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Einfiihrung

Im Team einer Intensivbehandlungsstation hat der
Neurologe drei Aufgabenbereiche zu versorgen, und
zwar die Diagnostik von Erkrankungen mit neurologi-
schen Ausfillen, die laufende Kontrolle dieser Patien-
ten und die Beurteilung des Therapieerfolges.

Akute diagnostische Probleme ergeben sich bei Patien-
ten, die mit schwersten Stérungen der Vitalfunktionen
in einer Intensivstation eingeliefert werden, ohne daf}
zu diesem Zeitpunkt eine gesicherte Diagnose vorliegt.
Dies trifft vor allem fiir Patienten mit einem Koma
ungeklirter Atiologie zu, hinter dem eine Vergiftung,
eine Stoffwechselstérung oder auch ein anoxischer
Hirnschaden verschiedener Ursache stehen konnen.
Nur durch eine exakte neurologische Untersuchung
konnen Komatiefe und Komatorm bestimmt werden
(FISCHER 1969), um die weiteren diagnostischen Mafs-
nahmen zielfihrend einzuleiten. Die notwendigen Un-
tCrSUChU“gC“ missen unter ger’ingtr Be|a.‘itm‘lg llI‘ld
ohne Aufgabe der engen Uberwachung des Patienten
erfolgen.

Ein hoher Prozentsatz der Patienten, die an einer Inten-
sivstation betreut werden, leiden an einer primir neu-
rologischen Erkrankung. Bei einer weiteren Gruppe
von Patienten mit primir schweren, aber nicht neuro-
logischen Erkrankungen treten neurologische Kompli-
kationen im Krankheitsverlauf auf, wie z. B. zerebrale
Embolien, eine sekundire Meningoenzephalitis, peri-
phere Nervenschiden infolge von Drucklisionen usw.
Dazu kommt die groffe Zahl metabolischer, hypoxi-
scher und toxischer Diffusschiden des Gehirns, Riik-
kenmarks und des peripheren Nervensystems nach Er-
krankungen von vitalen Funktionssystemen, wie dies
z. B. beim Coma hepaticum, uraemicum usw. oder
durch chronisch-hypoxische Schiden bei Kreislauf-
und Ateminsuffizienz der Fall ist.

Der vom Neurologen erstellte Befund und die notwen-
digen Zusatzuntersuchungen wie EEG, CT usw. miis-
sen dem verantwortlichen Arzt der Intensivstation mit-
geteilt und von diesem im weiteren diagnostischen und
therapeutischen Vorgehen beriicksichtigt werden.

Die Kontrolle eines Intensivpatienten als zweite Aufga-
be des Neurologen ist fiir die Prognose Voraussetzung
und damit fur das eingeschlagene Behandlungspro-
gramm von Wichtigkeit. Auch Komplikationen kén-
nen dadurch rechtzeitig erfafst werden.

Fiir die Dokumentation, aber auch fiir die Kontrolle
des Krankheitsverlaufes sind neurologische Rating-sca-
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les notwendig. Entsprechende Dokumentationsbogen
wurden von verschiedenen Autoren eingefiihrt, so von
BATES u. Mitarb. (1977), von TEASDALE u. JENNET
(1974), JENNET u. BOND (19735), von GERSTENBRAND u.
Mitarb. (1977) sowie GERSTENBRAND u. Mitarh.
(1981). Einige dieser Rating-scales erlauben prognosti-
sche Riickschliisse. Sie sind so erstellt, daf die Eintra-
gungen von Schwestern und Pflegern im Rahmen der
pflegerischen Routinekontrollen durchgefiihrt werden
konnen. Aus den Ergebnissen einer Rating-scale kon-
nen neben den diagnostisch-prognostischen Aspekten
auch therapeutische Hinweise abgeleitet werden. Fiir
die klinische Uberwachung sind jedoch ausfiihrliche
neurologische Rating-scales notwendig,

Klinische Symptomatologie,
allgemeiner Teil

Von den primiren Erkrankungen des Nervensystems,
die eine Behandlung auf einer Intensivstation notwen-
dig machen, sind Schidel-Hirn-Trauma, Hirntumor,
apoplektischer Insult, Enzephalitis, Subarachnoidal-
blutung, akute Riickenmarkslisionen, aber auch dege-
nerative Erkrankungen im Terminalstadium sowie
schwerste Erkrankungen des peripheren Nervensy-
stems und der Muskulatur zu nennen. Diese unter-
schiedlichen primidren Erkrankungen des Nervensy-
stems |;1.‘i$cl‘1 rusaminen ITlit dCI'l \'t'l'schifdt'“t'ﬂ S()lnati'
schen Erkrankungen mit zercbralen Komplikationen
eine Vielfalt von neurologischen und psychiatrischen
Zustandsbildern erwarten. Ein den meisten zentralner-
visen Komplikationen gemeinsamer Pathomechanis-
mus fithrt aber zu einem mehr oder weniger einheitli-
chen Symptomenbild.

Durch die diffuse Funktionsstorung des Gehirns als
Folge lokaler oder generalisierter zentraler Prozesse
stellt sich nach dem Ausfall der Groffhirnfunktionen
die Funktionsstorung des Mittelhirns ein, was zur stu-
fenweisen Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms
fithrt, Eine akute Mittelhirnsymptomatik kann aber
auch durch primire Schiden des Hirnstammes, so
durch Entziindung, Zirkulationsstorung, Tumor usw.,
entstehen. Das sekundire Mittelhirnsyndrom als Folge
einer supratentoriellen Volumenvermehrung und Mas-
senverschiebung, verursacht durch intra- oder extraze-
rebrale Himatome, Hirnédem oder Tumor fiithrt zur
Einklemmung des oberen Hirnstammes im Tentorium
und bei Fortbestehen des supratentoriellen Druckes zur
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foraminellen Einklemmung des Bulbdchirns mit der
kinischen Symptomatik des akuten Bulbarhirnsyn-
droms (Abb. iY.1a, b). Gleichzeitig kommt es zur
rostrokaudalen Verschiebung des Hirnstamimes  bei
fortschreitennder Kompression.

Die Klinik des akuten Mitteihirn- und Bulbirhirnsyn-
droms weist durch die engen topischen Beziehungen
der geschidigten Strukturen eine besonderce Gleichfor-
migkeit der Svmptome auf (GERSTENBRAND u. LUK

Abb, 19.1 Schematische Darsteliung einer supratentoriel-
len Volumenvermehrung. a) Zentrale Herniation bei symme-
trischer diffuser Raumiforderung (Hirnodem). Die Pfeile
kennzeichnen die druckwirksamen Richtungen der Massen-
verschiebung. Nach der tentoriellen Herniation (untere Pfei-
ie) tritt bei Fortbestehen der Massenverschiebung die fora-
minglie Herniation ein, Kliinisch entspricht diesem Verlaut die
mediale Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms. b) Unkale
Herniation mit asymmetrischer, einseitiger suprateniorieiier
Raumforderung {subduraies Hamatom). Die Pieiie kenn-
zeichnen die druckwirksamen Richtungen der Massenver-
schishung. Der oberste Pieil lokalisiert die zinguiare Hernia-
tion, die beiden unteren Pfeile kennzeichnen die Dynarmik
der ginseitigen tentorielien Herniation. Bei Fortbestehen der
Massenverschiebung triit die foraminelie Herniation ein. Kli-
nisch entsprichi dissem Verlaut die laterale Verlaufsiorm
des Mittelhirnsyndroms

KING 1970, PLUM u. POSNER 1966) und zeigt einen
charakreristischen Erkrankungsablaut. Die Symptoma-
ttk des akuten sekundaren Mittelhirn- und Bulbirhirn-
syndroms durch Einklemmung ist in der Abb. 19.2
zusammengestellt. Der Erkrankungsverlauf des akuten
sekunddren Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndroms 1318t
6 Phasen abgrenzen. Dies riffe fir die sogenannte
zenirale Herniation zu (Abb. 19.1). Bei der unkalen
Herniation (PLUM u. POSNER 1966) ist eine Lateralisa-
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tionssymptomatik in 2 Phasen zu erfassen. Entspre-
chende abgrenzbare phasenhaft cintretende Sympto-
menbilder haben MCNEALY u. PLuM (1962), PLUM u.
POSNER (1972) und GERSTENBRAND u. Mitarb. (1973)
beschrichen. Die Ubergiinge zwischen den einzelnen
Phasen sind oft fliefend, und die Symptomengruppe ist
nicht immer ciner der definierten Phasen zuzuordnen
(GERSTENBRAND u.  RumrL  1978). Diagnostische
Schwierigkeiten entstehen in Fillen mit traumatisch
bedingter akuter Mittelhirnsymptomatik durch dic
Kombination mit primir traumatischen Hirnstamm-
schiden (MITCHELL u. AbANS 1973). Raumfordernde
Prozesse im Bereich der hinteren Schidelgrube konnen
eine aszendierende tentorielle Herniation bewirken bei
gleichzeitigen Hirnstammlokalsymptomen, die z. B.
von der Briicke oder auch vom Mittelhirn ausgehen.
Trotz dieser klinisch-diagnostischen Einschrinkungen
halten wir das Entwicklungsschema des akuten Mittel-
hirn- und Bulbirhirnsyndroms nach GERSTENBRAND u.
LUCKING (1979) fiir den diagnostisch und auch didak-
tisch am glinstigsten anwendbaren klinischen Schlissel
tir die Beurteilung eines komatosen Zustandsbildes.
Durch diec Computertomographie des Gehirns ist fiir
die Aufklirung eines komatdsen Zustandes eine zu-
sitzliche und auch wesentliche Hilfe gegeben. Die Indi-
kation fir dic Zuweisung zur Computertomographic
bleibt jedoch weiterhin an eine exakte neurologische
Untersuchung gebunden.

Mediale Verlaufsform des akuten
Mittelhirnsyndroms (zentrale Herniation)

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

Phase 1 des akuten Mittelhirnsyndroms

In dieser Phase ist eine Storung der Vigilitit in Form
von Benommenheit und verzogerten Reaktionen auf
dulSere Reize zu beobachten. Droh- und Blinzelreflex
sind auslosbar, die Korperhaltung ist normal, die Spon-
tanmotorik setzt sich aus Massen- und Wilzbewegun-
gen zusammen. Abwehrreaktionen sind gerichtet, der
Muskeltonus ist normal. Die Schnenretlexe sind leb-
hatt, Pyramidenbahnzeichen nicht auszulosen. Opto-
motorisch zeigt sich Giberwiegend eine Normalstellung
der Bulbi, gelegentlich ist ein Bulbusschwimmen zu
beobachten. Die Pupillen sind mittelweit, isokor und
werden durch Licht und den ziliospinalen Reflex ver-
dndert. Der Kornealreflex ist auslosbar. Beim Priifen
des okulozephalen Reflexes (Puppenkopfphinomen)
zeigen die Bulbi ein physiologisches Verhalten, ebenso
ist der vestibulookulire Reflex (Kaltkalorisation) nor-
mal auslosbar oder zeigt sich leicht verstirkt. Im Be-
reich der vegetativen Parameter ist die Pulsfrequenz

leicht erhoht, die iibrigen Parameter wie Atmung, Blut-
druck und Temperatur sind normal.

Phase 2 des akuten Mittelhirnsyndroms

Die Bewulstseinslage des Patienten ist somnolent, der
Patient zeigt eine verminderte Reaktion auf dufSere
Reize. Der Drohreflex ist nicht mehr auszulosen, der
Blinzelreflex jedoch vorhanden. Im Bereich der Korper-
motorik zeigt sich eine zunchmende Streckstellung der
Beine, die Arme zeigen spontane Massenbewegungen,
wobei der Muskeltonus an allen vier Extremitiiten
erhoht ist. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, Pyrami-
denbahnzeichen koénnen bereits nachweisbar sein. Die
Bulbi wechseln zwischen Divergenz und Konvergenz
und zeigen mitunter cinen diskonjungierten Bewe-
gungsablauf. Die Pupillen sind verengt, die Lichtreak-
tion ist verzogert. Der ziliospinale Reflex, der okulo-
zephale Reflex und der vestibulookulire Reflex sind
pathologisch. Im Bereich der vegetativen Parameter
zeigt sich neben der erhohten Pulsfrequenz eine be-
schleunigte, zunehmend regelmitliige Atmung, mitun-
ter vom Cheyne-Stokes-Typ, und eine leicht erhohte
Korpertemperatur, withrend 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
bewufitlos. Auf dulsere Reize kommt es zu Beuge-

Abb. 19.3 Prufung des okulozephalen Reflexes (im we-
sentlichen dem vestibulookuldren gleichwertig) bei einem
Patienten im Mittelhirnsyndrom der Phase 3, nach réntgeno-
logischem und klinischem Anschluf3 einer HWS-Verletzung
(56jahriger Patient). Die Reaktion des Puppenkopfphdno-
mens spricht fur noch intakte mesenzephale Strukturen (aus
F. Gerstenbrand: Das traumatische apallische Syndrom,
Springer, Wien 1967)

S



Klinische Symptomatologie, allgemeiner Teil

447

Streck-Synergismen. Droh- und Blinzelreflex sind nicht
mehr auslosbar. Die oberen Extremitiiten befinden sich
in einer Beuge-, die unteren in einer Streckstellung (sog.
Dekortikationsstarre). Der Muskeltonus ist erhoht, die
Sehnenreflexe sind gesteigert. Die Pyramidenbahnzei-
chen sind bereits deutlich auslosbar. Die Bulbi stehen
divergent und zeigen nur gelegentliche, mitunter dis-
konjungierte Pendelbewegungen. Die Pupillen sind eng
bis mittelweit, die Lichtreaktion ist herabgesetzt und
trige. Der ziliospinale Reflex ist vermindert, der okulo-
zephale Reflex prompt auslosbar (Abb. 19.3). Die Prii-
fung des vestibulookuliren Reflexes fithrt zu einer
tonischen Deviation zur Seite des kaltgespilten Ohres.
Die Atmung ist zunehmend beschleunigt und rhyth-
misch. Die Pulsfrequenz nimmt weiter zu, dic Blut-
druckwerte sind leicht, die Korpertemperatur ist deut-
lich erhéht.

Phase 4 des akuten Mittelhirnsyndroms

In der Phase 4 des Mittelhirnsyndroms ist der Patient
im Koma, die Reaktivitit auf dulscre Reize ist aufgeho-
ben. Extremititen und Rumpf nchmen eine Streckstel-
lung ein, durch Schmerzreize kommt es zu Strecksyner-
gismen, die auch spontan auftreten kénnen (Abb.
19.4). Der Muskeltonus ist stark erhéht (sog. Dezere-
brationsstarre). Die massive Tonussteigerung kann da-
zu fithren, dafd dic Sehnenretlexe nicht auslosbar sind,
Pyramidenbahnzeichen 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
auslosbar. Der okulozephale Reflex ist deutlich herab-
gesetzt, der vestibulookulire Retlex zeigt eine dissozi-
ierte Reaktion. Im Bereich der vegetativen Parameter
ist eine regelmiifsige, maschinenartige Atmung mit ho-
her Frequenz, cine Tachykardie, erhéhter Blutdruck,
und zusiitzlich auch eine vermehrte Schweifisekretion
zu beobachten.

Laterale Verlaufsform des akuten
Mittelhirnsyndroms

Eine Lateralisationssymptomatik im  Mittclhirnsyn-
drom st in den meisten Fillen durch eine Enthemmung
an der zur Einklemmung kontralateralen Hirnstamm-
seite bedingt (s. Abb. 19.1a), im weiteren Verlauf geht
die laterale Verlaufsform in die mediale Verlaufstorm
tber.

1. Phase der Lateralisation

Die BewufStseinslage 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 Korper-
haltung zeigt homolateral zur supratentoriellen Lision
die Symptome der Phase 3 des medialen Mittclhirnsyn-
droms, und zwar eine Beuge-Streck-Stellung der Extre-
mititen, wihrend die Extremititen der Gegenseite
Massenbewegungen aufweisen. Kopf und Bulbi des
Patienten befinden sich in ciner Deviation nach homo-
lateral zur Beuge-Streck-Seite der Extremititen (Abb.
19.5). Im Bereich der spontanen Kérpermotorik sind
neben der einscitigen Beuge-Streck-Haltung kontrala-
terale spontane Massenbewegungen zu finden. Homo-
lateral zur Beuge-Streck-Seite und zur supratentoriellen
Raumforderung ist die Pupille erweitert und zeigt cine
verminderte Lichtreaktion. Der okulozephale Reflex ist
in Richtung der Deviation der Bulbi gesteigert, in Ge-
genrichtung reduziert. Der vestibulookulire Reflex ist
nur in der Deviationsrichtung deutlich auslosbar. Die
vegetativen Parameter sind leicht gesteigert.

2. Phase der Lateralisation

Dicse Phase ist durch eine beidseitige Mittelhirnsym-
ptomatik geprigt. Homolateral zur supratentoriellen
Lision ist cine Streckstellung von Arm und Bein, kon-

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

Abb. 19.5 Homolateral zur zerebralen supratentoriellen
Lasion auftretende Beuge-Streck-Haltung und kontralaterale
Massenbewegungen der Extremitaten bei einem Patienten
in der ersten Phase der Lateralisation im Mittelhirnsyndrom.
Homolaterale Erweiterung der Pupille verbunden mit typi-
scher Deviation des Kopfes zur Herdseite (12jahriger Pa-
tient)
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tralateral eine Beuge-Streck-Stellung der Extremititen
zu beobachten. Es findet sich eine Deviation der Bulbi
und des Kopfes zur Seite der Streckstellung. Die Bulbi
konnen 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 auslosbar. Der vestibulookulire Re-
flex zeigt eine tonische Reaktion in Richtung der De-
viation des Kopfes. Der Patient ist komatds und zeigt
keine Reaktion auf exogene Reize mit Ausnahme einer
Zunahme der Streckstellung im Bereich der Extremiti-
ten. Die vegetativen Parameter sind stirker 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 (iber.

Akutes Bulbarhirnsyndrom

Beim akuten Bulbirhirnsyndrom sind 2 Stadien abzu-
grenzen, die sich infolge des Ausfalls der Mittelhirn-
funktionen durch Absinken auf die bulbire Ebene pro-
gredient entwickeln und schlieflich bis zum Zusam-
menbruch simtlicher Hirnstammfunktionen fiihren.

Phase 1 (Ubergangsstadium) des akuten
Bulbarhirnsyndroms

In diesem Stadium ist eine zunehmende Minderung des
Muskeltonus mit atonischer Kérperhaltung zu beob-
achten, Auf Schmerzreize kénnen noch Strecksynergis-
men an den unteren Extremititen ausgelost werden.
Die Sehnenreflexe sind schwach auslésbar. Pyramiden-
bahnzeichen konnen nachgewiesen werden. Die Stel-
lung der Bulbi ist divergent und fixiert. Die Pupillen
sind iiber mittelweir und zeigen eine geringe Reaktion
auf Licht. Der ziliospinale Reflex, der Kornealreflex,
der okulozephale und vestibulookulire Reflex sind
nicht mehr auszulosen. Die beschleunigte, oberflichli-
che, rhythmische Atmung geht in eine Schnappatmung
iber. Die Herzfrequenz und die hohen Temperaturen
sinken ab. Die Blutdruckwerte sind leicht erhoht.

Phase 2 (Vollbild) des akuten
Bulbérhirnsyndroms

Im Vollbild des Bulbérhirnsyndroms sind die Funktio-
nen des Hirnstammes ausgefallen. Es besteht eine ato-
nische Korperhaltung, 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
iibrigen Hirnstammreflexe, wie Kornealreflex, okulo-
zephaler Reflex und vestibulookulirer Reflex sind
cbenfalls nicht nachweisbar. Die Spontanatmung si-
stiert, Temperatur und Puls sind abgesunken.
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Hirntod, irreversibler Zusammenbruch der
Hirnfunktion

Bei Fortbestehen der Bulbirhirneinklemmung kommt
es in den meisten Fillen zum irreversiblen Zusammen-
bruch der Hirnfunktionen, zum Hirntod. Nur in Fin-
zeltillen ist dann eine Riickbildung méglich, wenn das
Bulbirhirnsyndrom nicht linger als 20 Minuten be-
standen hat. Dabei findet sich neben der angefithrten
Symptomatik des Vollbildes des Bulbirhirnsyndroms
mit Aremstillstand und medikamentds gestiitztem
Kreislauf ein isoelektrisches EEG und ein ,Non-filling-
phenomen*® im zerebralen Angiogramm. Im klinischen
Betund sind spinale Reflexe in groffer Varietit nach-
weisbar. Bei Fortbestehen dieses Zustandes wihrend 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 europdischen Lindern im gleichen
Zeitbereich eingehalten.

Ubergangsstadium zum apallischen
Syndrom (prolongiertes Koma)

Das akute Mittelhirnsyndrom kann sich neben der
beschriebenen Entwicklung zum Hirntod iiber die glei-
chen Phasen in jedem Entwicklungsstadium zuriickbil-
den. Bei cinem Teil der Patienten im akuten Mittelhirn-
syndrom kommt es zum Ubergangsstadium (AVE-
NARIUS u. GERSTENBRAND 1977) des apallischen Syn-
droms (GERSTENBRAND 1967). Im Entwicklungsverlauf
zum apallischen Syndrom lassen sich 3 Phasen abgren-
zen, und zwar das Stadium des Coma prolongé, der
Parasomnie und des akinetischen Mutismus (Abb.
19.6).

Coma prolongé

In der Phase des Coma prolongé ist der Patient bewufSt-
los (Abb. 19.7). Schmerzreize konnen Strecksynergis-
men auslosen. Es entwickelt sich eine Beuge-Streck-
Stellung der Extremitdten. Der Muskeltonus ist erhdht,
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 schlafdhnlichen Zustandsbildes gekennzeichnet.
Schmerzreize losen Massenbewegungen der oberen
bzw. Streckbewegungen der unteren Extremititen aus.
Motorische Primitivschablonen wie Lippenschlufi- und
Schnauzreflex kénnen hervorgerufen werden. Die ora-
len Automatismen verstirken sich, der noch deutlich
erhohte Muskeltonus bildet sich zuriick. 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 6ffnet der
Patient zeitweilig die Augen. Die Bulbi zeigen horizon-
tale Pendelbewegungen, Kdrper und Extremititen neh-
men eine Beugehaltung ein. Auf Schmerzreize treten
Massenbewegungen der oberen und unteren kxtre-
mitiiten auf. Der Drohreflex fehlt, ebenso eine Reak-
tion auf optische und akustische Reize. Schnauz- und
Bulldoggreflex sind ausldsbar. Der Muskeltonus ist
erhoht, SchliefSlich stellt sich das charakreristische Co-
ma vigile ein.

Mir der Entwicklung der Symptome des Ubergangssta-
diums nach Abklingen des akuten Hirndrucks setzt
eine verdnderte Stoffwechseldynamik ein, die durch
eine Ubcraktivitit des Sympathikus charakterisiert ist
(HAIDER w. Mitarb, 1975, HORTNAGL u. Mitarb.
1980). Das wichtigste Symptom des Ubergangssta-
diums zum apallischen Syndrom ist das Einsetzen einer
Tachykardie. Damit wird klinisch die cinsetzende
Uberaktivitit des Svmpathikus festgehalten. Die Ab-
nahme der Tonussteigerung und der Streckhaltung ist
mit einer Zunahme extrapyramidaler Symptome ver-
bunden, so daf$ sich im Bereich des Muskeltonus dic
fiir das apallische Syndrom charakreristische Rigido-
spastizitiit ausbilder und die Patienten sich zunehmend
in einer Beuge-Streck-Stellung befinden. Im weiteren
Verlauf stelle sich die Svmptomatik des Vollbildes cines
apallischen Syndroms mic charakteritischen Sympto-
men (GERSTENBRAND 1967) ein. In einzelnen Fallen
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kann sich bereits aus dem Ubergangsstadium zum apal-
lischen Syndrom ¢ine Remission einstellen, die in rela-
tiv rascher Folge zum Abklingen der partiellen apalli-
schen Symptome fithrt. Zu dieser Enewicklung kommt
¢s vor allem bei Patienten, dic withrend des Ubergangs-
stadiums  elektroenzephalographisch  nachweisbare
Schlatmuster des synchronisierten Schlates beibehalten
(RUMPL 1980).

Vollbild des apallischen Syndroms

Im Vollbild des traumatischen apallischen Syndroms
hilt der Patient die Augen tiber lingere Zeit offen, hat
aber nicht die Fahigkeit, Objekte zu fixieren und diesen
zu folgen. Der Drohreflex ist nichr auslésbar, Schmerz-
reize rufen Massenbewegungen der Extremititen,
gleichzeitig mit einer Verstirkung der sympathischen
Reaktionslage heevor. Auf leichte Reize ist eine ver-
stirkte Primitivmotorik zu beobachten. Emotionelle
Reaktionen fehlen. Die Bulbi sind leicht divergent, die
Bulbusbewegungen sakkadiert. Der Muskeltonus ist
mit Zeichen von Spastizitdt und Rigor (Rigidospastizi-
tit) erhoht. Ein deutlicher Schlaf- und Wachrhythmus
ist zu beobachten, der belastungszeitlich reguliert ist,
wobei kurze Wach- und Schlafphasen schnell aufeinan-
derfolgen. [n den Schlatphasen ist der Patient moto-
risch ruhig, bilt die Augen geschlossen, vorher hiufig
ablaufende Kaubewegungen sistieren, Herz- und At-
mungstrequenz sinken im Sinne einer Verschiebung in
eine parasympathische Reaktionslage ab.

Das apallische Syndrom kann iber Monate his Jahre
unverfindert bestehen bleiben oder sich iiber ein cha-
rakteristisch verlaufendes Remissionsstadium (s, Abb.
19.6) detekefrer rackbilden bzw. zu einem mchr oder
weniger ausgeprigten Defektzustand entwickeln (GER
STENBRAND 1967, GERSTENBRAND w. Mitarb. 1980).
Prinzipiell ist bei metabolisch bedingten Stérungen der
Gro$hirnfunktion die gleiche Entwicklung wie bei
Akutschaden des Gehirns moglich. In der Akutphase
kann sich ein Mittelhirnsyndrom einstellen, das mit
wesentlich rascherem Erldschen der Hirnstammreflexe
(okulozephaler, vestibulookulirer, ziliospinaler Re-
flex) bei Erhaltenbleiben der Pupillenceaktion einher-
geht und rasch zur Entwicklung ciner schlatfen Korper-
haltung im Sinne eines Bulbirhirnsyndroms mit fehlen-
den Sehnenretlexen fiihrt. Wihrend sich beim trauma-
tisch bedingten apallischen Syndrom hiufig gute Rick-
bildungschancen ergeben {GERSTENBRAND u. Mitarb.
1980), ist ein metabolisch bedingtes apallisches Syn-

drom meist irreversibel. Bei Bestehenbleiben der meta-
bolischen Entgleisung tritt rasch der Tod im Bulbir-
hirnsyndrom ein.

Komatabelle (Coma rating scale)

Neben der exakten neurologischen Untersuchung, die
in der Akutphase eines Komas tiglich, in der chronifi-
zierten Phase in 3tdagigen oder wochentlichen Interval-
len erfolgen soll, hat sich die Einfiithrung ciner klini-
schen Komatabelle bewibre, die in mehrstiindigen In-
tervallen von dem in der Betreuung des Patienten einge-
setzten Pflegeteams (Schwestern und Pfleger) ausgefiillt
werden mufs.

Diese .Coma scale® kann auch in Spitilern von Nut-
zen sein, denen kein ausgebildeter Neurologe zur Ver-
fiigung steht. Tab. 19.1 zeigt die Gesamtzah! der Pa-
tienten mit Koma verschiedener Atiologie, die 1980 an
der Intensivstation der Univ.-Klinik fiir Neurologie
Innsbruck zur Aufnahme kamen. In der Abb. 19.8 sind
die Parameter aufgezeichnet, dic vom Pflegepersonal
verwendet werden, um den Komazustand zu bestim-
men. Die einzelnen Symptome werden punktmifig
gewertet, die Punktezahl wird addiert und als maxima-
le Punktezahl angegeben. AufSerdem wird der Mittel-
wert aller Maximalpunkte mit Ausnahme des letzten
Behandlungstages (vor Abklingen des Komas oder Ex-
itus) berechnet. Bei diesem Vorgehen ergaben sich fir
alle unsere komatosen Patienten des Jahres 1980 ohne
Beriicksichtigung der Ursache des Komas folgende
Richtlinien (Tab. 19.2): Alle Patienten verstarben, die
bei der Aufnahme cine maximale Punktezahl unter 6
zeigten. Ebenso verstarben alle Patienten, bei denen der
Mittelwert aller Maximalpunkte unter 11 lag. Bei die-
sen Beobachtungen wurden keine statistischen Analy-

Tabelle 19.2 Ergebnisse des Komamonitorings durch das
Pflegepersonal. die fir alle Komaformen Gltigkeit besitzen
(53 Patienten)

Bei der Aufnahme:

Bei einer maximalen Punktezahl unter 6 verstarben
alle Patienten

im Verlauf:

Bei einem Mittelwert unter 11 verstarben
alle Patienten

Keine Korrelation zur Qualitat des Uberlebens

Keine statistische Analyse

Tabelle 1.1 Patienten im Koma 3
unterschiedlicher Genese der Inten- Gesamtzahi verstorben Uberiebend
sivstation der Neurologischen Uni-
versitatsklinik Innsbruck (Gesamt— Schadel-Hirn-Trauma 10 3 (30%) 7
ﬁ" :§v1g§g;ﬁa°hiungsze"¥ aum Subarachnoidalblutung 11 9 (81%) 2
ain intrazerebrales Hamatom 16 12 (75%) 4
ischamischer Insult 6 4 (66%) 2
Basilaristhrombose 4 4 (100%) 0
Koma anderer Genese 6 6 (100%) 0
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Abb. 19.8 Die Innsbrucker Komaskala mit Punktewertung fir die Einstufung eines komatdsen Patienten durch das
Pflegepersonal (klinisches Komamonitoring). Die maximale Punktezahl ist 23
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Abb. 19.9 Punktewertungsverlauf bei einem Patienten mit
intrazerebralem Hamatom und Blutung in den Subarachno-
idalraum. Vollstandige Erholung nach operativer Entfernung
des rechts parietookzipitalen Hamatoms. Vorubergehende
Verschlechterung am 13, Tag nach Eintreten einer pulmona-
len Komplikation (62jahriger Patient)

sen durchgetihrt. Eine Korrelation zur Qualitdr des
Uberlebens konnte nicht gefunden werden.

Die Abb. 19.9 zeigt den Punktewertungsverlauf von
cinem Patienten mit intrazerebralem Himatom und
Blutung in den Subarachnoidalraum. Der Patient hat
sich nach einer operativen Entternung des Himatoms
vollstindig erholt. Im Verlauf zeigt der rasche Anstieg
der maximalen Punktezahl sowie ein hoher Mittelwert
von 16 Punkten die Besserung an.

Die hohe Mortalitit der eigenen Patienten stimmt mit
den Beobachtungen anderer Autoren bei einem ver-
gleichbaren Krankengut (BATES u. Mitarb. 1977) Giber-
cin. Mit dieser auf neurologischen Symptomen beru-
henden, leicht anwendbaren Komatabelle konnen sehr
gut prognostische Aussagen getroffen werden.

Spezielle neurologische
Erkrankungen

Neben den beschriebenen neurologischen Symptomen,
die bei Komatormen verschiedenster Atiologie beob-
achtet werden kénnen, sind eine Reihe von neurologi-
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schen Erkrankungen zu beobachten, die intensivthera-
peutische Probleme bringen konnen. Aut die wichtige
Rolle der neurologischen Diagnostik beim akuten Mit-
telhirnsyndrom wurde im allgemeinen Teil hingewie-
sen. Ebenso wurden die verschiedenen Moglichkeiten
der supra- und infratentoriellen Raumforderung im
Rahmen ciner Blutung oder eines raumtfordernd wirk-
samen Tumors bereits dargestellt.

Enzephalitiden und Meningoenzephalitiden

Raumfordernd wirksam konnen Enzephalitiden ver-
schiedener Genese sein, wobei sich bei der Herpes-
simplex-Enzephalitis besondere neurologische Sympto-
me dadurch ergeben, dafs diese akute Enzephalitis hiu-
fig unilateral den Temporallappen, kombiniert mit an-
deren Teilen des limbischen Systems betriftt (BRIERLY
u. Mitarb. 1960). Neurologische Halbscitenzeichen
und Enthemmungssymptome des limbischen Systems
stellen erste Hinweise auf diese Form ciner Enzephalitis
dar und erleichtern gemeinsam mit dem EEG (UpTON
u. GUMPERT 1970) die weitere Diagnostik. Im Falle
ciner diffusen entziindlichen Schidigung des Gehirns
konnen initiale Symptome durch das Auftreten von
Wesensverinderungen, epileptischen Anfillen, Myo-
klonien und Parkinson-Symptomen gekennzeichnet
sein. Auch im Falle einer subakuten sklerosierenden
Panenzephalitis erlaubt das Elektroenzephalogramm
gemeinsam mit der typischen Klinik die Diagnose zu
sichern (Coes u. HiLL 1950). Bei Fortschreiten einer
Enzephalitis oder Meningoenzephalitis miinden alle
Formen in ein Mittelhirnsyndrom ein. Eine direkte
entziindliche Schiidigung des Hirnstammes ist moglich.

Polyradikulitis Guillain-Barré

Als Guillain-Barré-Syndrom wird eine akute Polyradi-
kuloneuritis unbekannter Ursache mit typischer Li-
quorverinderung und prinzipieller Riickbildungsmaog-
lichkeit bezeichnet (GUILLAIN u. Mitarb. 1916). In der
Anfangsphase der Erkrankung kann die Diagnose
schwicrig sein und nur durch eine exakte neurologische
Untersuchung faisbar werden. Nach zunichst uncha-
rakteristischen Symptomen und Schmerzen in der Riik-
kenregion treten Lihmungen auf, die an den Beinen
beginnen und dann die Arme befallen, oder alle vier
Extremititen mehr oder minder gleichzeitig betretfen.
Die Paresen konnen auch einen absteigenden Verlauf
zeigen und an den Hirnnerven einsetzen. Meist jedoch
treten die Hirnnervenaustille im aufsteigenden Verlauf
zuletzt in Erscheinung, manchmal unter Uberspringen
der bulbiiren Hirnnerven. In der iiberwiegenden Zahl
der Patienten entwickelt sich das Vollbild der Lihmung
innerhalb von 2 Wochen (Mastccr u. KURTZKE 1971).
Der Befall der Atemmuskeln stellt die schwerste Kom-
plikation dar und zwingt hiufig zu ciner kiinstlichen
Beatmung. Diese Situation rechtzeitig zu erfassen und
den aufsteigenden Charakter der Lihmung zu erken-
nen, ist von grofser Wichtigkeit, zumal der fiir die
Erkrankung typische Liquorbefund im Sinne einer Ei-

weils-Zclldissoziation nicht in jeder Phase der Erkran-
kung fafsbar scin mufs (MARSHALL 1963).

In letzter Zeit hat sich durch den erfolgreichen Einsatz
der Plasmapheresebehandlung in der Therapie des
Guillain-Barre-Syndroms in der akuten Phase schwerer
Erkrankungsformen eine entscheidende Forderung fir
das friihzeitige diagnostische Erfassen dieses Krank-
heitsbildes ergeben (BRETTLE u. Mitarb. 1978, RusmrL
u. Mitarb. 1981). Da die Patienten durch die aufstei-
gende Erkrankung, aber auch durch die moglichen
Folgen ciner kinstlichen Beatmung und Erndhrung
psychisch schwer belastet sein konnen, ist es die Aufga-
be des Neurologen, die Patienten von der Reversibilitiit
ihres Krankheitsbildes zu iiberzeugen.

Erwithnenswert ist, dal$ bei der akuten Polvradikulo-
neuritis neben myelitischen Symptomen auch Kompli-
kationen des zentralen Nervensystems, wie epileptische
Anfille, psychotische Zustandsbilder, aber auch Aus-
fille im Bereich des Hirnstammes auftreten konnen
(KING u. JaKOBS 1971).

Ausgeprigte Polyneuropathien mit myogener Kompo-
nente kdnnen als Begleitsymptome auch bei verschiede-
nen Stoffwechselaffektionen, wie bet Urimie, Diabetes
u. a., auftreten und so bei Patienten einer Intensivsta-
tion gefunden werden.

Querschnittssyndrom des Riickenmarks

Die hiufigste Ursache eines spinalen Querschnittssyn-
droms ist das Trauma. Die spinale Querschnittssym-
ptomatik kann sich mit einem Schidel-Hirn-Trauma
und anhaltender BewufStlosigkeit kombinieren. In die-
sem Fall bedarf es der besonderen Erfahrung des Unter-
suchers, die spinale Lision aufzudecken. Das Quer-
schnittssyndrom kann allgemein komplett oder inkom-
plett sein. Beim kompletten Querschnittssyndrom sind
alle Riickenmarksbahnen unterbrochen. Im Akutsta-
dium und bei Auftreten eines spinalen Schocks besteht
unterhalb der Lision cine Aretlexie, cine Para- oder
Quadroplegie und eine Anésthesic sowie eine Retentio
urinae und eine Stuhlinkontinenz. Aufierdem kann es
zu ausgepriigten Storungen des vegetativen Nervensy-
stems mit paralvtischem lleus und sehr hiufig auch
zum Priapismus kommen. Mit dem Aufbau einer seg-
mentalen Eigentitigkeit im Rickenmark treten Mus-
keltonus, Sehnenretlexe und auch vegetative Funktio-
nen wieder auf. Vor allem die Mastdarmfunktion zeigt
eine gute Rickbildungsfihigkeit. Schwierigkeiten blei-
ben bei der Defikation, aber auch bei der Blasenfunk-
tion bestchen, die reflektorisch ablaufen, wobel als
Auslosung der Dehnungsreiz des betreffenden Organs
dient. Durch ein gezieltes Training kann die Menge des
Restharnes stark reduziert werden. Erwihnenswert ist
das bei mehr als der Hilte der Querschnittsgelihmten
vorhandene Phantomgefithl  (BERGER u. GERSTEN-
BRAND 1982}, das in der Akutphase zu physikothera-
peutischen Schwierigkeiten tithren kann.

Neben diesen kompletten Querschnittssyndromen ist
auch ecine inkomplette Querschnittssymptomatik mog-
lich. Einzelne Bahnsysteme konnen crhalten bleiben,
bei Halbseitenlision des Riickenmarkes kann das
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Brown-Sequardsche Syndrom eintreten. Die Lisions-
hohe des Querschnittes bestimmt weitgechend die Pro-
gnose. So ist ein Uberleben bei einer Lision oberhalb
von C 5 wegen der Lihmung der Atemmuskulatur
einschliefSlich des Zwerchfells nur sehr selten moglich.
Unterhalb von C 3 bleibt die Zwerchfellfunktion erhal-
ten, die Atmung ist aber schwer beeintrichtigt. Liegt
die Lision in Hohe C 6, ist neben dem Heben der
Schulter auch die Abduktion im Schultergelenk und im
Ellenbogengelenk moglich. Bei einer Schidigung des
Segmentes D 1 bleibt die Funktion der Hand weitge-
hend erhalten. Die thorakalen Transversalsyndrome
unterscheiden sich nur durch die Hohe der Sensibili-
titsstorung und der Bauchmuskellihmung bei vorhan-
dener spastischer Paraparese. Je tieter eine Lision das
Lumbalmark trifft, desto geringer sind die motorischen
Ausfille an den Beinen,

Neben den traumatisch bedingten Querschnittssyndro-
men kommen Querschnittssyndrome vaskulirer Atio-
logie, wie das A.-spinalis-anterior-Syndrom, raumtor-
dernde, extra- oder intramedullire Prozesse und Quer-
schnittsmyelitiden zur Beobachtung.

Vaskuidre Erkrankungen des Zerebrums und
des Hirnstamms

Die zerebrovaskuliren insulte stellen einen grof$en Pro-
zentsatz jener Patienten, dic im bewufStseinsgetriibten
oder komatosen Zustand aut einer Intensivstation zur
Aufnahme kommen. Ausgedehnte ischimische Insulte,
hiufiger aber intrazerebrale Himatome in der Folge
eines hiimorrhagischen Insults sind die Hauptursachen.
Wichtig ist ¢s in diesem Zusammenhang besonders bei

Abb. 19.10 Computertomographie des Schadels: Intraze-
rebrale Massenblutung im Stammganglienbereich links mit
AnschluB 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 zielfiihrend (72jahriger
Patient)

intrazerebralen Himatomen, deren raumtordernde
Wirkung mit zunchmender Mittelhirnsymptomatik ab-
zuschiitzen {Abb. 19.10). Bei glinstiger Lage des Hima-
toms ist eine Entlastungsoperation indiziert. Die klassi-
sche Mittelhirnsymptomatik zeigt das Fortschreiten
der supratentoriellen Raumforderung an. Bei einem
ausgedehnten ischimischen Insult fehlt die therapeuti-
sche Vorgangsmoglichkeit, fir eine Verlautskontrolle
mit prognostischer Aussage ist neben der neurologi-
schen Untersuchung die CT-Kontrolle unbedingt not-
wendig.

Spontane Subarachnoidalbiutung

Der Ausdruck Subarachnoidalblutung bezieht sich auf
die Blutung in den Subarachnoidalraum, gleichgiltig
aus welcher Ursache dies erfolgt. Ein Aneurysma oder
eine arteriovenose MifShildung sind die klassischen Ur-
sachen der spontanen Subarachnoidalblutung. Dicse
erfolgt direkt in den Subarachnoidalraum, wihrend
hypertensive Blutungen meist in den Basalganglien aut-
treten und in das Ventrikelsystem pertoricren. Klinisch
konnen sich allerdings nur geringe Unterschiede erge-
ben. Uber 50% der Subarachnoidalblutungen entste-
hen durch Ruptur eines Aneurysmas. Hypertonie und
Arteriosklerose sind eine weitere, insgesamt die zweit-
hiufigste Ursache einer Blutung in den Subarachno-
idalraum (MCCALLUM u. MAROON 1974).

Die Nackensteifigkeit stellt das wichtigste Symptom
der Subarachnoidalblutung dar, ¢in Symptom, das
beim bewufStlosen Patienten in der Regel nicht nach-
weisbar ist. Die Lumbalpunktion sichert die Diagnose.
Der Nachweis der Blutungsquelle gelingt nur durch die
zerebrale Panangiographie. Die klinische Lokalisation
cines 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 kénnen.

Fir die Einteilung des Schweregrades wird nach Skalie-
rung die BewufStseinslage des Patienten von BOTTERELL
u. Mitarb. (1954) sowie von ALFORD u. Mitarb. (1972)
herangezogen, cine Graduicrung, die der neurologi-
schen Symptomatik einer Subarachnoidalblutung nur
schr grob entspricht. Es wird deshalb bei dieser Vor-
gangsweise auch von chirurgischer Seite tiber Schwie-
rigkeiten in der Indikationsstellung fiir den giinstigsten
Zeitpunkt der Operation geklagt. Wihrend Grad 1,
unter dem der bewufStseinsklare Patient mit kompletter
Erholung von der letzten Blutung verstanden wird und
Grad 2, ,schlifriger Patient ohne signifikanten neuro-
logischen Ausfall®, diagnostisch keine wesentlichen
Schwierigkeiten bictet, sind beim . schlifrigen Patien-
ten mit neurologischen Ausfillen und Bewufstseinstri-
bung™ (Grad 3) bereits wesentliche Schwierigkeiten in
der diagnostischen Einordnung und der prognostischen
Aussage gegeben. Grad 4 entspricht Lausgepriigten
neurologischen Ausfillen mit Verschlechterung durch
grofSe intrazerebrale Hiamatome® und unter Grad §
werden ,moribunde oder nahezu moribunde Patien-
ten* verstanden. Diese Einteilung erscheint gerade bei



454

19 Die Rolle des Neurologen im Team einer Intensivstation

komatésen Patienten als unverantwortlich global. Dic
Klassifizierung nach verschiedenen Stadien des Mittel-
hirnsyndroms hat sich als wesentlich besser verwend-
barer Parameter erwiesen. Aus therapeutischen Griin-
den erscheint es notwendig, vor allem die Patienten der
Gruppe 3 besser klassifizieren zu konnen, da sich in
dieser Gruppe viele Patienten befinden, die einer frithe-
ren Operation der Blutungsquelle zugefithrt werden
konnen. Im Augenblick besteht eine gewisse Einigkeit
dartiber, dafd Patienten der Gruppe 1 und 2 zu einem
moglichst frithzeitigen Zeitpunkt operiert werden sol-
len, um die Gefahr der Komplikationen in Form einer
Rezidivblutung oder cines Angiospasmus mit oft aus-
geprigten Malazien maoglichst gering zu halten. Dic
Hiufigkeit beider Komplikationen nimmt ab dem 4.
Tag signitikant zu, um zwischen dem 11. und 14. Tag
ihren Hohepunkt zu erreichen. Erst nach 3 Wochen ist
mit cinem Abklingen dieser Komplikationen zu rech-
nen (MATHEW u. Mitarb. 1974). Gemeinsam mit den
Neurochirurgen sollte fiir den Patienten der optimale
Zeitpunkt der Operation ausgewihlt werden.

Im weiteren Verlauf kénnen neurologische Verlaufs-
kontrollen erste Hinweise auf die Entwicklung eines
Hydrocephalus aresorptivus bzw. bei Entstehen von
herdférmigen Ausfillen auf das Auftreten eines Angio-
spasmus geben (RUMPL u. STAMPFEL 19735).

Klassische GeféBsyndrome des Hirnstammes

Dic klassischen GefifSsyndrome des Hirnstammes, ver-
ursacht durch Ischimie im Ausbreitungsgebict der A.
vertebralis und basilaris, machen ca. 15% cines zere-
bralen Insultes aus. Die meist komplexe Symptomato-
logic ist hiufig charakteristisch und weist Hirnnerven-
symptome auf der Lisionsseite mit gekreuzten Ausfil-
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 fiir die Intensivtherapie nur
dann Probleme dar, wenn sich die klassische Sympto-
matik erweitert und Erndhrungsprobleme und Atemin-
suffizienz auftreten.

Locked-in-Syndrom

Fiir komatose Zustinde ist das sogenannte Locked-in-
Syndrom oder ventrale Ponssyndrom von groffer dif-
ferentialdiagnostischer Bedeutung. Ein dem Locked-in-
Syndrom entsprechendes Zustandsbild wurde erstmals
von Alexander DUMAS in seiner Novelle ,,Der Graf von
Monte Christo® beschriecben. DUMAS erwithnt Leinen
Korper mit lebendigen Augen®. PLUNM 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 kompletten Lihmungen simtlicher Hirn-
nerven mit Ausnahme der vertikalen Augenbewegun-
gen besteht (FELDMANN 1971). 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 Extremitiiten, das transiente Locked-
in-Syndrom mit Reversibilitit im Sinne einer transito-
risch-ischimischen Attacke und durch das chronitizier-
te Locked-in-Syndrom erweitert.

Das chronitizierte Locked-in-Syndrom wird bei Patien-
ten beobachtet, die lingere Zeit Gberleben und eine
geringe Remission aufweisen, so dafs sich der Zustand
eines inkompletten Locked-in-Syndroms einstellt. Fer-
ner kann ein totales Locked-in-Syndrom auftreten, das
keinerlei motorische Entiufferung aufweist und nur
duech ein normales EEG zu diagnostizieren ist. Ein
normales EEG ist auch fiir alle anderen Formen des
Locked-in-Syndroms charakteristisch. Friiher sind viele
dieser Patienten filschlich als tief komatds eingestuft
worden, chronifizierte Fille cines Locked-in-Syndroms
sind hiufig filschlich als apallisches Syndrom diagno-
stiziert worden.

Entzundliche Erkrankungen des
Ruckenmarks

Myelitiden, wie sie isoliert im Rahmen ciner Infek-
tionskrankheit, einer allergischen Reaktion oder ciner
demyelinisicrenden  Erkrankung auftreten, kommen
selten an Intensivstationen zur Behandlung. Sie konnen
allerdings durch cinen mehr oder weniger ausgeprigten
Befall des Riickenmarks, der Medulla oblongata, aber
auch durch eine enzephalitische Beteiligung eine kiinst-
liche Beatmung und Ernidhrung und damit cine Inten-
sivtherapie notwendig machen.

Dice Poliomyvelitis anterior acuta ist durch die aktive
Schutzimpfung auf breiter Basis eine Seltenheit gewor-
den. An die Moglichkeit eines Auftretens dieser Er-
krankung sollte jedoch immer gedacht werden. In den
letzten Jahren treten verschicdentlich Viruserkrankun-
gen mit Befall der grauen Substanz, besonders der
Vorderhornganglienzellen des Riickenmarks auf, her-
vorgerufen durch andere Enteroviren, wic der Cox-
sacksie-Viren oder der Echoviren, die neben spinalen
Symptomen auch zum Befall bulbiirer und pontiner
motorischer Kerne fiihren konnen. Auch nach Infek-
tion des Frithjahr-Sommer-Meningoenzephalitis-Virus
(FSME) konnen derartige Austille auftreten, sie kann
aber auch als Encephalitis verlaufen.

Amyotrophe Lateralsklerose

Die amyotrophe Lateralsklerose ist durch Muskelatro-
phien mit Faszikulationen als Ausdruck cines Betalles
der Vorderhornganglienzellen des Riickenmarks und
der motorischen Kerne in der Oblongata und mit Sym-
ptomen einer Lision des Kortikospinaltraktes mit Re-
flexsteigerung und Pyramidenbahnzeichen  gekenn-
zeichnet. Wihrend die spinalen Formen der Erkran-
kung erst in ihren Spitstadien zu intensivtherapeuti-
schen Problemfillen werden konnen, tritt diese Proble-
matik bei der bulbdren Form rasch cin. Die echte
Bulbirparalyse mit Atrophien und Faszikulationen der
Zunge sowic der Mund- und Schlundmuskulatur tiihrt
zu Atem- und Schluckstorungen. Bei einem Viertel aller
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Patienten mit amyotropher Lateralsklerose kénnen die
bulbiiren Symptome im Vordergrund stehen. Werden
diese Patienten wegen ciner drohenden Ateminsuffi-
zienz kiinstlich beatmet, so ergibt sich aus dieser Vor-
gangsweise im weiteren Verlauf eine vielschichtige the-
rapeutische und psychologische Problematik. Wihrend
einige Patienten auch in dieser Situation eine durchaus
bejahende  Lebenseinstellung aufweisen, ist fir die
Mehrzahl der Patienten die Abhingigkeit von der
kiinstlichen Beatmung bei volliger BewufStseinsklarheit
ein unertriiglicher, kaum zu bewiltigender Zustand.

Myasthenia gravis pseudoparalytica (Erb-
Goldflam) (s. auch . 329tf)

Das klinische Bild der Myasthenia gravis ist charakteri-
stisch und beschiftigt zum {iberwiegenden Teil nicht
den Intensivtherapeuten. Die Patienten bemerken zu-
nichst eine abnorme Ermiidbarkeit einzelner Muskeln.
Kontinuicerliche Betitigung bedingt mehr oder weniger
rasch Paresen, die sich bei Muskelruhe innerhalb von

“e= \Minuten oder wenigen Stunden zuriickbilden. Bei der

 Myastheniclicgt eine Storung der Erregungsiibertra-
gung an der neuromuskuliren Synapse vor. Zahlreiche
Untersuchungen weisen darauf hin, daf$ die Myasthe-
nia gravis eine humoral bedingte Autoimmun-Erkran-
kung darstellt (DRACHMANN 1978). Dabei ist der ent-
scheidende pathogenetische Faktor durch die Bildung
von AntikGrpern gegen die postsynaptischen Azetyl-
cholinrezeptoren in der lIgG-Fraktion zu finden
(DRACHMANN 1978, NEWSOM-DAvis u. Mitarb. 1978).
Die plotzliche Verschlechterung cines Myasthenie-Pa-
tienten, die meist durch ungewdohnliche korperliche
Belastung, psychische Faktoren, Infektionen, Gebur-
ten, Einnahme von Medikamenten, aber auch eintach
durch ein Fortschreiten der Erkrankung ausgelost
wird, kann cine kontrollierte Beatmung notwendig ma-
chen. Die Tracheotomie sollte bei herabgesetzter Lun-
genfunktion, aber auch bei ausgeprigter Dysphagie
ohne Zogern durchgefithre werden. Im Anschlufs an die
Sicherung der Atmung kann die Neueinstellung des
Patienten mit Anticholinesteraschemmern ohne jeden

W Zeitdruck erfolgen.

Durch eine Uberdosierung der Cholinesterasehemm-
stoffe kann sich eine cholinerge Krise entwickeln, die
mitunter schwierig von einer Myasthenicekrise abzu-
grenzen ist. Muskinartige Nebeneftekte der Anticholin-
esterasemedikamente sind Koliken, Durchfille, Riilp-
sen und Ubelkeit, ausgeprigteres Erbrechen, Schwit-
zen, Hypersalivation, Lakrimation, Miose und Blisse.
Die Uberdosierung hat mit diesen Zeichen ein gefihrli-
ches Ausmals erreicht. Bradykardie ist bei oraler Medi-
kation von Cholinesteraschemmern ungewohnlich,
kann sich bei intravenoser Applikation aber bis zum
Herzstillstand ausweiten. Bei schwerer Uberdosierung
kann eine ausgeprigte Hypotonie vorkommen. Bei ko-
matosen Patienten mufS ein Blockierumgsettekt zerebra-
ler Synapsen angenommen werden. In diesen Fillen ist
Atropinsulfat (0,3--0,6 mg) intravends zu verabreichen,
andernfalls genligt cine subkutane Applikation.

Eine Uberdosicrung von Anticholinesteraschemmstof-

fen ist auch dann gefihrlich, wenn die Muskelschwii-
che durch einen Block der Depolarisation zunimmt.
Das klinische Erkennen dieses Zustandsbildes ist oft
schwierig, da  verschiedene MNuskeln  verschieden
schwer von der Myasthenie betroffen scin konnen. In
diesen Fillen weisen einige Muskeln bereits eine cho-
linerge Blockierung auf, wihrend andere noch cine
hohere Anticholinesteraseeinstellung bendtigen. Da die
Muskeln der Atmung oft weniger von der Myasthenie
befallen sind, kénnen sie durch die laufende Anticho-
linesterasemedikation schon geblockt sein, withrend
die okuliren oder Extremititenmuskeln noch nicht
ansprechen. Der Tensilontest mufs sich deshalb bei
diesen Fiillen an den Atem- und Schlundmuskeln orien-
tieren. Das Fehlen der erwithnten cholinergischen Zei-
chen und die rasche gilinstige Antwort aut Tensilon
crleichtern es, ausgepriigte Paresen im Rahmen der
myasthenischen Krise von solchen im Rahmen der
cholinergischen Krise zu unterscheiden. Das Erkennen
ciner myasthenischen Krise erscheint aber auch deshalb
wichtig, weil in diesem Zustand hiufig nur ein Plas-
maaustausch die einzig wirksame Behandlungsform
darstellt (NEWSOM-DAVIS u. Mitarb. 1978, REUTHER u.
Mitarb. 1979, Dau 1980).

Neben der klassischen Form der Myasthenia gravis
sind myasthene Syndrome im Rahmen karzinomatoser
Erkrankungen (EATON u. LAMBERT 1957), bei Storun-
gen des Schilddriisenstoffwechsels (ENGEL 1961) und
bei verschiedenen Malabsorptionssyndromen zu beob-
achten. Diese Fille sprechen nicht entscheidend auf
Cholinesteraschemmsubstanzen an.

Lahmungen bei
Kaliumstoffwechselstérungen

Die paroxysmale hypokaliimische Lihmung (Gani-
STORP 1972} ist Gberwiegend durch an den unteren
Extremititen beginnende und rasch aufsteigende Lih-
mungen charakterisiert. Diese tiihren innerhalb von
Stunden zu ciner schlaffen Tetraparese oder Tetraple-
gie. Die Atemmuskulatur ist zwar meist ausgespart,
doch kann durch Unterlassen einer intravendsen The-
rapie der Exitus durch kardiale Komplikationen eintre-
ten. Die Riickbildung erfolgt nach Therapie, aber auch
spontan, in umgekehrter Reihenfolge zur Lihmungs-
entwicklung ebenso rasch. Neben den familidiren Fillen
sind es vor allem die symptomatische Hypokaliimie
bei Nicrenstorungen, der Kaliumverlust durch fonen-
austauscher, aber auch ein Kaliumverlust durch den
Darm sowie beim primiiren Aldosteronismus (Conn-
Syndrom), die hier in Frage kommen. Auch medika-
mentds  bedingte Hypokaliimien bei Verabreichung
von Desoxykortikosteron und tibertrichener Einnahme
von Extractum liquiritiae sind zu finden. Die Entwick-
lung schlaffer Paresen mit Retlexabschwichung oder
Reflexverlust kann cinen ersten Hinweis auf die auslo-
sende Ursache darstellen. Die Akutbehandlung ist mit
einer Kaliumzufuhr gegeben, die weitere Behandlung
muls das Grundleiden selbst berticksichtigen.

Die  Adynamia episodica hereditaria  (GAMSTORP
1963), die paroxysmale hyperkaliimische Lihmung,
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ist in ihrem klinischen Bild sehr dhnlich, geht aber im
Anfall mit einer Hyvperkaliimie einher. Eine periodi-
sche Lihmung mit Normokalidmie, wie sie von Pos-
KANZER u. KERR (1961) beschrieben wird, ist durch
eine Linger anhaltende Lihmung liber Wochen gekenn-
zeichnet. Therapeutisch ist in diesen Fillen Kochsalz in
grofien Mengen wirksam. Sicherlich stellen alle drei der
genannten dyskaliimischen Lihmungen seltene Ereig-
nisse dar, konnen aber immer wieder als unklare Lih-
mungsbilder an Intensivstationen zur Beobachtung
kommen.

Zusatzuntersuchungen

Die Computertomographie des Schidels stellt in der
Akutphase nach ciner zerebralen Lision sicherlich die
heute wichtigste Zusatzuntersuchung dar. In spiteren
Phasen, in denen mehr die Funktion als die Stcuktur-
schidigung des Gehirns von Interesse ist, kommt dem
EEG verstirkte Bedeutung zu. So kann hiufig bei
Patienten mit einem normalen CT-Befund ein schwer
abnormes EEG vorgetunden werden, was auf eine aus-
geprigte funktionelle Storung des Gehirns hinweist.
Neue Methoden, wie die Magnetspindel-Resonanz-
Methode (NMR), sind in Entwicklung und schon teil-
weise im Gebrauch, Methoden, die den Einblick in die
Stoffwechselvorginge des Gehirns ermdglichen. Im
Falle von Vorderhorn- oder Muskelerkrankungen
kann das EMG entscheidend zur Differentialdiagnose
beitragen. Sowohl fir EEG als auch fiir EMG stehen
heute leicht transportable Gerite zur Verfiigung. lhre
Verwendung ist ohne Schwierigkeiten auch an einer
Intensivstation moglich. Durch  die  Arteriographie
kann der Nachweis von Gefifsmifsbildungen bei Sub-
arachnoidalblutung erbracht werden. Die oft dit-
ferentialdiagnostisch wichtige Lumbalpunktion sollte
grof$ziigig durchgefiihrt werden. Durch die evozierten
Potentiale sind mit elektrophysiologischen Methoden
belegbare prognostische Aussagen moglich.

Trotz aller technischer Hilfestellungen ist jedoch im-
mer noch die neurologische Untersuchung und die
neurologische Kontrolle der wichtigste Parameter fir
die Beurteilung des Verlaufes einer Erkrankung des
Nervensystems.

SchiluBfolgerungen

Zunchmend besteht an Intensivstationen die Tendenz,
c¢in breites Netz von Konsilidrirzten zur Beratung her-
anzuzichen. Der Neurologe ist im Team ciner Intensiv-
behandlungsstation wesentlich fiir die Diagnosestel-
lung, das Therapicprogramm und fir prognostische
Erwigungen mitverantwortlich. Insbesondere ist es die
Beurteilung eines komatosen Patienten, die nur durch
eine exakte neurologische Untersuchung moglich wird
(FISCHER  196Y). Aber auch in der Einschitzung ge-
Lihmter, bewufstseinsklarer Patienten ergibt sich durch
die neurologische Untersuchung eine entscheidende
diagnostische Aussage. Schlielilich ist es Aufgabe des

Neurologen, nicht zuletzt mit Hilfe des EEG, die nur
scheinbar bewufStlosen Patienten mit einem Locked-in-
Syndrom oder auch das hysterische Koma zu erkennen.
Dic Feststellung des Hirntodes 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 Intensivbehandlungs-
station aufgezeigt werden. Mit zunehmender Erfah-
rung und dem weiteren Ausbau der Zusammenarbeit
im Team werden sich die Aufgabenbereiche auch fiir
den Neurologen erweitern und laufende Verbesserun-
gen in den diagnostischen und therapeutischen Mog-
lichkeiten eintreten.
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