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Behandlungsprobleme bei komatosen
und schwer bewuBtseinsgetrubten Kranken

H. Binder, F. Gerstenbrand und M. Hackl

Einleitung

Die Stérung des Bewufltseins darf nur als Einzelsym-
ptom im Rahmen eines Symptomenbildes aufgefafit
werden. In der skalaren Ordnung der Symptomen-
kategorie ist die Benommenheit der leichteste, das
Koma der schwerste Grad der Vigilitditsminderung.
Die diagnostische Abgrenzung von Syndromen mit
Bewufltseinsstorungen muf nach topischen und nach
itiologischen Gesichtspunkten erfolgen.

Nach der Atiologie einer schweren Bewufitseinssto-
rung werden nach der derzeitigen Terminologie trau-
matisch bedingtes Koma, anoxisches Koma, metaboli-
sches und exogen-toxisches Koma, sowie Koma bei
vasozirkulatorischen, entziindlichen und degenerati-
ven Erkrankungen des Gehirns abgegrenzt.

Ein topisch zuordbares Syndrom stellen das akute
Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndrom mit progredienter
Bewufltseinsstorung dar. Mittelhirn- und Bulbirhirn-
syndrom sind die Folge eines Einklemmungsvorganges
im Tentorium und Foramen occipitale magnum unter-
schiedlicher Ursache. Eine besondere Form der Be-
wufltseinsstorung ist das Coma vigile, eines der mar-
kanten Symptome des apallischen Syndroms. Andere
Formen einer Bewufitseinsstorung finden sich z.B.
beim Korsakow- und Kliver-Bucy-Syndrom und in
der Remission aber auch in der Entwicklung eines
apallischen Syndrom.

Das akute
Mittelhirn- und Bulbarhirnsyndrom

Das akute Mittelhirnsyndrom kann sich als Folge
einer lateralen bzw. uncalen tentoriellen Herniation
entwickeln. Neben der zunehmenden Bewuftseins-
einschrankung ist das akute Mittelhirnsyndrom (Abb.
1) durch eine auffillige Stérung der Optomotorik und
der Korpermotorik, sowie der vegetativen Regula-
tionssysteme gekennzeichnet (6, 7).

Das metabolische Koma

Am Modell des hepatischen, aber auch des urimischen
Koma lassen sich fiir die Entwicklung und den Verlauf
des metabolischen Koma drei Untergruppen abgren-
zen und zwar der akute Verlauf, der subakute Verlauf
in einer Turbulenz- und in der stillen Form, sowie der
chronische Verlauf.

Bei der subakuten Turbulenzforin des metabolischen Komas zeigt
sich eine stufenweise Desintegration der Grofhirnfunktion mit den
verschiedenen Bildern des exogenen Reaktionstyps, die in ein
Korsakow-, anschlieflend in ein Kliiver-Bucy-Syndrom und schlief}-
lich in ein apallisches Syndrom tibergehen. Ein akutes Mittelhirn-
und Bulbirhirnsyndrom kann sich anschlieflen. Die stille Verlaufs-
form wird durch cin organisches Psychosyndrom in verschiedener
Ausprigung eingeleitet und nach einem Korsakow-Syndrom den
gleichen Verlauf nehmen.

Das apallische Syndrom

Das apallische Syndrom entwickelt sics nach einem
akuten Mittelhirnsyndrom und weist als besondere
Form einer Bewuftseinsstorung das Coma vigile auf,
dazu eine charakteristische Korperhaltung und -mo-
torik, ausgeprigte motorische Primitivschablonenund
eine spezielle Storung der vegetativen Funktionssyste-
me. Das apallische Syndrom kann als Endzustand als
Folge eines progredienten Hirnschadens oder als
Durchgangssyndrom nach akuter Hirnschadigung auf-
treten.

Therapie

Die therapeutischen Mafinahmen bei Bewufitseinsge-
storten haben sich nach zwei Gesichtspunkten zu
orientieren und zwar nach dem Vorliegen von akut
gestorten Vitalfunktionen, wie Atmung und Kreislauf,
und der Atiologie der bestehenden Komazustinde.

Die AkutmaBnahmen

Akutmafinahmen betreffen die Behandlung von Sto-
rungen der Atmung und des Herz-Kreislaufsystems.
Therapeutische Mafinahmen im Zusammenhang mit
der Atiologie haben zunichst nachgeordnete Bedeu-
tung.

Die Gefahr einer Storung von Atmung oder Herz-
Kreislauffunktion ist beim Bewufitlosen viel gréfier.
Notwendig ist es daher, beim Bewufitlosen sofort
Puls, Blutdruck, zentralen Venendruck (ZVD), EKG,
sowie Atemfunktion zu registrieren und zu motivie-
ren. Daraus lassen sich vor allem auch prospektiv
Konsequenzen ziehen.
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MaBnahmen fUr die Atemfunktion

Beim komatdsen Patienten konnen verschiedene
Atemstorungen, wie Hyperventilation, maschinenar-
tige Atmung, Cheyne-Stokessche Atmung und Hypo-
ventilation durch mechanische Behinderung auftreten.
Die Hypoventilation fiihrt iiber einen Anstieg von
Kohlendioxyd zur Erhohung der zerebralen Durch-
blutung (14) und damit zum Anstieg des Hirndruckes
mit Einklemmungsgefahr. Die Hyperventilation, be-
dingt durch dienzephale Stérungen, kann zu einem
akuten Atemnotsyndrom mit Gerinnungsstorungen
und entsprechenden Verinderungen der Lipide und
Gerinnungsfaktoren fiithren (21). Daneben kommt es
durch die Hyperventilation zur zentralen Lakratbil-
dung und anderen metabolischen Entgleisungen.

An erster Stelle der therapeutischen Aktivititen steht
bei Atemstorungen die Freihaltung der Atemwege

12

(22). Die Intubation sollte bei komatosen Patienten
grofiziigig gehandhabt werden, wobei im allgemeinen
der nasotrachealen Intubation der Vorzug zu geben
ist, da hier eine lokale Reizung mit Wiirge- und
Hustenreflex verhindert wird. Allerdings ist dabei die
Lungenpflege erschwert. Auflerdem besteht bei Frak-
turen der Schidelbasis mit Liquorrhoe die Gefahr
einer aufsteigenden Infektion durch Sekretstau.

Ist eine linger Dauer des komatdsen Zustandes anzu-
nehmen, so soll frithzeitig eine Tracheotomie durch-
gefithrt werden. Sprechkaniilen sind erst zu empfeh-
len, wenn der Schluckakt vollstindig ist und keine
Aspirationsgefahr mehr besteht.

Die maschinelle Beatmung ist nur dann angezeigt,
wenn Ateminsuffizienz auftritt. Eine maschinelle Be-
atmung als Hirnddemtherapie erscheint auf lingere
Sicht nicht zielfiihrend. Es besteht dadurch die Gefahr
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einer Beatmungslunge und der deszendierenden Infek-
tion. Hingegen verhindert regelmiflige periodenweise
Atemtherapie mit maschineller Beatmung, eventuell
auch die IMV-Beatmung (intermittant mandatory
ventilation), - besonders bei Vorliegen einer zentralen
Atemstorung - die Ausbildung von Mikroatelektasen.

MaBnahmen flr die Herz-Kreislauffunktion

In der akuten Hirndruckphase im Rahmen des Cu-
shing-Reflexes kann ein ,Druckpuls“ mit hoher
Druckamplitude und Sinusbradykardie, in der 3. und
4. Phase des akuten Mittelhirnsyndroms eine Tachy-
kardie mit Hypertonie, in den 2 Phasen des Bulbir-
hirnsyndroms ein Blutdruckabfall und eine Pulsver-
langsamung beobachtet werden. Im Remissionssta-
dium des akuten Mittelhirnsyndroms und bei dienze-
phalen Stérungen kommt es durch periphere Aus-
schiittung von Katecholaminen zu paroxysmalen Ta-
chykardien, Hypertonie und Verinderungen im EKG
mit pathologischen Repolarisationsstorungen. Es kann
aber auch zu einem akuten Myokardversagen kom-
men. Pathologisch-anatomisch finden sich in diesen
Fillen Herzmuskelverinderungen wie beim Phiochro-
mozytom (20). Beim anoxiamischen, metabolischen
und exotoxischen Koma tritt hingegen eine Kreislauf-
dysregulation mit Schocksymptomatik auf,

Eine Digitalisierung ist bei Patienten mit Hirndruck-
symptomen in Form des Cushing-Reflexes, aber auch
beim Mittelhirnsyndrom umstritten. Der Digitalis-
effekt bedingt eine Blockierung der ,,Natriumpumpe*
und damit eine Verschlechterung der Hirndrucksym-
ptomatik. Allerdings ist in der Remissionsphase des
akuten Mittelhirnsyndroms wegen der grofien Kreis-
laufbelastung eine Volldigitalisierung unbedingt er-
forderlich.

Durch Beta- und Alpha-Blocker wird bei Patienten
mit erhohter Katecholamin-Ausschiittung die sympa-
thikotone Fehlregulation herabgesetzt und kardiale
Belastung, sowie erhdhter Energiebedarf vermindert
(9). Dopamin i.v. soll im Bulbirhirnsyndrom wegen
der guinstigen Kreislaufwirkung in Form einer verbes-
serten renalen Durchblutung mit Erhéhung der Di-
urese vorgezogen werden.

MaBnahmen zur Langzeittherapie

Bei einem komatésen Zustandsbild, insbesondere beim
Vorliegen eines Mlttelhlmsyndroms verschiedenster
Atiologie, kann nach 24 Stunden noch keine Prognose
gestellt werden. Es mufl daher in allen Fillen eine
Langzeitbehandlung vorbereitet werden. Die Vorbe-
reitungsmafinahmen haben auch die Rehabilitation
mit zu beriicksichtigen.

Uberwachung von Laborbefunden

Aufler dem bereits erwihnten Monitoring der Herz-
Kreislauf- und Atemfunktion mufl der Metabolismus
des komatosen Patienten labormifiig tiberwacht wer-

1. Hamatologische Parameter mit Eisenspiegel
2. Elektrolyte einschlieBlich Phosphat
3. Blutgasanalysen

4. Stoffwechselwerte mit Harnstoff-N.,
Kreatininquotient, Harnstoff N im Harn und
Ammoniak

5. Nierenfunktion mit Harnosmolaritat und
Natrium-Kalium-Quotient im Harn

6. Leberfunktionsproben mit Cholinesterase und
Ammoniak

7. Gerinnungsstatus

Tab. 1 Laboruntersuchungen zur Uberwachung
komatéser Patienten.

den. Dafiir sind eine Reihe von Untersuchungen
notwendig, die in Tabelle 1 zusammengestellt wurden

(Tab. 1),

Nur durch regelmifige Kontrollen der angefiihrten
Laboruntersuchungen ist es méglich, die Funktion der
einzelnen Organsysteme ausreichend zu iiberwachen
und gegebenenfalls sofort therapeutisch einzugreifen.

Flussigkeits- und Elektrolytbilanzierung

Da bei bewufitlosen Patienten die ersten Symptome
von Fliissigkeits- und Elektrolytstérungen (Durst,
Ubelkeit, Paraesthesien usw.) nicht fafibar sind, muf
eine genaue und laufende Bilanzierung des Fliissig-
keits- und Elektrolythaushaltes mittels ZVD, Hb,
Himatokrit, Gesamteiweif}, Blutdruck und Puls, Harn
und Serumelektrolyten erfolgen (17, 19, 24).

Neben der Fiille extrazerebraler Ursachen von Sté-
rungen des Elektrolyt- und Fliissigkeitshaushaltes, wie
z.B. Funktionsstérungen der Niere, Nebennierenrin-
deninsuffizienz oder -iiberfunktion, Diarrhoe, meta-
bolische Azidose oder Alkalose etc, sind der Diabetes
insipidus und der Diabetes mellitus mit groflen Fliis-
sigkeits- und Elektrolytverlust und der Folge eines
sekundir auftretenden Hyperaldosteronismus mit
Hypernatrizmie zu erwihnen. Eine entsprechende
Uberwachung ist aber auch in Hinblick auf therapeu-
tische Maflnahmen, wie z.B. der Entwisserungsthera-
pie bei akutem Mittelhirnsyndrom mittels Osmothe-
rapeutika und Kortikosteroiden notwendig.

Ernahrung

Ein adiquates Ernihrungsregime kann beim bevufitlo-
sen Patienten eine Reihe von Tertidrschiden verhin-
dern, die durch Malnutrition, Malabsorption und
Maldigestion am zentralen und peripheren Nerven-
system entstehen.

Parenterale Ernahrung
In der Akutphase eines komatésen Zustandes kommt

es hiufig zur Verschiebung des Insulin-Glukagon-
Quotienten. Durch vermehrte Glukagonausschiittung
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Abb. 2 Nahrungsaufbau und Zusammenserzung in der postakuten
Phase ber komatasen Patienten.

werden Glykogen, Proteine und Fette mobilisiert und
zu Glukose umgewandelt. Gleichzeitig tritt ein Blut-
zuckeranstieg und Glukosurie auf. Die Zufuhr von
Glukose gemeinsam mit groflen Mengen von Insulin
(iber 20 Einheiten je 50 g Glukose) kann diesen
Entkoppelungsmechanismus durchbrechen (13). Hin-
gegen sollen Kohlehydrataustauschstoffe (2, 23) we-
gen ihrer gefihrlichen Nebenwirkungen (Laktatazi-
dose, Hypophosphatimie, Hyperurikimie, verstirkte
Diurese) und ihrer schlechten labormifligen Kontrol-
lierbarkeit nicht verwendetr werden.

Durch die erwihnte Verschiebung des Insulin-Gluka-
gon-Quotienten werden aber auch Aminosiuren ver-
mehrt mobilisiert und es treten schwere hyperkata-
bole Zustinde mit negativer Stickstoffbilanz und
hohen  Harnstoff-Stickstoff-Kreatinin-Quotienten
auf. Aminosiureinbalanzen, Ammoniakanstieg und
Verminderung kurzlebiger Proteine (z.B. Cholineste-
rase, P'T) bestehen bei einer gestérten Entgiftungs-
und Synthesefunktion der Leber (10). Dies macht eine
Aminosiurezufuhr gemeinsam mit Glukose und Insu-
lin in langsam steigender Konzentration notwendig.
Dabei soll 1,0 g/kg Kérpergewicht nicht tiberschritten
werden. Eine genaue Kontrolle von Ammoniak, Cho-
linesterase, PT und Transaminasen hat zu erfolgen.
Beim Coma hepaticum werden verzweigtkettige Ami-
nosiuren, wie Leucin, Isoleucin und Valin besser ver-
wertet, wiahrend die aliphatischen Aminosiuren iiber
den Normwert ansteigen (3, 16) und Precurser fal-
scher Transmitter darstellen. In therapeutischer Hin-
sicht wird diesem Vorgang durch Anwendung der
modifizierten Fischer-Losung und Valin-Infusionen
Rechnung getragen.

Auch beim Coma uraemicum darf die Zufuhr von
essentiellen Aminosiuren nichr unterbleiben, da es
sonst zu schweren Stoffwechselstérungen kommt.

Ein dhnliches Verhalten wie Glukose zeigen Trigly-
zeride und Cholesterin. Im Zustand des apallischen

Syndroms ihnelt das Verhalten der Phospholipide
dem Bild eines Leberausfalls (18). Nach Riickgang der
Akutsymptomatik mufl mit einer Fettzufuhr begon-
nen werden, um den Bedarf an essentiellen Fettsiuren
zu decken und den Kalorienspareffekt zu niitzen.

Schliefilich hat sich zur Vermeidung von Tertiirschi-
den die Zufuhr von wasser- und fettléslichen Vit-
aminen (A, B, C, D, K), energiereichen Phosphaten
und Spurenelementen als notwendig erwiesen. Fiir die
parenterale Ernihrung hat sich ein spezielles Ernih-
rungsschema bewihrt (Abb. 2).

Enterale Ernahrung

Um den physiologischen Weg der Ernihrung einzulei-
ten, ist fiir die unterschiedlichen Resorptionsméglich-
keiten eine genaue Auswahl der benétigten Energie-
triager, der Aminosiuren und Mineralien notwendig.
Mit einer Sondenernihrung in Form der vollbilanzier-
ten synthetischen Didt kann beim bewufitlosen Pati-
enten nach der ersten Defikation, das heifit ab dem 3.
oder 4. Tag begonnen werden. Die Zufuhr erfolgt
wegen der Gefahr von hyperosmolaren Diarrhoen in
langsam steigender Konzentration, beginnend mit 550
mOsmol. Im allgemeinen kann nach 10 Tagen die
Kalorienzufuhr zu 80 % iiber die Sonde gedeckt wer-
den. Die fehlende Kalorienmenge lafit sich mit einer
hochprozentigen Glukoseldsung decken. Diese dient
auch als Transportlésung fiir Medikamente und Elek-
trolyte.

Kommt es zur Unvertriglichkeit gegeniiber der Son-
denkost, so ist zuerst der Versuch einer Reduktion
von Menge und Konzentration und dann eventuell der
Wechsel der Priparates angezeigt. Wihrend der Um-
stellphase ist die parenterale Fliissigkeits- und Ener-
giezufuhr entsprechend zu steigern.

Zusatzliche MaBnahmen

Bei einem Grofiteil der Patienten mit einem akuten
Mittelhirnsyndrom besteht im Reintegrationsstadium
ein erhohter Katecholaminspiegel im Serum (15).
Dementsprechend werden neben Tachykardie, Hy-
pertonie und Hyperhidrosis ein erhéhter Sauerstoff-
und Energieverbrauch beobachtet. Dies fiihrt beim
apallischen Patienten trotz erhohter Kalorienzufuhr
zu Gewichtsabnahme. Durch Blockade mit adrener-
gen Beta- und Alphablockern gelingt es in den meisten
Fillen, die Symptome dieses sog. vegetativ-hyperkine-
tischen Syndroms zu mindern und mit normaler Kalo-
rienzufuhr eine Gewichtszunahme, sowie eine Positi-
vierung der Stickstoffbilanz zu erreichen. Die bisher
geiibte Hyperalimentation, die zu hiufigen Stoff-
wechselentgleisungen (Diabetes mellitus, Leberaus-
fallserscheinung, Kreislaufbelastung usw.) fiihrt, wird
dadurch unndtig.

Antibiotika-Therapie

Eine antibiotische Prophylaxe ist im allgemeinen we-
gen der Gefahr der Resistenzbildung und Keimselek-



tion nicht sinnvoll. Bei nachgewiesenen Infektionen
erfolgt die antibiotische Therapie nach dem Antibio-
gramm bei gleichzeitiger Unterstiitzung humoraler
Faktoren.

Allgemeine Pflege

Die Pflege des komatésen Patienten ist fiir seine
spitere Rehabilitation entscheidend.

Der bewufitlose Patient bedarf einer intensiven Kor-
perpflege (Haut, Mund, Zihne usw.), um Sekundir-
schiden, wie Dekubitalulzera, Zahnschiden und kon-
sekutive Infektionen zu verhindern. Dies trifft vor
allem fiir apallische Patienten zu, bei denen besonders
am Stamm akneartige Hauterscheinungen auftreten
konnen. Neben Lagerungshilfen, wie Antidekubitus-
matratzen, Ringpolster etc., mufl der Patient regel-
miflig umgelagert und durchbewegt werden. Schidi-
gungen peripherer Nerven (N. ulnaris, N. peronaeus
u.a.), das Auftreten von Muskelkontrakturen, sowie
periartikulire Ossifikationen und trophische Stérun-
gen werden dadurch zumindest teilweise verhindert.

Da eine zentrale Atmung die Ausbildung von Atelek-
tasen und Bronchopneumonien begiinstigt, ist regel-
mifliges Absaugen unter sterilen Kautelen und Arem-
therapie, auch zur Verminderung komplizierender
Infektionen, notwendig.

Die erste Defikation sollte, wie bereits erwihnt,
spitestens am 3. Tag und dann jeden 3. bis 4. Tag
erfolgen. Als Hilfsmittel dienen Lactulose, Klysmen,
5 %ige NaCl-Losung und Epistigmin.

Krankengymnastik

Die Krankengymnastik stellt eine Erstmafinahme der
Rehabilitation dar. Gymnastische Mafinahmen 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 Ausniitzung
der Haltungs- und Stellreflexe (asymmetrischer und
symmetrischer tonischer Nackenreflex), wobei be-
sonders auf die Bobath-Methode verwiesen sein soll.

Zur Krankengymnastik beim Bewufitlosen gehort auch
die segmentale Hautreiztherapie als Klopf- und Vibra-
tionsmassage. Bei Aufhellung der Bewuftseinsein-
schrinkung sollen willkiirliche Ubungen zum Muskel-
training und zur Lockerung der Gelenke, sowie Atem-
ibungen durchgefiihrt werden.

Primire und sekundire Schiden am peripheren Ner-
vensystem bendtigen nach ihrer topischen und quanti-
tativen Diagnose einer Elektrotherapie, allerdings un-
ter Beriicksichtigung eines méglichen Aktivierungsef-
fektes der Spastizitit.

Spezielle Behandlungsmafinahmen richten sich nach
der Ursache der zerebralen Funktionsstdrung. Sie sind
in den speziellen Kapiteln besprochen: Schidel-Hirn-

Trauma (Lorenz), zerebrovaskulire Erkrankungen
(Hartmann, Lahoda, Walter), raumfordernde Prozes-
se (Schiefer), entziindliche Erkrankungen (Heitmann),
exogene Intoxikationen (Bartels).

Zusammenfassung

Bei der Behandlung bewufltseinsgestérter und komatéser Patienten
ist die klare Diagnose sowohl in Bezug auf die bestehende bzw.
eingetretene Hirnfunktionsstérung als auch auf ihre Atiologie
Vorausserzung fiir jedes gezielte therapeutische Vorgehen. Ande-
rerseits ist es notwendig, beim bewufitseinsgestorren Patienten
Akutmalinahmen sofort einzuleiten, die sich in erster Linte auf die
Vitalfunktion zu konzentrieren haben. Bei keinem Patienten mit
einer Bewufitseinsstérung kann Verlauf und Dauer abgeschitzt
werden, so dafl parallel zur Akutbehandlung die Langzeittherapie
einzuleiten ist. Wie die Erfahrungen der letzten Jahre gezeigt
haben, steht dabei die Erstellung eines ausreichenden Ernihrungs-
regimes im Vordergrund, das sowoh! auf eine entsprechende Kalo-
rienmenge, als auch auf eine ausgewogene Zusammensetzung Be-
dacht zu nehmen hat, Von entscheidender Bedeurung fiir die Lang-
zeitbehandlung ist neben der kontrollierten Ernihrungs- und Fliis-
sigkeitstherapie die konsequente Korperpflege, die auf die Verhin-
derung von Sekundirkomplikationen ausgerichret sein muff. Eine
friih einsetzende und programmierte Physikotherapie ist fiir die
erfolgreiche Rehabilitation von Patienten mir lange- Bewufitlosig-
keit von grofler Wichtigkeit, weil damit nicht nur Sekundirkompli-
kationen vermindert oder verhindert werden konnen, sondern auch
ein entscheidender Anstof} fiir die Riickbildung von Bewufitseins-
storungen gesetzt wird.

Neben der Allgemeinbehandlung muf eine spezifische, der Ursache
des vorliegenden Zustandsbildes entsprechende Spezialtherapie
durchgefiihre werden.

Hervorzuheben ist, dafl bei jedem Bewufitseinsgestorten, insbeson-
dere in den Fillen einer lingeren Bewufitlosigheit, wie beim apalli-
schen Syndrom, sobald wie maglich eine Rehabilitation auf einer
speziellen Abteilung durchgefithrt werden mufl. Die Rehabilira-
tionsbehandlung ist nach einem festgelegten Programm durchzu-
filhren, das entsprechend den eingetretenen Funktionsstirungen
fiir jeden Fall individuell erstellt werden mufl. Eine enge Zusam-
menarbeit zwischen dem Behandlungsteam der Intensivmedizin und
der neurologischen Rehabilitationsstation ist in der ersten Zeit der
Behandlung unumgingling notwendig.
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