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Electroencephalographic changes in coma due to hepatic in-
sufficiency with porto-caval shunt

EEG studies were done in 19 patients comatose due to severe
hepatic insufficiency associated with porto-caval shunting.
The neurological deficits were graded in 5 stages and related
to the abnormal EEG-pattern observed in 38 records. With
deepening of coma, a-frequencies were gradually replaced by
- and §-activities. The frequency of ¥-and & -runs decreased
with neurological deterioration. Triphasic waves (typical and/
or atypical) were seen in 26% of the records. Typical triphasic
waves were found to be limited to stage 3 of coma, whereas
atypical forms appeared in earlier and later stages. After infu-
sions of L-Valin, a transient improvement and disappearance
of triphasic waves was observed, but no significant effect
could be established on the final course of the disease. Sleep-
like potentials and the reactivity to external stimuli decrea-
sed in deep stages of coma. Severe EEG abnormalities were
correlated to low cholinesterase and high lactid acid blood
level, but no correlation was found to the level of ammonia.

Key-Words: EEG — Coma due to hepatic insufficiency with porto-caval shunt

~ Alternating pattern.

Ein hepatisches Koma kann einerseits subakut durch
einen portokavalen Kollateralkreislauf bei chronischen
Lebererkrankungen oder im Rahmen eines Schocks
mit reduzierter Leberfunktionsreserve (Leberaustall-
koma), andererseits durch eine akut einsetzende
Leberzellinsuffizienz infolge ausgedehnter Leberzell-
nekrose (Leberzerfallkoma) ausgeldst werden (2). Der
klinische Verlauf lifit sich nach Gerstenbrand und
Binder (12) dementsprechend in eine subakute oder
akute Verlaufsform unterteilen. Der subakute Ver-
lauf ist durch eine stufenweise Desintegration der
GroBhirnfunktionen mit zunehmender Bewuf3tseins-
triibung bis zum Koma und durch einen phasenhaften
Ablauf neurologischer Symptomenbilder gekennzeich-
net. Bei der selteneren akuten Verlaufsform kann
einer nur kurz nachweisbaren Desintegrationssympto-
matik ein akutes Mittel- und Bulbérhirnsyndrom fol-
gen (5).

Der Beginn der zerebralen Desintegration mit dem
Ubergang in ein hepatisches Koma ist im EEG durch
einen allmihlichen Ersatz der a-Aktivitdt durch eine
Y-, im weiteren Verlauf durch eine & -Aktivitit ge-
kennzeichnet (4, 6, 11, 20). In diesen Phasen sind
auch paroxysmale Aktivitdten nachzuweisen, unter
anderem die triphasischen Potentiale. Diese wurden
zuerst von Foley und Mitarb. (10) als ,,blunt spike
waves', spiiter von Bickford und Butt (4) als ,tri-
phasic waves™ bezeichnet. Eine Zunahme zunichst
hochamplitudiger §-Wellen mit Maximum iiber den

Zusammenfassung

38 EEG-Kurven von 19 Patienten im Leberkoma wurden ana-
lysiert und bestimmte EEG-Muster mit den verschiedenen
neurologischen Phasen des Leberkomas in Beziehung gebracht.
Dabei zeigte sich mit zunehmender Bewuftseinstriibbung ein
flieBender Ubergang von der c-zur J-und 8-Aktivitit. Par-
oxysmale U- und 8-Abliufe fanden sich in fortgeschrittenen
Phasen des Komas zunehmend seltener. Triphasische Poten-
tiale waren in 26% der Ableitungen zu finden; ihre charakteri-
stische Ausprigung zeigten sie in der 3. Phase des Leberkomas.
Vor und nach dieser Phase waren sie in irreguliren Formen zu
beobachten. L-Valin-Infusionen unterdriickten die triphasi-
schen Potentiale, beeinflufSten aber nicht den Verlauf des
Komas. Die Reaktion auf exogene Reize nahm im EEG mit ~—
Fortschreiten des Komas ebenso ab, wie das Auftreten schlat-
dhnlicher Potentiale. Die ausgeprigtesten EEG-Verinderun-
gen waren mit niedrigen Cholinesterase- und hohen Laktat-
werten, nicht jedoch mit erhohtem Ammoniak im Blut zu kor-
relieren.

Triphasic waves — L-Valin — EEG-Reactivity

frontalen Abschnitten, schliefflich eine Spannungs-
reduktion der 6-Aktivitdt und das Auftreten episo-
discher flacher Strecken weisen auf ein sich entwickeln-
des hepatogen bedingtes Bulbirhirnsyndrom hin (15,
20). Diese EEG-Veriinderungen kinnen sowohl im
Verlaufe des ,,Leberausfallkomas* als auch des ,,Le-
berzerfallkomas** beobachtet werden (20).

Im folgenden sollen bei 19 Patienten im subakut ver-
laufenden ,,Leberausfallkoma* wiederkehrende
EEG-Verinderungen mit den einzelnen Phasen des
,,Coma hepaticums* korreliert und iiber den Einflufy
der Leberfunktion auf das EEG berichtet werden.
Auferdem wird bei 7 Patienten der Effekt der aus the-"
rapeutischen Erwiigungen verabreichten Aminosdure
L-Valin auf das EEG und das neurologische Sympto-
menbild analysiert.

Patientengut und Methode

In einem Zeitraum von zwei Jahren sind an der Inten-
sivstation der Klinik fiir Anésthesiologie der Universi-
tit Innsbruck 19 Patienten im ,,Praecoma oder Coma
hepaticum® bedingt durch einen Leberausfall neuro-
logisch, elektroenzephalographisch und labordiagno-
stisch untersucht worden. Insgesamt wurden von die-
sen Patienten 38 EEG-Kurven abgeleitet.

Entsprechend der Einteilung metabolischer Komaformen

nach Binder und Gerstenbrand (5) erfolgte eine Zuordnung
in 5 Phasen, wobei die Wertung der Bewufitseinslage in den
Vordergrund gestellt wurde. Bei fehlender BewufStseinstrii-



bung im Beginn eines hepatischen Komas wurde die 1. Phase
angenommen.

In dieser Phase zeigen die Patienten eine psychiatrische Symp-
tomatik als ,turbulente** oder ,,stille** Form. Da Patienten mit
der Phase 1 in dieser Studie fehlen, wird darauf nicht niher
eingegangen.

Patienten mit einer Bewufitseinstriibung wurden in die vier
weiteren Phasen eingeordnet.

Phase 2: Somnolenz, Symptome eines Korsakow-Syndroms
oder Ubergang zur Kliver-Bucy Symptomatik, Restsympto-
me einer dngstlich-depressiven, beziehungsweise paranoid-
halluzinatorischen Fiarbung oder ausgeprigte amnestische
Symptome mit deutlicher Herabsetzung héherer Hirnleistun-
gen, deutliche diffuse Abbauzeichen, wie Greif- und Mental-
reflexen etc., leichte Tonuserh6hung der Muskulatur mit
Hyperreflexie, feinwelliger Tremor, ,flapping tremor*,
sporadische irregulire Myoklonien, Spontanatmung.

Phase 3: Sopor, Ausfall der héchsten und weitere Reduktion
hoherer Hirnleistungen, Reste der Kliiver-Bucy-Symptomatik,
motorische Primitivschablonen, symmetrischer und asym-
metrischer tonischer Nackenreflex, deutliche Tonuserhbéhung
‘er Muskulatur, Hyperreflexie, beginnende Kérperhaltung

“se—xes Mittelhirnsyndroms der Phase 3 (,,decorticate rigidity*

(24)), verstirkter Tremor, ,,flapping tremor*', multifokale
Myoklonien, Spontanatmung.

Phase 4: Koma, auf Licht reagierende Pupillen, auf Schmerz-
reiz ungezielte oder Massenantwort, Muskeltonus gesteigert,
Hyperreflexie, Korperhaltung des Mittelhirnsyndroms der
Phase 3 (,,decorticate rigidity"), Abnahme des Tremors und
der Myoklonien, Nachlassen der motorischen Privitivscha-
blonen und des symmetrischen und asymmetrischen tonischen
Nackenreflexes, assistierte Beatmung.

Phase 5: Koma, hiufig noch erhaltene Pupillenreaktion auf
Licht, schlaffe Korperhaltung mit Tonusverlust, Areflexie
(,,decorticate flaccidity*'), kontrollierte Beatmung bei fehlen-
der Spontanatmung.

Die Phasen 2 und 3 werden im allgemeinen als ,,Praecoma*’,
die Phasen 4 und 5 als ,,Coma hepaticum'* bezeichnet. Der
Phase 5 folgt das Vollbild des Bulbirhirnsyndroms (3), das
bei lingerem Bestehen in einen irreversiblen Ausfall der Hirn-
funktionen iibergeht.

Die EEG-Ableitungen erfolgten mit frontalen, zentralen, ok-
zipitalen, und mitt-temporalen Elektrodenpaaren. Das Rou-
tineschema war auf bipolare longitudinale und transversale
Ableitungen eingestellt. In allen Ableitungen wurde eine
_eitkonstante von 0,3 verwendet. In vielen Fiillen zwangen

“~— Artefakte Frequenzblenden von 30 zu verwenden, in beson-

ders ungiinstigen Fillen sogar von 15.

Bei der Beurteilung der EEG-Ableitungen wurde iiber den
okzipitalen Abschnitten die Aktivitit der -, 9, 6- und -
Bereiche bewertet. Bei der §-Aktivitit wurde zusitzlich eine
Zunahme des Gehalts an sub-8 und eine Spannungsreduktion
registriert. Paroxysmal auftretende meist frontal akzentuierte
und synchrone Aktivititen wurden als t-Ziige (0,5 - 2 Sekun®
den Dauer), §-Gruppen (0,5 - 2 Sekunden Dauer), §-Ziige
(2—5 Sekunden Dauer) und §-Strecken (iiber 5 Sekunden
Dauer) klassifiziert. Zu den paroxysmalen Elementen wurden
auch die triphasischen Potentiale mit ihren Varianten und
spindelidhnliche Aktivititen (niedergespannte 14 - 16/sec mit
priizentraler oder parietaler Lokalisation) gezidhlt. Aufierdem
wurde die Uberlagerung von §-Aktivitit mit schnelleren
Frequenzen (8- 16/sec), sowie die Reaktion auf exogene Rei-
ze festgehalten.

Als triphasisch wurden nach Bickford und Butt (4) jene Po-
tentiale bezeichnet, bei denen eine positiv gerichtete Haupt-
ablenkung von niedergespannten negativen Deflexionen einge-
leitet bzw. beendet wurde. Die deutlichste Auspriigung zeig-
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ten diese Potentiale frontal und temporal und wiesen gleich-
zeitig eine Amplitudenreduktion und zeitliche Verzogerung
iber den okzipitalen Abschnitten auf. Als ,,typisch®* wurden
die triphasischen Potentiale nach Reiker (27) dann bezeich-
net, wenn sie wihrend einer ganzen Ableitung in Ziigen oder
Strecken bilateral synchron und symmetrisch auftraten.
Wichen die triphasischen Potentiale von der beschriebenen
Form und Verteilung ab, bezeichneten wir sie als ,,atypisch*
oder ,,irregular*.

An labordiagnostischen Untersuchungen sind bei allen Pa-
tienten Bilirubin, SGOT, SGPT, PT, Cholinesterase, Laktat,
UN, die Thrombozytenzahl und der Ammoniak im Blut
bestimmt worden. Bei 7 Patienten erfolgte die Bestimmung
der L-Valin Konzentration im Serum vor und wihrend des
Verlaufes einer Therapie (Tagesdosis 5075 g L-Valin p.i.).
Behandelt wurden die Patienten nach einem standardisierten
parenteralen Ernidhrungs- und Therapieschema (13).

Ergebnisse

Die Abb. 1 zeigt die Hiufigkeit verschiedener EEG-
Muster in 10 Ableitungen von 9 Patienten in der
Phase 2, des subakut verlaufenden Leberkomas. Die
Allgemeinverinderungen sind iiberwiegend durch 9-
oder §-Aktivititen geprigt, wobei jedoch innerhalb
einer Ableitung ein hidufiger, flieRender Wechsel der
Frequenzen auch in Richtung a-Band zu beobachten
ist. Der fliefende Ubergang ist dabei vom Auftreten
paroxysmaler Aktivitdten zu trennen. Diese konnen
durch hochamplitudige, frontal betonte §- Gruppen,
& -Ziige oder 6 -Strecken, aber auch durch héheram-
plitudige ¥#-Ziige mit frontalem oder parieto-okzipi-
talem Schwerpunkt, selten durch irregulire triphasi-
sche Potentiale mit frontalem Maximum reprisentiert
sein. Die triphasischen Potentiale dominieren dabei
nicht iiber andere Muster und Frequenzen. Schlief-
lich werden flache spindelartige Aktivititen mit

lﬂNTg

USF

Abkiirzungen: ¢ = dominierende J-Aktivitit; 6 = dominieren-
de &-Aktivitit; & = Reste von a-Aktivitit; USF = iiberlagernde
schnellere Frequenzen; 6-GR. = 6-Gruppen; 8-Z. = 6- Ziige;
6-STR. = §-Strecken; U-Z. = U-Ziige; ASP = atypische Schiaf-
potentiale; TP = triphasische Potentiale.

Abb. 1 EEG-Muster in 10-Ableitungen von 9 Patienten im Le-
berkoma der Phase 2. @-Rhythmen finden sich nur als Rest-
aktivitiit und stehen im Wechsel mit ¥ und §-Aktivitat. Punk-
tierte Linien kennzeichnen die Zahl der Ableitungen mit
Wechsel der Aktivititen.
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Abb. 2 Die EEG-Muster in 9 Ableitungen von 8 Patienten

im Leberkoma der Phase 4. 9-Aktivitit nur im flieBenden
Wechsel mit dominierender &§-Aktivitit. Zahl der Ableitungen
mit Wechsel durch die punktierte Linie dargestellt. Abschnit-
te mit a-Rhytmen fehlen. Zunahme der triphasischen Poten-
tiale, in 4 Ableitungen jedoch in irregulirer Form. Deutliche
Verminderung der verschiedenen EEG-Muster. Abkiirzungen
siehe Abb. 1.

prizentraler oder parietaler Betonung als ,,atypische*
Schlafpotentiale gewertet. Bei den iiberlagernden
schnelleren Frequenzen ist keine sichere topische
Akzentuierung abzugrenzen.

Bei 10 Patienten der Phase 3 findet sich in 15 EEG-
Ableitungen eine dhnliche Verteilung der verschiede-
nen EEG-Muster. Die triphasischen Potentiale sind
allerdings in vier Ableitungen nachweisbar und damit
héufiger als in der Phase 2. Sie dominieren, diesmal in
typischer Ausprigung, in drei der vier Ableitungen.
Ein Wechsel der Frequenzen zu einem a-Rhythmus ist

hingegen nur mehr in vier Ableitungen zu beobachten.

Die Abb. 2 zeigt die verschiedenen EEG-Mustern in
9 Ableitungen von 8 Patienten in der Phase 4 des
subakut verlaufenden Leberkomas. Eine deutliche
Rarefizierung der Varietit der EEG-Muster ist zu er-
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Abb. 3b EEG der gleichen Patientin nach drei-tigiger L-Valin
Infusion. Leberkoma der Phase 2; of3-Aktivitit.
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kennen. Eine Verschiebung in den a-Bereich ist nicht
mehr nachweisbar. Intermittierend ist jedoch ein
Wechsel der 8- in eine dominierende & -Aktivitit zu
beobachten. In vier von 5 Ableitungen mit triphasi-
schen Potentialen zeigen diese eine plumpe, das heifst
nicht mehr typische Form. Nur in einer Ableitung
sind die triphasischen Potentiale als dominierend

zu bezeichnen.

In der Phase 5 des Leberkomas ist in vier Ableitungen
von vier Patienten eine flache §-Aktivitdt mit einem
vermehrten Gehalt an sub-6 Wellen zu beobachten. In
zwei Ableitungen wird diese Aktivitit von kurzen
flachen Strecken unterbrochen. Mit Ausnahme einer
Uberlagerung mit schnelleren Frequenzen in zwei Ab-
leitungen finden sich keine weiteren EEG-Muster,
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Abb.-3a EEG einer 46jihrigen Patientin im
Leberkoma der Phase 3. Dominierende tri-
phasische Potentiale, hiiufig in Form von
Ziigen.
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Tab. 1 Mittelwerte der Stoffwechselfaktoren in den verschiedenen Phasen des Leberkomas. Die Werte der unteren Zeile geben

die jeweilige Standardabweichung (SD) an.

Ammoniak | SGOT SGPT Bilirubin PT Cholin- UN Thrombo- | Laktat
esterase zyten

g/100ml U/l uf mg/100ml | % uji mg/100ml [ x 1000 mg/100ml
Phase 2 105.3 4362 62 6,6 51 1733,25 29,87 59,25 21,74
n=10
SD +45.59 155,93 | 109,52 15,1 +16,83 645,47 +19,3 +20,48 +20,93
Phase 3 118,57 48,29 22,28 4.4 51,54 1310,92 39 79.5 12,06
n=15
SD +40,21 199,26 +38.68 13,24 +12,56 +980,7 +20.,35 +47.76 + 7,0
Phase 4 115,14 26,57 23,14 25 47 146993 29,71 68,14 40,8
n=9
SD +41 41 +21.44 +24.13 2.1 *+15.1 +768,45 +24 .4 +32,57 +19,92
Phase 5 120,00 34,75 15,5 345 5275 674,5 35,75 58 31,717
n=4
SD +22,02 +28.86 * 8,85 2,52 22,20 +416.2 +19,69 56 +10,05

Nach einer L-Valin-Infusionstherapie zeigten sich bei
vier der 7 Patienten drei Tage nach Therapiebeginn
keine, oder in einem Fall nur noch abortive Formen
triphasischer Potentiale (Abb. 3a/b). Auflerdem ver-
schob sich in 5 der 7 EEG-Ableitungen die Grund-
frequenz in einen of/f-Mischbereich. Die iibrigen
EEG-Muster zeigen mit Ausnahme geringer Wechsel
zwischen einzelnen Ableitungen keine Anderung. Bei
einem Patienten mit mehreren EEG-Ableitungen im
Verlaufe des Komas beobachtete man ein Wiederauf-
treten triphasischer Potentiale nach Absetzen der
L-Valin Infusionen.

Die L-Valin-Konzentration im Serum stieg von

62,2 + 30,6 umol/l (Normalwerte: 150300 umol/1)
vor Infusionsbeginn auf 1144 .8 + 780 umol/l gemes-
sen am Tag der EEG-Kontrolle. Das Ammoniak im
Blut fiel dabei von 125,66 * 48,16 pg/100 ml auf
84,83 + 28,66 ug/100 ml ab. Der Abfall des Ammo-
niaks war nach dem t-Test fiir gepaarte Werte signi-
fikant (p <0,01). Der Patient, bei dem die triphasi-
schen Potentiale nach Absetzen der L-Valin Therapie
neuerlich auftraten, zeigte dabei einen kontinuierli-
chen Abfall des L-Valins auf 40,3 umol/l verbunden
mit einem Anstieg des Ammoniaks bis auf 141 ug/
100 ml.

Wiihrend der Behandlung mit L-Valin ergab die neuro-
logische Untersuchung am Tage der EEG-Ableitung
bei drei Patienten eine Remission um eine Phase. Bei
vier Patienten blieb der neurologische Befund unver-
indert. Zwei Patienten mit Myoklonien zeigten die-
ses Symptom nach der L-Valin Therapie nicht mehr.

Die Reaktion auf exogene Reize (akustisch, Schmerz,
passives Augendffuen) wurde in 30 der 38 Ableitun-

gen gepriift. Dabei zeigte sich 18mal keine Reaktion.

Das Fehlen einer Reaktion wurde in allen vier Ablei-

tungen der Phase 5 und in sieben der 9 Ableitungen

der Phase 4 beobachtet. Auch bei den drei Ableitun-
gen der Phase 3 mit dominierender triphasischer
Aktivitit konnte keine Reaktion im EEG ausgeldst
werden. Nur bei einem Patienten der Phase 4 war bei
gleichwertiger Dominanz atypischer triphasischer
Potentiale eine Amplitudenminderung nach akusti-
schem Reiz zu beobachten. Bei 6 Patienten leitete
man nur Bewegungsartefakte ab.

Zwaolf Patienten zeigten im EEG eine Reaktion auf
exogene Reize. Diese Reaktion war durch ein Blockie-
ren iiberlagernder schnellerer Frequenzen, der paro-
xysmalen ¢- und §-Aktivititen und einem Verwischen
von J-Frequenzen, bei gleichzeitigem Auftreten fron-
tal betonter §-Wellen gekennzeichnet.

Die Tabelle 1 zeigt die verschiedenen Laborwerte in
ihrer Beziehung zu den einzelnen Phasen des Leberko-
mas. Es handelt sich um Durchschnittswerte aller am
Tage der EEG-Ableitungen iiberpriiften Stoffwechsel-
parameter. Diese entsprechen den iiblicherweise bei
einem Leberkoma beobachteten Werten. Die Laktat-
konzentration steigt in den Phasen 4 und 5 signifi-
kant (p < 0,005) an, die Cholinesterase fillt in der
Phase 5 gerade noch signifikant ab (p <0,05). Die
iibrigen Parameter unterscheiden sich nach dem t-Test
nicht signifikant. Der Ammoniak zeigt im Laufe der
phasenhaften Entwicklung leicht ansteigende Werte,
eine beginnende Reduktion der Cholinesterase zeich-
net sich in den Phasen 3 und 4 ab.

Die Prognose war iiberwiegend ungiinstig. Acht von
19 Patienten verstarben primir im Leberversagen,
drei an einer begleitenden Uriimie. Ein septisches
Bild bei Pyelonephritis wurde als Todesursache bei
zwei Patienten festgestellt; zwei weitere Patienten
verstarben an einer schweren Laktatazidose. Vier Pa-
tienten iiberlebten, zwei davon wurden mit L-Valin
behandelt.



92 E. Rumpl, J.M. Hackl, F. Gerstenbrand, G. Bauer

Diskussion

Die zunehmende Bewuf3tseinstriibung im Leberkoma
ist im EEG durch den allmihlichen Ubergang von a-
zu ¥-Frequenzen und schliefflich durch das Auftreten
von §-Aktivitdt gekennzeichnet (4, 11, 20). Dabei be-
obachtet man auch im Verlauf einer Ableitung neben
#- und §-Aktivititen noch erhaltene e-Rhythmen (22,
29). Auch aus den hier vorgestellten Ergebnissen

1483t sich eine fliefende Ablosung der a-Aktivitit er-
kennen, wobei mit zunehmender Bewufdtseinstriilbung
die a-Rhythmen immer seltener werden, bis sie in der
Phase 4 nicht mehr nachweisbar sind. Die paroxysmal
auftretenden hoheramplitudigen ¢- und §-Abldufe sind
in den Phasen 2 und 3 gleichwertig verteilt, zeigen
dann in der 4. Phase eine deutliche Reduktion und
sind in der Phase 5 nicht mehr zu finden. Penin (23)
beobachtete analoge Veriinderungen, die er als &-
bzw. &-Parenrhythmien mit einer ,,aktuellen** hepato-
portalen Enzephalogaphie in Zusammenhang brachte.
Foley und Mitarb. (10) beschreiben paroxysmale,
bilateral synchrone 2/sec Wellen iiber den frontalen
Abschnitten auch in sonst normalen EEG-Kurven. Mit
zunehmender Bewuftseinstribung finden sich diese
paroxysmalen Verinderungen hiufiger, gehen dann
aber mehr und mehr in eine §-Grundaktivitit iiber.
Diese Verinderungen im EEG zeigen eine klare Be-
ziehung zu den neurologischen Symptomenbildern,
jedoch nur eine weitgehend eingeschrinkte Beziehung
zu den Ammoniakwerten im peripheren Blutkreislauf
(11, 16, 20, 22, 26, 29). Ebenso wenig lift sich der
Grad einer Bewuf3tseinstrilbung mit entsprechenden
Ammoniak-Werten korrelieren (16, 20, 24, 28, 31).
Auch die triphasischen Potentiale konnten schwer-
punktmifig nur einem bestimmten neurologischen
Symptomenbild (20), nicht jedoch einer bestimmten
Ammoniak-Konzentration zugeordnet werden (11,
26, 29). Im Verlaufe eines Leberkomas zeigen sie un-
abhingig von der Ammoniak-Konzentration ein be-
sonderes Verhalten. In der Phase 2 sind diese Poten-
tiale nur selten und nicht in ihrer typischen Auspri-
gung, oft nur in kurzen Abschnitten einer EEG-Kur-
ve, zu beobachten. In der 3. Phase sind sie gemif} der
Definition Reihers (27) schlieflich typisch. Sie sind
nunmehr das vorherrschende EEG-Muster. In der 4.
Phase verplumpen die triphasischen Potentiale, sind
oft gerade noch als solche erkennbar und finden sich
nur in kurzen Abschnitten. Auf diese Wandlung der
triphasischen Potentiale wiesen Silverman (29), Mac-
Gillivray (20) und Posner (26) hin. MacGilivray
beobachtete ebenfalls die deutlichen triphasischen
Potentiale in einem der Phase 3 analogen Stadium.
Allerdings stellen die triphasischen Potentiale kein
obligates Muster im Verlaufe eines Leberkomas dar
(20, 29, 30). Sie konnen auch nicht als leberspezifisch
gewertet werden, sondern wurden unter anderem auch
bei schweren Schlafmittelvergiftungen mit begleiten-
der zerebraler Hypoxie (17), bei subduralem Hima-

tom (32), bei Urdmie und schweren Elektrolytentglei-
sungen (20) beobachtet. Die Inzidenz der triphasischen
Potentiale liegt mit 26% in unmittelbarer Nihe der
Angaben von Silverman (28), Simsarian und Harner
(29) und MacGillivray und Kennedy (18), unterschei-
det sich aber von den Angaben Bickford und Butts

(4), die sie bei 12 ihrer 13 Patienten beobachten konn-
ten.

Das Auftreten der triphasischen Potentiale scheint an
keinen bestimmten Stoffwechselparameter gebunden
zu sein, Nach Posner (25) zeigen die triphasischen Po-
tentiale aber eine Leberschiddigung an, die schwer ge-
nug ist, um von einer erh6hten Ammoniak-Konzen-
tration im Blut begleitet zu sein. Diese Hypothese
wird durch die erhohten Ammoniak-Werte bei allen
hier vorgesteliten Patienten mit triphasischen Poten-
tialen erhirtet. Ihre Bindung an einen genetischen
Faktor (19) konnte dabei die relativ geringe Inzidenz
von 26% erkldren.

h’
Der Annahme, daf die triphasischen Potentiale durch

die toxische Wirkung des Ammoniaks ausgeldst wer-
den, steht die Hypothese gegeniiber, daf} sie Aus-
druck eines stindigen Defizits eines essentiellen zere-
bralen Bausteins sind (28). So sind z.B. die verzweigt-
kettigen Aminosiuren, wie Valin, Leucin und Isoleu-
cin bei Leberfunktionsausfillen erniedrigt (9). Auf-
grund der guten kompetitiven Wirkung zum Trypto-
phan um den Transportmechanismus vom Blut ins
Gehirn und damit letztlich Ammoniak senkenden
Wirkung, werden diese Aminosiuren in der Behand-
lung des Leberausfallkomas eingesetzt (8). Nach Er-
hohung des L-Valin auf Werte, die allerdings im Blut
deutlich iiber dem physiologischen Bereich lagen,
wurden triphasische Potentiale in Kontrollableitungen
nicht mehr beobachtet. Daraus liefe sich eine aktivie-
rende Wirkung auf triphasisiche Potentiale durch L-
Valin-Mangel, bzw. eine suppressive Wirkung durch
L-Valin-Uberschuf ableiten. Bemerkenswerterweise
beeinflufit die ebenfalls ammoniaksenkende Aminoséu-
re Arginin die triphasischen Potentiale im EEG nicht
(26).

Sowohl L-Valin als auch L-Dopa reduzieren den Ge-
halt an 5-Hydroxytryptophan im Hirngewebe (7).
Ungeklirt hingegen ist die Rolle des L-Valin bei der
Aufnahme falscher Neurotransmitter (9) beziehungs-
weise bei der Verdringung falscher Neurotransmitter
an den Synapsen, eine Wirkung, die L-Dopa sehr wohl
zugeschrieben wird (22). L-Dopa vermindert — wie
aus Abbildungen von Parkes und Mitarb. (21) hervor-
geht - die triphasischen Potentiale im EEG und akti-
viert schnellere Frequenzen. Diese Verschiebung in
den a/f-Bereich wurde auch bei Infusionen mit
Aminosduregemischen (14) beobachtet und war auch
nach den L-Valin-Infusionen nachzuweisen. Trotz die-
ser analogen EEG-Bilder erscheint es schwierig, Hy-
pothesen einer gemeinsamen Wirkung einzelner Sub-

el



stanzen auf elektroenzephalographische Parameter
stiitzen zu wollen. Diese Schwierigkeit 143t sich schon
daraus ersehen, daf eine Anhiufung falscher Trans-
mitter zwar mit einem Anstieg des Serotonins im
Hirngewebe verbunden ist (24), die Zufuhr von
S-Hydroxytryptophan — eines Serotoninvorlédufers —
aber zu einem kompletten Verschwinden der tripha-
sischen Potentiale fithren kann (3).

Schlaf- oder schlafihnliche Potentiale sind im allge-
meinen im hepatischen Koma nicht zu beobachten
(20). Spindelartige Aktivititen finden sich allerdings
in EEG-Ableitungen tiber Nacht noch in der Phase 3
analogen Stadien (18). Von diesem Gesichtspunkt
aus konnten die hier beobachteten spindeldhnlichen
Aktivitiiten als Reste von Schlafspindeln aufgefafit
werden.

Eine Reaktion auf exogene Reize war im EEG nur

bei einem Teil der Patienten auszulosen. Besonders

in den Phasen 4 und 5 und in den von triphasischen
Potentialen geprigten Ableitungen der Phase 3 war
dies der Fall und entsprach damit den Beobachtun-
gen anderer Autoren (4, 6, 17). In den Phasen 2 und

3 zeigte sich hiufig ein die paroxysmalen Elemente
und iiberlagernden schnelleren Frequenzen blockieren-
der Effekt (10). Diese Antwort wurde auch von Penin
(22) in Ableitungen mit leichten Parenrhythmien
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