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Einleitung: 

Das metabolische Coma beschäftigt 
seit vielen Jahren die medizinische 
Forschung, wie aus der umfangrei
chen Literatur ersieht! ich ist. Dabei 
überwiegen naturgemäß bisher Ar
beiten von Seiten der internen Me
dizin (BREEN und SCHENKER, 
1972 (4); HEi NTZ, 1968 (20); 
KLEIN, 1969 (28); PFEIFFER, 
1960 (37) u. a.) Weniger Beach
tung hat dieses Zustandsbild aber 
von psychiatrischer und besonders 
neurologischer Seite gefunden. Dies 
scheint nicht gerechtfertigt, da zwar 
in den Bereich der inneren Medizin 
die Ursache und die daraus unmit
telbar re:;ultierenden metabolischen 
Störungen primärer und sekundärer 
Art einzugliedern sind, wesentliche 
Symptome des metabolischen Co
ma, wie Bewußtlosigkeit und die 
verschiedenen neurologischen Aus
fallserscheinungen aber in die Neu
ropsych iatrie gehören. 

Als Ursache eines metabolischen 
Coma sind prinzipiell zwei Möglich
keiten voneinander zu trennen, und 
zwar endogene von exogenen No
xen. Diese haben primär meist eine 
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funktionelle Störung des Metabolis
mus zufolge, wie des Glukose-, 
Fett- und Proteinstoffwechsels, so
wie des Elektrolyt- und Säure-Ba
senhaushaltes. Der Schwerpunkt 
einer dieser Stoffwechselstörungen 
kann in verschiedenen Organen ge
legen sein, in Leber. Niere, Endo
krinium, Herz-Kreislauf, aber auch 
im Gehirn selbst. Ist es nicht mög
lich, die metabolische Störung the
rapeutisch zu beeinflussen, so führt 
diese früher oder später zu sekun
där-organischen Schäden, die ihrer
seits wiederum die primäre Störung 
verstärken. 

Folgen dieser Funktionsstörungen 
sind psychische Veränderungen und 
neurologische Ausfälle sowie allge
meine körperliche Symptome. Das 
Krankheitsbild, verursacht durch 
eine Stoff'A€chselstörung, zeigt eine 
charakteristische neuro-psych ia
trische Syndromatologie, dazu Ver
änderungen bei EEG und bestimm
ten biochemischen Parametern, so
wie Schädigungen von Gewebsfor
mationen des Gehirns bei der histo
logischen Untersuchung. 

Zusammenfassung: 

Trotz der komplizierten metabolischen Vorgän• 
ge, die einen comatösen Zustand auslösen bzw. 
unterhalten können, ist es möglich, eine A1l 
Modell des „metabolischen Coma" zu crste!lcn, 
das im Wesentlichen für alle Formen desselben 
zutrifft. In charakteristischer Ausprägung ist es 
aber vor allem beim hepatischen, urämischen 
und hypoglykämischen Coma anzutreffen. 
Aus d<?r Analyse der Symptomatologie und Ent• 
wicklung eines metabolischen Coma ergibt sich, 
daß drei Verlaufsformen zu unterscheiden sind 
und zwar: die akute Verlaufsform, sowie ein 
subakuter Verlauf, der als Turbulenzform, oder 
als stille Verlaufsform auftreten kann. Während 
der akuten Verlaufsform eine Schädigung im 
Mittelhirn und Bulbärhirnbereich als Folge eines 
Hirnödems zugrunde lie91. ist der subakute Ver
lauf durch eine systematische Desintegration aut 
Basis zunehmender Stoffwechselstörung des 
Großhirn mit Ausfall höchster und höherer Hirn
hrnktionen zu erklären. 
Einleitend werden die verschiedenen Möglich
keiten von Hirnfunktionsstörungen auf Basis eines 
Stoffwechselschadens diskutiert und auf die Not· 
wcndiglceit hingewiesen, exakte und laufende 
neurologische und neuropsychialrischc Kontroll
untersuchungen durchzuführen. 

Summary: 
Besides the complicated metabolic processes 
which cause or maintain a coma, it is possible 
to form a model ol the "metabolic coma". 
which in general, corresponds to all existing 
,orms. lt is primari;{ characteristic in cases with 
hepat!c, uremic an hypoglycemic coma. 
In analyzing the symptomatology and develop
mcnt ot a metaboltc coma lhere are three 
courses 10 differentiale. i. e.: the acute Course 
and the subacute course, whicl, can be divided 
into a turbulent course and a silent Course. 
In the acute course a brain oedema produces 
a les:on both in the midbrain and bulbar brain 
reqion. The subacute courso can be explained 
by a systematic desintegration of the cerebral 
functions produced by inc.reasing metabolic 
disturbances of the cerebrum, followed by a 
loss of the higher and highest brain functions. 
In the introduction the different possibilities of 
functional brain disorders basod on metabolic 
dysfunctions are discussed. The necessity of 
exact neurologic and neuro·psychiatric exam1na-
1ions are postulatcd. 

Hsumi: 

Malgre les processus metaboliques compliques, 
qui peuvent susciter ou entretenir un 8tat coma
teux, on peut construire une sorte de modele 
du "coma metabolique", qui est valable dans 
le fond pour toutes les formes. On le rencontre 
dans son expression caracteristique, en parti
culier lors des comas hepatique, uremique et 
hyperglycemique. 
Oe l'analyse de la symptomatologie et du de
veloppement d'un coma metabolique, il resulte 
que trois formes sonl ä differencier et en fait: 
une forme aigue, de mäme qu'une forme sub
aigue 1 qui peut se prt?senter sous forme turbu
lente ou ca lme. Tandis qu' une lesion du 
mesencephale et de la region bulbaire comme 
consequence d'un oedeme cerebral est a la 
base de la forme evolutive aigue, on peut ex
pliquer la forme evolutive subaigue par une 
desintegration systematique basee sur des 
troubles metaboliques croissants du cerveau 
avec perte des fonctions cerebrales les plus 
hautes. 
D'abord, onl ete discutees les differentes pos
sibil itGs de · troubles des fonctions cerebrales 
basees sur une lesion metabolique, et la neces
sit0 de realiser des examens de contröle neuro
logiques el neuropsychiatriques precis et repe
t�s a ete mentionnee. 
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Aus der aktuellen wissenschaft-
lichen Dokumentation steht u. a. auf
Anforderung folgende Literatur zur
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Organspezifisches Hydrolysat
koordiniert und reguliert die cerebralen
Funktionen nach nutritiv und metabolisch
bedingten Insuffizienzerscheinungen

~

• Postapoplektische Zustände
.Involutionsdepressionen
• Konzentrations- u. Merkfähigkeitsstörungen
• Cerebrale Durchblutungsstörungen
• Morbus Parkinson
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3. Sonderdruck: "Verstärken Hirnhydrolysate die Wirkung trizykli-
scher Antidepressiva?" von Prof. Dr. K. Böhme, Psychiatrische und
Neurologische Abteilung der Medizinischen Hochschule Lübeck,
Münch. med. Wschr. 117,1611f. (1975)

4. Prof. Dr.G. Harrer, Bericht über: "Therapie dercerebralen Leistungs-
insuffizienz" aus der psychiatrischen Klinik des Landeskranken-
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5. "Klinische Erfahrungen mit Cerebrolysin® bei schweren hirn-
organischen Prozessen" von Prof. Dr. F..Jelasic, Neurochirurgische
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Zusammensetzung; Der Aminosäurengehalt von 1 ml Cerebrolysin' entspricht dem von 1 9 Hirnsubstanz. Eigenschaften' Die im Cerebrolysin' vorliegenden Aminosäuren
(Eiweißbausteine) entsprechen in Zusammensetzung und Mischungsverhältnis dem Aminosäuremuster des Gehirns. Sie führen zur Verbesserung des Hirnstoffwechsels
und üben damit einen funktionsregulierenden Einfluß auf das Gehirn und die zentrale Steuerung des vegetativen Nervensystems aus. ~g§g~ Beschwerden
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Cerebrale Begleitsymptome sind bei
endogenen Stoffwechselstörungen
schon von ADDISON (1839) (1)
und FRERICHS (1860) (14) be-
schrieben worden. PENTSCHEW
(1955) (36) weist in seinem Hand-
buchbeitrag darauf hin, daß JACK-
SON die neuropsychiatrischen Aus-
fallserscheinungen bereits 1884
funktionell als "stufenweisen Ab-
bau cerebraler Integrationsleistung"
verstanden hat. Dennoch besitzt der
unspezifische Begriff der sogenann-
ten "Stoffwechsel-E ncephal opa-
thie" bis in die Literatur der letzten
Jahre verbreitetes Ansehen, wie dies
die subtilen Einzeldarstellungen der
cerebralen Begleitsymptomatik bei
den meistuntersuchten Stoffwech-
selentgleisungen von Leber (SUM-
MERSKI LL u. Mitarb., 1956 (48);
PENIN, 1967 (35)), Niere (TYLER,
,968 (50),1970 (51); PRILL, 1969
(41) ) und des Kohlehydratstoff-
wechsels (Diabetes rnell.) (PENT-
SCHEW, 1958, (36); LEVINE,
1969,(30) ) deutlich machen.
Ohne dem im Einzelfall bislang
transparenten pathophysiologischen
und morphologischen Zusammen-
hang zwischen jeweiliger Noxe und
zcntralnervosern Reaktionsmuster
wurden von den verschiedenen Be-
obachtern klinisch teilweise iden-
tische psychopathologische Durch-
gangssyndrome von der Art des
akuten exogenen Reaktionstyps mit
unterschiedl icher Symptomenaus-
gestaltung, KORSAKOW-Psycho-
sen, hirnorganische Durchgangssyn-
drome in Form des KLÜVER-
UCY-Syndroms oder auch Bilder

einer Demenz beschrieben. Die mit-
geteilten neurologischen Befunde
reichen von einer diskreten Reduk-
tion des cortikalen Niveaus über
verschiedengradige Störung des Be-
wußtseins und kortikalen Herdaus-
fällen bis zu schweren, teils irrever-
siblen Schäden des Großhirns und
auch des Hirnstammes. Die Korre-
lation der klinischen Befunde mit
den einzelnen Labor-Parametern
und den Resultaten pathophysiolo-
gischer Analysen brachte bis vor
wenigen Jahren oft uneinheitliche,
scheinbar divergierende Ergebnisse
(ERBSLÖH, 1958 (9); HOFF und
JELLINGER, 1967 (23); MÜTING,
1962 (32) u. v. a.}.

Erst in jüngster Zeit hoben einzelne

Autoren (HIMWICH, 1951 (21);
TYLER, 1968 (50), 1970 (51);
GERSTENBRAND, 1967 (15);
GERSTENBRAND und BINDER,
1974 (16) ) die funktionellen Zu-
sammenhänge zwischen zentralner-
vösen Integrationsleistu ngen und
metabolischer Schädigung wieder
stärker hervor, indem auf die Paral-
lelen zwischen den verschiedenen
neurologischen Querschnittsbefun-
den in der Entwicklung comatöser
Syndrome und phylogenetischen
bzw. ontogenetischen Reifungssta-
dien des Zentralnervensystems hin-
gewiesen wurde.

Gleichzeitig gelang es mit Hilfe dif-
ferenzierter experimenteller und
k li nischer H irnstoffwechselanalysen
ein einheitlicheres physiologisch-
chemisches Konzept der Comage-
nese zu erarbeiten. Danach soll der
entscheidende Schritt cerebraler Af-
fizierung durch Stoffwechselstö-
rungen verschiedenen Ursprungs in
der Störung des ausschließlich aero-
ben cerebralen Glu kosemetabol is-
mus (FAZEKAS et al.. 1953 (10),
1962 (l1);GOTTSTEIN, 1966 (19);
SHERLOCK, 1957 (45); TYLER et
al., 1968 (50), 1970 (51) ), liegen.
Als determinierende Störfaktoren
kommen in relativer Abhängigkeit
von der coma-spezifischen Noxe
mechan ische (K ETY et aI., 1945
(27) ), synaptische (LAR RABE E et
al.. 1952 (29); ROBERTS, 1971
(43) ), vor allem aber enzymatische
Störungen infolge von Verschiebun-
gen der Elektrolytbilanz (pH), teils
an der Bluthirnschranke (FISHMAN
und RASKIN, 1967 (12); FREE-
MAN et al.. 1962(13),PASSONEAU
und LOWRY, 1963 (34); ZYSNO
et al.. 1966 (55) ), teils auch un-
mittelbar im intrazellulären Ener-
giestoffwechsel (FAZEKAS, 1962
(11); SCHENKER, 1967 (44) ) in
Betracht. Bei bestimmten comatö-
sen Zuständen wurden Unterschie-
de in der chemischen Zusammen-
setzung von Liquor und Serum be-
obachtet (AGREST et al.. 1962 (2);
COWIE et al., 1962 (6); MÜTli..JG,
1962 (32); PLUM 1971 (38) ). Im
extremen Glukosemangel vermag
die Gehirnzelle ersatzweise und in
seh r geri ngem Umfang Keton körper
zu metabolisieren (OWEN et al.,
1967 (33);SMITH et al., 1969 (46)).
Nach SOKOLOFF (1971) (47) liegt

in dieser "Notoxydation" struktu-
reller und enzymatischer Verbin-
dungen die eventuelle Ursache der
I rreversibilität solcher Comazustän-
de, die sich auch durch Zufuhr aus-
reichender Glu kosemengen nicht
mehr kompensieren lassen. Das pri-
mä re Vorhandensei n spez ifischer,
cerebra I stru ktu rgebu ndener Ener-
giestoffwechselstörungen, die histo-
pathologischer Untersuchungstech-
nik nicht von vornherein zugäng-
lich sind, vermag den häufigen
Widerspruch zwischen klinischem
und hirnpathologischem Befund
aufzuhellen. Bedeutsam ist darüber-
hinaus der Hinweis (ERBSLÖH,
1958 (9); HOAGLAND et al.. 1939
(22); WEINBERGER et al.. 1940
(52) ) auf die geringere Energieum-
satzr ate bLW. Gluküse-Sauerstoff-
mangel-Empfindlichkeit der ent-
wicklungsgeschichtlich älteren zen-
trainervösen Anteile.

Vor diesem Hintergrund erscheint
das Bemühen um eine exaktere kli-
nische Syndromatologie comatöser
Bilder (JOUVET und DECHAUME,
1960 (26); POLLI, 1971 (40);GER-
STENBRAND und BINDER, 1974
(16) ) zur Überwindung des unschar-
fen "E ncepha Iopath ie" -Beg ri ffes,
aber auch der noch weit unüber-
sichtlicheren psychiatrischen Dia-
gnosen von körperl ich begründeten
psych ischen Zustandsb iIde rn nicht
nur gerechtfertigt, sondern zu ge-
nauerer diagnostischer und progno-
stischer Beurteilung des jeweiligen
Einzelfalles notwendig. In Überein-
stimmung beispielsweise von CO-
NOMY und SWASH (1968) (5),
MUMENTHAlER (1961) (31)
ENGERTH und WINKlER (1933)
(8) haben eigene Untersuchungen in
diesem Zusammenhang die Notwen-
digkeit intensiver neurologischer
Verlaufsbeobachtung mit oft meh-
reren Untersuchungen täglich deut-
Iich gemacht.

In der literatur lassen zahlreiche
Befunde von cerebralen Funktions-
störu ngen besonders bei Coma he-
paticum und hypoglycämicum meist
ungenannte, jedoch eindeutige Hin-
weise auf funktionelle bzw. auch
läsionelle Veränderungen im Hirn-
stammbereich erkennen, die als
akutes Mittelhirnsyndrom (SHER-
LOCK, 1957 (45); SWANSON und
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METABOLISCHES COMA
Akute Verlaufsform

Organisches Psychosyndrom
oder

Exogener Reaktionstyp

=0 AKUTES MITTELHIRN- s::..-I CI
~ SYNDROM ..-I
~ i.Phase +l
M ~
b/) 2.Phase M
Q) bl)
+l 3.Phase Q)
s:: Vollbild +l..-I s::
CI) ..-I
C> ~
Q ~

Übergangsstadj.um
Akutes Bulbär-
hirnsyndrom
Vollbild

Irreversibler
Ausfall der
Htrnfunkt.

Abb. 1 Schematische Darstellung der akuten Verlaufsform eines metabolischen Coma.

ISER I, 1958 (49) ) seltener auch als
apallisches Syndrom (CONOMY
and SWASH, 1968 (5); CRAVIOTO
et al., 1960 (7) ) oder Bulbärhirn-
syndrom (ZIEGLER et al., 1965
(54) ) imponieren. Tatsächlich sind
bei genügend häufigen neurolo-
gischen Untersuchungen des Patien-
ten bestimmte Durchgangsphasen in
der Entwicklung der cerebralen Co-
ma-Symptomatik abzugrenzen, die
unterschiedlich dauern, teilweise
eine Phase überspringen oder inein-
ander übergehen, in jedem Stadium
persistieren, aber auch in gleicher
Reihenfolge und ähnlicher Quali-
tät remittieren können.

Die klinische Symptomatologie des
metabolischen Coma.
Grundsätzlich muß zwischen zwei
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Verlaufsformen eines metabolisch
bedingten Coma unterschieden wer-
den, und zwar einem akuten und
einem subakuten Verlauf. Zu er-
wähnen sind noch die Folgen von
Stoffwechselstörungen als Dauer-
schäden des Nervensystems, wie sie
bei chronischen Leberschäden oder
Dialyse-Patienten beobachtet wer-
den, und die EntwiCklung eines co-
matösen Zustandes fördern können.

1. Die akute Verlaufsform des me-
tabolischen Coma.
Die akute Verlaufsform eines stoff-
wechselbedingten Coma ist klinisch
durch die sich phasenhaft entwik-
kelnde Symptomatik des akuten
Mittelhirnsyndroms gekennzeich-
net. Auf diesen Verlauf weisen
ZYSNO etal. (1966)(55), RIECKER
(1967)(42), CONOMY und SWASH

(1968) (5), GERSTENBRAND et al.
(1976) (17) neben anderen hin.

Die neurologischen Symptome set-
zen bei der akuten Verlaufsform
meist sehr rasch ein. Bei zunehmen-
der Bewußtseinstrübung bis zum
Coma treten Enthemmungssymp-
tome der Optomotorik und Extre-
mitätenmotorik auf und führen
zum Bild eines akuten Mittelhirn-
Syndroms mit Streckkrämpfen, Di-
vergenzstellung der Bulbi und einer
vegetativen Enthemmungssympto-
matik, die durch hohes Fieber,
Tachycardie etc. gekennzeichnet
ist. Dem Vollbild gehen 3 Phasen
voraus, die sich allerdings nicht
immer abgrenzen lassen. Dem aku-
ten Bulbärhirnsyndrom mit Atem-
stillstand und Ausfall der motori-
schen Steuerungszentren des Mittel-.,.
h ir ns kann der irreversible Zusan.

menbruch der Hirnfunktion folgen
oder schon im Vollbild des akuten
Bulbärhirnsyndroms der Exitus des
Patienten eintreten (Abb. 1).

Dieses beim Coma hepaticum meist
sehr rasch verlaufende Bild ist beim
Coma uraemicum verzögert und
tritt fast immer erst nach einer Ein-
leitung durch die subakute Verlaufs-
form in Erscheinung. Weitere Co-
maformen, die einen akuten Ver-
lauf zeigen können, sind u. a. das
Coma diabeticum und hypoglycä-
micum, das Elektrolytcoma, coma-
töse Zustände bei Hyperthyreose,
akuten Hypophysenvorderlappen-
ausfall und Hvperparathvreoidis-
mus. Es zeigt sich allerdings ei ---.
gewisse Unterschiedlichkeit in der
Entwicklungsdynamik, was zum
Überspringen von Zwischenstadien
des akuten Mittelhirnsyndroms
führt, wie z. B. beim diabetischen
Coma.

2. Die subakute Verlaufsform des
metabolischen Coma.
Die subakute Verlaufsform des me-
tabol isch bed ingten Coma ist du rch
die Aufeinanderfolge von syndro-
matisch abgrenzbaren Phasen ge-
kennzeichnet, die in ihrer Zeitdauer
weitgehend unterschiedlich und in
der Ausprägung ihrer Symptome
auch verwaschen sein können. In
der psychischen Symptomatik be-
stehen Analogien zu den körperl ich
begründbaren exogenen Reaktions-
formen. Die Krankheitsentwicklung



verläuft nach dem Prinzip des
Durchgangssyndroms nach WI EC K.

2.1. Die Turbulenzform eines sub-
akuten metabolischen Coma
Bei dieser Verlaufsform eines sub-
akuten metabolischen Coma ist als
Initialstadium die Symptomatik
eines neu rasthen ischen Synd roms
zu erfassen. Die Patienten zeigen
eine innere Unruhe, Konzentrations-
störung, Erschöpfbarkeit, ängstl ich-
depressive Verstimmung und klagen
über versch iedene körperl iche Be-
schwerden. Neurologische Ausfälle
fehlen in dieser Phase noch weit-
gehend und zeigen sich lediglich in
einem leichten Tremor und einer
oft nur geringen Reflexsteigerung.

Unter Intensivierung der genannten
Symptomatik und noch ohne faß-
Jare Bewußtseinstrübung stellt sich
ein Symptomenbild ein, das dem
emotionell-hyperästhetischen Syn-
drom nach BONHOEFFER ent-
spricht und durch deutliche Affekt-
störung mit Reizbarkeit, Erregbar-
keit, Ruhelosigkeit, Verstärkung
der ängstlich-depressiven Verstim-
mung sowie Antriebsschwäche, Kri-
tiklosigkeit, Störung der Auffassung
und Konzentration, Vergeßlichkeit
und Herabsetzung der höheren Hirn-
leistungen gekennzeichnet ist.
Gleichzeitig treten die neurologi-
schen Symptome deutlicher hervor,
und zwar in Form eines Flapping-
Tremors, Hyperreflexie,Amimie und
Akinese, leichte Tonussteigerung
rler Muskulatur und diffusen Abbau-

ichen wie Mental- und Schnauz-
reflex.

Im folgenden kann sich eine ängst-
liche Unruhe ausbilden und ein pa-
ranoid-halluzinatorisches Bild mit
optisch und akustischen Halluzina-
tionen, mitunter religiöser Prägung
entwickeln. Der Symptomen kom-
plex kann als amentielle Phase be-
zeichnet werden. Parallel damit
nehmen die neurologischen Symp-
tome weiter zu. Es finden sich deut-
liche extrapyramidale Zeichen, ins-
besondere eine Rigidität und Aki-
nese sowie Pyramidenbahn-Symp-
tome, ferner Myoklonien, verstärk-
ter Flapping- Tremor, gering ausge-
prägte cerebellare Symptome und
verstärkte motorische Pri m itivscha-
blonen.

Bei dem größeren Teil der Patien-
ten stellt sich ohne das geschilder-
te paranoi d-hall uz inatorische
Symptomenbild, nach Durchlaufen
einer depressiven Phase im Rahmen
derer aber auch akute Erregungszu-
stände auftreten können, oder nach
einer mehr manisch gefärbten Phase
eine KORSAKOW-Symptomatik
ein. Nur relativ selten sind delirante
Phasen noch vordem KORSAKOW-
Bild zu beobachten. Die neurolo-
gische Smptomatik zeigt eine lau-
fende Intensivierung und ist durch
komplexe motorische Primitivscha-
blonen bei gleichzeitig zunehmen-
der Tonus- und Haltungsstörung,
sowie einer Minderung der Vigilität
bis zur Somnolenz und zunehmen-
dem Versanden der höheren Hirn-
leistung gekennzeichnet, um schließ-
lich in ein KLÜVER-BUCY-Syn-
drom mit der typische Triebenthem-
mung überzugehen.

In der KLÜVER-BUCY-Phase ist
die Bewußtseinslage bereits leicht
reduziert. Die motorischen Primi-
tivschablonen entwickeln sich zu
den Komplexschablonen des Erfas-
sens von Gegenständen und Zum-
Mund-Bringen. Die Hypersexual i-
tät zeigt anfangs verbale Intenti-
onen, später Masturbationshandlun-
gen.

Bei Fortbestehen der metabolischen
Störungen kommt es zum Absinken
des Bewußtseins, zur Somnolenz
und sch IießI ich zu r comatösen Be-
wußtseinslage. Die komplexen mo-
torischen Primitivschablonen treten
weiter in den Vordergrund und wer-
den schließlich durch Dreh- und
Wälzbewegungen bei erhaltenem
optischem Fixieren und optischem
Folgen abgelöst, begleitet von zeit-
weiligem Ausstoßen unartikulierter
Laute. Tonussteigerung und Pyra-
midenbahnzeichen sind deutlich
ausgeprägt. Die Phase wird im inter-
nistischen Bereich als "Pracorna"
bezeichnet.

Im folgenden Stadium, das dem
Vollbild eines metabolischen Coma
entspricht, ist der Patient bewußt-
los und zeigt eine Divergenzsteilung
der Bulbi, eine Beuge-Streckstel-
lung der Extremitäten, der De-
cortikationshaltung entsprechend,
eine hochgradige Tonussteigerung,

spastische und Parkinson-Sympto-
me und detai II ierte motorische
Pri m itivschablonen. Dieses Zustands-
bild ist dem apallischen Syndrom
gleichzusetzen, worauf JACOB
(1964) (24) u. a. hingewiesen haben.

Die genannten Phasen werden bei
Einsetzen einer Rückbildung in um-
gekehrter Richtung durchlaufen.
Die Rückbildung kann in jeder Pha-
se einsetzen und ohne Restsympto-
me verlaufen. Es können im zwei-
ten Abschnitt der Rückbildung
Symptomen komplexe auftreten,
die in der Entwicklung nicht zur
Beobachtung kamen oder nur ge-
ring ausgeprägt waren, so ein para-
noid-halluzinatorisches Bild. In
einzelnen Fällen kann sich die Rück-
bildung verzögern.

Mitunter wird das Vollbild eines
metabol ischen Coma oder auch ei-
nes der Vorstadien von einem aku-
ten Mittelhirn-Syndrom gefolgt,
das in ein akutes Bulbärhirn-Syn-
drom übergehen und zum Exitus
des Patienten führen kann. In ein-
zelnen Fällen ist auch noch aus die-
sen Phasen eine Rückbildung mög-
lich. In Abbildung 2 ist schematisch
die erste Form des subakuten Coma
dargestellt (Abb 2).

Die beschriebene "Turbulenzform"
kann u. a. beim urämischen, diabe-
tischen und hypothyreotischen
Coma, beim M. Addison, Hypo-
und Hyperparathyreoidismus, sel-
tener bei der Hyperthyreose und
beim M. Cushing, sowie bei akutem
Leberzerfall beobachtet werden.

2.2. Die stille Verlaufsform eines
aubakuten metabolischen Coma.
Die zweite Entwicklungsmöglich-
keit eines subakuten metabolischen
Coma geht still und ohne Turbulenz
einer akuten exogenen Psychose
einher. In zunehmendem Ausmaß
entwickelt sich ein organisches Psy-
chosyndrom mit Störung der Auf-
merksamkeit, Denkeinengung bis
zur Perseveration, Merkfähigkeits-
störung, emotioneller Abgestumpft-
heit, psychomotorischer Verarmung
und Herabsetzung der affektiven
Reagibilität, das sich zum amne-
stischen Psycho-Syndrom nach M.
BLEULER und zum amnestischen
Syndrom intensiviert. Gleichzeitig
stellen sich in zunehmendem Maße
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Abb. 2 Schematische Darstellung der subakuten Verlaufsform eines metabolischen Coma, Turbulenzform.
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AKUTES MITTELHIRN-

SYNDROM

AKUTES BULBÄRHIRN-
SYNDROH

EXITUS

neurologische Symptome, im Vor-
dergrund motorische Primitiv-Scha-
blonen, aber auch Symptome einer
Störung der Motorik ein.

Meist geht das amnestische Syn-
drom in das KORSAKOW-Syn-
drom über und entwickelt sich zu
einem KLÜVER-BUCY-Syndrom.
Die neurologischen Ausfälle sind
deutlich zu erfassen und zeigen sich
in ausgeprägten Primitiv-Schablo-
nen, sowie Störung der Körper-
und Gesichtsmotori k bei leicht re-
duzierter Bewußtseinslage. Auch
die zweite Verlaufsform entwickelt
nach Durchlaufen einer Phase mit
Ausfall aller höheren Hirnleistun-
gen, Auftreten einer Massenmotorik,
comatöser Bewußtseinslage bei er-
haltenem optischen Fixieren und
ausgeprägten motorischen Pnmitiv-.;
schablonen das Vollbild eines Corn,

das die Symptome eines apallischen
Syndroms aufweist (Abb. 3).

Sowohl in der turbulenten wie auch
in der stillen Verlaufsform eines
subakuten metabolischen Coma
läßt sich in manchen Fällen eine
Stabilisierung in der KLÜVER-
BUCY -Phase beobachten. In dieser
Phase kann aber auch die Remission
einsetzen, die dann meist rasch ab-
läuft. In manchen Fällen kann sich,
wie bei der ersten Verlaufsform ei n
akutes Bulbärhirnsyndrom entwik-
kein, in dem der Exitus eintritt.

Die stille Verlaufsform tritt als sub-
akutes Leberausfallscoma, als hvpo,
glycämisches Coma sowie bei 1-.
per- und Hypothyreose und bei M.
Cushing in Erscheinung.

Diskussion

Abhängig von Qualität und Quanti-
tät der auslösenden Noxe ist das
metabolische Coma in eine akute
und eine subakute Verlaufsform zu
unterteilen. Hervorzuheben ist, daß
Querschnittsbefunde nicht typisch
für eine bestimmte Art eines meta-
bolischen Coma sind, jedoch in ei-
nigen Fällen charakteristische Längs-
schnittsbefunde, vor allem im Vor-
feld des eigentlichen comatösen Zu-
standes erhoben werden können.
Leider wird eine neurologische Be-
fundung oft erst als Beurteilung des
comatösen Zustandes durchgeführt,
wodurch für die Diagnostik wichtige



Informationen aus der Entwicklung
dieses Krankheitsbildes verloren ge-
hen. Im späteren Stadium eines me-
tabolischen Coma ist ein Rückschluß
von den neurologischen Sympto-
men auf die Grundkrankheit nur in
wenigen Fällen möglich, da primäre
Noxen meist bereits mit sekundär-
metabolischen Störungen, wie die
des Säure-Basen-Haushalts, der
Elektrolyte, des Energiehaushalts
etc. vermischt sind. Dies führt
zwangsläufig dazu, daß comatöse
Zustandsbi Ider auf metabol ischer
Basis Im Endstadium praktisch
identisch verlaufen.

Der akuten Verlaufsform eines me-
tabolischen Coma mit dem Symp-
tomenbild des akuten Mittelhirn-
und Bulbärhirnsvndroms liegt ein
abrupter Ausfall der Großhirnfunk-
tionen zugrunde, bedingt durch
eine Störung auf- und absteigender
Verbindungssysteme. Diese ist ver-
ursacht durch eine lokale Schädi-
gung im Mittelhirn, später im Bul-
bärhirn als Folge einer lokalen Ein-
klemmung durch ein diffuses Hirn-
odem (JELLINGER, 1976 (25) l.

Aus der Analyse der beiden Ver-
laufsformen eines subakuten meta-
bolisch bedingten Coma ergibt sich,
daß entsprechend einem zuneh-
menden Ausfall cortikaler Struktu-
ren zuerst die höheren Hirnleistun-
gen abgebaut werden, um schließ-
lich völlig auszufallen, womit ein
Zustandsbild erreicht ist, in dem
sich auf tieferem Niveau eine Sta-
"ilisierung einstellt. Die Erklärung
Jr den Ausfall der Großhirnfunk-
tionen kann in einem progredienten
Funktionsverlust höchster und
höherer Hirnfunktionen als Folge
einer zunehmenden Stoffwechsel-
schädigung von Ganglienzeilforma-
tionen des Großhirns gefunden wer-
den.

Das Auftreten einer akuten Mittel-
hirn- bzw. Bulbärhirnsymptomatik
ist durch ein sekundäres Hirnödem
mit Einklemmung zu erklären.
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Abb. 3 Schematische Darstellung der subakuten Verlaufsform eines metabolischen Corna, stille Verlaufsform.
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