwert 3.3), Bei den beiden Fillen
von akinetischem Mutismus schliefilich war das FEG
normal, (in cinem Fall auch das Schlaf-EEG), und die
mittlere/Hirndurchblutung betrug 34 ml/100 g/min.

Diese  Befunde zeigten, dat auch 'bei langdauernden
Komata und @dhnlichen Zustanden Korrelationen zwischen
EIFG und Hirndurchhlutung (sowic Hirnumsatz) aufgezeigt
werden kdnnen. Auf dem niedrigsten Niveau ist das EEG
crloschen und  die Hirndurchblutung, wenn  iiberhaupt

vorhanden, auferordentlich nicdrig.  Aul” hoheren 1funk-
tionsebenvn (z.B. beim akinetischen Mutismus) kann em
normales FEG registriert werden, bei nur Ecringcr Herab-
s¢tzung der Hirndurchblutungswerte. Solcle Fille sollten
deshalb besser nicht als “bewulitlos™ oder “*bewuistsemsge-
tribt", sondern als “gesperrt™ bhezeichnet werden,

69. Jorgensen, E.O. (Kopenhagen)
Das EEG nach Kreislauf- und Atmungsstillstand

Ber 54 Patienten mit extrem flachem EEG anter oder

bereits nach  Einsctzen der Wiederbelebuny wurde der

Aussagewert der frithzeitigen Kontrollgn untersucht,

Das EEG wurde in den ersten 4/ Stunden nuch dem

Wicdereinsetzen des Kreislauls und (der Atmung fortlan-

foend registriert, In den folgenden 36 Stunden wurden die

Ableitungen alle 4 bis 12 Stunden wiederholt.

In bezug auf die Verstirkung wurden die Pahienten in 2

Gruppen unterteilt:

a) die Verstirkung betrug 10 bis 5§ pV/mm

b) die Verstirkung betrug 5 bis 2uVimm

Wegen der unvermeidlichen extrazerchralen  Potentiale,

besonders der dem  Ballistokardiogramm  entsprechenden

Aktivitiit, waren EEG ohne Rindenaktivitit nur schwer zu

beurteilen.

Gruppe a):26 Paticnten hatten bei der ersten Untersu-
chung ein flaches EEG  (entsprechend einer
Aktivitit von weniger als SuV). Bei 17 Patien
ten trat wieder eine kortikale Aktivitit auf. hei
9 davon innerhalb von 4 Stunden. 6 dieser
Patienten eorlungten day Bewulteein wicder.

Gruppe b): Von 21 Patienten mit flachem EEG (ent-
sprecliend emer Aktivitat von weniger als 3 uV)
stellte sich bei 12 wieder eine kortikale Aktivitit
ein. 2 von 3 Patientony bei denen die
Hirnrindenaktivitit innerhalb. von 4 Stunden
nach Beginn der Wiederbelebungsmalinahmen
zuriickkehrte, gewannen das Bewnbitsein wieder.

Von 7 Paticnten mit einer EEG/Aktivitit von 3 bis'5 uV, die
keine Korrelation zum EKG aufwies, steigerte sich in 4 Fillen
die Aktivitit auf iiber 5 uV: bei einem der Paticnten, bet dem
diese Aktivitit bereits nach 3 Stunden wiederhergestellt war,
kehrte das Bewufitsein zurick.
Bei den 33 Patienten, dere
kehrte waren, als das flache
zerebrale und spinale Reflexg zu beobachten,

Aber auch 11 von den 21 Patienten mit fortlautend
flachem EEG zeigten 24 Stunden ‘bis unmittelbar vor dem
Tode infolge Kreslaufstilistandes Reflexabliaufe,

kortikale Aktivitit wieder-
EEG registriert wurde, auch

70. Ssinio, K. und 1. Miryonen (Helsinki)
Ischimischer Hirnschjyden und EEG beim Kaninchen

Es wurden die Bezichupgen zwischen dem EEG und dem
korperlichen Zustand eines Kaninchens mit ischiimischem
Hirnschaden und dem| Wert des EEG fir dic Prognose
untersucht,
Dazu wurde ein zeitweiliger Verschiuy der Hirndurchblu-
tung durch die Stranbulationsmethode nach Hirseh et al.
(Pflugers Arch. ges. Physiol, 265 |1957]| 281-313) vorge-
nommen. Kortikales und subkortikales EEG und Hirntem-
peratur wurden abgeleitet, das Hirn wurde post martem
histologisch  untersucht.  Der  korperliche  Zustand  der
Versuchstiere nach der Erholungsperiode im Gefolge der
Strangulation reichte von leichten neurologischen Defekten
bis zum *“*Hirntod”.



