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NEUROLOGISCHE ASPEKTE DES KOMAS
von

K. Cerstenbrand, lnnsbruck, und H. Bincer, Wien }

E
1: Einleitung | C
Die heute als Standardwerk tiber die Probleme des Koma geltende ! =
Abhanélung von Fred PLUM und Jerome POSNER wird mit der Fest- f .
stellung eingeleitet, daB in der Akutstation ines Krankenhau- M
ses kein Tag ohne die Konfrontation mit agnostiscnen Pro- ; d
blemen von Stupor und Koma vergeht. Trotzdem ist bis auf weni- ! q
ge Ausnahmen das Koma ein Stiefkind der neuro-psychiatrischen f A
Diagnostik geblieben. Wie U.H. PETERS (197 treffend ausfihrt, | t
herrschen aus den historischen Gegebenheiter in der Anwendun s
des Begriffes Koma doch einige uneinheitliche Auffassungen und .,
MiBverstdndnisse. E be
- | Tt
Im Wo&rterbuch der Psychiatrie und mec.zini chen Ps' “hologie a

ven U.H. Peters (1971) wird die Bezeic'nung Koma einem Zustands-
bild zugeordnet, das aus BewuBtlusigkeit von l&ngerer Dauer und 24

einer Anzahl weiterer neurologischer Symptor besteht ur - bei
dem abhdngig von der Ursache entsprechende Orgarbefunde wvcr- Da
liegen. el
“ SY
v In den letzten Jahren herrscht das Bestreben, einzelne Xoma- PL
ﬂ}ﬁ formen bzw. Zustandsbilder, ¢ ¢ als Koma bezeichnet werden, da
3 ;iﬁ begrifflich abzugrenzen und eine topisch zuordenbare Bezeich- ei
ﬁrﬁ nung 2zu finden. Dies trifft vor allem fiir das Koma nacr®» “irn- Be
) o trauma zu. Bei dieser Komaform hab n es die pathomorphologi- hi
; schen Kenntnisse, aber auch die genaue Kenntnis der klinischen 1c
?1 Symptomatik und des Verlaufes ermdglicht, das charakterist 'zhe
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und topisch gut zuorderbare Zustandsbild auch in der Benennung
abzugrenzen. Das traumatische Koma wird dementsprechend in
der akuten Phase als akutes traumatisches Mittelhirn- bzw.
Bulbirhirnsyndrom (GERSTENBRAND und LUCKING, 1970; GERSTEN-
BRAND et al., 1973), in der subakuten bzw. chronischen Perio-
de als traumatisches apallisches Syndrom bezeichnet (GERSTEN=-
BRAND, 1967).

Die Tendenz,Syndrome mit dem Leitsymptom Koma bzw. lingere Be-
wuBtlosigkeit mit einem topisch zuordenbaren Begriff zu be-
zeichnen,dient nicht nur de~ klinischen Diagnostik, sondern
auch der prognostischen Russage. Be . akuten traumatischen
Mittelhirnsyndromn, das nach unserem heutigen Wissen fast
durchweg sekunddr bedingt ist, ergibt sich dadurch die Konse-
quenz, sofort nach Erstellung der klinischen Diagnose alle
Aktivitdten weiterer Diagnostik durchzuflihren, um eine geziel-
te Therapie einleiten zu kdnnen. Beim traumatischen apalli-
schen Syndrom mit einer besonderen Form des Komas, dem Coma
vigile und seiner charakteristischen Zusatzsymptomatik, sind
bei Verwendung dizses Beériffes in Bezug auf Prognose und
Therapie bessere Richtlinien geceben als ztwa durch Verwen-

dung es Begriffes "prolong.d coma" oder "coma prolongé&".

2. Die akuten Hirnstammsyndrome:

Das akute Mittelhirn- und das akute Bulbdrhirnsyndrom mit den
einzelnen Entwickluncsphasen, die im wesentlichen dem "central
syndrome" bzw. beil Lateralisation dem "uncal =yndrome" nach
PLUM und POSNER (1972) entsprechen, sind aber auch als Beispiel
dafir zu werten, daf der Begriff Koma eigentlich nur fiir ein
einzelnes klinisches Symptom, n&mlich flir die ldngerdauernde
BewuBtlosigkeit anzuwenden ist. Im Vellbild des akuten Mittel-
hirnsyndroms nach einem ‘chidelhirntrauma ist zwar die BewuBt=-
losigkeit in Form eines Komas ein wichtiges * rdinalsymp'om.




Es bestehen aber bei diesen Justandshild eine Reihe

Symptome wie Stdrungen a. Optometorik, Ent
Permotorik mit den typischen Strecksynergismen
mung der vegetativen Funktionen. Beim akuten B
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AKUTES MITTELHIEN-SYNDROM (M7 LATLRALISATION DURCH EINSEITIGE EINKLEMMUNG)

PHASE T
SOMNOLEND BIS BEWUAST IGKETT, FEMLENDE REAKT'DY AUF AUSSERE REVZE

Abb.2: Akutes Mittelhirnsyndrom mil" Lateralisation
{"uncal syndrome"
Phase II
{aug: GERSTEKERZND et al., 1973)




4 Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms (Phase IV)

Coma
Blinzelreflex fehlend

Bulbusbewegqungen fehlend

Bulbusstellung divergent

Pupillen mittelweit bis erweitert
Pupillenreaktion auf Licht vermindert
Cornealreflex herahuesetzt oder fehlend
Oculocephaler Reflex herabgesetzt oder fehlend

Vestibulo-oculirer Reflex mit dissoziierter
Reaktion

Streckstellung ller Extremititen und
des Rumpfes

! Strecksynergismen auf Schmerzreize
t oder spontan

Muskeltonus stark erhSht

Hyperreflexie, Unterdriickung durch
gesteigerten Muskeltonus méglich

Pyramidenbahnzeichen hoidseits

Maschinenartige Atmung
Hyperthermie
Tachycardie

Hypertonie

Tab. 1: Vollbild des akuten Mittelhirnsvndroms (Phase v)

Tab.
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Vollbild des akuten Bulbidrhirnsyndroms

Coma

Blinzelreflex fehlend
Bulbusbewegungen fehlend
Bulbusstellunyg divergant
Pupillen maximal weit
Pupillenrsaktion auf Licht fehle
Ciliospina.er Reflex fehlend
Ceculocephaler Refle fehlend
Vestibulo-oculdrer Reflex fahlend

Schlaffe Kiirrs
auf Schmerzr

o

Muskeltonus schlaff
Areflexie
Atemstillstand
Hypothermio

Hypotonie

Tachycardie

Tab. 2: Vollbild des akuten Su’ Hrhirngyndrome (Phase V1!




Als Ursache fir das Symptomenbild eines Mittelhirn- bsw. Bul-

bdrhirnsyndroms und dessen Entwicklungsphasen bzw. fir die ver-

schiedenen Stadien der zentralen und der lateralisierten ([uncalen)

Verlaufsform kénnen neben dem Schiidelhirnt rauma mir Kompl ika=
tionen in Form von Himatom und Yirnddem noch weite- caumver-
dridngende Prozesse wie Hirntumoren, Hirnz-szeB, Blutung etc.
gegeben sein. PLUM und POSNER (1972) ' -hen diese Gruppe als
Koma durch "supratentorielle Lidsion" zusammencefant, préazisiert

als akute Hirnstammsyndrome durch supratentorielle ‘rozesse.

Als zweite Gruppe fiihren PLUM und LCOSNER (1972) Verlaufisformen
bedingt durch eine "subtern _orielle Lis on" an. Es handelt sich
dabei um Fdlle mit einem raumverdringenden Prozef in der hinte~
ren Schddelgrube, die zu einer aszendierenden tentoriellen Her-
niativi, gefolgt von einer deszendierenden foraminales r-
nition filhren oder um lokale Hirnstziunlisioner. - o den 1. -m—
verdridngeden Prozessen kann es sich um einen exkracerebralen
oder einen intracerebralen “rozei handeln.

Bei beider CGruppen von akuten Hirnstammsyndromen, den supra-
und subtentorie’l verursachten, stellt sich, melst in phasen-
hafter Entwicklung das akute Mittelhirn-, gefolgt von de:. Bul-
bédrhirnsyndrom, mitunter in rascher zeitl cher Fol marchmal
in zeitlicher Uberlappung ein. Das Koma hzw. dessen Vorstuadien
stellen neben der iibrigen charakteristischer Symptoma+<ik dab:
das Leitsymptom dar.

Durch direkte Kompression des Hirnstammes, wie z.B. bei ma S~
ver Subarachnoidalblutung (GERSTENBRAND et al., in Druck) , ba-
salen Meningitiden, insbesondere der tuberkuldsen Meningitis
(GERSTENBRAND et al., in Druck), aber auch durch eing zere-
bellare Blutung (LEHRICH et al., 1970), k&nnen die einzelnen
Phasen ilibersprungen werden und in kiirzester Zeit ein Bulbdr—
hirnsyndrom entstehen.
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Bel einem komat®sen Zustand, bedingt durch ginen intra

bralen Prozeps des Hirnstammes ohne Raumverdrangungseffekt,

zere~

stehen entsprechend dem Niveau der Lidsion im Initialstadium
die Lokalsymptome im Vordergrund. So troten bod Prozessen Lm
Mittelhirn zuerst optomotorische Stérungen gefolot von Sti-
rungen des BewuBtseing auf. Bei Lisione M medialen Anteil
des oberen Hirnstammes Kann eine Parasomnie, mitunter ein
akinetischer Mutismus mi+ geringen, manchmal auch fehlenden
neurologischen Begleitsymptomen auftreten,
gen, die nicht einem Koma gleichzuse

in der ventralen Pons kann dagegen

Bewultseinsstdrun—
tzen s ', Bai Lisionen
pei massiven motorischen
Ausfdllen ung Symptomen der mittleren Hirnnerven d-e Bewufit—
seinslage ungestért bleiben, ein Zustandshb.ld, 4

2as nach PLUM
und POSNER (1972) als "locked»Ln»Syndrome” bezeichnet Wwird.

Ebenfalls ohne wesentliche Bewuﬁtseinnvtﬁrqnq verla. egn Lisio-

nen in der unteren Pons, die meist vop ainer lateralen Bliche-

parese, kombiniert mit Hirnperve aafillen cingeleitet wear—
den, gefolgt von motorischen Stérungen in Form einer Streck-
stellung der Extremititen sowie 4 mstirungen in Art

Schnappatmung.

der

Von den vaskulir dusgeldsten Hirnstammsyndromen sing das obe-

re und das mittlere Basilarissyndrom ven elnem meist
bar auftretenden Koma beglei+

unmittel-
Beide Syndromenbilder haben
entsprechend charakteristische Zusatzsymptome. Das gleiche

gilt auch fir die primdre pontine Elutong (DINSDALZ, 1964),

Ein Koma variabler Begleitsymptomatik Yanr b= den verschie-

denen intrazerebralen Hirnstammprozessen -wis orer, Gefda-
miBbildungen, Encephalitiden, Abszessen, Gummata und Tuber-
kulomen auftreten, sich aber auch bei eirer akuyten Jemyelini-
sierung (KAVANAUGH und GOLDSTEIN, 1458)

pontinen Myelinolyse (MecCORMICK unc v

und bei &l zentralen

il
EBL, entwickeln.

I
Bei lingerem Bestehenbleiben stells sich die Symptomatik ei-

nes apallischen Syndroms ein. Dies kann aber auck be: extra-




oder intrazerebralen Hirnstommprozessen mit langsamerem Ent-—

wicklungsverlauf oder be! entsprechend ausoepricten Defekt-—
schidden der Fall sein und sich 'r einem kompletten oder

inkompletten apallischen Syndrom zelgen,

3. Das apallische Svndrom:

Wie aus dem oben Erwdhnten zu ertrn men ist, kann sich das
apallische Syndrom nach verscniedenartigsten Schéiden des Ca-
hirns entwickeln. Die hdufigste Form stellt das traumatische
apallische Syrdrom dar, das dann ‘ntritt, wenn ein akutes
Mittelhirnsyndrom im Vollbild keine direkt= Riickbildung zeigt.
Nach einem Ubergangsstadium, das zwischen dem dritten und
fiinften ™ag einsetzt und in drei verschiedene hasen unter-
teilt werden kann, entwickelt sich innerhalb vorn Fi4nf bis
neun Tagen das Vollbild der apallischen Symptomatik. Ein
apallisches Syndrom kann sich ater auch in einer lau-

fenden Desintegration der Hirnfunktionen ausbilden, verur-
sacht durch eine primdre Lision der grauen oder weiZ: n Sub-
stanz wie bei der senilen I --atrophie oder einer Leukcdystro-
phie beziehungsweise als Folge e_ier sekundiren metabolischen

Schédigung wie bei endogenen oder exogenen Intoxikaticr: o,

Vom Symptomenkomplex des apallischen Syndroms verschiedenster
Aetiologie ist als Kardinalsymptom das Coma vigile 2zu: nennen.
Es handelt sich dabei um ein Koma, bel d-on der Pa-ient wach
ist, alle anderen Bewufitse:nsfunktionen jedoch fehlen, Der
Schlaf-Wach-Rhythmus ist auf ermiidungszeitliche Regulation
abgestimmt. Tie Patienten zeigen schwerste Stérungen in der
QOpto—, Gesichts- und Kdrpermotorik mit Divercenzstellur~ der
Bulbi, einer Beuge-Streckhaltung _er Extremititen mit Rigido-

Spastizitdt, ausgeprdgten motrrischen Primitivschablonen so-

wie eine hochgradice Enthemmung der vegetativen Funktionen.
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Beim apallischen Syndrom nach Akutschiden des Gehirns, inshe-
sondere beim traumatischen apallischen Syndrom ist eine Femis-
sion mbglich, die zu Defektzustdnden verschiedenster Auspri-
gung filhrt, aber auch einen defektfroeien Ausqgang soeigen kann.
In Abbildung 4 ist dle bntwilicklung elnes traumatischen apalli-
schen Syndroms schematisch dargectellt. Im Remissicnss+tadium
werden wverschiedene Phasen dua. chlaufen, woven Jdic Phase des
Kliiver-Bucy-Syndroms besonders markant ist. Bel einem Teil
der Patienten kommt es zu keiner Rickbildungstendenz. Die
Riickbildung kann aber auch im ersten Remissionsabschnitt
sistieren,

Beim apallischen Syndrom durch Diffusschiden des Gehirns stellt
das Vollbild einen Endzustand dar, in dem die Patienten durch

Sekundidrkomplikationen versterben.
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Abb.3: Entwicklung eines traumatischen apallischen Syndroms
(schematische Darstellung)




4. Das metabolische Koma im weiteren Sinn:

Mit einer ldngerdauernden BewuBtlosigkelt als Leitsymptom
wurde von PLUM und POSKER (1972) die Gruppe der metabolischen
Hirnerkrankungen mit Koma zusammengefaft. Das metabolische
Koma l&4ft sich nach den genannter Auteren in ein Koma bei
primdrer metabolischer Encephalopathie und bei sekundiren

metabolischen Schiden des Cehirns einteilen. Bei der primiren
metabolischen Encephalopathie, den "intrinsic diseases of the
neurons or neuroglial celle" kommt es im Rahmen der proore-
dienten Schddigung des Grofhirnes neben den typischen Symp=
tomen des Grofhirnabbaues auch 7o einer stufenweisen Ein
schrédnkung des Hewulitseins bis zum Coma vigile. D1 meisten
Fdlle dieser Cruppe enden mit dem 3ild des apallischen Syn-
droms. Als Beispiele fiir diese Gruppe sind zu nennen: _akob-
Creutzfeldt-Erkrankung, Lipidspeicherkr theiten, Leukodystro-
phien etec.. Die sekund ren metabolischen Hirnschiddigungen,

als “"diseases extrirsic to neurons and glia"bezeichnet, neh-
men abhdngig von der Ursache der Schidigunc und deren Intensi-
tdt einen unterschiedlichien Verlauf. Fir diese Gruppe s=ind zu
nennen Koma-Zustédnde durch ",ovoxie, Stoffwechselsti+~ungen
(Hypoglykémie, Leber- und Nierenfunktionsstédrungen etc.),
durch Stérungen des Mineralhaushaltes und des SH#ure-Basen-—
Gleichgewichtes sowie durch excgene Vergiftungen.

Nach dem klinischen Verlauf lassen sich folgende G.:p en un-
terscheiden (BINDER und GERSTENBRAND, 1976; BINDER und GER-
STENBRAND, 1976) :

4.1. Akuter Funktionsverlust von Grofhirn und Ei rstamm
(Barbituratvergiftung, Aethanolvergiftung, Cyanidver-
giftung, akute Hypoxie durch herabgesetzten Saucrstoff-
druck, akute CO-Vergiftung, Myocardinfarkt, Herzstill-

stand, Adam-Stokes-Anfall, akut vermindertes ©lutvolu-

men) . Der akute Zusammenbruch der GrofShirn- und Hirn-
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4.2. Zerebrale Desinlegration mit ULergang in cin phasen-
haft sich entwickelndes akutes Mittelhirn- und Buol-
bidrhirnsyndrom,verursacht durch ein Hi: dem mit Ein-
klemmung (akutes Leberkoma, Akutverlauf des urdmischen

Komas, Pilzvergiftungen, Elektrolytentgleisungen etec.).
4.3. Stufenweise Desintegration mit Ukergang der Grophirn-

len Funktionsniveau Z

mit der Symptomatik eines apallischen Syndroms [(gub-

akute Verlaufsform des ¥oma hepaticum, - uraemicum,

chronische Quecksilbervergiftung, Abusus mit Trangui-

lizern, Bromiden etc., Avitaminosen, rchronische Ge-

fdBerkrankungen etc.)

4.4. Intervalldre Verlaufsform mi~ axuter Ausfall deér GCroB-
hirnfunktionen, teilweise aich von Hirnstamrsystemen

im Initialstadium, volliger oder weltoshender Wieder-
=

tad 4,
herstellung, nach verschieden langer Intervall und

unterschiedlich langem 2Z¢ ‘ablauf stufenweise Desin=
tegration der GroBhirnfunkticnen bis zum apallischen
Syndrom (Hypoxie verschisdever Ursache wis usa. Nar=-
kosezwischenfélle, low pressure Cperationen, CO-Ver-

giftungen etc.).

Beim akuten Verlust der Grofhirn- und Hirnstammfunktionen

(Gruppe 1) kann es zu einer r- “hen Aufhellung der Bewult-
losigkeit bei gleichzeitigem W . Jereinsetzen der normalen

sensibel-sensorischen und auch moterischen Reak+ionsf. .ig-

keit ohne fagfbare neurologische Restsymprome kommen. Bei

schweren Schidden ist die Erntw:
droms méglich.

ng eines apallischen Svn-
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Die zweite Verlaufsform wird meist von ciner Desintegrationg-
sympotomatik cerebraler Funkticnen clngeleiver, die séhr bald
in ein akutes Mittelhirn- unc Bulbdrhirnsyndrom libergeht. pDie-
ser Verlauf, der fir das akute hepatische Koma charakteristiesch
ist, geht meist tddlich aus. In Abbildung 4 ist 9.@& Entwick-
lung der akuten Verlaufsform eines hepatischen Koma schematisch
dargestellt.

Bei der stufenweisen Desintegration ur Grogfk rnfunktionen
(Gruppe 3) steht in den ersten Phasen die psychiatrische Sym-
ptomatik im Vorderqgrund. Prinzipiell s:nd zwei Entwicklungs=
formen zu unterscheiden (BINDER und CGERSTENBRAND, 1976) , und
Zwar die Turbulenzform, eingeleitet durch Ase verschiedenen
Phasen eines exogenen Reaktionstyps, und die stille Verlaufs-
form eines subakuten metabolischen Komas, hei dem zu Beginn
ein psycho-organisches Syndrom besteht .

Bei der vVerlaufsform mit einem initialen exogenen Reaktiong-
typ (Turbulenzform, Abb. 5) zeigen sich die ersten Symptome

der cerebralen Desintegration in einem neurasthenischen Zu-
standsbild mit &ngstlich-depressiver Verstimmuna und subjek-
tiven korperlichen Beschwerden sowie nur geringen neurologischen
Symptomen wie einer Hyperreflexie. In der nichsten Phase lassen
sich die Symptome eines emotionell-hyperisthetischen Syndroms
nach BONHOEFFER mit deutlicher Affektstdrung unter Verstirkung
der dngstlich-depressiven Verstimmung bei gleichzeitiger ver-
minderung der héchsten, aber auch der h&heren Hirnleistungen
sowie deutlicher ausgeprédgten neurologischen Symptomen (Hyper-
reflexie, geringe Tonussteigerung, tedeutete Akinese, Flapping
Tremor, leichte frontale Zeichen]) erkennen. In der Weiterent-
wicklung stellt sich meist ein paranoid-halluzinatorisches Bild
ein, manchmal von religidser Prdgung. Bei einzelnen Fdllen kann

eine dngstlich-depressiv gefdrbte Unruhe bis zu einem Erregungs-

zustand auftreten. Die neurologischen Symptome sind profilierter,

Es k&nnen Myoklonien auftreten und zerebellare Symptome fapbar
sein. Die frontalen Zeichen sind in diesem Stadium bereits deut-

lich ausgeprigt.,

Abb.4
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ma, Turbulenzform

Im folgenden Stadium treten die paranc id-halluzinatorischen

Symptome bezieh ngsweise die dngstliche Unruhe zuriick,und es
stellt sich eine Somnolenz ein. Die neurologischen Symptome,
vor allem die motorischen Primitivschablonen, sind deutlich
ausgeprigt. flber die Phase eines Korsakow-Syndroms entwickelt
sich ein KlUver—-Bucy-Syndrom. In diesem Stadium finden sich
komplexe motorische Primitivschablonen bei extrapyramidalen
und spastischen Stérungen. Die Somnolenz ist verstdrkt, die
hsheren Hirnleistungen sind stark vermindert. Im weiteren
Verlauf entwickelt sich ein apallisches Syndrom, das durch

alle charakteristischen Symptome gekennzeichnet ist.

Bei der stillen Ver'sufsform (Abb.6) ist zu Beginn der Desin-
tegration ein psychoorganisches Syndrom nachweisbar, das stu-
fenweise in ein Korsakow-Syndrom iibergeht. Gleichzeitig tre-
ten deutliche neurologische Symptome wie Hyperreflexie, Tonus-
steigerung, motorische Primitivschablonen, optomotorische
Stérungen etc. auf.

Bei einem sich langsam entwickelnden apallischen Syndrom wie
nach chronischer Quecksilbervergiftung ist keine Remission

zu erwarten. Das gleiche trifft fir einen Teil der CO-Vergif-
tungen zu. Die apallische Symptomatik ka'n in ihrer Remission
zu einem Defektstadium mit verschieden stark ausgeprdgten

Restsymptomen fihren.

Bei der vierten Gruppe, der intervalldren verlaufsform, kommt
es nach Rickbildung der initialen ak.ten BewuBtseinsstdrung
im zweiten Abschnitt zur relativ raschen Desintegration der
Grophirnfunkticnen bis zum apallischen Syndrom. Allerdings
kann beim intervallidren Verlauf die Desintegration auch durch

ein akutes Mittelhirnsyndrom abgel@st werden, das meist zum
Tode fiihrt.
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Verlaufsform

5. Zusammenfassung:

In den Ausfiihrungen iiber dje neurologischen Aspekte des Komas

sollte dargeleqgt werden, daf die Bezoichnung Koma nur fiir cline

Und zwar fldr den Ausfall des
Verwendung finden darf. Aus der Vielfdltigkeit
der verschiedenen Syndrome mit dem Sy
die Berechtigung fiir die globale Ver
L nicht ableiten.

best lnmt e SympLomenkateaor 1o,

BewuBtseins,

nptom Koma 14Bt sich daher
wendung des Begriffes Koma

Es sollte versucht werden, wie dies schon beim

akuten Mittelhirnsyndrom der Fall 1st, aber auch beim apallischen

and topisch zuordenbare klinische
Symptomenbilder aus dem Komabegrif

Syndrom erfolgt, abgrenzhbare

f herauszunehmen. Auch das
metabolische Koma sollte entsprechend seiner &

Aetiologie eine bessere begriffli

ntwicklung und
che Abgrenzunc erfahren.
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