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Zur Klinik und zum Verlauf von Narkoseschdden des
zentralen Nervensystems

.F. Gerstenbrand und E. Rumpl

Eine Schddigung des zentralen Nervensystems in der Folge einer Narkose
ist in Korrelation mit der Vielzahl der tdglich durchgeflihrten Narkosep
ein llberaus seltenes Ereignis. Aber auch in den Narkosezwischenfdllen
wird die Mehrheit zentralnervdser Komplikationen nicht durch den toxi-
schen Effekt des Anaestheticums, sondern durch technische Fehler her-
vorgerufen. Dabeil 1st zu beachten, daB ein Allgemein-Narkotikum, wie
zum Beispiel Halothan dosisabhdngig die Herzmuskelfunktion unterdriickt
und zum Herzstillstand fidhren kann. Die Tatsache, daB eine zu hohe Kon-
zentration von Halothan einen Herzstillstand hervorrufen kann, soll
aber nicht als toxischer Effekt dieser Substanz gewertet werden. Die
gleiche Dosisabhdngigkeit gilt filr die Unterdrilckung zentralnervdser
Erregungsvorgdnge. Es ist also die Kunst des Anaesthesisten, dosisab-
hdngige Komplikationen von seiten des Herzens und des Gehirns zu ver-
meiden. Auch die Ausl®sung eines Atemstillstandes durch hohe Konzentra-
tionen von Anaesthetica soll nicht als schddigender Effekt aufgefaBt
werden. Die meisten dieser Effekte sind durch eine einfache Dosisre-
duktion v8llig reversibel.

Diese dosisabhdngige Nebenwirkung von Anaesthetica 1ist von Wirkungen
zu trennen, die von einem Anaestheticum nicht erwartet werden und in
den Bereich der echten Toxizitdt fallen. Auffallend erscheint, daB
viele der Komplikationen'erst nach Beendigung einer lege artis durch-
gefilhrten Narkose auftreten k¥nnen. Auch Lokalanacsthetica kdnnen un-
ter gewissen Bedingungen eine systemische Wirkung entfalten.

Wie schon der Name sagt, werden Lokalanaesthetica in spezielle, anato-
misch begrenzte Regionen appliziert, um einen lokalen ‘anaesthetischen
Effekt hervorzurufen. Moore und Brindenbaugh (17) haben bei 36.113 Lo-
kalanaesthesien eine Komplikationsrate im Bereich des zentralen Nerven-
systems von 1,5 % beschrieben. Nur 2 % dieser Komplikationen konnten
als allergisch gewertet werden, wdhrend 98% als toxischer Effekt am
zentralen Nervensystem abliefen. Diese membranstabilisierenden Substan-
zen durchschreiten rasch die Blut-~Hirnschranke und entwickeln so ihre
toxischen Nebeneffekte innerhalb des zentralnervdsen Systems. Eine
exakte Bestimmung der toxischen Dosis konnte bisher nicht erhoben wer-
den, da meist eine Vielfalt anderer Faktoren mitspielen. Unter diesen
scheint die individuelle Empfindlichkeit der wichtigste und dabeil auch
der unbekannteste Faktor zu sein. Auch die Art der Applikation, die
Lokalisation, die Konzentration, das Proteinbindungsverm&gen, der
Metabolismus, das Sdure-Basenverhdltnis und die Wechselwirkung mit an-
deren Pharmaca kdnnen eine entscheidende Rolle fiir das Auftreten der
zentralnerv8sen Komplikation spielen. Die Bindung an Plasmaproteine
und damit verbundene Inaktivierung kann durch die Anwesenheit anderer
proteinbindender Medikamente verhindert werden und somit eine h&here
Konzentration ungebundener Lokalanaesthetica bewirken. Diese Wirkung
konnte bei Pethidine, Diphenylhydantoin, Quinidine und Desimipramin
nachgewiesen werden (9). NDas mag auch die Beobachtung vermehrter An-
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Tabelle 1. Symptome der zentralnervdsen Toxizit8t von Lokalanaesthetica. Zusammen-
stellung nach Michenfelder und Steen (1979). Mit individueller Konzentrationszunahme
in systemischen Kreislauf nehmen die neurologischen Symptome zu, bis dber 4 Stadien
die Symptomatik eines Bulb&rhirnsyndroms eintritt

_—

lokalanaesthetika « Subjective Symptome Objektive Symptome Stadium

Konzentrations- Sedierung 1
zunahme
individuell

Analgesie

Schwindel

Dumpfes Kopfgefihl

Metallgeschmack

Seh- und HArstdrungen Euphorie II
Obhelkeit: Dysarthrie

Schlaflosigkeit Nystagmus

Muskelzuckungen Schwitzen

Erbrechen

Ratlosigkeit

Desorientierung

BewuBtseinstribung

Myklonie-Schauer
Faszikulationen
Chorea  ° 111

Beuge-, Streck-Synergismen

Y Tonisch-klonische Kr&mpfe

Bulbdrhirnsyndrom
Phase 1 und 2 (Apnoe) v
Asystolie

—_— g —a — —_—

félle durch Lokalanaesthetica bei gleichzeitiger Diphenylhydantoingabe
erklédren (6).

Erhdht sich die Blut- und Gehirnkonzentration lokalanaesthetischer Sub-
stanzen, lassen sich eine Reihe von Symptomen erfassen, die in typi-
scher Reihenfolge dosisabhdngig auftreten (Tabelle 1). Bei niedrigem
Spiegel bewirken die Lokalanaesthetica einen beruhigenden und analge-
tischen Effekt, der hdufig auch therapeutisch erwlinscht ist. Bel h&he-
rer Dosierung treten Schwindel, dumpfes Kopfgefilhl, ein metallischer
Geschmack, visuelle und akustische Stdrungen, sowie Ubelkeit, Schlaf-
losigkeit, Desorientiertheit und das Geflthl von Muskelzuckungen auf,
die initial klinisch nicht objektiviert werden k&nnen (7, 17, 23). Ob-
jektivierbare Symptome k&nnen zu diesem Zeitpunkt ‘Euphorie, Dysarthrie,
Nystagmus, Schwitzen, Erbrechen, RedefluB, Uneinsichtigkeit, Desorien-
tiertheit und kurzfristige BewuBtseinstriibungen sein. Bei h8herer Do-
slerung treten die objektiven Zeichen mehr in den Vordergrund, was auf
eine zunehmende neuronale Irritation zurlickzufflhren ist. Dazu zdhlen
Myoklonieschauer, Faszikiilationen, choreiforme Bewegungen, kurz anhal-
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tende Beuge- Strecksynergismen und schlieBlich generalisierte kloni-
sche oder tonisch-klonische Krdmpfc (23). In der Folge kann sich durch
eine Schddigupg sdmtlicher zentralnorvdser Strukturen ein Bulbdrhirn-
syndrom mit Atemstillstand entwickcin (13).

Im Allgemeinen geht der Atemstillstand der Asystolie voraus, aber auch
das umgekehrte Verhalten ist beobachtet worden (29). Auf die Gefahren
rickenmarksnaher Anaesthesien fir das Nervensystem wird noch von ande-
rer Seite hingewiesen werden, auf die m8gliche systemische toxische
Wirkung von Lokalanaesthetica soll jedoch aufmerksam gemacht werden.
Die schwerwiegendsten neurologischen Folgen flr das Zentralnervensystem
sind zweifellos dann zu erwarten, wenn Apnoe und Herzstillstand zusam-
men aufgetreten sind.

Fast alle systemisch, entweder intraven8s oder durch Inhalation appli-
zierten Anaesthetica haben in gewis:ien Dosen, die oft im therapeuti-~
schen Bereich liegen, einen anfallsausl&senden Effekt. Das intravends
applizierte Ketamin, das den Sauerstoffverbrauch  des Gehirns wenig be-
einfluBt, kann durch einen steilen Anstieg der Hirndurchblutung drama-
tisch den intracraniellen Druck erhéhen, insbesondere wenn intracra-
nielle Vorschdden, etwa nach einem Schddel-Hirn-Trauma vorliegen.

Barbiturate hingegen unterdriicken d¢n cerebralen Sauerstoffverbrauch
am potentesten (19), wobeil die Verminderung des Sauerstoffverbrauchs
auch zu einer Reduktion der cerebralen Durchblutung filhrt. Inhalations-
narkotica senken zwar ebenfalls den zentralen Sauerstoffverbrauch, wo-
bei es aber auf bisher ungekldrte Wcise zu einem cerebralen Durchblu-
tungsanstieg komnt.

Trotz dieser, zum Teil unerwinschten Nebenwirkungen der Narkotica sind
Narkosezwischenfdlle Uberwiegend aut technische Fehler zurickzufilhren
(4). Dabei stellt den h#dufigsten Zwischenfall bedingt durch technische
Fehler die Hypoxie des Patienten dar. Die Verwechslung von Sauerstoff
mit Lachgas (32), Undichtheit der Durchstr&mungsmeBger&dte (11), aber
auch Lumenverleqgung des Endotrachealtubus, Invagination des inneren
Tubusblattes, Lichtungsverengung duirch Membranen, Anlegen des schrigen
Tubusendes an die Trachealwand durch asymmetrisch aufgeblasene Man-
schetten (21, 14, 18, 30), aber auch versehentliche einseitige Intuba-
tionen (10) k&nnen schwere hypoxische Schdden an allen Organen mit
vielfach tddlichem Ausgang hervorrufen. Gefdhrliche Uberdosierungen
kdnnen beim Einsatz von Vaporen entstehen, wenn diese Zusatzgerdte ver-
kehrt angeschlossen sind, oder durch Kippen dieser Gerdte fllssiges
Narkosemittel in den AuslaBteil gelangt.

Durch Druckerhdhung im System kdnnen einige Verdampfer eine erh8hte
Gaskonzentration abgeben (24). Auch der Umstand, daB der narkotisierte
Patient im Opecrationssaal zunehmend durch den Einsatz elektrischer und
elektronischer Gerdte gefdhrdet ist und t8dliche Zwischenfdlle mit Kam-
merflimmern schon bei einem K8rperfluB von Stromstdrken in Milliampere
aufgetreten sind (5), erscheint in diesem Zusammenhang wichtig.

Die Hyp- oder Anoxie und in der Fol«q. meist auftretende Asystolic sind
in den meisten Fdllen dic entscheidinden Faktoren, die zur Schddigung
zentralnerv¥ser Strukturen fidhren. (irad und Dauer der Hypoxie bestim-
men das klinische Bild und die Riickbildungsmdglichkeit. Durch die un-
mittelbare Ndhe des Anaesthesisten werden viele dieser Patienten er-
folgreich reanimiert. Uber das Ausmaf der Schddigung des zentralen Ner-
vensystems k&nnen am besten neurologische Untersuchungen und diagnosti-
sche MaBnahmen informieren, wobei auch zur Frage der Prognose aus Ver-
lauf sbeobachtungen am besten Stellun.i bezogen werden kann.



Tabelle 2. Symptome bei auvsgeprigten Hypoxien/Anoxien im Ralmen von Narkosen. Der Ischimie
entscheidende prognostische Bedeutung zu (M = Myoklonien)

nach Herzstillatand koumt aine

Hypoxien Vorer- Neurologie Myoklen.
bei Alter krankungen Ursache Asystolie Apnoce akut prolong. Prognose EEG cT Anfille
Narkosen
Struma- + Schwere Grofi-
M, E. 55 - Cp. 5t + MHS 4 MHS 3 A.-8. LW hirnatrophie
+ A. S. Grenzzonen-
A. M. 3 - Sectio 20 + BES 2 MHS ¢ Exitus = infarkte
Struma + Locked
B. K. 23 - Op. ? + BES 2 MHS 4 in S. B.S o.B.
Exitus
Hypertonie Nieren- + A. S. Leichte GroB-
K. J. 40 Urédmie Trans. 1' + BBS | BHS 1 Locked in B.S. hirnatrophie M
Exitus
Ansurysma + Hydrocephalus
D. G. 40 SAB op- 2! + BHS 2 BHS 1 A. S. L.V. non resorptivus
Sterili- + BHS 2
M. K. 30 - saticn * oo = ano 4 i =
Appendek- + BHS 2
N. R. 17 - tomie ? + BBS 2 MHS 4 Exitus B. S - M
Inter- Diffuses
X G 32 - ruptio Schock - MHS 3 MHS 4 AR. S B.5 Hirnddem

602
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Im folgenden soll an einigen Patienten der Verlauf eines hypoxisch-
anoxisch bedingten Comas im Zusammenhang mit Narkosen dargelegt und
mit einigen Patienten cerebraler Hyp- bzw. Anoxie anderer Genese ver-
glichen werden.

Ergebnisse

Die bei Hypoxien im Rahmen von Narkose beobachteten neurologischen
Symptome und Ergebnisse der Zusatzuntersuchungen von 8 Patienten sind
in Tabelle 2 dargelegt. Die Komplikationen sind bei diesen Patienten
wihrend der Narkose oder unmittelbar nach Beendigung der Narkose auf-
getreten. Bel sieben Patienten wurde eine Periode der Asystolie und
Apnoe beobachtet, die von zweil bis zwanzig Minuten dauerte. Bei drei
Patienten konnte die Zeitdauer der Asystolie nicht mehr bestimmt wer-
den. Eine Patientin zeigte die Symptome eines ausgeprigten Schocks mit
extremer Bradycardie. Bei sechs der acht Patienten war in der Akutphase
der Erkrankung ein Bulbdrhirnsyndrom aufgetreten, das in fiinf Fédllen
der Phase 2 zuzuordnen war. Bei einem Patienten war eine Pupillenreak-
tion erhalten geblieben. Zwei Patienten zeigten eine Mittelhirnsympto-
matik, bei einem Patienten der Phase 3, bei einem anderen Patienten
der Phase 4 zuzuordnen. In der prolongierten Phase des Coma entwickel-
ten vier der sechs Patlenten mit initialem Bulbdrhirnsyndrom eine Mit-
telhirnsymptomatik der Phase 3 und 4, zwei Patienten zeigten weiterhin
ein Bulbirhirnsyndrom. Die Prognose war in allen acht Féllen schlecht.
zwei Patienten verstarben nach Riickbildung in eine kurze Phase des Mit-
telhirnsyndroms innerhalb von zwei Tagen im neuerlich aufgetretenen
Bulbirhirnsyndrom. Fiinf Patienten entwickelten ein apallisches Syndrom,
das in vier Fidllen keinerlei Rilckbildung zeigte. Bei einem Patienten
kam es zu einer Riickbildung mit dem Aufbau von Symptomen, die einem
chronifizierten locked-in Syndrom entsprachen. Ein anderer Patient ging
direkt nach dem Aufbau einer Mittelhirnsymptomatik in ein chronifizier-
tes locked-in Syndrom iiber. Myoklonien konnten bei drei Patienten fest-
gestellt werden.

Elektroencephalographisch wurde ein burst suppression Muster in der
Akutphase bei filinf Patienten nachgewiesen. Ein low-voltage~output-EEG
hatten zwei Patienten.

Computertomographisch zelgte sich eine schwere GroBhirnatreophie in
einem Fall, eine leichte GroBhirnatrophie in einem anderen Fall mit
apallischem Syndrom. Bei einer Patientin konnte nach einer Subarach-
noidalblutung die Entwicklung eines Hydrocephalus nonresorptivus com-
putertomographisch gesichert werden. Der CT war bei einem Patienten
unauffillig. In einem weiteren CT zeigten sich Grenzzoneninfarkte.

Hypoxien anderer Genese sind in den Tabellen 3 und 4 dargestellt. Auch
bei dieser Gruppe war eine Asystolie in acht der zw8lf Patienten auf-
getreten. Diese zeigte sich in allen Fdllen mit einer Apnoe verbunden.
Die Zeitdauer der Asystolie lag zwischen 15 und 90 Minuten, bei einem
anderen Fall war die Zeitdauer der Asystolie nicht mehr zu eruieren.
Die Zeitangaben dlirften aber durch die Aufregung in der Akutsituation
durch Fehleinschitzungen belastet sein. Als ausl®8sende Ursache der hy-
poxisch-anoxlschen Schidigung des Gehirns waren von den 12 Patienten

in 3 Fdllen Ertrinken, in zwei Fillen eine Monoxyd-Vergiftung, in zwei
Fillen ein akutes Glottis-Bdem und in je einem Fall eine vaskuldre Epi-
lepsie, bzw. eine Kontrastmittelallergie in Erfahrung zu bringen. Eine
primir cardiale Ktiologie lag bei zwel Patienten vor, bei einer Patien-
tin konnte die Ursache der Hypoxie, die 10 Tage nach einer B-2 Opera-
tion eingetreten war, nicht gekldrt werden.



Tabelle 3. Verlaufsform bei Patienten mit Hypoxienr anderer Genese. Der entscheidende prognostische Faktor ist wiederum im

Auftreten einer Asystoclie zu sehen (A = epileptische Anfille)

Hypoxien Vorer- Neurologie Myoklon.
anderer Alter  krankungen Ursache Asystolie Apnoe akut prolong. Prognose EEG cT Anfdlle
Genese
Arterio- Vaskulare
N. H. 76 sklerose Epi - BES MHS 1 POS D/SD o.B. a
Diazepam Block
Ulcus By 2-OP + Locked- Exitus Subcorticale
R. H. 53 ventr. 10 d.spiater ? BHS in Leberkoma A/T Atrophie
C0 - Verg. Grenzzonen-—
Lis T 25 - Diazepam = MBS MHS 3 A.. 5. D/SD  infarkte
Myoccardio- Kammer-— Schwere GroB
D. F. 50 pathie flimmern 30! BHS BHS 1 A. S. L.V. hirnatrophie
Ertrinken + Part. Corticale
G. F. 3 & Bypothermie 45" BHS MHS 3 A. S. D/SD  Atrophie A
Nieren- Kontrast- BHS 2
L. K. 46 steine mittel + BHS MHS 4 Exitus IS0 =

112



Tabelle 4. Fortsetzung der Zusammenstellung der Patienten mit Hypoxien ohne Zusammenhang mit einem Narkosevorgang. Entschei-
dender Faktor flir die Prognose ist das Auftreter der Asystolie; Keine signifikanten Unterschiede mit dem Auftreten von and-
xischen Schiaden im Rahmen von Narkosezwischenfdllen

Hypoxien Vorer- Neurclogie Myoklon.
anderer Alter krankungen  Ursache Asystolie Apnoe akut prolong. Prognose EEG cT Anfille
Genese
Herz- Glottis- + aA. S. Subcorticale
K. W. 53 infarkt oedem 154 + MHS 4 BHS 1 Exitus B.-S. Atrophie
a, S. Subcorticale
0 v {Fu 61 Bypertonie CO-Verg. - - BHS 1 BHS 1 Exitus A/T Atrophie
i X 34 - Ertrinken - - MHS 1 Sopor Erholung D/SD ouB.
+ - Schwere GroB-
L. A, 6 - Ertrirken 25/% + BHS 2 MBS 3 Iy S B/T hirnatrophie
Glottis- + Leukencephalo-
L 5 - ddem 25* + BHS 2 BHS 1 A. S. D/SD pathie
Congestive + A. S. Schwere GroB-
T St 28 Cardio- Pneumonie 90! + BHS 1 BHS 1 Exitus - hirnatrophie

myopathie
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Bel den zwei F&dllen nach CO-Vergiftung bzw. einem Patienten nach Er-
trinken wurde keine Asystolie und Apnoe beobachtet, bel einer Patien-
tin mit vaskuldr bedingten epileptischen Anfdllen und einer nachfolgen-
den akuten Diazepam-Medikation konnte nur eine Apnoe festgestellt wer-
den.

In der Akutsituation zeigten neun der zwdlf Patienten Symptome eines
Bulbdrhirnsyndroms. Bel einem Patienten war eine Mittelhirnsymptomatik
der Phase 4, bel einem weiteren eine Mittelhirnsymptomatik der Phase 3
nachzuweisen. Ein Patient, der sich rasch vollkommen erholte, zeigte
initial ein Mittelhirnsyndrom der Phase 1. In der prolongierten Coma-
Phase baute sich in vier der neun F&dlle, die initial bulbdre Symptome
gezeigt hatten, eine Mittelhirnsymptomatik auf. In einem Fall kam es
zur raschen Rfickbildung zum Mittelhirnsyndrom der Phase 1 und lm wei-
teren zu einem Abklingen dieser Mittelhirnsvmptome mit Ubergang in ein
diffuses psychoorganisches Syndrom. Eine Patientin entwickelte in kur-
zer Zeit die Symptome eines chronifizierten locked-in Syndroms. Im wei-
teren Verlauf war bel 6 Patienten die Entwicklung des Vollbildes eines
apallischen Syndroms eingetreten. Drel Paticnten davon verstarben in-
nerhalb von zwei Monaten. Zwel Patienten zeigten die Symptome eines
partiellen apallischen Syndroms mit geringen emotionellen Reaktionen.
Darliber hinausgehende Remissionsphasen konnten in keinem Fall beobach-
tet werden. Eine Patientin verstarb nach kurzem Aufbau einer Mittel-
hirnsymptomatik innerhalb von zwel Tagen im Hirntod.

Elektroencephalographisch stehen bei dieser Patientengruppe zeitlich
recht unterschiedliche abgeleitete EEG-Kurven zur Auswertung zur Ver-
fligung. Nur bei einem Patienten konnte initial ein burst suppression
Muster abgeleitet werden. Bei einer anderen Patientin mit guter RUck-
bildung zeigte sich eine ausgeprédgte Delta-Subdelta-Aktivitdt in der
Akutphase, allerdings mit Reaktion im Sinne eines blockierenden Effek-
tes. Ein low-voltage-output=-EEG war in eincm Fall zu beobachten. Ein
isoelektrisches EEG in einem weiteren. Dominierende Delta=- und Sub-
delta-Aktivitdt ohne sichere Reaktion auf exogene Reize waren in vier
Fdllen zu beobachten. EEG-Hirnstrombilder mit raschen Frequenzen aus
dem Alpha-, Theta- und Beta-Bereich, die jedoch keine Reaktion auf
exogene Reize zeigten, waren in drei Fdllen zu sehen. Diese EEG-Ablei-
tungen wurden durchwegs Wochen nach dem Initialereignis durchgefihrt.

Computertomographisch zeigte sich eine geringfligige bis mdBiggradig
subcorticale Atrophie in vier Fdllen, eine schwere GroBhirnatrophie
in dreil F&dllen, elne Leukencephalopathie bei einem kindlichen Patien-
ten und ausgedehnte Grenzzoneninfarkte, verbunden mit einer lcichten
Atrophie bei einer Patientin nach Kohlenmonoxyd-Vergiftung. %wei com-
putertomographische Befunde waren unauffdllig. Anfdlle in der Akutsi-
tuation wurden bei zwei Patienten beobachtet, Myoklonien sind nicht
beschrieben worden.

Diskussion

Vielfach wird von der Erfahrung ausgegangen, daB auch kurze anoxisch-
ischdmische Perioden, die weniger als zwel Minuten anhalten genigen,

um eine bleibende Gehirnschddigung beim Erwachsenen hervorzurufen. Die
Schwierigkeit exakte Zeitangaben Uber die Periode der Hyp- und/oder
Anoxie zu bekommen macht es unmdglich, eine Zeitschwelle fir einen
bleibenden Hirnschaden beim Menschen zu bestimmen. Tierexperimente ha-
ben ergeben, daB Tiere sich auch von einer cerebralen Anoxie oder Ischa-
mie, die ldnger als 20 Minuten andauert, erholen k&nnen, wenn man einen
ausgeprdgten Blutdruckabfall oder Asystolien nach der anoxischen oder
ischimischen Periode verhindert (16, 22). Auch die dargelegten klini-
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schen Beobachtungen weisen darauf hin, daB mit dem Auftreten einer
Asystolie die Prognose eine deutliche Verschlechterung erfdhrt. Wenn
die cerebrale Zirkulation zum Stillstand kommt, ist der Patient inner:
halb von 6 ~ 8 Sekunden bewuBtlos (20). Generalisierte Krdmpfe, weite
Pupillen und eine Kdrperhaltung des Mittelhirnsyndroms der Phase 4 ent
wickeln sich rasch, wenn die Anoxie uUber wehige Sekunden anhdlt. Wenn
zu dicesem Zeitpunkt eine ausreichende Sauerstoffversorgung sofort ge-
lingt, ist der Zustand voll reversibel. Hdlt der Sauerstoffmangel ein
oder zwei Minuten an, entwickelt sich ein Zustandsbild mit bleibenden
oder aber auch reversiblen neurologischen Ausfdllen. Sicher spielt da-
bei auch ein schon vorbestehender GefdBschaden eine wichtige Rolle. Es
ist auffallend, daB drei der vorgestellten Patienten die Symptomatik
eines chronifizierten locked-in Syndroms (2) entwickelt haben. Es kann
angenommen werden, daB bei diesen Fdllen die Anoxie durch eine Vorschi
digung der GefdBe, gerade im Versorgungsgebiet der Arteria basilaris
am ausgeprdgtesten wirksam wurde, wdhrend sich andere cerebrale Struk-
turen, insbesondere die GroBhirnhemisphdren wieder erholen konnten.
Normalerweise werden bei totalen ischdmischen Anoxien (Asystolien),
die Neurone des Cortex, speziell des Hippocampus und die Purkinje'sche
Zellen des Kleinhirns als erste geschddigt (12, 31). Unter klinischen
Bedingungen kommt es bei einer lokalen cerebralen Ischdmie, die ldnger
als 4 Minuten anhdlt, zu bleibenden Ausfdllen von Hirnnervenzellen.

In seltenen Fdllen kann bei Ertrinkungsunfdllen durch die oft starke
AbkUhlung der Gehirntemperatur, wie dies die Krankengeschichte eines
dreijdhrigen Mddchens mit einer 45-miniitig dauernden Anoxie beweist,
eine daridber hinaus verldngerte Periode der Anoxie uberlebt werden.
Wie dieses Beispiel weiter zeigt, ist es bei dem kleinen Mddchen trotz
der Schwere der initialen Schddigung zu einer erstaunlichen Remission
gekommen. Zwei Patienten mit Kohlenmonoxyd-Vergiftung zeigten initial
weder Asystolie noch Apnoe. Die Hypoxie war jedoch so ausgeprdgt, daB
sich in einem Fall das Vollbild des apallischen Syndroms, im anderen
Fall ein partielles apallisches Syndrom mit nur geringer Remission ent-
wickelt hat. Dieser Verlauf entspricht den schwersten Verlaufsformen
einer CO-Intoxikation, wie sie von Gerstenbrand et al. 1976 (8) be-
schrieben wurden.

Bei den Patienten mit einer Hypoxie, die entweder sofort verstarben,
oder in der Folge das Vollbild eines apallischen Syndroms (Gersten-
brand 1967, Binder und Gerstenbrand 1976), oder ein chronifiziertes
locked-in Syndrom (2) entwickelt haben, war unmittelbar nach dem Akut-
ereignis die Symptomatik eins Bulbdrhirnsyndroms der Phase 1 oder 2
aufgetreten. Wenige Patienten entwickelten aus der bulbdren Symptoma-
tik eine Mittelhirnsymptomatik, meist der Phase 3 oder 4. Bei zwei Pa~
tienten nach einer Ischdmie bei Narkose kam es nach einem kurzfristigen
Aufbau einer Mittelhirnsymptomatik zu einem neuerlichen raschen Uber-
gang in ein Bulbdrhirnsyndrom der Phase 2. Beide Patienten verstarben
im Hirntod. Die Ubrigen Patienten zecigten in den nlchsten Tagen eine
unverdnderte Symptomatik und gingen nach cinem Zeitintervall zwischen
6 und 27 Tagen in ein apalllsches Syndrom, oder in ein chronifizicrtes
locked-in Syndrom Uber.

Zum AbschluB sei erwdhnt, daB bei 90 Prozent der Patienten, die sich
nach einem Herzstillstand vollstdndig erholen, das BewuBtsein inner-
halb von 72 Stunden wieder cintritt (26). Ein Patient nach einem Er-
trinkungsunfall wurde mit der Symptomatik eines Mittelhirnsyndroms

der Phase 1 eingeliefert und zeigte eine vollstdndige Remission der
Symptome innerhalb von 7 Tagen. Eine Patientin mit der initialen Sympto-
matik eines Bulbdrhirnsyndroms der Phase 1 war nur apnoisch, wurde
rasch kiinstlich beatmet und begann innerhalb von 4 Tagen optisch zu
fixieren, mit nachfolgender rascher Remission, so daB die Patientin
nach 4 Wochen mit der Symptomatik cines psychoorganischen Syndroms in
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hdusliche Pflege entlassen werden konnte. Die librigen 6 Patienten muB-
ten Gber eine ldngere Zeitperiode kiunstlich beatmet werden. Die Not-
wendigkeit einer klinstlichen Beatmung nach Atem- Herzstillstand ver-
schlechtert die Prognose entscheidend (25). Myoklonien oder tonisch-
klonische Anfdlle wurden bei 5 der 20 Patienten beobachtet. Dieser
Prozentsatz entspricht weitgehend den Angaben von Snyder et al. (27),
die diese Symptome in einem gr&Beren Krankengut bei 30 Prozent der Pa-
tienten beobachten konnten. Myoklonien sind im allgemeinen ein progno-
stisch unglinstiges Zeichen, insbesondere wenn sie von der irreguldren
Form in die reguldre iUberyehen (3).

Bei den Patienten, die nach einem Narkosezwischenfall innerhalb weniger
Tage im Hirntod verstarben, konnte autoptisch ein Hirn&dem gesichert
werden. Die Entwicklung dieses Hirnddems fiihrte zu einer neuerlich zu-
nehmenden Hirndrucksymptomatik, die sich klinisch verfolgen lieB. Die
Entwicklung dieser Art ist bei allen jene¢n Patienten anzunehmen, die
innerhalb von 3 Tagen nach dem Akutereignis unter dem Zeichen des cere-
bralen Todes versterben.

Die wichtigste Zusatzuntersuchung bei comat&sen Zustinden nach Anoxie —
Ischdmie stellt das EEG dar. Ein burst suppression Muster, oder ein
low-voltage-output EEG, ein von triphasi:ichen Potentialen geprdgtes
Bild stellen in der Initialphase des anoxischen Coma ein prognostisch
duBerst unglinstiges Zeichen dar (1). Ein isoelektrisches EEG sichert
die Diagnose Hirntod. Im weiteren Verlauf k&nnen verschieden abnorme
Hirnstrombilder beobachtet werden, die meist von einer diffusen Theta-
Delta-Tdtigkeit geprdgt sind. Im Falle deor chronifizierten locked-in
Syndrome 188t sich auch ein reagibler Alpha-Grundrhythmus beobachten.
Schwerste Formen des hypoxisch bedingten apallischen Syndroms sind von
isoelektrischen oder nahe isoelektrischen Hirnstrombilder begleitet.

Blinkreflexuntersuchungen k®nnen darauf hinweisen, daB die polysynap-
tisch aufgebauten Reflexkomponenten im Bereich'des Hirnstamms gestdrt
sind, was anoxische Schdden im Hirnstammbereich annehmen l1dB8t. Auch
die somatosensorischen evozierten Potentiale k&nnen als AusmaB einer
Ischdmie, sowohl im Bereich des Hirnstamms, als auch im GroBhirn ange-
sehen werden (28)., Asymmetrien k®&nnen auch hier auf die besondere
Vulnerabilitdt einzelner GefdBversorgungsgebiete hinweisen.

Computertomoyraphisch zeigen sich in den meisten Fdllen einer Anoxie

im chronifizierten Stadium leichte bis miiBig schwere corticale und sub-
corticale Atrophien. Im Akutstadium kann auch ein Hirn8dem beobachtet
werden. Daneben sind in einzelnen Fdllen aber auch Grenzzoneninfarkte
innerhalb der weiBen Substanz zwischen den pallidestridren Arterien

und den vom Cortex kommenden perforierenden Arterien zu beobachten.

Aus den dargelegten Beobachtungen ergibit sich, daB die schwersten Fol-
gen am zentralen Nervensystem durch anoxlsch-ischdmische Schddigungen
entstehen, wobei die Asystolie den entscheidenden Faktor darstellt.
AuBerdem zeigt sich, daB im wesentlichen, wie auch zu erwarten, die
Symptomatik anoxischer Coma-Formen nach Narkosezwischenfdllen nicht

von Anoxien anderer Genese zu unterscheiden ist. Eine ldnger anhalten-
de Asystolie belastet die Prognose in allen Fdllen entscheidend. Prin-
zipiell konnten im analysierten Krankendgut vier Verlaufsformen des ano-
xischen Comas beobachtet werden.

1. Nach einem initialen Bulbdrhirnsyndrom entwickelt sich die Sympto-
matik der spdten Phase eines Mittelhirnsyndroms, wobei es innerhalb
weniger Tage zu einer neuerlichen Absinken auf die Bulbdrhirnebene
und zum nachfolgenden Hirntod kommt.
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2. Es tritt eine Chronifizierung der Bulbdrhirn- oder der sp&dten Mit-
telhirnsymptomatik ein, die Patienten entwickeln ein hypoxisches
apallisches Syndrom, das keine, oder nur geringe Riickbildungsten-
denzen, eventuell bis zum Aufbau primitiver emotioneller Reaktionen
zeigt, die nicht lber die limbische Ebene, einem Kliiver-Bucy-Syndrom
entsprechend hinausging.

3. Es entwickelt sich die Symptomatik eines chronifizierten locked-in
Syndroms.

4. Nach initialer Symptomatil: einer frilhen Phase des Mittelhirnsyndroms
(Phase 1) entwickelte sich eine prolongierte Mittelhirnsymptomatik
mit Ubergang in ein diffu:es psychoorganisches Syndrom, das sich
vBllig zuriickbildet. Bel (liesen Patienten war in unserem Patienten-
qut allerdings nur eine Apnoe zu beobachten.

Zusammenfassung

Anhand eines Krankengutes vonn 20 Patienten, die nach einer Anoxie -
Hypoxie eine ausgeprdgte St&iruna des zentralen Nervensystems entwickel-
ten, wurde die Symptomatik anoxischer Comaformen und deren Entwicklungs-
mdglichkeiten dargestellt. D: bei unterscheiden sich die Verlaufsformen
von Anoxien bei Narkosen nicht von Hypoxien, Anoxien anderer Genese.
Als neuer Gesichtspunkt konnte erarbeitet werden, daB einige Patienten,
wohl entsprechend der verschiedenen Vulnerabilit&dt der GefdBsysteme
ein chronifiziertes locked-ir Syndrom entwickelten. Insgesamt ist eine
Anoxie, die zum Auftreten nicht rasch reversibler neurologischer Aus-
fdlle fihrt, als prognostiscl ungiinstiges Ereignis aufgefaBt werden,
wobel der Asystolie die klinisch entscheidenste Bedeutung zukommt.

»
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