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Spezielle Behandlungsprobleme bei 
komatösen und apallischen Patienten 
F. Gerstenbrand, J. M. Hackl, E. Rumpl

Bewußtseinsstörungen werden im allgemeinen in Somno­
lenz, Sopor und Koma unterteilt. Koma wird definiert als 
Zustand. in dem ein Patient die Augen geschlossen hält, 
sie weder spontan noch auf äußere Reize öffnet. einfachste 
Aufforderungen nicht befolgt und selbstverständlich auch 
nicht verh:11 reagiert (16). Ein komatöser Zustand deutet

entweder auf eine Störung beider Großhimhemisphären, 
bei Läsion nur einer Hemisphäre ist der Patient nicht 
bewußtlos, oder aber auf eine zentrale Dysfunktion des 
l lirnstammes hin. Die diagnostische Abgrenzung des Ko­
mas muß nach ätiologischen und topischen Gesichtspunk­
ten erfolgen.
Nach der Ätiologie einer schweren Bewußtseinsstörung
werden das traumatisch bedingte Koma. das anoxische
Koma. das metabolische und exogen-toxische Koma so­
wie das Koma bei vasogen zirkulatorischcn, entzündli­
chen und degenerativen Erkrankungen des Gehirnes abge­
grenzt.
Die topische Zuordnung kann durch die Entwicklung eines
akuten Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndroms mit progre­
dienter Bewußtseinsstörung erfolgen (6). Bei vielen Patien­
ten kommt es zur mechanischen Kompression des Hirn­
stammes durch supratentoriellc Volumensvermehrung,

b) 

Abb. J Schematische Darstellung der supratcntoricllen 
\'ulumenvcnnchrung bei symmetrischer Mittelhirnbcdrängunj! 
durch diffuse Hirnschwellung (a) und asymmetrischer 
Verdrängung des Hirnstammes hei einseitiger supratentoricllcr 
Raumforderung (bl. 
Die Pfeile charakterisieren die druckwirksamen Richtungen der 

Massenverschiebung, die zur tentoriellen oder foraminellen 
Hcrniation führen. Der oberste Pfeil der Abbildung b lokalisiert 

die zingulärc Herniation (aus 7). 

wobei diese Kompression symmetrisch - im Falle eines 
diffusen Hirnödems - oder asymmetrisch - im Falle einer 
einseitigen supratentoricllen Raumforderung (z. B. durch 
ein subdurales Hämatom) - erfolgen kann (Abb. 1 ). 

Akutes Mittelhirn- und 
Bulbärhirnsyndrom 

Der Ablauf dieser supratentoriellen Volumenszunahme. 
bei dem auf eine dienzephale Dysfunktion kontinuierlich 
eine Störung des Mittelhirns, des Pons und der Medulla 
erfolgt, wurde klinisch im Falle der symmetrischen Be­
drängung des Hirnstammes als mediale Vcrlaufsfonn des 
akuten sekundären Mittelhirnsyndroms bzw. Bulbärhirn­
syndroms (6), im Falle der asymmetrischen Bedrängung 
des Hirnstammes als laterale Verlaufsform des Mittelhirn­
syndroms dargelegt (7). 

Mediale Verlaufsform 

Die Klinik des akuten medialen Mittelhirn- und ßulbär­
himsyndroms weist durch die engen topischen Beziehun­
gen der geschiidigten Strukturen eine besondere Gleichför­
migkeit der Symptome auf, zeigt dabei einen charakteristi­
schen Erkrankungsablauf, wobei wenige Parami.:tcr wie 
Reaktion auf exogene Reize. Optomotorik. Körpermoto­
rik. vegetative Parameter. hier insbesondere der Atmungs­
typus, genügen. um die Tiefe eines Mittelhirn- oder Bul­
bärhirnsyndroms zu bestimmen. Dabei ist klinisch nicht zu 
differenzieren. um welche primäre Erkrankung des zentra­
len Nervensystemes es sich handelt. Bereits beim Mittel­
hirnsyndrom der Phase II können die Patienten bewußtlos 
sein. Diese Beobachtung hat dazu geführt. daß die klassi­
sche Phase JJ des Mittelhirnsyndroms in eine Phase lla und 
IIb unterteilt werden mußte (Abb. 2). 
Ein akutes Mittelhirnsyndrom kann sich aber durch pri­
märe Schäden des Hirnstammes wie durch Entzündung, 
Zirkulationsstörung, Tumoren. aber auch in seltenen Fäl­
len durch primär traumatische Himstammläsionen, die 
meist auf eine begleitende Schädigung des Aa.-vertcbra­
lis-basilaris-Systcms zurückzuführen sind, entwickeln. 
Charakteristisch für eine primäre Schädigung des Hirn­
stammes ist. daß die einzelnen Symptome nicht der klassi-
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Stadien der Hirnstammschäd. MHS BHS 
nach supratentorieller 
Raumforderung 

Zentr. Herniation 1 lla llb III IV 1 II 

Vigilität Somnolenz Sopor Koma Koma Koma Koma Koma 

Akustische Gering ver- Verzögert 
Reize zögert mit ohne Fehlend Fehlend Fehlend Fehlend Fehlend 

Zuwendung Zuwendung 

Reaktion 

Schmerz- Prompt, Verzögert, Reste, Beuge- Streck- Reststreck- Fehlend 
reize gerichtete ungericht. ungericht. Streck- syner- synergis-

Abwehr Abwehr Abwehr Stellung gismen men 

Bulbus 
-Stellung Normal Normal Beginnende Divergenz Divergenz Divergenz Divergenz 

Divergenz fixiert fixiert 
-Bewegung Pendelnd Schwimm. Dyskonj. Fehlend Fehlend Fehlend Fehlend 

Optomotorik 
Pupillen-
weite @ @ @ @ @-@ @-@ @--@ (j)-(j) ·---

Licht-
0 0 0 0 0-0 0-0 @--@ �� ·---reaktion 

Körper-
� � \.---� � � haltung � � 

Massen- Massen- Massen- Beuge-, Streck- Rest Schlaffe 
und beweg. beweg. Streck- haltung nach Haltung 

Spontan- Wälz- Arme, Arme, haltung Streck-
motorik bewegun- Streck- Streck- haltung 

Körpermotorik gen beweg. haltung 
Beine Beine 

Tonus Normal Beinege- Beine Erhöht Stark Gering Schlaff 
ring erhöht erhöht erhöht erhöht 

Babinski-

T I t I 1 1 i i i i t ! Phänomen 
...L : 

--

Obligat Atmung � � �·--·��
� 

fMWVi. /VV'N, � 
--

Vegetativ Puls leicht Normal Be- Be- Stark Be- Verlangsamt 
erhöht schleunig! schleunig! Be- schleunig! 

schleunig! 

Nicht obligat AR Normal Normal Normal Leicht Erhöht Normal Erniedrigt 
erhöht 

Körper- Normal Normal Leicht Erhöht Stark Erhöht Normal 
temperatur erhöht erhöht erniedrigt 
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sehen Mittelhirnsyndrom-Symptomatik folgen, sondern
besonders häufig gravierende Störungen der Atmung und
der Körperhaltung im Sinne des Mittelhirnsyndroms der
Phase IV mit einer relativ intakten üptomotorik verbunden
sind.
Trotz dieser klinisch diagnostischen Einschränkungen ist
das Entwicklungsschema des akuten Mittelhirn- und Bul-
bärhirnsyndroms (6) der diagnostisch und auch didaktisch
am günstigsten anwendbare klinische Schlüssel für die
Beurteilung eines komatösen Zustandsbildes.

Laterale Verlaufsform

Auch bei der lateralen Verlaufsform des akuten Mittelhirn-
syndroms läßt sich ebenfalls eine phasenhafte Entwick-
lung abgrenzen (Abb. 3 und 4). Die laterale Bedrängung
des Hirnstammes ist hier am Beispiel eines subduralen
Hämatoms dargelegt, wobei jedoch die verschiedensten
einseitig raum fordernd wirksamen Prozesse den gleichen
klinischen Verlauf zeigen können. In der I. Phase der
Lateralisation ist der Patient soporös, die Körperhaltung
zeigt homolateral zur supratentoriellen Läsion die Sym-
ptome der Phase III des medialen Mittelhirnsyndroms, die
Extremitäten der Gegenseite weisen Massenbewegungen
auf. Kopf und Bulbi befinden sich in einer zur Läsion
homolateralen Deviation. Ebenfalls homolateral zur
Raumforderung ist die Pupille erweitert und zeigt eine
verminderte Lichtreaktion . In der 11.Phase der Lateralisa-
tion im Mittelhirnsyndrom ist der Patient komatös und
zeigt eine beidseitige Mittelhirnsyndrom-Symptomatik,
wobei homolateral zur supratentoriellen Läsion eine
Streckstellung von Arm und Bein, kontralateral eine
Beuge-Streck-Stellung der Extremitäten zu beobachten
ist. Eine strenge Deviation des Kopfes und der Bulbi zur
Herdseite zeigt sich aufgehoben, die Bulbi gehen in eine
leichte DivergenzsteIlung über. Bei fortschreitender ro-
strokaudaler Hirnstammeinklemmung geht die 11. Phase
der Lateralisation des Mittelhirnsyndroms in die IV. Phase
des medialen Mittelhirnsyndroms und schließlich ins Bul-
bärhirnsyndrom über. Bei Fortbestehen der Bulbärhirnein-
klemmung kommt es sowohl bei der medialen als auch
lateralen Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms in den
meisten Fällen zum irreversiblen Zusammenbruch der
Hirnfunktion, zum Hirntod.

Metabolisches Koma
Am Beispiel des hepatischen, aber auch des urämischen
Komas lassen sich für die Entwicklung und den Verlauf im
metabolischen Koma 3 Untergruppen abgrenzen, und
zwar der akute Verlauf mit raschem Aufbau einer Mittel-
hirn syndrom-Symptomatik, der subakute Verlauf mit ei-
ner "Turbulenz" oder einer "stillen" Verlaufsform sowie
der chronische Verlauf (5).
Bei der subakuten Turbulenzform des metabolischen Ko-
mas zeigt sich eine stufenweise Desintegration der Groß-
hirnfunktion mit den verschiedenen Bildern des exogenen
Reaktionstyps, die in ein Korsakow-, anschließend in ein
Klüver-Bucy-Syndrom und schließlich in ein apallisches
Syndrom übergeht. Ein akutes Mittelhirn- und Bulbärhirn-
syndrom kann sich jederzeit entwickeln. Die stille Ver-
laufsform wird durch ein organisches Psychosyndrom, in
dem die Antriebshemmung im Vordergrund steht, einge-
leitet und kann nach einer Korsakow-Symptomatik den
gleichen Verlauf nehmen.

Anoxisches Koma

4 Verlaufsformen können nach schwersten anoxisch-hyp-
oxischen Schädigungen des Zentralnervensystems im
Rahmen des anoxischen Komas beobachtet werden, wobei
der Dauer der Asystolie entscheidende Bedeutung für den
Schweregrad des klinischen Bildes zukommt (8):
- Nach initialer Symptomatik eines Mittelhirnsyndroms

der Phase I entwickelt sich eine prolongierte Mittelhirn-
syndrom-Symptomatik mit Übergang in ein diffuses
psychoorganisches Syndrom, das sich völlig rückbil-
det.

- Nach dem Abklingen des anoxischen Komas entwickelt
sich die Symptomatik eines chronifizierten Locked-in-
Syndroms. Für diese Form der bleibenden Schädigung
muß eine vorbestehende Aa.-vertebralis-basilaris-In-
suffizienz angenommen werden.

- Es tritt eine Chronifizierung der Bulbärhirn- oder der
späten Mittelhirnsymptomatik ein, die Patienten zeigen
das Bild eines hypoxisch-apallischen Syndroms, das
nur geringe Rückbildungstendenzen zeigt.
Nach einem initialen Bulbärhirnsyndrom baut sich die
Symptomatik einer späten Mittelhirnsyndrom-Phase
auf, wobei es innerhalb von wenigen Tagen zu einem
neuerlichen Absinken auf die Bulbärhirnebene und
nachfolgendem Hirntod kommt.

••••

Abb. 2 Schematische Darstellung der wichtigsten Parameter, die die mediale (zentrale) Verlaufsform des Mittelhirnsyndroms
charakterisieren. Der okulozephale und der vestibulookuläre Reflex werden in der Akutphase nicht berücksichtigt, da ihre Auslösung den
Ausschluß einer Halsmarkverletzung bzw. intakte Trommelfellstrukturen erfordert. Das klassische Mittelhirnsyndrom der Phase 11
ist in die Phase 11a und 11b unterteilt (nach 6, aus 7).
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Abb. 3 Schematische Darstellung der wichtigsten Symptome der I. Lateralisationsphase des Mittelhirnsyndroms.
Die einseitige Raumforderung ist schematisch links oben dargestellt (aus 7).
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Abb. 4 Schematische Darstellung der wichtigsten Symptome der 11. Lateralisationsphase des akuten sekundären Mittelhirnsyndroms.
Die supratentorielle Raumforderung, auf die sich die Symptome beziehen, ist links oben dargestellt (aus 7).
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Abb. 5 Schematische Darstellung der Möglichkeiten des Entwicklungsverlaufes eines akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms. Rasche
Rückbildung über die Stadien der Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms (linker Balken). Entwicklung eines prolongierten
Mittelhirnsyndroms mit Übergang in ein psychoorganisches Syndrom (oberer schräger Querbalken), Entwicklung über ein
Übergangsstadium zum apallischen Syndrom (unterer horizontaler Querbalken), zum Vollbild des apallischen Syndroms mit
Rückbildungsmöglichkeit über typische Stadien (rechter Balken). Der Exitus ist in allen Entwicklungsstufen möglich, ab einer Klüver-Bucy-
Symptomatik selten.

Für die günstige Prognose von Patienten im anoxischen
Koma ist entscheidend, daß sie das Bewußtsein innerhalb
von 72 Stunden wieder erlangen (24).

Apallisches Syndrom

Ein akutes Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger
Tage rückbilden oder aber fortschreitend zum Himtod
führen. Weitere Entwicklungsmöglichkeiten sind einer-
seits durch die Ausbildung der Symptomatik eines prolon-
gierten Mittelhirnsyndroms (7), in dem sich die Symptome
des Mittelhirnsyndroms nur langsam rückbilden, mit di-
rektem Übergang in ein psychoorganisches Syndrom mit
verschiedenster lokaler Prägung, andererseits durch die
Entwicklung des Übergangsstadiums zum apallischen
Syndrom (4) gekennzeichnet (Abb. 5).
Beide Entwicklungen weisen darauf hin, daß die akute
intrakranielle Hirnschädigung abgeklungen ist und die

pnmare oder sekundäre Schädigung des Hirnstammes
abnimmt. Auch diese Entwicklung ist bei verschiedensten
neurologischen, mit Koma verbundenen Krankheitsbil-
dern zu beobachten und kann als Hinweis darauf angese-
hen werden, daß keine weitere Kompression des Him-
stammes erfolgt.

Symptome

Als klinisch auffälligste Symptome des Übergangssta-
diums zum apallischen Syndrom sind das vermehrte Auf-
treten von Kauautomatismen und das Einsetzen einer
Überaktivität des sympathischen Nervensystems, gekenn-
zeichnet durch eine ausgeprägte Tachykardie, zu beobach-
ten. Der Nachweis der Überaktivität des sympathischen
Nervensystemes durch die Bestimmung erhöhter Nor-
adrenalinspiegel im Plasma (15) hat zur wichtigen thera-
peutischen Konsequenz, nämlich der Blockierung der ka-
taboien Stoffwechselsituation , geführt.
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Das apallische Syndrom selbst ist durch eine besondere
Form der Bewußtseinsstörung, das Coma vigile, gekenn-
zeichnet. Dabei ist der Patient zwar wach, zeigt jedoch
keinerlei Bewußtseinsinhalte. Neben einer charakteristi-
schen Körperhaltung und -motorik sind vor allem motori-
sche Primitivschablonen und das Fortbestehen einer Stö-
rung der vegetativen Funktionssysteme im Sinne der Über-
aktivität des Sympathikus zu beobachten.
Das apallische Syndrom kann als Endzustand in der Folge
eines progredienten Himschadens oder als Durchgangs-
syndrom nach akuter Hirnschädigung mit der Möglichkeit
der völligen Rückbildung auftreten.

Therapie
Die therapeutischen Maßnahmen bei bewußtseinsgestör-
ten Patienten haben sich an folgenden Gesichtspunkten zu
orientieren:
- Sicherung der Vitalfunktionen wie Atmung und Kreis-

lauf
Behandlung der auslösenden Ursachen des bestehenden
komatösen Zustandes

- Verhinderung sekundärer Schäden durch entsprechende
Hirnödemtherapie, Ernährung und allgemeine
Pflege.

Akutmaßnahmen

Die Akutmaßnahmen betreffen die Behandlung von Stö-
rungen der Atmung und des Herz-Kreislauf-Systems. The-
rapeutische Maßnahmen im Zusammenhang mit der Ätio-
logie haben zunächst nachgeordnete Bedeutung.
Die Gefahr einer Störung von Atmung oder Herz-Kreis-
lauf-Funktion ist bei Bewußtlosen viel größer. Notwendig
ist es daher, beim Bewußtlosen sofort Puls, Blutdruck,
zentralen Venendruck (ZVD), EKG sowie Atemfunktio-
nen zu erfassen und mittels entsprechenden Monitorings
laufend zu verfolgen. Als zusätzliche Maßnahmen erwei-
sen sich invasive Methoden wie intraarterielle Druckmes-
sung, Pulmonalisdruckmessung, Hirndruckmessung und
die laufende Kontrolle bestimmter Laborparameter (Blut-
gasanalysen, Laktat, Elektrolyte, Osmolarität, kolloidos-
motischer Druck, Blutglukose) und die Erfassung der
Lungencompliance bzw. -resistenz als wertvoll. Durch die
Verwertung dieser Parameter und der entsprechenden
Therapie kann die Akutphase besser bewältigt und ent-
sprechende Sekundärschäden verhindert werden.

Atemfunktion

Bei komatösen Patienten können verschiedene Atemstö-
rungen wie maschinenartige Atmung, Cheyne-Stokes-At-

mung und Hypoventilation durch mechanische Behinde-
rung auftreten. Die Hypoventilation führt über einen An-
stieg von Kohlendioxid zur Erhöhung der zerebralen
Durchblutung (14) und damit zum Anstieg des Hirndruk-
kes mit Einklemmungsgefahr. Die Hyperventilation, be-
dingt durch dienzephale Störungen, kann zu einem akuten
Atemnotsyndrom mit Gerinnungsstörungen und entspre-
chenden Veränderungen der Lipide und Gerinnungsfakto-
ren führen (23). Daneben kommt es durch die Hyperventi-
lation zur zentralen Laktatbildung und anderen metaboli-
schen Entgleisungen.

Intubation, Tracheotomie, Beatmung

An erster Stelle der therapeutischen Aktivitäten steht bei
Atemstörungen das Freihalten der Atemwege (25). Die
Intubation sollte bei komatösen Patienten großzügig ge-
handhabt werden, wobei im allgemeinen der nasotra-
chealcn Intubation der Vorzug zu geben ist, da hier die

lokale Reizung mit Würge- und Hustenreflex verhindert
wird. Allerdings ist dabei die Lungenpflege erschwert,
und außerdem besteht bei Frakturen der Schädelbasis mit
Liquorrhö die Gefahr einer aufsteigenden Infektion durch
Sekretstauung.
Ist eine längere, Dauer des komatösen Zustandes anzuneh-
men, so soll frühzeitig eine Tracheotomie durchgeführt
werden. Sprechkanülen sind erst dann zu empfehlen,
wenn der Schluckakt vollständig ist und keine Aspirations-
gefahr mehr besteht. Die kontrollierte Beatmung ist dann
unbedingt angezeigt, wenn eine Ateminsuffizienz auftritt
oder wenn eine Barbituratmedikation zur Hirnödemthera-
pie (21) erfolgt. Dabei sollten die pCOr Werte 30 mmHg
und die pOrWerte 80 mmHg nicht unterschreiten. Eine
Beatmung mit erhöhtem endexspiratorischem Druck
(PEEP) während der Hirnödemtherapie erhöht den Hirn-
druck meistens nur kurzfristig und ist vor allem bei Lun-
genbeteiligung (Atelektase) indiziert. Die Wechseldruck-
beatmung kann heute für die Langzeittherapie nicht mehr
empfohlen werden, da es zu sekundären Lungenkomplika-
tionen kommt und der Effekt auf das Hirnödem nur kurz-
fristig ist. Hingegen verhindert die regelmäßige periodi-
sche Atemtherapie, evtl. auch die IMV-Beatmung (inter-
mittant mandatory ventilation), besonders bei Vorliegen
einer zentralen Atemstörung die Ausbildung von Mikro-
atelektasen.

--.,

Herz- Kreislauf- Funktion

In der akuten Hirndruckphase im Rahmen des Cushing-
Reflexes können ein .Druckpuls" mit hoher Druckampli-
tude und Sinusbradykardie, in der IIl. und IV. Phase des
akuten Mittelhirnsyndroms eine Tachykardie mit Hyperto-.
nie, in den 2 Phasen des Bulbärhirnsyndroms ein Blut-
druckabfall und eine Pulsverlangsamung beobachtet wer-
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den. Beim prolongierten Mittelhirnsyndrorn, aber auch im
Übergangsstadium zum apallischen Syndrom, kommt es
durch periphere Ausschüttung von Katecholaminen zu
paroxysmalen Tachykardien, Hypertonien und Verände-
rungen im EKG mit pathologischen Repolarisationsstö-
rungen; es kann aber auch zu einem akuten Myokardversa-
gen kommen. Pathologisch-anatomisch finden sich in die-
sen Fällen Herzmuskelveränderungen wie beim Phäochro-
mozytom (22). Beim anoxämischen, metabolischen und
exotoxischen Koma tritt hingegen eine Kreislaufdysregu-
lation mit Schocksymptomatik auf.

Digitalisierung

Eine Digitalisierung ist bei Patienten mit Hirndrucksym-
ptomen in Form des Cushing-Reflexes, aber auch beim
Mittelhirnsyndrom umstritten. Der Digitaliseffekt bedingt
eine Blockierung der "Natriumpumpe" und damit eine
Verschlechterung der Hirndrucksymptomatik. Allerdings
ist in den verschiedenen Verlaufsphasen des akuten Mittel-
hirnsyndroms wegen der großen Kreislaufbelastung eine
Volldigitalisierung unbedingt erforderlich.

Alpha-, Betablocker, Dopamin

Durch Beta- und Alphablocker wird bei Patienten mit
erhöhter Katecholaminausschüttung die sympathikotone
Fehlregulation herabgesetzt und kardiale Belastung sowie
erhöhter Energiebedarf vermindert (11). Dopamin i. v. soll
beim Bulbärhirnsyndrom wegen der günstigen Kreislauf-
wirkung in Form einer verbesserten renalen Durchblutung
mit Erhöhung der Diurese vorgezogen werden.

Hirnödemtherapie

l- Diese Maßnahmen richten sich nach den Ursachen des
komatösen Zustandes bzw. des Hirnödems und werden in
den einzelnen Beiträgen besprochen. Eine suffiziente
Hirnödemtherapie bedingt jedoch ein entsprechendes in-
vasives Hirndruckmonitoring, wobei bei Bestehen großer
Knochenlücken und bei infratentoriellen Prozessen Fehl-
werte zu beobachten sind. Neben der Lagerung des Ober-
körpers (bis zu 45 Grad) und des Kopfes (in Mittellage),
der mäßigen Hyperventilation mit Werten zwischen 30
und 35 mmHg kommen einige medikamentöse Systeme
zur Anwendung: Kortikosteroide, osmotische Diurese,
Schleifendiuretika, Aldosteronantagonisten, THAM und
Barbiturate (3, 10,21).

Langzeittherapie

Bei einem komatösen Zustandsbild, insbesondere beim
Vorliegen eines Mittelhirnsyndroms verschiedenster Ätio-

Herz-Kreislauf-Parameter
Coma-Scoring
Hirndruckmessung
Atemparameter

Blutgasanalyse
Elektrolyte einschließlich Phosphat, Serumosmolari-
tät und kolloidosmotischer Druck

Stoffwechselwerte mit Blutglukose, Harnstoff und
Triglyceride, HarnstoffiKreatininquotient und Harn-
stoffproduktionsrate bzw. N-Bilanz

Leberfunktionen mit Bestimmung kurzlebiger Pro-
teine

Nierenfunktionsproben mit Osmolarität Na/K-Quo-
tient im Harn

Tab. I Untersuchungen, die regelmäflig während der Über-
wachung eines komatösen Patienten durchgeführt werden sollen.

logie, kann nach 24 Stunden noch keine Prognose erstellt
werden. Es muß daher die Therapie für längere Zeit
geplant und darauf geachtet werden, daß keine Sekundär-
schäden entstehen. Diese Vorbereitungsmaßnahmen hat
aber auch die Rehabilitation zu berücksichtigen.

Überwachung des komatösen Patienten

Außer dem bereits erwähnten Monitoring der Herz-Kreis-
lauf- und Atem-Funktionen, des Himdruckes und eines
Koma-Scores müssen die übrigen Organfunktionen und
der Stoffwechsel des komatösen Patienten regelmäßig
labormäßig überwacht werden. Dafür ist eine Reihe von
Untersuchungen in folgender Zusammenstellung notwen-
dig (Tab. 1).

Nur durch regelmäßige Kontrolle der angeführten Parame-
ter ist es möglich, die Funktionen der einzelnen Organsy-
steme ausreichend zu überwachen und gegebenenfalls
sofort therapeutisch einzugreifen.

Flüssigkeits- und Elektrolytbilanzierung

Da bei bewußtlosen Patienten die klinischen Symptome
von Flüssigkeits- und Elektrolytstörungen (Durst, Übel-
keit, Parästhesien usw.) nicht faßbar sind, muß eine ge-
naue laufende Bilanzierung des Flüssigkeits- und Elektro-
lythaushaltes mittels Blutdruck und Puls, ZVD, Osmolari-
tät, kolloid-osmotischen Druck, Hämatokrit und der
Serum- und Hamelektrolyte erfolgen (18, 20, 27).
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Neben der Fülle extrazerebraler Ursachen von Störungen
des Elektrolyt- und Flüssigkeitshaushaltes, wie z. B.
Funktionsstörungen der Nieren, Nebennierenrinde, dem
Auftreten von Diarrhöen und metabolischen Entgleisun-
gen im Sinne einer Azidose, Alkalose etc., sind zentrale
Ursachen wie Diabetes insipidus, Diabetes mellitus und
SIADH-Syndrom mit Flüssigkeits- und Elektrolytverän-
derungen verbunden (10), und es kann in der Folge zu
einem sekundären Hyperaldosteronismus und zu Hyper-
bzw. Hyponatriämien kommen. Eine entsprechende Über-
wachung ist besonders im Hinblick auf therapeutische
Maßnahmen, wie z. B. Entwässerungstherapie bei akutem
Mittelhirnsyndrom mittels Osmodiuretika und Schleifen-
diuretika, notwendig.

Ernährung

Ein adäquates Ernährungsregime kann beim bewußtlosen
Patienten eine Reihe von Tertiärschäden verhindern, die
durch Malnutrition, Maldigestion und Malabsorption am
zentralen und peripheren Nervensystem und an der Kör-
permuskulatur bzw. an den Gelenken entstehen.

Parenterale Ernährung

In der Akutphase eines komatösen Zustandes kommt es
häufig zur Verschiebung des hormonellen Gleichgewich-
tes im Sinne eines Postaggressionsstoffwechsels mit ver-
mehrter Glukagonausschüttung und peripherer lnsulinre-
sistenz. Dadurch werden Glykogen, Proteine und Fett
mobilisiert und zur Glukoneogenese verwendet. Gleich-
zeitig tritt ein Blutzuckeranstieg und eine Glukosurie auf.

Kohlenhydrate

Die Zufuhr an Glukose soll nach erfolgter Aufbauphase
7,5 g/kg KG/die nicht überschreiten, da der Organismus
nur diese Menge an Glukose oxidieren kann und jede
Überschreitung dieser limitierenden Menge zu metaboli-
schen Irnbalancen führt. Kommt es trotz langsamen Glu-
koseaufbaus zu Hyperglykämien (über 11 mmol/l), so ist
die gleichzeitige Applikation VOnInsulin mittels Perfusor
indiziert (13). Kohlenhydrataustauschstoffe (1,26) sollen
wegen ihren Nebenwirkungen (Laktatazidose, Hypophos-
phatämie, Hyperurikämie, verstärkte Diurese) und ihrer
schlechten labormäßigen Kontrollierbarkeit nur im Rah-
men der von der Deutschen Gesellschaft für Emährungs-
kunde festgelegten Dosierung verabfolgt werden.

Eiweiß

In der posttraumatischen Phase kommt es durch hormo-
nelle Veränderungen (Abfall des Testosterons, vermin-

derte Produktion des Wachstumshormons) und die ver-
mehrte Glukoneogenese zu einer verstärkten Mobilisation
VOnProteinen und Aminosäuren und zu hyperkatabolen
Zuständen mit negativer Stickstoffbilanz und hohen Harn-
stoffkreatininquotienten (10, 12). Bei gestörter Entgif-
tungs- und Synthesefunktion in der Leber, wie sie beson-
ders nach der Schockphase und bei Lebererkrankungen
auftritt, führt eine übliche Aminosäureinfusion zu Amino-
säurenimbalancen mit dem Anstieg von Phenylalanin,
Tryptophan und Methionin sowie zu einer Verminderung
der verzweigtkettigen Aminosäuren. Zusätzlich kommt es
zu einer Verminderung kurzlebiger Proteine wie Cholin-
esterase, Präalbumin und Albumin. Die Aminosäurezu-
fuhr soll in der posttraumatischen Phase mindestens 1 g/kg
KG betragen, und es muß besonders bei septischen Patien-
ten bis auf 2 g/kg KG/die angehoben werden. Eine genaue
Kontrolle von Ammoniak, der kurzlebigen Proteine und
der Transaminasen hat zu erfolgen: Nach Möglichkeit
sollten Plasmaaminosäurebestimmungen durchgefühl-t
werden.
Beim Coma hepaticum werden verzweigtkettige Amino-
säuren wie Leucin, lsoleucin und Valin besser verwertet,
während die aliphatischen Aminosäuren über den Norm-
wert ansteigen (2, 17) und Precursors falscher Neurotrans-
mitter darstellen. In therapeutischer Hinsicht wird diesem
Vorgang durch die Anwendung der modifizierten Fischer-
Lösung Rechnung getragen (2).
Auch beim Coma uraemicum darf die Zufuhr von Amino-
säuren nicht unterbleiben, da es sonst zu schweren Stoff-
wechselstörungen mit Hyperkatabolie kommt. Die Zufuhr
von essentiellen Aminosäuren allein hat sich nicht be-
währt. Die Dosierung der Aminosäurezufuhr muß entspre-
chend reduziert werden, d. h. maximal I g/kg KG/die
betragen.

-....,

Fette

Die Triglyceride, Cholesterin und freie Fettsäuren verhal-
ten sich in der Akutphase eines traumatisch bedingten
Komas ähnlich wie in der Postaggressionsphase nach
jedem Trauma; im Zustand des apallischen Syndroms
ähnelt besonders das Verhalten der Phospholipide dem
Bild eines Leberausfalles (19). Nach Rückgang der Akut-
symptomatik muß mit einer Fettzufuhr begonnen werden,
um den Bedarf an essentiellen Fettsäuren zu decken und
um den Kalorienspareffekt der Fette zu nützen. Dabei
sollte die Fettzufuhr ca. I g/kg KG/die betragen.

Vitamine. Spurenelemente

Schließlich hat sich zur Vermeidung von Tertiärschäden
die Zufuhr VOnwasser- und fettlöslichen Vitaminen, ener-
giereichen Phosphaten und Spurenelementen als notwen-
dig erwiesen. Noch nicht geklärt ist, ob durch erniedrigte
Magnesiumwerte die periartikulären Ossifikationen ver-
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Abb. 6 Nabrungsautbau und Zusammensetzung der Ernährung
in der postakuten Phase bei komatösen Patienten.

mehrt auftreten. Abbildung 6 zeigt den Nahrungsaufbau
und die Zusammensetzung der Ernährung in der postaku-
ten Phase.

Enterale Ernährung

-

In der Akutphase kommt es bei den bewußtlosen Patienten
häufig zum Auftreten einer Darmatonie, die besonders den
Magen und Dickdarm betrifft und zu Veränderungen im
APUD-System führt, so daß in den ersten Tagen eine
enterale Ernährung nicht möglich ist. Nach Stabilisierung
dieser Phase und bei der Bedachtnahme der veränderten
Sekretions- und Resorptionsverhältnisse im Magen-Darm-
Trakt ist eine gen aue Auswahl der enteralen Nahrungszu-
fuhr notwendig. Mit einer Sonderernährung in Form der
vollbilanzierten synthetischen Diät kann beim bewußtlo-
sen Patienten nach der ersten Defäkation, d. h. ab dem 3.
oder 4. Tag, begonnen werden. Die Zufuhr erfolgt wegen
der Gefahr von hyperosmolaren Diarrhöen und erhöhtem
Sondenreflux in langsam steigender Konzentration, begin-
nend mit 300 mosmol einer chemisch definierten Diät der
2. Generation. Im allgemeinen kann nach 10 Tagen die
Kalorienzufuhr zu 80% über die Sonde gedeckt werden.
Die fehlende Kalorienmenge läßt sich mit einer hochpro-
zentigen Infusionslösung decken; diese dient auch als
Transportlösung für Medikamente und Elektrolyte.
Kommt es zu Unverträglichkeit gegenüber der Sondenkost
(erhöhter Reflux, Diarrhöen), so ist zuerst der Versuch
einer Reduktion von Menge und Konzentration und dann
evtl. ein Wechsel des Präparates angezeigt. Während der
Umstellphase ist die parenterale Flüssigkeits- und Ener-
giezufuhr entsprechend zu steigern.

Zusätzliche Maßnahmen

Bei einem Großteil der Patienten mit akutem Mittelhirn-
syndrom bestehen in der Reintegrationsphase ein erhöhter
Katecholaminspiegel im Serum, ein Mangel an Testoste-
ron und eine gestörte Reaktion des Wachstumhormons und
Insulins auf Belastung mit Argininchlorid (9). Dement-
sprechend werden neben Tachykardie, Hypertonie und
Hyperhydrosis ein erhöhter Sauerstoff- und Energiever-
brauch sowie ein verminderter Einbau von Aminosäuren
in die periphere Zelle beobachtet. Dies führt beim apalli-
schen Patienten trotz erhöhter Kalorien- und Eiweißzufuhr
zur Gewichtsabnahme. Durch die Blockade mit adrener-
gen Beta- und Alphablockern gelingt es in den meisten
Fällen, die Symptome dieses sog. vegetativ hyperkineti-
schen Syndroms zu vermindern und mit normaler Kalo-
rienzufuhr eine Gewichtszunahme sowie eine Positivie-
rung der Stickstoffbilanz zu erreichen (10, 15). Hält trotz
dieser Maßnahmen die Katabolie mit negativer Stickstoff-
bilanz an, hat sich die Zufuhr von menschlichem Wachs-
tumshormon (Sornatonorrn'P) über einige Tage bewährt
(9). Die Zufuhr von Testosteron und Anabolika zeigt nicht
immer den gewünschten Effekt. Die bisher häufig ange-
wandte Hyperalimentation, die zu Stoffwechselentglei-
sungen (Diabetes mellitus, Leberausfallserscheinungen,
Kreislaufbelastung usw.) führt, wird durch diese Maßnah-
men unnötig.

Antibiotikatherapie

Eine antibiotische Prophylaxe ist im allgemeinen wegen
der Gefahr der Resistenzbildung und Keimselektion nicht
sinnvoll. Bei nachgewiesenen Infektionen erfolgt die anti-
biotische Therapie nach dem Antibiogramm bei gleichzei-
tiger Unterstützung humoraler Faktoren.

Allgemeine Pflege

Die Pflege des komatösen Patienten ist für seine spätere
Rehabilitation entscheidend.
Der bewußtlose Patient bedarf einer intensiven Kör-
perpflege (Haut, Mund, Zähne usw.), um Sekundärschä-
den, wie Dekubitalulzera, Zahn schäden und konsekutive
Infektionen, zu verhindern. Dies trifft vor allem für apalli-
sehe Patienten zu, bei denen besonders am Stamm akne-
artige Hauterscheinungen auftreten können. Neben Lage-
rungshilfen, wie Antidekubitusmatratzen, Ringpolster
etc., muß der Patient regelmäßig umgelagert und durchbe-
wegt werden. Schädigungen peripherer Nerven (N. ulna-
ris, N. peronaeus u. a.), das Auftreten von Muskelkontrak-
turen sowie periartikuläre Ossifikationen und trophische
Störungen werden dadurch zumindest teilweise verhin-
dert.
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Da eine zentrale Atmung die Ausbildung von Atelektasen
und Bronchopneumonien begünstigt, ist regelmäßiges Ab-
saugen unter sterilen Kautelen und Atemtherapie, auch zur
Verminderung komplizierender Infektionen, notwen-
dig.
Die erste Defäkation sollte, wie bereits erwähnt, späte-
stens am 3. Tag und dann jeden 3.-4. Tag erfolgen. Als
Hilfsmittel dienen Lactulose, Einläufe, 5%ige NaCl-Lö-
sung und Neostigmin (Prostigrnin'P).

Krankengymnastik

Die Krankengymnastik stellt eine Erstmaßnahme der Re-
habilitation dar. Gymnastische Maßnahmen haben schon
in der Akutphase einzusetzen. Sie bestehen aus passiver
Gymnastik mit dem Ziel, die Beweglichkeit der Gelenke
zu erhalten, und der Anwendung der tonusregulierenden
Reflextherapie unter Ausnützung der Haltungs- und Stell-
reflexe (asymmetrischer und symmetrischer tonischer
Nackenreflex), wobei besonders auf die Bobath-Methode
verwiesen sein soll.
Zur Krankengymnastik beim Bewußtlosen gehört auch die
segmentale Hautreiztherapie als Klopf- und Vibrations-
massage. Bei Aufhellung der Bewußtseinseinschränkung
sollen willkürliche Übungen zum Muskeltraining und zur
Lockerung der Gelenke sowie Atemübungen durchgeführt
werden.
Primäre und sekundäre Schäden am peripheren Nervensy-
stem benötigen nach ihrer topischen und quantitativen
Diagnose eine Elektrotherapie, allerdings unter Berück-
sichtigung eines möglichen Aktivierungseffektes der Spa-
stizität.

Spezielle Behandlungsmaßnahmen richten sich nach der
Ursache der zerebralen Funktionsstörung. Sie sind in den
speziellen Kapiteln besprochen: Schädel-Hirn-Trauma
(Lorenz), zerebrovaskuläre Erkrankungen (Hartmann,
Lahoda, Walter), raumfordernde Prozesse (Schramm),
entzündliche Erkrankungen (Heitmann), exogene Intoxi-
kationen (Barrels).

Zusammenfassung

Bei der Behandlung bewußtseinsgestörter und komatöser
Patienten ist die klare Diagnose sowohl in bezug auf die
bestehende bzw. eingetretene Hirnfunktionsstörung als
auch auf ihre Ätiologie Voraussetzung für jedes gezielte
therapeutische Vorgehen. Andererseits ist es notwendig,
beim bewußtseinsgestörten Patienten Akutmaßnahmen
sofort einzuleiten, die sich in erster Linie auf die Vital-
funktion zu konzentrieren haben. Bei einem Patienten mit
Bewußtseinsstörung kann der Verlauf und die Dauer abge-
schätzt werden, so daß parallel zur Akutbehandlung die

Langzeittherapie einzuleiten ist. Wie die Erfahrungen der
letzten Jahre gezeigt haben, steht dabei die Erstellung
eines ausreichenden Ernährungsregimes im Vordergrund,
das sowohl auf eine entsprechende Kalorienmenge als
auch auf eine ausgewogene Zusammensetzung Bedacht zu
nehmen hat. Von entscheidender Bedeutung für die Lang-
zeittherapie ist neben der kontrollierten Ernährungs- und
Flüssigkeitstherapie die konsequente Körperpflege, die
auf die Verhinderung von Sekundärkomplikationen ausge-
richtet sein muß. Eine früh einsetzende und programmierte
Physikotherapie ist für die erfolgreiche Rehabilitation von
Patienten mit langer Bewußtlosigkeit von großer Wichtig-
keit, weil damit nicht nur Sekundärkomplikationen ver-
mindert oder verhindert werden können, sondern auch ein
entscheidender Anstoß für die Rückbildung von Bewußt-
seinsstörungen gesetzt wird.
Neben der Allgemeinbehandlung muß eine spezifische,
der Ursache des vorliegenden Zustandsbildes entspre-
chende Spezialtherapie durchgeführt werden.
Hervorzuheben ist, daß bei jedem Bewußtseinsgestörten,
insbesondere in den Fällen einer längeren Bewußtlosig-
keit, wie beim apallischen Syndrom, sobald wie möglich
eine Rehabilitation auf einer speziellen Abteilung durch-
geführt werden muß. Die Rehabilitationsbehandlung ist
nach einem festgelegten Programm durchzuführen, das
entsprechend den eingetretenen Funktionsstörungen für
jeden Fall individuell erstellt werden muß. Eine enge
Zusammenarbeit zwischen dem Behandlungsteam der In-
tensivmedizin und der neurologischen Rehabilitationssta-
tion ist in der ersten Zeit der Behandlung notwendig.

--..,
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