
In: Janssen Symposien. Münchener Kon=erenz über 
lleurologisch-Psychiatrische Aspekte des Komas. 
29./30. Nov. 1974, München. 
JanfJsen GmbH Düsseldorf. 14 -

NEUROLOGISCHE ASPEKTE DES KOMAS 

von 

�•. Gc:rst.enbrand, lnnsbruck, u11d H. l:l1ncer, Wien 

1 • Einleitung 

Die heute als Standardwerk über die Probleme des Koma gel�ende 

Abhandlung von Fred PLUM und Jerome POSNER wird mit der Fest

stellung eingeleitet, daß in der Akutstation ines Krankenhau

ses kein Tag ohne die Konfrontation mit agnostischen Pro

blemen von Stupor und Koma verge�t. Trotzdem ist bis auf weni

ge Ausnahmen das Koma ein Stiefkind der neuro-psychiatrischen 

Diagnostik geblieben. Wie U.H. PETERS (197 treffend ausführt, 

herrschen aus den historischen Gegcbenheiter. in der Anwendur 

des Begriffes Koma doch einige uneinheitliche Auffassungen und 

Mißverständnisse. 

Im Wörterbuch der Psychiatrie und me�_zini �hen �s' ��logie 

von U.H. Peters (1971) wird die Bezeic'nung Koma einem Zustands

bild zugeordnet, das aus Bewußtlusigkeit von längerer Dauer und 

einer Anzahl weiterer neurologischer Syrrptolf besteht ur 1 bei

dem abhängig von der Ursache entsprechende Organbefunde v�c

liegen. 

In den letzten Jahren herrscht das Bestreben, einzelne Koma

formen bzw. Zustandsbilder, d � als Koma bezeichnet werden, 

begrifflich abzugrenzen und eine topisch zuordenbare Bezeich

nung zu finden. Dies trifft vor allem für das Koma narL '-lirn

trauma zu. Bei dieser Komaform hab n es die pathomorphologi

schen Kenntnisse, aber auch die genaue Kennt��s der klinischen 

Symptomatik und Jes Verlaufes ermög!ich�, das charakterist �he 
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und topi~ch gut zuorde~bare Zustandsbild auch in der Benennung
abzugrenzen. Das traumatische Koma wird dementsprechend in
der akuten Phase als akutes traumatisches Mittelhirn- bzw.
Bulbärhirnsyndrom (GERSTENBRAND und LUCKING, 1970; GERSTEN-
BRAND et al., 1973), in der sub akuten bzw. chronischen Perio-
de als traumatisches apallisches Syndrom bezeichnet (GERSTEN-
BRAND, 1967).

s Koma geltende
mit der Fest-

nes Krankenhau-
tischen Pro-
t bis auf weni-
sychiatrischen
effend ausführt,
der Anwendung

.uffassungen und

Die Tendenz,Syndrome mit dem Leitsymptom Koma bzw. längere Be-
wußtlosigkeit mit einem topisch zuordenbaren Begriff zu be-
zeichnen,dient nicht nur de'- klinischen Diagnostik, sondern
auch der prognostischen Aussage. Be m akuten traumatischen
Mittelhirnsyndro~, das nach unserem heutigen Wissen fast
durchweg sekundär bedingt ist, ergibt sich dadurch die Konse-
quenz, sofort nach Erstellung der klinischen Diagnose alle
Aktivitäten weiterer Diagnostik durchzuführen, um eine geziel-
te Therapie einleiten zu können. Beim traumatischen apalli-
schen Syndrom mit einer besonderen Form des Komas, dem Coma
vigile und seiner charak~eristischen Zus~t<1;.symptomatikr sLnd
bei Verwendung dieses Begriffes in Bezug auf Prognose und
Therapie bessere Richtlinien gegeben als etwa durch Verwen-
dung es Begriffes "prolongLd coma" oder "coma prolonge".Psychologie

a einem Zustands-
ngerer Dauer und
esteht und bei

unde vor-

2. Die akuten Hirnstammsyndrome:

inzelne Koma-
hnet werden,
·nbare Bezeich-
'oma nach Hirn-
homorphologi-
der klinischen

harakteristische

Das akute Mittelhirn- und das akute Bulbärhirnsyndrom mit den
einzelnen Entwicklun0sphasen, die im wesentlichen dem "central
syndrome" bzw. bei Lateralisation dem "uncal syndrome" nach
PLUM und POSNER (1972) entsprechen, sind aber auch als Beispiel
dafür <1;Uwerten, daß der Begriff Koma eigentlich nur für ein
einzelnes klinisches Symptom, nämlich für die längerdauernde
Bewußtlosigkeit anzuwenden ist. I:nVollbild des akuten Mittel-
hirnsyndroms nach einem 3chädelhirntrauma ist zwar die Bewußt-
losigkei t in F:Jrm eines Komas ein wichtiges }' r-dLna Lsymp+om ,
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Symptome wie Störungen d"
Es bestehen aber bei diesem ZU~'andsbild eine Reihe weiterer

wiederum ist es n ebon cl",,, 1"'" LI"·,, 1 ,·I!t·" olv: '·.Ulllcl:; ".lI,,! flusl.:!':'';'
mung der vegetativen Funktionen, Beim aku::en Buli:>.'irbir'lc:ync]rom
permotorik mit den typischen Strecksynergismen ~

Optomotorik, Enthemmung der Kör-
:..eEnthem-

ut.;rSteut.;rungssystellie uer üptomotorik sowie der KörI:-'-;otorik,
aber auch der vegetativen Funktionssysteme gekommen '~bb_l.2;Tab, 1.2),
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I~G, aus :'..'C-·:=~C;, 19'76)
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Reihe weiterer
nunung der Kör-
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lJullJarhirn:;ynurom
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Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms (Phase IV)

Coma

Blinzelreflex fehlend
Bulbusbewegungen fehlend

Bulbusstellung divergent

Pupillen mittelweit bis erweitert

Pupillenreaktion auf Licht vermindert

Cornealreflex herabgesetzt oder fehlend

Oculocephaler Reflex herabgesetzt oder fehlend

"

Vestibulo-oculärer Reflex mit dissoziierter
Reaktion

Streckstellung ~ller Extremitäten und
des Rumpfes

Strecksynergismen auf Schmerzreize
oder spontan

Muskeltonus stark erhöht

Hyperreflexie, Unterdrückung durch
gesteigerten Muskeltonus möglich

Pyramidenbahnzeichen beidseits

Maschinenartige Atmung

Hyperthermie

Tachycardie Tab.
Hypertonie

Tab. 1: Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms(Phase IV)
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IV) Vollbild des akuten Bulbärhirnsyndroms

Coma

Blinzelre:lex fehlend

Bulbusbewegungen fehlend

Bulbusstellung dlver0ent

Pupillen maximal weit

nd Pupillenroaktion auf Lich~ ~eh10

r fehlend
Ciliospina~~r Reflex :ehlend

iierter
Oculoce?häler qeflr fehlenc

Vestibulo-ocularer ~eflex fehlend

Schlaffe KcrDerhal~ung, keine Reaktion
auf Schmerzreize

Muskeltonus schlaff

Areflexie

Atemstillstanc'.

Hypo t.h e r mLe

Hypotonie

Tachycaräic

Tab. 2: Vollbild des akuten Bu~~~rhirnsyndroms (Phase VI)

IV)
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Als Ursache für das Symptomenbild eines Mittelhirn- bzw. Bul-
bärhirnsyndroms und dessen Entwicklungsphasen bzw. für die ver-
schiedenen Stadien der zentralen und der lateralisierten (uncalen)

Bei
bral
s t.er

tlic=
Mitt

Verl.aufsform können neben dem Sch,'iclelhirntroumo 11I:l1- )';01111,1 i k a «

tionen in L'orrn von Hämatom und 11lrnödcm noch we i t c> r aurnver=
drängende Prozesse wie Hirntumoren, Hirna~szeß, Blutung etc.
gegeben sein. PLUM und POSNER (1972) ''lben diese Gruppe a Ls

Koma durch "supratentorielle Läsion" zusammenqefaßt, präzisiert
als akute Hirnstammsyndrome durch supratentorielle Prozesse.

runs

des
akir
neur

, .'
Als zweite Gruppe führen PLUM und VOSNER (1972) Verlauisformen
bedingt durch eine "subten~orielle Läsion" an. Es handelt sich
dabei um Fälle mit einem raumverdrängenden Prozeß in der hinte-
ren Schädelgrube, die zu einer aszendierenden tentoriellen Her-
niation, gefolgt von einer deszendierenden foraminal0~ ~_
na t Lori führen oder um lokale Hirnsta;:Lnläsioncn. _ -"3- den 1.-. :..m-

verdräng~en Prozessen kann es sich um einen extracerebralen
oder einen intracerebralen Prozeß handeln.

aen,
in C
Ausf
se ir:
und
Eben

.'i.'·; nen

"/.
Bei beide~ Gruppen von akuten Hirnstammsyndromen, den supra-
und subtentorie:l verursachten, stellt sich, meist in phasen-
hafter Entwicklung das akute Mittelhirn-, gefolgt von der. Bul-
bärhirnsyndrom, mitunter in rascher zeitl~cher Fol~ .. manchmal
in zeitlicher Uberlappung ein. Das Koma bzw. dessen VorsL~dien
stellen neben der übrigen charakteristischen Symptoma~ik dabr
das Leitsymptom dar.
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Durch direkte Kompression des Hirnstammes, wie z.B. bei ~a si-
ver Subarachnoidalblutung (GERSTENBRAND et al., in Druck), ba-
salen Meningitiden, insbesondere der tuberkulösen Meningitis
(GERSTENBRAND et al., in Druck), aber auch durch eine zere-
bellare Blutung (LEHRICH et al., 1970), können die elnzelnen
Phasen übersprungen werden und in kürzester Zeit ein Bulbär-
hirnsyndrom entstehen.
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Bei einem komatösen Zustand, bedingt durch einen intrazere-
bralen Prozeß des Hirnstammes ohne Raumverdrängungseffekt,
stehen entsprechend dem Niveau der Läsion im Initialstadium
die LOkalsymptome im Vor dc r or uu.j, So t '-,'Lvn /.)(.:1 i'ru;·.C:8~;C:1l Lm
Mittelhirn zuerst optomotorische Störungen gefolgt von Stö-
rungen des BeWUßtseins auf. Bei Läsion~ ~ medialGn Anteil
des oberen Hirnstammes kann eine Parasomnie, mitunter ein
akinetischer Mutismus mit geringen, manchmal auch fehlenden
neurologischen Begleitsymptomen aUftreten, Be~~ßtseinsstörun-
gen, die nicht einem Koma gleichzusetzer s; ". Bei Uisionen
in der ventralen Pons kann dagegen bei massiven mo~~ris~hen
Ausfällen und Symptomen der mittleren Hirnnerven d'.e Bewußt-
seinslage ungestört bleiben, ein Zustandsb_Id, das nach P~UM
und POSNER (1972) als "locked- in-Syndrome" bezeic111:et wird.
Ebenfalls ohne wesentliche Bewußtseins<;tör,mg verLa , cn ::'äs::"o-
nen in der unteren Pons, die meist von ~iner la~era~en Blick-
parese , kombiniert mi t HirnJ.o..'rv'e,usf.'illeneingelei tet we!:-
den, gefolgt von motorischen Störungen in l"c)lT.1 einer Streck-
stellung der Extremi täten sowie A - mstör>.mgen in Ar t; der
SChnappatmung .

Von den vaskulär ausgelösten Hirnsta~syncromen si~d das obe-
re und das mittlere Basilarissyndrom von einem meist unmittel-
bar auftretenden Koma begleitr Beide Syndromenbilder haben
entsprechend charakteristische Zusatzsym~tome. Das gleiche
gilt auch für die primäre pontine Blut1.!.ng(D:NSDALE, '964).

Ein Koma variabler Beglei tsymptomatik kanr. i::J"" _ den 'Ierschie-
denen intrazerebralen Hirnstammprozessen w i e r oren. Gefäß-
mißbildungen, Encephalitiden, Abszessen, Gummata und Tuber-
kulomen aUftreten, sich aber auch bei einer akuten ~emye:i~i-
sierung (KAVANAUGH und GOLDSTEIN, 1958) und bel d~- 7.entralen
pontinen Myelinolyse (McCORMICK une' '~JIEEJ~, ent~'ickeln.
Bei längerem Bestehenbleiben steLlt sich eie Symptomatik ei-
nes apallischen Syndroms ein. Dies kann aber auch be~ extra-
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oder intrazerebralen Hirnstummprozessen mit langsamerem Ent-
wicklungsverlauf oder be~ entsprechend ausgenrägten Defekt-
schäden der Fall sein und sich '~ elnem kompletten oder
inkomplettcn apalLt scric n Sym.lrolllzL!iycn.

Beim
sond
sion

3. Das apallische Syndrom:

gung
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Wie aus dem oben Erwähnten zu e nt n. lmen ist, kann sich das
apallische Syndrom nach ve rscn i edene rt i q sten Sch äde-i des ':"e-
hirns entwickeln. Die häufigste Form stellt das traumatische
apallische Syndrom dar, das dann 'ntritt, wenn ein akutes
Mittelhirnsyndrom im Vollbild keine direkro Rückbildung zeigt.
Nach einem Ubergangsstadium, das zwischen dem dritten und
fünften ~og einsetzt und in drei versch~edene Phasen unter-
teilt werden kann, entwickelt sich innerhalb von fUnf bis
neun Tagen das Vollbild der apallischen Symptomatik. Ein
apallisches Syndrom kann sich aber auch in einer lau-
fenden Desintegration der Hirnfunktionen ausbilden, verur-
sacht durch eine primäre Läsion der grauen oder wei~"'n Sub-
stanz wie bei der senilen H "atrophie oder einer LeukodY5tro-
phie beziehungsweise als Polge e_~er sekundären metabolischen
Schädigung wie bei endogenen oder exogenen Intoxikation~n.

P"ck
sist

Beirr
das
Seku

Vom Symptomenkomplex des apallisch~n Syndroms verschiedenster
Aetiologie ist als Kardinalsymptom das Coma vigile zu nennen.
Es handelt sich dabei um ein Koma, be~ d~: der Pa~ient wach
ist, alle anderen Bewußtse~nsfunktionen Jedoch fehlen. Der
Schlaf-Wach-Rhythmus ist auf ermüdungszeitliche Regulation
abgestimmt. ~ie Patienten zeigen schwerste Störungen in der
Opto-, Gesichts- und Körpermotorik mit Divergenzstellu!"'" der
Bulbi, einer Beuge-Streckhaltung ~er Extremitäten mit Rigido-
Spastizität, ausgeprägten motorischen Pr~mitivschablonen so-
wie eine hochgradiqe Enthemmung der vegetativen Funktionen.

·..'"···Q

Abb.
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Beim apallischen Syndrom nac~ Akutschäden des Gehirns, insbe-
sondere beim traumatischen apallischen Syndrom ist eine remis-
sion möglich, die zu Defektzuständen verschiedenster Ausprä-
gung fUhrt, a~er auch einen d0fcktfroion AUR~~n0 70190n kann.
1n Abl.Jildung J ist d Le Ln t w LckLunq eLnes t reun.at Lsch cn dJ:.lcl~~':'-

sehen Syndroms schematisch dargestellt. Im ~emissio!1ss':adium
werden versch~edene Phasen ~u_~}1laufcnt wovon d~c Phase des

Klüver-Bucy-Syndroms besonders markant ist. ßei einem Teil
der Patienten kommt es zu keiner Rückbildungstendenz. Die
Rückbildung kann aber auch im erste
sistieren.

Remissionsabschnitt

Beim apallischen Syndrom durch Diffusschiden des Gehir'ls stellt
das Vollbild einen Endzustand dar, in dem die Pa':ienten durch
Sekundärkomplikationen vers':crben.

TR.AOKAT I seHE'" ArAL!.. r SCHES SYNnRIJIot

t.n l101clll UILt.II.erlauf

··c

Lulr.",l ..... ye p t ,

I i
tod! u.m

J. Pne e e I'rlml t , Eeo t t c nen··..·c eumll
p r-u l ong ,Vollbild

Ubeq,'.l:Ion!'.tllIl,,,t.

BULlIAItIiI RN:-'.

VulllJl 11\

Abb.3: Entwicklung eines traumatischen apallischen Syndroms
(schematische Darstellung)
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4. Das metabolische Koma im weiteren Sinn:

Mit einer längerdauernden Uewußtlosigkeit als Leitsymptom
wurde von PLUM und POSNER (1972) die Gruppe der metabolischen
Hirnerkrankungen mit Koma zusammengefaßt. Das metabolische
Koma läßt sich nach den genannten Autoren in ein Koma bei
primärer metabolischer Encephalopathie und bei sekundären
metabolischen Schäden des Ceh~rns einteilen. Bei der prim~ren

metabolischen Encephal6pathie, den "intrinsic diseases of the
neurons or neuroglial cells",kommt es i~ Rahmen der proqre-
dienten Schädigung des Großhirnes neben den typischen Symp-
tomen des Großhirnabbaues auch 7U einer stufenweisen Ein-
schränkung des Bewußtseins bis zum Co~a vigile. Dl ~eisten
Fälle dieser Gruppe enden mit dem Bild des apallischen Syr.-
droms. Als Beispiele für diese Gruppe sind zu nennen: "~kob-
Creutzfeldt-Erkrankung, Lipidspeicherkr l~heiten, Leukodystro-
phien etc .. Die sekund~ren metabolischen Hirnschädigungen,
als "diseases extrinsic to nec=ons and glia"bezeichnet, neh-
men abhängig von der Ursache der Schädigung und deren Intensi-
tät einen unterschiedlichen Verlauf. Für diese Gruppe sind zu
nennen Koma-Zustände durch ";poxie, Stoffwechselst~~~ngen
(Hypoglykämie, Leber- und Nierenf~~ktionsstörungen etc.),
durch Störungen des Mineralhaushaltes und des Säure-Basen-
Gleichgewichtes sowie durch exogene Vergiftungen.

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

Be:
(Gl
10!

4.1. Akuter Funktionsverlust von Großhirn und Hi rnst arnm
(Barbituratvergiftung, Aethanolvergiftung, Cyanidver-
giftung, akute Hypoxie durch herabgesetzten Sauerstoff-
druck, akute CO-Vergiftung, Myocardinfarkt, Herzstill-
stand, Adam-Stokes-Anfall, akut vermindertes Elutvolu-
men). Der akute Zusammenbruch der Großhirn- und Hirn-

s e r

ke:
scl
drr
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2-Basen-

stammsysteme führt zum akuten Verlust Uf'S IJewußtseins
sowie der zentralen motorischen und vegetativen 3teuer-
funktionen.

4.1.. ZcrL!IJrule UcsinLcgratioll mit UIJerljClng ir, c i n ph asc o-

haft sich entwickelndes akutes Mittelhirn- und Bul-
bKrh~rnsyndrom,verursacht durch ein Hi! ~dem wit Ein-
klemmung (akutes Leberkoma, Akutverlauf des urtiwischen
Komas, Pilzvergiftungen, Elektrolytentgleisungen etc.)

4.3. Stufenweise Desintegration mit Ubergang der Croßhirn-
funktionen bis zum mesodiencephalen Funktionsniveau
mit der Symptomatik eines apallischen Syndroms (sub-
akute Verlaufsforw des Koma hepaticum, - uraemicum,
chronische Quecksilbervergiftung, l>.bususmit Tranqui-
lizern, Bromiden etc., Avitaminosen, chronische Ge-
fäßerkrankungen etc.).

4.4. Intervalläre Verlaufsform m!t akute~ A~sfa:: der Groß-
hirnfunktionen, teilweise auch von Hicnsta~rsystemen
im Initialstadium, völliger oder wei~?ehender Wieder-
herstellung, nach verschieden langerr Intervall ~nd
unterschiedlich langem Z, '+ab Lauf st'Jfem'leise Desin-
tegration der Großhirnfunktionen bis ZQ~ apallischen
Syndrom (Hypoxie verschiedener Ursache Wle u.a. Nar-
kosezwischenfälle, low pressure Operationen, CO-Ver-
giftungen etc.).uppen un-

und GER-
Beim akuten Verlust der Großhirn- und llirnstar.~funktionen
(Gruppe 1) kann es zu einer r~ 'hen Aufhellung der Bewußt-
losigkeit bei gleichzeitigem ~ ··Jereinsetzen der normalen
senSibel-sensorischen und auch motorischen Reakt!onsf_ ..ig-
keit ohne faßbare neurologische Restsymptome ~o~men. Bei
schweren Schäden ist die E~tw!·.· _ng eines npallischen Syn-
droms möglich.

rnstamm
Cyanidver-
Sauerstoff-
Herzstill-

3 Blutvolu-
und Hirn-
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Die zweite Verlaufsform wird meist von einer Desintegrations-
sympotomatik cerehraler Funkt-jnnl'n ,'illql·l<.:j[L'l,die s011r bo lr '

in ein akutes Mittelhirn- un.: Bulbdrhirnsyndrom Ubergeht. Die-
ser Verlauf, der fUr das akute hepatische Koma charakteristisch
1st, geht meist tÖdlich aus. In Abbildung 4 ist ~'e Entwick-
lung der akuten Verlaufsform eines hepatischen Koma schematisch
dargestell t.

.I~

Bei der stufenweisen Desintegration ~t'r Großb rnfunktionen
(Gruppe 3) steht in den ersten Phasen die psychiatrische Sym-
ptomatik im Vordergrund. Prinzipiell slnd zwei Entwicklungs-
formen zu unterscheiden (BINDER und GERSTENBRAND, 1976), und
zwar die Turbulenzform, eingeleitet durch die verschiedenen
Phasen eines exogenen Reaktionstyp~ und die stille Verlaufs-

form eines subakuten metabolischen Komas, bei dem zu Beginn
ein psycho-organisches Syndrom besteht.

Bei der Verlaufsform mit einem initialen exogenen Reaktions-
typ (Turbulenzform, Abb. 5) zeigen sich die ersten Syolptome
der cerebralen Desintegration in einem neurasthenischen Zu-
standsbild mit ängstlich-depressiver Verstimmun0; ~nd subjek-
tiven körperlichen Beschwerden sowie nur geringen neurologischen
Symptomen wie einer Hyperreflexie. In dpr nächsten Phase lassen
sich die Symptome eines emotionell-hypertibthetischen Syndroms
nach BONHOEFFER mit deutlicher Affektstörung unter Verstärkung
der ängstlich-depressiven Verstimmung bei gleichzeitiger Ver-

minderung der hÖChsten, aber auch der höheren Hirnleistungen
sowie deutlicher ausgeprägten neurologischen Symptomen (Hyper-
reflexie, geringe Tonussteigerung, "~edeutete Akinese, Flapping
Tremor, leichte frontale Zeichen) erkennen. In der Weiterent-
wicklung stellt sich meist ein paranoid-halluzinatorisches Bild
ein, manchmal Von religiöser Prägung. Bei einzelnen Fällen kann
eine ängstlich-depressiv gefärbte Unruhe bis zu einem Erregungs-
zustand auftreten. Die neurologischen Symptome sind profilierter.
Es können Myoklonien auftreten und zerebellare Symptome faßbar
sein. Die frontalen Zeichen sind in diesem Stadium bereits deut-
lich ausgeprägt.

hbb.~
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METABOLISCHES COMA
AkuLe Vcrlaur~rnrm

'rganisches Psychosyndrom
oder

Exogener Reaktionstyp
I

s::
0 AKUTES MITTELHIRN- s::.... 0...., SYNDROM .~
co 1.Phase +"
I-< co
bD 2.Phase I-<
Cl) Cl)., 3.Phase w
I:: Vollbild ..,
."" c;
rtl .""
Cl) :lJ
CI c::

Übergangsstadium
Akutes l3ulbür-
hirnsyndrom
Vollbild

Abb.4: Akute Verlaufsform eines metabolischen Koma
(aus: BINDER und GERSTENBRAND, 1976)
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Im folgenden Stadium treten die parano~d-halluzinatorischen
Symptome bezieh.ngsweise die ängstliche Unruhe zurück,und es
stellt sich eine Somnolenz ein. Die neurologischen Symptome,
vor allem die motorischen PrimitivsChablonen,sind deutlich
ausgeprägt. Uber die Phase eines Korsakow-Syndroms entwickelt
sich ein Klüver-Bucy-Syndrom. In diesem Stadium finden sich
kon\plexe motorische Primitivschablonen bei extrapyramidalen
und spastischen Störungen. Die Somnolenz ist verstärkt, die
höheren Hirnleistungen sind stark vermindert. Im weiteren
Verlauf entwickelt sich ein apallisches Syndrom, das durch
alle charakteristischen Symptome gekennzeichnet ist.

IJ

~

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

Bei einem sich langsam entwickelnden apallischen Syndrom wie
nach chronischer Quecksilbervergiftung ist keine Remission
zu erwarten. Das gleiche trifft für einen Teil der CO-Vergif-
tungen zu. Die apallische Symptomatik ka",n in ihrer Remission
zu einem Defektstadium mit verschieden stark ausgeprägten
Restsymptomen führen.

ma, Turbulenzform
AND, 1976)

Bei der vierten Gruppe, der intervallären Verlaufsform, kommt
es nach Rückbildung der initialen ak~ten Bewußtseinsstörung
im zweiten Abschnitt zur relativ rasch~n Desintegration der
Großhirnfunktionen bis zum apallischen Syndrom. Allerdings
kann beim intervallären Verlauf die Desintegration auch durch
ein akutes Mittelhirnsyndrom abgelöst werden, das meist zum
Tode führt.
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5. Zusamme
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Abb.6: Subakutes metabolisches Koma, stille Verlaufsform
(aus: BINDER und GERSTENBRAND, 1976)
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5. Zusammenfassung:

In den Ausführungen über die neurologischen Aspekte des Komas
sollte dargele'lt we rdon , (I,lß d i o Bl'z<>ir:hnllnq 1<"111'-'nur '-(;1- uJn
L".::;L11I1IIILe !:iYIII[JLulllenkdLe~luJ..l,-" und zwar "Ur den l\usfall des
Bewußtseins, Verwendung finden darf. Aus der Vielfältigkeit
der verschiedenen Syndrome mit dem Symptom Koma läßt sich daher
die Berechtigung für die globale Verwendung des Begriffes Koma
nicht ableiten. Es sollte versucht werden, wie dies schon beim
akuten Mittelhirnsyndrom der FalL lSt, aber auch beim apallischen
Syndrom erfolgt, abgrenzbare und toplsch zuordenbare klinische
Symptomenbilder aus dem Komabeqriff herauszuneh1nen. Auch das
metabolische Koma sollte entsprechend seiner Entv,ickJung und
Aetiologie eine bessere begriFfliche l\bgrenzu~g erfahren.
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