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Einleitung

Eine einheitliche und exakte Detinition des Be-
griffes Koma als klinisches Zustandsbild liegt bisher
nicht vor. Plum und Posner [23] beschreiben das
Koma als »unarousable unresponsiveness«. Die Auto-
ren berutfen sich dabei auf das vom Medical Research
Council, Brain Injuries Committee 1941 [17] erstellte
Glossar, in dem das Koma durch cin Fehlen jeglicher
adidquater psychischer Reaktion auf duBlere Reize oder
innere Bediirfnisse definiert wird. Demgegeniiber
verstehen Plum und Posner unter Stupor cine Reak-
tionslosigkeit, die durch starke und wiederholte Reize
durchbrochen werden kann.

Im Versuch ciner Aufschliisselung eines Koma
wird oft zwischen oberflichlichem und tiefem Koma
unterschieden und dazu die motorische Reaktion her-
angezogen. Diese Vorgangsweise wird von Halsey
und Downie [9] angegriffen. Sie weisen darauf hin,
daB3 die neuralen Strukturen fir die Funktion des
BewulStseins und die der Motorik voneinander unab-
hingig sind. Diesem Standpunkt ist allerdings ent-
gegenzuhalten, dal3 zwar nicht jede motorische Sto-
rung mit einer Verminderung des BewuBtseins ein-
hergeht, wohl aber BewufStlosigkeit immer mit mo-
torischen Auffilligkeiten verbunden ist. Dementspre-
chend erliutert U.H. Peters [21] in seinem Worter-
buch der Psychiatrie und medizinischen Psychologie
den Begriff Koma mit BewufStlosigkeit von lingerer
Dauer, verbunden mit einer Anzahl weiterer neuro-
logischer Symptome. Nach den derzeitigen Gegeben-
heiten erscheint es sinnvoll, die Bezeichnung Koma
als Sammelbegriff tiir bestimmte Syndromenbilder zu
verwenden, deren markantestes Symptom die Be-
wuBtlosigkeit darstellt. Da der Zustand der Bewuf3t-
losigkeit der Endpunkt ciner fortschreitenden Be-
wuBtseinsverminderung ist und als solcher nicht mehr
graduell unterteilt werden kann [28], sollte die Auf-
schliisselung cines Koma nur nach der gleichzeitig
vorhandenen neurologischen Symptomenkonstella-
tion erfolgen.

Entsprechend der Atiologie lassen sich beim
Koma verschicdene Gruppen abgrenzen. Das anoxi-
sche Koma stellt dabei in Atiologic und Verlauf eine
besondere Untergruppe dar.

Die Anoxie, der Sauerstofmangel in der Atem-
luft, fihrt wie eine Reihe anderer Noxen zu ciner
Storung  der biologischen Oxvdation (oxydative
Phosphorylierung) der Mervenzelle, cin Zustand, der
als anoxische, bzw. hyvpoxische Hypoxvdose [22] be-
zeichnet wird. Davon zu unterscheiden ist die nutri-
tive und die histotoxische Hypoxvdose [24]. Eine
hypoxisch-anoxische Hypoxydose entsteht aber nicht
nur durch eine Verminderung des Sauerstoffdruckes
in der A temluft, sondern auch durch cine Druckmin-
derung des Sauerstoffes im Blut und Gewebe. Dem-
entsprechend ist eine Fiille von Kausalititen moglich,
wie z.B. Herzstillstand, Schock jeder Genese, Pulmo-
nalembolie, Kohlenmonoxvdvergiftung, Dekom-
pressionstrauma der Flieger etc. Durch die genannten
Ercignisse wird ein kompliziertes Puffersystem ge-
troffen, das die Sauerstoffversorgung des Gehirns
garantiert. Bei Dekompensation dieses Systems treten
verschiedene neurologische Symptome, wie Storung
des BewuBtseins, der Motorik und der sensibel-sen-
sorischen Systeme auf. Thr Ausmal3 und ihre Reversi-
bilitit ist von Dauer und Stirke der schidigenden
Noxe und den damit verbundenen Komplikationen
abhingig.

Um den Sauerstoftbedart des Zentralnerven-
svstems zu decken, missen sich der Stromungswider-
stand im Gefil3system, sowie Viskositit des Blutes
und dessen Sauerstoff- und CO,-Spannung in einem
Gleichgewichtszustand befinden. Auflerdem kommt
der Autoregulation des Hirnkreislaufes eine beson-
dere Bedeutung zu. Diese bestehtin der Fihigkeit, die
Hirndurchblutung mittels Volumeninderung der
Getille, unabhingig vom Systemblutdruck zu regu-
lieren. Dabei dart dieser eine kritische Schwelle von
60 bis 70 mm Hgarteriellen Mitteldruckesnicht unter-
schreiten |15]. Die kritische Schwelle ist allerdings bei
anatomischen Verinderungen der zerebralen Gefil3e,
bei organischen Hirnschidden, aber auch bei Sauer-
stoffmangel angehoben. Untersuchungen von Noell
und Schneider [20] bei Zustinden ciner akuten
Hypoxie zeigten, dal ein Zusammenhang zwischen
zerebraler Durchblutung und vendsem Sauerstoff-
druck (Normalwert 34-36 mm Hg) besteht. Ein
vendser Sauerstoffdruck von 25-28 mm Hg, entspre-
chend einem arteriellen Sauerstotfdruck von 60mm
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Hg, bewirkt eine Zunahme der Hirndurchblutung
(Reaktionsschwelle). Die sogenannte kritische
Schwelle ist mit einem vendsen Sauerstoffdruck von
17mm Hg erreicht. Bei Werten darunter tritt durch
eine Storung der Bluthirnschranke ein Hirnddem auf.

Wie Plum und Posner [23] anfithren, kommt es
bei Zirkulationsstop oder fehlender Sauerstoffzutuhr
innerhalb von sechs Sekunden, eingeleitet von Seh-
storungen zu BewuBtlosigkeit, in der nach kurzer
Zeit generalisierte Krimpfe mit Pupillendilatation
und Pyramidenbahnzeichen auftreten. Diese Sym-
ptome sind, sofern das zerebrale Gefilsystem funk-
tionstiichtig ist, bei einer Hypoxiedauer von ein bis
zwei Minuten voll reversibel. Dauert eine Hypoxie
aber linger als vier Minuten, so gehen bestimmte
Neurone (Hippokampus, Zerebellum) zugrunde [27].
Eine Ischimie von mehr als zehn Minuten fihrt zur
irreversiblen Schidigung des gesamten Zentralner-
vensystems [27].

Nach den Untersuchungsergebnissen im Tier-
experiment von Hossmann und Sato [12] liegt die
Hypoxietoleranz des Hirngewebes allerdings weit
iiber zehn Minuten. Nach den neuesten tierexperimen-
tellen Untersuchungsergebnissen von Hossmann [11]
soll sich die Anoxietoleranz bis zu 60 Minuten er-
strecken. Ames et al. [1] haben im Tierversuch zeigen
konnen, dal} fiir einen bleibenden Schaden des Zen-
tralnervensystems nicht so schr die Dauer einer
Anoxie, als das Auftreten des sogenannten no reflow-
Phinomens verantwortlich ist. Dieses Phinomen be-
ruht darauf, dall nach Wiederingangkommen des
Kreislaufes die Rezirkulation nur noch begrenzt ein-
tritt und erst in dieser Phase eine irreversible Schidi-
gung auftritt. In diesem Zusammenhang sei auch auf
die experimentellen Untersuchungen von Miller und
Myers [18] hingewiesen. Diese Autoren konnten nach
einer anoxischen Phase bis zu 24 Minuten mit nach-
folgender intensiver Reanimation und Kreislaufunter-
stutzung ein neuartiges Ausfallsmuster mit Betonung
der tegmentalen Strukturen des Hirnstammes beob-
achten. Diese Verinderungen stehen im Gegensatz
zu den bekannten anoxischen Ausfallsmustern des
Gehirnes, den bandartigen Nekrosen des Endhirnes
und den herdférmigen Nekrosen der Stammganglien
und der Kleinhirnrinde, wie sie bei akutem Sauer-
stoffmangel (z.B. Komplikationen bei Herzoperatio-
nen, Narkosezwischenfall etc.) beschrieben wurden
[10, 13]. Schneider et al. [25] betonten noch das Auf-
treten fokaler Gewebsnekrosen im Tegmentum, in
den unteren Vier-Hiigeln, periaquidduktal, sowie im
Nucleus gracilis und cuneatus, aber auch in den reti-
kuliren Formationen. Scholz [26] unterscheidet drei
Haupttypen der Gewebsschidigung: Die Folgen
nach akuter Unterbrechung des Blutumlaufes mit
Nekrosen in der GroB3- und Kleinhirnrinde und im
Ammonshorn, Folge-Zustinde nach schwerer akuter
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und subakuter Hypoxie mit gleichstarken Nekrosen
im Palladium und im Striatum und den Zustand nach
chronischer Hypoxie mit systematischen Gewebs-
schiden und Betonung auf dem Globus pallidus,
Corpus Luysi und Nucleus dentatus.

Die klinische Symptomatik
des anoxischen Komas

Die nach Hypoxie bzw. Anoxie verschiedener
Atiologie auftretenden klinischen Zustandsbilder
lassen sich in zwei Hauptgruppen unterteilen: Die
rasch reversiblen Folgezustinde nach Sauerstoffman-
gel und das eigentliche anoxische Koma.

In der ersten Hanptgruppe, den rasch reversiblen Folge-
zustinden nach Sauerstoffmangel sind zwei Unter-
gruppen abzugrenzen.

Bei der ersten Untergruppe tritt tiber verschie-
dene Zwischenstufen in unterschiedlicher Zeit, ab-
hingig von der Schwere des Sauerstoffmangels, Be-
wubtlosigkeit auf, in deren Verlauf es auch zu Krimp-
fen kommen kann. Ein Beispiel dafiir ist die Dekom-
pressionskrankheit, die in Form der Hohendekom-
pression oder Fliegerkrankheit und als explosive De-
kompression auftreten kann.

Die Dekompressionskrankheit ist in ihrer Ent-
wicklung vom Ausmall des Sauerstoffmangels ab-
hangig und kann in prolongierter Form bei lingerem
Verbleiben in groflen Hohen auftreten. Den neuro-
logischen Ausfillen gehen psychische Storungen vor-
aus, die sich in Form eines organischen Psychosyn-
droms bei gleichzeitigen StGrungen von Affektivitit
und Emotionalitit zeigen. Kuhn [14] unterscheidet
zwei Formen: Typ I mit Hypomanie und Typ II mit
Antriebslosigkeit. In rascher Folge treten optische
Storungen, Horstorungen, Reflexsteigerung, Sensi-
bilititsstorungen, Aphasiesymptome, vegetative Sto-
rungen und schlieBlich BewuBtlosigkeit mit Krampf-
anfillen auf [3]. Bei entsprechender Sauerstoffzufuhr
kommt es zu einer raschen Rickbildung aller klini-
schen Symptome.

Bei der explosiven Dekompression, wie bei
Druckabfallin der Uberdruckkabine, kommt es neben
Auftreibung des Abdomens und moéglichen kardio-
respiratorischen Symptomen zu rasch einsetzendem
BewuBtseinsverlust mit Krimpfen.

Bei der zweiten Untergruppe, bei der es durch
eine plotzliche Blutdrucksenkung zu einer zerebralen
Ischimie kommt, lassen sich nach Arnold [2] klinisch
und dtiologisch die vagovasale Synkope, die ortho-
statische Hypotonie verschiedener Ursache und die
akute zerebrale Ischimie bei Erkrankungen des Her-
zens und der Lunge, sowie bei starkem Volumenman-
gel durch Blutverlust abgrenzen. Die vago-vasale
Synkope wird von Bradykardie und Blutdruckabfall
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eingeleitet, der BewulBtlosigkeit und generalisierte
Krimpfe folgen. Sie ist voll reversibel. Die ortho-
statische Hypotonie, bei der eine Reihe von Unter-
gruppen unterschieden werden [2], ist ebenfalls von
Bcwuﬁtlosigl\cit begleitet. In beiden Zustinden kon-
nen durch eine herdférmige voriibergehende zere-
brale Ischimie [19] flichtige neurologische Herd-
symptome wie Hemianopsie und Hemiparese ent-
stehen. Hierbei besteht eine Abhingigkeit zu einem
eventuell vorbestehenden zerebralen Gefiliprozel3.

Hypoxische Folgeerscheinungen bei Erkrankun-
gen des Herzens und der Lunge, sowie bei starkem
Volumenmangel kénnen die gleichen reversiblen
Symptomenbilder aufweisen, stellen aber andererseits
in Abhingigkeit zur Intensitit und Dauer des Sauer-
stoffmangels den U bergang zur zweiten Hauptgruppe,
dem eigentlichen anoxischen Koma dar.

Aus der Atiologie zu ergiinzen ist noch das Zu-
standsbild des Schocks, das aber wegen seiner viel-
faltigen Mechanismen hier nicht im Detail bespro-
chenwerdensoll. Alszerebrale Symptome des Schocks
fithrt Arnold [2] psychomotorische Unruhe und
Angstzustinde an. Im irreversiblen Stadium eines
Schocks ist klinisch die Symptomatik des anoxischen
Komas gegeben. Bei dem protrahierten Schock kann
es ebenfalls zum Symptomenbild eines anoxischen
Komas kommen.

Die zweite Hanptgrappe, das eigentliche anoxische
Koma, liBt sich in vier Untergruppen unterteilen.
Zur besseren Veranschaulichung der einzelnen Ver-
laufstormen soll zu jeder Gruppe ein reprisentativer
Fall mitgeteilt werden.

1.1 Der akute Funktionsverlust von GrolBhirn und
Hirnstamm

Fall 1: 62jdhriger, mannlicher Patient (N.E.)
Adam-Stoke’scher Anfall, Daver zehn Minuten, sofortige
Bewuldosigkeit, keinerlei Reaktion auf Schmerzreize, deutliche
Divergenzstellung der Bulbi bei tiber mittelweiten Pupillen und
fehlender Lichtreaktion, schwach auslisbarer Kornealreflex und
Masseterretlex, schlafte Haltung von Extremititen und Rumpf,
Muskeltonus mit Ausnahme einer leichten LErhdhung in den
Streckern beider Beine mit Plantarflexion vermindert, schwach
auslisbare Schnenretlexe, angedeutete Pyramidenbahnzeichen.
Bradvkardie, Schnappatmung. Trotz kardialer Therapie und
hochmolekularen Dextranen Exitus nach 30 Minuten mir Atem-
und Herzstllstand., Im neuropathologischen Befund ergaben
sich lediglich Zeichen ecines beginnenden Hirnddems.

Bei dem geschilderten Fall ist es durch die akute
zerebrale Ischidmie zu einem totalen Funktionsausfall
des GrolBhirnes mit voriibergehend noch verbliebe-
nen Resten einer Hirnstammfunktion gekommen, ein
Zustandsbild, das dem Ubergangsstadium vom Bul-
barhlrnsvndrom (Stadium 5 [7]) entspricht.

Die schwere zerebrale Hypoxie, bedingt durch
den Kreislaufzusammenbruch, hat im geschilderten

Fall zum Verlust der Hirnfunktionen gefiihre. Wie
der pathologisch-anatomische Befund /ngt( setzte
die Entwicklung des Hirntdems nur in geringem
Ausmal} ein. Ein Austall des zerebralen Parenchyms
ist in diesem kurzen Zeitintervall noch kaum nach-
weisbar. Es ist allerdings moglich, dal} der Zusam-
menbruch der Herztitigkeit den Ausfall der Hirn-
funktionen »iiberholte« und somit das Zustandsbild
eines irreversiblen Zusammenbruchs der Hirnfunk-
tion, dem »Hirntod« entsprechend, nicht mehr ein-
trat.

Fille dieses Verlaufes konnen auch bei einem
Narkosezwischenfall beobachtet werden. Trotz er-
folgreicher Reanimation stellen sich Hirnfunktionen
nicht mehr ein.

1.2 Der akute Funktionsverlust von GrolBhirn und
Hirnstamm mit Aufbau einer Mittelhirnsympto-
matik

Fall 2: 3tjihrige Patientin (M. K.)

10 Minuten nach BLLﬂLllguﬂ‘_L, einer Narkose bei gyvniko-

logischer Operation plitzlich Kreislauf- und Atemstillstand, so-

fortige Reanimation, zufriedenstellende Herztavgkeit, jedoch
weiterhin Atemstillstand. 20 Minuten nach dem Ereignis maxi-
mal weite Pupillen ohne Reaktion aut Licht, Divergenzstellung
der Bulbi, Areflexie, schlatfe Tonuslage. Drei Stunden danach

Fortbestehen des Komas, enge Pupillen, ohne Reaktion auf Liche

und Schmerz, fAxierte Divergenzstellung der Bulbi, fehlender

okulozephaler Reflex, schwach auslosbarer Kornealreflex rechrs,

Massetertonus erhoht,

Drehbewegungen des Kopfes nach beiden Seiten, schlaffe Kor

Babinski

bds. Eincinhalb Stunden danach Myoklonien im Bereich der

Masseterreflex gesteigert, rhythmische

perhaltung, herabgesetzter Muskeltonus, Areflexie,
Augen irregulir, kurze Zeit danach irregulire Myoklonien an
den Extremititen. Zwei Stunden danach zunchmende Entwick-
lung eines Mittelhirnsyndroms, auslosbarer okulozephaler Re-
flex, deutliche Streckstellung der Beine, geringer auch der Arme,
Steigerung des Muskeltonus, Hyperreflexie, Pyramidenbahn-
zeichen; spontane maschinenartige Atmung, Tachvkardie, er-
héhte Temperatur, Fortbestehen der irreguliren arrhythmischen
Myoklonien im Bereich der Augen und der Lxtremititen. Eine
Stunde danach Schnapparmung, mitelweite, gering auf Lichr
reagierende Pupillen, fehlender Uku!:)zupha]cr Reflex, schlatte
Haltung der oberen Extremititen, geringe Streckstellung der
Beine, Areflexie an den Armen, gesteigerte Reflexe an den Bei-
nen, angedeutetes Babinskiphinomen, Myoklonien der Augen,
regulir, alle fiinf Minuten mit Augenoffnen und geringer Bul-
bei gleichzeitiger Vermehrung der
Divergenz. Nach ciner halben Stunde Ubergreifen der rhyth-
mischen reguliren Mvoklonien auf die Wange in Art eines
Wetterleuchtens, gleichzeitig auch regulire Myoklonien an den
Extremititen, einer Streckschablone entsprechend in Abstinden
Nach eineinhalb Stunden Zunahme der

busdeviation nach oben,

von zehn Sekunden.
reguliren Mvoklonien im Augenbereich, gleichzeitig damit syn
chrones Offnen des Mundes und Innervation der Zunge in Art
des Lecksaupens; geringfligig auspeprigte, in langen Intervallen
aufrretende regulire Myoklonien der Beine in Form einer Streck
schablone. Nach vier Stunden Ubergangsstadium zum akuten
Bulbiirhirnsyndrom, nur mehr geringgradig ausgeprigte regu-

lire okulire Myoklonien. Vortibergehend maschinenartige At-
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mung, enthemmte vegetative Funkrtionen, Nach weiteren drei
Stunden Intensivierung der Augenmyoklonien, gleichzeitig
neuerliches Auftreten der Myoklonien an den Extremititen bei
Rechtsakzent, ferner an der Bauchdecken- und Halsmuskulatur,
bei wellenférmiger Intensivierung, am Hohepunke mit drei
Myoklonieabliufen pro zwei Sekunden und einem Intervall von
acht bis zehn Sekunden. Unverindertes Zustandsbild in den
nichsten zwolf Stunden, dann zunchmende Entwicklung eines
Bulbirhirnsyndroms, gleichzeitig Verschwinden der Myoklo-
nien, zunichst an den Extremititen. 72
Zwischenfall Vollbild eines akuten Mittelhirnsyndroms,
halbe Stunde spiiter Symptomatik eines irreversiblen Zusam-
menbruchs der Hirnfunktionen. Schon 30 Minuten danach spi-
nale Reflexe, Kurze Zeit spiter Exitus durch Herzstillstand,
Pathologisch-anatomischer Befund: Schwere akute Ano-

Stunden nach dem
eine

xieschidigung des Gehirns vom Ausbreitungsmuster der akuten
Stagnationsanoxie (GroBhirnrinde, Striatum, Thalamus), sowie
akute Anoxieschiadigung im zentralen Ruckenmarksgrau beid-
seits. Hohergradiges akutes Hirnddem mit Hirnstammdeforma-
tlo1.

Bei Fall 2 ist es nach einem voriibergehenden
Ausfall aller Hirnfunktionen iiber ein Bulbirhirn-
syndrom zur Symptomatik eines akuten Mittelhirn-
syndroms, allerdings ohne Streckkrimpfe, gekom-
men. Gleichzeitig damit setzten irregulire arrhyth-
mische Myoklonien ein, die sich zusammen mit der
Entwicklung eines Bulbarhxrnbyndroms im Uber-
gangsstadium zu reguliren Myoklonien der Augen,
des Gesichtes und der Extremititen umwandelten.
Vor dem Eintreten eines neuerlichen Bulbirhirnsyn-
droms verschwanden die Myoklonien. Die Patientin
verstarb im irreversiblen Zusammenbruch der Hirn-
funktionen, nachdem noch vorher spinale Reflexe
aufgetreten waren.

Im Gegensatz zum ersten Fall haben sich bei
Fall 2 die Funktionen des Hirnstamms wieder zuriick-
gebildet. Gleichzeitig damit haben sich Myoklonien
eingestellt, die zunichst irregulir waren und mit dem
Abfall der Hirnstammfunktionen auf die Bulbirhirn-
ebene regulir wurden. Die Myoklonien zeigten an
den Extremititen das seltene Muster von Streck-
schablonen. Fall 2 hatte zum Unterschied von Fall 1
einen wesentlich lingeren Krankheitsverlauf. Laut
pathologisch-anatomischem Befund hatte sich bereits
das typische Muster einer anoxischen GrofB3hirnschi-
digung eingestellt.

1.3 Der akute Funktionsverlust von GroBhirn und
Hirnstamm mit Autbau eines Mittelhirnsyn-
droms und Ubergang in ein apallisches Syndrom

Der Verlauf dieser Fille entspricht in den ersten
zwei Stadien vollig dem geschilderten Fall 2 mit der
Einschrinkung, dafl zwar Myoklonien vom irregular-
arhythmischen Typ auftreten konnen, sich die Mittel-
hirnsymptomatik anschlieBend aber stabilisiert, die
irregulidren Myoklonien mitunter in regulire Gber-
gehen, aber auch vollig verschwinden koénnen und
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sich letztlich ein apallisches Syndrom entwickelt. Ein
Fall dieser Art wurde von unserer Arbeitsgruppe mit-
geteilt. Das apallische Syndrom kann in seltenen Fil-
len eine Riickbildung zu einem Defektstadium zeigen,
fithrt aber meist im Vollbild oder einem der frithen
Riickbildungsstadien zum Exitus.

Als besondere Verlaufsform, allerdings nur in
bezug auf das Auftreten, sind jene Fille anzufiihren,
bei denen es wihrend der Narkose zu einem Herz-
stillstand gekommen war oder bei denen ein Narkose-
zwischenfall, etwa durch Verwechseln der Narkose-
gase, eintrat. In dieser Gruppe sind auch die Zwi-
schenfille bei der Operation am offenen Herzen unter
Verwendung der Herzlungenmaschine zu nennen.
Uber Fille dieser Art wurde ebenfalls von unserer
Arbeitsgruppe berichtet [5]. Diese Patienten zeigen
im Stadium des Abklingens der Narkose ein sich zu-
nehmend entwickelndes akutes Mittelhirnsyndrom,
das meist innerhalb kurzer Zeit in ein Bulbirhirn-
syndrom ibergeht, in dem der Exitus eintritt. In
Einzelfillen koénnen auch Myoklonien beobachtet
werden.

2. Die stufenweise Debmtegmtlon der GroBhirn-
funktionen mit Ubergang in ein Mittelhirn-
und Bulbirhirnsyndrom

Fall 3: 23jdhrige Patientin (T.A.)

Zustand nach stumpfem Bauchtrauma mit Zerreillen von
Milz und Mesenterium, massive Blutungen in die Bauchhdéhle.
Nach 30 Minuten Operation, Transfusion von insgesamt sechs
Litern Frischblut. Nach Operation hyperisthetisch-emotioneller
Schwichezustand nach Bonhoeffer. Sechs Stunden spiter zuneh
mende BewuBtseinstritbung, optisch-akusrische Halluzinatio-
nen, gleichzeitig neurologische Symptome (Pyramidenbahn-
zeichen, extrapyramidale, frontale und zerebellare Symptome).
Nach 24 Stunden BewuBtlosigkeit Divergenzstellung der Bulbi,
ibermittelweite Pupillen, Streckstellung der Beine, Beugehal-
tung der Arme, maschinenartige Armung, Anstieg des Blut-
druckes und der Pulsfrequenz. Nach weiteren 14 Stunden un-
verinderte Divergenzstellung der Bulbi, enge Pupillen, Streck-
stellung aller vier Extremititen mit spontanen Strecksynergis-
men, Hyperreflexie, Babinskiphinomen, Intensivierung der
vegetativen Symptomatik, kurz danach irregulire Myoklonien
im Gesicht, an den Augen und am Kérper. Auf massive Ent-
wisserung zunichst Abklingen der Myoklonien, danach rasche
Riickbildung der Mittelhirnsymptome in umgekehrrer Reihen-
folge ihres Auftretens. 48 Stunden nach Einsetzen des koma-
tbsen Zustandes erneut hyperisthetisch-emotionelles Stadium.
Nach weiteren zwei Tagen nur mehr geringes psvcho-organi-
sches Syndrom mit geringen Pyramidenbahnzeichen und gering
ausgeprigten optomotorischen Sympromen sowie leichten fron-
talen Zeichen.

Bei Fall 3 hat sich tiber eine psychiatrische Sym-
ptomatik in Form eines exogenen Reaktionstyps ein
akutes Mittelhirnsyndrom entwickelt, in dem vor-
iitbergehend auch Myoklonien aufgetreten waren. Der
positive Effekt durch die intensive Entwisserung
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weist darauf hin, daB3 fiir das akute Mittelhirnsyn-
drom, aber auch fiir die initiale psychiatrische Sym-
ptomatik ein akutes Hirnddem als Ursache angenom-
men werden kann. Fille dieser Verlaufsform konnen
natiirlich auch in ein akutes Bulbirhirnsyndrom mit
darauffolgendem Exitus oder nach Stabilisierung der
Mittelhirnsymptomatik in ein apallisches Syndrom
ibergehen. Pathologisch-anatomisch steht im Vor-
dergrund das Hirnédem mit sekundiren Einklem-
mungsschiden, bzw. Zeichen eines diffusen Par-
enchymschadens nach hypoxischem Hirnddem, mit-
unter kombiniert mit primir anoxischen Hirnschiden.

3. Die stufenweise Desintegration der zerebralen
Funktionen auf das mesodienzephale Niveau
mit Ubergang in ein apallisches Syndrom

Fall 4: 32jihrige Frau (E.A.)

Zustand nach low-pressure-Operation eines Aneurysmas
der A. cerebri anterior. Vor der Operation Zeichen eines fronto-
basalen Syndroms mit Linksakzent. Nach der Operation zu-
nachst psycho-organisches Syndrom. Nach 14 Stunden Korsa-
kow-Symptomatik, sowie Zeichen einer diffusen GroBhirnfunk-
tionsstorung und Pyramidenbahnsymptome. Innerhalb der
niichsten 8§ Stunden zunehmende Bewultseinseinschrinkung,
voriibergehende motorische Stereotypien und gleichzeitig deut-
lich nachweisbare diffuse GroBhirnsymptome. Danach Sym-
ptome eines Kliver-Bucy-Syndroms und Verstirkung der GroB-
hirnsymptomatik. Schliefilich 24 Stunden nach Ende der Opera-
tion akinetischer Mutismus und Symptome eines beginnenden
apallischen Syndroms. Bei operativer Revision keine Nachblu-
tung feststellbar, Entwisserungstherapie und Kreislaufstitzung.
Nach zwei Tagen Vollbild eines apallischen Syndroms mit be-
sonders auffilliger Tonussteigerung in der Massetermuskulatur
und Streckstellung beider Beine bei Deviation des Kopfes nach
rechts und Beugehaltung des rechten Armes. Exitus nach drei
Monaten im irreversiblen Kreislaufversagen. Pathologisch-
anatomisch massive bandformige Rindennekrosen im Grolihirn
und Kleinhirn, sowie herdférmige Nekrosen in den Stamm-
ganglien,

Im vorliegenden Fall handelt es sich um die Fol-
gen einer low-pressure-Operation. Nachdem die Pa-
tientin aus der Narkose aufwachte, bestand das Bild
eines organischen Psychosyndroms. Innerhalb von
24 Stunden entwickelte sich ein Ubergangsstadium
zum apallischen Syndrom ohne dal3 Symptome eines
akuten Mittelhirnsyndroms auftraten. Die Grohirn-
schidigung muf} stufenweise zur Ausbildung gekom-
men sein, bis hin zum Endstadium eines massiven
Rindenschadens im GroBhirn- und Kleinhirnbereich.
Diese Verlaufsform eines anoxischen Komas gleicht
der bekannten Entwicklung eines metabolischen
Komas, z.B. eines Coma hepaticum.

4. Die intervallire Verlaufsform mit akutem Aus-
fall der GroBhirn- und Hirnstammfunktionen,
anschlieBend iiber akutes Mittelhirnsyndrom
kurzfristige Riickbildung, gefolgt von einer

neuerlichen stufenweisen Desintegration der
GroBhirnfunktionen bis zum apallischen
Syndrom

Fall 5: 37jdhriger Mann (P.B.)

Kohlenmonoxydvergifrung. Bei der Einlieferung schlaffe
Haltung, keine Reaktion auf Schmerzreize, Reflexlosigkeit,
keine Pyramidenbahnzeichen, Divergenzstellung der Bulbi,
weite Pupillen mit geringer Lichtreaktion, Schnappatmung,
normale Temperatur, Hypotonie. Innerhalb von zwei Stunden
Streckhaltung aller Extremititen mit Strecksynergismen, ver-
engte Pupillen, miBige Lichtreaktion, maschinenartige Atmung,
erhohte Pulsfrequenz und erhohte Korpertemperatur. Nach
weiteren zwei Stunden Beugehaltung der Arme, Massenbewe-
gungen der oberen Extremititen, geringe Divergenzstellung der
Bulbi, leichtes Bulbuspendeln, die Pupillen mittelweit mit guter
Lichtreaktion, gesteigerte Schnenreflexe ohne Seitendifferenz,
beidseitige Pyramidenbahnzeichen, leicht irregulire Atmung.
Kurz darauf spontane Reaktion auf Zuruf, Abnahme der Mas-
senbewegungen an den oberen Extremititen, Rickgang der
Streckstellung an den unteren Extremititen, Reaktion zur Um-
gebung, Ausfithren einfacher Auftrige. Nach 48 Stunden neuer-
lich zunehmende Bewultseinseinschrinkung, Auftreten von
motorischen Stereotypien, Pyramidenbahnzeichen und opto-
motorische Storungen, emotionelle Enthemmung. Im folgenden
zunehmende motorische Primitivschablonen, Ubergang in das
Bild eines akinetischen Mutismus bei Beugestreckstellung der
Extremitaten. Nach weiteren zwei Tagen Coma vigile, mittel-
weite Pupillen, Divergenzstellung der Bulbi, mororische Primi-
tivschablonen, Beugestellung der oberen und unteren Extremi-
titen, gesteigerte Reflexe, beidseitige Pyramidenbahnzeichen.
Unverinderter Zustand durch drei Wochen, dann Exitus im
irreversiblem Kreislaufzusammenbruch. Pathologisch-anato-
misch typisch: Anoxisches Ausfallsmuster des Cortex, auch das
periventrikulire Grau betreffend.

Bei der vierten Verlaufsform (4.), die vor allem
nach Kohlenmonoxydvergiftung, aber auch nach
low-pressure-Operationen auftreten kann, kommt es
nach Riickbildung eines akuten anoxischen Komas,
das der zweiten Untergruppe der ersten Verlaufs-
form (1.2) entspricht, in stufenweiser Desintegration
zu einem apallischen Syndrom. Die von uns bisher
beobachteten Fille dieses Verlaufes sind durchwegs
im apallischen Syndrom nach Auftreten von Sekun-
dirkomplikationen (teilweise nach beginnender Re-
mission) verstorben. Die erste Phase ist auf ein akutes
Hirnédem zuriickzufithren, das eine rasche Riickbil-
dung zeigt und wahrscheinlich zu Schiden gefthrt
hat, aus denen sich moglicherweise nach Einsetzen
von zirkulatorischen Sekundirschiden die zweite
Phase mit Entwicklung des apallischen Syndroms auf
Basis eines diffusen Rindenschadens, aber auch Schi-
den in den iibrigen grauen Strukturen, eingestellt hat.

Diskussion

Wihrend bei den rasch reversiblen Folgezustin-
den nach Sauerstoffmangel die klinische Symptomatik
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durch einen Ausfall der hochsten und héheren Hirn-
funktionen bis zum Zusammenbruch der Gro3hirn-
titigkeit und nachfolgender BewuBtlosigkeit, mit-
unter gefolgt von epileptischen Anfillen, gekenn-
zeichnet ist, und sich die Ausfallserscheinungen nach
entsprechender Sauerstoffzufuhr rasch und ohne Rest-
symptome zuriickbilden, kommt es bei dem eigent-
lich anoxischen Koma zum Ausfall des gesamten
GroBhirns. Dies fihrt in den meisten Fillen zu einer
mehr oder weniger langanhaltenden Hirnstammsym-
ptomatik. Diese kann sich in einem akuten Mittel-
hirnsyndrom mit Ubergang zum apallischen Syn-
drom oder in einer direkt eintretenden apallischen
Symptomatik zeigen. Bei den akut verlaufenden
Folgezustinden kann es gleichzeitig mit dem Zu-
sammenbruch des GroBhirns auch zu einem Ausfall
der Hirnstammfunktionssysteme kommen. Insbeson-
dere in der ersten Gruppe (1.) zeigt sich ein sehr varia-
bler Verlauf. Eine unterschiedliche Entwicklungs-
moglichkeit ist aber auch in den drei anderen Grup-
pen gegeben. Nach unserer Erfahrung ist die Pro-
gnoseder ersten (1.),aber auch der vierten (4.) Gruppe
gegeniber den anderen beiden Gruppen als ungiin-
stig zu bezeichnen. Insbesondere bei der Gruppe1
kommt es bei lingerem Verlauf zu schwersten Hirn-
schiden.

Ein gewisser prognostischer Hinweis kann aus
der Dauer des akuten Mittelhirnsyndroms oder auch
Bulbirhirnsyndroms bezogen werden. Besteht eine
Mittelhirnsymptomatik tiber zwolf Stunden, so
kommt es meist zum Auftreten eines apallischen Syn-
droms, das entweder keine Riickbildung aufweist
oder durch seine Tendenz zu Komplikationen den
raschen Exitus des Patienten herbeifiihrt. Keineswegs
ist aber das Auftreten eines apallischen Syndroms als
prognostisch infaust zu werden. In diesem Zusam-
menhang soll darauf hingewiesen werden, daf} die
Symptomatik des apallischen Syndroms nach anoxi-
schen Schiden gewisse Unterschiede zum traumati-
schen apallischen Syndrom aufweist. Diese bestehen
in einer auffilligen Steigerung des Massetertonus, in
dem Fehlen der beim traumatischen apallischen 9} n-
drom gut abgrenzbaren Zwischenphasen des Ubet-
gangsstadiums [4] und im Vorhandensein von Lokal-
zeichen einer Hirnstammlision.

Von besonderer Bedeutung fiir eine prognosti-
sche Einschitzung scheint uns die Beurteilung der
(in einem groﬂen Prozentsatz auftretenden) Myoklo-
nien zu sein. Wie schon in fritheren Arbeiten festge—
stellt [8], treten reguldre Myoklonien meist schon
kurze Zeit nach dem anoxischen Ereignis im Stadium
des Mittelhirn- bzw. Lbcrgangsstadlums zum Bulbir-
hirn-Syndrom in Erscheinung, sie bleiben als regulire
Myoklonien bestehen. Thre Riickbildung bzw. das
Abnehmen der myoklonischen Entladungen geht
parallel mit dem Auftreten des Bulbirhirnsyndroms

einher, gefolgt vom irreversiblen Zusammenbruch
der Hirnfunktionen. Irregulire Myoklonien konnen
bereits im akuten Mittelhirnsyndrom oder im Aufbau
desselben beobachtet werden. Trotz der Auffilligkeit
dieses Symptomenbildes stellen sie ein giinstiges pro-
gnosthchca Zeichen dar, es kann in Einzelfillen aber
zu einer zunehmenden Regularisierung und schlie3-
lich zum Ubergang in regulire Myoklonien kommen,
was fast immer einen unglinstigen prognostischen
Hinweis gibt. Aus unserem Beobachtungsgut war
bisher nur in zwei von 30 Fillen ein gleichzeitiges
Auftreten von reguldren und irreguldren Myoklonien
beobachtet worden. Von diesen zwei Patienten tber-
lebte einer, bei dem sich in etwas verzogerter Form
aus dem Ubergangsstadium zum Bulbirhirnsyndrom
dber ein Mittelhirnsyndrom eine Restitution mit ge-
ringen Defektzeichen ausbildete.

In der vorliegenden Zusammenstellung sind aus
einem Erfahrungsgut von tber 100 Patienten mit
einem anoxischen Koma, die in den letzten finf Jah-
ren beobachtet werden konnten, die Unterschiedlich-
keit im klinischen Verlauf und die prognostischen
Hinweise analysiert worden. Die Korrelation mit den
morphologischen Verinderungen mul einer spiteren
Arbeit vorbehalten bleiben.

Zusammenfassung

Nach einer einleitenden Stellungnahme zum all-
gemeinen Begriff Koma und dem Hinweis auf die
Schwierigkeiten der Definition und der klinischen
Interpretation wird ein kurzer Uberblick iiber die
Probleme der Sauerstoffversorgung des Gehirns und
deren Stoérungen gegeben.

Die klinischen Folgezustinde nach einem Sauer-
stoffmangel lassen sich in zwei Hauptgruppen unter-
teilen, die rasch reversiblen Folgezustinde (Dekom-
pressionskrankheit, explosive Dekompression etc.)
und das eigentliche anoxische Koma. Wihrend es bei
der ersten Gruppe zu einer volligen Rﬁckbildung der
zerebralen Ausfallserscheinungen kommt, zeigt die
zweite Gruppe schwerste neurologische Ausfallser-
scheinungen, die sich nach Auftreten und Verlauf in
vier Untergruppen unterteilen lassen. Diese sind
durch einen akuten Ausfall der GroBhirn- und auch
Hirnstamm-Systeme, durch das Auftreten eines aku-
ten Mittelhirn- und Bulbidrhirnsyndroms, sowie die
Entwicklung eines apallischen Syndroms gekenn-
zeichnet. Die apallische Symptomatik beim anoxi-
schen Koma und die Symptomatik beim traumati-
schen apallischen Syndrom sind unterschiedlich.

Es wird auf die Moglichkeiten hingewiesen, pro-
gnostische Aussagen zu treffen. Die sogenannten
anoxischen Myoklonien geben dabei besonders wert-
volle Anhaltspunkte.
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