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Koma und komaiihnliche Zustiinde. 
K 0 m a hei.Bt deutsch tiefer Schlaf. Wir bezeichnen mit 

diesemW orte aIle Formen von Bewu.Btseinsstorung, die so hoch­
gradig sind, da.B der Kranke aus ihnen nicht oder nur durch 
sehr energische Eingriffe erweckt werden kann. Der Ausdruck 
Sop 0 r, die lateinische "Obersetzung des griechischen Koma, wird 
im medizinischen Sprachgebrauch fUr die etwas weniger tiefen 
Bewufitseinsverluste verwendet, wobei naturgemli.B die Grenzen 
zwischen beiden Begriffen ganz unscharfe sind. Von S 0 m n 0 -

len z sprechen wir, wenn der Kranke durch unseTe Anrede noch 
eben erweckbar ist, abel' sich selbst iiberlassen sofort in einen 
s(·hlaflihnlichen Zustand verflillt. 

Die genannten pat hoi 0 g i s c hen Bewu.Btseinsstorungen 
sind durch diffuse Scha.digungen des Gehirnes bedingt und scharf 
vom natiirlichen Schlafe und von den schlaflihnlichen Zustlinden 
bei der Encephalitis lethargica zu trennen. Der natiirliche Schlaf 
ist ain p h y s i 0 log i s c her Erschopfungszustand des Zentral­
nervensystems, der den nervosen .Elementen Gel~genheit gibt, sich 
zu regenerieren. Wird die Moglichkeit einzuschlafen willkiirlich 
gestort, so kommt· es zu schweren Erkrankungen, die sogar zum 
Tode fiihren konnen. Dies ist namentlich bei wachsenden Tieren 
der Fall, die eher Hunger und Durst als Schlaflosigkeit vertragen. 
Wird ein Mensch durch au.Bere Momente lange Zeit hindurch 
am Einschlafen gehindert, so resultiert schlie.Blich eine Schlaf­
tiefe, welche der des pathologischen Komas so nahe kommt, da.6 
eine Unterscheidung im ersten Augenblicke Schwierigkeiten be­
gegnet. Es sei an die Erzahlungen iiber den tiefen Schlaf mancher 
Frontkampfer erinnert, die selbst durch das Bersten einer Granate 
in ihrer Umgebung nicht aufgeweckt wurden. In solchen Fallen 
weisen naturgemij.B auch viele Reflexe gegeniiber der "Norm" Ab­
weichungen auf: so sind ooispielsweise die Pupillen so eng, da.6 
sie durch Lichteinfall nicht weiter verkleinert werden konnen. 

Beim natiirlichen Schlaf kommen zahlreiche Storungen vor; 
hier interessieren uns nur jene Momente, welche die Schlaftiefe 

K 0 11 e r t, Komatilse Zustlinde. 1 
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erhohen, also zu schlafiihnlichen Zustanden tiberleiten, die nicht 
mehr als ganz physiologisch angesprochen werden konnen. Es 
sei hier an den Einflufi del' Thyreoidea erjnnert: Bei Myxodem, 
bei manchen Fallen endokriner Fettsucht besteht ein vermehrtes 
Schlafbedtirfnis; auch einzelne Avitaminosen und lange dauern­
del' Hunger erhohen die Schlafbereitschaft. (Myxodem des Ge­
hirns soli auch Koma erzeugen konnen.) 

Del' grundsatzliche Unters.:;hied zwischen den Bewufit­
seinsstGrungen bei E n c e p h a lit i s let h a I' g i c a und den 
komatGsen Zustanden liegt nach dem derzeitigen Stan de del' 
Kenntnisse darin, dafi bei del' Enzephalitis 10k a lis i e I' t e Ver­
anderungen im Gehirne die Bewufitseinstrtibung bedingen, bei 
den komatGsen Zustanden dagegen mehr d iff use StGrungen 
des Zentralnervensystems vorzuliegen scheinen. Nach den grund­
legenden Untersuchungen Economos wird bei del' Encephalitis 
lethargica hauptsachlich die graue Substanz in del' Umgebung 
des dritten Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii befallen, eine 
Gegend, in welche das Schlafzentrum lokalisiert wird.· 

Scharf zu trennen yom Koma ist weiters del'S t u POl'. Wir 
verstehen darunter Zustande, bei welchen sich unter del' Maske 
del' vollstandigen Aufierungs- und Regungslosigkeit ein reiches, 
oft delirantes Innenleben abspielt. Wahrend ein yom Koma Er­
wachender tiber die Zeit del' BewufitseinsstGrung erinnerungs­
los ist, konnen Kranke, die von einem Stupor genesen, tiber die 
durchgemachte Krankheitsperiode ausftihrlich berichten. Beztig­
lich del' Unterscheidung des Stupors von komatGsen Zustanden 
sei nul' daran erinnert, dafi beim Stupor haufig del' sogenannte 
kat a ton e Symptomenkomplex besteht, wobei del' Kranke ent­
wedel' Spannungszustande del' Muskulatur aufweist odeI' die 
Tendenz hat, von anderer Seite' erteilte Stellungen durch langere 
Zeit festzuhalten. Beim Koma dagegen finden wir eine absolute 
Schlaffheit del' Muskulatur und eine passive Korperhaltung. 

Endlich sind vom Koma die pat hoI 0 g i s c hen Dam­
mer z u s tan d e abzugrenzen. Bei diesen hat wohl del' Kranke 
ebenso wie im Koma das Erinnerungsvermogen vollstandig 
verloren, abel' er verhalt sich motorisch nicht wie ein Schlafender, 
sondern ist im Gegenteile vielfach aufierst aktiv. Hieher gehoren 
zum Beispiel die pathologischen Rausche und die postepilepti­
schen Dammerzustande, in welchen die Patienten gelegentlich 
kriminelle Handlungen begehen und die daher nicht nul' von 
medizinischem, sondern auch von juridischem Interesse sind. 
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Auch die voII.kommene BewuEtlosigkeit der Hysterischen, die 
gewohnlich mit dem W orte Let h a r g i e bezeichnet' wird, ver­
dient Erwahnung; sie unterscheidet sich vom echten Koma durch 
ihren schlafahnlichen Charakter, wobei die rocheinde (sterto­
rose) Atmung, Atmungspausen und Zyanose fehien. Die hypnoti­
schen Zustande seien hier endlich nur dem N amen nach erwahnt. 

Bedingungen fUr das Entstehen eines Komas. 
Die Bedingungen, unter weichen es zum Koma kommt, si'nd 

auEerst verschieden; ganz grob konnen wir sie inmechanische 
und chemische einteilen. Zu den mechanischen ziihlt beispieIsweise 
die Kompression des Gehirns durch Tumoren oder durch Odem, 
die Zertrtimmerung ausgedehnter Hirnpartien durch Blutungen 
und die Unterbrechung des BIutzustroms zum Zentralnerven~ 
system. Diese Schadigungen fiihren sekundar auch zu chemi­
schen Storungen der Gehirntatigkeit. Wir brauchen uns nur 
daran zu erinnern, daE eine voIIsUindige Unterbrechung der Zir­
kulation durch zehn M,inufen gentigt, urn irreversible Zeliver­
iinderungen 'iill Zentrahletvensysteme hervorzurufen. VieIfach 
aber wirken primiir chemische Schaden ghiichzeittg nebe'n den 
mechanischen Vorgang'en; so 'konnenToxine einerseits das Zen-' 
tralnervensystem direkt angreifen, andererseits abel' aufdem UriI­
wege tiber eine Storung des Vasomotorenspieles indire¥:t die 
Hirntiitigkeit modifizitlren. 

Wenn wir die verschiedenen Krankheiten, die zu Konw, 
ftihren, vor uns vortiberziehen Iaf'lsen und uns fragen" 'wie sie im 
einzelnen das Zentralnervensystem beeinfIUJss"ln, so mtissen wir 
gestehen, daE wir die jeweils wirksamen Fak~OI:en nur auEerst 
ungenau kennen. Eine D i f fe r e n z i e run g, ,der Bewufitseins­
storl1-ngen nach den aus15senden Bedingungen ~st daher noch 
nicht mogIich; wir mtissen uns vielmehr begntigen" sie nach den 
Erkrankungen, bei welchen wir sie beobachten konnen, zu klassi" 
fizieren.. ' 

Vielfach paaren sich die schweren BewuEtseinsverluste zeit~ 
weise mit Erregungsvorgangen in einzelnen Hirnpartien~, Dabei 
kann die AufeinanderfoIge der Symptome von diagnostischem 
Interesse: sein. Meistens, geht der Liihmung die Erregung v<>raus; 
bei der Kohltmoxydvergiftung aber ist - wir werden spaternoch 
a~lsftihrlich darauf- hinweisen' -:- die Reihung in charakteristi· 
scher Weise umgek~hrt. 
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Koma durch exogene Vergiftungen. 
Wir wollen uns nunmehr einzeln mit Erkrankungsformen, 

bei welchen komattise Zustande mit grofier Regelma1Hgkeit vor­
kommen, beschaftigen und beginnen mit den am leichtesten einer 
Analyse zugangliclien Bildern, den e x 0 g e n e n V erg i.f tun -
gen. Eine grofie Reihe von Giften, die sogenannten Narkotika 
und Hypnotika, erzeugen in mittleren Dosen einen schlaiartigen 
Zustand, in ubermafiiger Menge angewendet Koma. Nicht eine be 
stimmte chemische Konstitution macht einen Stoff zum schlaf­
erregenden Mittel, sondern sein Verhalten zu den Lipoiden des 
Gehirns. Die beruhmte Theorie von Meyer und Overton nimmt 
an, dafi die Narkose auf der Ansammlung solcher Gifte in den 
fettartigen Stoffen der Zellen des Zentralnervensystems beruht; 
der Quotient, nach dem sich ein Mittel auf die Lipoide und 
das die Zellen umgebende wasserige Medium verteilt, ist dabei 
von grofiter Bedeutung: J e mehr es sich an die Fette bindet, 
desto wirksamer ist es. Es steht anscheinend auch fest, dafi die 
Narkotika ganz allgemein die Eigenschaft haben, den Stoff­
wechsel der Lipoide wesentHch zu storen. Dies ist fUr uns des­
halb von Bedeutung, weil wir annehmen konnen, dafi endogen 
entstehende Substanzen, welchen ein analoger Einflufi auf die 
Lipoide zukommt, ebenfalls zu Narkose und in weiterem Ver-
laufe zu Koma fUhren konnen. . 

Ahnlich wie diese Narkotika wirken auch die sogenannten 
S chI a f mit teL 1m wesentlichen unterscheiden sich die beiden 
Reihen von Stoffen nur durch den Weg, auf welchem sie in den 
Korper eindringen und ihn wieder verlassen. Narkotika werden 
zumeist eingeatmet und durch die Lungen ausgeschieden. Die 
Hypnotika dagegen fuhrt man oral, rektal oder subkutan zu; 
sie werden meistens durch den Harn eliminiert oder seltener im 
Organismus zersWrt. Die Beeinflussung des Zentralnervensystems 
kommt bei den Schlafmitteln in ahnlicher Weise zustande wie 
bei den Narkosemitteln. Das Studium der Schlafmittel hat 
gezeigt, dafi die einzelnen hiehergehorigen Stoffe im 
Beg inn e der Wdrkung verschiedene Partien des Zentral­
nervensystems verandern: bald die Grofihirnrinde, bald den Hirn­
stamm. Mit fortschreitender Vergiftung aber greift die SWrung 
auch auf andere Partien uber, so dafi schliefilich eine diffuse 
Gehirnschadigung resultiert. In ahnlicher Weise sehen wir auch 
bei endogenen Vergiftungen eine verschiedene Reihenfolge der 
klinischen Symptome je nach der Art des Grundleidens. 



Das Studium der Narkose, also einer exogenen Komaform, 
ist audio fUr die Analyse der endogenen Komaformen (bei. Diabetes, 
Uramie usw.) von Bedeutung. Betrachten wtir den Ablauf der 
Erscheinungen bei. einer solchen zum Tode ftihrenden Betaubung, 
so sehen wir zunaehst nur die Wirkung des Stoffes auf das 
ZentralllElrvensystem; bald gesellen sieh hiezuaber die E f f e k t e 
auf d a s G e f a B s y s tern. In dem Augenblieke, in welchem 
diese eintreten, ist ein gefahrlicher Kreis gesehlossen, da jede 
mangelnde Blutversorgung des Gehirns Schadigung des Zentral­
organes mit Bildung toxiseher Stoffe bedingt; Ahnliehes seheint 
sich manchmal beim Koma diabetieum abzuspielen. 

Vielfach wirkt nicht ein Gift allein, sondern der gleich­
zeitige EinfluB mehrerer schadigender Stoffe ftihrt zum Koma. 
Bekannt ist diesbeztiglich die Ansieht Noordens tiber das an 
Sonntagen ausbreehende Koma der Anilinarbeiter; dieseMiinner 
waren frtiher oft gezwungen, sieh in einer mit Anilindiimpfen 
erftillten Luft viele Stunden des Tageshindurch aufzuhalten. 
Dabei sammelte sich wahrend dieser Zeit eine relativ groBe 
Menge des Giftes in ihren Korpern an. Wahrend der Nachtruhe 
aber kam es bei den Leuten anscheinend zu einer gentigenden 
Giftausscheidung, urn das· Auftreten einer manifesten Intoxika­
tion zu verhindetn; trank nun ein solcher Arbeiter am Samstag 
abends eine groBere Menge Alkohol, ftihrte er also einen zwei­
ten auf die Lipoide des Gehirns wirkenden Korper in den Orga­
nismus ein, so wurde die Giftwirkung augenfallig und unter 
stiirmischen Erscheinungen kam es zum Koma. Aueh in der 
Klinik der spontanen Komaformen mtissen wir gelegentlich einen· 
solchen Synergismus verschiedener Gifte annehmen. So gentigt 
nach Noorden Vermehrung der Ketonkorper all e i n nicht zur 
Entstehung des diabetischen Komas; treten aber zur Ketosis 
Infektionen, eine Narkose, eine Alkoholvergiftung oder ein 
psychisches Trauma hinzu, danIj. kommt .es zum Zusammenbruche. 
(In d.er letzten .Zeit sahen· wir einen solchen Synergismus: 
Eine Patientin bel+am im Anschlusse an eine Cholangitis Zeichen 
einer beginnenden Lebeninsuffizienz; als sie zu dieser . Zeit 
0·02 Morphiumerhielt, setzte sofort ein Kom;1 ein, dem sie inner­
halb 36 Stunden erlag, Die Leber lieB· bei der Autopsie die 
beginnende Atrophie wohl erkennen, doch bestandfiir UIlS gar 
kein ZweHel, daB die Kranke ohne die Morphiumwirkung noch 
langere Zeit gelebt batte.) 
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Wir: wollen uns im folgenden der Frage zuwenden, durch 
welche Momente wir bei einem bewufitlos Aufgefundenen zu der 
Annahme gelangen konnen, es handle sich urn die Wirkung eines 
von aufien kommenden Giftes. Dabei kann uns zunachst der 
G e r u c h des KraI)ken ein guter Fuhrer sein. Wie leicht wird 
beispielsweise ein' Zustand' schwerster Besinnungslosigkeit durch 
das Verhalten der Exhalationsluft als ein Al k 0 h 0 1 rausch ent­
larvt! Auch der akute Ohlorofo~mismus (Trinken von C h lor o­
for m aus .Selbstmordabsichten oder bei Psychopathen) kann auf 
analoge Weise erkannt werden. Andererseits kann das zufallige 
Vorhandensein von Chloroform bei einem Komatosen unter Um­
standen allerdin,gs auch 'irreleiten; so erlebte ich vor Jahren fol­
genden Fall: Ein Arzt wurde von seinem Diener morgens bewu.at­
los im Bette aufgefunden. Als ich ihn unmittelbar darauf sah, hatte 
er vor der Nase einen in Chloroform getauchten Wattebausch, so 
da.fi die Diagnose einer wiIlkurlich herbaigefiihrten Vergiftung 
nahelag. Bei dar klinischen Untersuchung des komatos Daliegenden 
fand ich aber ainen Hochdruck sowie die Zeichen einer Hemiparese 
mit positivem Babinski; daher glaubte ich den Fall in der Weise 
deuten zu sollen, dafi der Kranke - es war in der ersten Kriegs­
zeit im Felde - einen praapoplektischen Kopfschmerz hatte, in 
seiner Verzweiflung sich durch Chloroform Linderung ver­
schaffen woHte und in dieser Situation yom Koma uberrascht 
wurde. Der Kranke erwachte nach zwei Tagen aus der Bewu.at­
losigkeit und 'gab tatsachlich eine analoge Schilderung; er hatte 
bereits: fmher mehrere kleine InsuIte erlitten. Die Verwertung des 
,Chloroformgeruches fur die Diagnose kommt nur bei den akuten 
Chloroformvergiftungen in Betracht. Die nach wiederholten 
schweren Narkosen gelegentlich zu beobachtenden chronischen 
Chloroformschadigungen, welche durch AuslOsung akuter gel-
1;ler Leberatrophie zu Koma fiihren konnen, sind, durch das 
Verhalten der Atmungsluft nicht erkennbar. 

Hier ware auch der B 1 a usa u r e vergiftung zu gedenken, 
bei der die Exspirationsluft ebenfalls einen charakteristischen 
Geruch,und zwar nach bitteren Mandeln hat. Bei der'Blausaure­
vergiftung steht uns aber, ganz ,abgesehen von der chemi­
schen Untersuchungsmethode, noch ein zweiter diagno­
stischer Weg' offen: die Ins p e k t ion. DIlB Zyan hammt 
die inner'e Atmung der Gewebe; daher kann das arterielle BIut 
'seinen Sauerstoff nicht an die Gewebe abgeben und so behalt auch 
das in den Venen kreisende BIut das helle Aussehen; deshalb 
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habendiese Kranken keine Zyanose, auch wenn die Hypotonie 
hochgradig wird. 1st die aufg~nommene Giftmenge sehr gro~, so 
tritt der Tod innerhalb weniger Sekunden ein, so daB ein charak­
teristischer Symptomenablauf uberhaupt rricht zu erkennen ist. 
Das paralytische Stadium der Blausaurevergiftung, das allein 
gegenuber anderen komaWsen Zustanden in Differentialdiagnose 
kommt, entsteht dagegen nur bei protahierterem VerI auf der 
lntoxikation; dabei entwickelt sich zunachst eine 10k ale Reiz· 
wirkung auf die auBeren Schleimhaute und die oberen Luftwege, 
sowie Angstgeftihle; dann folgen Konvulsionen und endlich das 
paralytisch-komatOse Zustandsbild. Jetzt ist die Atmung ober­
flachlich, der Blutdruck infolge Lahmung des Vasomotoren­
zentrums niedrig. Die Dauer dieser Veranderungen ist meistens 
nur kurz: Entweder tritt rasch wieder Erholung ein oder der 
Krttnke stirbt. Wir haben diese Form der Intoxikation etwas aus­
fuhr licher besprochen, da dm-artige Vergiftungsfalle in der 
If'izten Zeit haufiger vorkommen, seitdem die Blausaure vielfach 
zur Ungeziefervertilgung verwendet wird. Leider ist es uns noch 
nicht moglich, die Aufhebung der inneren Atmung der Gewebe 
therapeutisch zu beeinflussen. 

Die eingehendere Besichtigung des Kranken ftihrt 
auch bei anderen Komaformen zur richtigen Diagnose. So 
finden wir in den terminalen Stadien der Sub 1 i mat vergiftung 
eine Stomatitis mercurialis. Das Zahnfleisch ist bei dieser ge­
schwollen, blaulich verfarbt, leicht blutend und aufgelockert. 
Weiters konnen £lache, scharfrandige, graubelegte Geschwure 
in der Mundhohle sichtbar sein. Die Zungenschleimhaut ist weill 
End geschrumpft, die Papillen an der Basis sind vergroBert. Auch 
die B 1 e i vergiftung kann als auslOsender Faktor einer BewuBt­
losigkeit in Erwagung kommen, und zwar in Form der Encepha­
lopathia saturnina. Bei dieser unterscheiden wir einen deliranten, 
einen konvulsiven und einen komatosen Typus. Der komatose 
Typus ist aber nicht immer durch Krampfe der GehirngefaBe, 
wie sie der Encephalopathie entsprechen, hedingt, sondern e1:" 
entsteht auch infolge von Arteriosderosis cerebri und von 
Uramie im Anschlusse an cine arteriolosklerotische Schrumpf­
niere. Die heiden letztgenannten Erkrankungsformen (Arterioscle­
rosis cerebri und arteriolosklerotische Schrumpfniere) konnen 
ebenfalls durch die Metallvergiftung ausgelOst oder mindesten~ 
in ihrer Entwieklung gefordert werden. Bei diesen Kranken nun 
vermag uns die Inspektion haufig in der atiologischen Diagnose 
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weiterzuhelfen. Zunachst hat die Haut oft ein charakteristisches 
Aussehen, das sogenannte B I e oj k 0 lor it: Sie ist fahl, grau 
mit einem gelblichen, subikterischen Stich. Die Patienten sind 
meistens mager, haben infolge der Anamie blasse Lippen und 
auWi.llige Faltenbildung im Gesicht; das Zahnfleisch zeigt einen 
charakteristischen B lei s au m, eine graue bis blau­
schwarze, durch Bleisulfit bedingte Verfarbung, besonders im 
Bereiche der V orderzii.hne, von etwa 1 bis 2 Millimeter Breite. 
Weiters sei die C h rom s a u r e vergiftung erwahnt, bei der es 
zu schwersten Atzwirkungen an den Schleimhauten mit ihren 
Folgeerscheinungen bis zu Koma und Tod kommen kann. 
Charakteristisch sind dabei die gelben oder rotgelben, gelegent­
lich auch griinlichen Schorfe. 

Es mufi endlich auch der S a I z s au r e vergiftung gedacht 
werden; sie hat deshalb ein theoretisches Interesse flir das hier 
besprochene Problem, weH Walter mit ihr ein dem diabetischen 
Koma analoges Krankheitsbild zu erzielen glaubte. Diese Ansicht 
war dann eine del' Stutzen del' Stadelmanschen Hypothese, welcher 
meinte, dafi das Wesen des diabetischen Komas in einer durch 
Ketonkorper bedingten An s a u e run g des Organismus liege. 
Bei der Salzsaurewirkung tst die rein lokale Atzwirkung von der 
resorptiven zu trennen. Nul' die resorptive Wirkung steht hier in 
Frage. Gelangen sehr grofie Sauremassen in den Kreislauf, so 
kommt es durch Eiweifikoagulation zum sofortigen Tod. Fiir uns 
ist die Wlirkung kleinerer Mengen von Bedeutung; diese fiihren zu 
einer Neutralisierung der Blut- und Gewebsalkalien, was wieder 
einen deletaren Einflufi auf die nervosen Apparate, besonders 
auf die Vasomotoren und das Atemzentrum hat. Diese Schadi­
gung der Gefiifie bewirkt nun das koUapsartige Bild der Salzsiiure­
vergiftung, welches Walter zur Analogisierung mit dem diabe­
tischen Koma fiihrte. Nur insoweit als dem diabetischen Koma 
ebenfalls solche Veranderungen zugrunde liegen, ist der Par­
alleHsmus berechtigt. 

Koma durch Zirkulationsst6rungen. 
Auch Zirkulationsstorungen konnen einen soporosen oder 

einen komattisen Zustand hervorrufen. Dabei konnen das 
Herz, das Blut, das gesamte Gefiifisystem oder speziell 
die zum Kopf fiihrenden Arterien, endlich die Gehirn­
gefafie selbst das primar erkrankte Gebiet sein. AIs· erstes Beispiel 
elner tiefen Bewufitseinsstorung infolge primarer Herzerkran-
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kung diene der A d a m-S t 0 k e s s c h e S y m ,p tom en k 0 m­
pIe x. Diese Storung entsteht durch vollige Unterbrechung der 
den Ablauf der Herzkontraktionen regulierenden Reizleitung, so 
dan die yom Sinusknoten - der an der Einmiindung der oberen 
Hohlvene in den rechten Vorhof liegt - stammenden Impulse nicht 
auf die Ventrikel iibergeleitet werden. Dadurch kommt es zu 
einem Stillstand der Ventrikel und zu plOtzlich auftretender Ge­
hirnanamie; diese ii.u.Bert sich lin BewuJltaeinsver1ust, dar manch­
mal von epileptiformen Krampfen begleitet ist; PuIs, und Atmung 
schwinden. In einem solchen 'Zustande gleicht der Kranke e~nem 
Toten. Meistens dauert d~ Sistieren der Ventrikeltatigkeit aber 
nur ganz kurz und es folgt dem vollstandigen Herzstillstande 
\'line Peri ode von auffallig langsamen Kontraktionen oft urn 30 
herum, manchmal aber nur 12 ill der Minute. Hierauf kahrt bei 
dem Kranken meistens langsam das BewuJltseirr wieder und die 
Atmurig set,zt ein. Eine derartige Unterbrechung der Reizleitung 
am Herzen kann durch bindegewebige Schwielen, ana~he 
Nekrosen, Gummen, Tuinoren usw. im Leitungsbiindel oder in 
dessen unmittelbarer Umgebung bedingt sern. Wir sahen hier 
also einen komaiihnliche~ Zustand in dem Augenhlricke entstehen, 
in dem das Herz kein oder nur wenig 'B1ut in die Gehirngefii.Jle 
wirft. Die gleichen Veranderungen treten na.turgema.6 auch auf, 
wenn dem Herz'en yom Gehirne 'der BefehI' erteiIt wird, au.Berst 
1angaam zu arbeiten, ohne a~Jl das 'Ober1eitungssystem ale sol­
ches erkran~t ist. In diesen Fallen sprechen wir von dam M 0 i." -
gag n i s c hen T y p, '!I s des Adam-Stokesschen Symptomen­
komp1exes. Dabei handelt es sich vorw:iegEmd um -Herde ih der 
Briicke ode~ im verlangerten Mark, die erne V agusreizung be~ 
wirkep. Auch Erkra~ungen der pe:cipheren Teile des Vagus 
lronnen gelegentlich ein analoges klinisches Bild hervorrufen. 
1st eln solcher Erregungszustand Ursache der' Erscheinungen, 
so schwindet die Btadykardie dlirch'Lahmung des Nerven. Dazu 
geniigt !p.eistens die subkutane Injektion von 1 Milligramm Atro­
pinum sulfuricum. In ahnlicher Weise fiihren g e h Ii u f t e :E x­
t r a s y s t ole n, Anfalle ,von par 0 x y s ma 1 ei." T a c h y­
k a r die, ja selb~t der .v a 1 s 801 vas c h eVe r s u c h (Anspan­
nung der Exapirationsmuskulatur bei gesch10ssener Glottis) bei 
labHem Vasomotorensystem zu voriibergehender BewuJltlosigkeit. . - ". 

Da 'es vor' Eintritt des Todes .in der Mehrzah1 der FaIle 
zu schweren Storungen der Herztii.tigkeit, und des Vasomotoren­
spieles und damit zu sekundarer Beeintrii.chtigung der Gehirn-



-10 -

zirkulation kommt, ist ein komatoser Zustand p r a ago n a 1 
ein fast gesetzmafiiges Ereignis. Betrachten wir dabei mit dem 
Hautmikroskop das Verhalten der Kapillaren, so sehen wir, daB 
das Blut zunachst die oberflachlichen HaargefaBchen verlaBt, 
so daB diese unserem Blicke schwinden. Nun stromt das Blut in 
die tieferen venosen Plexus, entleert sich schliemich auch aus 
diesen und sammelt sich, der Schwere folgend, in den tiefstgele­
geilen GefaBnetzen an, die es stark erweitert. Hier bilden sich 
dann die sogenannten Totenflecke. In dem Augenblicke, in dem 
das Blut nicht mehr dem Impulse des Herzens, sondern nur mehr 
den Gesetzen der Schwerkraft folgt, erlahmt auch die Gehirn­
tatigkeit. 

Es scheint uns angezeigt, an dieser Stelle, die pathoge­
netischen Bedingungen jener Form von akuter Bewufitseins­
storungen zu erortern, welche I¢t dem K 0 11 a p s verbunden ist; 
denn die gleichen Momente konnen auch als eine Teilerscheinung 
der klassischen Formen des Komas angetroffen werden. Seit 
Romberg wissen wir, daB beim Kollaps eine Vasomotor en­
schwache besteht, unter deren Wirkung sich das Blut in der 
Weise verschiebt, daB es im Splanchnikusgebiet gestaut ist, 
wahrend dem Herzen und Gehirne davon zu wenig zur Verfugung 
steht. So kommt es zum Sinken des Blutdrucks, zum Kleinwerden 
des Pulses, zu Tachykardie, Blasse und Zyanose, zu Temperatur­
abfall und zum Ausbruch von kaltem SchweiB. Wird dieser Zu­
stand nicht in kurzer Zeit behoben, so stirbt der Kranke. Gegen­
uber ahnlichen Storungen, wie sie infolge :von Herzschwache ein­
treten, ist, wie Eppinger und Schurmeyer in einer Studie uber das 
Wesen des Kollapses hervorheben, das Verhalten der Venen als 
differentialdiagnostisches Moment von Bedeutung: Bei Herz­
schwache sind die Venen fast immer weit und geschwollen, beim 
Kollaps dagegen leer. Die beiden genannten Autoren gingen bei 
ihren Untersuchungen von dem Gedanken aus, daB nur ein Teil 
des gesamten BI,utes dauernd zirkuliere, ein anderer dagegen in 
bestimmten Depots. (Milz, Hautplexus, Splanchnikusgebiet) ge­
staut sci und bloB unter gewissen Bedingungen dem Organis­
mus zur Verfiigung steht. Es zeigte sich nun, daB beim Kollapse, 
bcim Verbrennungschok und beim Koma diabeticum die zirkulie­
rt'nde Blutmenge gegenuber der Norm wesentlich herab­
gesetzt ist, beispielsweise watsie in etnem FaIle schwerer Ver­
bremiung weit unter die HaUte des Wertes beim Gesunden ge­
sunken. 
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Diese Beobachtungen sind deshalb ftir unser Thema von 
Bedeutung, weil man seit langem (Frerichs) auf die Zirkula­
tionsstorungen be~m Koma diabeticum aufmerksam geworden ist. 
Lepine' versuchte sogar von der klassisehen Form des Komas 
einen kardiovaskularen Typus abzutrennen, ein Y orgehen, das 
jedoch nieht allgemeine Anerkennung gefunden hat. Diese Be­
traehtungen haben aber in der letzten Zeit <l:adurch an prakti­
schem Wert gewonnen, dafi nicht selten Zuekerkranke dureh 
Insuiin wohl aus dem Zu.stande der BewufitIosigkeit heraus­
gerissen werden, kurze Zeit dar auf aber unter dem Bilde einer 
schweren Gefafilahmung zugrunde gehen. Bei solchen Kranken 
zeigen sich vielfach schon vor dem Auftreten des Komas 6deme 
als Ausdruek der Kreislaufstorung, aueh klagen diese Patienten 
meistens tiber Druckgeftihl in der Brust und tiber starke 
Mtidoigkeit. 

Zwei Fragen seheinen hier naherer Erorterung bedtirftig, 
da sie fUr die riehtige Behandlung dieser Zustande von aussehlag­
gebender Bedeutung' sind: W 0 ist der Sitz dieser Kreislauf­
storung und welche Symptome des klassischen Koma diabeticum 
hangen mit fur z~sammen? . 

Ais Krankheitszentrum hat man dabei bald das Herz, bald 
das periphere GefaJlsysoom angesehen. Ob tiberhaupt ein pri­
mares kardiales 'Leiden, etwa 'im Sinne von Lorant eine Insuffi­
zienz der Kohlehydratfunktion des Herzmuskels, vorhanden ist, 
kann herite noeh nicht en1schieden werden. Sieher aber ist es, 
dafi der gesamte Symptomenkomplex durch Digitalispraparat6 
nur au:fierst selten gebessert wird und dafi morphologische Yer­
anderungen am Myokard ·meistens vollig fehlen. ·Yieles· spricht 
aber daftir, dafi die wesentliehen Storungen in den kleinen Ge~ 
fafien statthaben. Neergard betont in diaser Hinsieht, dafi bei 
primarer Herzschwaene, die mit einem kleinen frequenten Pulse 
einhergeht, stets Zyanose vorhanden sci, baim reinen (unkompli­
zierten) Koma diabeticum aber vielfach eine abnorme arterieIle 
(ziegelrote) Rotung ("Rubeose" Noordens); diesa Rotung 
entspcicht nach Weifi einer starken Erweiterung des 'Ober­
ganges zwischen dem arteriellen 'und dem venosen Schen­
kel der KapiIlaren, einer Parese, die zu niMrigem Kapillar­
drucke fiihrt. Neergard stellt sieh vor, dan dar man,gelhafte 
Tonus der Arteriolen und Kapillaren die Blutdrueksenkung be­
wirkt. Damit steht aueh die frtiher erorterte Yerminderung der 
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zirkuli\3renden Blutmenge in Einklang, sowie die Wirksamkeit 
aller derJemgen Ma.Gnahmen, welche diese erhtihen und die Ar­
teriolen kontrahieren. Man entspricht beiden Anforderungen am 
zweckma.Gigsten durch intraventise Zufuhr physiologischer Koch­
salzli:isung (0'9 %), besonders mit Zusatz \3iner kleinen Menge 
von Adrenalin (1 bis 2 Tropfen der 1 °/ooigen Ltisung auf einen 
Liter). Lorant geht so weit, den in fruheren Jahren vielfach dis­
kuti~rten und gelobten Einflu.G intraventiser Natriumbikarbonat­
IOsungen nicht auf das Alkali, sondern auf daE! gleichzeitig inji­
zierte Ltisungswasser zu beziehen. Neben den erwahnten Infu­
sionen sind noch Strychnin, Hexeton, Koffein, Kampfer empfeh­
lenswert. 

Wenden wir uns nun der zweiten Frage zu: Welche klini­
sche Erscheinungen des Koma diabeticum hangen mit der Kreis­
laufsttirung zusammen? Dabei mussen wir UilS erinnern, da.G 
als Haul;ltsymptome die typische Sttirung des Bewu.Gtseins und 
die spater noch genauer zu analysierende sogenannte gro.Ge 
oder Ku.Gmaulsche Atmung geIten; ihnen gliedern sich an: 
DurchfaIle, weicher und frequenter PuIs, Druck auf der Brust, 
verminderte Spannung der Augapfel, hohe Blutzuckerwerte. Die 
meisten Autoren halten auch die Vermehrung der Ketonktirper 
im Harne und Blute fUr ein wesentliches Zeichen. H. Strau.G 
trennt das Prakoma vom VoIlkoma und versteht unter Pra­
koma FaIle von fortgeschrittenem Diabetes mit Azidose, mehr 
oder weniger deutlicher Ku.Gmaulscher Atmung, Exsikkation 
und Beeintrachtigung der Zirkulation, aber ohne ausgesproche­
nen Sopor und ohne stiirkere Hypotonie der Bulbi. Bei der Ana­
lyse des Zusammenhanges dieser Symptome mit der Kreislauf­
sttirung ist 21unii.chst zu betonen, da.G sich die Bewu.Gtseins­
sttirung anscheinend auf aIle Eingriffe, welche den Blutdruck er­
hohen, bessert (Lorant). Dieter sowie Neergard fan den auch 
einen strengen Parallelismus zwischen Blut- und Bulbusdruck; 
man mu.G daher wohl annehmen, da.G die vielgeprufte Hypotonie 
del' Bulbi nichts anderes ist, als ein Ausdruck des niederen 
Kapillardrucks. Die angefUhrten Zusl,tmmenhange sind deshalb 
von praktischem Werte; weil sie zeigen, da.G man sich bei Vor­
handensein der angefUhrten klinischen Zeichen bei der Behand­
lung nicht auf die Wirkung des Insulins verlassen darf, sondern 
da.G man auch die Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge 
durch Kochsalzinfusion energisch bekampfen mu.G. 
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Koma durch Kohlenoxydvergiftung. 

Wir haben uns in den vorausgehenden Abschnitten mit 
komatosen Zustanden beschaftigt, die durch das Versagen des 
Herz-Gefiifi-Apparates zustande kommen, und wollen uns· nun 
jenen zu wenden, die auftreten, wenn das Blut seinen Sauerstoff 
nicht an die Gewebe abgeben kann. Em derartiges Beispiel, die 
Zyanvergiftung, wurde bereits erortert; bei ihr liegt die Storung 
in der durch die Vergiftung aufgehobenen Atemtatigkeit der 
Zellen. N aturgemiifi setzt ein fast analoger Zustand ein, wenn die 
Sauerstoffbindung in den Erythrozyten ihren normalen labilen 
Charakter verliert und nunmehr der Sauerstoff starr festgehalten 
wird. Dies sehen wir beispielsweise bei der K 0 hIe n 0 x y d v e r­
g i f tun g, bei welcher sich das Kohlenoxydhamoglobin bildet. 
Ein Teil der Symptome entsteht dabei allerdings auch im An­
schlufi an direkte Hirnveriinderungen (Enzephalitis und Blutun­
gen im Corpus striatum), wobei sich die Konsequenzen des gene­
rellen Sauerstoffmangeis (in den Geweben) und der Iokalisierten 
Schiidigung ('im Gehirne) kaum trennen lassen. Es kommt zu 
Kopfschmerzen, Krampf der' kieinen Gefii.6e, Schwindel; bald ge­
sellen' sich Atembeklemmung, Gliederschmerzen, 'Obelkeit, Erbre­
chen, endlich ein Geftihi von Ohnmacht und Betaubunghinzu; 
Schwindet das Bewufitsein, so erschlaffen die Glieder, die Ge­
faBe erweitern sich mid das Gesicht nimmt eine hell- bis bliiu­
lichrote Verfij.rbung an. In diasem Stadiumfinden sich gelegent­
lich'Muskeispannungen, ja sogar klonisch-tonische Krii.nipfe, die 
aUGhstundenl!Lllg anhalten konnen. ~ndlich sehen wir Zeichen 
der allgemeinen' zentralen Liihmung, wobei besonders das 
Atemzentrum beein£luJlt wird: Dyspnoe, £lache, krampfhafte 
Atmung stellen sich ron. Die RespirationsSchwache ffihrt schlieJl­
lich zum Totle. Wird der Kranke aber im Stadium der Bewufit­
losigkei~ in die frische Luft gebrac~t, so kann das Koma noch 
tagelang anhalten; in manchen Fallen tritt schliemich d.och der 
let ale Ausgang ein. In anderen ~imen kommt es zu sehweren 
N achkrankheiten, die, basonders das Zentralnervensystem be­
treff~ (beispdelsweise Elnschrankung der psychischen Person­
lichkeit). 

Der Einflufi von Veranderungen der Gehirngefii.6e selbst 
auf das Zustandekommen komatoser Zustande solI an einer spa­
teren Stelle erortert werden. 
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Koma durch akute Infektionen. 
Wir wollen uns zunachst der Frage tiber die Beziehungen 

von K 0 m a u n d a k ute n I n f e k t ion s k ran k h e i ten 
zu wenden. Es gibt ja eine Reihe von Infekten, bei welchen schon 
der Name des Leidens auf die Haufigkeit von StOrungen des Be­
wulUseins hindeutet. Hieher gehort das Wort .,;vpoq, deutsch 
Nebel, Rauch, als Hinweis auf die erschwerte Denkfahigkeit, wei­
ters die Bezeichnung Schlafkrankheit fUr die Trypanosomiasis. 
Das Wort Typhus wird fUr drei wesensverschiedene Erkrankun­
gen verwendet, den Typhus abdominalis, den Paratyphus und 
den Typhus exanthematicus. W odurch sind nun die Benommen­
heitszustiinde bei diesen Erkrankungen charakterisiert und wie 
unterscheiden sich die einzelnen Krankheitsbilder? 

Beim T y p h usa b d 0 min a lis, der friiher oft Nerven­
fieber genannt wurde, spielen nervose Symptome bereits im Sta­
dium des Anstiegs in Form von psychischer Depression und 
dauernden Kopfschmerzen eine Rolle; zu dieser Zeit besteht eine 
charakteristische Schlaflosigkeit. Auf der Hohe der Erkrankung 
nimmt die Desorientiertheit zu, der Patient wird somnolent; wohl 
antwortet er noch auf Fragen, aber er hat das GefUhl ftir un­
angenehme Sensationen verloren, klagt nicht mehr, sondern ver­
sinkt - sich selbst tiberlassen --: sofort in seinen Dammer­
zustand. Manchmal kommt es dabei zu Delirien und so sind Un­
fiille und Selbstmorde in diesem Zustande nicht gar so seIten. 
Nur relativ selten besteht eine so tiefe Benommenheit, daE wir 
von einem wirklichen Koma sprechen konnen. Beztiglich der Ur­
sache dieser zerebralen Storungen ist zuniichst zu betonen, daE 
sie wohl im groEen und ganzen der Fieberhohe parallel gehen, 
daE eine strenge Abhiingigkeit von der Temperatursteigerung 
aber abzulehnen ist. So beobachtete ich beispielsweise auf der 
Klinik Widal durch liingere Zeit ein Madchen, das wahrend der 
ganzen Erkrankung' vollkommen fieberfrei war und dennoch 
schwere. Benommenheit zeigte. Pathologisch-anatomisch lassen 
sich am Zentralnervensysteme verschledene Abweichungen nach­
wei sen ; meistens bestehen diffuse Ganglienzellveriinderungen, 
seltensind Abszesse mit Typhusbazillen in :Reinkultur; weiters 
sind degenerative Prozesse, die auch zu hiLmorrhagischer Er­
weichung fUhren konnen, erwahnenswert. Man vergesse auch 
bei Benommenheit. eines Typhosen niemals, nach Meningitis zu 
fahnden; diese kommt in 'der Regel in der dritten Woche oder 
am Ende der Fieberperiode zustande. In manchen Fall.en findet 
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sich bei der Obduktion eine eitrige Exsudation, in anderen da­
gegen'nur eine starke Blutfillle der Gehirnhaute mit kleinzelliger 
Infiltration langs' der Gefiifie. Ausnahmsweise treten auch 
nieningeale Blutungen auf. Die Gehirnentziindung kann, 
was praktisch von einiger Bedeutung ist, von einer typhosen 
Otitis media ihren Ausgang nehmen. Die Schwierigkeit, einen 
solchen komatosen Zustand als typhosen Ursprungs zu erkennen, 
ist auf der Rohe der Erkrankung meistens nicht allzu groE. 
Man findet die mit der gesteigerten Temperatur in Kontrast 
stehende relative Bradykardie, Dikrotie des Pulses, diffuse Bron­
chitis, weichen Milztumor, Diarrhoen, manchmal auch Darm­
blutungen, Roseolen, IIeocoecalgurren. Diese Symptome geben 
in ihrer Gesamtheit gewohnlich einen geniigend verliiElichen 
Fiihrer filr die Diagnose; sie wird noch gestiitzt durch die bak­
teriologischen (Agglutination, Keimziichtung aus Blut, Harn, 
Stuhl) und chemischen (positive Diazo- und Urochromogen­
reaktion) Befunde, sowie durch das Blutbild (Lymphozytose bei 
Leukopenie). Die Par at y p hen haben fiir unsere Bespre­
chung eine geringere Wichtigkeit, weil bei ihnen schwere zere­
brale Symptome vom komatosen Typus seIten sind. Das Fleck­
fieber, der T y p h use x ant hem at i c u s, verlauft dagegen 
hiiufig mit einer viele Tage lang dauernden schwersten Allge­
meinstorung, die auf den ersten Blick ein komaahnlicher Zu­
stand zu sein scheint. Die genauere klinische Analyse zeigt aber 
tiefgehende Un,terschiede gegen einen solchen. Das Bild, welches 
diese Kranken auf dar Hohe des Leidens. bieten,. ist ganz eigen­
artig. Sie .liegep regungslos da,. das .. Gesicht. ist. oft eingefallen, 
grau, zyanotiach ulld zeigt haufig einen eigentiimlichen schmerz­
haften Zug, der durch eine Spannung der Gesichts~uskulatur 
bedingt ist. Die Haut ist trocken und stark 'abgemagert, die At­
mung so oberfliichlich, daE man· bei fliichtiger Betraclltung nicht 
sofort weiE, ob der lU-anke iiberhaupt noch am Leben. ist. Dabei 
ist der Patient .auch in diesem Zustande hochster Schwiiche bis 
zu einem gewissen Qrade orientiert, denn. er blickt auf Auffor­
derung. noch den 'Arzt an, ist sogar oft .imstapde, einen Wunsch 
zu auGern .. Wahrend. also beim Koma die -Lii.hmung. des. Kortex 
und Subkortex dem Gesamtbilde ihrep. Stempel aufdrtlckt, steht 
hier eine· so enor,me Schwiiche im V ordergrunde, daE ~in zentrales 
Versagen vorgetii.uscht. wird; vollkommen unbeteilig1; ist dasGe­
hirn aber auch beim Jrleckfieber selbstverstii.ndlich. nicht; das 
erweist auch die histolQgische 'Untersuchung post ro9rteIJl. 
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Auch bei der wichtigsten Form von Try pan 0 s 0 m i a -
sis, der afrikanischen Schlafkrankheit, kann von einem echten 
Koma nur ganz terminal die Rede sein. Die aufs aufierste abge­
magerten Kranken schlafen in den ungeeignetsten Stellungen, 
wobei aIle Reflexe und Begierden erloschen sind. Trotzdem lassen 
sie sich bis in das Endsta.dium hinein voriibergehend wecken. 

Es wtirde zu weit fiihren, aIle Infektionskrankheiten auf­
zuzahlen, welche zu komatosen Bildern fiihren konnen: im Ter­
minalstadium bestehen sie fast stets, aber aueh praterminal sind 
sie nicht selten zu finden; es sei nur der schweren D y sen t e­
r i e n, der M.il i art u b e r k u los e, der verschiedenen M e -
n i n g i tid e n gedacht. Ein etwas eingehenderes Interesse bean­
sprueht die sogenannte Mal a ria com at 0 s a, da sie thera­
peutisch eine gewisse Sonderstellung einnimmt; man versteht 
unter diesem Ausdrucke eine Verlaufsart der Mal a ria t r 0 -

pic a, bei welcher der Kranke das Bewufitsein vollkommen ver­
loren hat und die Reflexe erloschen sind. Nicht selten sind 
gleichzeitig Erscheinungen, die an Meningitis mahnen, wie 
N ackensteifigkeit, Trismus, Deviatio bulborum. Dazu gesellen 
sich Cheyne-Stokessches Atmen, Singultus, LungenOdem. Die 
Symptome beruhen auf einer schweren Schadigung des Zentral­
nervensystems. Die Parasiten des Tropikafiebers haben namlich 
die Eigentiimlichkeit, an den Wandungen del' feinsten Kapillaren 
des Gehirns zu haften. Manchmal ist das ganze Lumen del' Ge­
fafie mit Pigmentschollen und Parasiten erftillt, auch speichern 
ihre Endothelien das Pigment in hervorragendem Mafie. Diese 
mechanische Verstopfung der Gehirnkapillaren ist ftir die Ent­
stehung der komatosen Form wohl ausschlaggebend oder spielt 
zum mindesten eine grofie Rolle. Die Behandlung diesel' Form 
des Wechselfiebers kann nul' durch intravenose Chiningaben 
erfolgen; man gibt entweder Chininum hydrochloricum (0'5) 
allein oder noch bessel' in· Kombination mit Urethan (0'25); 
zweckmafiig lOst man die Mittel in 50'0 Wassel', urn Kollapse 
zu vermeiden; die Injektion ist sehr langsam zu machen; auch 
gehe man nicht tiber 0'5 Chinin hinaus. Diese Art der Behand­
lung hat haufig einen lebensrettenden Einflufi. Fortgesetzt wird 
sie am besten durch intramuskulare Injektionen von 0'5 bis 1·0 
Chininum hydrochloricum in del' ftinffachen Menge Wassel's. 
Zur Verbesserung der Loslichkeit kann man auch hier Urethan 
(halb soviel wie Chinin) hinzurugen. Diese intramuskularen 
Injektionen werden jeden zweiten Tag ausgeftihrt. 
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Die nachste Gruppe von Komafiillen· umfa.Bt FQrmen, dic;l 
durch das Versagen der Funktionen eines lebenswichtigen Or­
ganes charakterisiert sind. Wenn wir dabei zuniichst· von den 
primiiren Veriinderungen des Zentralnervensystems absehen, so 
sind hauptsiichlich' das Coma hepaticum, renale, diabeticum und 
addisonicum hieher zu zahlen. An die genannteR Forml;ln derud 
man zuerst, wenn das Wort Koma gebraucht wird; wir mochten 
sie daher als die klassischen Typen bezeichnen. 

Koma hepaticum. 
Das L e b e r k 0 m a wurde besonders bei der akuten gelben 

Leberatrophie studiert. Die Leberatrophie beginnt haufig zu­
niichst wie ein harmloser Icterus catarrhalis, bald aber setzen 
Erscheinungen ein, welche zu Bedenken Anla.ll geben. Del' 
Kranke klagt iiber intensiven Kopfschmerz und M:iidigkeitsgefiihl, 
verliert vollkommen seinen Appetit, erbricht alles; die Temperatur 
sinkt (hiiufig nach initialer Steigerung) auf subnormale Werte, 
der PuIs ver langsamt sich zuniichst, wird aber bald rasch und 
erreicht bei voll ausgepragter Vergiftung nicht selten 120, aber 
auch 140 Schlage in der Minute; dabei ist er weich und leicht 
unterdriickbar. Nun zeigen' sich deutliche psychische Veriinde~ 
rungen. Die Patienten sind bald leicht apathisch, . bald 
dagegen unruhig;' be~ Ikterischen spricht man unter 
solchen Umstanden' von . H epa tar g i e. Allmiihlich treten 
die BewuJltseinsstorungen immer mehr in den Vorder­
grund; zwischen Perioden volliger BewuJltlosigkeit schie~ 
ben sich Zeitim mit starker nbererregthEJit. Delirien, die sich zu 
Schreien 'und Briillen steigern konnen, fiihren die Kranken nicht 
selten zuniichst in psychiatrische Beobachtung. Aber auch bei 
ruhigem Verhalten sind nunmehr einzelne Zeichen von nber­
erregbarkeit erkennbar: Man sieht entweder M uskelzuckungen 
einzelner Korperpartien oder ausgedehnte klonische Krampfe. 
Del' bei hepataler Insuffizienz vorhandene eigentiimIiche Geruch 
("Erdgeruch") aus dem Munde. wird nuirinehr immer ausgeprag­
tel'. Nun sind auch flachenartige subkutane Blutungen, Haemate~ 
mesis und Melaena als Zeichen parenchymatoser Magen-Darm­
blutungen nicht selten. Die anfanglich normal groJle oder ver­
groJlerte Leber wird mit Fortschreiten des Leidens zunachst auf­
fallig weich, so daJl der Fingerdruck bestehen bleiben kann. 
Palpation und Perkussion zeigen, daJl sich das Organ jetzt rasch 
verkleinert. Als aufieres Zeichen des 'Schwundes des linken Lap-

K 0 II e r t, Komatlise Zustl1nde. 2 
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pens ist das Epigastrium eingesunken. Durch den haufigen Me­
teorismus, welchen die fast stets vorhandene schwere Obstipa­
tion fordert, wird die Leberdampfung noch mehr verdeckt; sie 
kann in den Endstadien ganz schmal werden, ja sogar gelegent­
sich (besonders wenn starker Meteorismus die Leber durch Auf­
wartsdrehung in die sogenannte Kantenstellung bringt) vollkom­
men schwinden. Die Pupillen sind nunmehr weit und reagieren 
kaum auf Licht; die Bewuntlosigkeit ist vollkommen, so dan 
Harn und Stuhl unter sich gelassen werden. Die Atmung ist be­
schleunigt, oft tief und gerauschvoll (stertoros), manchmal un­
regelma.llig, eine wesentliche Frequenzsteigerung tritt nament­
lich bei gleichzeitig terminaler Bronchopneumonie in Er­
scheinung. 

Nicht immer ist die Entwicklung dieser Erscheinungen 
in der geschilderten Weise rasch fortschreitend; manchmal 
kommt der Leberprozefi zum Stillstand, ja sogar zur vorliber­
gehenden Besserung. Man kennt sogar Falle von chronischer 
Leberdystrophie, die unter Zirrhosebildung ausheilen. 1st jedoch 
einmal ein schweres Koma eingetreten, so wird die Erholung 
des Organs wohl aufierst unwahrscheinlich. 

Neben den geschilderten Symptomen gibt uns auch die 
Untersuchung des Harnes und BIutes wichtige Hinweise auf die 
Schwere des Zustandes. Die Harnmenge 1st entweder normal 
oder etwas vermindert, das spezifische Gewicht leicht erhoht. 
Der Urin enthalt Gallenfarbstoff, Urobilin, reichlich Ammoniak, 
aber wenig Harns[off, fast stets Leuzin und Tyrosin. Das Vor­
ltandensein der beiden letztgenannten Korper zeigt wohl immer 
den Bestand einer relativ schweren Leberschadigung an, ist aber 
aHein noch nicht das Zeichen einer akuten gel ben Leberatrophie. 
Azeton fehlt. Manchmal besteht eine leichte Glykosurie, regel­
mii.llig eine ma.llige Albuminurie, vielfach begleitet von starker 
Zylindrurie; dabei haben die Zylinder durch den Gallenfarbstoff 
ein gelbliches Aussehen gewonnen. 1m Blute findet sich eine 
mii.llige Leukozytose, gelegentlich Thrombopenie (BIutplattchen­
verminderung), besonders beim Bestehen einer hamorrhagischen 
Diathese. 

Das hier geschilderte Bild des Koma hepaticum entspricht 
einem schweren, manchmal fast absoluten Schwunde der Leber 
mit Insuffizienz ihrer Funktionen. Es hat verschiedene Ursachen. 
Dabei sei zunachst daran erinnert, dafi die L u e s fUr die Atio­
logie der akuten Atrophie eine grofie Rolle spielt, besonders 
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wenn sie sich mit einer zweiten Noxe, zum Beispiel S c h wan g e r­
s c haft oder U n t ere rna h run g pa.a.rt. Auch das S a I v a r­
san wird vielfachals unterstiitzendes oder auslOsendes Moment 
angescnuldigt. Weiters kommen Vergiftungeri in Betra.cht; hier 
sind in erster Linie Schadigungen durch P i I z e zu nennen, 
wobei besonders der Knollenblatterschwamm zu erwahnen ist; 
such der P h 0 s p h 0 r v erg i f tun g mu.B gedacht- werden, die 
in friiheren J ahren, als die Ztindholzchen noch aus dem giftigen 
kristalIiinischen, wei.Ben oder gelben Phosphor gemacht und 
vielfach zu Fruchtabtreibungen und zu Selbstmord­
zwecken bentitzt wurden, besonders haufig war. Das durch 
sie bedingte klinische Bild zeichnete sich gegentiber den meisten 
Fallen akuter gelber Leberatrophie unbekannter Genese dadurch 
aus, daB die Initialperiode mit vergro.Berter, relativ weicher Leber 
und mit Ikterus relativ lange dauerte und meistens erst termi­
nal plotzlich die vollstandige OrgaIJJinsuffizienz auftrat. A,.uch 
bei a I k 0 hoI i s c her L e b e r z i r rho s e entwickelt sich ge­
legentlich, - meistens terminal - nach . Eppinger in 7% aller 
derartigen FaIle - ein komatOser Zustand, manchmal in akuter 
Weise. Wahrscheinlich ist dieser durch das ILinzutreten· einer 
zweiten Schadigung bOOingt, zum Beispiel einer Gastroenteritis 
anderer Atiologie, welcher das bereits schwer veranderte Organ 
nicht mehr g~wachsen ist. Es ist von dliagnostischem Interesse, 
da.B in solchen Fallen ein Koma auch ohne gleiehzeitigen Ik­
terus auftreten kann. Gelegentlich kommt es auch nach Leber­
operationen zum Zusammenbruche der Organfunktionen; dabei 
kann adn Teil der Schuld schon die Chlorofol1I1narkose als solche 
treffen, weshalb es sich empfiehlt, Ikterische nur mit Ather zu 
betauben, dem entweder keine oder wenigstens eine bedeutend 
geringere Toxizitat gegenuber der Leber innewohnen dtirfte. 

Die therapeuf!j.schen Ma.Bnahmen, welche bei Leberkoma 
anzuwenden sind, sind von gro.Bem Interesse, da es bei ihrer 
zweckma.Bigen Durchfiihrung rind bei noch nicht zu weit vor­
geschrittener Organdekompensation gelegentlich gelJingt, Patien­
ten zu retten. 

Liegt vermutlich eine Intoxikation durch Nahrungsmittel 
vor, so fiihre man zunachst eine energische Reiniigung des Darm­
traktes durch und versuche, die Gifte durch gro.Be Mengen eines 
geeigneten Tie r k 0 hIe praparates zu binden. 1st der Kreislauf 
geschadigt, so hat man vielle.icht, falls das 'Herz vorher gesund 
gewesen war, nach Fleckseder die Moglichkeit, auch bei bereits 
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ausgebrochenem Koma noch ret tend einzugreifen;· Fleckseder 
gelang es bei verschiedenen akuten Vergiftungen (Falle mit 
Koma hepaticum im Anschlusse an Vergiftungen sind in der Ar­
beit allerdings nicht erwahnt), durch Injektionen von 0'5 his 
1 Milligramm Strophanthin ("Purostrophanthin") in die linke 
Herzkammer schwerste Dekompensationen zu beheben. Der gute 
Effekt trat gelegentlich auch dann auf, wenn intravenose Digi­
talisgaben, weiters Coramin, Atropin und Lobelin nur vortiber­
gehenden ErfoIg gehabt hatten. In den letzten J ahren hat sich 
weiters die Insulin-T r a u ben z u c k e r behandlung des hepa­
talen Komas und Priikomas als nutzbringend erwiesen. Ihr Sinn 
ist folgender: Besteht Insuffizienz der Leber, so kommt es in 
ihrem Bereiche zu einem vollkommenen Schwunde des GIyko" 
gens, wodurch der Stoffumsatz im Organ in abnorme Bahnen ge­
lenkt zu werden scheint. Die Zufuhr von Insulin fordert nun 
den· Glykogenansatz, der gleichzeitig verabreichte Traubenzucker 
d;ient als Aufbaumaterial. Man wird zu diesem Zwecke taglich 
etwa 2 (bis 3) mal 5 Einheiten Insulin in je 10 Kubikzentimetern 
einer 25- bis 40%igen Traubenzuckerli:isung intravenos verab­
folgen. Eine weitere wichtige Komponente der Behandlung ist die 
Bekam'pfung der Anamie und der hamorrhagischen Diathese. Die 
B I u t t ran sf u s ion ist von segensreicher Wirkung nnd ich 
habe in zwei Fallen den Eindruck gehabt, dan der Patient durch 
die TransfuSiion aus dem Priikoma herausgerlssen wurde. Von 
anderer Seite (WaIzeI) habe ich von Beispielen gehort, ~n denen 
im Laufe der hepatalen Insuffizienz bis zu, vier Transfusionen 
n otig waren, urn die immer wieder bedrohlich werdende Anamie 
in gentigendem Mane zu bekampfen. '\Vichtig, aber auch schwie­
r.ig ist die Beherrschung del' parenchymatosen Blutungen. Er­
fahrungsgeman ist davon die MagenschIeimhaut in erster Reihe 
betroffen, ich mochte sagen glticklicherweise, weil wir hier ein 
relativ leicht zugangliches Gebiet vor uns haben. Man wird zur 
Kupie.rung der Blutung samtliche' 10k a I wirkenden MHtel 
heranziehen:' Von neueren Medikamenten seien das C 0 a g u len, 
ein aus BlutpIattchen hergestelltes Praparat, und das S try p h­
non in Losung erwahnt. Stryphnon ist in Form der Stryphnon­
gaze ein bei parenchymatosen Blutungen, zu deren Stillung eine 
'l'amponade herangezogen werden kann, allgemein verwendetes 
und vielbewahrtes Praparat; weniger bekannt und erprobt wurde 
es dagegen in fltissiger Form; hier ist auch die Dosierung noch 
nicht feststehend. In einem derartigen FaIle von Koma hepaticum 
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verwendete ich es und hatte einen gunstigen Eindruck davon, 
obwohl sich (auf Dosen von dreima.l 20 Tropfen taglich) 
Magenbeschwerden einstellten. Zusammenfassend ~ konnen wir 
hervorhEiben, daJl es ganzlich falschdst, bei Hepatargie einem 
therapeutischen Nihilismus zu huldigen, daJl im Gegenteile, wenn 
die Bedingungen nicht allzu ungiinstige sind und del'. Leber­
prozeJl nicht bereits zu weit vorgeschritten ist, ein energi~ches 
V orgehen Friichte bringen kann. 

Die Differentialdiagnose des hepatalen Komas diirfte des­
halb keinen a,llzu groJlen Schwierigkeiten begegnen, weil die fast 
stets vorhandene schwere Gelbsucht ein so auffalliges Symptom 
1st, ~ dafi· SJich die Aufmerksamkeitsofort del' Leber zuwendet. 
~ders jst es allerdings in jenen seltenen FiUlen von Koma bei 
Leberzirrhose ohne Ikterus; abel' hier wird del' zirrhotische 
Aspekt des Kranken, del' Aszites, auch das ,in seiner Konsistenz 
und Form veranderte palpable Organ, ebenfalls auf den richtigen 
Weg fiihren. Bei Bestand einer anderen Form von Koma konnte 
weiters eine scheinbare odeI' tatsii.chliche Verkleinerung del' Leber 
irrtiimlicherweise die Idee eines hepatalen Ursprungs des ganzen 
~yndroms bedingen. Abel' das Fehlen des charakteristischen Ge­
ruchs, des Leuzins und Tyrosins im Harne werden auch in sol­
chen Fallen rasch eine Korrektur del'. Ansicht ermoglichen. 

Koma uraemicum. 
Wir wollen uns nunmehr del' zweiten Form von "klassi­

schem" Koma zuwenden, del' U ram i a Nach dam jetzigen 
Sprachgebrauche wird dieses Wort fiir mehrere Zustande ge­
.braucht, die voneinande.r grundsiitzlich verschieden sind und 
einem jeweils vollkommen anderen Geschehen im Korper ent­
sprechen. Kombinationen zwischen ihnen sind allerdings nicht 
allzu.~ selten anzutreffen. Die drei hieher gezahlten Typen werden 
alg echte (chronische), eklamptische und Pseudouramie bezeich­
nei. Die P s e u d 0 u ram i e brauchen wir hier nur mft einigen 
Worten zu streifen, da sie selten ein soporoses Zustandsbild macht; 
sie entsteht durch spastische und vielleicht auch paralytische 
GefiiJlkrisen del' kor1li.kalen Arterien des Rirns und ist im wesent­
lichen durch starken Schwindel, Ohrensausen, gelegentlich. auch 
durch Kopfschmerzen und akute Verwirrung charakterisiert. 

In Ausnahmsfallenkann slch allerdings ein komatoser Zu­
stand entwickeln, und zwar anscheiD;end daun, wenn sicl!.: zu~ den 
Kriimpfen del' HirngefaJle auch solche· der NierengefiiJle gesellen. 
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Dnter solchen UmsUinden entstehen klinische Bilder, die denen 
der echten Uramie weitgehend ahnlich sind; Reststickstoff und 
Indikan nehmen im Serum jahe zu, der Blutdruck steigt. Der 
wesentliche Unterschied gegeniiber der echten Uriimie IiBt darin 
gelegen, dall sieh dieses. schwere Krankheitsbild bei Nachlassen 
der Krampfe der Nierengefafie rasch bessert. Dieses giinstige 
Ereignis ist leider selten; ich konnte es bisher nur zweimal beob­
achten. 

Wenn man von Koma uraemicum spricht, meint man dar­
unter meistens die Erscheinungen, welche die chronische. e c h t e 
U ram i e begleiten. Diese ist durch die Unfahigkeit der Niere, 
gewisse Stoffwechselschlacken auszuscheiden, bedingt, was zur 
Stapelung dieser Substanzen nicht nur im BIute, sondern auch 
in den Geweben (besonders im Gehirne) fiihrt. Der Prozell ent­
wickelt sich meistens langsam. Der Patient fiihlt sich zunachst 
matt und miide, klagt iiber einen besonders haufig im Hinterkopf 
lokalisierten Kopfschmerz. Nicht selten wird eine Charakterver­
anderung bemerkbar; der friiher freundliche, entgegenkommende 
Mensch wird nunmehr leicht argerlich, verbittert, egozentrisch 
eingesteln. Der Appetit verschlechtert ·sich immer mehr; beson­
ders besteht ein W.iderwille gegen das Fleisch. Die Zunge hat 
ihre natiirliche Feuchtigkeit verloren und wird belegt; es kommt 
zu Erbrechen, wobei die entleerte FliisSligkeit meistens durch das 
Fehlen freier Salzsaure und das reichliche Vorhandensein von 
Harnstoff charakterisiert ist. Gleichzeiti.g treten nicht selten 
Durchfalle auf, ein Zusammentreffen, das gelegentlich einen 
solchen Fall falschlicherweise als eine GastroenterHis deuten 
HUH. Die schon friiher bestandene Aniimie wird jetzt ge­
wohnlich deutlicher; die Haut ist trocken, juckt und 
wird manchmal stellenweise (besonders an den Nasen­
fliigeln) von einer feinen Schichte von Harnstoffkri­
stallen wie von einem zarten weifien Schleier bedeekt. Dabei 
klagen die Kranken iiber qualenden Durst. Dem M unde entstromt 
ein eigentiimlicher urinoser Geruch, es kommt zu Stomatitis. An 
den M uskeln zeigen sieh motorisehe Reizerscheinungen im Sinne 
von Sehnenhiipfen; die Reflexe sind gesteigert. Durch Retinitis 
bedingte St(irungen des Sehvermogens angstigen den Kranken; 
bHckt er auf eine beleuchtete Flaehe, so bemerkt er schwarze 
Flecke; bei ungiinstiger Lokalisation der Herde in der Netzhaut 
wird aueh das Lesen unmoglich. Allmiihlich nehmen die psych i­
schen Storungen an Intensitat zu; bald leidet der Allgemeinzu-
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stand durch hartnackige Schlaflosigkeit, bald besteht im Gegen­
teil eine dauernde SchHi.frigkeit; die Patienten sind leicht ver­
wirrt, zeitlich und ortlich nicht mehr genau orientiert, dabei aber 
nicht selten gegeniiber der Umgebung noch sehr anspruchsvoll. 
Intensives, dauerndes Hautjucken treibt sie zur Verzweiflung; 
sie scheuern sich ununterbrochen, bis die Haut von den Kratz­
effekten ganz bedeckt ist. Auch Wadenkrampfe bereiten qual­
volle Stunden. Nicht selten kommt es jetzt zu psychotischen Zu­
standen mit lebhaften Delirien; maniakalische Bilder konnen mit 
melancholoisch-depressiven Perioden wechseln. Langsam nimmt 
die Somnolenz zu und der Kranke verliert schliefilich das In­
teresse an den Vorgiingen in seiner Umgebung. Nun sieht man 
auch meistens die charakteristische Atmung; ihre Frequenz ist 
dadurch herabgesetzt, dafi die einzeinen Respirationen durch lan­
gere Pausen voneinander getrennt sind. Die Atembewegung als 
solche aber dst vergrofiert und zeigt einen steilen Veriauf; beson­
ders rasch wird die Exspiration, was durch Betatigung der 
auxiliaren Hilfsmuskein zustande kommt. Man spricht dabei von 
einem A s t h m a u rae m i cum. Nimmt die Benommenheit des 
Kranken zu und schreitet die zentrale Lahmung vor, so kann 
sich terminal die Atemform andern; die Respiration wird un­
regelmiifiig und erhiUt den Cheyne-Stokes-Typus, der durch ein 
wellenartiges An- und Abschwellen der Atmungstiefe charakteri­
siert ist. Wahrend der Zeit, in welcher die Respiration oberflii.ch­
lich ist oder iiberhaupt fehlt, sind die Pupillen hiiufig eng und 
sprechen auf Licht schlecht an, sie erweitern sich aber mit dem 
Wiedereinsetzen der Atmung undo reagieren dann besser. Auch 
das Sensorium kann ahnliche periodische Schwankungen zeigen, 
indem die Kranken wahrend der Atempause tiefer ben ommen 
sind als zur Zeit guter Atmung. In diesem fortgeschrittenen Sta­
odium stellt sich manchmal aine hii.morrhagische Diathese mit 
Hautblutungen ein. Unter zunehmendem Erbrechen, vollstandiger 
Nahrungsverweigerung, subnormal en Tamperaturen -und Durch­
fimen verstarkt sich die Bewufitlosigkeit, die Atmung wird 
rochelnd, es tritt Trachealrasseln auf und end1ich kommt -es 
zum Tod. 

Die objektive Untersuchung der Organe der uramischen 
Kranken ergibt fiir den Zustand charakteristische Veranderun­
gen. Hieher zahlt namentlich eine trockene Perikarditis; Exsu­
dation in den Herzbeutel ist selten in hoherem Umfange nach­
weisbar. Ahnlich verhalt sich auch die uramische Pleuritis, 
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welche kaum jemals zu wesentlichen· Ergiissen Veranlassung 
gibt, falls nicht gleichzeitig eine allgemeine Odemneigung be­
steht. Vor dem Eintreten der schweren Symptome ist der PuIs 
in der Regel verlangsamt; mit dem Fortschreiten der zentralen 
Storungen oder bei kardialer Dekompensation nimmt seine Fre­
quenz wieder zu, ein fUr die Therapie wichtiges Zeichen, da es 
auf die Notwendigkeit einer energischen Herzbehandlung hin­
weist. In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist der Blut­
druck stark erhoht, doch darf ein normaler Blutdruck nicht als 
ein das Vorhandensein von Uram~e ausschlieRendes Symptom 
angesehen werden. Bedeutungsvoll ist auch das Verhalten des 
Harnes: Bei der chronischen Niereninsuffizienz ist seine Menge 
wesentlich gesteigert, die Farbe hell, griinlichgelb, die Schaum­
bildung deutlich vermehrt. (Das griinliche Kolorit tritt dadurch 
auf, daR die Niere die Fahigkeit verI oren hat, gewisse Vorstufen 
~er normalen Harnfarbstoffe zu oxydieren.) Ddeses Nebenein­
ander von Polyurie, eigentiimlicher Farbung und starker 
~chaumbildung ist so charakteristisch, daR daraus bereits mit 
grofier Wahrscheinlichkeit del' Bestand einer schweren Nieren­
veranderung abgeleitet werden kann. 1st die Albuminurie hoch­
gradig, so besteht oft eine diffuse zarte Triibung des Harnes 
bei durchscheinendem Lichte. Ausgepragte Hamaturie wird in 
diesem Stadium seIten gefunden. Mit zunehmendem Versagen 
der Nierentatigkeit sinkt die Harnausscheidung gegeniiber der 
Vorperiode sogar unter die Norm. Bei ausgesprochenem Koma 
erfolgt die Miktion unwillkiirlich, ebenso wie jetzt eine Incon­
tinentia alvi besteht. 

Ganz andel'S ist das klinische Bild der a k ute n 
e k I amp tis c hen U ram i e. Schon der Aspekt des Kranken 
ist ein anderer. Wahrend bei der "echten" chronischen Form der 
Uramie meistens eine auffallige Austrocknung des Korpers be­
steht, Schwellungen fehlen und die Haut in stehenbleibenden 
Falten abhebbar ist, siIid die Kranken des zweiten Typus fast 
ausnahmslos deutlich Odematos. Dabei hat die Haut ein wei Res 
Kolorit. 1m Gegensatze zum Verhalten bei kardialen SWrungen 
fehlt der zyanotische Stich. Wahrend sich das Odem der Herz­
kranken an den tiefsten Stell en des Korpers sammelt, .ist hier 
die Fliissigkeit besonders in den I 0 c k ere n Gegenden des sub­
kutanenGewebes, also beispielsweise urn die Augen lokalisiert. 
Bei diesen Kranken wird auch meistens das fiir echte Uramie 
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SO charakteristische fahle Aussehen vermifit Wahrend bei der 
echteR Urii.mie gewohnlich eineganz allmahliche Entwicklung 
des Komas zu 'beoha.chten ist, setzt bei der akuten eklamptischen 
Uramie die Bewufitlosigkeit fast schlagartig ron. Sieht man den 
Kranken eiriige Stunden vor einem solchen Anfalle, so klagt er 
wohl tiber einen leichten Kopfschmerz, fiihlt sich aber gegen­
tiber den vorausgegangenen Tagen im allgemeinen nicht gean­
dert. Die aufmerksame Betrachtung zeigt allerdings einzelne 
fibrillare Zuckungen, besonders um die Mundwinkel oder an den 
Handen. N ach einer exogenen Schadigung (ein heiEes FuJlbad 
etc.) oder auch ohne dafi eine solche nachweisbar ware, ver­
lieren die Patienten fafit plOtzlich das Bewufitsein, klonisch-toni­
sche Krampfe schlitteln den Korper. Kommen nicht Fremde zu 
Hilfe, so £alIt der sich baumende Korper leicht' aus dem Bette, 
die Extremitaten und der Kopf werden durch die Gewalt der 
Krampfe gegen harte Gegenstande gestofien und es treten mehr 
oder minder schwere Wunden auf. Gelangt die Zunge zwischen 
die meistens eng zusammengeprefiten Zahne, so wird sie verletzt 
und nun rinnt BIut und Schaum aus dem Munde. Den Hohepunkt 
erreicht diese Tragodie durch den nunmehr einsetzenden Krampf 
des Zwerchfells. Wahrend bisher die Atmung zwar' laut und 
rochelnd, aber doch im grofien und ganzen genligend war, wird 
jetzt . ein grofier Teil der Atemmuskulatur ihrem Zwecke ent­
zogen. Der vorher nur leicht blauliche Patient farbt sich nun­
mehr dunkelblau, zyanotisch, die Lippen werden fast schwarz. 
J eden Augenblick erwartet man den Eintritt· der Katastrophe. 
Da plOtzlich lOst sich der Krampf' des ZwerchfeIls; ein tie fer, 
seufzender Atemzug schaUt dem Kranken frische Luft~ rasch 
sinkt der Grad der Zyanose und auch die Krampfe lassen nun­
niehr an Starke nacho Wahrend bislang drei bis vier Leute aIle 
Kraft aufbieten mufiten, um den um sich schlagenden Kranken vor 
Verletzungen zu bewahren, sinkt er nun im Bette zusammen, nur 
kaum mehr von einzelnen vorlibergehenden Krampfen hin- und 
hergeworfen. Allmahlich geht dieser Zustand in einen tiefen, 
anscheinend traumlosen Schlaf tiber, der gewohnlich mehrere 
Stunden dauert. Aus ihm erwacht der Patient ohne jade Er­
innerung an das V orgefallene, meistens aufierst erstaunt tiber 
die Verletzungen, die er etwa erlitten; er klagt tiber heftigen 
Zungenschmerz, der mit den der Zunge widerfahrenen Traumen 
in Beziehung steht,und tiber Kopfdruck, der jedoch gewohnlich 
keine tiberwaltigenden Formen annimmt. 
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In glucklicherweise seltenen Fallen beginnt im Augenblicke 
des Aufwachens fUr den Arzt und den Patienten eine neue auf­
regen de Zeit: Der Kranke merkt plOtzlich, daB er vollstandig er­
blindet seL Da diese akute Amaurose mit einem Odeme der 
Papilla nervi optici in Verbindung steht, die zur Kompression 
des Nerven gefuhrt hat, so kann jetzt wohl nur eine sofortige 
Lumbalpunktion Hilfe bringen. Langeres Zuwarten ist hOchst 
gefahrlich, da es zu Atrophie des Sehnerven fuhren kann. In 
einem derartigen Falle hatte ich die Freude, daB, nachdem etwa 
20 Kubikzentimeter Liquor abgeflossen waren, der Patient plOtz­
lich ausrief: "Ich sehe wieder!" 

Wenn wir uns fragen, ob es dchtig ist, diese eben geschil­
derte akute Uramie mit dem Namen eines komatosen Zustandes 
zu belegen, so mag dies fUr die erste Periode, das Krampf­
stadium, zweifelhaft sein; denn kaum jemand wird eine BewuBt­
losigkeit, bei welcher der Kranke von Konvulsionen hin- und 
hergeworfen wird, als "tiefen Schlaf" bezeichnen. Anders aller­
dings ist es, wenn man bei der Definition das Moment des Be­
wufitseinsverlustes in den Vordergrund schieben will und auf 
den "schlafahnlichen Charakter" verzichtet. Fur die Nachperiode 
bestehen diese Schwierigkeiten der tTberlegung kaum; auf sie 
pafit wohl kaum eine andere Bezeichnung als Sopor oder Koma. 

Viele, namentlich altere Autoren halten die hier geschilderte 
Zweiteilung der Uramie - (wenn man von der "Pseudo"gruppe 
absieht) - fur unberechtigt und stehen auf dem Standpunkte, 
daB as nur eine Form der Uramie mit verschiedenen klinischen 
Bildern gebe. An der Hand der Pathogenese werden wir aber 
sehen, daB diese Auffassung in dem Sinne wohl dchtig ist, daB 
sich die zwei Formen kombinieren konnen, daB sie im wesent­
lichen aber doch falsch ist, da beiden Typen ein anderes Ge­
schehen im Korper zugrunde liegt. 

Was ist die Hauptbedingung fur das Auftreten einer echten 
Uramie? AIle Forscher sind sich daruber einig, daB die echte 
u)'amie mit der Retention von Schlacken des Eiweifi- oder Stick­
stoffumsatzes in Beziehung steht. Es findet sich eine Vermehrung 
von Harnstoff, Harnsaure, Indikan usw. im Serum. Gewohnlich 
wird diese Stauung an der Hand des Reststickstoffes gemessen. 
20 bis 50 Milligramm Reststickstoff in 100 Kubikzentimetern Serum 
sind die normalen Werte; bei Uramie aber werden Steigerungen 
des Stickstoffes bis 300, ja noch hoher gefunden. Ohne Zuruck­
haltung dieser Schlacken gibt es keine Uramie. Welche Stoffe 
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das eigenUiche Vergiftungsbild ausmachen, ist noch nicht mit 
Sicherheit. bekannt; in der letzten Zeit denkt man namentlich 
an Oxyphenole. 

Ganz andere Bedingungen miissen aber bei der akuten 
eklamptischen Uramie gegeben sein. Zunachst ist zu betonen, 
daR eine genugend gro.Be Reihe derartiger FaIle mit normalen 
oder annahernd normalen Reststickstoffwerten bekannt ist, um 
mit gro.Bter Wahrscheinlichkeit eine Retention von der oben dar­
gelegten Art als Grundbedingung des Anfalls ablehnen zu ·kon­
nen. Dagegen sieht man bei der eklamptischen Uramie gesetz­
ma.Bige Storungen im Kochsalzstoffwechsel, fast konstant Odem­
bildung und Blutdrucksteigerung. Die geschilderten Erfahrungen 
mit der Behandlung der Amaurose, welche schon seit langerer 
Zeit bekannt sind, legen den Gedanken ·nahe, daR ein Gehirn­
odem in Verbindung mit Hochdruck die Grundbedingungen fur 
die eklamptische Form sein durften. 1m Gegensatz dazu ·ist Hoch­
druck kein unbedingtes Erfordernis bei der echten Uramie; auch 
verlauft die echte Uramie, wie schon der Ausdruck ,;trockene 
Form" sagt, nicht selten ohne jede sichtbare Odembildung, im 
Gegenteile sogar mit Exsikkation des Korpers. 

Die Kombination beider Formen der Uramie kann nicht 
wundernehmen, wenn wir uns die Krankheitszustande vor Augen 
iiihren, bei welchen die verschiedenen Typen zustande kommen. 
Die echte Uramie findet sich am haufigsten bei chronischer Ne­
phritis und bei fortgeschrittenen Nephrosklerosen; in Thicht ganz 
typischer Weise auch bei akuter Nierenentzundung; weiters tritt· 
Sifl uns bei Folgezustanden von Prostatahyperirophie, Zysten­
niere, ausgedehnten interstitiellen Nephritiden usw. entgegen. 
Die eklamptische Form dagegen sieht man besonders hiiufig, 
wenn sich ein nephrotischer Symptomenkomplex mit hohem Blut­
drucke paart; dies ist namentlich bei ungeeignet behandelten 
akuten Nephritiden sowie bei Hochgraviden der Fall; wird bei 
solchen Kranken die Gefahr eines gesteigerten Hirndruckes 
r e c h t z e i t i g erkannt, so laRt sich der eklamptische Anfall mit 
ziemlich groRer Sicherheit verhindern. 

Die D if fer e n t i a I d i a g nos e der Uriimie ist nicht 
immer ganz einfach. So sah ich erst kurzlich einen Fall, bei wel­
chem die schwere Anamie verbunden mit Achylia gastric a und 
Darmstorungen den Gedanken einer Anaemie perniciosa nahe­
legte und den behandelnden Arzt zur Verabfolgung einer Leber­
diiit bewog. - Die asthenische (chronische) Form der Uriimie 
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kann infolge des starken Verfalles des Kranken gelegentlich auch 
den Verdacht auf einen okkulten Tumor erwecken, wobei die 
Blasse als Blutungsfolge gedeutet wird. Gegeniiber dar eklamp­
tischen Form wird besonders das Vorhandensein einer echten 
EpiIepsie zu iiberlegen sein; hier kann bis zu einem gewissen 
Grade die -Harnuntersuchung Hilfe bringen; so hochgradige AI­
buminurien wie bei der eklamptischen Form finden sich beim 
Morbus sacer nicht. - ZU'l" raschen Trennung von dem diabe­
tischen und renalen Koma kann man sich llliit V orteiI des Ver­
haltens der Patellarsehnenreflexe bedienen; beim diabetischen 
Koma sind sie fast stets erloschen, beim renalen dagegen ge­
steigert. 1m iibrigen bieten hier die verschiedanen klinischen 
Untersuchungsmethoden so viele Unterscheidungszeichen, dafi 
die Verwechslungsgefahr nicht grofi ist. 

Auch beziiglich der B e h Ii n dIu n gist zwischen echter 
und eklamptischer Uramie zu differenzieren. Be ide r e c h ten 
U ram i e steht der Versuch der Entgiftung an erster Stelle. Man 
wird nach den neuesten Erfahrungen gut tun, dem Kranken 
moglichst grofie -Mengen Tierkohle per os und als Einlauf zu 
verabreichen, da derart wenigstens eine teiIweise Giftbindung 
cl'reicht werden kann. Gleichzeitig trachte man auch, das Auf­
treten jeder Stuhlverstopfung zu vermeiden. Andererseits ist es 
jedoch gefiihrlich, drastische Abfiihrmittel zu verordnen, weil 
durch diese die Neigung zu uramischer Enteritis gesteigert wird, 
die dem Kranken verderblich sein kann. Sinkt die Diurese, so 
mufi man der dadurch gegebenen Gefahrenquelle auf doppeltem 
Wege entgegentreten; durch Herzbehandlung und durch harn­
treibende Mittel. Digitalis ist zweifellos sehr wertvoll. Es ist eine 
alte Erfahrungstatsache, dafi man eine beginnende Uriimie durch 
rechtzeitige Herzstiirkung manchmal in ihrer Entwicklung hem­
men kann. Andererseits darf man aber nicht vergessen, dafi bei 
Hochdruck - und ein solcher besteht ja bei der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle mit renalem Koma' - die Nierengefafie hau­
fig digitalisiiberempfindlich sind und schon auf relativ kleine 
Gaben mit (diuresehemmender) Kontraktion antworten. Vielfach 
bewahrt hat sich die intravenose Strophanthinbehandlung, aller­
dings unter bestimmten - durch den Hochdruck und die mit 
ihm in Beziehung stehenden Gefafi- und Herzveranderungen be­
dingten - Kautelen. Vor aHem gebe man niemals Strophanthin 
allein, da es Angina pectoris auslOsen kann, sondern nur gleich­
zeitig mit Traubenzucker; den Traubenzucker am besten als 
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hypertonische (zum Beispiel 25 %ige) Losung. Weiters injiziere 
man die Fltissigkeit au.6erst langsam und lasse nach der lnjek­
tion den Arm heben (Vermeidung von Thrombose). Von gro.6er 
Wichtigkeit ist es auch, Strophanthingaben von 0·5 Milligramm 
niemals zu tiberschreiten, urn plOtzliche TodesfiUle zu vermeiden. 
Wir beginnen meistens mit 0·2 Milligramm, steigen auf O'3Milli~ 
gramm und bleiben ungefahr bei dieser Dosis. Nur wenn gar 
keine Beschw~rden auftreten und eine intensivere Untersttitzung 
der Herzarbeit indiziert erscheint, gehe man, bis zur angegebe­
nen Grenzdosis von einem hal ben MiHigramm. B I u t t ran s f u­
s ion e n konnten wegen der schweren Anamje in Betracht kom­
men. Gefahrlich sind sie, wenn gleichzeitig -eine, wenn auch 
leichte Neigung zu Odem besteht. lch sah lin zwai Fallen, in 
welchen eine solche Behandlung gemacht worden war, ungefahr 
drai bis vier Stunden spater das Einsetzen einer eklamptischen 
Urarnie. Das ist verstandlich, wenn wir uns erinnern, dan eine 
akute Hirnschwellung bei Hochdruck die V orbedingung fur das 
Auftreten dieser Zustande ist: Wahrscheinlieh kann die injizierte 
eiweilkeiche Fltissigkeit die Blutbahn nicht rasch verlassen, er­
zeugt vorUbergehende Plethora und gibt auf diese Weise Anla.6 
zur Hirnschwellung. Dies diirfte auch der Grund sein, warum 
die' lnjektion einer ,isotonen, nur Kristalloide enthaltenden Fltis­
'sigkeit weniger gefahrlich ist, ja sogar segensreich wirkt. Zu 
diesem Zwecke kommt eine physiologische KochsalzlOsung oder 
eine 4- bis 5%ige Traubenzuckerlosung in Betracht, welch IetZ'~ 
tere wegen der lingiinstigen Wirkung des Kochsalzes bei Hoch­
druck vorzuziehen ist. Eine solche Fltissigkeit wird anscheinend 
rasch aus der Blutbahn ,in die Gewebe geworfen; bei trockener 
Urii.mie wohl gro.6enteils in das exsikkii'erte subkutane, Zellge­
webe, gelangt von hier, mit Schlacken-beladen, langsam wieder 
in den Kreislauf und wird schlie.6lich unter Vermehrung des 
Harnwassers wieder durch dde Niere ausgeschieden. 

Sait alters sind bei Uramie protrahierte warme Bader 'sowie 
Hei.6liuftbehandlungen tiblich. Man trachtet durch ade eine Ab­
leitung auf die Haut, das hed.6t eine vermehrte Absonderung 
giftiger 8toffe durch das Hautorgan zu erzielen. Wenn auch 
haung die Wirksamkeit derartJiger Ma.6nahmen tiberschatzt wird, 
mu.6 dennoch zugestanden werden, da.6 ihnen eine ma.6ige 
gtinstige Wirkung ndcht abgesprochen werden kann. Dabei dad 
jedoch eineKontr3!ind~kation ftir jede Hitzebehandlung nicht tiber­
sehen werden. Nierenkranke konnen in bestimrilten Stadien ihres 



-30-

Leidens nicht schwitzen. Setzt man nun einen derartigen Kranken, 
der die Fahigkeit zu schWlitzen verloren hat, in einen HeiJUuft­
schWIitzkasten, so ist die Folge, dafi die Temperatur des gesamten 
Organismus ansteigt und bei ubertdeben lange fortgesetzter Appli­
kation sogar eine "Oberhitzung mit deletaren Wirkungen eintritt. 
Daher untersuche man zunachst jeden solchen Kranken auf die 
Fahigkeit zu schwitzen. Wir benutzen dazu - abgesehen von 
den medikamentoaen Verfahren - zwei Hilfsmittel: das Studium 
des Verhaltens der Fingerbeeren und des Durstgefuhles. Die 
Fingerbeeren des normalen Menschen flihlen sich dauernd spur­
weise feucht an; vergleicht man den uber normalen Fingerbeeren 
erhaltenen Eindruck mit den Empmndtmgen, die man bei der 
Palpation Kranker mit hoher Neigung zur Wasserretention er­
halt, so wird dar" Untersch!ied augenfalHg. Das Wasser wird im 
subkutanen Gewebe solcher Patienten chemisch zuruckgehalten 
und daher weder gegen die Niere noch gegen die Haut in ge­
nugender Menge ausgeschieden. Auch das Durstgefuhl ist ein 
Fingerzeig fur steigende Odeme oder, mit anderen Worten, fur 
die Unfahigkeit, derze~t auf aine Schwitzprozedur giinstig zu 
reagieren. Solange die Odeme N~igung zum Anstieg haben, 
klagt der Kranke uber ein qualendes Durstgefuhl; wenn die 
Odeme ausgeschwemmt werden, fehlt diese Empfindung voll­
kommen und kann man dam Organismus durch hei& Bader 
usw. zu Hilfe kommen. - Ein therapeutisch interessanter Ver­
such, der allerdings bislang noch ein wenig in das Reich der 
Utopie gehort, sei noch erwahnt, namlich der Versuch, durch 
Dialyse das mit Giften be1adene Blut von seinen Ballaststoffen 
zu befreien. Ob hier ein Weg flir die Zukunft liegt, oder ob die 
Gefahr des Vorgehens (das Blut muE ungerinnbar gemacht 
werden) den Nutzen uberwiegt, kann noch nicht beurteilt werden. 

Es bedarf wohl kaum naherer Ausflihrung, daE die Nah­
rung in jedem derartigen FaIle so geregelt werden muE, daE sie 
moglichst wenig Korper enthalt, deren Stoffwechselendprodukte 
durch die Niere ausgeschieden werden mussen. Diesem Zwecke 
dienen die Zuckertage, Obsttage usw. Nur wird man dabei stets 
die Gefahr der Unterernahrung gegenuber den Vorteilen eines 
solchen V orgehens sorgsam wagen mussen. 

Von ganz anderen Grundsatzen geht man bei Be k amp fun g 
d ere k I amp tis c hen U ram i e aus: Alles, was den Hirn­
druck vermehrt, ist hier streng zu vermeiden. Auf welche Kleinig­
keiten es dabei ankommt, zeigt der bekannte Fall Volhards, in dem 
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ein hei.Bes Fufibad anscheinend zur Mobilisierung des vorher 
in den Geweben der Beine gebundenen Wassers und damit wohl 
zur voriibergehenden Vermehrung der Blutmenge fUhrte und der­
art den letzten Anstofi _zur AuslOsung der Krampfe bildete. 1m 
Vordergrunde der Eklampsietherapie steht die scharfe Einschran­
kung von Kochsalz und Fltissigkeit in der Nahrung. 1st der 
Patient stark Odematos, diatetisch unzweckmafiig vorbehandelt 
und der Blutdruck hoch, sind also mit anderen Worten aIle 
Vorbedingungen fUr das Auftreten eines Anfalls in der nachsten 
Zeit gegeben, dann zogere man nlcht, radikal vorzugehen, und 
lasse den Kranken 24 bis 48 Stun den vollstandig hungern und 

. dtirsten. Dies wird ihm keinen Schaden bringen (falls der Kreis­
lauf intakt ist, sonst Herzbehandlung!), wird aber wohl eine be­
trachtliche Entlastung des Kreislaufs bewirken. Es ist nicht zu­
viel gesagt, wenn manche Autoren behaupten, durch eine r e c h t- . 
z e i t i g e Regelung von Speise und Trank den Ausbruch der 
Krampfe. sowohl bei der akuten Nephritis als auch bei der Gra­
viditat verhindern zu konnen. Zeigen sich aber bereits die ersten 
Anzeichen des kommenden Anfalls, so ist ftit ein solches Vor­
gehen naturgemafi keine Zeit mehr; jetzt kann man am ehesten 
durch einen sofortigen Aderlafi die Entlastung herbeizuftihren 
trachten. Bei bereits ausgebrochenem Anfall ist vor allem der be-

. wufitlose Kranke vor Verletzungen zu schtitzen. Lumbalpunktion 
kommt wohl nur bei etwaiger Amaurose in Betracht. Ob Lobelin 
in ganz schweren· Fallen mit Atemlahmung ntitzlich ist, kann 
aus eigener Erfahrung noch nicht gesagt werden. Aderlafi wird 
zwar meistens gemacht, doch habe ich nie den Eindruck ge­
habt, durch ihn die Lange der Krampfe wesentlich abzuktirzen. 

Koma diabeticum. 
Wir wollen uns nunmehr einer weiteren Form von "klassi­

schem" Koma zuwenden, dem K 0 mad i abe tic urn. 
Das Koma diabeticum hat in der letzten Zeit deshalb stark 

an Interesse gewonnen, weil wir nunmehr durch das Insulin 
imstande sind, auch hier vielfaeh rettend einzugreifen. Gleich­
zeitig mit dieser Behandlungsmethode ist aber eine Reihe neuer 
Probleme aufgetaucht, die teilweise hier erortert werden sollen. 
Wie grofi der Unterschied bei der Therapie dieses Zustandes 
jetzt und noell. vor einigen .J ahren ist, .zeigt am besten das resi­
gnierte Wort aines bekannten Klinikers tiber die damaIs fast 
allein bekannte Behandlungsart, die Injektion von Natriumbikar-
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bonatlOsungen; er meinte, man store auf diese Weise eigentlich 
nur die Euthanasie der Kranken. 

Betrachten wir zunachst die vorwiegendsten klinischen 
Symptome des diabetischen Komas, soweit sie nicht schon friiher 
bei der Besprechung des kardiovaskularen Typus geniigend ge­
wiirdigt wurden. Das Verhalten des Blutdruckes, die geringe 
Spannung der Bulbi, sowie die veranderte Herztatigkeit wurden be_ 
reits besprochen.' Die Entwicklung der psychischen Storung ahnelt 
in der Reihenfolge, in welcher sich die Symptome entwickeln, 
vielfach den bei der Analyse der echten Uramie ausfUhr1ich be­
schriebenen. Auch hier wird der Kranke zunachst miide und teil­
nahmslos, er greift Ofter an den Kopf, offenbar wegen unange­
nehmer Sensationen daselbst; ausdriickliche Klagen iiber solche 
werden, aber nicht geaufiert. Die Bewegungen werden unsicherer, 
es kommt zu Somnolenz, die langsam in ein vollstandiges Koma 
iibergeht, dabei sinkt die Temperatur und die sogenannte Kufi­
maulsche Atmung wird immer ausgepragter. 

. Die K u fi m a u I s C h eAt m un gist dadurch gekenrizeichnet, 
dafi die Zahl der Respirationen zunachst wesentlich Slinkt; man zahlt 
deren oft nur 12, ja selbst 8, statt normal 16 bis 24. Gleich­
zeitig vertieft sich die Atmung. Ein langdauerndes Inspirium wird 
von einem kurzen, stofiartigen Exspirium abgelOst. Nun folgt 
eine langere Pause. In diesem Stadium besteht eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem friiher beschriebenen Atemtypus der Ur­
iimiker, doch sind beim Uramiker beide' Phasen kurz und ruck­
artig. ;Bei Foitschreiten des diabetischen Komas tritt insoferne 
eine Anderung der Atmung auf, als die Zahl der Respirationen 
tiber die Norm hinaus zunimmt. Terminal findet sich nicht selten 
der Cheyne-Stokessche Typus. Das Studtium dieses Cheyne­
Stokesschen Symptomenkomplexes ist fUr uns auch deshalb von 
Bedeutung, weil man in der Literatur gelegentlich die Annahme 
findet, dafi zur Diagnose des Komas nicht einmal der soporose 
Zustand notig sei, sondern dafi hiefUr die charakterisl;ische At­
mung und der weiche PuIs geniige. Wie beraits ausgefUhrt, 
spricht man in solchen Fallen jedoch besser von Prakoma. Die 
Ursache dar eigenartigen Respirationsform wird bald in einer 
Ansauerung des, Organismus, bald in einer Vergiftung mit 
Ketonkorpern gesucht. Umber und Lorant haben aber FaIle ohne 
Ketonamie beschrieben. Lorant meinte daher, eine Entstehung 
dieser Atmungsform durch Einwirkung eines bestimmten Giftes 
ablehnen zu miissen; er vermutete, dafi die dem Diabetes eigen-
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tliinliche Storung im Kbhlehydratwechsel samtliche' Zellen des 
Korpers und infolgedessen auch' das Zentralnervensystem be­
einflusse. Hier auftretende Anderungen seien die Ursache der 
eigentlimlichen Respirationsform. Die Bewufitseinsstorung da­
gegen spreche allein auf MafinahmeIi an, welche den BlutdruGk 
erhohen; sie habe daher augenscheinldch eine andere Genese. Sind 
diese Anschauungen richtig, so ware also die Atemstorung cine 
absolute Indikation fUr eine energische Insulinbehandlung, Trli­
bung des Bewufitseins und niederer Bulbusdruck dagegen ein 
Hinweis auf eine neben der InsuIingabe sofort einzuleitende 
Gefafitherapie. 

Auch der Ham zeigt beirn Koma diabeticum eine Reihe fast 
gesetzmafiiger Eigenschaften. In der uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle enthalt er grofie Zuckermengen, daneben Azeton, 
Azetessigsiiure, p-Oxybuttersiiure, sowie andere, bisher noch 
nicht vollstiindig identifizierte Substanzen. Die Ausscheidung 
dieser Korper steht in innigem Zusammerihange mit ihrer Ver­
mehrung im BIute; die Niere ist ja ein Organ mit Ventilfunk­
tion, das heifit, sie ist imstande, liberschlissige Stoffe aus dem 
Blute zu eIiminieren. Diese reguIierende Tiitigkeit leidet aber in 
den Spatstadien des Diabetes nicht selten; dann wird der Zucker 
trotz wesentlicher Hyperglykamie nicht ausgeschieden und die 
rasch sich steigernde trberzuckerung des Organismus flihrt zur 
Katastrophe. Die Ursachen einer solchen Nierendichtung sind 
verschiedene. Zuniichst kommt hier die sogenannte G I Y k 0 g e n­
n e p h r 0 s e in Betracht; sie beruht auf einer schweren Veran­
derung der Kaniilchen, wobei die einzelnen Epithelien Glykogen 
staJieln. Der augenfiilligste klinische Ausdruck dafiir ist eine 
starke Albuminurie. Seit langem weifi man, dafi die Analyse des 
Hams ein um so unverlafilicherer Fuhrer fUr die Beurteilung 
der gegenwartigen Krankheitslage eines Diabetikers wird, je 
starker die Albuminurie ist. Wenn diese sehr hohe Grade erreicht, 
schwindet manchmal der Zucker vollstandig aus dem Harne und 
man kann dann entweder, falls man den Patienten frliher nicht 
kannte, einen Diabetes libersehen oder, falls die Zuckerkrankheit 
schon entdeckt war, an eine derzeitige Besserung denken, wah­
rend im Gegenteile ein gefahrdrohender Zustand eingetreten ist. 
Die Kenntnis der Glyiwgennephrose ist auc~ deshalb von Bedeu­
tung, weil die Insulinbehandlung nicht nur die Hyperglykamie 
herabdrlickt, sondem auch die Tubulusfunktion glinstig beeinflufit 
und dadurch die Dichtung der Niere mindert. Mit dieser Nephrose 

K 0 II e r t. Komatose Z'ustlinde. 3 
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stehen wohl zwei Symptome in Beziehung, die als VorHiufer 
einer Katastrophe bekannt sind. Zunachst die K u I b s schen oder 
K 0 m a z y lin d e r, stark lichtbrechende Ausgusse dicker Kaniil­
chen, und weiters die Tatsache, dafi vor Ausbruch der schwer en 
Vergiftungserscheinungen haufig die Kochsalzkonzentration im 
Harne der Zuckerkranken sinkt. Wir wissen, dafi Storungen im 
Natriumchloridstoffwechsel ein Kardinalsymptom vieler Nephro­
sen sind. - Eine zweite Form renaler Schadigung findet man bei 
Diabetikern mit Hochdruck, dem sogenannten s the n i s c hen 
D i abe t e s (R. Schmidt, Lorant). Bei solchen Kranken scha­
digt die Hyperglykiimie die GefiWe und ruhrt zu einer fruhzei­
tigen Arterio- oder Arteriolosklerose. Falls die Nierengefafie von 
dieser mitbetroffen sind, entsteht wieder eine "Dichtung" des 
Or-ganes von der bereits beschrieoonen Art. Ich kenne eine ganze 
Reihe von Patienten mit Hochdruck, die trotz wesentlich ge­
steigerten Blutzuckergehaltes keine Glykosurie hatten. Besonders 
eindrucksvoll war ein vor mehreren Monaten gesehener Fall; 
bei einem solchen Kranken war ein Koma im Hinblicke auf den 
dauernd negativen Urinbefund zunachst von mehreren Seiten mifi­
deutet worden; erst die Analyse des Blutes bestatigte die klini­
sche Vermutung einer diabetogenen Genese des Dammerzu­
standes. 

Wir haben fruher gesehen, dafi Patienten durch Insulin 
aus ihrem diabetischen Koma gerissen werden konnen, bald dar­
auf aber gelegentlich unter kardiovaskularen Symptomen zu­
grunde gehen. Noch eine andere Form des Todes im Anschlusse 
an erfolgreiche Insulinbehandlung ist moglich: die Uramie. In 
der letzten Zeit wurden mehrfach Falle beschrieben (Th. Weifi, 
E. J. Kraus und H. Seyle), die wohl von· der diabetogenen Be­
wufitseinsstorung befreit werden konnten, bald darauf aber unter 
Oligurie, Steigerung des Blutdruckes und des Reststickstoffs, 
Albuminurie, Hamaturie und terminaler Anurie starben. Die Nie­
ren solcher FaIle, die ·im Prager pathologisch-anat0mischen Insti­
tute Ghons untersucht worden waren, zeigten eine eigenartige 
Veranderung; sie waren hochgradig blutarm, stark geschwollen 
und wiesen die ersten Anfange einer Nephritis auf. Auch ich 
sah in der letzten Zeit im Anschlusse an eine Insulinbehandlung 
eine Hamaturie auftreten; doch konnte diese aus aufieren Grun­
den in ihrer Genese nicht analysiert werden. Die bisherigen Be­
'obachtungen genugen noch nicht, urn hier eine strenge Gesetz­
mafiigkeit anzunehmen; doch s'Cheinen die Beobachtungen bedeu-
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tungsvoll genug, urn das Augenmerk auf das Verhalten der Nieren 
bei insuLinbehandelten Diabetikern zu lenken. 

Wir mochten im Rahmen dieser AusfUhrungen nicht auf 
das Wesen. des bei schweren Zuckerkranken auftretenden Ver­
giftungsbildes eingehen, einerseits, weil ganz sichere Kenntnisse 
dariiber nicht vorliegen und andererseits, weil sich der Stand des 
Wissens ja in vielen Handbiiche,rn zusammengefaUt findet. Da­
gegen scheint es zweckmaUig, wenigstens kurz die D iff ere n -
t i a I d i a g nos e zu streifen. Die Unterscheidung des diabetischen 
und renalen Komas wurde bereits friiher erortert. Schwierigkei­
ten kann die Trennung der BewuUtseinsstorung eines Zuckerkran­
ken von einem postepileptischen Dammerzustande bieten. Wir 
sahen vor J ahren folgenden Fall: Ein aus der Fremde zuge­
reister Mann wird morgens tief bewuUtlos in seinem Bette gefun­
den. Der herbeigerufene Arzt denkt an ein Koma diabeticum, 
maeht einen Katheterismus, findet im Harn Zucker in maUiger 
Menge, aber kein EiweiU und halt nun die Diagnose fUr ge­
siehert. Bei der darauffolgenden noehmaligen Untersuchung des 
Kranken ersehien es auffallig, daU der Azetongeruch aus dem 
M unde fehIte und daU die Partellarsehnenreflexe gut auslOsbar wa­
ren. Da die Partellarreflexe bei diabetischem Koma fast regelmaUig 
erloschen sind, glaubte ieh, ein diabetisches Koma ausschlieUen 
zu konnen; ich deutete dagegen Dammerzustand und Glykosurie 
als postepileptische Zeichen, was aueh die weitere Entwicklung 
des Falles bestatigte. Der Patient erziihlte spater, er habe schon 
mehrere ganz ahnliche Anilille mit Glykosurie gehabt. 

SchlieUIieh noeh einige W orte iiber die B e han diu n g des 
diabetischen Komas. In den V orstadien kann sein Auftreten 
dureh briiske Zuckerentziehung direkt ausgelOst und im Ge­
gensatze hiezu dureh Dextrose- und Alkoholgaben verhindert 
oder zum mindesten verzogert werden. Die fUhrende Rolle in der 
Therapie spielt das Ins u lin. Kommt man zu einem solchen be­
wuUtlosen Kranken, so injizier/il man zunaehst am besten endo­
venos 40 bis 50 Einheiten Insulin mit 30 bis-40 Gramm Trauben­
zucker (zum Beispiel in 10- bis 20%iger Losung); ist dieser Weg 
nieht gegeben, so gebe man 40 bis 50 Einheiten Insulin subkutan, 
den Traubenzueker aber rektal oder mit der Magensonde. Die 
gIeichzeitige Zuekermedikation ist iibfligens bei der ersten Insulin­
injektion nieht unbedingt notwendig, da der hohe Blutzuekergehalt 
des Komatosen vor Hyperdnsulinismus schiitzt. In der Regel 
schlieUt man bei schwerem diabebisehen Koma zwei Stunden naeh 
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del' ersten Insulininjektion ein ~ zweite Injektion mit ebenfalls 
40 bis 50 Einhe.iten an und gibt dann weiters noch mehrmals 
kleinere Mengen, so dafi im Laufe des ersten Tages zusammen 
etwa 150 bis 200 Einheiten zusiunmenkommen (Elias). Vom zweiten 
Tage an wird man wohl die Insulinbehandlung mit Zucke'f­
injektionen odeI' Kohlehyd'fatgenufi ve'fbinden muss en. Die 
weite'fe Behandlung wird zweckmamgerweise je nach dem 
Ve'fhalten des Blutzucke'fs eingerichtet; hat man das Insulin 
unterdosiert, so ist die Senkung del' Hyperglykamie und damit 
del' Behandlungserfolg ungentigend. Bei zu grofien Gaben wird 
im Gegenteile die Gefahr de'f Hypoglykamie akut. Hiebei geht 
die, Senkung des Blutzucke'fspiegels dem Ausbruche del' 
klinischen Erscheinungen voraus; als solche sind zu nennen: 
starrer BI,ick, S c h wei fi au s b I' U c h, Zuckungenum den 
Mund; Herdsymptome, wie Aphasie, Apraxie, extrapyraroidale 
Storungen, Psychosen, eine eigenartige Muskelschwache. 1m 
weiteren Verlauf kommt es zu ,Bewufitlosigkeit, Areflexie 
und schliefiHch Versagen del' Atemilitigkeit bei guter 
Herzkraft. Es entsteht dabei also ein ~oporoser Zustand. 
Wir mtissen demnach bei Zuckerkranken vier Arten von Koma 
unterscheiden: die klassische Form, den kardiovaskularen Typus, 
die Uramie und endlich die hypogIykamische Bewufitlosigkeit. 
Da jede diesel' Formen eine andere Therapie beansprucht, hat 
diese Trennung praktisches Interesse; ihre Beachtung am Kran­
kenbette diirfte die Prognose wesentlich bessel'll. Die Behand­
lung del' Hypoglykamie erfolgt durch intravenose Trauben­
zuckerinfusionen gleichzeitig mit Gaben von Adrenalin und 
Lobelin. ' 

Koma Addisonicum. 
Auch die Add i son s c h e Krankheit kann zu schweren 

Bewufitseinsstorungen ftihren. Neben den bekannten Erscheinun­
gen del' Nebenniereninsuffizienz, namlichPigmentationen, 
hochgradigster M uskelschwache (bei noch gut erhaltenem Fett­
polster), Verminderung des Blutdrucks, gastrointestinal en Sym­
ptomen (krisenartigen Magenschmerzen, Achylia gastrica, Wech­
seln von Durchfallen und Verstopfung) treten die Erscheinungen 
am Nervensysteme an Heftigkeit wohl zurtick; sind sie abel' vot·­
handen, so erzeugen sie ein sehr bedrohliches Bild. Die Kran­
ken klagen zunachst tiber Schwindel und Neigung zu Ohnmacht; 
gelegentlich treten epileptiforme Anflille odeI' Perioden von Som-
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nolenz, auch Delmen auf; die Pupillen. sind in den fortgeschrit­
tenen Stadien erweitert. und reagieren nicht auf Licht; die 
Atmung ist anfangs bescWeunigt, . spater verlangsamt. Der Tod 
erfolgt in solchen Fallen in tiefem Koma, manchmal bei V or­
handensein von Konvulsionen. 

Die Diagnose des Zustandes ist bei perakuter Nebennie­
reninsuffizienz schwer, da hier die Pigmentationen noch fehlen, 
begegnet aber bei den clironischen Fallen mit klassisch ausge­
pragten Symptomen meistens nicht allzu gro.Ben Schwierigkeiten. 
Irrefiihren konnen die heftigen abdominellen Schmerzen; man 
denkt dabei leicht an einePeritonitis oder einen Ileus. Ortner 
weist darauf hin, da.B bei der Bauchfellentzfindung nur die abdo­
minalen Muskeln gespannt sind, bei der Pseudoperitonitis Addi­
sonica dagegen die Extremitatenmuskeln ebenfalls eine erhohte 
Rigiditiit aufweisen. Auch die Hautfarbung erzeugt manchmal 
diagnostische Schwierigkeiten. Chronische Malaria, Krebska­
cherie, Arsenme~anose, Argyrie, ja selbst die Vagantenhaut kom­
men in trberlegung. Die Pigmentation bei Pellagra soIl sich in 
ihren Eigenschaften fast ganzlich mit dar durch Nebennieren­
insuffizienz bedingten Form decken~ vdelleicht sogar durch eine 
N ebenn~ereninsuffizienz entstehen. 

Die 13ehandlung des Addisonschen Komas ist noch ziemlich 
aussichtslos. Mi.t Adrenalin allein erzielt man keine wesentlichen 
Erfolge. Besser ist die Verwendung von Traubenzuckerinjek­
tionen und Traubenzuckerinfusionen gegen die hiiufig vorhan­
dene Hypoglykli.mie. 1m Priikoma ist ein Versuch mit den Neben­
nierentabletten Mercks (2 bis 3 Stuck ,taglich) angezeigt. In der 
letzten Zeit scheint die Darstellung eint~s lebenswichtigen Hor­
mons aus der Nebenniere, des r n t err en ins; gelungen zu sein. 
Wenn sich diese Nachrichten bewahrheiten, dfirften unsere 
Kenntnisse fiber die Funktion des Organes und das Wesen der 
Ausfallserscheinungen' rasch zunehmen. Dann wird woW auch 
die Therapie des Koma Addisonicumin ein neues Stadium 
treten. 

Koma bei Gehirnerkrankungen. 
Eine weitere Gruppe von komatosen Zustiinden entsteht 

durch eine p rim are E r k ran k u n g des G e h i r n sun d 
d e'r G e h i r n h aut e. 1m Gegensatze hiezu war bei den bisher 
geschilderten Typen die Veranderung des Zentralnervensystemes 
stets eine sekundare, wobei Erkrankungen der verschiedensten 
Organsysteme die auslosende Rolle spielten. 



- 38-

Wir wollen zunachst die Z irk u I a t ion sst ti run g e n 
im Gehirn selbst besprechen. Hieher zahlen schwere Anamie, 
Hyper1imie, adem, Hamorrhagie, Embolie und Thrombose. 

Die A n a e m i ace reb r i fiihrt zu gesteigerter Sehlafrig­
keit und zu Kopfschmerz. Der Kopfschmerz hat meistens einen 
dumpfen und druckenden Charakter und besitzt die fur die Dia­
gnose nicht unwichtige Eigenttimlichkeit, auf Tieflagerung des 
Kopfes gtinstig anzusprechen. Gleichzeitig besteht meistens 
Schwindel und Ohrensausen. Nimmt die BIutarmut hohe Grade 
an, so kommt es haufig zu Ohnmacht oder zu Kollapsen. Natur­
gcmafi kann diese Anamie verschiedener Genese sein; Pernizitise 
Blutarmut, BIutverluste, zur Kachexie fiihrende Krankheiten, 
Chlorose, Hamolyse usw. Holler sah einen differentialdiagno­
stisch bemerkenswerten Fall, eine hamolytische Anamie mit Be­
wufitlosigkeit, bei welcbem man zuerst wegen des vorhandenen 
Ikterus an ein Koma hepaticum. gedacht, hatte. Auch Gefiifi­
kr1impfe im Gehirne, wie wir sie bei der Schilderung der Pseu­
douramie ge.streift haben, bewirken wohl Anamisierung einzelner 
zerebraler Gebiete; doch sind diese Spasmen anscheinend nur 
selten so ausgedehnt, dafi eine vollkommene Bewufitlosigkeit 
daraus resultiert. Auch die Lahmung der Vasomotoren und die 
Veranderung des Hamoglobins bei Kohlenoxydvergiftung sttiren 
die Sauerstoffversorgung des Gehirns. Weiters fiihren Kompres­
sion der Karotiden, sowie Verengungen des Gefafilumens durch 
Mesaortitis luica oder Arteriosklerose letzten Endes zu Anamie 
des Gehirns und damit gelegentlich zu Bewufitlosigkeit von 
komaahnlichem Charakter. Interessant ist das Verhalten des Ge­
hirns bei dekompensierter Aorteninsuffizienz. Das BIut mem ja 
in den Arterien ungleichmafiig, in den Kapillaren fast kontinuier­
lich; das gleichmafiige Strtimen des BIutes in den Haargefafichen 
ist ntitig, um eine gentigende Sauerstoffabgabe an die Gewebe zu 
ermtiglichen. Erreicht nun der Pulsus celer hohe Grade, so 
schlagt er die den HaargeHWen vorgelagerten physiologischen 
Sperren durch und das ruckartige Hin- und Herstrtimen des Blu­
tes setzt sich bis in die Gewebe fort; dadurch werden die 
Oxydierungsvorgange in den Zellen erschwert, es kommt zu 
Sauerstoffmangel der Organe. Solche Kranke trachten die lebens­
gefiihrliche Atmungsverschlechterung im Gehirn instinktiv in der 
vVeise zu mildern, dafi sie den Kopf nach rtickwarts und unten 
lagern; dadurch entsteht eine leichte passive Stauung, das BIut 
bJeibt langer im Organe und hat nun die Mtiglichkeit, seinen 
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Sauerstoff abzugeben. Bei diesen Kranken wechseln hochgradige 
Erregungszustiinde mit Zeiten von Bewufitlosigkeit. 

In ahnlicher Waisa wirkt v e r m e h r t e B I u t f ii II e i m 
G a h i r n e ungiinstig auf die Gehirnmtigkeit. Passive 
Hyperamie, wie sie durch Vitien, Mediastinaltumoren, Polyglo­
bulie mit Stauung usw. zustande kommt, erzeugt gewohnlich 
einen dumpfen Kopfschmerz, in hoheren Graden Angstzustande 
mit depressiver Verstimmung. Daher verhalt sich ain Kranker 
mit dekompensierter Mitralstenose psychisch ganz anders als 
ein im Gehime anii.m.ischer Aortenkranker. Diese Form des Kopf­
schmerzes wird durch aIle Faktoren versmrkt, welche den Blut­
abflu.B aus dem Schadelraum verschlechoorn;' hieher zahlen 
Bucken, Niesen, Husten, Tieflage des Kopfes usw. Nimmt die 
Stauung waiter zu und fUhrt sie zu Odem, so treoon zeitweise 
Bewufitseinstrubungen, unter Umstii.nden auch rasch in ihrer Lo­
kalisation und ihrem AusmaE wechselnde Herdsymptome, schliefi­
lich Koma mit Cheyne-Stokesschem Atmen auf. 

Zirkulationsstorungen infolge aktiver Hyperiimie haben kli.­
nisch einen ganz anderen Charakter als die durch passive Stau­
ung bedingten. Zunachst ist bei der aktiven Hyperii.m.ie die - oft 
fleckige - Rotung des Gesichtes gegeniiber der Zyanose bei 
Stase zu erwahnen. Weiters wechseln die P~rioden aktiver Hy­
peramie des Gehims gewohnlich sehr rasch mit normalen oder 
anamischen ZeitEm. Bald ist das Gesicht brennend heiE, die Pa­
tienten klagen tiber Wallungen, bald ist es wieder fahl und der 
Kranke empfindet "Obelkeit, Augenflimmem und Schwache. Auch 
ist die Hyperamie- anscheinend manchmal nur an einzelnen Stellen 
des Gehirns ausgepragt und zeigt so relativ scharf lokalisieroo 
Beschwerden. Man erinnere sich des Krankheitsbildes der vaso­
paralytischen Migr'ane. Die aktive Hyperamie kann ebenfalls, 
wenn auch nicht haufig, zu Bewufitlosigkeit fUhren. Vor kurzem 
sahen wir einen typischen solchen Fall: Schon seit der J ugend 
bestand bei Erregungen ein heftiges Erythema pudicitiae; im 
Laufe der Jahre wurde der Erregungsablauf (im Bereiche des­
Ganglion cervicale superius?) immer mehr gebahnt, so dafi 
immer kieinere psychische Insuite genugten, um eine vehemente 
Gefafierweiterung im Bereiche des Kopfes, des Halses und der 
oberen Brust herbeizufuhren; als der Patient nun an einer Er­
schopfungsneurose erkrankte, fiihrte die Hyperamie zu schweren 
Ohnmachtsanfallen. 
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Wechselnde Verengerung und Erweiterung der Hirnarte.rien 
ist unserer heutigen Auffassung nach auch fUr einen gro£en 
Teil del' FaIle von Haemorrhagia cerebri bedeutungsvoll. Bei 
hochgradigem Krampf eines Gefa£es leidet anscheinend die 
Struktur del' Wand, es kommt zu lokalen Nekrobiosen, ja zu totaler 
Nekrose. Offnet sich nach gelOstem Spasmus dann wieder die 
Strombahn und dringt das Blut unter hohem Druck in das nun­
mehr weite Lumen, so kann die geschadigte Stelle dem Druck 
nachgeben und bersten. Die geschiIderten Symptome von alternie­
render Anamie und Hyperamie des Gehirns finden sich daher 
nicht seIten in del' Anamnese del' Apoplektiker. Hieher gehort 
wohl auch das praapoplektische Rotsehen, das vielleicht mit einer 
Erweiterung del' Retinalgefa£e in Beziehung steht. 

In einer Anzahl von Fallen abel' tritt del' apoplektische Insult 
ohne alIe Prodrome ein: Del' Kranke stfirzt bewu£tlos.zusammen, 
gewohnlich nachdem eine Schadigung des Gefa£spiels unmittel­
bar vorangegangen war. Hieher zahlen psychische Erregung, 
reichliche Mahlzeit, starker Husten, Niesen, Koitus. Die Starke 
del' Bewuntseinsstorung schwankt zwischen einem leichten 
Schwindelgeffihl und dem schwersten Koma. Kleine Blutungen in 
die Briicke und in das Kleinhirn machen oft auffallend geringe 
Bewuntseinstrfibungen (E. Guttmann). Bei einem schweren Insult 
ist das Gesicht gerotet, die Muskulatur schlaff,. die Pupillen sind 
erweitert, Sehnenreflexe. fehlen. Del' Kranke atmet langsam und 
tief, bei Parese det> Gaumensegels und Zurficksinken del' Zunge 
rochelnd. Del' PuIs ist oft verlangsamt, nicht selten gespannt. 
1m Harne lant sich Eiwei£ und einige Zeit lang meistens auch 
Zucker nachweisen. Auf die verschiedenen Moglichkeiten, die 
Lokalisation del' Blutung zu bestimmen, wollen wir hier nicht 
eingehen; so sehr sie von diagnostischem Interesse sind, so ge­
ring ist ihr therapeutischer Wert. 

Die Differentialdiagnose einer Apoplexie gegenfiber den 
epileptiformen Anfallen del' Paralyse, del' genuinen Epilepsie, den 
Tumoren des Gehirns wird manchmal gro£e Schwierigkeiten be­
reiten und ohne Daten fiber die vorausgegangenen Erscheinun­
gen und ohne langere Beobachtung des Kranken nicht selten un­
moglich sein. Von Interesse ist die Unterscheidung zwischen 
Embolie, Thrombose und BIutung im Gehirne, die hier im An­
schlu£ an die Zusammenstellung von Monakow geschildert seL 
Eine Em b 0 lie ist wahrscheinlich vorhanden, wenn del' Patient 
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relativ jung ist, einen Kiappenfehier des Herzens aufweist, 'be­
reits Iniarkte an anderen Organen hatte (hier ist manehmal eine 
Embolia ateriae centralis'retinae ein FUhrer), hohes Fieber und 
Schfittelirost hat (Endocarditis uicerosa). Der Anfall setzt plOtz­
I~ch ein, mit Blil.sse des Gesichtes, bei normalem oder unregeI­
mafiigem, seltener veriangsamtem PuIs; er wird gewohnlieh durch 
epileptiforme Zuckungen eingeleitet. Die BewuBtseinsstorung ist 
meistens tief. Die T h rom b '0 S e ist oft durch Vorboten ange­
zeigt; die Herderscheinungen setzen aillnahlich ein und sind nicht 
selten flfichtiger Art. Die Bewu.Gtseinsstorung ist vielfach nicht 
sehr'intensiv und/nur selten von Ianger Dauer. Wiederhoite An­
falle sind oft zU' beobachten, Netzhautve:.:ande'l'ungen auf der 
Basis einer Arterioskierose haufig. Eine' H i r n b I u tun gist 
zu diagnostizieren, wenn der Patient vorgerfickten Alters ist 
und eine Hypertrophie des linken Ventrikels aufweist. 1m An­
schiusse an Hirnblutungen ist das' Gesicht meislens gerotet. der 
PuIs voll und hart, haufig langsam, die Atmung schnarchend. Die 
Temperatur sinkt unmittelbar na.ch dem' Anfalle, steigt aber nach 
,24 Stunden gewohnlich fiber die Norm. Die geIahmte Korperhalfte 
ffihlt sich meistens kaIter an' ais Ilie normale. Die BIutung setzt, 
nachdem kaum Vorboten vorausgegangen waren, pIotzlich mit 
sturmischen klinischen Erscheinungen ern. Das Koma dau,ert oft 
mehrere Tage lang; nur allmahlich erwacht der Kranke wieder 
,aus ,fum. Dabei fehien nunmehr nur selten die Zeichen motorischer 
Lahmungen oder Hemianopsie. Konvulsionen treten nicht haufig 
auf; am ehesten noch, wenn !lie Blutun~ in der Brucke sitzt. 

Die Behandiung der genannten Storungen hat in den Ietzten 
J ahren keine grundsiitzliche Verbesserung erfahren und erstreckt 
sich noch immer auf die allgemein bekannten Ma.Gnahmen: Ruhe, 
AderIa.G bei Hochdruck, Vermeidung jeder Stauq,ng im Kopf, Eis­
blasen auf den Kopf, notigenfalls Hervorholen der Zunge bei 
schnarchender Atmung 'Clew. Bei drohender Atemlahmung waren 
Lobelin (eine Originalampulle zu 0·003) uri.d EuphyIlin 
.( ein Originalsuppositordum zu 0'36) zu versuchen. Da Lues 
nicht selten Hirnleiden der 'geschiJderten Typen bedingt, unter­
suche man jeden dera.rtigen Patienten genau auf das Vorhanden­
sein einer Syphilis; es braucht nur darauf hingewiesen zu wer­
den, da.G durchschnittlich' 10% der Kranken der Klinik Ortner 
(ebenso wie in dem kfirzlich veroffentlichten Materiale H. Schle­
singers)' luetisch sind, urn die Wichtigkeit dieser Analyse auch 
bei sogenannten unverdiichtigen Fallen zu erkennen. 
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Hier ware noch das Koma im Anschlu.G an Son n ens tic h 
Zll erwahnen, da sich hiebei die wesentlichsten Veranderungen 
ebenfalls imGehirne abspielen, wobe1 eine Lahmung lebenswichtiger 
vasomotorischer und respiratorischer Funktionen eintreten kann. 
Nur selten kommt as bei Sonnenstich zu plOtzlichem Zusammen­
sttirzen; meistens gehen Mattigkeit, Kopfschmerz, Dbelkeit usw. 
dem Bewu.Gtseinsverluste voraus. Auch sind FaIle beschrieben, 
in denen sich zwischen den Prodromen und dem Koma ein Dam­
merzustand einschob. Bemerkenswert sind die Beziehungen 
zwischen Malaria und tiberma.Giger Besonnung; einerseits kann 
sich aus dem Zusammentreffen der beiden Schadigungen der 
komatose Typus der Malaria entwickeln, andererseits werden 
gelegentl<ich chronische Formen der Malaria durch die starke Be­
sonnung wieder aktiviert. Erwahnenswert ist auch, da.G besonders 
das Einschlafen in der Sonne gefahrlich ist. Ob eine grundsatz­
loiche Trennung zwischen Sonnensbich und HitzschJ.ag moglich 
ist, wird noch diskutiert. 

Bei eingetretenem Sonnenstiche werden folgende Ma.Gnahmen 
empfohlen: Lagerung im Ktihlen., mit erhohtem Kopfe und unter 
Vermeidung alIer Erschtitterungen; ktihle Umschlage auf den 
Kopf sind angezeigt, auch Aderla.G wird wegen Bestandes von 
Him- und Lungenodem geraten. Manche Autoren empfehlen, eine 
Lumbalpunktion vorzunehmen, da der Liquordruck hauNg er­
hoht ist. Gegen den Kollaps sind Adrenalin (subkutan 0'5 bis 1'0 
von der gewohnlichen Losung 1: 1000), Digitalis oder seine 
Praparate, sowie die tibrigen Analeptica (Kampfer, Hexeton, 
Koffein, Coramin, Cardiazol) anzuwenden. Alkohol ist hingegen. 
wegen seiner Gefa.Gwirkung streng kontraindiziert. Man beob­
achte die Patienten nach dem Abklingen der akuten Erscheinun­
gen noch langere Zeit au.Gerst sorgfaltig, da mitunter eine Selbst­
mordneigung besteht. 

Eine weitere Gruppe von Gehirnstorungen mit folgender 
Bewu.Gtlosigkeit umfa.Gt die E n c e p hal i tid e n. Wir haben 
eingangs unserer Besprechungen bei der Differenzierung des Ko­
mas von schlafartigen Zustanden erwahnt, da.G das Koma wohl 
auf einer diffusen, die schlafartigen Zustande dagegen auf herd­
ftirmigen Erkrankungen (des Schlafzentrums) beruhen. Es er­
scheint also bis zu einem gewissen Grade als Widerspruch, ent­
zllndliche, demnach in der Mehrzahl scharf umschriebene Pro­
zesse des Gehirns, w(;)nn sie BewuEtlosigkeit bedingen, ebenfalIs 
unter den Ursachen eines echten Komas aufzuzahlen. Das Beden-
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ken hangt eng mit der Frage zusammen, ob das Bewufitsein 
Funktion einer bestimmten Stelle des Gehirns, eines "Bewufit­
seinszentrums" sei oder auf dem Erhaltensein einer Summe von 
Einzelfunktionen beruhe. Man hat ein derartiges Zentrum in der 
Nahe des IV. Ventrikels angenommen, doch sind unsere Kennt­
nisse dariiber noch aufierst mangelhaft. Abgesehen von den prak­
tischen Schwierigkeiten, die beiden Gruppen am Krankenbette 
scharf zu trennen, glauben wir die Entztindungen des Gehirns 
mit BewuEtseinsstorung auch deshalb nicht vom Koma abtren-

. nen.. zu sollen, weil ja bei Ihnen eine Beeinflussung des gesamten 
Gehirns (zum Beispiel durch Toxinwirkung) nicht ausgeschlos­
sen werden kann. Hier sind zu erwahnen die progressive Para­
lyse, die Lues cerebri, der Gehirnabszefi, die Encephalitis lethar­
gica, die multiple Sklerose, besonders in ihrer grofiinsuUiren 
Form. 

Die Erkrankungen der Meningen schadigen ebenfalls oft 
das Grofihirn und fiihren damit zu BewufitseansverIust. 
Hieher sind zu rechnen: Meningitiden durch Eitererreger 
verschiedener Art, besonders Meningokokken, durch Lues, 
Tuberkulose, Zystizerken; Hirnhauterkrankungen durch Alko­
hoI, Blei; BIutungen verschiedener Lokalisation. Von den Blu­
tungen seien nur der intermeningeale Typus und die Pachy­
meningHis haemorrhagica hervorgehoben. Dabei greift der Pro­
zefi bald auf das Gehirn tiber (Meningoencephalitis), bald wieder 
verandert er dieses durch chemische oder mechanische Momente. 

SchluBbemerkungen. 
Aus der grofien Zahl der im Verlaufe unserer Besprechun­

gen erwahnten pathologischen Prozesse sieht man, dafi der Be­
wufitseinsverlust ein ungemein haufiges Symptom ist; terminal 
tritt er sogar bei fast allen Erkrankungen auf; dadurch wird 
nattirlich eine vollstandige Aufzahlung samtlicher Grundleiden 
unmoglich, ja unntitz. 

Wir mtissen uns aber fragen, ob der Begriff "Koma" in der 
Literatur stets als identisch mit schwerer Bewufitseinsstorung 
angesehen wird. Da finden wir gelegentlich eine auffallig hohe 
Bewertung eines zweiten Symptoms, der A t m u n g sst 0 run g. 
Manche Autoren sprechen auch bei erhaItenem Bewufitsein, aber 
gestorter Respiration von Koma. Bei schweren Enteritiden, bei 
Karzinomen finden sich derartige Schilderungen. In der letz-

. ten Zeit wurde dieser Atemtypus von Hofbauer als "Asthma 
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carcinomatosum" beziiglich der dabei' vorhandenen Respirations­
mechanik genauer beschrieben. Unseres Erachtens empNehlt es 
sich, derartige Krankheitsphasen zwecks einer einheitlichen No­
menklatur hochstens' als Prakoma zu bezeichnen. 

Am Schlusse wollen wir noch kurz der Frage nahetreten, 
wie sich der Liquor cerebrospinalis bei den verschiedenen Koma­
formen verhalt. K. Lange hat diesbeziig1ich ausfiihrliche Unter­
suchungen angestellt und ist zur tJberzeugung gekommen, daB 
die Riickenmarksfliissigkeit wohl charakteristische Veranderun­
gen zeige, daB dieser Ausschlag aber im Vergleiche zu· den 
gleichzeitigen Blutveranderungen nur einen geringen differential­
diagnostischen Wert hat. So findet man im Liquor bei Alkohol­
vergiftung Alkohol, bei Koma diabeticum Zuckervermehrung mid 
Azeton, bei renaler BewuBtlosigkeit Zunahme des Harnstoffs, bei 
Leberinsuffizienz Gallenfarbstoff. Der Blutgehalt des Liquors bei 
vielen Apoplexien ist bekannt. Bei der Epilepsie ist die Fliissig­
keit normal, nur der Zuckergehalt ein wenig erhoht. Bei der ek­
lamptischen Uramie und bei der Eklampsie findet man die Milch­
saure im Liquor vermehrt, offenbar als Folge der starken Mus­
keltatigkeit. Lange vermutet, daB diese Substanz wieder ihrerseits 
zu Hirnquellung fiihrt, also auch an der Genese des Komas ur­
sachlich beteiligt seL 
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