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Der bewufitlose Patient —
neurologische Akutsituationen

|

I, Gerstenbrand und 15 Rumpl

Bewufltseinsstorungen werden im allgemeinen in Somnolenz, Stupor und Coma
unterteilt. Coma wird definiert als Zustand, in dem e¢in Patient die Augen
geschlossen hilt, sic weder spontan nach auf duflere Reize 6ffnet, cinfachste
Aufforderungen nicht befolgt, sclh.stvcrsnndhch auch verbal niche reagiert (5).

Starke Schmerzreize sind nntwcndl;,. um /\[)\VL]\I[)L\\’L;_,UH;_,UI cinzelner Extre-
mitiaten zu erzielen, die ung,u_'u.htct sein konnen, in der Mchrzahl der Fille aber
abnormen Bewegungen, wie der ,Decortication® oder ,,Decercbration®, entspre-
chen. Ebenso haufig ist das vollige Fehlen von Bewegungen, kombiniert mit
einem schlaffen Muskeltonus, ein |prognostisch ungiinstiges Zeichen. Neben
diesen Storungen der Karperinotorik trite hei comatisen Patienten cine Reihe
ncurologischer Ausfallsymptotne auf, sodall Fischer (2) die Forderung autstellen
konnte, dafl nur durch eine exakte neurologische Untersuchung der Scliweregrad
eines Comas zu bestimmen se.

]

Das normale Wachsein wird lvon miteinander verbundenen neuronalen Ring-
systemen unterhalten, die zugammen als Formatio reticularis des Hirnstamms
bezeichnet werden. Dieses System nimmt, etwas vergrifiert ausgedriickt, die
zentralen Anteile der Medulla,‘}der Pons und des Mittelhirns ein und erstrecke sich
nach oben bis zum Dicncephialon oder|Thalamus. Allerdings verhindert eine
intakte Hirnstammstrukrur nicht die Bewufltlasigkeit bei diffusen metabolischen
Storungen 1im Bereich des Groflhiens. Daher deutet cin comatéser Zustand
entweder auf eine Stérung beider Groffh{rnhemisphiren - bei Lision nur ciner
Hemisphire ist der Patient hicht bewufitlos — oder aber auf cine zentrale
Dysfunktion des Hirnstamms. \

Bei vielen Patienten kommt es zur mechanischen Kompression des Hirnstamms
durch supratentorielle Volumgvermehrurg, wobei diese Kompression symme-
trisch — im Falle eines diffusen Hirnodems — oder asymmetrisch - im Falle einer
einseitigen supratentoriellen Raumforderung, etwa durch cin subdurales Hima-
tom — erfolgen kann (Abb. 1).|Der Ablauf dieser Volimszunahme, bei dem auf
eine diencephale Dystunktion kontiguierlich eince Stérung des Mittethirns, der
Pons und der Medulla erfolgt, wurde klinisch von Gerstenbrand und Liicking (3)
beschrieben und im Falle der :symmletris{:hen Bedringung des Hirnstamms als
mediale Verlaufsform des akutén sekunddren Mittelhirnsyndroms bzw. Bulbar-
hirnsyndrems, im Falle der asymmetrisicn Bedrangung des Hirnstamms als
laterale Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms d'lr;,cle)_,t Die Klinik des akuren
medialen Mittelhirn- und Bullmrhlrnsyndroms weist durch die engen topischen
Beziehungen der geschidigten Strukturen| eine besondere Gleichférmigkeit der
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Abb. 1: Schematische Darstellung der supratentoriellen Lumenvermehrung bei beidsciti-
ger symmetrischer Mittelhirnbedringung durch diffuse Hirnschwellung (links) und asym-
metrischer Bedringung des 1lirnstamms bei einseitiger supratentoricller’ Raumforderung,
zum Beispicl durch subdurales 1limatom (rechts). Dic Pleile charakterisieren die druck-
wirksamen Richtungen der Massenverschicbungen am Tentoriumschlitz (tentorielle|Her-
niation) bei Fortbestehen der Massenverschiebung am Foramen occipitale magpum (fora-
minelle Herniation). Die zentrale Herniation entspricht der medialen Verlaufsform des
Mittelhirnsyndroms, die asymmetrische uncale Herniation der lateralen Verlaufsform des
Mittelhirnsyndroms. Der oberste Pfeil (Abb. rechts) lokalisiert die cinguldre Herniation.
|

Symptome aul und zeigt emen charakteristischen Irkrankungsablauf, wobei
wenige Parameter wie Reaktion aul exopene Reize, ()plulnninril , Korpermotos
rik, vegetative Parameter, hicr insbesondere der Atmungstypus geniigen, um die
Tiefe cines Mittelhirn- oder Bulbirhirnsyndroms zu bestimmep. Dabei st kli-
nisch nicht zu differenzicren, um welche primire Lrkrankung des| zentralen
Nervensystems €s sich handelt. So verschiedene Krankhcitsu:rsaclldn wie ein
Schidelhirntrauma, ein Hirntumor, cin apoplektischer Insult, ¢ine Encephalitis
oder eine Subarachnoidalblutung liefen eine Vielfalt neurologischer Krankheits-
bilder erwarten. Ein den meisten dieser intracraniellen Komplikationen gemeinsa-
mer Pathomechanismus fiihre aber bei bewuRtseinsgetriibten| und comatosen
Patienten zu cinem mehr oder weniger cinheitlichen Symptomenbild und szr]auf.
Durch die diffuse Storung des Gehirns als Folge lokaler oder generalisierter
Prozesse stellt sich die Funktionsstorung des Mittelhirns ein, wobei s};h klinisch
6 Phasen, die 4 Phasen des Mittelhirnsyndroms und die 2 Phasen des Bulbarhirn-
syndroms, abgrenzen lassen (Abb. 2).

Bercits im Mittelhirnsyndrom der Phase 11 kinen die Patienten bcwhﬂilnis sein.
Diese Beobachtung hat dazu gelihrg, dalt die klassische Phase 1 des Mitethirn-
syndroms in eine Phase 11a und 11b unterteilt werden mufte.
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Abb. 2: Schematische Darstellung der wichtigsten Parameter, die die mediale (zentrale)
Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms charakeerisieren. Der oculo-cephale und der vesti-
bulo-oculire Reflex werden in der Akutphase nicht beriicksichtigt, da ihre Auslésung den
Ausschluf einer Halsmarkverletzung, bzw. intakte Trommelfellstrukturen erfordert, Das
klassische Mittelhirnsyndrom der Phase 11 ist in Phase ITa und 11b unterteilt,

Ein akutes Mittelhirnsyndrom kann sich aber auch durch primire Schiden des
Hirnstamms, wie durch Entziindung, Zirkulationsstérung, Tumoren, aber auch
durch primir-traumatische Hirnstammlisionen, die meist auf eine begleitende
Schidigung des Vertebralis-Basilarissystems zuriickzufiihren sind, entwickeln.
Charakeeristisch fiir eine primire Schidigung des Hirnstamms ist, daf8 die einzel-
nen Symptome nicht der klassischen Mittelhirnsyndrom-Symptomatik folgen,
sondern besonders hiufig gravierende Stérungen der Atmung und der Korperhal-
tung im Sinne des Mittelhirnsyndroms der Phase IV mit einer relativ intakten
Optomotorik verbunden sind. Besondere diagnostische Schwierigkeiten entste-
hen natiirlich dann, wenn sich supratentorielle und infratentorielle Lasionen
kombinieren. '

Trotz dieser klinisch-diagnostischen Einschrinkungen ist das Entwicklungssche-
ma des akuten Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndroms nach Gerstenbrand und
Liicking (3) der diagnostisch und auch didaktisch am giinstigsten anwendbare
klinische Schliissel fiir die Beurteilung eines comatdsen Zustandsbildes.
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Abb. 3: Schematische Darstellung der wichtigsten Symptome der ersten| Lateralisations-
phase des Mittelhirnsyndroms. Die einscitige Raumforderung ist schematisch links oben
dargestellr.

Ber der Tateralen Verlautstorm des akuten Miuclhirnsyndroms Ly sich cbenlalls
eine phasenhatte Entwicklung, abgrenzen (Abb. 3). Die laterale Bedringung des
Hirnstamms ist hier am Beispiel cines subduralen Himatoms dardgelegt, wobei
jedoch die verschiedensten cinseitig raumfordernd wirksamen Prozesse den glei-
chen klinischen Verlauf zeigen kénnen. In der ersten Phase der Lateralisation ist
der Patient soporés, die Korperhaltung zeigt homolateral zur supratentoricllen
Lasion die Symptome der Phase HI des medialen Mitelhirnsyndrgms und zwar
cine Beugestreckhaltung der Extremititen, wihrend dic Extremititdn der Gegen-
scite Massenbewegungen aufweisen. Kopf und Bulbi des Patienten finden sich/in
einer Deviation nach homolateral zur Lision. Ebenfalls homolateral zur Raum-
forderung ist die Pupille erweitert und zeigt eine verminderte Lichtrenktion.
Dieser Pupillenbefund stellt den konst#ntesten Befund bei diesen Patienten dar.
In der II. Phase der Lateralisatian im Mittelhirnsyndrom ist der Patient comatiss
und zeigt eine beidseitige Mittclhir|1.\'__vndn‘;mwmptmnatik (Abb. 4). Homolate-
ral zur supratentoriellen Lision ist cine St reckstellung von Arm und Bein.
kontralateral cine Beugestrecksiellung der Extremititen zu beobachten.| Keine
strenge Deviation des Koples und der Bulbi zur Herdseite mehr, di¢ Bulbi gehen
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Abb. 5: Schematische Darstellung der Moglichkeiten des Entwicklungsverlaufes cines
akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms. Rasche Riickbildung tiber di¢ Stadien der
Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms (linker Balken). Entwicklung eines prolon-
gierten Mittelhirnsyndroms mit Ubergang in cin psychoorganisches Syndrom| (oberer
schriger Querbalken), Entwicklung iiber cin Ubergangsstadium zum apallischen Syndrom
(unterer horizontaler Querbalken), zum Vollbild des apallischen Syndroms mit Riickbil-
dungsmoglichkeit iiber typische Stadien (rechter Balken). Der Exitus ist in allen Entwick-
lungsstufen moglich, aber bei einer Kliiver-Bucy-Symptomatik selten.

Coma verbundenen Krankheitsbildern zu beobachten und kann als Hinweis
4 i i i : I N
darauf angeschen werden, dafl keine weitere Kompression| des Hirngtamms
: |
erfolgt. |

Mit dem Aufireten der Symptome des ﬂlwrgnngsstadiumé‘.' zum| apallischen
Syndrom kann der akute KrankheitsprozeR als abgeschlossen angeschen \i&*crdun.
Als klinisch auffilligste Symptome sind dabei das vermehtte Auftreten von
Kauautomatismen und das Einsetzen einer Uberaktivitit des sympathischen
Nervensystems, gekennzeichnet durch cine ausgeprigte Tacﬂ?ycardic. zu beob-
achten. In dieser Phase ist in den meisten Fillen die Kérperhaltung des Mittel-
hirnsyndroms, aus dem heraus der Patienc das prolongierte Cama entwickelte,
noch klar zu erkennen. Das Erfassen der Uberaktivitit des syr;npatpischen
Nervensystems durch den Nachweis erhohter Noradrenalin-Spiegel im Plasma
(4) hat zur wichtigen therapeutischen Konsequenz, namlich der Blockierung der
Katabolie durch die Gabe von Beta-Blockern braw. '.uh'cm'l';;("'ll Necuronenblok-
kern, getithre.
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Wihrend die klassischen Gefiafgyndrome des Hirnstamms, verursacht durch eine
Ischimie im /\usbrmrun;,s;ﬁchwtldu a. basilaris mit ihrer meist charakteristischen
Sympromatologie — 1Iunmlvul.luslalh aul der Liasionsseite, gekreuzie Austille
von langen Bahnen an der Gegenseie keine diagnostischen Schwierigkeien
bereiten, und die Patienten nie Hir comatos gehalien werden, kommen Verweehs-
lungen mit einem comatdsen Zustand beim sogenannten Locked-in Syndrom,

von Plum und Posner 1966 (6) erstmals beschrieben, immer wieder vor. Mit dem
Locked-in Syndrom wird ein neurologisches Symptomenbild definiert, das aus
einer Tetraplegie und gleichzeitiger Lihmung simtlicher Hirnnerven mit Ausnah-
me des Augendffnens und der vertikalen Augenbewegungen besteht. Diese
Bewegungsmoglichkeit kann iibersehen werden, und so falschlicherweise die
Einstufung als Coma erfolgen. Hin normales EEG ist fiir das Locked-in ‘:yndrom
charakteristisch. Bauer und Mmp b. (1) ist es gelungen, das klassische Locked-in
Syndrom und das inkomplette Locked-in Syndrnm mit ;,L‘lln;.,cn Bewegungsre-

sten der Extremititen durch dastransiente Locked-in Syndrom mit Reversibilitat
der Ausfille im Sinne ciner transitorisch-ischimischen Autacke sowie durch das
chronifizierte Locked-in Syndrom, im Falle des lingeren Uberlebens der Patien-
ten, zu ergianzen.

Der weiterluhrenden I)i.q;mm!;lg st durch die (‘.mnpu!('rtn:uu;_-,r.lphiu des Scha

dels Tar die f\ul']ilﬁir'ung cines comatosen Zustands die entscheidende 1hille sowohl
bei supratentoricllen Prozessen als auch infratentoriellen Schiaden gegeben. Alle
anderen Untersuchungen, die Angiographic uad ELEG, haben daber nur eine
nachgeordnete Bedeutung. Alldrdings stellt die cerebrale Panangiographic bei
Patienten mit spontaner Subarachnoidalblutung die wichtigste Zusatzuntersu-
chung zum Ancurysmanachweis dar. Wihrend die Computertomographic vor
allem strukturelle Schiden na:..h;wust.n kann, kommt dem EEG, aber auch den
evozierten Potentialen die Bedeptung zu, den Funktionszustand des Gehirns zu
iiberpriifen.

Zusammenfassend sci festgehalten, daf die Sympromatik des akuten Mitelhirn-
und Bulbirhirnsyndroms die besten klinischen Parameter fiir die Bestimmung der
Comatiefe darstellt, wobei die Symptomatologie der primiren und sekundiren
Hirnstammschiadigungen bei yerschiedensten neurologischen Erkrankungen
mehr oder weniger einheitlich verlaufen kann. Mit dem Fortschreiten der Mittel-
hirnsyndromsymptomatik oder dem Auftreten einer Lateralisationssymptomatik
im Mittelhirnsyndrom miissen unbedingt rasch alle weiteren diagnostischen
Mafinahmen ergriffen werden, um die Ursache der zunehmenden Hirnstamm-
kompression zu erkennen, und damlt therapeutische Mafnahmen gezielt einleiten
zu konnen. Mit dem Auftreten der Symptome des prolongierten Mittelhirnsyn-
droms oder des Ubergangsstadiums zum apallischen Syndrom kann eine Stabili-
sierung des Krankheitsprozesse§ und eine Abnahme der Hirnstammdysfunktio-
nen angenommen werden. Die Kenntnis der Diagnose eines Locked-in Syndroms
ermdglicht es, die Bewufltseingklarheit dieser Patienten zu erkennen und die
Betreuung dieser Patienten ihrgr speziell psychisch sehr belastenden Situation
anzupassen.
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