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Einführung
Im Team einer Intensivbehandlungsstation hat der
Neurologe drei Aufgabenbereiche zu versorgen, und
zwar die Diagnostik von Erkrankungen mit neurologi-
schen Ausfällen, die laufende Kontrolle dieser Patien-
ten und die Beurteilung des Therapieerfolges.
Akute diagnostische Probleme ergeben sich bei Patien-
ten, die mit schwersten Störungen der Vitalfunktionen
in einer Intensivstation eingeliefert werden, ohne daß
zu diesem Zeitpunkt eine gesicherte Diagnose vorliegt.
Dies trifft vor allem für Patienten mit einem Koma
ungeklärter Ätiologie zu, hinter dem eine Vergiftung,
eine Stoffwechselstörung oder auch ein anoxischer
Hirnschaden verschiedener Ursache stehen können.
Nur durch eine exakte neurologische Untersuchung
können Komatiefe und Komaform bestimmt werden
(FISCHER 1969), um die weiteren diagnostischen Maß-
nahmen zielführend einzuleiten. Die notwendigen Un-
tersuchungen müssen unter geringer Belastung und
ohne Aufgabe der engen Überwachung des Patienten
erfolgen.
Ein hoher Prozentsatz der Patienten, die an einer Inten-
sivstation betreut werden, leiden an einer primär neu-
rologischen Erkrankung. Bei einer weiteren Gruppe
von Patienten mit primär schweren, aber nicht neuro-
logischen Erkrankungen treten neurologische Kompli-
kationen im Krankheitsverlauf auf, wie z. B. zerebrale
Embolien, eine sekundäre Meningoenzephalitis, peri-
phere Nervenschäden infolge von Druckläsionen usw.
Dazu kommt die große Zahl metabolischer, hypoxi-
seher und toxischer Diffusschäden des Gehirns, Rük-
kenmarks und des peripheren Nervensystems nach Er-
krankungen von vitalen Funktionssysternen, wie dies
z. B. beim Coma hepaticum, uraemicum usw. oder
durch chronisch-hypoxische Schäden bei Kreislauf-
und Ateminsuffizienz der Fall ist.
Der vom Neurologen erstellte Befund und die notwen-
digen Zusatzuntersuchungen wie EEG, CT usw. müs-
sen dem verantwortlichen Arzt der Intensivstation mit-
geteilt und von diesem im weiteren diagnostischen und
therapeutischen Vorgehen berücksichtigt werden.
Die Kontrolle eines Intensivpatienten als zweite Aufga-
be des Neurologen ist für die Prognose Voraussetzung
und damit für das eingeschlagene Behandlungspro-
gramm von Wichtigkeit. Auch Komplikationen kön-
nen dadurch rechtzeitig erfaßt werden.
Für die Dokumentation, aber auch für die Kontrolle
des Krankheitsverlaufes sind neurologische Rating-sca-

les notwendig. Entsprechende Dokumentationsbögen
wurden von verschiedenen Autoren eingeführt, so von
BATES u. Mitarb, (1977), von TEASDALE u. JENNET
(1974), JENNET u. BOND (1975), von GERSTENBRANDu.
Mitarb. (1977) sowie GERSTENBRAND u. Mitarb.
(1981). Einige dieser Rating-scales erlauben prognosti-
sche Rückschlüsse. Sie sind so erstellt, daß die Eintra-
gungen von Schwestern und Pflegern im Rahmen der
pflegerischen Routinekontrollen durchgeführt werden
können. Aus den Ergebnissen einer Rating-scale kön-
nen neben den diagnostisch-prognostischen Aspekten
auch therapeutische Hinweise abgeleitet werden. Für
die klinische Überwachung sind jedoch ausführliche
neurologische Rating-scales notwendig.

Klinische Symptomatologie,
allgemeiner Teil
Von den primären Erkrankungen des Nervensystems,
die eine Behandlung auf einer Intensivstation notwen-
dig machen, sind Schädel-Hirn-Trauma, Hirnrumor,
apoplektischer Insult, Enzephalitis, Subarachnoidal-
blutung, akute Rückenmarksläsionen, aber auch dege-
nerative Erkrankungen im Terminalstadium sowie
schwerste Erkrankungen des peripheren Nervensy-
stems und der Muskulatur zu nennen. Diese unter-
schiedlichen primären Erkrankungen des Nervensy-
stems lassen zusammen mit den verschiedenen somati-
schen Erkrankungen mit zerebralen Komplikationen
eine Vielfalt von neurologischen und psychiatrischen
Zustandsbildern erwarten. Ein den meisten zentralner-
vösen Komplikationen gemeinsamer Pathomechanis-
mus führt aber zu einem mehr oder weniger einheitli-
chen Symptomenbild.
Durch die diffuse Funktionsstörung des Gehirns als
Folge lokaler oder generalisierter zentraler Prozesse
stellt sich nach dem Ausfall der Großhirnfunktionen
die Funktionsstörung des Mittelhirns ein, was zur stu-
fenweisen Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms
führt. Eine akute Mittelhirnsymptomatik kann aber
auch durch primäre Schäden des Hirnstarnrnes, so
durch Entzündung, Zirkulationsstörung, Tumor usw.,
entstehen. Das sekundäre Mittelhirnsyndrom als Folge
einer supratentoriellen Volumenvermehrung und Mas-
senverschiebung, verursacht durch intra- oder extraze-
rebrale Hämatome, Hirnödem oder Tumor führt zur
Einklemmung des oberen Hirnstammes im Tentoriurn
und bei Fortbestehen des supratentoriellen Druckes zur

399



Klinische Symptomatologie, allgemeiner Teil 445 

foraminellen Einklemmung des Bulbärhirn mit der 
klini .�cl1en Sy m ptomatik des akuten Bulbärhirnsyn­
droms (Abb. l9. t a, b). Gleicbzeitig kommt es zur 
rostrokaudalen Verschiebung des Hirnstammc bei 
for tschreitender Kompression . 
Die Klinik des akuten Mittelhirn- und Bulbärhirnsyn­
droms weist durch die engen top ischen Beziehu ngen 
der geschädigten Strukturen eine besondere Gleichför­
migkeit der Sy mp tome auf (GERSTENBRA. D u. LOK-

Abb. 19. 1 Schematische Darstellung einer supratentoriel­
len Volumenvermehrung. a) Zentrale Herniation bei sy mme­
trischer diffuser Raumforderung (Hirnödem). Die Pfeile 
kennzeichnen die druckwirksamen Richtungen der Massen­
verschiebung. Nach der tentoriellen Herniation (untere Pfei­
le) tritt bei Fortbestehen der Massenverschiebung die fora­
minelle Herniation ein. Klinisch e n tspricht diesem Verlauf die 
mediale Verlaufsform des Mittelhirnsy ndroms . b) Unkale 

Herniatio n m it asymmetrischer, einseitiger supratentorielle r 

Raumforderung (subdurales Hämatom). Die Pfeile kenn­
zeichnen die druckwirksamen Richtung en der Massenve r­
schiebung. Der oberste Pfeil lokalisiert die zinguläre Hernia­
tion. die beiden unteren Pfeile kennzeichnen die Dy namik

der einseitigen tentorielle n Herniation. Bei Fortbestehen der 
Massenverschiebung tritt die foraminelle Herniation ein. Kl i­
nisch entspricht diesem Verlauf die laterale Verlaufsform 

des Mittelhirnsy ndroms 

KING 19 0, PLUM u. POS1 ER 1966) und zeigt einen 
charakteristischen Erkrankungsablauf. Die Symptoma­
tik des akuten sekundären Mittelhirn- und Bulbärl1irn­
syndroms durch Einklemmung ist in der Abb. 19.2 
zu ammengesrellt. Der Erkrankungsverlauf des akuten 
ekundären Mittelhirn- und ßulbärhirnsyndroms läf�t 

6 Phasen abgrenzen. Dies trifft für die sogenannte 
zentrale Herniation zu (Abb. 19.1). Bei der unkalen 
Hcrniation (PL M u. POSNER J 966) ist eine Lateralisa-
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Abb. 19.2 Die wichtigsten Parameter, die die mediale (zentrale) Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms charakterisieren. Der 
okulozephale und der vestibulookuläre Reflex werden in der Akutphase nicht berücksichtigt. Ihre Auslösung erfordert den 
Ausschluß e iner Halsmarkverletzung bzw. e ines perforierten Trommelfells 
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tionssymptomatik in 2 Phasen zu erfassen. Entspre­
chende abgrenzbare phasenhaft eintretende Sympto-
111enbilder haben McNEAL Y u. PLUM (1962), PLU�I u. 
POSNER (1972) und GERSTENBRAND u. Mitarb. (1973) 
beschriebt:n. Die Übergänge zwischen den einzelnen 
Phasen sind oft flieHend, und die Symptomengruppe ist 
nicht immer einer der definierten Phasen wzuordnen 
(GERSTENBRAND u. RUMl'L 1978). Diagnostische 
Schwierigkeiten entstehen in Fällen mit traumatisch 
bedingter ,1kuter Mittelhirnsymptomatik durch die 
Kombination mit primär traumatischen Hirnstamm­
schäden (J'v11TCHELL u. ADAMS 1973). Raumfordernde 
Prozesse im Bereich der hinteren Schädelgrube können 
eine aszendierende tentorielle Herniation bewirken bei 
gleichzeitigen Hirnstammlokalsymptomen, die z. B. 
von dt:r Brücke oder auch vom Mittelhirn ausgehen. 
Trotz dieser klinisch-diagnostischen Einschränkungen 
halten wir das Entwicklungsschema des akuten Mittel­
hirn- und Bulbärhirnsyndroms nach GERSTENBRAND u. 
LüCKING (1979) für den diagnostisch und auch didak­
tisch am günstigsten anwendbaren klinischen Schlüssel 
für die Beurteilung eines komatösen Zustandsbildes. 
Durch die Computertomographie des Gehirns ist für 
die Aufklärung eines komatösen Zustandes eine zu­
sätzliche und auch wesentliche Hilfe gegeben. Die Indi­
kation für die Zuweisung zur Computertomographie 
bleibt jedoch weiterhin an eine exakte neurologische 
Untersuchung gebunden. 

Mediale Verlaufsform des akuten 
Mittelhirnsyndroms (zentrale Herniation) 

Nach der von GERSTENBRAND u. LüCKING (1970) vor­
geschlagenen Einteilung sind 4 Phasen des akuten Mit­
telhirnsyndroms der medialen Verlaufsform abzugren­
zen (Abb. 19.2). Im folgenden sollen die wichtigsten 
Symptome im Rahmen der phasenhaften Entwicklung 
des Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndroms dargelegt 
werden. 

Phase 1 des akuten Mittelhirnsyndroms 

In dieser Phase ist eine Störung der Vigilität in Form 
von Benommenheit und verzögerten Reaktionen auf 
äußere Reize zu beobachten. Droh- und ßlinzelreflex 
sind auslösbar, die Körperhaltung ist normal, die Spon­
tanmotorik setzt sich aus Massen- und \Xlälzbewegun­
gen zusammen. Abwehrreaktionen sind gerichtet, der 
Muskeltonus ist normal. Die Sehnenreflexe sind leb­
haft, Pyramidenbahnzeichen nicht auszulösen. Opto­
motorisch 1.eigt sich überwiegend eine Normalstellung 
der Bulbi, gelegentlich ist ein Bulbusschwimn1en zu 
beobachten. Die Pupillen sind mittelweit, isokor und 
werden durch Licht und den ziliospinalen Reflex ver­
ändert. Der Kornealreftex ist auslösbar. Beim Prüfen 
des okulozephalen Reflexes (Puppenkopfphänomen) 
zeigen die Bulbi ein physiologisches Verhalten, ebenso 
ist der vestibulookuläre Reflex (Kaltkalorisation) nor­
mal auslösbar oder zeigt sich leicht verstärkt. Im Be­
reich der vegetativen Parameter ist die ]>ulsfrequenz 

leicht erhöht, die übrigen Parameter wie Atmung, Blut­
druck und Temperatur sind normal. 

Phase 2 des akuten Mittelhirnsyndroms 

Die Bewußtseinslage des Patienten ist somnolent, der 
Patient zeigt eine verminderte Reaktion auf iciuGere 
Reize. Der Drohreflex ist nicht mehr auszulösen, der 
Blinzelreflex jedoch vorhanden. Im Bereich der Körper­
motorik zeigt sich eine zunehmende Streckstellung der 
Beine, die Arme zeigen spontane Massenbewegungen, 
wobei der J\lfuskeltonus an allen vier Extremitäten 
erhiiht ist. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, Pyrami­
denbahnzeichen können bereits nachweisbar sein. Die 
Bulbi wechseln zwischen Divergenz und Konvergenz 
und zeigen mitunter einen diskonjungierten Bewe­
gungsablauf. Die Pupillen sind verengt, die Lichtreak­
tion ist verzögen. Der ziliospinale Reflex, der okulo­
zephale Reflex und der vestibulookuläre Reflex sind 
pathologisch. lm Bereich der vegetativen Parameter 
zeigt sich neben der erhöhten Pulsfrequenz eine be­
schleunigte, zunehmend regelmäßige Atmung, mimn­
ter vom Cheyne-Stokes-Typ, und eine leicht erhöhte 
Körpertemperatur, während die Blutdruckwerte im 
Normbereich liegen. 

Phase 3 des akuten Mittelhirnsyndroms 

Die motorischen und vegetativen Steuerungssysteme 
des Mesenzephalons zeigen in dieser Phase bereits 
deutliche Zeichen einer Enthemmung. Der Patient ist 
bewußtlos. Auf äußere Reize kommt es zu Beuge-

Abb. 19.3 Prüfung des okulozephalen Reflexes (im we­
sentlichen dem vestibulookulären gleichwertig) bei einem 
Patienten im Mittelhirnsyndrom der Phase 3, nach röntgeno­
logischem und klinischem Anschluß einer HWS-Verletzung 
(56jähriger Patient). Die Reaktion des Puppenkopfphäno­
mens spricht für noch intakte mesenzephale Strukturen (aus 
F. Gerstenbrand: Das traumatische apallische Syndrom. 
Springer, Wien 1967)
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Streck-Synergismen. Droh- und ßlinzelreflex sind nicht 
mehr auslösbar. Die oberen Extremitäten befinden sich 
in einer Beuge-, die unteren in einer Streckstellung (sog. 
Dekortikationsstarre). Der Muskeltonus ist erhöht, die 
Sehnenreflexe sind gesteigert. Die Pyramidenbahnzei­
chen sind bereits deutlich auslösbar. Die Bulbi stehen 
divergent und zeigen nur gelegentliche, mitunter dis­
konjungierte Pendelbewegungen. Die Pupillen sind eng 
bis mirrelweit, die Lichtreaktion ist herabgesetzt und 
träge. Der ziliospinale Reflex ist vermindert, der okulo­
zephale Reflex prompt auslösbar (Abb. 19.3). Die Prü­
fung des vestibulookulären Reflexes führt zu einer 
tonischen Deviation zur Seite des kaltgespülten Ohres. 
Die Atmung ist zunehmend beschleunigt und rhyth­
misch. Die Pulsfrequenz nimmt weiter zu, die Blut­
druckwerte sind lt:icht, <lie Körpertemperatur ist deut­
lich erhöht. 

Phase 4 des akuten Mittelhirnsyndroms 

In der Phase 4 des Mittelhirnsyndroms ist der Patient 
im Koma, die Reaktivität auf äußere Reize ist aufgeho­
ben. Extremitäten und Rumpf nehmen eine Streckstel­
lung ein, durch Schmerzreize kommt es zu Strecksyner­
gismen, die auch spontan auftreten können (Abb. 
19.4). Der Muskeltonus ist stark erhöht (sog. Dezerc­
brationssrarre). Die massive Tonusstcigcrung kann da­
zu führe,;, daß die Seh1ienreflcxe nicht auslösbar sind, 
P)1ramidcnbahnzeichen bleiben aber weiterhin nach­
weisbar. Die Divergenzstellung der Bulbi ist weitge­
hend fixiert. Die Pupillen sind unter mittelweit, die
Lichtreaktion ist herabgesetzt. Der Kornealreflex ist
auslösbar. Der okulozephale Reflex ist deutlich herab­
gesetzt, der vestibulookuläre Reflex zeigt eine dissozi­
ierte Reaktion. Im Bereich der vegetativen Parameter
ist eine regelmäßige, maschinenartige Atmung mit ho­
her Frequenz, eine Tachykardie, erhöhter Blutdruck,
und zusiitzlich auch eine vermehrte Schweißsekretion
zu beobachten.

Abb. 19.4 Strecksynergismen des Mittelhirnsyndroms der 
Phase 4, ausgelöst durch einen Schmerzreiz (Kneifen) am 
oberen Trapeziusrand nach operativer Versorgung eines 
rechtshirnigen epiduralen Hämatoms (17jähriger Patient) 

Laterale Verlaufsform des akuten 
Mittelhirnsyndroms 

Eine Lateralisationssymptomatik im Mittelhirnsyn­
drom ist in den meisten Fällen durch eine Enthemm�ng 
an der rnr Einklemmung komralateralen Hirnstamm­
seitt: bedingt (s. Abb. 19.la), im weiteren Verlauf geht 
die laterale Verlaufsform in die mediale Verlaufsform 
über. 

1. Phase der Lateralisation

Die Bewul5tseinslage ist in dieser Phase mit der 1. Phase 
des medialen Mittelhirnsyndroms zu vergleichen. Der 
Patient ist benommen bis somnolent und weist eine 
verminderte Reaktion zur Umgebung auf. Die Körper• 
haltung zeigt homolateral zur supratentoriellen Läsion 
die Symptome der Phase 3 des medialen .Mittelhirnsyn­
droms, und zwar eine Beuge-Streck-Stellung der Extre­
mitäten, während die Extremitiiten der Gegenseite 
Massenbewegungen aufweisen. Kopf und Bulbi des 
Patienten befinden sich in einer Deviation nach homo­
lateral zur Beuge-Streck-Seite der Extremitäten (Abb. 
19.5). lm Bereich der spontanen Körpermotorik sind 
neben der einseitigen Beuge-Streck-Haltung kontrala­
terale spontane Massenbewegungen zu finden. Homo­
lateral zur Beuge-Streck-Seite und zur supratenroriellen 
Raumforderung ist die Pupille erweitert und zeigt eine 
verminderte Lichtreaktion. Der okulozephale Reflex ist 
in Richtung der Deviation der Bulbi gesteigert, in Ge­
genrichtung reduziert. Der vestibulookuläre Reflex ist 
nur in der Deviationsrichtung deutlich auslösbar. Die 
vegetativen Parameter sind leicht gesteigert. 

2. Phase der Lateralisation

Diese Phase ist durch eine beidseitige Mittelhirnsym­
ptomatik geprägt. Homolateral zur supratentoriellen 
Läsion ist eine Streckstellung von Arm und Bein, kon-

... 

Abb. 19.5 Homolateral zur zerebralen supratentoriellen 
Läsion auftretende Beuge-Streck-Haltung und kontralaterale 
Massenbewegungen der Extremitäten bei einem Patienten 
in der ersten Phase der Lateralisation im Mittelhirnsyndrom. 
Homolaterale Erweiterung der Pupille verbunden mit typi­
scher Deviation des Kopfes zur Herdseite (12jähriger Pa­
tient) 
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tralateral eine Beuge-Streck-Stellung der Extremitäten
zu beobachten. Es findet sich eine Deviation der Bulbi
und des Kopfes zur Seite der Streckstellung. Die Bulbi
können dabei leicht divergent sein, die Pupille auf der
Streckseite homolateral zur Raumforderung ist erwei-
tert, die Lichtreaktion beiderseits vermindert. Der oku-
lozephale Reflex ist zur Seite der Deviation gering, zur
Gegenseite nicht auslösbar. Der vestibulookuläre Re-
flex zeigt eine tonische Reaktion in Richtung der De-
viation des Kopfes. Der Patient ist komatös und zeigt
keine Reaktion auf exogene Reize mit Ausnahme einer
Zunahme der Streckstellung im Bereich der Extremitä-
ten. Die vegetativen Parameter sind stärker enthemmt
wie in Phase 3 des medialen Mittelhirnsyndroms.
Bei fortschreitender rostrokaudaler Hirnstammein-
klemmung geht die 2. Lateralisationsphase des Mittel-
hirnsyndroms in die 4. Phase des medialen Mittelhirn-
syndroms über.

Akutes Bulbärhirnsyndrom
Beim akuten Bulbärhirnsyndrom sind 2 Stadien abzu-
grenzen, die sich infolge des Ausfalls der Mittelhirn-
funktionen durch Absinken auf die bulbäre Ebene pro-
gredient entwickeln und schließlich bis zum Zusam-
menbruch sämtlicher Hirnstammfunktionen führen.

Phase 1 (Übergangsstadium) des akuten
Bulbärhirnsyndroms
In diesem Stadium ist eine zunehmende Minderung des
Muskeltonus mit atonischer Körperhaltung zu beob-
achten. Auf Schmerzreize können noch Strecksynergis-
men an den unteren Extremitäten ausgelöst werden.
Die Sehnenreflexe sind schwach auslösbar. Pyramiden-
bahnzeichen können nachgewiesen werden. Die Stel-
lung der Bulbi ist divergent und fixiert. Die Pupillen
sind über mittel weit und zeigen eine geringe Reaktion
auf Licht. Der ziliospinale Reflex, der Kornealreflex,
der okulozephale und vestibulookuläre Reflex sind
nicht mehr auszulösen. Die beschleunigte, oberflächli-
che, rhythmische Atmung geht in eine Schnappatmung
über. Die Herzfrequenz und die hohen Temperaturen
sinken ab. Die Blutdruckwerte sind leicht erhöht.

Phase 2 (Vollbild) des akuten
Bulbärhirnsyndroms

Im Vollbild des Bulbärhirnsyndroms sind die Funktio-
nen des Hirnstammes ausgefallen. Es besteht eine ato-
nische Körperhaltung, Spontanmotorik und Reaktiv-
motorik fehlen, ebenso die Sehnenreflexe. Die Pupillen
sind maximal weit und zeigen keine Reaktion auf
Licht, auch der ziliospinale Reflex ist fehlend. Die
übrigen Hirnstammreflexe, wie Kornealreflex, okulo-
zephaler Reflex und vestibulookulärer Reflex sind
ebenfalls nicht nachweisbar. Die Spontanatmung SI-

stiert, Temperatur und Puls sind abgesunken.

Hirntod, irreversibler Zusammenbruch der
Hirnfunktion
Bei Fortbestehen der Bulbärhirneinklemmung kommt
es in den meisten Fällen zum irreversiblen Zusammen-
bruch der Hirnfunktionen, zum Hirntod. Nur in Ein-
zelfällen ist dann eine Rückbildung möglich, wenn das
Bulbärhirnsyndrom nicht länger als 20 Minuten be-
standen hat. Dabei findet sich neben der angeführten
Symptomatik des Vollbildes des Bulbärhirnsyndroms
mit Atemstillstand und medikamentös gestütztem
Kreislauf ein isoelektrisches EEG und ein "Non-filling-
phenornen" im zerebralen Angiogramm. Im klinischen
Befund sind spinale Reflexe in großer Varietät nach-
weisbar. Bei Fortbestehen dieses Zustandes während 6
Stunden bei isoelektrischem Hirnstrombild wird der
Hirntod als gesichert angenommen. Die 6-Stunden-
Periode wird als Schwebezeit bezeichnet. Auf eine ter-
minale Angiographie kann verzichtet werden. Die
Schwebezeit soll bei allen Patienten eingehalten wer-
den. Sie stellt einen letzten Sicherheitsfaktor dar und
wird in den meisten europäischen Ländern im gleichen
Zeitbereich eingehalten.

Übergangsstadium zum apallischen
Syndrom (prolongiertes Koma)
Das akute Mittelhirnsyndrom kann sich neben der
beschriebenen Entwicklung zum Hirntod über die glei-
chen Phasen in jedem Entwicklungsstadium zurückbil-
den. Bei einem Teil der Patienten im akuten Mittelhirn-
syndrom kommt es zum Übergangsstadium (AVE-
NAH.lUSu. GERSTENBRAND1977) des apallischen Syn-
droms (GERSTENBRAND1967). Im Entwicklungsverlauf
zum apallischen Syndrom lassen sich 3 Phasen abgren-
zen, und zwar das Stadium des Coma prolonge, der
Parasomnie und des akinetischen Mutismus (Abb.
19.6).

Coma pro lonqe

In der Phase des Coma prolonge ist der Patient bewußt-
los (Abb. 19.7). Schmerzreize können Strecksynergis-
men auslösen. Es entwickelt sich eine Beuge-Streck-
Stellung der Extremitäten. Der Muskeltonus ist erhöht.
Die Bulbi sind divergent, aber nicht mehr fixiert. Zu-
nehmend sind orale Automatismen zu beobachten. Ei-
ne Reaktion auf optische und akustische Reize fehlt.

Phase der Parasomnie
Die Phase der Parasomnie ist durch die Entwicklung
eines schlafähnlichen Zustandsbildes gekennzeichnet.
Schmerzreize lösen Massenbewegungen der oberen
bzw, Streckbewegungen der unteren Extremitäten aus.
Motorische Primitivschablonen wie Lippenschluß- und
Schnauzreflex können hervorgerufen werden. Die ora-
len Automatismen verstärken sich, der noch deutlich
erhöhte Muskeltonus bildet sich zurück. Weiterhin ist
keine Reaktion auf optische und akustische Reize vor-
handen.
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Abb. 19.7 Neurologische und vegetative Symptome in der 
Entwicklung des apallischen Syndroms. Die hellen Balken 
kennzeichnen Zu-oder Abnahme der einzelnen Symptome 
(nach Avenarius u. Gerstenbrand)

Phase des akinetischen Mutismus 

In der Phase des akinetischen Mutismus öffnet der 
Patient zeitweilig die Augen. Die Bulbi zeigen horizon­
tale Pendelbewegungen, Körper und Extremitäten neh­
men eine Beugehaltung ein. Auf Schmerzreize treten 
�1assenhewegungen der oberen und unteren Extn:­
mitäten auf. Der Drohreflex fehlt, ebenso eine Reak­
tion auf optische und akustische Reize. Schnauz- und 
Bulldoggreflex sind auslösbar. Der Muskelronus ist 
erhöht. Schließlich ·tellt sich das charakteristische Co­
ma vigile ein. 
Mit der Entwicklung der Symptome des Übergangssta­
diums nach Abklingen des akuten Hirndrucks setzt 
eine veränderte Sroffwechseldynamik ein, die durch 
eine Überaktivität des Symp,1thikus charakterisiert ist 
(HAIDER u. Mitarb. 19 5, HöRTNAGL u. Mitarb. 
1980). Das wichtigste Symptom des Übergangssta­
diums zum apallischen Syndrom ist das Einsetzen einer 
Tachykardie. Damit wird klinisch die einsetzende 
Überaktivität des Sympathikus festgehalten. Die Ab­
nahme der Tonussteigerung und der Streckhaltung ist 
mit einer Zunahme extrapyramidaler Symptome ver­
bunden, so daß sich im Bereich des Muskeltonus die 
für das apallische Syndrom charakteristische Rigido­
spastizität ausbildet und die Patienten sich zunehmend 
in einer Beuge-Streck-Stellung befinden. Im weiteren 
Verlauf stellt sich die Sympromatik des Vollbildes eines 
apallischen Syndroms mit charakteritischen Sympto­
men (GERSTE BRAND 1967) ein. In einzelnen Fällen 
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kann sich bereits aus  dem Übergangsstadi um zum apal ­
l i schen Syndro m eine Remission e i nste l l en, die i n  rela­
tiv rascher Fo lge zum Abklingen der partiel len apal l i ­
schen Symptome führt. Zu dieser Entwicklung kommt 
es vor a l l em bei  Patien ten , d i e  während des Übergangs­
stadi ums  e lektroenzephalographisch nachweisbare 
Sch l a fmuste r  des synchronis ierten Sch l a fes beibehalten 
( RU.V !PL 1 980) . 

Vol lb i ld des apal l ischen Syndroms 

lm Vollbi ld des traumatischen apa l l i  chen Syndroms 
h ält der Patient  d ie Augen über längere Zeit offen, hat 
aber n ich t die Fäh igkeit, Objekte zu fixieren und d i esen 
zu folgen . Der Droh reflex ist nicht a uslösbar . Sch merz­
reize ru fen Massenbewegungen der Extremitäten , 
gle i ch zeiti g mit e iner Verstiirkung der sympath ischen 
Reakti ons l age hervor. Auf le ichte Reize ist eine ver­
stärkte Primitivmotorik w beobachten .  Emoti onel l e  
Reaktionen feh len .  D i e  Bu lb i  s ind l e icht di vergent, d ie 
Bul busbewegungen sak kadi ert .  Der Muskeltonus ist 
m i t  Zei chen von Spastizität und Rigor (Rigiduspastiz i ­
tät) erhöht. E in deutl icher Schl af- und Wach rhythmus  
i s t  zu beobachten, de r  belasrungszeit l ich regul iert ist, 
wobei ku rze Wach- u nd Schlafphasen schnel l aufei nan­
derfo lgen . In den Schla fphasen i s t  der Pat i ent moto­
r i sch ruh ig. hält die Augen gesch lossen, vorher häu fig 
ablaufende Kaubewegungen s i s t ieren, Herz- und At­
mungsfrequenz s i nken i m  Sinne e i ner Versch iebung in 
ei n e  parasym path ische Reaktionsl age ab. 
Das apal l ische Syndrom kann über Monate b is Jahre 
u nverändert bestehen b le i ben oder sich über ei n cha­
rakteristisch verl au fendes Remission sstadium  (s . Abb .
1 9 .6) defekrfrei i:i.ickb i l den bzw . zu einem mehr  oder
wen iger ausgep rägten Dcfektzustand entwickeln (GER­
STENBRAND 1 9 6  , GERSTENBRAND u. Mita rb .  1 9 80) .
Prinzipiell ist bei metabol i sch bedingten Störungen der
Grofshirnfun ktion die gleiche Entwick l u ng  wie bei
A_k utschäden des Gehirns mögl ich. I n  der Akutphase
kan n sich ein Mittel h i rnsyndrom einstel len, das mü
wesentl ich rascherem Erl öschen der Hirnstammreflexe
(okulozephaler ,  vest ibulookulärer, ziliospina ler Re­
flex ) bei Erhaltenble iben der Pupi l lenreaktion e inher­
geh t und rasch zur Entwick l u ng ei ner sch la ffen Körper­
ha ltung im Sinne eines Bulbärhirnsyndroms mit feh len­
den Seh nenreflexen füh rt. \Xiährend s ich bei m t ra uma­
tisch bed ingten apa l l i schen Syndrom häu fig gute Rück­
b i l dungsch ancen ergeben {GERSTENLIRAND tt . Mitarb .
1 980) . i st e in metabo l i s  h bed ingtes apal l isches Syn-

Tabel le 1 9 . 1  Patienten im Koma 
unterschied l icher Genese der lnten-
s ivstat ion der Neuro logischen Un i-
versitätskl in ik I nnsbruck (Gesamt- Schäde l-Hirn-Trauma 
zah l 53, Beobachtungszeitraum Subarachnoidalblutung 

drom meist i r reversi be l .  Bei Bestehenb le iben der meta­
bol i schen Entgl eisung tri t t  rasch der Tod im Bul biir­
h irnsyndrom e i n .  

Komatabel le (Coma rating sca le) 

Neben der exakten neu rologischen Untersuchung, d ie 
i n  der Akutph ase e ines Komas tägl ich ,  i n  der ch ronifi ­
z ierten Phase in 3 tägi gen oder wöchent l ichen I nrerv a l ­
l en  erfolgen sol l ,  hat  sich d i e  Ein führung e iner  k l i n i ­
schen Kumatabel le bewährt, d ie  in mehrstündigen In­
terva l l en von dem i n  der Betreuung des Patienten e inge­
setzten Pflegeteams (Schwestern und Pfleger) ausgefü l l t  
werden m uß. 
D iese .. . oma sca le"  kann auch in Sp i tä lern von ut­
zen se in ,  denen kein ausgebildeter Neurologe zur Ver­
fügung steht .  Tab .  1 9 . 1  zeigt d ie Gesamtzah l der Pa­
ti enten mit  Koma versch iedener Ätio logie, d ie  1 98 0  an 
der ln tens ivst:1tion der Un i v . -K l i n i k  für euro logi e 
Innsbru ck zu r Au fna l 1me kamen .  I n  der Abb . 1 9 . 8  s i nd  
die Parameter aufgezeichnet, d i e  vom Pfl egepersona l  
verwendet werdt:n, um den Komazusrand zu best im­
men .  Die e inze lnen Symptome werden punktm:ißig 
gewertet, die Punktezahl wird addiert und a l s  maxima­
le Pun ktezah l a ngegeben . Aulserdem wird der Mittel ­
wert a l ler Maximalpunkte mit  Ausnahme des letzten 
Behandlungstages (vor Abklingen des Komas oder Ex­
itus ) berechnet. Bei d iesem Vorgehen ergaben sich fü r 
a l l e  unsere komatösen Patienten des Jah res l 980 ohne 
Berücks ich t igung der Ursache des Komas folgende 
Rich tl i n i en (Tab. 1 9 .2) : A l le  Pa tienten versta rben, die 
bei der Aufnahme ei n e  maxima le  Pu nk tezah l  unte r 6 
zeigten . Ebenso verstarben a l l e  Patienten, bei denen der 
Mi tte lwert a l l er Maxima lpunkte u nter 1 1  l ag. Bei die­
sen Beobach tungen wu rden kei n e  tat ist i schen Analy-

Tabe l le  1 9 . 2  Ergebnisse des Komamonitorings durch das 
Pflegepersonal . d ie für al le Komaformen Gül t igkeit besitzen 
(53 Patienten) 

Bei der Aufnahme: 

Bei e iner maximalen Punktezahl unter 6 verstarben 
alle Patienten 

Im Verlauf: 

Bei einem Mittelwert unter 1 1  verstarben 
a l le  Patienten 

Keine Korre lation zu r Qual ität des Überlebens 

Keine stat istische Analyse 

Gesamtzahl verstorben überlebend 

1 0  3 (30% ) 7 

1 1 9 (8 1 % )  2 
1 Jahr: 1 980) 

intrazerebrales Hämatom 1 6  1 2  (75%)  4 

ischämischer Insult 6 4 (66 % )  2 
Bas i laristhrombose 4 4 ( 1 00%)  0 

Koma anderer Genese 6 6 ( 1 00%)  0 
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Patient Name Datum, Uhrzeit 

Reaktivität auf Zuwendung 3 Jj_ Massenbewegung 2 1 1 akustische Reize ,_ 

1 Händeklatschen 1 Streckreaktion 1 
keine Reaktion 0 

Reaktivität auf gerichtete Abwehr 3 

Schmerz ( Kneifen, ungerichtete Abwehr 2 

Trapeziusrand) Streckreaktion 1 

keine Reaktion 0 
1 

normal 3 ��'--

Köroe rhaltu ng/ Dreh-/Wälzbewegung 2 1 

-bewegung Streckstellung 1 
- - -1--

1 
schlaff 0 1--

1 
'-

Augenöffnen spontan 3 >->- 1--

Lidposition Augenöffnen, akust. Reiz 2 �� 
Augenöffnen, Schmerz 1 
kein Augenöffnen 0 ,_ f-1-f- 1 1 

normal 3 1 

Pu pi l lenwe ite verengt 2 
-'-'-

erweitert 1 1 

weit 0 1 -'--

ausgiebig 3 1 
'-- 1 

Pupi I len reaktion unausgiebig 
--·-- �-'--

Sour 
fehlend 0 

,_ -T- t 
>--

1 1 1
�� --

1 

1 optische Folgen 3 --
Bulbusstel\ung Bu lbuspendel n 2 
und - bewegung divergent wechselnd 1 

'-'--

divergent fixiert 0 
1 1 

--- 1 1 l ._,__
orale Auto- auf äußere Reize 2 L,_ 1 1 

_J_ - 1 I 1 '-matismen spontan 1 1 1 1 1 ----

Abb. 19.8 Die lnnsbrucker Komaskala mit Punktewertung für die Einstufung eines komatösen Patienten durch das 
Pflegepersonal (klinisches Komamonitoring). Die maximale Punktezahl ist 23 
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Abb. 19.9 Punktewertungsverlauf bei einem Patienten mit 
intrazerebralem Hämatom und Blutung in den Subarachno­
idalraum. Vollständige Erholung nach operativer Entfernung 
des rechts parietookzipitalen Hämatoms. Vorübergehende 
Verschlechterung am 13. Tag nach Eintreten einer pulmona­
len Komplikation (62jähriger Patient) 

sen durchgeführt. Eine Korrelation zur Qualität des 
Überlebens konnte nicht gefunden werden. 
Die Abb. 19.9 zeigt den Punktewertungsverl:iuf von 
einem Patienten mit intrazerebralern Hämatom und 
Blutung in den Subarachnoidalraum. Der Patient hat 
sich nach einer operativen Entfernung des Hämatoms 
vollständig erholt. Im Verlauf zeigt der rasche Anstieg 
der maximalen Punktezahl sowie ein hoher Mittelwert 
von 16 Punkten die Besserung an. 
Die hohe Mortalität der eigenen Patienten stimmt mit 
den Beobachtungen anderer Autoren bei einem ver­
gleichbaren Krankengut (BATES u. Mitarb. 1977) über­
ein. Mit dieser auf neurologischen Symptomen beru­
henden, leicht anwendbaren Komatabelle können sehr 
gur prognostische Au�sagen getroffen werden. 

Spezielle neurologische 
Erkrankungen 

eben den beschriebenen neurologischen Symptomen, 
die bei Komaformcn verschiedenster Ätiologie beob­
achtet werden können, . ind eine Reihe von neurologi-
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sehen Erkrankungen zu beobachten, die inrensivthera­
peutische Probleme bringen können. Auf die wichtige 
Rolle der neurologischen Diagnostik beim akuten Mit­
telhirnsyndrom wurde im allgemeinen Teil hingewie­
sen. Ebenso wurden die verschiedenen Möglichkeiten 
der supra- und infratentoriellen Raumforderung im 
Rahmen einer Blutung oder eines raumfordernd wirk­
samen Tumors bereits dargestellt. 

Enzephalitiden und Meningoenzephalitiden 

Raumfordernd wirksam können Enzephalitiden ver­
schiedener Genese sein, wobei sich bei der Herpes­
simplex-Enzephalitis besondere neurologische Sympto­
me dadurch ergeben, daß diese akute Enzephalitis häu­
fig unilateral den Temporallappen, kombiniert mit an­
deren Teilen des Jim bischen Systems betrifft (BRIERL Y 
u. Mitarb. 1960). Neurologische Halbseitenzeichen
und Enthemmungssymprome des limbischen Systems
stellen erste Hinweise auf diese Form einer Enzephalitis
dar und erleichtern gemeinsam mit dem EEG (UPT0N
u. GUMPERT 1970} die weitere Diagnostik. Im Falle
einer diffusen entzündlichen Schädigung des Gehirns
können initiale Symptome durch das Auftreten von
Wesensveränderungen, epileptischen Anfällen, Myo­
klonien und Parkinson-Symptomen gekennzeichnet
sein. Auch im Falle einer subakuten sklerosierenden
Panenzephalitis erlaubr das Elektroenzephalogran1m
gemeinsam mit der typischen Klinik die Diagnose zu
sichern (C0BB u. HtLL 1950). Bei Fortschreiten einer
Enzephalitis oder Meningoenzephalitis münden alle
Formen in ein Mittelhirnsyndrom ein. Eine direkte
entzündliche Schädigung des Hirnstammes ist möglich.

Polyradikulitis Guillain-Barre 

Als Guillain-Barre-Syndrom wird eine akute Polyradi­
kuloneuritis unbekannter Ursache mit typischer Li­
quorveränderung und prinzipieller Rückbildungsmög­
lichkeit bezeichnet (GU!LLAIN u. Mitarb. 1916). ln der 
Anfangsphase der Erkrankung kann die Diagnose 
schwierig sein und nur durch eine exakte neurologische 
Untersuchung faßbar ,verden. Nach zunächst uncha­
rakteristischen Symptomen und Schmerzen in der Rük­
kenregion treten Lähmungen auf, die an den Beinen 
beginnen und dann die Arme befallen, oder alle vier 
Extremitäten mehr oder minder gleichzeitig betreffen. 
Die Paresen können auch einen absteigenden Verlauf 
zeigen und an den Hirnnerven einsetzen. Meist jedoch 
treten die Hirnnervenausfälle im aufsteigenden Verlauf 
zuletzt in Erscheinung, manchmal unter überspringen 
der bulbären Hirnnerven. In der überwiegenden Zahl 
der Patienten entwickelt sich das Vollbild der Lähmung 
innerhalb von 2 Wochen (MASUCC! u. KURTZKE [ 97·1 }. 
Der Befall der Atemmuskeln stellt die schwerste Kom­
plikation dar und zwingt häufig zu einer künstlichen 
Beatmung. Diese Situation rechtzeitig zu erfassen und 
den aufsteigenden Charakter der Uihmung zu erken­
nen, ist von großer Wichtigkeit, zumal der für die 
Erkrankung typische Liquorbefund im Sinne einer Ei-

weiß-Zelldissoziation nicht in jeder Phase der Erkran­
kung faßbar sein muß {J\tlARSHALL 1963). 
In letzter Zeit hat sich durch den erfolgreichen Einsatz 
der Plasmapheresebehandlung in der Therapie des 
Guillain-Barre-Svndroms in der akuten Phase schwerer 
Erkrankungsfor�en eine entscheidende Forderung für 
das frühzeitige diagnostische Erfassen dieses Krank­
heitsbildes ergeben (BRETTLE u. Mirarb. 1978, RU.\1PL 
u. Mitarb. 1981). Da die Patienten durch die aufstei­
gende Erkrankung, aber auch durch die möglichen
Folgen einer künstlichen Beatmung und Ernährung
psychisch schwer belastet sein können, ist es die Aufga­
be des Neurologen, die Patienten von der Reversibilität
ihres Krankheitsbildes zu überzeugen.
Erwähnenswert ist, daß bei der akuten Polyrndikulo­
neuritis neben myelirischen Symptomen auch Kompli­
kationen des zentralen Nervensyste1J1s, wie epileptische
Anfälle, psychotische Zustandsbilder, aber auch Aus­
fälle im Bereich des Hirnstammes auftreten können
(KING u. JAKOBS 1971).
Ausgeprägte Polyneuropathien mit myogener Kompo­
nente können als Begleitsymptome auch bei verschiede­
nell Stoffwechselaffektionen, wie bei Urämie, Diabetes
u. a., auftreten und so bei Patienten einer Intensivsta­
tion gefunden werden.

Querschnittssyndrom des Rückenmarks 

Die häufigste Ursache eines spinalen Querschnittssyn­
droms ist das Trauma. Die spinale Querschnittssym­
ptomatik kann sich mit einem Schädel-Hirn-Trauma 
und anhaltender Bewußtlosigkeit kombinieren. In die­
sem Fall bedarf es der besonderen Erfahrung des Unter­
suchers, die spinale Läsion aufzudecken. Das Quer­
schnittssyndrom kann allgemein komplett oder inkom­
plett sein. Beim kompletten Querschnittssyndrom sind 
alle Rückenmarksbahnen unterbrochen. Im Akutsta­
dium und bei Auftreten eines spinalen Schocks besteht 
unterhalb der Läsion eine Areflexie, eine Para- oder 
Quadroplegie und eine Anästhesie sowie eine Retentio 
urinae und eine Stuhlinkontinenz. Außerdem kann es 
zu ausgeprägten Störungen des vegetativen Nervensy­
stems mit paralytischem Ileus und sehr häufig auch 
zum Priapismus kommen. Mit dem Aufbau einer seg­
mentalen Eigentätigkeit im Rückenmark treten Mus­
keltonus, Sehnenreflexe und auch vegetative Funktio­
nen wieder auf. Vor allem die Mastdarmfunktion zeigt 
eine gute Rückbildungsfähigkeit. Schwierigkeiten blei­
ben bei der Defäkation, aber auch bei der Blasenfunk­
tion bestehen, die reflektorisch ablaufen, wobei als 
Auslösung der Dehnungsreiz des betreffenden Oxgans 
dient. Durch ein gezieltes Training kann die Menge des 
Restharnes stark reduziert werden. Erwiihnenswert ist 
das bei mehr als der Hälte der Querschnittsgelähmten 
vorhandene Phantomgefühl (BERGER u. GERSTE:\"­
BRAND 1982), das in der Akutphase zu physikothera­
peutischen Schwierigkeiten führen kann. 
Neben diesen kompletten Querschnittssyndromen ist 
auch eine inkomplette Qucrschnittssymptomatik mög­
lich. Einzelne Bahnsysteme können erhalten bleiben, 
bei Halbseitenläsion des Rückenmarkes kann das 



Brown-Sequardsche Syndrom eintreten. Die Liisions­
höhe des Querschnittes bestimmt weitgehend die Pro­
gnose. Su ist ein Überleben bei einer Läsion oberhalb 
von C 5 wegen der Lähmung der Atemmuskulatur 
einschließlich des Zwerchfells nur sehr selten möglich. 
Unterhalb von C 5 bleibt die Zwerchfellfunktion erhal­
ten, die Atmung ist aber schwer beeinträchtigt. Liegt 
die Läsion in Höhe C 6, ist neben dem Heben der 
Schulter auch die Abduktion im Schultergelenk und im 
Ellenbogengelenk möglich. ßei einer Schädigung des 
Segmentes D 1 bleibt die Funktion der Hand weitge­
hend erhalten. Die thorakalen T ransversalsyndrome 
unterscheiden sich nur durch die Höhe der Sensibili­
tätsstörung und der Bauchmuskellähmung bei vorhan­
dener spastischer Paraparese. Je tiefer eine Läsion das 
Lumbalmark trifft, desto geringer sind die motorischen 
Ausfälle an den Beinen. 
Neben den traumatisch bedingten Querschnirrssyndro­
men kommen Querschnittssyndrome vaskulärer Ario­
logie, wie das A.-spinalis-anterior-Syndrom, raumfor­
dernde, extra- oder intramedulläre Prozesse und Quer­
schnittsmyeliriden zur Beobachtung. 

Vaskuläre Erkrankungen des Zerebrums und 
des Hirnstamms 

Die zerebrovaskulären lnsulte stel.lcn einen großen Pro­
zentsatz jener Patienten, die im bewußtseinsgctrübten 
oder komatösen Zustand auf einer Intensivstation zur 
Aufnahme kom111en. Ausgedehnte ischämische Insulte, 
häufiger aber intrazerebrale Hämatome in der Folge 
eines hämorrhagischen Insults sind die Hauptursachen. 
Wichtig ist es in diesem Zusammenhang besonders bei 

Abb. 19.10 Computertomographie des Schädels: lntraze­
rebrale Massenblutung im Stammganglienbereich links mit 
Anschluß an das Ventrikelsystem. Verschiebung der Mittelli­
nienstrukturen zur Gegenseite und klinisch Entwicklung der 
2. Phase des lateralen Mittelhirnsyndroms. Operative Entla­
stung bei diesem Patienten nicht zielführend (72jähriger
Patient)
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inrrazerebralen Hämatomen, deren raumfordernde 
Wirkung mit zunehmender Mirrelhimsympromarik ab­
zuschätzen (Abb. 19.10). Bei günstiger Lage des Häma­
toms ist eine Entlastungsoperation indiziert. Die klassi­
sche Mittelhirnsymptomatik zeigt das Fortschreiten 
der suprarenroriellen Raumforderung an. Bei einem 
ausgedehnten ischiimischen Insult fehlt die therapeuti­
sche Vorgangsmöglichkeit, für eine Verlaufskonrrolle 
mit prognostischer Aussage ist neben der neurologi­
schen Untersuchung die CT-Kontrolle unbedingt not­
wendig. 

Spontane Subarachnoidalblutung 

Der Ausdruck Subarachnoidalblutung bezieht sich auf 
die Blutung in den Subarachnoidalraum, gleichgültig 
aus welcher Ursache dies erfolgt. Ein Ant:urysma oder 
eine arreriovenöse Mißbildung sind die klassischen Ur­
sachen der spontanen Subarachnoidalblutung. Diese 
erfolgt direkt in den Subarachnoidalraum, während 
hyperrensive Blutungen meist in den Basalganglien auf­
treten und in das Ventrikelsystem perforieren. Klinisch 
können sich allerdings nur geringe Unterschiede erge­
ben. Über 50% der Subarachnoidalblurungen entste­
hen durch Ruptur eines Aneurysmas. Hypertonie und 
Arteriosklerose sind eine weitere, insgesamr die zweit­
häufigste Ursache einer Blutung in den Subarachno­
idalraum (McCALLU:Vt u. MAROON 1974). 
Die Nackensreifigkeit stellt das wichtigste Symptom 
der Subarachnoidalblurung dar, ein Symptom, das 
beim bewußtlosen Patienten in der Regel nicht nach­
weisbar ist. Die Lumbalpunktion sichert die Diagnose. 
Der Nachweis der ßlutungsquelle gelingt nur durch die 
zerebrale Panangiographie. Die klinische Lokalisation 
eines Aneursymas ist schwierig. Die einzige Ausnahme 
sind Aneurysmen der A. communicans posterior oder 
des supraklinoidalen Anteiles der A. carotis interna, die 
durch eine einseitige Okulomotoriusparese lokalisato­
risch erfafst werden können. 
Für die Einteilung des Schweregrades wird nach Skalie­
rung die Bewußtseinslage des Patienten von B0TTERELL 
u. Mirarb. (1954) sowie von Al.FORD u. Jv1itarb. (1972)
herangezogen, eine Graduierung, die der neurologi­
schen Symptomatik einer Subarachnoidalblutung nur
sehr grob entspricht. Es wird deshalb bei dieser Vor­
gangsweise auch von chirurgischer Seite über Schwie­
rigkeiten in der Indikationsstellung für den günstigsten
Zeitpunkt der Operation geklagt. Während Grad 1,
unter dem der bewußtseinsklare Patient mit kompletter
Erholung von der letzten Blutung verstanden wird und
Grad 2, ,,schläfriger Patient ohne signifikanten neuro­
logischen Ausfal I ", diagnostisch keine wesentlichen
Schwierigkeiten bietet, sind beim „schläfrigen Patien­
ten mit neurologischen Ausfällen und Bewulstseinsrrü­
bung" (Grad 3) bereits wesentliche Schwierigkeiten in
der diagnostischen Einordnung und der prognostischen
Aussage gegeben. Grad 4 entspricht „ausgeprägten
neurologischen Ausfällen mir Versch lechrerung durch
große intrazerebrale Hämatome" und unter Grad 5
werden ,,moribunde oder nahezu moribunde Patien­
ten" verstanden. Diese Einteilung erscheint gerade bei
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komatösen Patienten als unverantwortlich global. Die 
Klassifizierung nach verschiedenen Stadien des Mittel­
hirnsyndroms hat sich als wesentlich besser verwend­
barer Parameter erwiesen. Aus therapeutischen Grün­
den erscheint es notwendig. vor allem die Patienten der 
Gruppe 3 besser klassifizieren zu können, da sich in 
dieser Gruppe viele: Patienten befinden, die einer frühe­
ren Operation der Blutungsquelle zugeführt werden 
können. Im Augenblick besteht eine gewisse Einigkeit 
darüber, daß Patienten der Gruppe l und 2 zu einem 
möglichst frühzeitigen Zeitpunkt operiert werden sol­
len, um die Gefahr der Komplikationen in Form einer 
Rezidivblutung oder eines Angiospasmus mit oft aus­
geprägten Malazien möglichst gering zu halten. Die 
Häufigkeit beider Komplikationen nimmt ab dem 4. 
Tag signifikant zu, um zwischen dem l l. und 14. Tag 
ihren Höhepunkt zu erreichen. Erst nach 3 Wochen ist 
mit einem Abklingen dieser Komplikationen zu rech­
nen (MATHEW u. Mitarb. 1974). Gemeinsam mit den 
Neurochirurgen sollte für den Patienten der optimale 
Zeitpunkt der Operation ausgewählt werden. 
Im weiteren Verlauf können neurologische Verlaufs­
kontrollen erste Hinweise auf die Entwicklung eines 
Hydrocephalus aresorptivus bzw. bei Entstehen von 
herdförmigen Ausfällen auf das Auftreten eines Angio­
spasmus geben (RUMPL u. STAMPFEL 1975). 

Klassische Gefäßsyndrome des Hirnstammes 
Die klassischen Gefäßsyndrome des Himstammes, ver­
ursacht durch Ischämie im Ausbreitungsgebiet der A. 
vertebralis und basilaris, machen ca. 15% eines zere­
bralen Insultes aus. Die meist komplexe Symptomato­
logie ist häufig charakteristisch und weist Hirnnerven­
symptome auf der Läsionsseite mit gekreuzten Ausfäl­
len von langen Bahnen an der Gegenseite auf. Neben 
dem meist genannten Wallenberg-Syndrom sind das 
Benedikt-Syndrom, das Weber-Syndrom und das Pari­
neau-Syndrom bekannte Symptomenbilder. Hirn­
stammsyndrome stellen für die lntensivtherapie nur 
dann Probleme dar, wenn sich die klassische Sympto­
matik erweitert und Ernährungsprobleme und Atemin­
suffizienz auftreten. 

Locked-in-Syndrom 
Für komatöse Zustände ist das sogenannte Locked-in­
Syndrom oder ventrale Ponssyndrom von großer dif­
ferentialdia[,>nOstischer Bedeutung. Ein dem Locked-in­
Syndrom entsprechendes Zustandsbild wurde erstmals 
von Alexander DUMAS in seiner Novelle „Der Graf von 
Monte Christo" beschrieben. ÜLJJ\!AS erwähnt „einen 
Körper mit lebendigen Augen". PLU.\1 u. POSNER 
( 1972) haben den Begriff des Locked-in-Syndroms erst­
mals verwendet. Es wird damit ein neurologisches 
Symptomenbild definiert, das aus einer Tetraplegie und 
gleichzeitigen komplerten Lähmungen sämtlicher Hirn­
nerven mit Ausnahme der vertikalen Augenbewegun­
gen besteht (FEWMANN l97 l). BAUER u. Mitarb. 
(1979) konnten das Zustandsbild aufgliedern: das 
klassische Locked-in-Syndrom wurde durch das in-

komplette Locked-in-Syndrom mit geringen Bewe­
gungsresten der Extremitäten, das transientc Locked­
in-Syndrom mit Reversibilität im Sinne einer transito­
risch-ischämischen Attacke und dun:h das chronifizier­
te Locked-in-Syndrom erweitert. 
Das chronifizierte Locked-in-Svndrom wird bei Patien­
ten beobachtet, die längere Zeit überleben und eine 
geringe Remission aufweisen, so daß sich der Zustand 
eines inkompletten Lockcd-in-Syndroms einstellt. fer­
ner kann ein totales L.ocked-in-Syndrom auftreten, das 
keinerlei motorische Enräulserung aufweist und nur 
durch ein normales EEG zu diagnostizieren isr. Ein 
normales EEG ist auch für alle anderen formen des 
Locked-in-Syndroms charakteristisch. früher sind viele 
dieser Patienten fälschlich als tief komatös eingestuft 
worden, chronifizierte Fälle eines Locked-in-Sn1droms 
sind häufig fälschlich als apallisches Syndro� diagno­
stiziert worden. 

Entzündliche Erkrankungen des 
Rückenmarks 

..._ 

Myelitiden, wie sie isoliert im Rahmen einer Infek­
tionskrankheit, einer allergischen Reaktion oder einer 
demyelinisicrenden Erkrankung auftreten, kommen 
selten an Intensivstationen zur Behandlung. Sie können 
allerdings durch einen mehr oder weniger ausgepr;igten 
Befall des Rückenmarks, der Medulla oblongata, aber 
auch durch eine enzephalitische Beteiligung eine künst­
liche Beatmung und Ernährung und damit eine lnten­
sivtherapie notwendig machen. 
Die Poliomyelitis anterior acuta ist durch die aktive 
Schutzimpfung auf breiter Basis eine Seltenheit gewor­
den. An die Möglichkeit eines Auftretens dieser Er­
krankung sollte jedoch immer gedacht werden. In den 
letzten Jahren treten verschiedentlich Viruserkr:mkun­
gen mit Befall der grauen Substanz, besonders der 
Vorderhornganglienzellen des Rückenmarks auf, her­
vorgerufen durch andere Enreroviren, wie der Cox­
sacksie-Viren oder der Echoviren, die neben spinalen 
Symptomen auch zum Befall bulbärer und pontiner 
motorischer Kerne führen können. Auch nach Infek­
tion des Frühjahr-Sommer-Meningoenzephalitis-Virus 
(FSME) können derartige Ausfälle auftreten, sie kann 
aber auch als Encephalitis verlaufen. 

Amyotrophe Lateralsklerose 

Die amyotrophe Lateralsklerose ist durch Muskelatro­
phien mit Faszikulationen als Ausdruck eines Befalles 
der Vorderhornganglienzellen des Rückenn1arks und 
der motorischen Kerne in der Oblongata und mit Sym­
ptomen einer Läsion des Konikospinaltrakres mit Re­
flexsteigerung und Pyrarnidenbahnzeichen gekenn­
zeichnet. Während die spinalen Formen der Erkran­
kung erst in ihren Spiitstadien zu intensivtherapeuti­
schen Problemfällen werden können, tritt diese Proble­
matik bei der bulbären Form rasch ein. Die echte 
Bulbärparalyse mit Atrophien und FaszikuJationen der 
Zunge sowie der Mund- und Schlundmuskulatur führt 
zu Atem- und Schluckstörungen. Bei einem Viertel aller 



Patienten mit amyotropher Lateralsklerose können die 
bulbären Symptome im Vordergrnnd stehen. Werden 
diese Patienten wegen einer drohenden Ateminsuffi­
zienz künstlich beatmet, so ergibt sich aus dieser Vor­
gangsweise im weiteren Verlauf eine vielschichtige the­
rapeutische und psychologische Problematik. Während 
einige Patienten auch in dieser Situation eine durchaus 
bejahende Lebenseinstellung aufweisen, ist für die 
Mehrzahl der Patienten die Abhängigkeit von der 
künstlichen Beatmung bei völliger Bewußtseinsklarheit 
ein unerträglicher, kaum zu bewältigender Zustand. 

Myasthenia gravis pseudoparalytica (Erb­
Goldflam) (s. auch S. 529ff) 

Das klinische Bild der Myasthenia gravis ist charakteri­
stisch und beschäftigt zum überwiegenden Teil nicht 
den lntensivtherapeuten. Die Patienten bemerken zu­
nächst eine abnorme Ermüdbarkeit einzelner Muskeln. 
Kontinuierliche Betätigung bedingt mehr oder weniger 
rasch Paresen, die sich bei Muskelruhe innerhalb von 
Minuten oder wenigen Stunden zurückbilden. Bei der 
. Myasthenie liegt eine Störung der Erregungsübertra­
gung an der neuromuskulären Synapse vor. Zahlreiche 
Untersuchungen weisen darauf hin, daß die 1\ tlyasthe­
nia gravis eine hnmoral bedingte Autoimmun-Erkran­
kung darstellt (DRACHMANN 1978). Dabei ist der ent­
scheidende pathogenetische Faktor durch die Bildung 
von Antikörpern gegen die postsynaptischen Azetyl­
cholinrezeptoren in der lgG-Fraktion zu finden 
(DRACH\1A�N 1978, NEWSüM-DAVIS u. Mitarb. ·1978). 
Die plötzliche Verschlechterung eines Myasthenie-Pa­
tienten, die meist durch ungewöhnliche körperliche 
Belastung, psychische Faktoren, Infektionen, Gebur­
ten, Einnahme von Medikamenten, aber auch einfach 
durch ein fortschreiten der Erkrankung ausgelöst 
wird, kann eine kontrollierte Beatmung notwendig ma­
chen. Die Tracheotomie sollte bei herabgesetzter Lun­
genfunktion, aber auch bei ausgeprägter Dysphagie 
ohne Zögern durchgeführt werden. Im Anschluf� an die 
Sicherung der Atmung kann die Neueinstellung des 
Patienten mit Anticholincsterasehemmern ohne jeden 
Zeitdruck erfolgen. 
Durch eine Überdosierung der Cholinesterasehemm­
stoffe kann sich eine cholincrge Krise entwickeln, die 
mitunter schwierig von einer Myastheniekrise abzu­
grenzen ist. Muskinartige Nebeneffekte der Anticholin­
esterasemedikamente sind Koliken, DurchfäHc, Rülp­
sen und Übelkeit, ausgeprägteres Erbrechen, Schwit­
zen, Hypersalivation, Lakrimation, Miose und Blässe. 
Die Überdosierung hat mir diesen Zeichen ein gefährli­
ches Ausmals erreicht. Bradykardie ist bei oraler Medi­
kation von Cholinesterasehemmern ungewöhnlich, 
kann sich bei intravenöser Applikation aber bis wm 
Herzstillstand ausweiten. Bei schwerer Überdosierung 
kann eine ausgeprägte Hypotonie vorkommen. Bei ko­
matösen Patienten muß ein ßlockienmgseffekt zerebra­
ler Synapsen angenommen werden. In diesen Fällen ist 
Arropinsulfat (0,3-0,6 mg) intravenös zu verabreichen, 
andernfalls genügt eine subkutane Applikation. 
Eine Überdosierung von Anticholincstcraschemmstof-
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fen ist auch dann gefährlich, wenn die Muskelschwä­
che durch einen ßlock der Depolarisation zunimmt. 
Das klinische Erkennen dieses Zustandsbildes ist oit 
schwierig, da verschiedene Muskeln verschieden 
schwer von der Myasthenie betroffen sein können. In 
diesen Fällen weisen einige Muskeln bereits eine cho­
linerge Blockierung auf, während andere noch eine 
höhere Anticholinesteraseeinstellung benötigen. Da die 
Muskeln der Atmung oft weniger von der .Myasthenie 
befallen sind, können sie durch die laufende Anticho­
linesterasemedikation schon geblockt sein, während 
die okulären oder Extremitätenmuskeln noch nicht 
ansprechen. Der Tensilonrest mug sich deshalb bei 
diesen Fällen an den Atem- und Schlundmuskeln orien­
tieren. Das Fehlen der erwähnten cholinergischen Zei­
chen und die rasche günstige Antwort auf Tensilon 
erleichtern es, ausgeprägte Paresen im Rahmen der 
myasthenischen Krise von solchen im Rahmen der 
cholinergischen Krise zu unterscheiden. Das Erkennen 
einer myasthenischen Krise erscheint aber auch deshalb 
wichtig, weil in diesem Zustand h;iufig nur ein Plas­
maaustausch die einzig wirksame Behandlungsform 
darstellt (NEWSOM-D,\\1 15 u. Mitarb. 1978, REUTHER u . 
Mitarb. 1979, DAU 1980}. 
Neben der klassischen Form der Myasthenia gravis 
sind myasthene Syndrome im Rahmen karzinomatöser 
Erkrankungen (EATON u. LAMBERT 1957), bei Störun­
gen des Schilddrüsenstoffwechsels (ENGEL 1961) und 
bei verschiedenen Maiabsorptionssyndromen zu beob­
achten. Diese Fälle sprechen nicht entscheidend auf 
Cholinesterasehemmsubstanzen an. 

Lähmungen bei 
Kaliumstoffwechselstörungen 

Die paroxysmalc hypokaliämische Lähmung (GAM­
STORP 1972) ist überwiegend durch an den unteren 
Extremitäten beginnende und rasch aufsteigende Läh­
mungen charakterisiert. Diese führen innt:rhalb von 
Stunden zu einer schlaffen Tetraparese oder Tetraple­
gie. Die Atemmuskulatur ist zwar meist ausgespart, 
doch kann durch Unterlassen einer intravenösen The­
rapie der Exitus durch kardiale Komplikationen eintre­
ten. Die Rückbildung erfolgt nach Therapie, aber auch 
spontan, in umgekehrter Reihenfolge zur Lähmungs­
entwicklung ebenso rasch. Neben den familiären Fällen 
sind es vor allem die symptomatische Hypokaliämie 
bei Nierenstörungen, der Kaliumverlust durch Ionen­
austauscher, aber auch ein Kaliumverlust Jurch den 
Darm sowie beim primären Aldosreronismus (Conn­
Syndrom), die hier in Frage kommen. Auch medika­
mentös bedingte Hypokaliämien bei Verabreichung 
von Desoxykortikosteron und übertriebener Einnah111e 
von Extractum liquiritiae sind zu finden. Die Entwick­
lung schlaffer Paresen mit Reflexabschwächung oder 
Reflexverlust kann einen ersten Hinweis auf die auslö­
sende Ursache darstellen. Die Akutbehandlung ist mit 
einer Kaliumzufuhr gegeben, die weitere Behandlung 
muß das Grundleiden selbst berücksichtigen. 
Die AJynanüa episodica hereditaria (GAi\lSTORP 
1963), die paroxysmale hyperkaliämische Lähmung, 
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ist in ihrem klinischen Bild sehr ähnlich, geht aber im 
Anfall mit einer Hyperkaliämie einher. Eine periodi­
sche Lähmung mit Normokaliämie, wie sie von POS­
KANZER u. KERR ( 1961) beschrieben wird, ist durch 
eine liinger anhaltende Lähmung über Wochen gekenn­
zeichnet. Therapeutisch ist in diesen Fällen Kochsalz in 
großen Mengen wirksam. Sicherlich stellen alle drei der 
genannten dyskaliämischen Lähmungen seltene Ereig­
nisse dar, können aber immer wieder als unklare Läh­
mungsbilder an Intensivstationen zur Beobachtung 
kommen. 

Zusatzuntersuchungen 

Die Computertomographie des Schädels stellt in der 
Akurphase nach einer zerebralen Läsion sicherlich die 
heute wichtigste Zusatzuntersuchung dar. In späteren 
Phasen, in denen mehr die Funktion als die Struktur­
schädigung des Gehirns von Interesse ist, kommt dem 
EEG verstärkte Bedeutung zu. So kann hiiufig bei 
Patienten mit einem normalen CT-Befund ein schwer 
abnormes EEG vorgefunden werden, was auf eine aus­
geprägte funktionelle Störung des Gehirns hinweist. 
Neue Methoden, wie die Magnetspindel-Resonanz­
.Methode (N.MR), sind in Entwicklu11g und schon reil­
weise im Gebrauch, Methoden, die den Einblick in die 
Sroffwechselvorgänge des Gehirns ermöglichen. Im 
Falle von Vorderhorn- oder Muskelerkrankungen 
kann das EMG entscheidend zur Differentialdiagnose 
beitragen. Sowohl für EEG als auch für EMG stehen 
heute leicht transportable Geräte zur Verfügung. Ihre 
Verwendung ist ohne Schwierigkeiten auch an einer 
Intensivstation möglich. Durch die Artcriograpbie 
kann der Nachweis von Gefäßmißbildungen bei Sub­
arachnoidalblutung erbracht werden. Die oft dif­
ferentialdiagnostisch wichtige Lumbalpunktion sollte 
großzügig durchgefübn werden. Durch die evozierten 
Potentiale sind mit elektrophysiologischen Methoden 
belegbare prognostische Aussagen möglich. 
Trotz aller technischer Hilfestellungen ist jedoch im­
mer noch die neurologische Untersuchung und die 
neurologische Kontrolle der wichtigste Parameter für 
die Beurteilung des Verlaufes einer Erkrankung des 
Nervensystems. 

Schlußfolgerungen 

Zunehmend besteht an Intensivstationen die Tendenz, 
ein breites Netz von Konsiliärärzten zur Beratung her­
anzuziehen. Der Neurologe ist im Team einer lntensiv­
behandlungsstation wesentlich für die Diagnosestel­
lung, das Therapieprogramm und hir prognostische 
Erwägungen mitverantwortlich. lnsbescmdere ist es die 
Beurteilung eines komatösen Patienten, die nur durch 
eine exakte neurologische Untersuchung möglich wird 
(fJSCHER 1969). Aber auch in der Einschätzung ge­
lähmter, bewuf�tseinsklarer Patienten ergibt sich durch 
die neurologische Untersuchung eine entscheidende 
diagnostische Aussage. Schlie/slich ist es Aufgabe des 

Neurologen, nicht zuletzt mit Hilfe des EEG, die nur 
scheinbar bewußtlosen l'atiencen mit einem Locked-in­
Syndrom oder auch das hysterische Koma zu erkennen. 
Die Feststellung des Hirnrodes erfolgt durch den Neu­
rologen zusammen mit dem EEG-Spezialisten und den 
Behandlungsverantwortlichen. 
In den Darlegungen konnten nur die wesentlichen Auf­
gaben des Neurologen an einer lntensivbehandlungs­
sration aufgezeigt werden. Mit zunehmender Erfah­
mng und dem weiteren Ausbau der Zusamrnenarbeir 
im Team werden sich die Aufgabenbereiche auch für 
den Neurologen erweitern und laufende Verbesserun­
gen in den diagnostischen und therapeutischen Mög­
lichkeiten eintreten. 
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