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Das Wachkoma - Wach-sein ohne Bewusstsein

The vegetative state - awake but unconscious

Th. Henze

Fachklinik fur Neurologische Rehabilitation, Klinik am Regenbogen, Nittenau (Direktor: Prof. Dr. Th. Henze)

Zusammenfassung: Die Begriffe ,,Wachkoma‘ oder ,,Vege-
tative State” bezeichnen einen Zustand nach schwerster
Hirnschidigung. Seine Charakteristika sind die Bewusst-
losigkeit und hierbei vor allem die fehlende Fihigkeit des
Patienten zu Selbstwahrnehmung, Aufmerksamkeit, repro-
duzierbaren und willkiirlichen Reaktionen nach externer
Stimulation, sowie die gleichzeitig erhaltenen Phasen von
Wachheit innerhalb eines irreguliiren Schlaf-Wach-Rhyth-
mus. Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf klinische
Befunde. Hierfiir wurden mittlerweile von mehreren Fach-
gesellschaften entsprechende diagnostische Kriterien publi-
ziert. Einige elektrophysiologische und neuroradiologische
Untersuchungen konnen die Diagnose eines Wachkomas
untermauern. Von grofier Bedeutung ist die Differential-
diagnose gegeniiber anderen Erkrankungen, z.B. dem
Locked-In-Syndrom und dem Akinetischen Mutismus. Hier
sollte immer ein in der Diagnostik dieser Erkrankungen
erfahrener Neurologe zu Rate gezogen werden.

Inwieweit tatsichlich ein vollstindiger Bewusstseinsverlust
vorliegt, kann mit den heutigen klinischen und apparativen
Untersuchungsmoglichkeiten nicht zweifelsfrei festgestellt
werden. Befunde aus Untersuchungen mit Ereignis-korre-
lierten Potentialen sowie der Positronen-Emissions-Tomo-
graphie deuten darauf hin, dass selbst bei schwerer Hirn-
schiidigung inselférmige kortikale Regionen mit stimulierba-
rem Stoffwechsel und kognitiven Restfunktionen vorhanden
sein konnen. Der noch recht neue Begriff des ,,Minimally
conscious state* legt iiberdies nahe, dass es zwischen den
Zustinden eines vollstiindigen Bewusstseinsverlustes einer-
seits und nur geringer kognitiver Einschrinkungen anderer-
seits Abstufungen gibt. Deren prognostische Relevanz ist
jedoch derzeit noch unklar, wie insgesamt eine Prognose fiir
Patienten im Wachkoma nur schwer gestellt werden kann. In
jedem Fall ist eine intensive und umfassende Pflege sowie
medizinische und rehabilitative Therapie iiber einen langen
Zeitraum erforderlich.

Patienten im Wachkoma erscheinen iiber grofie Teile des
Tages wach und sind dabei doch offensichtlich nicht zu einer
Wahrnehmung oder einer zielgerichteten, reproduzierbaren
Reaktion fihig, die auf ein zumindest partiell vorhandenes
Bewusstsein schlieBen lieBe. Diese Unsicherheit in der
Einschitzung ihrer Bewusstseinslage driickt sich in der
groflen Zahl verschiedener Begriffe fiir diese klinische
Situation aus: ,,Apallisches Syndrom“ - ,Wachkoma*® -
,Coma vigile* — , Vegetative State“. Keiner dieser Begriffe
konnte sich bislang durchsetzen. Der Begriff ,,Apallisches
Syndrom® ist insofern ungenau, als der (funktionelle)
Verlust der Hirnrinde (Pallium) zumeist nicht das einzige
patho-anatomische Korrelat des klinischen Bildes ist und
,Bewusstsein® natiirlich nicht nur kortikal entsteht oder

Summary: The term vegetative state describes a condition
resulting from most severe damage to the brain. The major
characteristics of this syndrome are loss of consciousness, in
particular of self-awareness, attention, and reproducible and
purposeful reactions to external stimuli, as well as preser-
vation of phases of wakefulness within an irregular sleep-
wake rhythm. The diagnosis is based primarily on clinical
findings, and a list of relevant criteria has been published by
several medical societies. A number of electrophysiological
and neuroradiological investigations can support the clinical
diagnosis. Of great importance is the differential diagnosis,
for example, from the locked-in syndrome and akinetic
mutism. A neurologist familiar with these disorders should
always be consulted.

Whether loss of consciousness is complete in these patients
cannot be determined unequivocally even with present-day
paraclinical investigations. Results of investigations with
event-related potentials and positron emission tomography
suggest that even after severe brain damage circumscribed
cortical regions responding to stimulation by enhanced
metabolism and showing residual cognitive functions may be
preserved. Moreover, the recently introduced term “mini-
mally conscious state” suggests that between a completely
vegetative state on the one hand and only minor impairment
of cognitive function on the other there may be grades of
levels of consciousness, the prognostic relevance of which is,
however, just as unclear as the course and prognosis are
difficult to determine. In any case, protracted and intensive
nursing care, medical treatment and multimodal rehabilita-
tive management will be required.

Schliisselworter: Bewusstsein - Vegetative State -
Wachkoma - Apallisches Syndrom - Schiidel-Hirn-Trauma

Keywords: Consciousness — Vegetative State — Coma -
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moduliert wird. ,,Wachkoma“ und ,,Coma vigile* weisen
lediglich auf den schwer zu interpretierenden klinischen
Zustand hin, wihrend die Bezeichnung ,,Vegetative State
die Moglichkeit eines Rest-Bewusstseins praktisch aus-
schlief3t.

Aufgrund der hohen Qualitdt der Notfall- und Intensiv-
medizin gelingt es immer haufiger, auch bei schwersten
Schédigungen die lebenswichtigen Organfunktionen wieder
herzustellen sowie Verletzungen zu stabilisieren. Lediglich
die Hirnfunktion kann auf Grund ihres kritischen Bedarfes
an Sauerstoff und Glukose - insbesondere nach Kreislauf-
stillstand und Schéddel-Hirn-Trauma - oft nicht adidquat
erhalten werden. Die Zahl der Patienten im Wachkoma hat
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daher in den vergangenen Jahren deutlich zugenommen.
Neben der derzeitigen Unmoglichkeit, die Bewusstseinslage
eines solchen Patienten zuverldssig einzuschitzen, ergeben
sich auch Probleme bei der Abschitzung des weiteren
Verlaufes und damit der Prognose, dies umso mehr, als in
Zusammenhang mit den aktuellen gesundheitspolitischen
Diskussionen die Kosten fiir die aufwendige Behandlung
und Rehabilitation dieser Patienten zunehmend hinterfragt
werden. Insbesondere Angehorige berichten immer wieder
iiber reproduzierbare Reaktionen von Patienten, die — fiir sie
offensichtlich — Folge eines Erkennens seien, z.B. vertiefte
Atmung, steigende Herzfrequenz, motorische Unruhe,
LautduBerungen, Blickwendungen. Oft wird dann auf ein
vorhandenes Bewusstsein geschlossen, die entstehende
Hoffnung im weiteren Verlauf jedoch enttéuscht.

Grundlagen und Ursachen

Der Begriff ,,Bewusstsein“ ist au3erordentlich vielschichtig
und schlieft sowohl das Bewusstseinsniveau (Wachheit,
Somnolenz, Koma) als auch die Bewusstseinsinhalte ein (u.a.
kognitive Fihigkeiten, Wahrnehmung der eigenen Person
und ihrer Umgebung, Aufmerksamkeit, zielgerichtetes Ver-
halten, Affekt, Orientiertheit und mehr). Bewusstsein erfor-
dert Wachheit und die Féahigkeit zu Wahrnehmung. Wihrend
Wachheit eine Voraussetzung dafiir ist, etwas wahrzuneh-
men, ist umgekehrt Wachheit auch ohne Wahrnehmung
moglich. Inwieweit Patienten im Wachkoma zu Wahrneh-
mung in der Lage sind - sei sie auch noch so eingeschrinkt,
ist mit heutigen diagnostischen Techniken nicht zweifelsfrei
zu kléren.

Die anatomische Basis des Bewusstseins bildet die Formatio
reticularis mit ihrem medialen und lateralen Anteil sowie
den Raphekernen. An der Regulation der Bewusstseins-
zustdande sind aber auch der Kortex, insbesondere Frontal-,
Parietal- und Okzipitalhirn, der Thalamus und das limbische
System beteiligt. Erst durch das intensive Zusammenspiel
dieser anatomischen Strukturen sind Entstehung und
Aufrechterhaltung von Bewusstsein moglich. Kommt es zu
einer schwerwiegenden Schddigung der genannten anatomi-
schen Strukturen oder einzelner Teilkomponenten, tritt
zwangsldufig eine Storung des Bewusstseins ein. Ein
Extremzustand ist dabei das Wachkoma oder der Vegetative
State (VS). Der VS wird als Zustand nach einer schweren
Hirnschédigung definiert, bei dem vegetative Funktionen
erhalten sind, aber das Bewusstsein einschlieBlich aller
kognitiven Funktionen und Emotionen ausgeschaltet ist [1].
Im Folgenden wird vornehmlich der Begriff ,,Vegetative
State* verwendet.

Der VS ist dabei prinzipiell reversibel. Dauert er jedoch l4n-
ger als 1 Monat, wird von einem ,Persistent VS“ (PVS)
gesprochen. Bei Patienten mit einem VS von > 12 Monaten
Dauer (bzw. von > 6 Monaten nach hypoxischer Hirnschadi-
gung) liegt ein ,,Permanent Vegetative State vor [2].

Ursachen fiir einen VS sind vor allem Schidel-Hirn-
Traumata, die verschiedenen akuten zerebrovaskuldren
Erkrankungen (ausgedehnte Hirninfarkte, Subarachnoidal-
blutungen, intrazerebrale Parenchymblutungen), seltener
Enzephalitiden oder metabolische Erkrankungen. Haufiger
Grund ist auch ein hypoxischer Hirnschaden nach Herzstill-

stand. Gelegentlich entwickelt sich ein VS in der Endphase
progredienter neurodegenerativer Erkrankungen.

Klinische Befunde

Die klinischen Befunde bei Patienten im VS sind zum einen
durch die schwere globale Hirnerkrankung, andererseits
durch die ursdchliche Hirnschddigung geprégt. Eine eindeu-
tige Zuordnung ist dabei nicht immer moglich. Das klinische
Bild dndert sich auch im zeitlichen Verlauf héufig. Nicht
immer besteht das Vollbild eines VS, vielmehr kénnen die
einzelnen Symptome auch in wechselnden Kombinationen
auftreten.

Das Leitsymptom des VS ist die Bewusstseinsstérung: Uber
lange Phasen des Tages oder der Nacht liegt der Patient mit
geoffneten Augen im Bett, ohne allerdings Hinweise auf ein
vorhandenes Bewusstsein im Sinne von Aufmerksamkeit,
zielgerichtetem oder erlerntem Verhalten, Emotionen oder
gar hoheren kognitiven Funktionen zu geben. Es besteht
kein Bewusstwerden der eigenen Person. Das Augendffnen
geschieht spontan oder auch auf externe — oft unspezifische
— Reize hin, ist aber nicht reproduzierbar und nicht zielge-
richtet. Der gelegentliche Lidschluss als Reaktion auf eine
Drohgebirde ist zwar als Hinweis auf eine kortikale Ver-
schaltung zu werten, nicht jedoch auf eine gleichzeitige
Bewusstwerdung dieser Bedrohung. Gelegentlich sind auch
Lid-, Augen- oder Kopfbewegungen nach akustischen
Reizen zu beobachten. Diese ebenso wie gelegentliches Gri-
massieren oder Licheln sind nicht gezielt reproduzierbar.
Ein unregelmafBiger Schlaf-Wach-Rhythmus ist erhalten.

Als LautduBerungen kommen selten ein stereotypes
Grunzen, Stohnen oder Schreien vor. Die Kau- und Schluck-
funktionen sind eingeschriinkt, weshalb eine ausreichende
Kalorien- und Fliissigkeitszufuhr mittels perkutaner endo-
skopischer Gastrostomie (PEG) gesichert werden muss. Im
Verlauf konnen sich diese Funktionen zumindest partiell
erholen. Einige ,,primitive” Reflexe sind auslosbar, so der
Saug-, der Schnauz- und der Beifreflex (sog. Bulldog-Phéno-
men). Bestehen Augenmuskelparesen oder eine Anisokorie,
sind sie zumeist durch die primére Hirnschiddigung bedingt.
Die Motorik wird zumeist von einer — hiufig nahezu thera-
pieresistenten — Spastik dominiert. Sehnenreflexe sind dabei
auslosbar, sofern die Spastik nicht bereits zu Gelenkkontrak-
turen gefiihrt hat. Spontane Bewegungen von Rumpf und
Extremitéten sind moglich, aber wiederum nicht zielgerich-
tet. Bei Schmerzreizen sind die Bewegungen stereotyp; auch
wird gelegentlich ein Schreckmyoklonus beobachtet, der
jedoch nicht habituiert. Auch hier fehlen Hinweise auf eine
Bewusstwerdung solcher Reize. In aller Regel besteht eine
ausreichende Spontanatmung mit gelegentlicher Tachypnoe.
Eine Beatmung ist daher zumeist nicht mehr erforderlich.
Auf Grund der unzureichenden Fahigkeit gezielten Ab-
hustens ist jedoch die Aspirationsgefahr grof3, so dass viele
Patienten mit einem geblockten Tracheostoma versorgt wer-
den miissen. In den ersten Wochen eines VS bestehen oft
eine Tachykardie und Hypo- bzw. Hypertonie, wobei bei
Reizen durch Pflege, Absaugen, Physiotherapie etc. ausge-
préagte Schwankungen moglich sind. Ebenfalls in den ersten
Wochen leiden die Patienten hiufig unter einer erheblichen
Hyperthermie und Hyperhidrose, ohne dass Infekte (noch)
nachweisbar sind. Die Kombination von Hyperthermie,
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Tachykardie, Hypo- oder Hypertonus, Tachypnoe, Hyper-
hidrose und begleitenden Beuge- oder Streckautomatismen
(,,Posturing*) wird auch als ,,sympathetic storm* bezeichnet
und verschlechtert, wenn keine konsequente symptomati-
sche Therapie erfolgt, die Prognose der Patienten deutlich
[3]. Die Hyperhidrose kann zu erheblichem Fliissigkeits-
verlust filhren und Folge entweder eines Syndroms der ina-
ddquaten ADH-Produktion (SIADH) oder - seltener —
eines zentralen Diabetes insipidus sein. Neben den genann-
ten Storungen des autonomen Nervensystems leiden die
Patienten auch unter einer Harn- und Darminkontinenz. Die
Harninkontinenz ist im Sinne einer spastischen Blase [4].
Schlafbezogene Erektionen konnen in gleicher Haufigkeit
wie bei Gesunden registriert werden [5].

Diagnose und Differentialdiagnose

Die Diagnose eines VS kann beim Vorliegen bestimmter kli-
nischer Kriterien erfolgen. Diese Kriterien wurden 2003 von
der Interdisziplindren Arbeitsgruppe Koma (IAG Koma)
der Deutschen Interdisziplindren Vereinigung fiir Intensiv-
medizin (DIVI) in Anlehnung an die Kriterien der American
Academy of Neurology erarbeitet [1, 6]. Sie sind in Tabelle 1
aufgefiihrt.

Differentialdiagnostisch muss das VS im klinischen Alltag
gegen die folgenden Zustinde bzw. Syndrome abgegrenzt
werden (Tab. 2), da sich hieraus z.T. sehr unterschiedliche
therapeutische und prognostische Konsequenzen ergeben.
CT-Bilder entsprechender Beispiele sind in Abbildung 1a - ¢
wiedergegeben.

Beim ,,Minimally conscious state* (MCS) bestehen zumin-
dest intermittierend wahrnehmbare Hinweise auf ein vor-
handenes Bewusstsein, d.h. reproduzierbares oder anhalten-
des Bewusstwerden der eigenen Person oder der Umgebung.
Diese Patienten konnen einfache Aufforderungen befolgen
und/oder Ja-Nein-Antworten mittels Gesten oder verbal
geben (unabhingig von ihrer Richtigkeit). Sie duBern ver-
stdndliche Laute und zeigen zweckgerichtetes Verhalten, z.B.
Licheln oder Weinen bei emotionalen Stimuli, LautdufBe-
rungen oder Gesten als Antwort auf Fragen, zielgerichtetes
Greifen, addquates Festhalten oder Beriihren von Gegen-
standen oder gezielte Augenfolgebewegungen. Die Prognose
eines MCS soll besser sein als diejenige eines VS [7].

Ursache des Locked-In-Syndroms (Abb. la) ist in aller
Regel eine Basilaristhrombose. Kortikale Strukturen sind
damit nicht betroffen. Bei diesen Patienten ist das Bewusst-
sein erhalten, sie sind vollstdndig wach, sofern keine Sedie-
rung erfolgen muss. Es besteht eine Plegie der Extremitéten-
sowie der Gesichtsmuskulatur mit Ausnahme vertikaler
Augenbewegungen. Nur mit diesen konnen sie sich zielge-
richtet und reproduzierbar verstindigen. Weitere Symptome
sind ein fehlender Cornealreflex sowie ein intakter Schlaf-
Wach-Rhythmus. Die Sensibilitdt an Kopf, Rumpf und
Extremitéten ist zumeist nicht gestort. In der Akutphase der
Erkrankung besteht praktisch immer eine Ateminsuffizienz;
Husten und Schlucken sind nicht moglich, auch liegt eine
Darm- sowie Harninkontinenz vor. Die Prognose ist schlecht
und das klinische Syndrom bildet sich hdufig nur partiell
zuriick, so dass die iiberlebenden Patienten — obwohl kogni-
tiv nicht beeintréchtigt — iiber lange Zeitrdume von Fremd-
hilfe abhéngig sind.

Tabelle 1: Klinische Kriterien des Vegetative Stafe.

* Kein Nachweis eines Bewusstseins der eigenen Person
oder der Umgebung; Unfahigkeit, mit anderen Personen
zu inferagieren;

e Kein Nachweis eines ununterbrochenen, reproduzierba-
ren, zweckgerichteten oder willensgesteuerten Antwort-
verhaltens auf optische, auditive, taktile oder schmerzhaf-
fe Reize;

¢ Kein Nachweis eines Sprachversténdnisses oder eines
sprachlichen Ausdrucksvermogens;

Intermittierende Wachheit, manifestiert durch Vorhanden-
sein von Schlaf-Wach-Rhythmen (Vigilanzschwankungen);

Ausreichend stabile (bzw. vorhandene) hypothalamische
und Hirnstamm-bezogene autonome Funktionen, die das
Uberleben unter Zuhilfenahme medizinischer und pflegeri-
scher Flrsorge erlauben;

¢ Darm- und Harninkontinenz;

In unterschiedlichem MaB intakte Hirnstammreflexe
(Pupillen-, okulozephale, Corneal-, vestibulo-okuldre
Reflexe) und spinale Reflexe (1).

Tabelle 2: Differentialdiagnose des Vegetative State.

* Minimally conscious state

 Locked-In Syndrom

* Akinetischer Mutismus

* Paramedianes dienzephales Syndrom
¢ Akute totale Polyneuritis/Polyradikulitis.

Der akinetische Mutismus ist selten. Er entwickelt sich bei
Tumoren am Boden des 3. Ventrikels sowie nach bilateralen
Schidigungen im Bereich der A. cerebri anterior (Abb. 1b),
der Basalganglien oder des Thalamus. Die Spontanmotorik
ist erheblich reduziert, ebenso die Motorik auf Aufforde-
rung, so dass die Patienten zumeist bewegungslos im Bett lie-
gen. Sie erscheinen dabei wach, verbale oder andere
Reaktionen erfolgen jedoch sehr verzogert. Sie zeigen spon-
tane Fixationsbewegungen der Bulbi, die Hirnstammreflexe
sind intakt. Manche Patienten konnen sich — nach Abklingen
dieses Zustandes — an ihn erinnern [8].

Gelegentlich wird vom akinetischen Mutismus noch das
paramediane dienzephale Syndrom oder Hypersomnie
abgegrenzt, bei dem die Betroffenen wesentliche Teile des
Tages schlafen und nur fiir kurze Phasen weckbar und dann
bedingt aufmerksam sind [9]. Oft bestehen eine erhebliche
Amnesie sowie Augenbewegungsstorungen. Die Motorik
der Extremitdten ist nur méBig eingeschrinkt, die
Sensibilitdt einschlieBlich Schmerzempfinden ist erhalten.
Ursache sind bilaterale Thalamusinfarkte (Abb. 1c). Die
Prognose ist nicht immer schlecht, selbst eine vollstdndige
Erholung ist moglich [10].

Eine Extremform der Polyradikulitis (Guillain-Barré-
Syndrom, GBS) stellt die akute totale Polyneuritis dar. Bei
dieser gliicklicherweise sehr selten auftretenden Verlaufs-
form des GBS entwickelt sich innerhalb weniger Stunden
oder Tage eine schlaffe Tetraplegie mit Ateminsuffizienz
sowie eine komplette Parese auch aller Gesichtsmuskeln, so
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Abbildung 1: Differentialdiagnose des Vegetative State

a) Locked-In-Syndrom nach Basilaristhrombose bei 71-jéhriger Patientin
b) Bifrontale Kontusionsblutungen nach Schadel-Hirn-Trauma bei 44-j&hrigem Patienten
c) Bilaterale Thalamusinfarkte bei 48-jéhriger Patientin.

dass die Patienten tiber keinerlei Willkiirmotorik mehr ver-
fiigen. Durch Einbeziehung des autonomen Nervensystems
in den pathologischen Prozess treten neben Darm- und
Harninkontinenz erhebliche Stérungen der Blutdruck- und
Herzfrequenzregulation und des Fliissigkeitshaushaltes auf.
Auch die Pupillomotorik ist meist eingeschrankt oder fehlt
ginzlich. Das Bewusstsein dieser Patienten ist dabei voll-
stdndig erhalten, eine konsequente Sedierung ist jedoch er-
forderlich [11]. Die Symptome bilden sich meist nur partiell
zuriick.

Ausgehend von der komplexen Symptomatik eines VS und
seiner zahlreichen differentialdiagnostischen Moglichkeiten
sollte die Diagnose eines VS moglichst nur von einem mit
diesen Krankheitsbildern vertrauten Neurologen gestellt
werden.

Technische Untersuchungen

Die klinische Diagnose eines VS kann durch technische
Zusatzuntersuchungen unterstiitzt werden: Elektroenze-
phalogramm (EEG), evozierte Potentiale (EP), Ereignis-
korrelierte Potentiale (EKP) sowie bildgebende Verfahren
wie die kraniale Computertomographie (CT), Kernspin-
tomographie (MRT), Kernspin-Spektroskopie (MRS),
Single-Photon-Emissions-CT (SPECT) und Positronen-
Emissions-Tomographie (PET). Die Umgebung einer Inten-
sivstation mit ihren zahlreichen Storquellen verhindert aller-
dings zumeist aussagekriftige elektrophysiologische Unter-
suchungen (EEG, EP, EKP). Einige neuroradiologische
Untersuchungen sind bei Patienten einer Intensivstation
ebenfalls nur mit groem Aufwand, wenn iiberhaupt, mog-
lich (insbesondere MRS oder PET).

Das EEG ist im VS immer pathologisch verdndert. In der
Regel wird ein spannungsarmes Hirnstrombild mit nur
gering ausgeprégter Delta-Aktivitit, seltener auch einigen
eingestreuten Theta-Wellen abgeleitet. Die Reagibilitit auf
Auflenreize im Sinne hoher gespannter Wellen und/oder
einer Frequenzzunahme nach z.B. akustischen oder
Schmerzreizen ist zumeist stark reduziert oder fehlt génzlich.

Dieser Befund ist sehr hdufig mit einer schlechten Prognose
verbunden, wohingegen das Auftreten bilateraler, frontal
lokalisierter synchroner Deltawellen nach externen Reizen
als Hinweis auf eine vorhandene bioelektrische Reagibilitét
dient [1]. Der Nachweis eines normfrequenten Alpharhyth-
mus ohne Reaktion auf externe Reize und ohne die fiir den
normalen Alphaanteil typische Zunahme nach posterior
(sog. ,,Alpha-Koma*“) gilt ebenfalls als prognostisch ungiin-
stig. Im Ubrigen dient das EEG vor allem der differential-
diagnostischen Abgrenzung.

Evozierte Potentiale, insbesondere akustische und somato-
sensorische EP, wurden vor allem mit dem Ziel einer Ver-
besserung der prognostischen Einschédtzung abgeleitet. Die
Ergebnisse sind jedoch sehr heterogen, so dass diese Metho-
den keine sichere Bereicherung der diagnostischen Moglich-
keiten in der klinischen Routinesituation darstellen [1].

Mit Hilfe Ereignis-korrelierter Potentiale (EKP) wird ver-
sucht, Hinweise auf hohere kortikale Funktionen zu erhal-
ten. Es handelt sich bei den EKP um kurze phasische
Potentiale nach akustischen oder semantischen Reizen, die
Informationen tiber kortikale, nicht am Verhalten des Pati-
enten ablesbare Funktionen bieten. Eines der Unter-
suchungs-Paradigmen beinhaltet z.B. einfache Fiinf-Wort-
Sitze, die in sich schliissig sind (,Das Hemd passt Thnen
gut®), sowie solche Fiinf-Wort-Sitze, die mit einem unpas-
senden Wort enden (,Das Hemd passt Thnen blau“).
Nachweisbare EKP (in diesem Fall N400) wurden selten
auch bei ,apallischen®, d.h. im VS befindlichen Patienten
gefunden, so dass sich hier die Frage stellt, ob bei ihnen nicht
doch zumindest rudimentédre Bewusstseinsanteile vorhanden
sind und von den Patienten auf Grund ihrer ausgeprigten
zerebralen Schidigung lediglich durch Verhaltensmomente
nicht ausgedriickt werden konnen [12]. Die Befunde
bei ,fraglich apallischen Patienten (evtl. dem ,,Minimally
conscious state“ entsprechend), bei denen deutlich haufiger
auch kognitive Komponenten nachgewiesen werden konn-
ten, unterstiitzen diese Vermutung [13]. Mittels CT und MRT
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sollen zunéchst Ursache und Umfang der akuten zerebralen
Schidigung dargestellt werden. Im zeitlichen Verlauf eines
VS durchgefiihrte Untersuchungen zeigen dann in der Regel
eine progrediente Hirnatrophie (Abb. 2), gef. auch die Ent-
wicklung eines Hydrocephalus malresorptivus, der dann oft
einer Ventilversorgung bedarf. Die MRT-Befunde deuten
auf das Vorliegen einer diffusen axonalen Schiddigung bei
Patienten im PVS nach Schidel-Hirn-Trauma hin [14]. Im
MRT ist ggf. auch der Nachweis von Diapedeseblutungen
nach hypoxischer Hirnschddigung maglich, die eine ungiin-
stige Prognose anzeigen [15]. Mittels spezieller MRT-Scores
scheint es dariiber hinaus moglich zu sein, bei Kindern im
hypoxisch bedingten Koma Aussagen iiber die zu erwarten-
de Prognose zu treffen [16], ebenso bei Erwachsenen nach
Schidel-Hirn-Trauma [17]. Untersuchungen mit MRS erlau-
ben den Nachweis von Verdnderungen im Hirnstoffwechsel,
z.B. des Laktatgehalts, des Cholin/Kreatin-Quotienten, des
N-Acetyl-Aspartat-[NAA]-/Cholin-Quotienten, des NAA/
Kreatin-Quotienten sowie des ATP. Entsprechende Studien
wurden bislang nur vereinzelt durchgefiihrt [18, 19, 20] und
erlauben weder eine sichere Beurteilung des Ausmafles der
zerebralen Schddigung noch des zu erwartenden Verlaufes.

Mittels SPECT kann insbesondere eine diffuse Reduktion
des cerebralen Blutflusses (CBF) dargestellt werden [21].
Mit den vorliegenden Daten ist jedoch keine Einschitzung
der prognostischen Aussagekraft dieser Untersuchungs-
technik moglich.

In mehreren PET-Studien mit 18 Fluoro-deoxy-glucose
[FDG] wurde bei Patienten im postanoxischen VS eine
Reduktion des Glucose-Umsatzes nachgewiesen, die sich vor
allem auf kortikale Strukturen und weniger auf die Basal-
ganglien oder das Cerebellum bezog [22, 23]. Jiingst konnte
bei Patienten im postanoxischen VS mittels H,”O-PET eine
schmerzinduzierte Zunahme der Perfusion im priméren und
sekundéren somatosensorischen Cortex sowie im Gyrus cin-
guli (kontralateral zum Schmerzreiz) sowie der hinteren
Inselregion (ipsi- und kontralateral zum Schmerzreiz) nach-
gewiesen werden [24]. Auch eine andere Arbeitsgruppe
konnte mittels BSFDG-PET einzelne ,,Inseln® mit noch rela-
tiv intaktem Glukose-Metabolismus nach sensorischen
Reizen bei Patienten im PVS nachweisen [25]. Wihrend mit-
tels BFDG-PET vor allem der zerebrale Metabolismus
untersucht wird, dient das "C-Flumazenil-PET dazu, das
AusmaB der neuronalen Schddigung abzuschétzen. In einer
kleinen Studie an 7 Patienten im akuten VS wurde eine in
allen supratentoriellen kortikalen Regionen erheblich redu-
zierte Zahl von Benzodiazepinrezeptor-Bindungsstellen
nachgewiesen [26].

Therapie

Bei der Behandlung von Patienten im VS muss immer
beriicksichtigt werden, dass keine eindeutige Klarheit iiber
das Ausmal eines eventuell noch vorhandenen oder bereits
wieder beginnenden Bewusstseins besteht.

Insgesamt beinhaltet die Behandlung:

¢ Intensivpflege einschl. Pneumonie-, Kontraktur-, Deku-
bitus-, Thrombose- und anderer Prophylaxen, kalorisch
ausreichende Erndhrung, ausreichende Zufuhr von
Fliissigkeit und Elektrolyten;

Abbildung 2: Hirnatrophie bei 30-jéhrigem Patienten im Vegetative State
nach schwerem Schédel-Hirn-Trauma: ausgeprégte innere und duBere
Erweiterung der Liquorr&ume.

e Basale Stimulation im Rahmen eines umfassenden
Betreuungskonzeptes, d.h. orale, gustatorische, auditive,
visuelle, taktile, posturale Stimulation durch Pflege-
personal, Therapiepersonal und Angehorige;

e Multimodale Friihrehabilitation mit regelméBiger
Physio- und Ergotherapie, auflerdem Sprach- und
Schlucktherapie sowie kognitiver Therapie, jedoch unter-
brochen von ausreichenden und einen ,,normalen®
Tagesablauf simulierenden Pausen;

* Behandlung von Komplikationen: Hydrozephalus malre-
sorptivus, vegetative Uberstimulation (,,sympathetic
storm*), symptomatisches Anfallsleiden, endokrine St6-
rungen, Infekte etc.;

e Ggf. Versuch, bei der medikamentdsen Therapie mog-
lichst weitere neuronale Schiadigungen zu vermeiden, die
z.B. durch Benzodiazepine, Barbiturate, einige &ltere
Antikonvulsiva, Neuroleptika etc. hervorgerufen werden
konnten; sowie Versuch einer Forderung regenerativer
Prozesse (z.B. durch L-Dopa-Priparate). Zu diesen
potentiell schddigenden und potentiell fordernden
Medikamenten liegen bislang allerdings nur wenige
Daten vor.

Folgerungen

Der Begriff des Wachkomas ist umstritten, und eine einheit-
liche Begriffsfindung ist in Deutschland bislang nicht erfolgt.
In englischsprachigen Léndern dagegen wird weitgehend
tibereinstimmend vom ,,Vegetative State” gesprochen. Das
zugrunde liegende klinische Bild ist — trotz seiner bei den
einzelnen Patienten unterschiedlich ausgepragten Kombi-
nation von Symptomen — recht charakteristisch, so dass mitt-
lerweile von mehreren Fachgesellschaften und Kommis-
sionen entsprechende diagnostische Kriterien publiziert
wurden [1, 6,20]. Das ganz im Vordergrund stehende Symp-
tom ist die offensichtliche Bewusstlosigkeit der Patienten,
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die damit u.a. zu wiederholbaren, willkiirlichen und absichts-
vollen Reaktionen auf externe Reize nicht fihig sind, dabei
jedoch gleichzeitig einem - irreguldren — Schlaf-Wach-
Zyklus unterliegen und in diesem Zusammenhang immer
wieder wach erscheinen bzw. sind. Ein VS kann sich zurtick-
bilden oder persistierend (nach > 1 Monat VS) bzw. perma-
nent werden (> 6 Monaten nach hypoxischer Hirnschédi-
gung bzw. > 12 Monaten nach traumatischer Ursache). Fiir
einen klinisch &dhnlichen Zustand wurde kiirzlich der Begriff
des ,,minimally conscious state“ vorgeschlagen, der sich vom
VS vor allem durch das Vorhandensein wiederholbarer und
zielgerichteter Reaktionen unterscheidet, auch wenn diese
fehlerhaft sein konnen [7].

Untersuchungen mittels EKP deuten darauf hin, dass auch
bei klinisch eindeutig im VS befindlichen Patienten kogniti-
ve Funktionen sehr geringen Ausmafies vorhanden sein kon-
nen [12, 13]. Mittels PET gelang dariiber hinaus — ebenfalls
bei Patienten im VS - der Nachweis einer vermehrten Hirn-
durchblutung in sensorischen Hirnregionen nach Schmerz-
oder anderen sensorischen Reizen [24, 25]. Solche Befunde
scheinen den Schluss zu erlauben, dass zumindest in einigen
Fillen von VS bzw. PVS funktionell aktivierbare kortikale
Neuronenverbénde vorhanden sind. Inwieweit sich hieraus
ein eventuelles residuales Bewusstsein ableiten 1dsst, muss
zundchst offen bleiben. Auf jeden Fall muss mit der
Moglichkeit gerechnet werden, dass bei einigen Patienten im
VS trotz eines ,eindeutigen” klinischen Bildes Bewusst-
seinsreste fortbestehen und die Betroffenen lediglich nicht
in der Lage sind, diese zu kommunizieren. Es ist daher vor-
dringliche therapeutische Aufgabe, durch intensive und oft
lang dauernde Therapie diese verbliebenen Neuronenver-
bidnde zu aktivieren und dem Patienten damit eine
Moglichkeit zu geben, aus dem VS bzw. dem Wachkoma
tatséchlich zu erwachen.
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