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Prognosc nach Koma traumatischer Genesc
Von F. Gerstenbrand, W. Hengl und W. Poewe

Die klinische Beurteilung eines traumatischen Komas, d. h. des
Ausfalls von Vigilitdt, BewuBtscinsinhalt und BewuBtseinstéatig-
keit, in seiner Ausprdgung und seiner Entwicklung ist filir die
Erkennung von Komplikationen eines Schddel-Hirn-Traumas und fir
die rechtzeitige Einleitung diagnostischer und therapeutischer
MaBnahmen von entscheidender Bedeutung. Dabei k&nnen schon aus
der Initialphase eines traumatischen Komas wichtige Schllisse
auf Atiologie, Verlauf und Prognose gezogen werden.

Prinzipiell muB beim sogenannten traumatischen Koma zwischen
dem primdren und sekunddren Koma unterschieden werden. Primédre
traumatisch bedingte Stdrungen des BewuBtseins in Form eines
Komas treten bei der akuten funktionellen Schddigung des Ge-
hirns in Form des Kommotionssyndroms auf. Die BewuBtlosigkeit
besteht dabei ohne nachweisbaren Substanzschaden des Gehirns.
Die BewuBtlosigkeit im Rahmen der Commatio cerebri erlaubt in
bezug auf Tiefe und auch Dauer keine sichere prounostische Aus-
sage.

Bei einer lokalen primdren traumatischen Ldsion entsteht die
Symptomatik einer Contusio cerebri.

Bei der Contusio cerebri ist die Lokalisation des zerebralen
Strukturschadens filir den Verlauf und den mbglichen verbleiben-
den Defektzustand von grdBerer Bedeutung als die Zeitdauer und
die Riickbildung der BewuBtseinsstdrung, des Komas. Allerdings
weist eine ldnger dauernde BewuBtlosigkeit ohne zundchst faB-
bare Herdausfédlle eher auf eine Contusio cerebri hin.

Dies trifft vor allem filir das fronto-basale und fronto-konvexe
Syndrom bzw. das temporo-basale Syndrom zu.

Die BewuBtlosigkeit zeigt bei diesen primdren traumatischen
Schdden einen bestimmten Aufhellungsverlauf, der bcei dem tem-
poro-basalen Syndrom iber eine Kliiver-Bucy-Symptomatik zum Kor-
sakow-Syndrom fihrt, wobei diese Symptomenbilder charakteristi-
sche BewuBtseinsstdrungen aufweisen konnen. Beim fronto-basalen
bzw. fronto-konvexen Syndrom nach primdr traumatischer Schddigung
tritt beim Abklingen der BewuBtseinsstdrung die fir diese Hirn-
regionen charakteristische Symptomenkombination in Erscheinung.

Insgesamt hat das primdre traumatisch verursachte Koma bei der
Contusio cerebri nur insofern prognostische Relevanz, als die
Dauer der BewuBtlosigkeit einen Hinweis auf die Schwere des pri-
médren traumatischen Schadens erlaubt, allerdings nur in Verbin-
dung mit den Herdsymptomen.
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Primdrschéden im Hirnstammbereich, vor allem in dessen oberen
Abschnitten, fllhren nach JELLINGER (1966) und PETERS (1966) un-
ter anderem fast ausschlieBlich zum sofortigen Tod. Eine priméd-
re traumatische Hirnstammldsion ist daher fiir Diagnostik und
SofortmaBnahmen, aber auch fiir prognostische Erwdgungen kaum
von Bedeutung.

Das sekunddre traumatische Koma verlduft unter dem klinischen
Bild des akuten sekunddren Mittelhirn- und Bulbdrhirnsyndroms.
In der Entwicklung dieser beiden Symptomenbilder lassen sich
klinisch verschiedene Phasen abgrenzen (Abb. 1). Das akute se-
kunddre traumatische Mittelhirnsyndrom ist als Beispiel dafiir

zu werten, daB der Begriff Koma nur fiir ein einzelnes klinisches
Symptom, fiir die BewuBtlosigkeit, gilt. Das Koma stellt dabei
zwar ein Kardinalsymptom dar, ist aber von einer Reihe weiterer
Symptome begleitet, wie St&rung der Optomotorik, Enthemmung der
Korpermotorik mit den typischen Strecksynergismen im Vollbild
(Abb. 2), sowie Enthemmung der vegetativen Funktionen. Beim aku-
ten Bulbdrhirnsyndrom kommt es wiederum neben dem Koma zu Aus-
fall der Regulationszentren fiir Optomotorik und K&rpermotorik
sowie flir die vegetativen Funktionssysteme. In der Abb. 1 sind
die verschiedenen Entwicklungsphasen des akuten Mittelhirnsyn-
droms und Bulbdrhirnsyndroms in ihren wichtigsten klinischen
Symptomen zusammengefaft.

Abb. 2. Pat. I. H., 16 a, akutes Mittelhirnsyndrom Vollbild.
Koma. Streckstellung aller Extremitdten mit Strecksynergismen

FPlir die Entwicklung eines akuten Mittelhirn- und Bulbédrhirnsyn-
droms ist eine supratentorielle Volumenvermehrung nach Ausschép-
fung der Reserverdume in den drei Kompartimenten, Hirngewebsvo-
lumen, Blut- und Liquorvolumen, und die nachfolgende Massenver-
schiebung Voraussetzung. Zunichst entsteht die zingulire Hernia-
tion, die von der unkalen Herniation gefolgt wird. Von Bedeutung
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Abb. 3. Akutes Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation durch ein-.
seitige Einklemmung (Phase II). Somnolenz bis BewuBtlosigkeit,
fehlende Reaktion auf &uBere Reize

dabei ist, daB die neurologischen Symptome weniger durch die
Kompression der weichen Hirnanteile des Temporallappens als mehr
durch den Druck der scharfen Kante des kontralateralen Tentorium-
schlitzes auf das Mittelhirn und die umgebenden Strukturen aus-
geldst werden. Klinisch kann sich bei einseitig akzentuierter
Einklemmung ein akutes Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation ent-
wickeln (Abb. 3). Die Lateralisationssymptomatik kann auch nur
gering ausgeprdgt sein. Bei der Entstehung des Mittelhirnsyn-
droms ist neben dem direkten Druck auch der Mechanismus des down-
wards displacement mit Verschiebung des Hirnstamms und Zerrung
der Hirnstrukturen, aber auch der begleitenden GefdBe und Hirn-
nerven von Bedeutung.

Durch Fortbestehen der supratentoriellen Volumenvermehrung mit
Massenverschiebung setzt die foraminale Herniation ein, die das
akute sekunddre Bulbdrhirnsyndrom mit seiner klassischen Sympto-
menkombination auslést.

Diese Bulbdrhirnsymptomatik kann aufgrund unserer Erfahrungen
nicht lédnger als 20 min bestehen, ohne daf ein irreversibler
Hirntod eintritt.

Bildet sich das Vollbild des Mittelhirnsyndroms nicht innerhalb
von fiinf Tagen zurilick, kommt es zur Entwicklung eines apalli-
schen Syndroms. Dieses Symptomenbild entwickelt sich zumeist
innerhalb von fiinf bis 14 Tagen und 1Bt im Ubergangsstadium
drei Phasen unterscheiden (Abb. 4). Beim Symptomenkomplex des
apallischen Syndroms stellt das Coma vigile das Kardinalsymptom
dar, ein Koma, bei dem der Patient wach ist, jedoch alle anderen
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Abb. 4. Phasenhafte Entwicklung im Ubergangsstadium zum trauma-
tischen apallischen Syndrom (Aus: AVENARIUS und GERSTENBRAND,
1977)

BewuBtseinsfunktionen fehlen und der Schlaf-Wach-Rhythmus ermii-
dungszeitlich reguliert wird. Daneben zeigen die Patienten Sto6-
rungen der Optomotorik mit Divergenzstellung der Bulbi, Gesichts-
und Kdrpermotorik mit Beuge- und Streckhaltung der Extremititen,
Rigidospastizitdt und Pyramidenbahnzeichen sowie ausgeprdgte mo-=
torische Primitivschablonen und eine hochgradige Enthemmung der
vegetativen Funktionen (Abb. 5).

Das apallische Syndrom kann im Vollbild oder im ersten Remis-
sionsabschnitt der Riickbildung unverdndert bleiben. In der iliber-
wiegenden Zahl der Fdlle kommt es aber zur Remission, die zu De-
fektzustdnden verschiedenster Ausprdqung fithrt, aber auch einen
defektfreien Ausgang zeigen kann. Im Remissionsstadium werden
verschiedene Phasen durchlaufen, wobei die Phase des Kliiver-
Bucy-Syndroms besonders markant ist.

100 Patienten mit der klinischen Symptomatik eines traumatischen
apallischen Syndroms wurden nach einem Zweijahrestermin nach dem
Unfall im Zeitraum zwischen 1967 und 1977 einer klinischen Kon-
trolluntersuchung unterzogen. Aufgrund unserer Erfahrungen ist
anzunehmen, daB zwei Jahre nach dem Akutereignis ein stabiler
Zustand im Rahmen der Rehabilitation erreicht ist. Es lieBen
sich fiinf Gruppen einteilen, und zwar



154

Abb. 5. Pat. H. S., 20 a. Vollbild eines traumatischen apalli-

schen Syndroms. Coma vigile. Beugestreckstellung der Extremitd-
ten
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In der Abb. 6 sind diese finf Gruppen zahlenmiBig aufgegliedert.
Es zeigt sich, daB identische Zahlen vorliegen fiir Patienten,
die beruflich voll rehabilitiert wurden, und apallische Patien-
ten, die innerhalb der ersten zwei Jahre verstarben. Nahezu die
gleiche Anzahl von Patienten bendtigte eine institutionalisier-
te Pflege, hingegen verblieb nur insgesamt ein Fiinftel der Pa-
tienten invalide. Die Abb. 7 zeigt die Altersverteilung der finf
Gruppen der 100 nachuntersuchten Patienten nach traumatischem
apallischem Syndrom. Die hdchste Anzahl der voll rehabilitier-
ten Fdlle findet sich in der Altersgruppe 16 - 30 Jahre, die
niedrigste in der Altersgruppe {lber 45 Jahre. Der hohe Prozent-
satz von apallischen Patienten, die innerhalb der ersten zwei
Jahre in der Altersgruppe 16 - 30 Jahre verstarben, kann durch
die Schwere der Unfidlle bei Jugendlichen erkldrt werden.
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Abb. 7. Altersverteilung von Patienten mit einem traumatischen
apallischen Syndrom zwei Jahre nach dem Unfall

In der Gruppe der im Vollbild bzw. zu einer frilhen Remissions-
phase Verstorbenen war 16émal ein irreversibler Kreislaufschock
mit Herzstillstand im Rahmen einer interkurrenten Komplikation
aufgetreten, zehn Patienten hatten neuerlich ein Mittelhirn- und
Bulbdrhirnsyndrom entwickelt. Im Durchschnitt starben die 26 Pa-
tienten sieben Monate nach dem Unfall.

In der Gruppe der hospitalisierten Patienten boten zur Zeit der
Untersuchung sechs Patienten noch das Vollbild des apallischen
Syndroms, bei drei Patienten war es zu einer ersten Phase der
Remission, bei zwei Patienten zur Phase eines Kliiver-Bucy-Syn-
droms gekommen.

In der Gruppe der in Heimpflege befindlichen Patienten hatten
sieben einen diffusen Hirnschaden mit Symptomen eines Kliiver-
Bucy-Syndroms und superponierten Lokalsymptomen, neun Fidlle zeig-
ten einen schweren Defektzustand mit organischer Demenz, emotio-
naler Labilitdt sowie multifokalen, superponierten Herdausfil-
len. In dieser Gruppe war der GroBhirnschaden prévalent.
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In der Gruppe der Invalidisierten zeigten alle Patienten eine
organische Demenz geringer bis deutlicher Ausprdgung mit emo-
tionaler Labilitdt sowie Herdausfdllen, die allerdings deutli-
cher profiliert waren als in der dritten Gruppe.

In der Gruppe der sozial Reintegrierten waren zwei Untergruppen
zu unterscheiden. Acht Patienten zeigten keine klinisch relevan-
ten Residualsymptome. Der IQ (Hawie-Intelligenztest) lag zwi-
schen 94 und 107. Bei sechs Patienten war eine geringe emotio-
nelle Labilitit mit Tendenz zur depressiven Verstimmung vorhan-
den, die sich auch im Rorschach-Test nachweisen lieB. Alle acht
Patienten waren in ihrem urspriinglichen Beruf tdtig. Die zweite
Gruppe von 18 Patienten zeigte Minimalsymptome, wie eine gering
ausgepridgte organische Demenz, der IQ lag zwischen 88 und 107,
eine emotionelle Labilitdt sowie gering ausgeprdgte uni- oder
multifokale superponierte Herdsymptome von GroBhirn und Klein-
hirn. In vier Fidllen bestand eine leichte expressive Aphasie.
Sechs der 18 Patienten waren in ihren urspriinglichen Berufen
tdtig, 12 hatten einen Berufswechsel vorgenommen.

Aus unserer Erfahrung ist zu sagen, daB fiir die Entwicklung und
den Verlauf eines traumatischen Komas im Rahmen eines Mittel- -
hirnsyndroms bzw. eines traumatischen apallischen Syndroms meh-
rere Faktoren von Bedeutung sind, und zwar:

1. Aufgetretene Polytraumatisierung mit akuten hypoxischen Se-
kunddrschédden des Zentralnervensystems.

2. Intensitdt und Lokalisation der primdr traumatischen Schidden.

3. Der Zeitraum und das Stadium des akuten Mittelhirnsyndroms
und die dadurch entstandenen Strukturschiden im Bereich des
oberen Hirnstamms.

4. Der Zeitraum zur Entwicklung eines apallischen Syndroms. Bel
Patienten mit defektfreier Riickbildung ist diese Phase kurz.

5. Auftreten von Tertidrschdden durch Nutritionsinsuffizienz,
Elektrolytentgleisungen, Hypovitaminosen, Proteindefizit
durch das Erndhrungsregime oder durch Stdrungen im Intesti-
naltrakt in Form von Malabsorption und Maldigestion mit Ent-
wicklung einer sekunddren Enzephalopathie, pontinen Myelino-
lyse, spinalen Strangdegeneration und Polyneuropathie.

6. Auftreten von Komplikationen, wie Gelenkskontrakturen, peri-
artikuldren Ossifikationen und Druckschdden an peripheren
Nerven.

Zusammenfassend ldBt sich feststellen, daR die Prognose des so-
genannten traumatischen Komas entscheidend von der Entwicklung
eines Mittelhirnsyndroms abh#ngig ist. Das Anhalten des Voll-
bildes eines Mittelhirnsyndroms tiber 24 h filhrt meist zum trau-
matischen apallischen Syndrom. Das Bestehenbleiben eines Voll-
bildes eines Mittelhirnsyndroms {iber fiinf Tage weist auf sekun-
didre Lokalschiden im meso-pontinen Bereich hin, was fiir das ent-
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stehende traumatische apallische Syndrom dubitse Prognose be-
deutet. Ein Ubergangsstadium zum traumatischen apallischen Syn-
drom, das ldnger als acht Tage bestehen bleibt, 1l&Bt ebenfalls
auf Sekunddrschdden im Hirnstamm und Grofhirn schliefen und ei-
ne schlechte Remission erwarten.

Das Vollbild eines apallischen Syndroms chne lokale Hirnstamm-
symptome soll nach drei Wochen die ersten Remissionszeichen zei-
gen. Die ersten Remissionssymptome miissen aber noch kein verldf-
liches Zeichen fiir einen glinstigen Remissionsverlauf sein. Nach
dem Abklingen des Klilver-Bucy-Stadiums ist der weitere Remis-
sionsverlauf meist gesicherter und eine Interferenz durch Kom-
plikationen kaum mehr zu erwarten. Ein apallisches Syndrom, das
drei Monate keine Zeichen einer Remission zeigt, 1dBt keine oder
nur eine geringe Teilremission erwarten.

AbschlieBend sei nochmals festgestellt, daB der Begriff Koma
lediglich ein Kardinalsymptom im Rahmen des Symptomenkomplexes
eines traumatischen Mittelhirnsyndroms oder traumatischen apal-
lischen Syndroms darstellt. Die Kenntnis der klinischen Sympto-
me des akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms und des trauma-
tisch apallischen Syndroms und die kontinuierliche klinische
tUberwachung sind von entscheidender prognostischer Bedeutung
und erlauben die Weichenstellung in Richtung einer maximalen
intensiven Rehabilitation oder der Verlegung des Patienten in
eine Pflegebehandlung.
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