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Bewultseinsverlust beim Schlaganfall:
Diagnose — Verlauf — Prognose
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Coma, in Cerebrovascular Disease: Diagnosis—Course— Prognosis

Summary. Two sets of comatose stroke-patients were analyzed statistically:
40 patients from the authors’ own files and 40 patients from the literature. The stro-
kes were caused by one of the following lesions. Thrombotic or embolic brain artery
occlusion; brain hemorrhage from aneurysm or arteriovenous malformation or
brain atherosclerosis without demonstrated malformation. The results were as
follows:

1. For durations of the coma greater than 1 h the survival rate was reduced to
less than 509/,.

2. The slower the development of the coma, the smaller the chance of survival.
In patients with slow development of the coma, occlusive vascular disease was found
as often as brain hemorrhage.

3. As the duration of the coma increased, pneumonia became the main cause of
death. Rectal temperature increased parallel with the duration of the coma in cases
of brain artery occlusion as well as in cases of brain hemorrhage. This was true
whether or not the patient survived.

4, Brain hemorrhage showed a higher correlation with elevated blood pressure,
and had a poorer immediate prognosis, than thrombotic or embolic vascular
occlusion.

In view of the complications which occur in the comatose patient, immediate
diagnostic procedures with regard to operative therapy are recommended. Further
studies on a larger scale are necessary in which the surgical death rates should be
compared with the death rates in the unoperated patients.
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Zusammenfassung. Zwei Gruppen von Patienten, die durch Schlaganfall das
BewuBtsein verloren hatten, wurden statistisch untersucht: 40 eigene Patienten
und 40 Patienten aus Fallbeschreibungen der Literatur. Ursachen des Schlaganfalls
waren thrombotische oder embolische Hirnarterienverschlisse und Hirnmassen-
blutungen aus Aneurysmen, arteriovendsen Angiomen oder bei Arteriosklerose ohne
Nachweis einer GefiBmiBbildung. Die Ergebnisse waren:

Mehr als die Hilfte der Patienten, die Iinger als 1 Std bewuBtlos waren, starben,
ohne vorher zu erwachen. Langsame Entstehung der BewuBtlosigkeit hatte eine
besonders schlechte Prognose, sowohl bei Blutungen als auch bei Verschliissen.

Pneumonien waren nach Ablauf von 2 Tagen in steigendem AusmaB die Todes-
ursache, trotz Intensivpflege. Dementsprechend stieg die Korpertemperatur mit
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zunehmender Dauer der BewuBtlosigkeit an, sowoh! bei Massenblutungen als auch
bei Arterienverschliissen. Zentrales Fieber war von untergeordneter Bedeutung.

Massenblutungen hatten initial eine unginstigere Prognose als Arterienver-
schliisse, jedoch verwischten sich die prognostischen Unterschiede bei lingerer
Dauer der BewuBtlosigkeit durch das Hinzukommen der Sekundérkomplikationen.

Als Konsequenz wird empfohlen: Rasche Kliarung der Diagnose einschlieflich
Operationsindikation, bevor durch Sekundirkomplikationen Inoperabilitdt eintritt;
groBangelegte, teilrandomisierte Studie tiber Operationsindikationen beim bewuBt-
losen Schlaganfallpatienten.

Schliisselworter: HirngefaBkrankheit — Schlaganfall — Koma.

Einleitung

Die vorliegende Arbeit bringt Ergebnisse einer statistischen Unter-
suchung diagnostischer und prognostischer Daten von Patienten, die
durch Schlaganfall das BewuBltsein verloren hatten. Zwei Gruppen von
Patienten wurden zusammengestellt: Eine aus eigenem Material und
die zweite aus Fallbeschreibungen der Literatur. Ziel der Arbeit war, zu
erfahren, ob sich aus Symptomen und Verlauf beim bewuBtlosen Schlag-
anfallpatienten Ansétze zu verbesserten therapeutischen Konsequenzen
ableiten lassen.

Material und Methoden

Bei der ersten Sichtung des Materials zeigte sich, dal BewuBtlosigkeit und
BewuBtseinstritbung oft nicht ausreichend unterschieden werden. Dies traf auch fiir
zahlreiche Falldarstellungen aus der Literatur zu. Es muBte also iiberpriift werden,
ob BewuBltlosigkeit {iberhaupt vorgelegen hatte. Bei den Literaturfillen war dies
nur beschrinkt mdoglich, meist muBte geniigen, daBl der Patient als bewuBtlos
bezeichnet wurde und sein Zustand mit einigen Worten beschrieben wurde, aus
denen keiner der folgenden Befunde entnommen werden konnte: Willkiirbewegun-
gen, sprachliche AuBerungen, Reaktionen auf Anruf. Bei den eigenen Fillen wurden
fast ausnahmslos Nachbefragungen der Angehorigen, Haustirate usw. durchgefiihré.
Diese Nachbefragungen fithrten nicht selten zur Ausscheidung des Falles, besonders
wenn es sich um die Uberpriifung der Angabe eines initialen fliichtigen Bewuft-
seinsverlustes handelte.

Folgende Schlaganfallursachen wurden zugelassen: Hirnarterienthrombose,
Hirnembolie, Hirnmassenblutung aus einer GefdB8miBbildung, Hirnmassenblutung
bei Hirnarteriosklerose ohne nachgewiesene GefaBmiBbildung (also ungeklirter Ur-
sache). Sekunddre hamorrhagische Infarzierung bei ArterienverschluB wurde unter
s»Arterienverschlufl* gefithrt und nicht unter ,,Massenblutung®. Beim gleichzeitigen
Vorkommen mehrerer Lisionen wurde die wichtigere Lision gewertet, wenn diese
Entscheidung leicht zu treffen war, andernfalls mulite auf detailliertere Klassi-
fizierung verzichtet werden.

Von weit iber 100 Patienten aus eigenem Material seit 1968, bei denen BewuBt-
losigkeit durch Schlaganfall zur Diskussion stand, wurden diejenigen gesammelt,
deren BewuBtlosigkeit nochmaliger Uberpritfung standhielt. Dies waren nur 40 Pa-
tienten, von denen 27 noch (oder erst) in der Klinik bewuBtlos waren. Sie waren
sémtlich wihrend der BewuBtlosigkeit auf der Intensivstation behandelt worden,
wenn die BewuBtlosigkeit noch in der Klinik bestand. Die Ursache des Schlag-
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anfalls war stets durch mehr als die neurologische Untersuchung, das EEG und den
Ligquor gesucht worden. In etwa 759, der Fille lagen aortocervicale oder cerebrale
Angiogramme vor, in fast allen Fillen auch Befunde von Echoencephalogrammen
und manchmal Befunde von Hirnszintigrammen. 12 der 17 unmittelbar gestor-
benen Patienten waren seziert worden.

Die Literaturserie wurde wie folgt znsammengestelit: Die zehn letzten Jahr-
géinge mehrerer internationaler neurologischer bzw. neurochirurgischer Zeitschriften
wurden auf verwertbare Einzeldarstellungen gesichtet, aulerdem stand eine kieine
Zahl von Fillen den Autoren von einer fir andere Zwecke gesammelten Kasuistik
aus der Weltliteratur zur Verfiigung. Die meisten Literaturfélle konnten wegen zu
knapper Angaben nicht genommen werden. Nach Zusammenstellung von 40 Fillen
aus 26 Publikationen [1—8,10,12—25,27—29] wurde die Literatursammlung ab-
geschlossen. Ohne Verwisserung der Auslesekriterien hitte sie sich nicht wesent-
lich. vergroflern lassen. 36 Patienten waren in der Klinik bewufBtlos gewesen, 4 waren
bei der Klinikaufnahme nicht mekhr bewuBtlos.

AnlaB zur Falldarstellung waren in der Literaturserie hiufig ungewéhnliche
Symptome oder Ursachen gewesen. Diese Serie konnte also nicht als klinische Zu-
fallspopulation angesehen werden. Beide Serien wurden deshalb getrennt bearbeitet
und nur dann zusammengeworfen, wenn gleiche Trends vorlagen. Aus Griinden der
Heterogenitit — verschiedene Krankheitsursachen, verschiedene Lokalisation der
Lision usw, — waren weitere Unterteilungen notwendig. Inshesondere muBiten die
in der Klinik nicht mehr bewufitlosen Patienten getrennt von den iibrigen analysiert
werden, da sie eine giinstige Auslese darstellten.

Folgende statistischen Tests wurden verwendet: Binomialtest, exakter
Wahrscheinlichkeitstest nach Fisher und Yates, Vier-Felder-Chi-Quadrat-Test;
U-Test nach Mann-Whitney ; Rangkorrelationskoeffizient von Spearman. Die doppel-
seitige Irrtumswahrscheinlichkeit von 5%, galt als Signifikanzgrenze.

Ergebnisse

1. Lebensalter, Geschlecht, Art der Lision. Abb.1 zeigt das Lebensalter
von Frauen und Méinnern der eigenen Serie und der Literaturserie bei
Einfritt der BewuBtlosigkeit. Mit Ausnahme der Frauen aus der Litera-
turserie dominierte die 6. Lebensdekade. Diese Dominanz ist bei klini-
schen Serien cerebrovasculirer Krankheiten bekannt [26] und hat
folgende Ursachen: Vor der 6. Dekade treten diese Krankheiten seltener
auf; nach der 6. Dekade sind sie im Verhéltnis zu der Zahl der dann noch
Lebenden nicht seltener; jedoch ist auch die Zahl der Lebenden deutlich
geringer geworden, was auch die absolute Zahl der Schlaganfallpatienten
in diesen Lebensaltern herabsetzt. Abb.2 zeigt die Altersverteilungen in
Abhangigkeit von den zugrundeliegenden Lésionen. Die Gruppe der
Patienten mit GeféBmiBbildungen (Aneurysmen und arterio-vendse
Angiome) ist im Durchschnitt jinger als die anderen Gruppen. In beiden
Serien handelte es sich tiberwiegend um Frauen (12/2 bzw. 3/1) mit
GefaBmiBbildungen. Dieses Uberwiegen war signifikant (Binomialtest,
2 o0 << 0,05).

2. Prodrome des Schlaganfalls. Bei fast 500/, der Patienten war nicht
zu entscheiden, ob und welche Prodrome vorgelegen hatten — beispiels-
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Abb. 1. Lebensalter bei Eintritt der BewuBtlosigkeit (bei einer Patientin der Li-
teraturserie war das Alter nicht angegeben)

weise bei den 259/ der Patienten, die morgens bewufBtlos im Bett aufge-
funden worden waren. Bei den beurteilbaren Féllen waren Kopfschmer-
zen das hdufigste Prodrom (509/,) gefolgt von Erbrechen und initialen
Krampfanfillen (je mebr als 259/,). Frithere Schlaganfille oder kleinere
cerebrovasculdre Episoden waren bei einem Drittel der Patienten be-
kannt. Alles dies war bei supra- und infratentoriellen Lisionen etwa
gleich hiufig. Bei Blutungen — unabhingig von Lokalisation und Ur-
sache — waren hingegen prodromale Kopfschmerzen (75°/,) signifikant
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Abb. 2. Krankheitsursachen in Abhéingigkeit vom Lebensalter
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haufiger als bei den zusammengefafiten thrombotischen und embolischen
Verschliissen (Chi-Quadrat, 2 & < 0,05; je etwa 309/, der Thrombosen
und Embolien hatten initiale Kopfschmerzen).

3. Blutdruck. Eigene Serie: Bei etwa der Halfte der Patienten war
schon vor dem Schlaganfall Hypertonie bekannt, und bei ebenfalls der
Halfte wurde wihrend der BewuBtlosigkeit eine Erhohung des mittl. art.
Blutdrucks auf 140 mm Hg und dariiber gemessen. Unter den in der
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Klinik bewuBtlosen Patienten hatten solche mit Blutungen verschiedener
Ursache (13 Patienten) im Durchschnitt einen mittl. art. Blutdruck von
151,7 mm Hg, solche mit thrombotischen Verschliissen (9 Patienten)
hingegen einen mittl. art. Blutdruck von nur 98 mm Hg. Diesem Ergebnis
liegen die jeweils ersten Messungen wiahrend der BewuBtlosigkeit zu-
grunde. Der Unterschied zwischen beiden Gruppen ist nach dem U-Test
auf der 19/,-Stufe signifikant. Deutlich, aber nicht signifikant, war
auBerdem, dafl der Blutdruck wahrend des Schlaganfalls bei Blutungen
hiufiger anstieg als bei thrombotischen Verschliissen (Fisher-Yates-Test,
o = 0,055; Fehlen einer Blutdruckbewegung war gegen die Hypothese
verrechnet worden).

In der Literaturserie war nur bei 25 Patienten der Blutdruck
angegeben, davon hatten ein Drittel erhohte Werte. Wahrend des
Schlaganfalls hatten Blutungen ebenfalls signifikant hohere mittl. art,
Blutdruckwerte als thrombotische Verschlisse (U-Test, 19/,-Stufe;
mittl. art. Blutdruck bei Blutungen im Mittel 138 mm Hg, bei Verschliis-
sen 99,6 mm Hg).

4. Neurologische Symptome wihrend der Bewuftlosigkeit. Haufig sind
bei bewuBtlosen Patienten zunichst keine oder nur spérliche anamnesti-
sche Daten vorhanden, ausfiibrlichere werden oft erst spiter in Erfahrung
gebracht, wenn sich das Schicksal des Patienten bereits entschieden hat.
Da alle Funktionen, welche die Mitarbeit des Patienten voraussetzen,
nicht priifbar sind, ist die Diagnose oft nicht leicht zu stellen. Ob Hirn-
stammsymptome primir oder sekundir aufgetreten sind, 146t sich nicht
immer entscheiden. Pathologische Pupillenbefunde an beiden Augen
waren bei 36 von 43 verwertbaren Fallen erhoben worden. Erweiterte
Pupillen fanden sich bei supratentoriellen Lésionen héufiger, verengte
bei infratentoriellen, der Unterschied war aber nicht signifikant. Ein-
seitige Pupillenerweiterungen wurden stets auf der Seite der urspriing-
lichen Lision gefunden. Bilaterales Auftreten von Babinskis Zeichen,
bilaterale Spastik oder Streckstarre wurden in je zwei Drittel der supra-
und infratentoriellen Lasionen gefunden. Blutungen und Verschliisse
waren etwa gleich oft betroffen. Atemstérungen waren mit diesen Sym-
ptomen nicht aufféllig korreliert, hingegen war die Lichtreaktion der
Pupillen meist aufgehoben. Déviation conjugée war lokalisatorisch nicht
ruverldssig, weil sie offenbar sowohl als Reizsymptom wie als Ausfalls-
symptom vorkam. Bei zwei Dritteln der Patienten mit supratentoriellen
Lésionen und bei der Hilfte der Patienten mit infratentoriellen Lisionen
wurden wihrend der BewuStlosigkeit Halbseitensymptome festgestellt.
Diese waren bei supratentoriellen Lisionen stets auf der zu erwartenden
Seite ; 6 mal handelte es sich um fokale Anfalle.

5. Das Elektroencephalogramm. Wie schon erwihnt, waren 27 Patien-
ten der eigenen Serie in der Klinik noch (oder erst) bewuBtlos. Bei 18
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dieser Patienten war wahrend der BewuBtlosigkeit und noch vor dem
Atemstillstand bzw. Regulationszusammenbruch ein EEG abgeleitet
worden. Fehlende oder falsche Seitenhinweise kamen in 4 von 13 Fillen
mit supratentoriellen Lésionen vor, wihrend irrefiihrende Herdbefunde
in 3 von 5 Fillen mit infratentoriellen Lisionen festzustellen waren.
Somit kamen auf 11 richtige Lokalisationshinweise 7 falsche (wenn man
den Mangel eines Seitenhinweises bei supratentoriellen Lésionen als
»falschen Hinweis* betrachtet).

6. Das Echoencephalogramm. Bei 23 der 27 in der Klinik bewufitlosen
Patienten der eigenen Serie war wihrend der BewuBtlosigkeit das Echo-
encephalogramm angefertigt worden. Es war in keinem Fall als sicher
pathologisch befundet worden. Uber die VerlaBlichkeit der Methode
148t sich mit diesem Ergebnis nichts aussagen, weil nicht hinreichend
oft zum gleichen Zeitpunkt die Position der Mittellinie mit anderen
Untersuchungsmethoden bestimmt worden war.

7. Entwicklung der Bewuftlosigkeit. 27 Patienten der eigenen Serie
waren in der Klinik bewuBtlos. Bei diesen Patienten war die Chance des
Wiedererwachens um so schlechter, je langsamer sich die Bewuftseins-
trilbung bis zor vollen BewuGtlosigkeit entwickelt hatte (Spearmans
Rs = 0,41, 2« < 0,05; dichotomisehe Ordinatensinteilung: Rang 1
= Rrwachen; Rang 2 = kein Erwachen). Eine derartige Korrelation
war mit den Daten der Literaturserie nicht durchfihrbar, jedoch war die
Tendenz dhnlich: Von 10 Patienten, die sicher innerhalb von mehr als
1 8td bewuBtlos geworden waren, erwachte niemand; von 20 sofort
bewuBtlos gewordenen Patienten erwachten dagegen 7 zumindest voritber-
gehend. In beiden Serien zeigte sich auBlerdem eine raschere Entwicklung
der BewubBtlosigkeit bei supratentoriellen Lésionen im Vergleich zu
infratentoriellen, bei welchen der Bewufitlosigkeit meist andere neuro-
logische Stérungen vorangingen — allerdings war dieses Ergebnis nicht
ganz signifikant (Chi-Quadrat 2,88). Eine Abhingigkeit dieses Hrgeb-
pisses von der Art der zugrundeliegenden Storung liel sich nicht erken.
nen. Wiren die bei der Klinikaufnahme nicht mehr bewufitlosen Patien-
ten — unzulissigerweise — in die Korrelation einbezogen worden, so
wire die ungiinstige Prognose langsam entstandener BewuBtlosigkeit
sowie die langsamere Entstehung der BewuSBtlosigkeit bei infratentoriel-
len Liasionen noch deutlicher geworden. Weiter lieB sich zeigen, daB die
schlechtere Prognose langsam entstandener BewuBtlosigkeit nicht durch
den gréBeren Anteil infratentorieller Lisionen bedingt war, da das Er-
gebnis auch fiir die isolierten supratentoriellen Lasionen in der Tendenz
erkennbar war.

8. Mortalitit. Keiner der insgesamt 20 Patienten (beider Serien), die
bei der Klinikaufoahme nicht mehr ganz bewuflitlos waren, starb an
den ummittelharen Schlaganfallfolgen bzw. innerhalb der nichsten
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3 Wochen. Infratentorielle Lisionen waren bei diesen Patienten aller-
dings signifikant seltener als unter allen iibrigen Patienten (Fisher-Yates-
Test, 2 x = 0,0224). Von den 27 in der Klinik bewulitlosen Patienten
der eigenen Serie war keiner weniger als 1 Std lang bewuBtlos. Von diesen
Patienten starben 15 ohne vorher zu erwachen; weitere 2 starben an
Lungenembolie innerhalb von 1 Woche nach dem Erwachen, und eine
Patientin bekam ein todliches Rezidiv (Nachblutung) in eine bestehende
cerebellire Massenblutung, ohne vorher vollig bewuBtseinsklar geworden
zu sein. Somit starben als 18 von 27 linger bewufBtlosen Patienten am
Schlaganfall oder innerhalb von 3 Wochen nach dem Schlaganfall in
mittelbarem Zusammenhang mit diesem. In der Literaturserie war die
Mortalitit durch Selektion (Beglinstigung sezierter ¥alle) erhéht. Von
36 in der Klinik bewuBtlosen Patienten starben 26, ohne das BewuBtsein
wieder erlangt zu haben; 8 kamen partiell wieder zu Bewufltsein, und
bei zwei weiteren lieB sich nicht entscheiden, ob sie kurz aufwachten
bzw. ohne Operation aufgewacht wiren. Die relative Mortalitit von
Blutungen, embolischen und nicht-embolischen Verschliissen war in beiden
Serien etwa gleich. Sieht man von der gunstigen Prognose der nur kurz
bewufitlosen Patienten ab — sie stellten eine positive Auslese dar, da die
Klinik nicht erreichte, wer nach kurzem BewuBtseinsverlust starb — so
lieB sich kein EinfluB der Dauer der BewuBtlosigkeit auf die Uberlebens-
chance feststellen und auch nicht auf die Chance voriibergehenden
Erwachens. Nach Ablauf von mehr als 1 Std waren diese beiden Chancen
also schlecht und verdnderten sich im weiteren Verlauf nicht mehr
sichtlich.

9. Atemstérungen als Indicator von Lebensbedrohung. Unter Atem-
storungen wurde verstanden: Cheyne-Stokes-Atmung, Biotsche At-
mung, Schnappatmung, Atemstillstand. Trat eine dieser Stérungen
innerhalb von 24 Std nach Beginn des Schlaganfalls auf, so wurde sie als
,,akut‘‘ bezeichnet. Korrelationen wurden — falls nicht anders erwihnt —
lediglich mit den Daten von solchen Patienten durchgefiihrt, die noch
in der Klinik bewuBtlos waren. In der eigenen Serie traten Atemstérun-
gen bei 9 von 15 intracerebralen Blutungen und bei nur einem von 8
nicht-embolischen Verschliissen auf. Ahnlich waren die Relationen in
der Literatur (13/21 bzw. 1/9). Beide Serien zusammengezogen ergaben
signifikant, daB bei Blutungen akute Atemstorungen hiufiger vorkom-
men als bei nicht-embolischen Verschliissen (Chi-Quadrat = 10,05;
2 & < 0,005). Dieses Ergebnis &nderte sich nicht, wenn supra- und
infratentorielle Lésionen getrennt untersucht wurden (Fisher-Yates-
Test, 2 & = 0,0766 bzw. 0,024). Auch das Hinzuziehen embolischer Ver-
schliisse in die Giruppe der Verschliisse dnderte nichts. Das Resultat
entspricht der Erwartung: Blutungen sind gefihrlicher als Ver-
schliisse.



270 F. Sindermann und W. Kuntze:

PrEumMoNIE KXY

TODESURSACHE S,
@PNEUMONIE [ ]
N =16 PAT.
Ty= 56,5
24 < 0,05
31 7

-

PATIENTENZAHL

DN S

r—
2 1 7
DAUER: BEWUSSTSEINSTRUBUNG BIS TOD (TAGE)

Abb.3. Pneumonie als Todesursache in Abhingigkeit von der Dauer der BewuBt-
seinsstérung

Weiter wurde untersucht, ob infratentorielle Lésionen rascher zu
Atemstérungen fithren als supratentorielle. Eine signifikante Tendenz in
dieser Richtung lieB sich nicht nachweisen.

10. Pneumonie, Temperaturverlauf. Die Diagnose ,,Pneumonie’* war
bei den Patienten aus eigenem Material stets auch réntgenologisch ge-
stellt worden. Diejenigen Patienten, bei denen Pneumonie als Todes-
ursache bezeichnet worden war, waren alle seziert worden. Bei den
Patienten der eigenen Serie wurde wie folgt gepriift, welche Bedeutung
der Pneumonie als Todesursache zukam: Die aus der BewuBtlosigkeit
nicht mehr erwachten Patienten wurden in 2 Gruppen geteilt: Die eine
enthielt 9 Patienten, bei denen die Todesursache nicht oder nicht sicher
Pneumonie war, wihrend die andere Gruppe aus 7 Patienten bestand,
deren offizieller Tod durch Herzversagen infolge Pneumonie eingetreten
war. In der letzten Gruppe gab es — ebenso wie in der ersten — Patienten,
deren Hirntod schon Stunden vor dem offizielien Tod eingetreten war.
Gepriift wurde, wie lange die Lungen aller dieser Patienten den Zustand
der BewuBtlosigkeit ohne todliche Pneumonie ausbalten konnten.
Abb.3 zeigt die Ergebnisse. Auf der Abszisse ist jeweils das Intervall
zwischen Beginn der BewuBtseinsstorung und offiziellem Tod abgetragen.
Man erkennt, dafl Pneumonie sehr rasch entsteht, denn vom Beginn des
3. Tages der BewuBtseinsstorung an spielt sie schon eine wichtige Rolle
als Todesursache und wird im weiteren Verlauf dominierend. Daf sie als
Todesursache signifikant spater in Betracht kommt als andere Stérun-
gen, wurde mit dem U-Test errechnet; das Ergebnis ist auf der Abbildung
eingetragen. In der Literaturserie waren die Resultate durch Selektion
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verzerrt, auBlerdem war in nur 7 von 15 Féllen, in welchen die Patienten
aus der BewulBtlosigkeit nicht mehr erwachten, die genaue Todesursache
angegeben; in allen 7 Fallen handelte es sich um Pneumonie.

Die Korpertemperatur wurde getrennt untersucht. Gepriift wurde,
ob die Hohe der Korpertemperatur mit der Dauer der BewuBtlosigkeit
zunahm. Von besonderem Interesse war, ob dies auch dann eintrat,
wenn der Patient schlieflich iiberlebte. In diesem Falle konnte némlich
unterstellt werden, dafl kurz vor dem Erwachen aus der BewuBltlosigkeit
weniger Anlal zu ,zentralem Fieber* bestand als vorher. Stieg die
Temperatur dennoch bis zum Erwachen aus der BewuBtlosigkeit an, so
handelte es sich wahrscheinlich um Infekttemperatur. Leider waren nur
die Daten der Patienten aus eigenem Material fiir Untersuchungen iiber
das Temperaturverhalten ausreichend. Verwendet wurden nur Tempera-
turen derjenigen Patienten, die in der Klinik bewultlos waren, und auch
von diesen mufliten 3 aus unterschiedlichen Grinden (Operationen)
eliminiert werden. Es blieben 24 Fieberkurven. 15 stammten von Patien-
ten, die nicht mehr erwachten und 9 von solchen, die tiberlebten. Zu-
néchst wurde untersucht, ob der jeweils hochste Temperaturwert von
der Dauer der bis dahin bestehenden BewuBtseinsstérung abhéngig war.
Als Dauer der BewuBtseinsstérung wurde der Zeitraum vom bekannten
Beginn der Bewultseinstriibung bis zur stets wihrend der BewuBtlosig-
keit erfolgten Fiebermessung angesehen. Es ergab sich: Die hochsten
Temperaturwerte wahrend der BewuBtlosigkeit lagen um so héher, je
langer die Bewultseinsstérung bis zu dieser Messung gedauert hatte
(Spearmans Rs = 0,78; 2 « < 0,001 bzw. — im Falle der 15 gestorbenen
Patienten — Rs = 0,71, 2 ¢ < 0,01). Dann wurde untersucht, ob die
letzte verwertbare Temperatur wihrend der Bewufltlosigkeit mit der
Dauer der Bewubtseinsstorung anstieg. Als letzter verwertbarer Wert
wurde beim wieder aufgewachten Patienten der letzte, sicher noch
wihrend der Bewulitlosigkeit gemessene Wert angesehen ; beim gestorbe-
nen Patienten wurde unter dem letzten verwertbaren Wert hingegen der
letzte vor dem Zusammenbruch der Kreislauf- und Temperaturregula-
tion angesehen; dies war auf den Fieberkurven leicht zu erkennen. Es
ergab sich: der letzte verwertbare Wert lag um so hoher, je linger die
Bewultseinsstorung gedauert hatte und zwar sowohl bei den gestorbenen
Patienten (Rs = 0,73; 2 & < 0,01) als auch bei denen, die tberlebten
(Rs = 0,91, 2 &« << 0,01). Die letzte Art von Korrelation wurde aulerdem
fir Hirnarterienverschlisse und fir Hirnmassenblutungen (nach Aus-
schluf} der 4 Fille von GeféalimiBbildung) getrennt durchgefithrt. Gestor-
bene und nicht gestorbene Patienten wurden hierbei allerdings zusam-
mengeworfen. Hs zeigte sich, dafl sowohl bei Verschliissen als auch bei
Blutungen die Temperatur mit der Dauer der BewuBtseinsstérung signi-
fikant zunahm (2 x < 0,05 bzw. < 0,01). Einzelheiten zeigt die Abb.4.

19 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 214
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Abb.4. Temperatur bei Ende der BewuBtlosigkeit (bzw. vor Regulationszusammen-
bruch) in Abhéngigkeit von der Dauer der BewuBtseinsstérung

Zusammenfassend kann interpretiert werden: Trotz antibiotischer
Behandlung, Frithtracheotomie usw. steigt die Temperatur wahrend der
BewuBtlosigkeit rasch an und nimmt bei lingerer Dauer der BewuBt-
losigkeit weiter zu, unabhingig davon, ob der Patient stirbt oder wieder
erwacht. Es handelt sich bei diesem Fieber nicht um zentrales Fieber,
sondern um Infektfieber, wobei — zumindest bei den gestorbenen
Patienten — der Infekt gewdhnlich eine Pneumonie ist.

11. Blutungen versus Verschliisse. Als Blutungen waren — wie auch
schon in den vorangegangenen Abschnitten — Hirnsubstanzblutungen
bei GefdBleiden verschiedener Ursachen zusammengefafit worden, aus-
genommen sekundire hémorrhagische Infarzierungen erweichter Hirn-
teile nach GefaBverschlufi. Verschlisse wurden unterteilt in thromboti-
sche und embolische Arterienverschliisse und getrennt voneinander mit
den Blutungen verglichen. Eine Reihe von Ergebnissen sind bereits
erwahnt worden; sie werden hier nochmals aufgezdhlt: Signifikant
hoherer Blutdruck und deutlich 6fter Blutdruckanstieg bei Blutungen
als bei Verschliissen; bei Blutungen signifikant héufiger das Prodrom
, Kopfaschmerz**; Auftreten akuter Atemstérungen bei Blutungen signi-
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fikant hdufiger als bei Verschliissen, gleich ob es sich um supratentorielle
oder infratentorielle Lésionen handelte. Hinzugefiigt werden kann:
Unter den bei der Klinikaufnahme nicht mehr bewulltlosen Patienten
fanden sich Blutungen signifikant seltener (5/20, Chi-Quadrat = 4,02,
2 & << 0,05) als unter den Patienten, die noch (oder erst) in der Klinik
bewulltlos waren. In dieser letzten Gruppe waren Blutungen aber nur
unwesentlich hidufiger als Verschliisse. Hingegen entwickelte sich die
BewuBtlosigkeit unter den in der Klinik bewufitlosen Patienten bei
Blutungen nicht langsamer als bei Verschlissen. Auch die Mortalitit
an Blutungen lag in dieser Gruppe von Patienten nicht hoher als die
Mortalitdt an Verschliissen.

Diskussion

Mehr als 509/, der Patienten, die nach einem Schlaganfall bewuBtlos
in die Klinik eingeliefert wurden, starben. Diese Patienten waren bei der
Klinikaufnahme ausnahmslos linger als 1 Std bewuBtlos. Sie starben,
ohne vorher erwacht zu sein. Nach den vorliegenden Ergebnissen ist die
Prognose um so schlechter, je langsamer sich die BewuBtlosigkeit ent-
wickelt. In dieser Hinsicht unterscheiden sich supratentorielle Lisionen
nicht von infratentoriellen und Hirnmassenblutungen nicht von Hirn-
arterienverschlissen. Es tiberraschte nicht, daf3 keiner der 20 Patienten,
die nur fliichtig das Bewubtsein verloren hatten, innerhalb der folgenden
3 Wochen starb. Nach dem Erwachen aus lingerer Bewnftlosigkeit ist
die Prognose moglicherweise nicht so giinstig. 3 von 12 derartigen Patien-
ten aus eigenem Material starben auch dann noch, 2 an Lungenembolie,
1 an einer Rezidivblutung. Auch dieser Unterschied tberrascht nicht,
er war aber nicht signifikant.

Die nngiinstige Prognose bei lingerer Dauer der BewuBtlosigkeit
ist zum Teil durch den Schweregrad der Lision erkliart. Hinzu kommen
aber Infektionen, insbesondere Pneumonien. Diese waren in der eigenen
Serie schon nach 2 Tagen unter den Todesursachen vertreten und domi-
nierten im weiteren Verlauf. Auch die Korpertemperatur stieg mit
zunehmender Dauer der BewuBtlosigkeit an. ,,Zentrales” Fieber hat
dabei wahrscheinlich eine untergeordnete Rolle gespielt, denn selbst bei
denjenigen Patienten, die wieder erwachten, lagen die kurz vor dem
Erwachen gemessenen Temperaturwerte um so hoher, je linger die
vorausgegangene BewuBtlosigkeit gedauert hatte. Nach dem Erwachen
kam es dann langsam zum Absinken des Fiebers, Bs hat sich also um
Infekttemperaturen gehandelt. Diese machten keinen Unterschied zwi-
schen Arterienverschliissen und Massenblutungen. In den Fallbeschrei-
bungen aus der Literatur war die definitive Todesursache leider oft nicht
erwihnt; wurde sie genannt, so war es im Falle lingerer BewuBtlosig-

19%
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keit stets Pneumonie. Das Ergebnis scheint also nicht ortlich bedingt
zu sein.

Massenblutungen aus Aneurysmen, arteriovendsen Angiomen oder
sonst rupturierten GeféfBen fanden sich unter den tief und anhaltend
bewulitlosen Patienten kaum haufiger als thrombotische und embolische
Arterienverschlisse zusammengenommen. Auch die Entstehungsge-
schwindigkeit des BewuBtseinsverlustes war bei Blutungen etwa die
gleiche wie bei Verschliissen, selbst Embolien kénnen zu langsamem
Bewulitseinsverlust fithren. Die alte Annahme, daf Blutungen eine
schlechtere Prognose haben als Verschliisse, bestéitigte sich nur zum Teil :
initial ist die Prognose bei Blutungen schlechter als bei Verschliissen, bei
lingerer BewuBtlosigkeit werden die Unterschiede aber durch den
nivellierenden Einflufl der Sekundidrkomplikationen, insbesondere der
Pneumonien, verwischt.

Nach der Einlieferung eines bewultlosen Patienten bleiben wichtige
Teile der Anamnese oft noch stundenlang unbekannt. In dieser Zeit
kann sich das Schicksal des Patienten entscheiden. Die klinischen Sym-
ptome fiihren oft nicht viel weiter. Ein Drittel der Patienten des vorliegen-
den Materials hatte keine Halbseitensymptome, die anderen zwei Drittel
zeigten Halbseitensymptome bei infratentoriellen Lasionen genauso oft
wie bei supratentoriellen. Im Falle von Hirnstammsymptomen war oft
nicht zu entscheiden, ob sie primér oder sekundir entstanden waren. Das
EEG lieferte in fast 50/, der wihrend der BewuBtlosigkeit abgeleiteten
Kurven keinen Beitrag zur Diagnose oder sogar falsche Seitenhinweise.
Liquor und Echoencephalogramm tragen zur Diagnose bei. Will man
die Diagnose aber genau wissen, wird man auf angiographische Unter-
suchungen nicht verzichten kénnen.

Die heute iibliche Therapie beim komatdsen Schlaganfallpatienten
ist iberwiegend die Intensivpflege. Operationen werden nur in speziellen
Fillen und von wenigen Neurochirurgen oder GefaBchirurgen durch-
gefiihrt, am ehesten noch bei Aneurysmen oder arteriovendsen Angiomen.
Ob die Zuriickhaltung bei Koinzidenz von Massenblutung und Bewuft-
losigkeit gerechtfertigt ist, steht offen. Es gibt keine groBangelegte Studie
mit definitiven Antworten auf diese Frage. Bei komplettem VerschluB
einer extrakraniellen Hirnarterie hat die Desobliteration nur innerhalb
der ersten Stunden Chancen. Extrakranielle Stenosen werden hingegen
beim bewuBtseinsgetritbten Patienten nicht entfernt. Die groBte Unter-
suchungsserie iber extrakranielle Stenosen und deren Behandlung ist
das ,,Joint study of extracranial arterial occlusion”. In dieser Unter-
suchung ist festgestellt worden, daBl die Operationsmortalitit bei
bewuBtseinsgetriibte Pnatienten hoher liegt als bei bewufitseinsklaren,
hingegen ist nicht gefunden worden, dafl die Operationsmortalitéit bei
bewuBtseinsgetriibten Patienten hoher liegt als die Spontanmortalitat
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[9,11]. Es gibt aullerdem nicht seltene Fille von kombinierten Lésio-
nen — etwa Carotisstenose auf der einen Seite und Carotisverschluff auf
der anderen —, in welchen die Frage der Operation bei Bewufitseins-
tritbung differenzierter betrachtet werden muB.

Die Patienten der eigenen Serie waren fast alle zunidchst vom Haus-
arzt, dann von einem Internistenteam und erst in dritter Instanz vom
Neurologen gesehen worden. Wahrscheinlich ist diese Reihenfolge nicht
nur eine 6rtliche Besonderheit. Wenn es notwendig ist, rasch die richtige
Diagnose zu finden, dann kann diese Reihenfolge mit fatalem Zeitverlust
fur den Patienten verbunden sein.

Folgende Schliisse ergeben sich:

a) Der bewuBtseinsgetriibte Schlaganfallpatient sollte rascher als
bisher in kompetente Hande gelangen. Er gehort auf eine Intensivstation
und dort von vornherein in multidisziplindre Behandlung.

b) Die Fage, ob eine Lision operabel ist, mull rasch entschieden
werden, weil die Operabilitdt sich nach lingerer BewuBtlosigkeit durch
das Hinzutreten von Sekundarkomplikationen verschlechtert.

¢) Wenn auch nur die Méglichkeit einer Operation diskutiert wird,
sollte umgehend angiographiert werden. Alle anderen Untersuchungen
sollten nur als Vorbereitungen fiir die richtige Wahl der angiographischen
Untersuchung aufgefallt werden und miissen deshalb rasch durchgefiihrt
werden.

d) Die Infektionsprophylaxe, insbesondere die Pneumonieprophylaxe,
sollte verbessert werden. Dazu gehért auch die Vermeidung von Bein- und
Beckenvenenthrombosen und der dadurch entstehenden Lungenembolien.
Die gelahmten Gliedmafen sollten also frithzeitig und ausgiebig durch-
bewegt und gewickelt werden. Wiinschenswert wére aullerdem die serien-
miBige Herstellung von Beatmungsgeriten, die nicht gesteuert werden
(wie die heute tiblichen Gerite), sondern die — etwa durch die Zusammen-
setzung der Ausatmungsluft — kontinuierlich geregelt werden.

e) Die Frage der Operationsindikation beim bewuBtseinsgetriibten
und beim bewuBtlosen Schlaganfallpatienten sollte auf breiter Basis in
Abhéngigkeit von den zugrundeliegenden Lisionen usw. tiberpriift
werden. Fir die Beantwortung bestimmter Fragen wird sich eine
Randomisierung kaum umgehen lagsen.
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