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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 ancurysm or artcriovenous 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 50%. 

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. 

Key- Words: Cerebrovascular Disease -- Stroke --  Coma. 

Zusammen[assung. Zwei Gruppen yon Patientcn, die durch Schlaganfall das 
BewuBtsein verloren batten, wurden statistisch untersucht: 40 eigene Patienten 
und 40 Patientcn aus Fallbeschreibungen der Literatur. Ursaehen des Schlaganfalls 
waren thrombotische oder embolische Itirnarterienverschliisse und ttirnmassen- 
blutungen aus Aneurysmen, arteriovenSsen Angiomen oder bei Arteriosklerose ohne 
Nachweis einer Gef~Bmigbildung. Die Ergebnisse waren: 

Mehr als die H~Ifte tier Patienten, die l~nger als 1 Std bewuBtlos warcn, starben, 
ohne vorher zu erwachen. Langsame Entstehung der BewuBtlosigkeit hatte eine 
besonders schlechte Prognose, sowohl bei Blutungen als auch bei VerschIfissen. 

Pneumonien waren nach Ablauf yon 2 Tagen in steigendem AusmaB die Todes- 
ursaehe, trotz Intensivpflege. Dementsprechend stieg die KOrpertemperatur mi~ 
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zunehmender Dauer der BewuBtlosigkeit an, sowohl bei Massenblutungen als aueh 
bei Arterienversehltissen. Zentrales Fieber war yon untergeordneter Bedeutung. 

Massenblutungen hatten initial eine ungfinstigere Prognose als Arterienver- 
sehliisse, jedoch verwisehten sich die prognostischen Untersehiede bei liingerer 
Dauer der BewuBtlosigkei~ dutch das Hinzukommen der Sekund~rkomplikationen. 

Als Konsequenz wird empfohlen: Rasehe K1/trung der Diagnose einsehlieBlieh 
Operationsindikation, bevor durch Sekund/irkomplikationen Inoperabilit~ eintritt; 
groBangelegte, teilrandomisierte Studie fiber Operationsindikationen beim bewu$t- 
losen Sehlaganfallpatienten. 

SchliisselwSrter: Hirngef/~Bkrankhei~ --  Schlaganfall - -  Korea. 

Einleitung 

Die vor l iegende A r b e i t  b r ing t  Ergebnisse  einer  s ta t i s t i schen  Unte r -  
suchung d iagnos t i scher  und  prognos t i scher  D a t e n  yon  Pa t i en ten ,  die 
du t ch  Schlaganfa l l  das  BewuBtsein ver loren  ha t t en .  Zwei Gruppen  yon  
P a t i e n t e n  wurden  zusammenges te l l t :  E ine  aus  eigenem Mater i~l  und  
die zweite  aus  Fa l lbeschre ibungen  der  L i t e ra tu r .  Ziel der  A r b e i t  war,  zu 
erfahren,  ob sic]] aus S y m p t o m e n  und  Ver lauf  be im bewuBtlosen Schlag- 
anfa l lp~ t ien ten  Ansi~tze zu verbesser ten  the rapeu t i schen  Konsequenzen  
ab le i ten  l~ssen. 

Material und Methoden 

Bei der ersten Siehttmg des Materials zeigte sieh, dab BewuBtlosigkeit und 
BewuBtseinstrfibung oft nieht ausreiehend untersehieden werden. Dies traf aueh fiir 
zahlreiche Falldarstellungen aus der Literatur zu. Es muBte also fiberprfift werden, 
ob BewuBtlosigkeit fiberhaupt vorgelegen hatte. Bei den Literaturf~llen war dies 
nur beschr~nkt mSglieh, meist muBte gen/igen, dab der Patient als bewuBtlos 
bezeiehnet wurde und sein Zustand mit einigen Worten beschrieben warde, aus 
denen keiner der folgenden Befunde entnommen werden konnte: Willkfirbewegun- 
gen, spraehliche AuBerungen, Reaktionen auf Anruf. Bei den eigenen F~llen wurden 
fast ausnahmslos 1N~aehbefragungen tier AngehSrigen, Haus~rzte usw. durehgeffihrt. 
Diese Naehbefragungen fiihrten nicht selten zur Ausseheidung des Falles, besonders 
wenn es sieh um die ~berprfifung der Angabe eines ini~ialen flfiehtigen Bewul]t- 
seinsverlustes handelte. 

Folgende Sehlaganfallursachen warden zugelassen: Hirnarterienthrombose, 
Hirnembolie, Hirnmassenblu~ung ~us einer Gef~l]miBbildtmg, Hirnmassenblutung 
bei ttirnarteriosklerose ohne naehgewiesene Gef~BmiBbildung (also ungekl~rter Ur- 
saehe). Sekund~re hs Infarzierung bei ArterienversehluB wurde unter 
,,ArterienversehluB" geftihrt und nieht unter ,,M~ssenblu~ung". Beim gleichzei~igen 
Vorkommen mehrerer L~tsionen wurde die wichtigere L~sion gewertet, wenn diese 
Entseheidung leieht zu treffen war, andernfalls mul]te auf detaillier~ere Klassi- 
fizierung verzichtet werden. 

Von weir fiber 100 1)~tienten ~us eigenem Material seit 1968, bei denen BewuBt- 
losigkeit duroh Sehlaganfall zur Diskussion stand, wurden diejenigen gesammelt, 
deren Bewui]tlosigkeit nochmaliger [~0erprfifung standhielt. Dies waren nut 40 Pa- 
~ienten, yon denen 27 noeh (oder erst) in der Klinik bewul3tlos waren. Sie waren 
s~mtlieh w~hrend der Bewu~tlosigkeit auf der Intensivstation behandelt worden, 
wenn die BewuBtlosigkeit noeh in der Klinik bestand. Die Ursache des Schlag- 
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anfalls war stets dutch mehr als die nenrologische Untersuchung, das EEG und den 
Liquor gesucht worden. In etwa 75% der Fi~lle lagen aortoeervicale oder cerebraIe 
Angiogramme vor, in fast allen Fgllen aueh Befunde yon Echoencephalogrammen 
und manchmal Befunde yon Hirnszintigrammen. 12 der 17 unmittelbar gestor- 
benen Patienten waren sezierg worden. 

Die Literaturserie wurde wie folgt zusammengestell~: Die zehn letzten Jahr- 
g~nge mehrerer internationaler neurologischer bzw. neuroehirurgiseher Zeitschriften 
wurden auf verwertbare Einzeldarstellungen gesiehtet, aul]erdem stand eine kleine 
Zahl yon Fiillen den Autoren yon einer fiir andere Zwecke gesammelten Kasuistik 
aus der Weltliteratur zur Verfiigung. Die meisten Literaturfglle konnten wegen zu 
knapper Angaben nieht genommen werden. Nach Zusammenstellung yon 40 F~llen 
aus 26 Publikationen [1--8,10,12--25,27--29] wurde die Literatursammlung ab- 
geschlossen. Ohne Verwiisserung der Auslesekriterien hiitte sie sich nicht wesent- 
lich vergr6Bern lassen. 36 Patienten waren in der Klinik bewugtlos gewesen, 4 waren 
bei der Klinikaufnahme nicht mehr bewufltlos. 

AnlaB zur Falldarstellung waren in der LReraturserie h~ufig ungew6hnliche 
Symptome oder Ursachen gewesen. Diese Serie konnte also nicht Ms klinisehe Zu- 
fallspopulation angesehen werden. Beide Serien wurden deshalb getrermt bearbeitet 
und nut dann zusammengeworfen, wenn gleiche Trends vorlagen. Aus Griinden der 
Heterogeniti~t --  verschiedene Krankheitsursachen, versehiedene Lokalisation der 
Li~sion usw. --  waren weitere Unter~eilungen notwendig, Insbesondere mull~en die 
in der Klinik nieht mehr bewulttlosen Patienten getrelmt yon den iibrigen anMysiert 
werden, da sie eine gtinstige Auslese darstellteu. 

Folgende statistischen Tests wurden verwendet: Binomialtest, exakter 
Wahrseheinliehkeitstest naeh Fisher und Yates, Vier-Felder-Chi-Qnadrat-Test; 
U-Test nachMann-Whitney; Rangkorrelationskoeffizient yon Spearman. Die doppel- 
seitige Irrtumswahrscheinlichkeit yon 5~ gait als Signifikanzgrenze. 

Ergebnisse 
1. Lebensalter, Geschlecht, Art der Liision. Abb.  1 zeigt  das  Lebensa l t e r  

yon  F r a u e n  und  M~nnern der  eigenen Serie und  der  L i t e ra tu r se r i e  bei  
E i n t r i t t  der  BewuBtlosigkei t .  Mi t  A u s n a h m e  der  F r a u e n  aus  der  L i te ra -  
turser ie  dominie r te  die 6. Lebensdekade .  Diese Dominanz  is t  be i  Mini- 
schen Serien cerebrovascul / i rer  K r a n k h e i t e n  b e k a n n t  [26] und  h a t  
folgende Ursachen :  Vor  der  6. Dekade  t r e t en  diese K r a n k h e i t e n  sel tener  
auf ;  nach  der  6. Dekade  s ind sie im Verh/fl tnis zu der  Zahl  der  d a n n  noch 
Lebenden  nich$ sel tener  ; jedoch is t  auch die Zahl  der  Lebenden  deut l ich  
ger inger  geworden,  was aueh die abso lu te  Zahl  de r  Sch laganfMlpa t ien ten  
in  diesen Lebensa l t e rn  he rabse tz t .  Abb .  2 zeigt  die Al te r sver te i lungen  in 
Abhi~ngigkeit  von  den  zugr tmdel iegenden  L i s ionen .  Die  Gruppe  der  
P a t i e n t e n  m i t  Gef~l~miBbfldungen (Aneurysmen  und  ar ter io-venSse  
Angiome)  i s t  im Durchschn i t t  jf inger als die anderen  Gruppen .  I n  be iden  
Serien hande l t e  as sich f iberwiegend u m  F r a u e n  (12/2 bzw. 3/I)  m i t  
Gef~BmiBbildungen. Dieses l~berwiegen war  s ignif ikant  (Binomial~es~, 
2 c~ < 0,05). 

2. Prodrome des Schlagan]alls. Bei  fas t  50 ~ der  P a t i e n t e n  war  n i ch t  
zu  entseheiden,  ob u n d  welehe P r o d r o m e  vorgelegen h a t t e n  - -  beispiels-  
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ALTER IN DEKADEN 
Abb. 1. Lebensalter bei Eintril~t der Bewulltlosigkeit (bei einer Patientin der Li- 

teraturserie war das Alter nicht angegeben) 

weise bei den 25 ~ der Pa t ien ten ,  die morgens  bewuBtlos im Ber t  aufge- 
f tmden worden waren.  Bei den beur te i lbaren ]~ l len  waren Kopfschmer-  
zen das h/~ufigste P rod rom (50 ~ ) gefolgt yon Erbrechen  und  init ialen 
Krampfanf / i l len  (je mehr  als 25 ~ ). Frfihere Schlaganf/ille oder kleinere 
eerebrovascul/~re Episoden waren bei e inem Dribtel der Pa t i en ten  be- 
kannt .  Alles dies war  bei supra-  und  infratentoriel len L/~sionen e twa 
gleieh h/~ufig. Bei Blubungen - -  unabh/~ngig yon Lokal isa t ion und  Ur-  
sache - -  waren hingegen prodromale  Kopfschmerzen  (75 ~ ) signifikant 
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ALTER IN DEK.~EN 

Abb.2. KrarLkheitsursaehen in Abh~ngigkeit yore Lebensalter 

h/~ufiger als bei den zusammengefaSten thrombot~schen und embolischen 
Verschliissen (Chi-Quadrat, 2 ~ < 0,05; je etwa 30~ der Thrombosen 
and Embolien hat ten irdtiale Kopfschmerzen). 

3. Blutdruck. Eigene Serie: Bei etwa der H~lfte der Patienten war 
schon vor dem Schlaganfall t typertonie bekannt, und bei ebenfalls der 
It/~lfte wurde w/~hrend der Bewul~tlosigkei~ eine ErhShung des mittl, art. 
Blutdrucks auf 140 mm Hg und dartiber gemessen. Unter den in der 
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Klinik bewufitlosen Patienten batten solche mit Blutungen versehiedener 
Ursache (13 Patienten) im Durchschnitt einen mittl, art. Blutdruek yon 
151,7 mmHg,  solehe mit thrombotisehen Versehliissen (9 Patienten) 
hingegen einen mittl, art. Blutdruck yon nur 98 mm Hg. Diesem Ergebnis 
liegen die jeweils ersten Messungen wi~hrend der Bewugtlosigkeit zu- 
grunde. Der UntersehiGd zwisehGn bGiden Gruppen ist naeh dem U-Test 
auf der 1 ~ signifikant. Deutlieh, abet nicht signifikant, war 
~ugerdem, dab der Blutdruek w~hrend des Sehlaganfalls bei Blutungen 
hiiufiger anstieg als bei thrombotischen Versehliissen (Fisher-u 
cr = 0,055; Fehlen einer Blutdruckbewegung war gegen die Hypothese 
verreehnet worden). 

In der Literaturserie war nur bei 25 Patienten dGr Blutdruck 
angegeben, davon batten Gin Drittel erhShte Werte. W~hrend des 
Schlaganfalls hatten Blutungen ebenfalls signifikant hShere mittl, art. 
Blutdruekwerte als thrombotische Verschl/isse (U-Test, l~ 
mittl, art. Blutdruck bei Blutungen im Mittel 138 mm ttg, bei Versehlfis- 
sen 99,6 mm Hg). 

d. Neurologische Symptome wiihrend der Bewufltlosigkeit. ggufig sind 
bei bewuBtlosen Patienten zuniiehst keine oder nur sp~rliche anamnesti- 
sehe Daten vorhanden, ausffihrlichere werden oft Grst spi~ter in Erfahrung 
gebracht, wenn sich das Schieksal des Patienten bereits entschieden hat. 
Da alle Funktionen, welehe die Mitarbeit des Patienten voraussetzen, 
nieht priifbar sind, ist die Diagnose oft nieht Meht zu stellen. Ob ttirn- 
stammsymptome primer oder sekunds uufgetreten sind, l~gt sich nicht 
immer entscheiden. Pathologisehe Pupillenbefunde an beiden Augen 
waren bei 36 yon 43 verwertbaren F~llen erhoben worden. Erweiterte 
Pupillen fanden sigh bGi supratentoriellen L~sionen Mufiger, vGrengte 
bei inffatentoriellen, der Untersehied war aber nieht signifikant. Ein- 
seitige Pupillenerweiterungen warden stets auf der SGite der urspriing- 
lichen L/~sion gefunden. BflaterMes AuftretGn yon Babinskis Zeiehen, 
bflaterale Spastik oder Streckstarre wurden in je zwei Drittel der supra- 
und infratentoriGllen L/~sionen gefunden. Blutungen und Verschltisse 
waren etwa gleich oft betroffGn. Atemst6rungen waren mit diesen Sym- 
ptomen nicht auff/illig korreliert, hingegen war die Lichtreaktion der 
Pupillen meist aufgehoben. D6viation eonjug6e war lokalisatorisch nicht 
zuverl/~ssig, weft sie offenbar sowohl als Reizsymptom wig Ms Ausfalls- 
symptom vorkam. Bei zwei Dritteln der Patienten mit supratentoriellen 
L~sionen und bei der HAlfte der Patienten mit infratentoriellen Li~sionen 
wurden wi~hrend der Bewugtlosigkeit Halbseitensymptome festgestellt. 
Diese waren bei supratentoriellen L/isionen stets auf der zu erwartenden 
Seite; 6real handelte es sich um fokale Anfglle. 

5. Das Elelct,roeneephalogramm. Wie sehon erw~hnt, warGn 27 Pa~ien- 
ten der eigenen Serie in der Klinik noeh (oder erst) bewuBtlos. Bei 18 
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dieser Patienten war wiihrend der BewuBtlosigkei~ und noeh vor dem 
Atemstfllstand bzw. Regulationszusammenbruch ein EEG abgeleitet 
worden. Fehlende oder falsche Seitenhinweise kamen in 4 yon 13 Fallen 
mit supratentoriellen Li~sionen vor, w/~hrend irrefithrende Herdbefunde 
in 3 yon 5 Fs mit infraten~oriellen L~sionen festzustellen waren. 
Somit kamen auf 11 richtige Lokalisationshinweise 7 falsche (wenn man 
den Mangel eines Seitenhinweises bei supratentoriellen L~isionen als 
,,falschen I-Iinweis" betrachtet). 

6. Das Echoencephalogramm. Bei 23 der 27 in der Klinik bewuBtlosen 
Patienten der eigenen Serie war w~ihrend der Bewalltlosigkeit das Echo- 
encephalogramm angefertigt worden. Es war in keinem Fall als sicher 
pathologisch befundet worden, lJber die Verls der Methode 
l~I~t sich mit diesem Ergebnis nichts aussagcn, weil nicht hinreichend 
oft zum gleichen Zeitpunkt die Position der Mittellinie mit anderen 
Untersuchungsmethoden bestimmt worden war. 

7. En~wiclclung der Bewu]3tlosigtceit. 27 Patienten der eigenen Serie 
waren in der Klinik bewul~tlos. Bei diesen Patienten war die Chance des 
Wiedererwachens um so schlechter, je langsamer sich die Bewuiltseins- 
triibung bis zur vollen Bewu{~tlosigkeit entwickelt hatte (Spearmans 
Rs ---- 0,41, 2 ~  ~0 ,05 ;  dicho~om/sche Ordinateneinteilung: Rang l 
~- Erwachen; l~ang 2 ~ kein Erwachen). Eine derartige Korrelation 
war mit den Daten der Literaturserie nicht durchffihrbar, jedoch war die 
Tendenz iihnlich: Von 10 Patienten, die sicher innerhalb yon mehr als 
1 Std bewul]tlos geworden waren, erwachte niemand; yon 20 sofort 
bewul]tlos gowordenen Patienten erwachten dagegen 7 zumindest vor/iber- 
gehend. In beiden Serien zeigte sich auBerdem eine raschere Entwicklung 
der BewuBtlosigkeit bei supratentoriellen Li~sionen im Vergleich zu 
infra~entoriellen, bei welchen der Bewul~tlosigkeit meis~ andere neuro- 
logische StSrungen vorangingen -- allerdings war dieses Ergebnis nicht 
ganz signifikant (Chi-Quadrat 2,88). Eine Abh~ngigkeit dieses Ergeb- 
hisses yon der Art der zugrundeliegenden StSrung lielt sich nicht erken- 
hen. Wi~ren die bei der Klinikaufnahme nicht mehr bewul~tlosen Patien- 
ten -- unzul~issigerweise -- in die Korrelation einbezogen worden, so 
w~ire die ungfinstige Prognose langsam entstandener Bewu6tlosigkeit 
sowie die langsamere Entstehung der Be~ul~tlosigkeit bei infratentoriel- 
len L~sionen noch deutlicher geworden. Weiter ]ieB sich zeigen, dab die 
schlechtere Prognose langsam entstandener Bewu6tlosigkeit nicht durch 
den grSileren Anteil infratentorieller L~sionen bedingt war, da das Er. 
gebnis auch fiir die isolierten supratentoriellen L~isionen in der Tendenz 
erkennbar war. 

8. Mor~alitSt. Keiner der insgesamt 20 Patienten (beider Serien), die 
bei der Klinikaufnahme nicht mehr ganz bewul~tlos waren, starb an 
den unmittelbaren Sehlaganfallfolgen bzw. innerhalb der n~ichsten 



Korea beim Schlaganfall 269 

3 Wochen. Infratentorielle L~sionen waren bei diesen Patienten aller- 
dings signifikant seltener als unter allen iibrigen Patienten (Fisher-u 
Test, 2 cr = 0,0224). Von den 27 in der Klinik bewuStlosen Patienten 
der eigenen Scrie war keiner weniger als 1 Std lang bewui~tlos. Von diesen 
Patienten starben 15 ohne vorher zu erwaehcn; weitere 2 starben an 
Lungenembolie irmerhalb yon 1 Woche nach dem Erwachen, und eine 
Patientin bekam ein tSdliches Rezidiv (Nachblutung) in eine bestehende 
cerebell/~re Massenblutung, ohne vorher v511ig bewuBtseinsklar geworden 
zu sein. Somit starben als 18 yon 27 1/~nger bewuStlosen Patienten am 
Sehlaganfall oder innerhalb yon 3 Wochen nach dem Schlaganfall in 
mit te lbarem Zusammenhang mit  diesem. In  der Literaturserie war die 
Mortalit/~t durch Selektion (Begfinstigung sezierter F/ille) erhSht. Von 
36 in der Klinik bewuStlosen Patienten starben 26, ohne das BewuStsein 
wieder erlangt zu haben; 8 kamen partiell wieder zu BewuStsein, und 
bei zwei weiteren lies sieh nicht entscheiden, ob sie kurz aufwachten 
bzw. ohne Operation aufgewaeht w/iren. Die relative Mortalit~t yon 
Blutungen, embolischen und nieht-embolischen Verschlfissen war in beiden 
Serien etwa gleich. Sieht man yon der gfinstigen Prognose d e r n u r  kurz 
bewuStlosen Patienten ab - -  sie stellten eine positive Auslesc dar, da die 
Klinik nicht erreichte, wet nach kurzem BewuStseinsverlust starb - -  so 
lieS sich kein EinfluS der Dauer dcr Bewu$tlosigkeit auf  die Uberlcbens- 
chance feststellen und auch nicht auf  die Chance voriibergehenden 
Erwachens. Nach Ablauf yon mehr als 1 Std waren diese beiden Chancen 
also schlecht und ver~nderten sieh im weiteren Verlauf nicht mehr 
siehtlieh. 

9. Aterast6rungen als Indicator von Lebensbedrohung. Unter  Atem- 
stSrungen wurde verstanden: Cheyne-Stokes-Atmung, Biotsche At- 
mung, Schnappatmung, Atemstfllstand. Tra t  eine dieser StSrungen 
innerhalb yon 24 Std nach Beginn des Schlaganfalls auf, so wurde sic als 
, ,akut"  bezeiehnet. Korrelationen wurden - -  falls nicht anders erwi~hnt - -  
lediglieh mit  den Daten von solchen Patienten durchgeffihrt, die noch 
in der Klinik bewuStlos waren. In  der eigenen Serie t ra ten AtemstSrun- 
gen bei 9 yon 15 intracerebralen Blutungen und bei nur einem yon 8 
nicht-embollschen Verschlfissen anti J~hnlich waren die Relationen in 
der Literatur  (13/21 bzw. 1/9). Beide Serien zusammengezogen ergaben 
signifikant, dab bei Bintungen akute AtemstSrungen h~ufiger vorkom- 
men als bei nicht-embolischen Versehliissen (Chi-Quadi 'a t=  10,05; 
2 a < 0,005). Dieses Ergebnis /~nderte sich nieht, wenn supra- und 
infratentorieile L/isionen getremlt untersucht wurden (Fisher-u 
Test, 2 a ~ 0,0766 bzw. 0,024). Auch das Hinzuziehen embolischer Ver- 
schlfisse in die Gruppe der Verschlfisse /~nderte nichts. Das Resultat  
entspricht der Erwartung:  Blutungen sind gef/~hrlieher als Ver- 
schliisse. 
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Abb. 3. Pneumonie als Todesursache in Abh~ngigkeit yon der Dauer der BewuBt- 
seinsstSrung 

Welter wurde untersueht, ob infratentorielle L/~sionen rascher zu 
AtemstSrungen fiihren als supratentorielle. Eine signifikante Tendenz in 
dieser Riehtung lies sieh nieht naehweisen. 

10. Pneumonie, Temperaturverlau]. Die Diagnose ,,Pneumonie" war 
bei den Patienten aus eigenem Material stets aueh rSntgenologisch ge- 
stellt worden. Diejenigen Patienten, bei denen Pneumonie als Todes- 
ursache bezeiehnet worden war, waren alle seziert worden. Bei den 
Patienten der eigenen Serie wurde wie folgt gepriift, welche Bedeutung 
der Pneumonie als Todesursaehe zukam: Die aus der Bewugtlosigkeit 
nieht mehr erwaehten Patienten wurden in 2 Gruppen geteilt: Die eine 
enthielt 9 Patienten, bei denen die Todesursaehe nicht oder nieht sicher 
Pneumonie war, w/~hrend die andere Gruppe aus 7 Patienten bestand, 
deren offizieller Tod dureh Herzversagen infolge Pneumonie eingetreten 
war. In  der letzten Gruppe gab es -- ebenso wie in der ersten --  Patienten, 
deren Hirntod schon Stunden vor dem offiziellen Tod eingetreten war. 
Gepriift wurde, wie lange die Lungen aller dieser Patienten den Zustand 
der BewuBtlosigkeit ohne tSdliche Pneumonie aushalten konnten. 
Abb.3 zeigt die Ergebnisse. Auf der Abszisse ist jewefls das Interva]l 
zwisehen Beginn der BewuBtseinsstSrung und offiziellem Tod abgetragen. 
Man erkennt, dab Pneumonie sehr raseh entsteht, denn vom Beginn des 
3. Tages der BewuStseinsstSrung an spielt sie sehon eine wiehtige Rolle 
als Todesursaehe und wird im weiteren Verlauf dominierend, Da$ sie als 
Todesursaehe signifikant sp/~ter in Betraeht kommt als andere StSrtm- 
gen, wurde mit dem U-Test erreehnet; das Ergebnis ist auf der Abbfldung 
eingetragen. In  der IAteraturserie waren die Resultate dutch Selektion 



Korea beim Schlaganfall 271 

verzerrt, aul~erdem war in nur 7 von 15 F/~llen, in welehen die Patienten 
aus der Bewul3tlosigkeit nieht mehr erwaehten, die genaue Todesursaehe 
angegeben; in allen 7 F/~llen handelte es sieh um Pneumonie. 

Die K6rper temperatur  wurde getrennt untersucht. Geprfift wurde, 
ob die HShe der KSrpertemperatur  m i f d e r  Dauer der BewuBtlosigkeit 
zunahm. Von besonderem Interesse war, ob dies aueh dann eintrat, 
wenn der Pat ient  schliel31ieh/iberlebte. In  diesem Falle konnte n~mlich 
unterstellt werden, dal3 kurz vor dem Erwaehen aus der BewuBtlosigkeit 
weniger AnlaB zu ,,zentralem Fieber" bestand als vorher. Stieg die 
Temperatur  dennoeh his znm Erwaehen aus der BewulRlosigkeit an, so 
handelte es sieh wahrseheinlieh um Infekt temperatur .  Leider waren nut  
die Daten der Patienten aus eigenem Material f/it Untersuehungen fiber 
das Temperaturverhal ten ausreiehend. Verwendet wurden nnr Tempera- 
turen derjenigen Patienten, die in der Klinik bewuBtlos waren, und aueh 
yon diesen mulRen 3 aus untersehiedliehen Grfinden (Operationen) 
eliminiert werden. Es blieben 24 Fieberkurven. 15 s tammten yon Patien- 
ten, die nieht mehr erwaehten und 9 yon solehen, die fiberlebten. Zu- 
ngehst wurde untersuehg, ob der jeweils h6chste Temperaturwert  yon 
der Daner der his dahin bestehenden BewuBtseinsstSrung abhgngig war. 
Als Dauer der BewuBtseinsstSrung wurde der Zeitraum vom bekannten 
Beginn der BewulRseinstrfibung bis zur stets w/~hrend der Bewul3tlosig- 
keit erfolgten Fiebermessung angesehen. Es ergab sieh: Die hSehsten 
Temperaturwerte wghrend der BewuBtlosigkeit lagen um so hSher, je 
lgnger die BewufRseinsst6rung bis zu dieser Messung gedauert hatte 
(Spearmans Rs = 0,78; 2 r < 0,001 bzw. --  im Falle der 15 gestorbenen 
Patienten - -  g s  = 0,71, 2 c~ < 0,01). Dann wurde untersueht, ob die 
letzte verwertbare Temperatur  wghrend der Bewul3tlosigkeit mi t  der 
Dauer der Bewul3tseinsst6rung anstieg. Als letzter verwertbarer Wert  
wurde beim wieder aufgewaehten Patienten der letzte, sieher noeh 
w'~hrend der BewulRlosigkeit gemessene Wert  angesehen ; beim gestorbe- 
hen Patienten wurde unter dem letzten verwertbaren Wert  hingegen der 
letzte vor dem Zusammenbrueh der Kreislauf- und Temperaturregula- 
tion angesehen; dies war auf den Fieberkurven leieht zu erkennen. Es 
ergab sieh: der letzte verwertbare Wert  lag um so hSher, je lgnger die 
BewulRseinsst6rung gedauert hat te  und zwar sowohl bei den gestorbenen 
Patienten (Rs = 0,73; 2 c~ < 0,01) als aueh bei denen, die iiberlebten 
(Rs = 0,91, 2 a < 0,01). Die ]etzte Art  yon Korrelation wurde auBerdem 
far Hirnarterienversehliisse und ffir Hirnmassenblutungen (nach Aus- 
schluB der ~ Fglle yon Gef/~Bmil3bildung) getrennt durehgefiihrt. Gestor- 
bene und nicht gestorbene Patienten wurden hierbei allerdings zusam- 
mengeworfen. Es zeigte sich, dab sowohl bei Verschlfissen als aueh bei 
Blutungen die Temperatur  mit  der Dauer der BewuBtseinsst6rung signi- 
fikant zunahm (2 ~ < 0,05 bzw. < 0,01). Einzelheiten zeigt die Abb.4. 

10 Arch. Psychia~. Nervenkr., Bd. 2i4 
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Abb. 4. Temperatur bei Ende der Bewugtlosigkeit (bzw. vor Regulationszusammen- 
bruch) in Abh~ngigkeit yon der Dauer der BewugtseinsstSrung 

Zusammenfassend kann interpretiert  werden: Trotz antibiotiseher 
Behandlung, Frtihtraeheotomie nsw. steigt die Temperatur  w/~hrend der 
Bewugtlosigkeit raseh an und n immt bei 1/Lngerer Dauer der Bewugt- 
losigkeit welter zn, unabh~ngig davon, ob der Pat ient  stirbt oder wieder 
erwaeht. Es handelt  sigh bei diesem Fieber nieht um zentrales Fieber, 
sondern nm Infektfieber, wobei - -  zumindest bei dan gestorbenen 
Patienten --  der Infekt  gewShnlieh eine Pneumol~e ist. 

11. Blutungen versus Versehliisse. Als Blutungen waren - -  wie aneh 
schon in dan vorangegangenen Absehnitten - -  t t i rnsubstanzblutungen 
bei Gef~Bleiden versehiedener Ursaehen zusammengefagt  worden, aus- 
genommen sekundgre h/~morrhagische Infarzierungen erweiehter t t irn- 
teile nach Gef/~gversehluB. Verschltisse wurden unterteilt  in thromboti- 
sche und embolische Arterienversehliisse und getrennt voneinander mit  
den Blutnngen verglichen. Eine Reihe yon Ergebnissen sind bereits 
erw/thnt worden; sie werden hier noehmals aufgez/~hlt: Signifikant 
h6herer Blutdruek und deutlieh 5fter Blutdruekanstieg bei Blutungen 
als bei Verschliissen; bei Blutungen signifikant h/~ufiger das Prodrom 
,,Kopfschmerz"; Auftreten akuter Atemst6rungen bei Blutungen signi- 
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fikant h/~ufiger als bei Versehltissen, gleieh ob es sieh um supratentorielle 
oder infratentorielle L~tsionen handelte. I-Iinzugeffigt werden kann: 
Unter den bei der Klinikaufnahme nicht mehr bewul]tlosen Patienten 
fanden sieh Blutungen signifikant seltener (5/20, Chi-Quadrat ~ 4,02, 
2 ~ < 0,05) als unter den Patienten, die noeh (oder erst) in der Klinik 
bewugtlos waren. In dieser letzten Gruppe waren Blutungen aber nur 
unwesentlieh h/~ufiger als Versehliisse. IIingegen entwiekelte sieh die 
Bewugtlosigkeit unter den in der Klinik bewul]tlosen Patienten bei 
Blutungen nicht langsamer als bei Versehlfissen. Aueh die Mortalits 
an ]31utungen lag in dieser Gruppe yon Patienten nieht hSher als die 
Mortalits an Versehlfissen. 

Diskussion 

Mehr als 50 ~ der Patienten, die nach einem Sehlaganfall bewuBtlos 
in die Klinik eingeliefert wurden, starben. Diese Patienten waren bei der 
Klinikaufnahme ausnahmslos l~nger als 1 Std bewul]tlos. Sie starben, 
ohne vorher erwacht zu sein. Naeh den vorliegenden Ergebnissen ist die 
Prognose um so sehleehter, je langsamer sieh die Bewugtlosigkeit ent- 
wickelt. In dieser Hinsieht unterscheiden sieh supratentorielle L~sionen 
nieht yon infratentoriellen und Hirnmassenblutungen nieht yon I-Iirn- 
arterienverschIfissen. Es/iberraschte nieht, dab keiner der 20 Patienten, 
die nut  flfiehtig das Bewugtsein verloren batten, innerhalb der folgenden 
3 Woehen starb. Naeh dem Erwaehen aus l~ngerel Bewul]tlosigkeit ist 
die Prognose m6glicherweise nicht so gtinstig. 3 yon 12 derartigen Patien- 
ten aus eigenem Material starben auch dann noeh, 2 an Lungenembolie, 
1 an einer Rezidivblutung. Aueh dieser Unterschied /iberrascht nieht, 
er war abet nieht signifikant. 

Die ung/instige Prognose bei langerer Dauer der BewuBtlosigkeit 
ist zum Tell dutch den Sehweregrad der L/ision erkls IIinzu kommen 
aber Infektionen, insbesondere Pneumonien. Diese waren in der eigenen 
Serie sehon naeh 2 Tagen unter den Todesursaehen vertreten und domi- 
nierten im weiteren Verlauf. Aueh die K6rpertemperatur stieg mit 
zunehmender Dauer der BewuBtlosigkeit an. ,,Zentrales" Fieber hat  
dabei wahrseheinlieh eine untergeordnete Rolle gespielt, denn selbst bei 
denjenigen Patienten, die wieder erwaehten, lagen die kurz vor dem 
Erwachen gemessenen Temperaturwerte um so hSher, je 1/~nger die 
vorausgegangene Bewugtlosigkeit gedauert hatte. Nach dem Erwachen 
kam es dann langsam zum Absinken des Fiebers. Es hat sich also um 
Infekttemperaturen gehandelt. Diese machten keinen Untersehied zwi- 
sehen Arterienversehlfissen und Massenblutungen. In den Fallbesehrei- 
bungen aus der Literatur war die definitive Todesursaehe leider oft nieht 
erws wurde sie genannt, so war es im Falle l~ngerer BewuBtlosig- 

19" 
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keit stats Pneumonie. Das Ergebnis seheint also nicht 6rtlich bedingt 
zu sein. 

Massenblutungen aus Aneurysmen, arterioven6sen Angiomen oder 
sonst rupturierten Gefggen fanden sich unter den tief und anhaltend 
bewuBtlosen Patienten kaum hgufiger als thrombotische und embolische 
Arterienversehliisse zusammengenommen. Auoh die Entstehungsge- 
sehwindigkeit des Bewugtseinsverlustes war bei Blutungen etwa die 
gleiohe wie bei Versehliissen, selbst Embolien k6nnen zu langsamem 
Bewugtseinsverlust fiihren. Die alte Annahme, dab Blutungen eine 
sehlechtere Prognose haben als Versehl~sse, bestgtigte sieh nur zum Teil : 
initial ist die Prognose bei Blutungen sehleehter als bei Versebl/issen, bei 
lgngerer Bewugtlosigkeit werden die Untersehiede abet dutch den 
nivettierenden Einflug der Sekundgrkomplikationen, insbesondere der 
Pneumonien, verwiseht. 

Naeh der Einlieferung eines bewul3tlosen Patienten bleiben wiehtige 
Teile der Anamnese oft noeh stundenlang unbekannt. In dieser Zeit 
kann sieh das Sehieksal des Patienten entseheiden. Die klinisehen Sym- 
ptome ftihren oft nieht viel waiter. Ein Drittel der Patienten des vorliegen- 
den Materials hatte keine Halbseitensymptome, die anderen zwei Drittel 
zeigten Halbseitensymptome bei infratentoriellen Lgsionen genanso oft 
wie bei suwatentoriellen. Im Falle yon I-Iirnstammsymptomen war oft 
nieht zu entseheiden, ob sie primgr oder sekundgr entstanden waren. Das 
EEG lieferte in fast 50 ~ der wghrend der Bewugtlosigkeit abgeMteten 
Kurven keinen Beitrag zur Diagnose oder sogar falsehe Seitenhinweise. 
Liquor und Eehoeneephalogramm tragen zur Diagnose bei. Will man 
die Diagnose abet genau wissen, wird man auf angiographisehe Unter- 
suehungen nieht verziehten k6nnen. 

Die heute tibliehe Therapie beim komatbsen Sehlaganfallpatienten 
ist iiberwiegend die Intensivpflege. Operationen werden nur in speziellen 
Fgllen und von wenigen Neuroehirurgen oder Gefggehirurgen dureh- 
geffihrt, am ehesten noeh bei Aneurysmen oder arterioven6sen Angiomen. 
Ob die Zuriiekhaltung bei Koinzidenz yon Massenblutung und BewuBt- 
losigkeit gereehtfertigt ist, steht often. Es gibt keine grol3angelegte 8tudie 
mit definitiven Antworten auf diese Frage. Bei komplettem Versehlug 
einer extrakraniellen Hirnartm'ie hat die Desobliteration nut innerhalb 
tier ersten Stnnden Chancen. Extrakranielle Stenosen werden hingegen 
beim bewuBtseinsgetriibten Patienten nieht entfernt. Die gr6gte Unter- 
suehungsserie fiber extrakranielle Stenosen und deren Behandlung ist 
das ,,Joint study of extraerania] arterial occlusion". In dieser Unter- 
suehung ist festgestellt worden, dab die Operationsmortalitgt bei 
bewugtseinsgetrfibte Pnatienten h6her liegt als bei bewuBtseinsklaren, 
hingegen ist nieht gefunden worden, dag die Operationsmortalitat bei 
bewugtseinsgetrtibten Patienten h6her liegt als die Spontanmortalitgt 
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[9,11]. Es gibt auBerdem nicht seltene F/~lle yon kombinierten Lgsio- 
nen -- e~wa Carotisstenose auf der einen Seite und CarotisverschluB auf 
der anderen --,  in welchen die Frage der Operation bei Bewul~tseins- 
trfibung differenzierter betrachtet  werden mul3. 

Die Patienten der eigenen Serie waren fast alle zungchst vom Hans- 
arzt, dann yon einem Internistenteam und erst in dritter Instanz yore 
Neurologen gesehen worden. Wahrseheinlich ist diese Reihenfolge nicht 
nur eine 6rtliche Besonderheit. Wenn es notwendig ist, rasch die richtige 
Diagnose zu finden, dann kann diese l~eihenfolge mit fatalem Zeitverlust 
fiir den Patienten verbunden sein. 

Folgende Schli~sse ergeben sich: 
a) Der bewuBtseinsgetrfibte Schlaganfallpatient sollte rascher als 

bisher in kompetente Hgnde gelangen. Er  geh6rt auf eine In~ensivstation 
und dort yon vornherein in multidisziplini~re Behandlung. 

b) Die Fage, ob eine Lgsion operabel ist, muB rasch entschieden 
werden, weil die Operabilitiit sich nach lgngerer BewuBtlosigkeit dutch 
das I-Iinzutreten yon Sekund/irkomplikationen verschlechtert. 

c) Wenn auch nut  die M6glichkeit einer Operation diskutiert wird, 
sollte umgehend angiographiert werden. Alle anderen Untersnchungen 
sollCen nut  als Vorbereitungen f~r die richtige Wahl der angiographischen 
Untersuchnng aufgefaBt werden und mfissen deshalb raseh dnrchgeffihrt 
werden. 

d) Die Infektionsprophylaxe, insbesondere die Pneumonieprophylaxe, 
sollte verbessert werden. Dazn geh6rt aueh die Vermeidung von Bein- und 
Beekenvenenthrombosen und der dadureh entstehenden Lungenembolien. 
Die gelghmten Gliedmagen sollten also frfihzeitig nnd ausgiebig dureh- 
bewegt nnd gewiekelt werden. Wfinschenswert w/~re auBerdem die serien- 
mgBige tterstellung yon Beatmungsger/s die nicht gesteuert werden 
(wie die heute/ibliehen Gergte), sondern die -- etwa durch die Zusammen- 
setzung der Ausatmnngsluft -- kontinuierlieh geregelf werden. 

e) Die Frage der Operationsindikation beim bewul~tseinsgetr/ibten 
und beim bewugtlosen Sehlaganfallpatienten sollte auf breiter Basis in 
Abh/~ngigkeit yon den zugrundeliegenden L/~sionen usw. fiberpr/ift 
werden. F/Jr die Beantwortung bestimmter Fragen wird sieh eine 
Randomisierung kaum umgehen lassen. 
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