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Eine Schädigung des zentralen Nervensystems in der Folge einer Narkose 
ist in Korrelation mit der Vielzahl der täglich durchgeführten Narkosen 
ein überaus seltenes Ereignis. Aber auch in den Narkosezwischenfällen 
wird die Mehrheit zentralnervöser Komplikationen nicht durch den toxi• 
schen Effekt des Anaestheticums, sondern durch technische Fehler her­
vorgerufen. Dabei ist zu beachten, daß ein Allgemein-Narkotikum, wie 
zum Beispiel Halothan dosisabhängig die Herzmuskelfunktion unterdrückt 
und zum Herzstillstand führen kann. Die Tatsache, daß eine zu hohe Kon­
zentration von Halothan einen Herzstillstand hervorrufen kann, soll 
aber nicht als toxischer Effekt dieser Substanz gewertet werden. Die 
gleiche Dosisa�hängigkeit gilt für die Unterdrückung zentralnervöser 
Erregungsvorgänge. Es ist also die Kunst des Anaesthesisten, dosisab­
hängige Komplikationen von seiten des Herzens und des Gehirns zu ver­
meiden. Auch die Auslösung eines Atemstillstandes durch hohe Konzentra• 
tionen von Anaesthetica soll nicht als schädigender Effekt aufgefaßt 
werden, Die meisten dieser Effekte sind durch eine einfache Dosisre­
duktion völlig reversibel. 

Diese dosisabhängige Nebenwirkung von Anaesthetica ist von Wirkungen 
zu trennen, die von einem Anaestheticum nicht erwartet werden und in 
den Bereich der echten Toxizität fallen. Auffallend erscheint, daß 
viele der Komplikationen·�rst nach Beendigung einer lege artis durch­
geführten Narkose auftreten können. Auch Lokalanaesthetica können 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\�naesthetischen 
Effekt hervorzurufen. Moore und Brindenbaugh (17) haben bei 36.113 Lo• 
kalanaestfiesien eine Komplikationsrate im Bereich des zentralen Nerven­
systems von 1,5 % beschrieben. Nur 2 % dieser Komplikationen konnten 
als allergisch gewertet werden, während 98% als toxischer Effekt am 
zentralen Nervensystem abliefen. Diese membranstabil isierenden Substan­
zen durchschreiten rasch die Blut-Hirnschranke und entwickeln so ihre 
toxischen Nebeneffekte innerhalb des zentralnervösen 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 dabei auch 
der unbekannteste Faktor zu sein. Auch die Art der Applikation, die 
Lokalisation, die Konzentration, das Proteinbindungsvermögen, der 
Metabolismus, das Säure-Basenverhältnis und die Wechselwirkung mit an• 
deren Pharmaca können eine entscheidende Rolle fUr das Auftreten der 
zentralnervösen Komplikation spielen. Die Bindung an Plasmaproteine 
und damit verbundene Inaktivierung kann durch die Anwesenheit anderer 
proteinbindender Medikamente verhindert werden und somit eine höhere 
Konzentration ungebundener Lokalanaesthetica bewirken. Diese Wirkung 
konnte bei Pethidine, Diphenylhydantoin, Quinidine und Desimipramin 
nachgewiesen werden (9). Das ma9 auch die Beobachtunq vermehrter An-
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Tabelle 1. Symptome der zentralnervösen Toxizität von Lokalanaesthetica. Zusammen­
stellung nach Michenfelder und Steen (1979). Mit individueller Konzentrationszunahme 
im systemischen Kreislauf nehmen die neurologischen Symptome zu, bis über 4 Stadien 
die Symptomatik eines Bulbärhirnsyndroms eintritt 

Lokalanaesthetika 

Konzentrations­
tunahme 
individuell 

Subjective Symptome 

Schwindel 

Dumpfes Kopfgefühl 

Metallgeschmack 

Seh- und Hörstörungen 

Ubelke.l t 

Schlaflosigkeit 

Muskelzuckungen 

Objektive Symptome 

Sedierung 

Analgesie 

Euphorie 

Dysarthrie 

Nystagmus 

schwitzen 

Erbrechen 

Ratlosigkeit 

Desorientierung 

Bewußtseinstrübung 

Myklonie-Schauer 

Faszikulationen 

Chorea 
•' 

Beuge-, Streck-Synergismen 

Tonisch-klonische Krämpfe 

Bulbärhirnsyndrom 

Phase 1 und 2 (Apnoe) 

Asystolie 

Stadium 

l 

II 

III 

IV 

fälle durch Lokalanaesthetica bei gleichzeitiger Diphenylhydantoingabe 
erklären ( 6 J • 

Erhöht sich die Blut- und Gehirnkonzentration lokalanaesthetischer Sub­
stanzen, lassen sich eine Reihe von Symptomen erfassen, die in typi­
acher Reihenfolge dosisabhängig auftreten (Tabelle 1). Bei niedrigem 
Spiegel bewirken die Lokalanaesthetica einen beruhigenden und analge­
tischen Effekt, der häufig auch therapeutisch erwünscht ist. Bei höhe­
rer Dosierung treten Schwindel, dumpfes Kopfgefühl, ein metallischer 
Geschmack, visuelle und akustische Störungen, sowie Ubelkeit, Schlaf­
losigkeit, Desorientiertheit und das Gefühl von Muskelzuckungen auf, 
die initial klinisch nicht objektiviert werden können (7, 17, 23). Ob­
jektivierbare Symptome können zu diesem Zeitpunkt 'Euphorie, Dysarthrie, 
Nystagmus, Schwitzen, Erbrechen, Redefluß, Uneinsichtigkeit, Desorien­
tiertheit und kurzfristige Bewußtseinstrübungen sein. Bei höherer Do­
sierung treten die objektiven Zeichen mehr in den Vordergrund, was auf 
eine zunehmende neuronale Irritation zurUckzufUhren ist. Dazu zählen 
Myoklonieschauer, Faszikdlationen, choreiforme Bewegungen, kurz �nhal-
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tende Beuge- Strecksynergismen und schließlich generalisierte kloni­
sche oder tonisch-klonische Krämpf� (23). In der Folge kann sich durch 
eine SchädiguQg sämtlicher zentraln�rvöser Strukturen ein Bulbärhirn-
syndrom mit Atemstillstand entwick,·ln (13).

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

Fast alle systemisch, entweder intruvenös oder durch Inhalation appli­
zierten Anaesthetica haben in gewis:;en Dosen, die oft im therapeuti­
schen Bereich liegen, einen anfallsauslösenden Effekt. Das intravenös 
applizJerte Ketamin, das den Sauerstoffverbrauch.des Gehirns wenig be­
einflußt, kann durch einen steilen Anstieg der Hirndurchblutung drama­
tisch den intracraniellen Druck erhöhen, insbesondere wenn intracra­
nielle Vorschäden, etwa nach einem Schädel-Hirn-Trauma vorliegen. 

Barbiturate hingegen unterdrücken clc·n cerebralen Sauerstoffverbrauch 
am potentesten ( 19) , wobei die Verm.i nderung des Sauerstoffverbrauchs 
auch zu einer Reduktion der cerebra]en Durchblutung führt. Inhalations­
narkotica senken zwar ebenfalls den zentralen Sauerstoffverbrauch, wo­
bei es aber auf bisher ungeklärte W<•ise zu einem cerebralen Durchblu­
tungsanstieg kommt. 

Trotz dieser, zum Teil unerwünschten Nebenwirkungen der Narkotica sind 
Narkosezwischenfälle überwiegend auf technische Fehler zurückzuführen 
(4). DabeJ stellt den häufigsten Zwischenfall bedingt durch technische 
Fehler die Hypoxie des Patie�ten dar. Die Verwechslung von Sauerstoff 
mit Lachgas (32), Undichtheit der D11rchströmungsmeßgeräte (11), aber 
auch Lumenverlegung des EndotracheaJtubus, Invagination des inneren 
Tubusblattes, Lichtungsverengung du1·ch Membranen, Anlegen des schrägen 
Tubusendes an die Trachealwand durcl, asymmetrisch aufgeblasene Man­
schetten (21, 14, 18, 30), aber auch versehentliche einseitige Intuba­
tionen (10) können schwere hypoxJsche Schäden an allen Org,anen mit 
vielfach tödlichem Ausgang hervorruren. Gefährliche Uberdosierungen 
können beim Einsatz von Vaporen entHtehen, wenn diese Zusatzgeräte ver­
kehrt angeschlossen sind, oder durch Kippen dieser Geräte flüssiges 
Narkosemittel Jn den Auslaßteil gelangt. 

Durch Druckerhöhung im System können einige Verdampfer eJne erhöhte 
Gaskonzentration abgeben (24). Auch der Umstand, daß der narkotisierte 
Patient im Operationssaal zunehmend Jurch den EJnsatz elektrischer und 
elektronischer Geräte gefährdet ist und tödliche Zwischenfälle mit Kam­
merflimmern schon bei einem Körperfluß von Stromstärken in Milliampere 
aufgetreten sind (5), erscheint in diesem Zusammenhang wichtig. 

Die Hyp- oder Anoxie und in der Folq,1 meJst auftretende J\systoU.c sind 
in den meisten Fällen die entschejd,·11den l."aktoren, die zur Schädigung 
zentralnervöser Strukturen führen. c,·ad und Dauer der Hypoxie bestim­
men das klinische Bild und die RilckbLldungsmöglichkeit. Durch die un­
mittelbare Nähe des Anaesthesisten werden viele dieser Patienten er­
folgreich reanimiert. Uber das Ausmaß der Schädigung des zentralen Ner­
vensystems können am besten neurologLsche Untersuchungen und diagnosti­
sche Maßnahmen informieren, wobei au,:h zur Frage der Prognose aus Ver­
lauf sbeobachtungen am besten Stellunrr bezogen werden kann. 
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Tabelle 2. Symptome bei au gepr gten llypoxJ.en/Anoxien im Rahmen vo·n Harkosen „ Der rsch e nach Be:nostillatand k t ine 

entscheidende prognostische Bedeutung zu (M • Myoklonien) 

Hypoxien Vorer- Neurologie Myok-1on. 
bei Alter krankungen Ursache Asystolie Apnoe 

akut prolong. Prognose EEG CT Anfalle 
Narkosen 

Struma- + Schwere Groß-
M. E. 55 Op. 5' + MHS 4 MHS 3 A. s. L.V. hirnatrophie 

+ A. s. Grenzzonen-
A. M. 37 Sectio 20' + BBS ,i MHS 4 Exitus infarkte 

Struma + Locked 
B. K. 23 Op. ? + BBS 2 MHS 4 in s. B.S. o.B. 

Exitus 

Hypertonie Nieren- + A. s. Leichte Groß-
K. J. 40 Urämie Trans. 1 ' + BBS 1 BHS 1 Locked in B.S. hirnatrophie M 

Exitus 

Aneurysma + Bydrocephalus 
0. G. 40 SAB Op. 2' + BBS 2 BHS 1 A. s. L.V. non resorptivus 

Sterili- + BBS 2 

M. K. 30 sac1.o�. .,. ""'" - .•.i.nw "i -·

Appendek- + BHS 2 
N. R. 17 tomie ? + BBS 2 MHS 4 Exitus B.S. M 

Inter- Diffuses 
K. c. 32 ruptio Schock M!lS 3 MHS 4 A. s. B.S. Hirnödem 

!3 
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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

Di.e bei Hypoxien im Rahmen von Narkose beobachteten neurologischen
Symptome und Ergebni.sse der Zusatzuntersuchungen von 8 Patienten sind
in Tabelle 2 dargelegt. Die Komplikationen sind bei diesen Patienten
während der Narkose oder unmittelbar nach Beendigung der Narkose auf-
getreten. Bei sieben Patienten wurde eine Periode der Asystolie und
Apnoe beobachtet, die von zwei bis zwanzig Minuten dauerte. Bei drei
Patienten konnte die Zeitdauer der Asystolie nicht mehr bestimmt wer-
den. Eine Patientin zeigte die Symptome eines ausgeprägten Schocks mit
extremer Bradycardie. Bei sechs der acht Patienten war in der Akutphase
der Erkrankung ein Bulbärhirnsyndrom aUfgetreten, das in fünf Fällen
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 Patienten mit initialem Bulbärhirnsyndrom eine Mit-
telhirnsymptomatik der Phase 3 und 4, zwei Patienten zeigten weiterhin
ein Bulbärhirnsyndrom. Die Prognose war in allen acht Fällen schlecht.
Zwei Patienten verstarben nach Rückbildung in eine kurze Phase des Mit-
telhirnsyndroms innerhalb von zwei Tagen im neuerlich aufgetretenen
Bulbärhirnsyndrom. Fünf Patienten entwickelten ein apallisches Syndrom,
das in vier Fällen keinerlei Rückbildung zeigte. Bei einem Patienten
kam es zu einer Rückbildung 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 über. Myoklonien konnten bei drei Patienten fest-
gestellt werden.

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

Computertomographisch zeigte sich eine schwere Großhirnatrophie in
einem Fall, eine leichte Großhirnatrophie 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
unauffällig. 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 zwölf Patienten auf-
getreten. Diese zeigte sich in allen Fällen 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 dUrften aber durch die Aufregung in der Akutsituation
durch Fehleinschätzungen belastet sein. Als auslösende Ursache der hy-
poxisch-anoxischen Schädigung des Gehirns waren von den 12 Patienten
in 3 Fällen Ertrinken, in zwei Fällen eine Monoxyd-Vergiftung, in zwei.
Fällen ein akutes Glottis-ödem und in je einem Fall eine vaskuläre Epi-
lepsie, bzw. eine Kontrastmittelallergie in Erfahrung zu bringen. Eine
primär cardiale Ätiologie lag bei zwei Patienten vor, bei einer Patien-
tin konnte die Ursache der Hypoxie, die 10 Tage nach einer B-2 Opera-
tion eingetreten war, nicht geklärt werden.



Tabelle 3. Verlaufsform bei Patienten mit Hypoxien anderer Genese. Der entscheidende prognostische Faktor ist wiederum im
Auftreten einer Asystolie zu sehen CA ; epileptische AnfAlle)

Hypoxien Vorer- Neurologie Myoklon.
anderer Alter krankungen Ursache Asystolie Apnoe akut prolong. Prognose EEG CT Anfälle
Genese

Arterio- VasKuläre
N. H. 76 sklerose Epi - + BHS 1 MHS1 POS D/SD o.B. A

Diazepam Block

Ulcus B12-0P + + Locked- Exitus Subcorticale
R. H. 53 ventr. 10 d.später 7 ? BHS 1 in Leberkoma A/T Atrophie

,-'
CO - Verg. Grenzzonen-

L. L. 25 - Diazepam - - MHS 3 MHS 3 A. S. D/SD infarkte

Myocardio- Kammer- Schwere Groß
D. F. 50 pathie flimmern 30' + BHS 1 BHS 1 A. S. L.V. hirnatrophie

Ertrinken + Part. Corticale
G. F. 3 - Hypothermie 45' + BHS 2 MHS 3 A. s. D/SD Atrophie A

Nieren- Kontrast- BHS 2
L. K. 46 steine mittel + + BHS 1 MHS4 Exitus ISO

".
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Tabelle 4. Fortsetzung der Zusammenstellung der Patienten mit Rypoxien ohne Zusammenhang mit einem Narkosevorgang. Entschei-
dender Faktor für die Prognose ist das Auftrete� der Asystolie; Kein-'! signifikanten Unterschiede mit dem Auftreten von anci- N 

xischen Schaden im Rahmen von Narkosezwischenfällen 

Hypoxien Vorer- Neurologie Myoklon. 
anderer Alter kran.kungen Ursache Asystolie Apnoe akut prolong. Prognose EEG CT Anfälle 
Genese 

Herz- Glottis- + A. s. Subcorticale 
K. w. 53 infarkt oedem 15' 

+ MHS 4 BBS 1 Exitus B.-S. Atrophie 

A. s. Subcorticale 
u. H. 61 Hypertonie CO-Verg. BHS BBS 1 Exitus A/T Atrophie 

A. K. 34 Ertrinken MHS Sopor Erholung D/SD o.B.

+ Schwere Groß-
L. A. 6 Ertrinken 25' + BBS 2 MBS 3 A. s. B/T hirnatrophie 

Glottis- + L�ukencephalo-
F. ..,. 5 ödem 25'

+ BHS 2 BBS 1 A. s. D/SD pathie 

Congestive + A. s. Schwere Groß-
L. s. 28 cardio- Pneumonie 90' + BHS 1 BBS 1 Exitus hirnatrophie 

myopathie 
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Bei den zwei Fällen nach CO-Vergiftung bzw. einem Patienten nach Er­
trinken wurde keine Asystolie und Apnoe beobachtet, bei einer Patien-

•tin mit vaskulär bedingten epileptischen Anfällen und einer nachfolgen­
den akuten Diazepam-Medikation konnte nur eine Apnoe festgestellt wer­
den.

In der Akutsituation zeigten neun der zwölf Patienten Symptome eines
Bulbärhirnsyndr�ms. Bei einem Patienten war eine Mittelhirnsymptomatik
der Phase 4, bei 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 Fälle, die initial bulbäre Symptome
gezeigt hatten, eine Mittelhirnsymptomatik nuf, In einem Fall kam es
zur raschen RUckbildung 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 bei 6 Patienten die Entwicklung des Vollbildes eines
apallischen Syndroms eingetreten. Drei Patienten davon verstarben in-
nerhalb von zwei Monaten, Zwei Patienten zeigten die Symptome eines
partiellen apallischen Syndroms mit geringen emotionellen Reaktionen.
Darüber hinausgehende Remissionsphasen konnten in keinem Fall beobach­
tet werden. Eine Patientin verstarb nach kurzem Aufbau einer Mittel­
hirnsymptomatik innerhalb von zwei Tagen im Hirntod.

Elektroencephalographisch stehen bei dieser Patientengruppe zeitlich
recht unterschiedliche abgeleitete EEG-Kurv<'n zur Auswertung zur Ver­
fügung. Nur bei einem Patienten konnte initial ein hurst suppression
Muster abgeleitet werden. Bei einer anderen Patientin mit guter Rück­
bildung zeigte sich eine ausgeprägte Delta-Subdelta-Aktivität in der
Akutphase, allerdings mit Reaktion im Sinne eines blockierend�n Effek­
tes. Ein low-voltage-output-EEG war in einc•m Fall zu beobachtf•n. Ein
isoelektrisches EEG in einem weiteren, Dom.Lnierende Delta- und Sub­
delta-Aktivität ohne sichere Reaktion auf exogene Reize waren in vier
Fällen zu beobachten. EEG-Hirnstrombilder mit raschen Frequenzen aus
dem Alpha-, 'l'heta- und Beta-Bereich, die jedoch keine Reaktion auf
exogene Reize zeigten, waren in drei Fällen zu sehen. Diese EEG-Ablei­
tungen wurden durchwegs Wochen nach dem Initialereignis durchgeführt.

Computertomographisch zeigte sich eine geringfügige bis mäßiggradig
subcorticale Atrophie in vier Fällen, eine schwere Großhirnatrophie
in drei Fällen, eine Leukencephalopathie bei einem kindlichen Patien­
ten und ausgedehnte Grenzzoneninfarkte, verbunden mit einer ll'ichten
Atrophie bei einer Patientin nach Kohlenmonoxyd-Vergiftung. Zwei com­
putertomographische Befunde waren unauffällig. Anfälle in der Akutsi­
tuation wurden bei zwei Patienten beobachtet, Myoklonien sind nicht
beschrieben worden.

Diskussion 

Vielfach wird von der Erfahrung ausgegangen, daß auch kurze anoxisch­
ischämische Perioden, die weniger als zwei Minuten anhalten genügen, 
um eine bleibende Gehirnschädigung beim Erwachsenen hervorzurufen. Die 
Schwierigkeit exakte Zeitangaben über die Periode der Hyp- und/oder 
Anoxie zu bekommen macht es unmöglich, eine Zeitschwelle für einen 
bleibenden Hirnschaden beim Menschen zu bestim:men. Tierexperimente ha­
ben ergeben, daß Tiere sich auch von einer cerebralen Anoxie oder Ischä­
mie, die länger als 20 Minuten andauert, erholen können, wenn man einen 
ausgeprägten Blutdruckabfall oder Asystolien nach der anoxischen ouer 
ischämischen Periode verhindert (16, 22). Auch die dargelegten klini-
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sehen Beobachtungen weisen darauf hin, daß mit dem Auftreten einer 
Asystolie die Prognose eine deutliche Verschlechterung erfährt. Wenn 
die cerebrale Zirkulation zum Stillstand kommt, ist der Patient inner· 
halb von 6 -8 Sekunden bewußtlos (20). Generalisierte Krämpfe, weite 
Pupillen und eine Körperhaltung des Mittelhirnsyndroms der Phase 4 en1 
wickeln sich rasch, wenn die Anoxie über wehige Sekunden anhält. Wenn

zu diusem Zeitpunkt eine ausreichende Sauerstoffversorgung sofort ge­
lingt, ist der Zustand voll reversibel. Hält der Sauerstoffmangel ein 
oder zwei Minuten an, entwickelt sich ein Zustandsbild mit bleibenden 
oder aber auch reversiblen neurologischen Ausfällen. Sicher spielt da· 
bei auch ein schon vorbestehender Gefäßschaden eine wichtige Rolle. Ef 
ist auffallend, daß drei der vorgestellten Patienten die Symptomatik 
eines chronifizierten locked-in Syndroms (2) entwickelt haben. Es kann 
angenommen werden, daß bei diesen Fällen die Anoxie durch eine Vorscha

digung der Gefäße, gerade im Versorgungsgebiet der Arteria basilaris 
am ausgeprägtesten wirksam wurde, während sich andere cerebrale Struk­
turen, insbesondere die Großhirnhemisphären wieder erholen konnten. 
Normalerweise werden bei totalen ischämischen Anoxien (Asystolien), 
die Neurone des Cortex, speziell des Hippocampus und die Purkinje'sche 
Zellen des Kleinhirns als erste geschädigt (12, 31). Unter klinischen 
Bedingungen kommt es bei einer lokalen cerebralen Ischämie, die länger 
als 4 Minuten anhält, zu bleibenden Ausfällen von Hirnnervenzellen. 
In seltenen Fällen kann bei Ertrinkungsunfällen durch die oft starke 
Abkühlung der Gehirntemperatur, wie dies die Krankengeschichte eines 
dreijährigen Mädchens mit einer 45-minütig dauernden Anoxie beweist, 
eine darüber hinaus verlängerte Periode der Anoxie überlebt werden. 
Wie dieses Beispiel weiter zeigt, ist es bei dem kleinen Mädchen trotz 
der Schwere der initialen Schädigung zu einer erstaunlichen Remission 
gekommen. Zwei Patienten mit Kohlenmonoxyd-Vergiftung zeigten initial 
weder Asystolie noch Apnoe. Die Hypoxie war jedoch so ausgeprägt, daß 
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 Bulbärhirnsyndroms �er Phase 1 oder 2 
aufgetreten. Wenige Patienten entwickelten aus der bulbären Symptoma­
tik eine Mittelhirnsymptomatik, meist der Phase 3 oder 4. Bei zwei Pa­
tienten nach einer Ischämie bei Narkose kam es nach einem kurzfristigen 
Aufbau einer Mittelhirnsymptomatik zu einem neuerlichen raschen Uber­
gang in ein Bulbärhirnsyndrom der Phase 2. Beide Patienten verstarben 
im Hirntod. Die Ubrigcn Patienten zeigten in den nächsten Tagen eine 
unveränderte Symptomatik und ging<·n nach einem 1/.citinl�rvall zwischen 
6 und 27 Tagen in ein apalllsches Kyn<lrom, oder in ein chronifiz10rtes 
locked-ln Syndrom über. 

Zum Abschluß sei erwähnt, daß bei 90 Prozent der Patienten, die sich 
nach einem Herzstillstand vollständig erholen, das Bewußtsein inner­
halb von 72 Stunden wieder eintritt (26). Ein Patient nach einem Er­
trinkun,,sunfall wurde mit der Symptomatik eines Mittelhirnsyndroms 
der Pha:;e 1 eingeliefert und zeigte eine vollständige Remission der 
Symptome innerhalb von 7 Tagen. Eine Patientin mit der initialen Sympto­
matik eines Bulbärhirnsyndroms der Phase 1 war nur apnoisch, wurde 
rasch künstlich beatmet und begann innerhalb von 4 Tagen optisch zu 
fixieren, mit nachfolgender rascher Remission, so daß die Patientin 
nach 4 Wochen mit der Symptomatik eines psychoorganischen Syndroms in 
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häusliche Pflege entlassen werden konnte. Die Ubrigen 6 Patienten muß­
ten Uber eine längere Zeitperiode kilnstlich beatmet werden. Die Not­
wendigkeit einer kilnstlichen Beatmung nach Atem- Herzstillstand ver­
schlechtert die Prognose entscheidend (25). Myoklonien oder tonisch­
klonische Anfälle wurden bei 5 der 20 Patienten beobachtet. Dieser 
Prozentsatz entspricht weitgehend den Angaben von Snyder et al. (27), 
die diese Symptome in einem größeren Krankengut bei 30 Prozent der Pa­
tienten beobachten konnten. Myoklonien sind im allgemeinen ein progno­
stisch ungUnstiges Zeichen, insbesondere wenn sie von der irregulären 
Form in die reguläre übergehen (3). 

Bei den Patienten, die nach einem Narkosezwischenfall innerhalb weniger 
Tage im Hirntod verstarben, konnte autoptisch ein Hirnödem gesichert 
werden. Die Entwicklung dieses Hirnödems führte zu einer neuerlich zu­
nehmenden Hirndrucksymptomatik, die sich klinisch verfolgen ließ. Die 
Entwicklung dieser Art ist bei allen jenc·n Patienten anzunehmen, die 
innerhalb von 3 Tagen nach dem Akutereignis unter dem Zeichen des cere­
bralen Todes versterben. 

Die wichtigste Zusatzuntersuchung bei comatösen Zuständen nach Anoxie 
Ischämie stellt das EEG dar. Ein hurst suppression Muster, oder ein 
low-voltage-output EBG, ein von triphasi:ichen Potentialen geprägtes 
Bild stellen in der Initialphase des anoxlschen Coma ein prognostisch 
äußerst ungilnstiges Zeichen dar (1). Ein isoelektrisches EEG sichert 
die Diagnose Hirntod. Im weiteren Verlauf. können verschieden abnorme 
Hirnstrombilder beobachtet werden, die meist von einer diffusen Theta­
Delta-Tätigkeit geprägt sind. Im Falle di,r chronifizierten locked-in 
Syndrome läßt sich auch ein reagibler Al 1 �a-Grundrhythmus beobachten. 
Schwerste Formen des hypoxisch bedingten apalliechen SyndromR sind von 
isoelektrischen oder nahe isoelektrischen Hirnstrombilder begleitet. 

Blinkreflexuntersuchungen können darauf hinweisen, daß die polysynap­
tisch aufgebauten Reflexkomponenten im Bereich'des Hirnstamms gestört 
sind, was anoxische Schäden im Hirnstammbereich annehmen läßt. Auch 
die somatosensorischen evozierten Potentiale können als Ausmaß einer 
Ischämie, sowohl im Bereich des Hirnstamms, als auch im Großhirn ange­
sehen werden (28). Asymmetrien können auch hier auf die besondere 
Vulnerabilität einzelner Gefäßversorgungsgebiete hinweisen. 

Computertomographisch zeigen sich in den meisten F�llen einer Anoxie 
im chronifizierten Stadium leichte bis mJßig schwere corticale und sub­
corticale Atrophien. Im Akutstadium kann auch ein Hirnödem beobachtet 
werden. Daneben sind in einzelnen Fällen aber auch Grenzzoneninfarkte 
innerhalb der weißen Substanz zwischen den pallidostriären Arterien 
und den vom Cortex kommenden perforierenden Arterien zu beobachten. 

Aus den dargelegten Beobachtungen ergib! sich, daß die schwersten Fol­
gen am zentralen Nervensystem durch anoxlsch-ischlimische Schädigungen 
entstehen, wobei die Asystolie den ents,·heidenden Faktor darstellt. 
Außerdem zeigt sich, daß im wP.sentlichen, wie auch zu erwarten, die 
Symptomatik anoxischer Coma-Formen nach Narkosezwischenfällen nicht 
von Anoxien anderer Genese zu unterscheiden ist. Eine länger anhalten­
de Asystolie belastet die Prognose in allen Fällen entscheidend. Prin­
zipiell konnten im analysierten Krankenqut vier Verlaufsformen des ano­
xischen comas beobachtet werden. 

1. Nach einem initialen Bulbärhirnsyndrom entwickelt sich die Sympto­
matik der späten Phase eines Mittelhirnsyndroms, wobei es innerhalb
weniger Tage zu einer neuerlichen Absinken auf die Bulb�rhirnebene
und zum nachfolgenden Hirntod kommt,
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2. Es tritt eine Chronifizierung der Bulbärhirn- oder der späten Mit­
telhirnsymptomatik ein, die Patienten entwickeln ein hypoxisches
apallisches Syndrom, das keine, oder nur geringe Rückbildungsten­
denzen, eventuell. bis zum Aufbau primitiver emotioneller Reaktionen
zeigt, die ni.cht über die limbische Ebene, einem Klüver-Bucy-Syndrom
entsprechend hinausging.

3. Es entwickelt sich die Sy1�ptomatik eines chronifizierten locked-in
Syndroms.

4. Nach initialer symptomatil: einer frühen Phase des Mittelhirnsyndroms
(Phase 1) entwickelte sielt eine prolongierte Mittelhirnsymptomatik
mit Ubergang in ein diffu,;es psychoorganisches Syndrom, das sich
völlig zurückbildet. Bei diesen Patienten war in unserem Patienten­
�ut allerdings nur eine Apnoe zu beobachten.

Zusammenfassung 

Anhand eines Krankengutes vo1, 20 Patienten, die nach einer Anoxie -
Hypoxie e.lne ausgeprägte Stö.1·una des zentralen "<er.vensystems entwickel­
ten, wurde die Symptomatik a1,oxischer Comaformen und deren Entwicklungs­
möglichkeiten dargestellt. D, bei unterscheiden sich die Verlaufsformen 
von Anoxien bei Narkosen nicht von Hypoxien, Anoxien anderer Genese. 
Als neuer Gesichtspunkt konn1e erarbeitet werden, daß einige Patienten, 
wohl entsprechend der verschiedenen Vulnerabilität der Gefäßsysteme 
ein chronifiziertes locked-i1 Syndrom entwickelten. Insgesamt ist eine 
Anoxie, die zum Auftreten niC'ht rasch reversibler neurologischer Aus­
fälle führt, als prognostisct ungünstiges Ereignis aufgefaßt werden, 
wobei der Asystolie die klinjsch entscheidenste Bedeutung zukommt . 

. • 
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