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Univ.-Prof. Dr. F. Gerstenbrand, Dr. W. Poewe,
Dr. E. Rumpl

1. Einleitung

Die Konfrontation mit den diagnostischen Problemen
des Comas gehort zur Alltagssituation in der Akutmedi-
zin. Trotzdem ist diese Konfrontation von betracht-
licher Unsicherheit beherrscht. Die Schwierigkeiten in
der Diagnostik beginnen in der Definition, bestehen
aber vor allem in der Anwendung des Begriffes Coma.
Die Uneinheitlichkeit und die MiBverstandnisse liegen
dabei in erster Linie in der historischen Entwicklung
des Coma-Begriffes (U. H. Peters, 1976).

Plum und Posner (1972) definieren das Symptomen-
bild des Comas als ,Unarousable unresponsiveness*“,
also einen Zustand, aus dem der Patient auch durch
starkste und wiederholte Reize nicht weckbar ist.
Peters (1971) weist in seinem Wérterbuch der Psych-
iatrie und medizinischen Psychologie darauf hin, daB
mit dem Begriff Coma eine langerdauernde BewuBt-
losigkeit verbunden mit einer Anzahl weiterer neuro-
logischer Symptome zu bezeichnen ist. Wie schon
aus dieser Definition hervorgeht, ist das Coma nur
ein Symptom. Es kann daher nicht zulassig sein, den
Begriff Coma zur Bezeichnung eines Syndromenbildes
zu verwenden. Dementsprechend weist der coma-
tose Patient eine Reihe von Symptomen auf, die
vor allem die Motorik der Extremitdten und die
Optomotorik, aber auch die vegetativen Regulations-
systeme mit Stérung der Atmung und des Kreislaufes
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betreffen. Je nach Auspragung der einzelnen Sym-
ptome lassen sich verschiedene Coma-Syndrome ab-
grenzen.

Neben der phanomenologischen und auch atiologi-
schen Klassifizierung der einzelnen Comaformen be-
steht die Tendenz, aus der Kombination und der Aus-
pragung der verschiedenen Symptome, so der BewuBt-
seinsstorung, der Stérung von Koérper- und Optomo-
torik und des Vegetativums Riickschliisse auf Ort und
AusmaB der zugrunde liegenden Lasion im Zentral-
nervensystem zu ziehen und somit Syndrome mit dem
Leitsymptom Coma auch einem topisch fundierten
Begriff zuzuordnen. Diese Tendenz ist in der Bezeich-
nung Mittelhirnsyndrom bzw. Bulbarhirnsyndrom bei
den akuten Verlaufsformen und im Begriff des apal-
lischen Syndroms bei den chronifizierten Formen mit
der besonderen BewuBtseinsstérung in Form des
Coma vigile verwirklicht. Bei Verwendung dieser
topisch zuordenbaren Begriffe ist es nicht nur mog-
lich, zu einer rascheren diagnostischen Beurteilung
des ,,Coma-Patienten” zu kommen, es ergeben sich
zugleich, insbesondere bei kurzfristigen Verlaufs-
kontrollen, prognostische Konsequenzen, die letztlich
auch ein gezieltes therapeutisches Eingreifen méglich
machen.

Im folgenden soll zunachst auf die derzeit bekannten
Grundsatze der Pathophysiologie und Pathomorpho-
logie der BewuBtseinstrilbbungen bis zum Coma einge-
gangen werden. AnschlieBend wird das klinische Bild
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KURZFASSUNG

Das Referat behandelt die schwierigen diagnosti-
schen Probleme des Comas und versucht, die ein-
zelnen Coma-Formen phé@nomenologisch und auch
atiologisch zu differenzieren. Der Pathophysiologie
und Pathomorphologie des Comas folgend wird ins-
besondere am Pathomechanismus des Comas bei
supratentoriellen Prozessen die Symptomatologie
der akuten Hirnstammsyndrome abgehandelt und
auch auf die Bedeutung der stufenweisen Desinte-
gration bei lebensbedrohlichen Coma-Zustéanden
hingewiesen. Die verschiedenen Phasen des Mittel-
hirnsyndroms stellen einen exakten Parameter der
Comatiefe dar. Die Riickbildung kann aus jeder der
Phasen einsetzen, wobei eine Entwicklung in umge-
kehrter Reihenfolge durchlaufen wird. Andererseits
ist auch die Entwicklung eines apallischen Syn-
dromes mit anschlieBender Riickbildung maglich.
Das Referat schlieBt mit Hinweisen auf &tiologische
Faktoren des Comas.




der akuten Hirnstammsyndrome mit dem Leitsymptom
Coma geschildert, um schlieBlich noch auf verschie-
dene atiologische Comaformen einzugehen.

2. Pathophysiologie und Pathomorpholo-
gie des Comas

Nach unserem heutigen Wissen, insbesondere nach
den grundlegenden Erkenntnissen von Moruzzi und
Magoun (1949) sowie von Magoun (1963), setzt das
BewuBtsein nicht nur die intakte Funktion unserer
GroBhirnrinde voraus, sondern ist abhangig von der

Funktion der aszendierenden Formatio reticularis des-

Hirnstammes. Diese Struktur ist fir die Aktivierung des
Kortex verantwortlich und erhalt diesen in einem
«Wachzustand”. BewuBtseinsverlust und Coma kénnen
somit grundsatzliche Folge zweier Pathomechanismen
sein (Plum und Posner, 1972):

1. Eine diffuse oder ausgedehnte multifokale Schadi-
gung beider GroBhirnhemispéren.

2. Schadigung der aszendierenden retikuldren For-
mationen des Hirnstammes und Zwischenhirnes.

Hinsichtlich der Pathomorphologie des Comas unter-
scheiden demgemaB Plum und Posner (1972) drei
groBe Gruppen (Tab. 1):

A.BASILARI|S

Ubersicht iiber die méglichen Ursachen des Comas

I. SUPRATENTORIELLE LASIONEN

Intrakranielle Hamatome (epidural, subdural, intracerebral)
Himddem

Himtumor

HimabszeB

Himinfarkt

1l. INFRATENTORIELLE LASIONEN
Prim#re Hirnstammidsionen (Erweichung, Blutung, Tumor)
R fordernde Kleinhirnp (Blutung, Tumor, AbszeB)
HI. METABOLISCHE STORUNGEN

Hyp/Anoxiimie unterschledlicher Genese
Entziindungen des ZNS
Endogene Intoxlkationen
Exogene Intoxikationen

Tabelle 1

1. Supratentorielle raumverdrangende Prozesse, die
zu einer sekunddren Schadigung von Hirnstamm-
strukturen fiihren.

2. Infratentorielle raumverdriangende oder lokal de-
struierende Prozesse des oberen Hirnstammes.

3. Metabolische Encephalopathien mit diffuser Schadi-
gung von GroBhirnhemispharen und Hirnstamm.

Wahrend der zum Coma filhrende Schadigungs-
mechanismus in den beiden letzteren Gruppen keiner
weiteren Erlduterung bedarf, soll der Pathomechanis-
mus der sekundédren Hirnstammschédigung bei primar
supratentoriell gelegenen raumfordernden Lé&sionen
eingehender besprochen werden.

A.CEREBRI POST.

TENTORIUM

Abb. 1: Topographische Lage des Mittelhirns und seine Bezlehung zum Tentoriumschlitz (modifiziert nach Walsh und Hoyt, 1869).



2.1. Pathomechanismus bei
zessen

supratentoriellen Pro-

Nach der Monroe-Kelly-Burrows-Doktrin stellt das
Schadelinnere ein konstantes Volumen dar, das sich
auf die drei Kompartimente Hirngewebe, Liquorraum
und BlutgefédBe verteilt. Aufgrund praktisch fehlender
Elastizitat der Schadelkapsel kann sich eine Volumens-
vermehrung eines der drei Kompartimente zunéchst
nur auf Kosten der beiden anderen ausbilden, um
schlieBlich nach Aufbrauchen der geringen intrakrani-
ellen Reserverdume zum Einsetzen charakteristischer
Ausweichmechanismen des Hirngewebes zu fiihren.
Die Abbildung 1 gibt einen Uberblick tber die Topo-
graphie des Schadelinnenraums und seine Untertei-
lung durch die relativ starren Durasepten der Falx
cerebri und des Tentorium cerebelli.

Das Mittelhirn ist in seiner Lage im Tentorium-
schlitz dargestellt (Abb. 1). Die Abbildung 2 zeigt
die wesentlichen Ausweichmechanismen der cerebra-
len Strukturen bei supratentorieller Raumforderung
nach Aufbrauchen der Reserveraume. Der Gyrus cinguli
verschiebt sich unter der Falx auf die Gegenseite
(cinguldre Herniation), Gyrus und Uncus hippocampi
eines oder beider Temporallappen werden nach medial
und caudal durch den Tentoriumschlitz verlagert und
komprimieren das Mittelhirn und die begleitenden
Strukturen wie GeféBe und Hirnnerven (tentorielle
Herniation). Die Verlagerung von Anteilen des Tem-
porallappens kann sich zun&chst auch einseitig
vollziehen (unkale Herniation). Durch die supraten-
torielle Volumensvermehrung kommt es aber auch
zur rostro-caudalen Verschiebung des Hirnstamms
(,downward displacement” nach Plum und Posner,
1972). Bei Fortschreiten des supratentoriellen Drucks
erfolgt die Einklemmung einer oder beider Kleinhirn-

1. Cingulére Herniation
2, Tentorielle Herniation
3. Foraminale Hernlation

Abb. 2: Schematische Darstellung der Ausweichmechanismen und
Massenverschiebung bel elnseltiger supratentorieller Raumforderung
durch ein Subduralhiimatom.

tonsillen im Foramen occipitale magnum und die Kom-
pression der lebenswichtigen Strukturen der Medulla
oblongata (foraminale Herniation).

Die soeben geschilderten Vorgénge fiihren spétestens
mit Einsetzen der Mittelhirnkompression bei der ten-
toriellen Herniation zur BewuBtseinstriibung und zum
Coma, wobei bei der rostro-caudalen Massenverschie-
bung die klinisch charakteristischen Stadien durch-
laufen werden, die schon 1952 von Cairns als orales
und caudales Hirnstammsyndrom beschrieben wurden.
In der Folgezeit haben sich Pia (1957) und McNealy
und Plum (1962) eingehender mit der Klinik der sekun-
daren Hirnstammschédden bei supratentorieller Raum-
forderung beschaftigt und verschiedene klinische
Stadien abgegrenzt. Anhand der Beobachtungen eines
groBen Patientengutes sind schiieBlich von Gersten-
brand (1967), Gerstenbrand und Licking (1970) sowie
von Gerstenbrand und Mitarbeitern (1973) bei sekun-
daren Hirnstammschédden im Gefolge von Schédel-
hirntraumen 4 Stadien des Mittelhirnsyndroms sowie
zwei Stadien des Bulbarhirnsyndroms abgegrenzt
worden. Im folgenden soll auf die Klinik dieser Hirn-
stammsyndrome eingegangen werden.

3. Die Symptomatologie der akuten Hirn-
stammsyridrome

Beim Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms, wie auch
beim akuten Bulb&rhirnsyndrom stellt das Coma ein
wesentliches Leitsymptom dar. Sie sind aber auch
als Beispiel dafiir zu werten, wie wenig der Begriff
Coma allein zur Bezeichnung der betreffenden Syn-
drome ausreichend ist. Vielmehr bestehen weitere
charakteristische Symptome in Form von Stdrungen
der Opto- und Pupillomotorik, der Koérperhaltung
und Extremitdtenmotorik sowie der vegetativen Funk-
tionen, insbesondere der Atmung und des Kreislaufs.
Die vier Stadien des akuten Mittelhirnsyndroms folgen
in phasenhafter Entwicklung und kénnen pathophysio-
logisch auf die zunehmende Hirnstammschéadigung
im Rahmen der tentoriellen Herniation zurtckgefihrt
werden,

Die erste Phase des akuten Mittelhirnsyndroms durch
die tentorielle Herniation kennzeichnet sich nach
Gerstenbrand und Licking (1970) in folgender klini-
scher Symptomatik: Der Patient ist somnolent mit ver-
zogerter Reaktion auf duBere Reize. Es zeigen sich
spontane Massen- und Walzbewegungen, die haufig
als ,psychomotorische Unruhe" verkannt werden. Der
Muskeltonus ist normal mit lebhaften Sehnenreflexen;
Pyramidenbahnzeichen sind in diesem Stadium nicht
nachweisbar. Die Pupillomotorik ist unauffdllig, es
treten schwimmende Bulbusbewegungen auf. Der
oculo-cephale Reflex ist nicht ausldsbar, der vestibulo-
oculdre Reflex ist normal. Die vegetativen Funktionen



zeigen auBer einer leichten Erhéhung der Pulsfre-
quenz keine Besonderheiten.

In der zweiten Phase nimmt die Reaktion auf duBere
Reize ab. An den oberen Extremitdten treten Massen-
bewegungen auf, die Beine sind in Streckstellung. Auf
Schmerzreize treten ungerichtete Abwehrbewegun-
gen der Arme und eine vermehrte Streckstellung der
Beine auf. Der Muskeltonus ist vor allem in den Bei-
nen leicht erhoht, es lassen sich gesteigerte Sehnen-
reflexe auslésen. Die Pyramidenbahnzeichen sind ge-
ring ausgeprégt. Weiters zeigen die Patienten ver-
engte Pupillen mit verzégerter Lichtreaktion, einen
deutlichen ciliospinalen Reflex, auslosbaren Corneal-
reflex, eine wechselnde Bulbusstellung zwischen
Divergenz und Convergenz bzw. dyskonjugierte Bul-
busbewegungen. Der oculo-cephale Reflex ist auslds-
bar, der vestibulo-oculdre Reflex ist gesteigert. Die
vegetativen Funktionen zeigen einen beschleunigten
Puls und ‘eine erhohte Korpertemperatur,

in der dritten Phase des akuten Mittelhirnsyndroms
ist der Patient bewuBtlos und zeigt keine Reaktion auf
auBere Reize. Droh- und Blinzelreflex sind nicht aus-
|6sbar. Die typische Kérperhaltung besteht zu diesem
Zeitpunkt aus einer Beugestellung der oberen Extre-
mitaten und einer Streckstellung der unteren Extremi-
taten (decorticate rigidity). Der Muskeltonus ist erhdht,
die Sehnenreflexe sind gesteigert, ebenso sind deut-

liche Pyramidenbahnzeichen beidseits nachweisbar.
Die Pupillen sind eng und reagieren trage. Der cilio-
spinale Reflex ist gering auslosbar, der Cornealreflex
auslésbar. Die Bulbi sind in Divergenzstellung, wo-
bei eine spontane Bulbusbewegung fehlt. Der oculo-
cephale Reflex ist deutlich auslsbar, der vestibulo-
oculdre Reflex zeigt eine tonische Reaktion. Die
vegetativen Funktionen zeigen eine zunehmende
Entgleisung mit einer beschleunigten rhythmischen
Atmung, die mitunter auch als Cheyne-Stokesscher
Atemtyp imponiert, einen beschleunigten Puls, leicht
erhohte Blutdruckwerte und eine erhdhte Korpertem-
peratur.

Die vierte Phase, das Vollbild des akuten Mittelhirn-
syndroms, ist durch BewuBtlosigkeit, massive Diver-
genzstellung der Bulbi, Streckstellung aller Extremi-
taten und des Rumpfes (,decerebrate rigidity”) und
Enthemmung der vegetativen Funktionen charakteri-
siert. Die Patienten zeigen keine Reaktion auf duBere
Reize. Der Droh- und Blinzelreflex sind nicht auslds-
bar. Die Strecksteliung aller Extremitaten und des
‘Rumpfes wird spontan aber auch durch das Setzen
von Schmerzreizen durch Strecksynergismen verstarkt.
Der Muskeltonus ist stark erhoht, es besteht eine .
Hyperreflexie; Pyramidenbahnzeichen sind beidseits
nachweisbar. Die Pupillen sind mittelweit bis deut-
lich erweitert und zeigen eine verminderte Licht-
reaktion, der ciliospinale Reflex fehlt. Der Corneal-

Abb. 3: Akutes Mittelhirnsyndrom und Bulb&rhirnsyndrom, Obersicht iiber den Entwicklungsverlauf (nach Gerstenbrand und Licking,
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reflex ist noch auslosbar. Die Bulbi zeigen eine
deutliche Divergenzstellung, spontane Bulbusbewe-
gungen fehlen. Der oculo-cephale Reflex ist vermin-
dert, im vestibulo-oculdren Reflex zeigt sich eine
dissoziierte Reaktion. Die vegetativen Funktionen
sind durch eine Tachypnoe, Maschinenatmung, Tachy-
cardie, erhdhte Blutdruckwerte, Hyperthermie und
gesteigerte SchweiBsekretion gekennzeichnet.

Die Symptome der einzelnen Phasen des akuten
Mittelhirnsyndroms sind in Abbildung 3 zusammen-
gestellt. Die Abbildungen 4 und 5 zeigen die charak-
teristische Korperhaltung bei einem Patienten mit
einem akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom der
Phase 3 bzw. der Phase 4.

Ist unter dem Fortschreiten der tentoriellen Herniation
das Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms erreicht
und gelingt es nicht, durch therapeutisches Eingreifen
eine weitere rostrocaudale Verschiebung des Hirn-
stamms zu verhindern, kommt es schlieBlich zu einer
Abnahme des Muskeltonus und der Hyperreflexie so-
wie zum Abklingen der Streckstellung. Zusammen mit
einer Abnahme der Atemtiefe bzw. dem Auftreten einer
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Abb. 4: Akut traumatisch. Mittelhirnsyndrom, Phase 3. Cha-
rakteristische Beuge-Streck-Stellung der Extremititen (decorticale
rigidity), aus Gerstenbrand und Liicking, 1970.

Abb. 5: Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, Phase 4. Streckstel-
lung aller Extremitéten (decerebrate rigidity), aus Gerstenbrand und
Liicking, 1870.

Schnappatmung zeigen diese Veranderungen die be-
ginnende foraminale Herniation der Kleinhirntonsillen
mit Kompression der Medulla oblongata an.

Diese als Ubergangsphase zum akuten traumatischen
Bulbdrhirnsyndrom bezeichnende Phase IaBt sich
nach Gerstenbrand und Liicking (1970) durch folgende
Symptome abgrenzen:

Die Strecksynergismen sind durch Schmerzreize
nicht oder nur mehr angedeutet ausiésbar, Die Bulbi
weisen eine ausgepragte Divergenzstellung auf, wobei
spontane Bulbusbewegungen nicht zu beobachten sind.
Der ciliospinale Reflex, der vestibulo-oculdre Reflex,
der oculo-cephale Reflex sind nicht auslésbar, der
Cornealreflex ist herabgesetzt. Die Blutdruckwerte
sinken zu Normwerten ab oder zeigen eine beginnende
hypotone Kreislauflage. Ebenso bildet sich die Tachy-
cardie bzw. Hyperthermie zuriick.

Im Vollbild des akuten Bulbarhirnsyndroms stellt sich
der Zusammenbruch der motorischen und vegetativen
Funktionssysteme des Hirnstammes ein. Die Sympto-
matik des Vollbildes des akuten Bulbarhirnsyndroms
ist in der Tabelle 2 aufgefiihrt.

Symptome
(Phase VI)

Im Vollbild des akuten Bulbarhirnsyndroms

Koma

Blinzelreflex fehlend
Bulbusbewegungen fehlend
Bulbusstellung divergent

Puplilen maximal welt
Puplllenreaktion asuf Licht fehlend
Ciliospinaler Refiex fehlend
Oculo-cephaler Reflex fehlend
Vestibulo-oculérer Reflex fehlend
Schiaffe K&rperhaltung, keine Reaktion auf Schmerzrelze
Muskeltonus schiaff

Areflexie

Atemstilistand

Hypothermie

Hypotonle

Tachycardie

Tabelle 2

Die Riickbildung kann in jeder der angefiihrten sechs
Phasen einsetzen, wobei eine Entwicklung in umge-
kehrter Reihenfolge durchlaufen wird (Gerstenbrand
und Liicking, 1970). Eine Riickbildung aus dem Voll-
bild des akuten Bulbdrhirnsyndroms ist jedoch nur in
seltenen Fallen moéglich und nur dann, wenn die Bul-
barhirnsymptome kurze Zeit bestanden haben. Das
Wiederauftreten von Streckkrampfen bedeutet in die-
sen Fallen eine Besserung.

Zumeist kommt es jedoch bei der Bulbarhirneinklem-
mung im Rahmen einer intrakraniellen Drucksteigerung
zum irreversiblen Zusammenbruch der Hirnfunktionen,
zum Hirntod. Dabei findet sich neben der angefiihr-
ten Symptomatik des Vollbildes des Bulbarhirnsyn-
dromes mit Atemstillstand und cardialen Automatis-
men ein isoelekirisches EEG und ein ,non-filling-
phenomenon” im cerebralen Angiogramm. Im Klini-



schen Befund sind die sogenannten spinalen Reflexe
in gréBerer Anzahl festzustellen.

4. Das apallische Syndrom

Eine Chronifizierung der Dezerebrationssymptomatik
fihrt zum apallischen Syndrom. Dabei besteht eine
besondere Form eines Comas, das Coma vigile, bei
dem der Patient die Augen zeitweise gedffnet halt und
eine Schlaf-Wach-Regulation zeigt, die nicht tageszeit-
lich, sondern durch Ermiidung gesteuert wird (Gersten-
brand, 1967). Es fehlen alle Zeichen héchster und
hoherer, an den Kortex gebundener Hirnleistungen, es
besteht — wie dies Kretschmer (1940) bezeichnet hat —
ein Zustand, der mit einer Panapraxie und Panagnosie
zu vergleichen ist.

Beim apallischen Syndrom, insbesondere beim trau-
matischen apallischen Syndrom ist eine Remission
maglich, die zu Defektzustanden verschiedenster Aus-
pragung fiihrt, aber auch einen defektfreien Ausgang
zeigen kann. In Abbildung 6 ist die Entwicklung eines
traumatischen apallischen Syndroms schematisch dar-
gestellt. Im Remissionsstadium werden verschiedene
Phasen durchlaufen, wovon die Phase des Kliiver-
Bucy-Syndroms besonders markant ist. Bei einem Teil
der Patienten kommt es zu keiner Riickbildungsten-
denz. Die Riickbildung kann aber auch im ersten Re-
missionsabschnitt sistieren und wie das Vollbild einen

Endzustand darstellen, in dem die Patienten durch
Sekundarkomplikationen versterben.

5. Die verschiedenen &tiologischen For-
men des Coma

Eine wesentliche Schwierigkeit In der Coma-Dia-
gnostik liegt in der Mannigfaltigkeit und Verschleden-
heit der moglichen Ursachen (Posner, 1975). Das soge-
nannte Coma kann Sympiom verschiedenster Erkran-
kungen, wie Hypoglycdmie oder aber Hirntumor seln.
Eine wichtige atiologische Gruppe stellt das meta-
bolische Coma dar. Die groBte Bedeutung in der &tio-
logischen Gruppierung kommt dem Coma nach Sché-
delhirntrauma zu, das sich nach den vorher beschrie-
benen Grundsatzen als sekundéares traumatisches Mit-
telhirnsyndrom bzw. Bulbarhirnsyndrom entwickelt.
5.1. Die akuten primidr traumatischen Hirnstamm-
schiden

Sellier und Unterharnscheidt (1963) weisen darauf
hin, daB der Hirnstamm bei stumpfer Gewalteinwir-
kung auf den Schadel durch seine zentrale Lage
relativ geschiitzt ist. Dennoch finden sich nach Gewalt-
einwirkung auf den Schadel primdre traumatische
Hirnstammschaden, die als Blutungen vornehmlich in
den &uBeren Randzonen sowie als Folge des ,zentra-
len Kavitationseffektes* nach Sellier und Unterharn-
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Entwicklungsverlauf
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Abb. 8: Entwicklung eines traumatischen apallischen Syndrome (schematische Darstellung).
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scheidt (1963) auch periventrikular zu finden sind.
Diese Blutungen betreffen vor allem das Mittelhirn
und die rostrale Pons und fiihren unmittelbar zu
lebensbedrohlichen Coma-Zustanden. Wie Jellinger
(1967) zeigen konnte, bestehen in solchen Fallen mit
primér-traumatischer  Hirnstammlasion  durchwegs
kurze Uberlebenszeiten.

Entwickeln sich jedoch die beschriebenen Hirnstamm-
syndrome in einem phasenhaften Verlauf nach dem
Trauma, so handelt es sich um eine sekundére Hirn-
stammschadigung durch eine Komplikation. Die
wesentlichen Komplikationen sind nach einem Scha-
delhirntrauma das akute traumatische Hirndédem, so-
wie das akute traumatische intrakranielle Haematom
(Gerstenbrand und Licking, 1970). Beide fiihren zu
einer supratentoriellen Volumensvermehrung und zur
phasenhaften Entwicklung des akuten Mittelhirn- und
Bulbarhirnsyndroms. In diesen Fillen gilt es sofort
nach Erstellung der Diagnose eines beginnenden Mit-
telhirnsyndroms alle diagnostischen Schritte zu ver-
anlassen und entsprechend therapeutisch einzugreifen.

5.2. Das metabolische Coma

Plum und Posner (1972) unterscheiden bei den soge-
nannten metabolischen Encephalopathien, die zum
Coma filihren, zwei groBe Gruppen: Die priméaren
metabolischen Encephalopathien (,intrinsic diseases
of the neurons and neuroglial cells”); diese filhren
zu einer chronisch progredienten Schadigung beider
GroBhirnhemisphédren. Im Rahmen des GroBhirnab-
baues kommt es zur BewuBtseinsstérung und schlieB-
lich zum apallischen Syndrom. Beispiele sind die
Lipidosen und die Leukodystrophien.

Die zweite Gruppe bilden nach Plum und Posner (1972)
die sekundédren metabolischen Encephalopathien mit
dem Bild eines Comas (,diseases extrinsic to neurons
and glia“). Es handelt sich um Encephalopathien bzw.
Coma bei Hypoglycamie, hepatischen und renalen
Stérungen sowie hypoxischen und exotoxischen Hirn-
schaden. Bei der zweiten Gruppe sind nach Intensitéat
und Akuitdt der betreffenden metabolischen Stérung
verschiedene klinische Verlaufsformen abzugrenzen
(Binder und Gerstenbrand, 1976). Die akute Verlaufs-
form eines metabolischen Comas ist durch die pha-
senhafte Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms
gekennzeichnet. Diese Verlaufsform kann beim Leber-
Coma, aber auch beim diabetischen und hypoglycémi-
schen Coma sowie bei akuter Elektrolytentgleisung
beobachtet werden.

Der subakute Verlauf eines metabolischen Comas ist
ebenfalls durch die Aufeinanderfolge gut abgrenz-
barer Phasen gekennzeichnet, wobei eine psych-

iatrische Symptomatik im Sinne des Wieckschen Durch-
gangssyndroms anfangs im Vordergrund steht.

6. Zusammenfassung

In den vorangegangenen Ausfiihrungen sollte deut-
lich gemacht werden, daB mit dem Begriff Coma nur
ein bestimmtes Symptom, und zwar der Ausfall des
BewuBtseins bezeichnet werden kann. Fiir eine exakte
Syndromendiagnostik ist die Beachtung der Zusatz-
symptome aus dem Bereich der Extremitdten- und
Optomotorik sowie aus dem vegetativen Bereich not-
wendig. Wie am Beispiel des akuten Mittelhirnsyn-
droms und Bulbarhirnsyndroms gezeigt wurde, ergibt
sich daraus auch die Méglichkeit einer topisch zu-
ordenbaren Bezeichnung.

Anhand der akuten Hirnstammsyndrome mit dem Lelit-
symptom Coma wurden die pathophysiologischen
und pathomechanischen Grundlagen des BewuBtseins-
verlustes dargestellt und ein Uberblick iiber die ver-
schiedenen atiologischen Formen des Comas gegeben.
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