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Koma und komaidhnliche Zustinde.

. Koma heilt deutsch tiefer Schlaf. Wir bezeichnen mit
diesem ‘Worte alle Formen von Bewultseinsstérung, die so hoch-
gradig sind, daf der Kranke aus ihnen nicht oder nur durch
sehr energische Eingriffe erweckt werden kann. Der Ausdruck
Sopor, die lateinische Ubersetzung des griechischen Koma, wird
im medizinischen Sprachgebrauch fiir die etwas weniger tiefen
Bewulitseinsverluste verwendet, wobei naturgem#B die Grenzen
zwischen beiden Begriffen ganz unscharfe sind. Von Somno-~
len z sprechen wir, wenn der Kranke durch unsere Anrede noch
eben erweckbar ist, aber sich selbst iiberlassen sofort in einen
schlafdhnlichen Zustand verfillt.

Die genannten pathologischen Bewullitseinsstérungen
sind durch diffuse Schidigungen des Gehirnes bedingt und scharf
vom natiirlichen Schlafe und von den schlafihnlichen Zustinden
bei der Encephalitis. lethargica zu trennen. Der natiirliche Schlaf
ist ein physiologischer Erschopfungszustand des Zentral-
nervensystems, der den nervisen Elementen Gelegenheit gibt, sich
zu regenerieren, Wird die Moglichkeit einzuschlafen willkiirlich
gestort, so kommt es zu schweren Erkrankungen, die sogar zum
Tode fiihren kénnen. Dies ist namentlich bei wachsenden Tieren
der Fall, die eher Hunger und Durst als Schlaflosigkeit vertragen.
Wird ein Mensch durch #uflere Momente lange Zeit hindurch
am Einschlafen gehindert, so resultiert schlieBlich eine Schlaf-
tiefe, welche der des pathologischen Komas so nahe kommt, dafl
eine Unterscheidung im ersten Augenblicke Schwierigkeiten be-
gegnet. Es sei an die Erzdhlungen iiber den tiefen Schlaf mancher
Frontkdmpfer erinnert, die selbst durch das Bersten einer Granate
in ihrer Umgebung nicht aufgeweckt wurden, In solchen Fillen
weisen naturgemifl auch viele Reflexe gegeniiber der ,,Norm* Ab-
weichungen auf: so sind beispielsweise die Pupillen so eng, da8
sie durch Lichteinfall nicht weiter verkleinert werden konnen.

Beim natiirlichen Schlaf kommen zahlreiche Stérungen vor;
hier interessieren uns nur jene Momente, welche die Schlaftiefe
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erhohen, also zu schlafdhnlichen Zustinden iiberleiten, die nicht
mehr als ganz physiologisch angesprochen werden konnen. Es
sei hier an den EinfluB der Thyreoidea erinnert: Bei Myxddem,
bei manchen Féllen endokriner Fettsucht besteht ein vermehrtes
Schlafbediirfnis; auch einzelne Avitaminosen und lange dauern-
der Hunger erhthen die Schlafbereitschaft. (Myxodem des Ge-
hirns soll auch Koma erzeugen konnen.)

Der grundsitzliche Unterschied zwischen den Bewult-
seinsstérungen bei Encephalitis lethargica und den
komatosen Zustinden liegt nach dem derzeitigen Stande der
Kenntnisse darin, daBl bei der Enzephalitis lokalisierte Ver-
#nderungen im Gehirne die BewubBtseinstriibung bedingen, bei
den komatosen Zustinden dagegen mehr diffuse Storungen
des Zentralnervensystems vorzuliegen scheinen. Nach den grund-
legenden Untersuchungen Economos wird bei der Encephalitis
lethargica hauptsichlich die graue Substanz in der Umgebung
des dritten Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii befallen, eine
Gegend, in welche das Schlafzentrum lokalisiert wird.

Scharf zu trennen vom Koma ist weiters der Stupor. Wir
verstehen darunter Zustidnde, bei welchen sich unter der Maske
der vollstindigen AuBerungs- und Regungslosigkeit ein reiches,
oft delirantes Innenleben abspielt. Wihrend ein vom Koma Er-
wachender iiber die Zeit der Bewultseinsstérung erinnerungs-
los ist, kénnen Kranke, die von einem Stupor genesen, iiber die
durchgemachte Krankheitsperiode ausfiihrlich berichten. Beziig-
lich der Unterscheidung des Stupors von komatdsen Zustdnden
sei nur daran erinnert, dal beim Stupor h#éufig der sogenannte
katatone Symptomenkomplex besteht, wobei der Kranke ent-
weder ‘Spannungszustinde der Muskulatur aufweist oder die
Tendenz hat, von anderer Seite erteilte Stellungen durch léngere
Zeit festzuhalten. Beim Koma dagegen finden wir eine absolute
Schlaffheit der Muskulatur und eine- passive Korperhaltung.

Endlich sind vom Koma die pathologischen D&am-
merzustidnde abzugrenzen. Bei diesen hat wohl der Kranke
ebenso wie im Koma das Erinnerungsvermégen vollstindig
verloren, aber er verhilt sich motorisch nicht wie ein Schlafender,
sondern ist im Gegenteile vielfach #duferst aktiv. Hieher gehoren
zum Beispiel die pathologischen R#usche und die postepilepti-
schen Dammerzustinde, in welchen die Patienten gelegentlich
kriminelle Handlungen begehen und die daher nicht nur von
medizinischem, sondern auch von juridischem Interesse sind.



— 3 —

Auch die vollkommene BewubBtlosigkeit der Hysterischen, die
gewohnlich mit dem Worte Lethar gie bezeichnef wird, ver-
dient Erwéhnung; sie unterscheidet sich vom echten Koma durch
ihren schlafahnlichen Charakter, wobei die réchelnde (sterto-
rése) Atmung, Atmungspausen und Zyanose fehlen. Die hypnoti-
schen Zustéinde seien hier endlich nur dem Namen nach erwihnt.

Bedingungen fiir das Entstehen eines Komas.

Die Bedingungen, unter welchen es zum Koma kommt, sind
dulerst verschieden; ganz grob konnen wir sie in mechanische
und chemische einteilen. Zu den mechanischen zihlt beispielsweise
die Kompression des Gehirns durch Tumoren oder durch Odem,
die Zertriimmerung ausgedehnter Hirnpartien durch Blutungen
und die Unterbrechung des Blutzustroms zum Zentralnerven-
system. Diese Schédigungen fithren sekundir auch zu chemi-
schen Storungen der Gehirntitigkeit. Wir brauchen uns nur
daran zu erinnern, dafl eine vollstindige Unterbrechung der Zir-
kulation durch zehn Minuten geniigt, um irreversible Zellver-
dnderungen im’ ZentrainerVensysteme hervorzurufen. Vlelfach
aber wirken primir chemische Schéiden gleichzeitig neben den
mechanischen Vorgédngen; so konnen Toxine einerseits das Zen-
tralnervensystem direkt angreifen, andererseits aber auf dem Um-
wege iiber eine Storung des Vasomotorenspieles indirekt die
Hirntétigkeit modifizieren.

Wenn wir die verschiedenen Krankheiten, die zu Koma
fiithren, vor uns voriiberziehen lassen und uns fragen, wie sie im
emzelnen das Zentra.lnervensystem beeinflussen, so miissen wir
gestehen, dafl wir die jeweils wirksamen Fakforen nur #uBerst
ungenau kennen. Eine Differenzierung der BewuBtseins-
storungen nach den auslésenden Bedingungen ist daher noch
nicht moglich; wir miissen uns vielmehr begniigen, sie nach den
Erkrankungen, bei welchen wir sie beobachten konnen, zu klassi-
fizieren.. N .

Vielfach paaren sich die schw.eren Bewulltseinsverluste zeit:
weise mit Erregungsvorgingen in einzelnen Hirnpartien. Dabei
kann die Aufeinanderfolge der Symptome von diagnostischem
Interesse sein. Meistens geht der Lahmung die Erregung VOTAUS;
bei der Kohlenoxydverglftung aber ist — wir werden spéter noch
ausfiihrlich darauf- hinweisen — die Reihung in charakteristi--
scher Weise umgekehrt.



— 4 —

Koma durch exogene Vergiftungen.

Wir wollen uns nunmehr einzeln mit Erkrankungsformen,
bei welchen komattse Zustinde mit grofler Regelmafigkeit vor-
kommen, beschéftigen und beginnen mit den am leichtesten einer
Analyse zugiéinglichen Bildern, den exogenen Vergiftun-
gen. Eine grofle Reihe von Giften, die sogenannten Narkotika
und Hypnotika, erzeugen in mittleren Dosen einen schlafartigen
Zustand, in iiberméfBiger 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 bertihmte Theorie von Meyer und Overton nimmt
an, dafl 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 wésserige Medium verteilt, ist dabei
von grofter Bedeutung: Je mehr es sich an die Fette bindet,
desto wirksamer ist es. Es steht anscheinend auch fest, dafl die
Narkotika ganz allgemein die Eigenschaft haben, den Stofi-
wechsel der Lipoide wesentlich zu stéren. Dies ist fiir uns des-
halb von Bedeutung, weil wir annehmen koénnen, dal endogen
entstehende Substanzen, welchen ein analoger EinfluB auf die
Lipoide zukommt, ebenfalls zu Narkose und in weiterem Ver-
laufe zu Koma fithren konnen. ‘

Ahnlich wie diese Narkotika wirken auch die sogenannten
Schlafmittel. Im 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 fithrt man oral, rektal oder subkutan zu;
sie werden meistens durch den Harn eliminiert oder seltener im
Organismus zerstort. Die Beeinflussung des Zentralnervensystems
kommt bei den Schlafmitteln in #hnlicher Weise zustande wie
bei den Narkosemitteln. Das Studium der Schlafmittel hat
gezeigt, daB die einzelnen hiehergehorigen Stoffe im
Beginne der Wirkung verschiedene Partien des Zentral-
nervensystems verdndern: bald die GroBhirnrinde, bald den Hirn-
stamm. Mit fortschreitender Vergiftung aber greift die Storung
auch auf andere Partien iiber, so dafl schlieBlich eine diffuse
Gehirnschédigung resultiert. In dhnlicher Weise sehen wir auch
bei endogenen Vergiftungen eine verschiedene Reihenfolge der
klinischen Symptome je nach der Art des Grundleidens.
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Das Studium der Narkose, also einer exogenen Komaform,
ist auch’ fiir die Analyse der endogenen Komaformen (bei Diabetes,
Urdmie- usw.) von Bedeutung. Betrachten wir den Ablauf der
Erscheinungen bei einer solchen zum Tode fiihrenden Betiubung,
s0 sehén wir zunéichst nur die Wirkung des Stoffes auf das
Zentralnervensystem; bald gesellen sich hiezu aber die E ffekte
auf das Gefdflsystem. In dem Augenblicke, in welchem
diese eintreten, ist ein gefidhrlicher Kreis geschlossen, da jede
mangelnde Blutversorgung des Gehirns Schidigung des Zentral-
organes mit Bildung toxischer Stoffe bedingt; Ahnliches scheint
sich manchmal beim Koma diabeticum abzuspielen.

Vielfach wirkt nicht ein Gift allein, sondern der gleich-
zeitige Einfluf mehrerer schédigender Stoffe fiihrt zum Koma.
Bekannt ist diesbeziiglich die Ansicht Noordens iiber das an
Sonntagen ausbrechende Koma der Anilinarbeiter; diese Ménner
waren friiher oft gezwungen, gich in einer mit Anilindimpfen
erfiilllen Luft viele Stunden des Tages .hindurch aufzuhalten.
Dabei sammelte sich wihrend dieser Zeit eine relativ grofie
Menge des Giftes in ihren Koérpern an. Wiahrend der Nachtruhe
aber kam es bei den Leuten anscheinend zu einer geniigenden
Giftausscheidung, um das Auftreten einer manifesten Intoxika-
tion zu verhindern; trank nun ein solcher Arbeiter am Samstag
abends eine gréfere Menge Alkohol, fiihrte er also einen zwei-
ten auf die Lipoide des Gehirns wirkenden Korper in den Orga-
nismus ein, so wurde die Giftwirkung augenfilliz und unter
stiirmischen Erscheinungen kam es zum Koma. Auch in der
Klinik der spontanen Komaformen miissen wir gelegentlich einen
solchen Synergismus verschiedener Gifte annehmen. So geniigt
nach Noorden Vermehrung der Ketonkoérper allein nicht zur
Entstehung des diabetischen Komas; treten aber zur Ketosis
Infektionen, eine Narkose, eine Alkoholvergiftung oder ein
psychisches Trauma hinzu, dann kommt es zum Zusammenbruche.
(In der letzten Zeit sahen wir einen solchen Symergismus:
Eine Patientin bekam im Anschlusse an eine Cholangitis Zeichen
einer beginnenden Leberinsuffizienz; als sie zu dieser Zeit
0-02 Morphium -erhielt, setzte sofort ein Koma ein, dem sie inner-
halb 36 Stunden erlag. Die Leber lieB  bei der Autopsie die
bheginnende Afrophie wohl erkennen, doch bestand fiir uns gar
kein Zweifel, dal die Kranke ohne die Morphiumwirkung  noch
lingere Zeit gelebt hitte.)
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Wir wollen uns im folgenden der Frage zuwenden, durch
welche Momente wir bei einem bewufitlos Aufgefundenen zu der
Annahme gelangen kénnen, es handle sich um die Wirkung eines
ven aulen kommenden Giftes. Dabei kann uns zuniichst der
Geruch des Kranken ein guter Fiihrer sein. Wie leicht wird
beispielsweise ein Zustand schwerster Besinnungslosigkeit durch
das Verhalten der Exhalationsluft als ein Alk oh olrausch ent-
larvt! Auch der akute Chloroformismus (Trinken von Chlor o-
form aus Selbstmordabsichten oder bei Psychopathen) kann auf
analoge Weise erkannt werden. Andererseits kann das zufillige
Vorhandensein von Chloroform bei einem Komatésen unter Um-
stinden allerdings auch irreleiten; so erlebte ich vor Jahren fol-
genden Fall: Ein Arzt wurde von seinem Diener morgens bewult-
los im Bette aufgefunden. Als ich ihn unmittelbar darauf sah, hatte
er vor der Nase einen in Chloroform getauchten Wattebausch, so
dafl die Diagnose einer willkiirlich herbeigefiihrten Vergiftung
nahelag. Bei der klinischen Untersuchung des komatos Daliegenden
fand ich aber einen Hochdruck sowie die Zeichen einer Hemiparese
mit positivem Babinski; daher glaubte ich den Fall in der Weise
deuten zu sollen, dafl der Kranke — es war in der ersten Kriegs-
zeit im Felde — einen prédapoplektischen Kopfschmerz hatte, in
seiner Verzweiflung sich durch Chloroform Linderung ver-
schaffen wollte und in dieser Situation vom Koma iiberrascht
wurde. Der Kranke erwachte nach zwei Tagen aus der Bewulit-
losigkeit und -gab tatséichlich eine analoge Schilderung; er hatte
bereits: friither mehrere kleine Insulte erlitten. Die Verwertung des
Chloroformgeruches fiir die Diagnose kommt nur bei den akuten
Chloroformvergiftungen in Betracht. Die nach wiederholten
schweren Narkosen gelegentlich zu beobachtenden chronischen
Chloroformschidigungen, welche durch Auslésung akuter gel-
ber ILeberatrophie zu Koma fiihren koénnen, sind -durch das
Verhalten der Atmungsluft nicht erkennbar.

Hier wére auch der Blaus&urevergiftung zu gedenken,
bei der die Exspirationsluft ebenfalls einen charakteristischen
Geruch, und zwar nach bitteren Mandeln hat. Bei der Blaus&ure-
vergiftung steht uns aber, ganz .abgesehen von der chemi-
schen Untersuchungsmethode, noch ein zweiter diagno-
stischer Weg offen: die Imspektion. Das Zyan hemmt
die innere Atmung der Gewebe; daher kann das arterielle Blut
seinen Sauerstoff nicht an die Gewebe abgeben und so behélt auch
das in den Venen kreisende Blut das helle Aussehen; deshalb
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haben diese Kranken keine Zyanose, auch wenn die Hypotonie
hochgradig wird. Ist die aufgenommene Giftmenge sehr grof, so
tritt der Tod innerhalb weniger Sekunden ein, so daBl ein charak-
teristischer Symptomenablauf iiberhaupt nicht zu erkennen ist.
Das paralytische Stadium der Blausidurevergiftung, das allein
gegeniiber anderen komatosen Zustinden in Differentialdiagnose
kommt, entsteht dagegen nur bei protahierterem Verlauf der
Intoxikation; dabei entwickelt sich zun&chst eine lokale Reiz-
wirkung auf die d&ulleren Schleimhéute und die cberen Luftwege,
sowie Angstgefiihle; dann folgen Konvulsionen und endlich das
paralytisch-komatése Zustandsbild. Jetzt ist die Atmung ober-
flichlich, der Blutdruck infolge Lahmung des Vasomotoren-
zentrums niedrig. Die Dauer dieser Verdnderungen ist meistens
nur kurz: Entweder tritt rasch wieder Erholung ein oder der
Kranke stirbt. Wir haben diese Form der Intoxikation etwas aus-
fiihrlicher besprochen, da derartige Vergiftungsfille in der
leizten Zeit h&ufiger vorkommen, seitdem die Blaus#ure 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 fiihrt
auch bei anderen Komaformen zur richtigen Diagnose. So
finden wir in den terminalen Stadien der Sublim a t vergiftung
eine Stomatitis mercurialis. Das Zahnfleisch ist bei dieser ge-
schwollen, bldulich verfirbt, leicht blutend und aufgelockert.
Weiters konnen flache, scharfrandige, graubelegte Geschwiire
in der Mundhéhle sichtbar sein. Die Zungenschleimhaut ist weill
und geschrumpft, die Papillen an der Basis sind vergréfiert. Auch
die Bleivergiftung kann als auslisender Faktor einer Bewuft-
losigkeit in Erwigung kommen, und zwar in Form der Encepha-
lopathia saturnina. Bei dieser unterscheiden wir einen deliranten,
einen konvulsiven und einen komatdsen Typus. Der komatose
Typus ist aber nicht immer durch Krampfe der Gehirngefifle,
wie sie der Encephalopathie entsprechen, bedingt, sondern er
entsteht auch infolge von Arteriosclerosis cerebri und von
Urdmie im Anschlusse an eine arteriolosklerotische Schrumpi-
niere. Die beiden letztgenannten Erkrankungsformen (Arterioscle-
rogis cerebri und arteriolosklerotische Schrumpfniere) kénnen
ebenfalls durch die Metallvergiftung ausgelést oder mindestens
in ihrer Entwicklung geférdert werden. Bei diesen Kranken nun
vermag uns die Inspektion héufig in der #tiologischen Diagnose
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weiterzuhelfen. Zunéichst hat die Haut oft ein charakteristisches
Aussehen, das sogenannte Bleikolorit: Sie ist fahl, grau
mit einem gelblichen, subikterischen Stich. Die Patienten sind
roeistens mager, haben infolge der Animie blasse Lippen und
auffillige Faltenbildung im Gesicht; das Zahnfleisch zeigt einen
charakteristischen Bleisaum, eine graue bis blau-
schwarze, durch Bleisulfit bedingte Verfdrbung, besonders im
Bereiche der Vorderzihne, von etwa 1 bis 2 Millimeter Breite.
Weiters sei die Chromsé&urevergiftung erwdhnt, bei der es
zu schwersten Atzwirkungen an den Schleimhéuten mit ihren
Folgeerscheinungen bis zu Koma und Tod kommen kann.
Charakteristisch sind dabei die gelben oder rotgelben, gelegent-
lich auch griinlichen Schorfe.

Es muf} endlich auch der Salzs&urevergiftung gedacht
werden; sie hat deshalb ein theoretisches Interesse fiir das hier
besprochene Problem, weil Walter mit ihr ein dem diabetischen
Koma analoges Krankheitsbild zu erzielen glaubte. Diese Ansicht
war dann eine der Stiitzen der Stadelmanschen Hypothese, welcher
meinte, dal das Wesen des diabetischen Komas in einer durch
Ketonkorper bedingten Ansduerung des Organismus liege.
Bei der Salzsiurewirkung ist die rein lokale Atzwirkung von der
resorptiven zu trennen. Nur die resorptive Wirkung steht hier in
Frage. Gelangen sehr grofle Sduremassen in den Kreislauf, so
kommt es durch Eiweillkoagulation zum sofortigen Tod. Fiir uns
ist die Wirkung kleinerer Mengen von Bedeutung; diese fithren zu
einer Neutralisierung der Blut- und Gewebsalkalien, was wieder
einen deletiren EinfluB auf die nerviésen Apparate, besonders
auf die Vasomotoren und das Atemzentrum hat. Diese Schidi-
gung der Gefifle bewirkt nun das kollapsartige Bild der Salzsiure-
vergiftung, welches Walter zur Analogisierung mit dem diabe-
tischen Koma fiihrte. Nur insoweit als dem diabetischen Koma
ebenfalls solche Veridnderungen zugrunde liegen, ist der Par-
allelismus berechtigt.

Koma durch Zirkulationsstorungen.

Auch Zirkulationsstérungen konnen einen sopordsen oder
einen komatosen Zustand hervorrufen. Dabei koénnen das
Herz, das Blut, das gesamte Gefifisystem oder speziell
die zum Xopf fithrenden Arterien, endlich die Gehirn-
gefifle selbst das primér erkrankte Gebiet sein. Als erstes Beispiel
einer tiefen Bewulftseinsstorung infolge primédrer Herzerkran-
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kung diene der Adam-Stokessche Symptomenkom-
plex. Diese Storung entsteht durch vollige Unterbrechung der
den Ablauf der Herzkontraktionen regulierenden Reizleitung, so
daB die vom 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-
hirnanémie; diese dufert sich in Bewuliseinsverlust, der manch-
mal von epileptiformen Kriampfen begleitet ist; Puls und Atmung
schwinden. In einem solchen Zustande gleicht der Kranke einem
Toten. Meistens dauvert das Sistieren der Ventrikeltitigkeit aber
nur ganz kurz und es folgt dem vollstindigen Herzstillstande
eine Periode von auffillig langsamen Kontraktionen oft um 30
herum, manchmal aber nur 12 in der Minute. Hierauf kehrt bei
dem Kranken meistens langsam das Bewubtsein wieder und die
Atmung setzt ein. Eine derartige Unterbrechung der Reizleitung
am Herzen kann durch bindegewebige Schwielen, aniimische
Nekrosen, Gummen, Tumoren usw. im Leitungsbiindel oder in
dessen unmittelbarer Umgebung bedingt sein. Wir sehen hier
also einen koma#hnlichen Zustand in dem Augenblicke entstehen,
in dem das Herz kein oder nur wenig Blut in ‘die Gehirngeféfie
wirft. Die gleichen Verinderungen freten naturgemif auch auf,
wenn dem Herzen vom G'rehlrne der Befehl erteilt wird, suBerst
langsam zu arbeiten, ohne daf das Uberleitungssystem als sol-
ches erkrankt ist. In diesen Féllen sprechen wir von dem Mor -
gagnischen Typus des Adam-Stokésschen Symptomen-
komplexes. Dabei handelt es sich vorwiegend um Herde in der
Briicke oder im verlingerten Mark, die eine Vagusreizung be-
wirken. Auch Erkrankungen der peripheren Teile des Vagus
konnen gelegentlich ein analoges klinisches Bild hervorrufen.
Ist ein solcher Erregungszustand Ursache der Erscheinungen,
so schwindet die Bradykardie durch Lihmung des Nerven. Dazu
geniigt meistens die subkutane Injektion von 1 Milligramm Atro-
pinum sulfuricum. In #hnlicher Weise filhren gehdufte Ex-
.trasystvolen Anfille von paroxysmaler Tachy-
kardie, ja selbst der Valsalvasche Versuch (Anspan-
nung der Exsplratlonsmuskulatur bei geschlossener Glottis) bei
labilem Vasomotorensystem zZu vorubergehender Bewulitlosigkeit.

Da -es vor Eintritt des Todes in der Mehrzahl der Fille
zu schweren Stérungen der Herztitigkeit . und des Vasomotoren-
spieles und damit zu sekundérer Beeintrichtigung der Gehirn-
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zirkulation kommt, ist ein komatéser Zustand praagonal
ein fast gesetzmilBiges Ereignis. Betrachten wir dabei mit dem
Hautmikroskop das Verhalten der Kapillaren, so sehen wir, daB
das Blut zunichst die oberflichlichen Haargefafichen verldbt,
so dal diese unserem Blicke schwinden. Nun stromt das Blut in
die tieferen venosen Plexus, entleert sich schlieflich auch aus
diesen und sammelt sich, der Schwere folgend, in den tiefstgele-
genen Gefibnetzen 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-
tiatigkeit.

Es scheint uns angezeigt, an dieser Stelle, die pathoge-
netischen Bedingungen jener Form von akuter Bewultseins-
storungen zu erortern, welche mit dem Kollaps verbunden ist;
denn die gleichen Momente kénnen auch als eine Teilerscheinung
der klassischen Formen des Komas angetroffen werden. Seit
Romberg wissen wir, dall beim Kollaps eine Vasomotoren-
schwiéche besteht, unter deren Wirkung sich das Blut in der
‘Weise verschiebt, dal es im Splanchnikusgebiet gestaut ist,
wihrend dem Herzen und Gehirne davon zu wenig zur Verfiigung
steht. So kommt es zum Sinken des Blutdrucks, zum Kleinwerden
des Pulses, zu Tachykardie, Blisse und Zyanose, zu Temperatur-
abfall und zum Ausbruch von kaltem Schwei. Wird dieser Zu-
stand nicht in kurzer Zeit behoben, so stirbt der Kranke. Gegen-
iiber &hnlichen Stérungen, wie sie infolge von Herzschwéche ein-
treten, ist, wie Eppinger und Schiirmeyer in einer Studie iiber das
Wesen des Kollapses hervorheben, das Verhalten der Venen als
differentialdiagnostisches Moment von Bedeutung: Bei Herz-
schwiiche 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 Blutes dauernd zirkuliere, ein anderer dagegen in
bestimmten Depots (Milz, Hautplexus, Splanchnikusgebiet) ge-
staut sei und bloB unter gewissen Bedingungen dem Organis-
mus zur Verfiigung steht. Es zeigte sich nun, dall beim Kollapse,
beim Verbrennungschok und beim Koma diabeticum die zirkuylie-
rende Blutmenge gegeniiber der Norm Wwesentlich herab-
gesetzt ist, beispielsweise war sie in einem Falle schwerer Ver-
brennung weit unter die Hilfte des Wertes beim Gesunden ge-
sunken.
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Diese Beobachtungen sind deshalb fiir unser Thema von
Bedeutung, weil man seit langem (Frerichs) auf die Zirkula-
tionsstorungen beim Koma diabeticum aufmerksam geworden ist.
Iépine versuchte sogar von der klassischen Form des Komas
cinen kardiovaskuldren Typus abzutrennen, ein Vorgehen, das
jedoch nicht allgeméine Anerkennung gefunden hat. Diese Be-
trachtungen haben aber in der letzten Zeit dadurch an prakti-
schem Wert gewonnen, dall nicht selten Zuckerkranke durch
Insulin wohl aus dem Zustande der BewuBtlosigkeit heraus-
gerissen werden, kurze Zeit darauf aber unter dem Bilde einer
schweren GefidlBldhmung zugrunde gehen. Bei solchen Kranken
zeigen sich vielfach schon vor dem Auftreten des Komas Odeme
als Ausdruck der Kreislaufstorung, auch klagen diese Patienten
meistens iiber Druckgefiihl in der Brust und iiber starke
Miidigkeit. ’ '

Zwei Fragen scheinen hier niherer Erorterung bediirftig,
da sie fiir die richtige Behandlung dieser Zustinde von ausschlag-
gebender Bedeutung sind: Wo ist der Sitz dieser Kreislauf-
stérung und welche Symptome des klassischen Koma diabeticum
héngen mit ihr zusammen? '

Als Krankheitszentrum hat man dabei bald das Herz, bald
das periphere Gefifisystem angesehen. Ob iiberhaupt ein pri-
mires kardiales Leiden, etwa 'im Sinne von Lorant eine Insuffi-
zienz der Kohlehydratfunktion des Herzmuskels, vorhanden ist,
kann heute noch nicht entschieden werden. Sicher aber ist es,
daf der gesamte Symptomenkomplex durch Digitalispraparate
nur duflerst selten gebessert wird und daf morphologische Ver-
#nderungen am Myokard meistens vollig fehlen. +Vieles' spricht
aber dafiir, dafi die wesentlichen Stérungen in den kleinen Ge-
faflen statthaben. Neergard betont in dieser Hinsicht, daf bei
primérer Herzschwiche, die mit einem kleinen frequenten Pulse
einhergeht, stets Zyanose vorhanden sei, beim reinen (unkompli-
zierten) Koma diabeticum aber vielfach eine abmorme arterielle
(ziegelrote) Roétung (,,Rubeose” Noordens); diese Rotung
enispricht nach Weill einer starken Erweiterung des Uber-
ganges zwischen dem arteriellen und dem vendsen Schen-
kel der Kapillaren, einer Parese, die zu niedrigem Kapillar-
drucke fiihrt. Neergard stellt sich vor, daf der mangelhafte
Tonus der Arteriolen und Kapillaren die Blutdrucksenkung be-
wirkt. Damit steht auch die frither er¢rterte Verminderung der
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zirkulierenden Blutmenge in Einklang, sowie die Wirksamkeit
aller derjenigen Maflnahmen, welche diese erhthen und die Ar-
teriolen kontrahieren. Man entspricht beiden Anforderungen am
zweckmiBigsten durch intravensése Zufuhr physiologischer Koch-
salzlosung (09 %), besonders mit Zusatz einer kleinen Menge
von Adrenalin (1 bis 2 Tropfen der 1°wigen Losung auf einen
Liter). Lorant geht so weit, den in fritheren Jahren vielfach dis-
kutierten und gelobten Einfluf intravenoser Natriumbikarbonat-
losungen nicht auf das Alkali, sondern auf das gleichzeitig inji-
zierte Losungswasser zu beziehen. Neben den erwihnten 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 hingen mit der Kreis-
laufstérung zusammen? Dabei miissen wir uns erinnern, dafl
als Hauptsymptome die typische Storung des Bewufltseins und
die spéter noch genauer zu analysierende sogenannte grofle
oder KubBmaulsche Atmung gelten; ihnen gliedern sich an:
Durchfiille, weicher und frequenter Puls, Druck auf der Brust,
verminderte Spannung der Augipfel, hohe Blutzuckerwerte. Die
meisten Autoren halten auch die Vermehrung der Ketonkorper
im Harne und Blute fiir ein wesentliches Zeichen. H. Strauf}
trennt das Prdkoma vom Vollkoma und versteht unter Préa-
koma Félle von fortgeschrittenem Diabetes mit Azidose, mehr
oder weniger deutlicher KuBmaulscher Atmung, Exsikkation
und Beeintrichtigung der Zirkulation, aber ohne ausgesproche-
nen Sopor und ohne stirkere Hypotonie der Bulbi. Bei der Ana-
lyse des Zusammenhanges dieser Symptome mit der Kreislauf-
stéorung ist zunichst zu betonen, daB sich die BewubBtseins-
stérung anscheinend auf alle Eingriffe, welche den Blutdruck er-
héhen, bessert (Lorant). Dieter sowie Neergard fanden auch
einen strengen Parallelismus zwischen Blut- und Bulbusdruck;
man mufl daher wohl annehmen, daBl die vielgepriifte Hypotonie
der Bulbi nichts anderes ist, als ein Ausdruck des niederen
Kapillardrucks. Die angefiihrten Zusammenhinge sind deshalb
von praktischem Werte, weil sie zeigen, dal man sich bei Vor-
handensein der angefiihrten klinischen Zeichen bei der Behand-
lung nicht auf die Wirkung des Insulins verlassen darf, sondern
daB man auch die Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge
durch Kochsalzinfusion energisch bekiampfen mub.



Koma durch Kohlenoxydvergiftung.

Wir haben uns in den vorausgehenden Abschnitten mit
komatGsen Zustinden beschéftigt, die durch das Versagen des
Herz-Gefifl-Apparates zustande kommen, und wollen uns nun
jenen zuwenden, die aufireten, wenn das Blut seinen Sauerstoff
nicht an die Gewebe abgeben kann, Ein derartiges Beispiel, die
Zyanvergiftung, wurde bereits erortert; bei ihr liegt die Stoérung
in der durch die Vergiftung aufgehobenen Atemtitigkeit der
Zellen. Naturgem&fB 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 Kohlenoxydver-
giftung, bei welcher sich das Kohlenoxydhéamoglobin bildet.
Ein Teil der Symptome entsteht dabei allerdings auch im An-
schlufl an direkte Hirnverinderungen (Enzephalitis und Blutun-
gen im Corpus striatum), wobei sich die Konsequenzen des gene-
rellen Sauerstoffmangels (in den Geweben) und der lokalisierten
Schidigung (im Gehirne) kaum trennen lassen. Es kommt zu
Kopfschmerzen, Krampf der kleinen GefidBe, Schwindel; bald ge-
sellen sich Atembeklemmung, Gliederschmerzen, Ubelkeit, Erbre-
chen, endlich ein Gefiihl von Ohnmacht und Betiubung hinzu:
Schwindet das Bewultsein, so erschlaffen die Glieder, die Ge-
fifle erweitern sich und das Gesicht nimmt eine hell- big bldu-
lichrote Verfirbung an. In diesem Stadium finden sich gelegent-
lich Muskelspannungen, ja sogar klonisch-tonische Krampfe, die
auch stundenlang anhalten kénnen. Endlich sehen wir Zeichen
der allgemeinen zentralen L#&hmung, wobei besonders das
Atemzenirum beeinflut wird: . Dyspnoe, flache, krampfhafte
Atmung stellen sich ein. Die Respirationsschwiche fithrt schliefi-
lich zum Tode. Wird der Kranke aber im Stadium der Bewuft-
losigkeit in die frische Luft gebracht, so kann das Koma noch
tagelang anhalten; in manchen Fillen tritt schlieilich doch der
letale Ausgang ein. In anderen Fillen kommt es zu schweren
Nachkrankheiten, die besonders das Zentralnervensystem be-
treffen (beispielsweise Einschrinkung der psychischen Person-
lichkeit).

Der EinfluB von Verdnderungen der GehirngefiBle selbst
auf das Zustandekommen komattser Zustinde soll an einer spi-
teren Stelle erortert werden.
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Koma durch akute Infektionen.

Wir wollen uns zuniichst der Frage iiber die Beziehungen
von Koma und akuten Infektionskrankheiten
zuwenden. Es gibt ja eine Reihe von Infekten, bei welchen schon
der Name des Leidens auf die Hiufigkeit von Stérungen des Be-
wultseins hindeutet. Hieher gehort das Wort wvgog, deutsch
Nebel, Rauch, als Hinweis auf die erschwerte Denkfahigkeit, wei-
ters die Bezeichnung Schlafkrankheit fiir die Trypanosomiasis.
Das Wort Typhus wird fiir drei wesensverschiedene Erkrankun-
gen verwendet, den Typhus abdominalis, den Paratyphus und
den Typhus exanthematicus. Wodurch sind nun die Benommen-
heitszustéinde bei diesen Erkrankungen charakterisiert und wie
unterscheiden sich die einzelnen Krankheitsbilder?

Beim Typhus abdominalis, der frither oft Nerven-
fieber genannt wurde, spielen nerviose 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 Gefiihl fiir un-
angenehme Sensationen verloren, klagt nicht mehr, sondern ver-
sinkt — sich selbst iiberlassen — sofort in seinen D&mmer-
zustand. Manchmal kommt es dabei zu Delirien und so sind Un-
fille und Selbstmorde in diesem Zustande nicht gar so selten.
Nur relativ selten besteht eine so tiefe Benommenheit, dafl wir
von einem wirklichen Koma sprechen kénnen. Beziiglich der Ur-
sache dieser zerebralen Stérungen ist zunichst zu betonen, daf
sie wohl im groflen und ganzen der Fieberhohe parallel gehen,
dafl eine strenge Abhingigkeit von der Temperatursteigerung
aber abzulehnen ist. So beobachtete ich beispielsweise auf der
Klinik Widal durch lingere Zeit ein Mé#dchen, das wihrend der
ganzen Erkrankung vollkommen fieberfrei war und dennoch
schwere . Benommenheit zeigte. Pathologisch-anatomisch lassen
sich am Zentralnervensysteme verschiedene Abweichungen nach-
weisen; meistens bestehen diffuse Ganglienzellverinderungen,
selten sind Abszesse mit Typhusbazillen in Reinkultur; weiters
sind degenerative Prozesse, die auch zu h&morrhagischer Er-
weichung fiihren konnen, erwihnenswert. Man vergesse auch
bei Benommenheit. eines Typhésen niemals, nach Meningitis zu
fahnden; diese kommt in ‘der Regel in der dritten Woche oder
am Ende der Fieberperiode zustande. In manchen Fillen findet
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sich bei der Obduktion eine eitrige Exsudation, in anderen da-
gegen nur eine starke Blutfiille der Gehirnh#ute mit kleinzelliger
Infiltration lings der Gefédfle. Ausnahmsweise treten auch
meningeale 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 Ho6he der Erkrankung meistens nicht allzu grof.
Man findet die mit der gesteigerten Temperatur in Kontrast
stehende relative Bradykardie, Dikrotie des Pulses, diffuse Bron-
chitis, weichen Milztumor, Diarrhéen, manchmal auch Darm-
blutungen, Roseolen, Ileocoecalgurren. Diese Symptome geben
in ihrer Gesamtheit gewohnlich einen geniigend verldglichen
Fiihrer fiir 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 Paratyphen haben fiir unsere Bespre-
chung eine geringere Wichtigkeit, weil bei ihnen schwere zere-
brale Symptome vom komattsen Typus selten sind. Das Fleck-
fieber, der Typhus exanthematicus, verlduft dagegen
hiufig mit einer viele Tage lang dauernden schwerst(en Allge-
meinstérung, die auf den ersten Blick ein koma#ihnlicher Zu-
stand zu sein scheint. Die genauere klinische Analyse zeigt aber
tiefgehende Unterschiede gegen einen solchen. Das Bild, welches
diese Kranken auf der Hohe des Leidens bieten, ist ganz eigen-
arlig. Sie liegen regungslos da, das, Gesicht ist. oft eingefallen,
grau, zyanotisch und zeigt hidufig einen eigentiimlichen schmerz-
haften Zug, der durch eine Spannung der Gesichtsmuskulatur
bedingt ist, Die Haut ist trocken und stark abgemagert, die At-
mung so oberflachlich, dall man- bei fliichtiger Betrachtung nicht
sofort weif, ob der Kranke iiberhaupt noch am Leben.ist. Dabei
ist der Patient auch in diesem Zustande héchster Schwiche bis
zu einem gewissen Grade orientiert, denn er blickt auf Auffor-
derung noch den Arzt an, ist sogar oft imstande, einen Wunsch
zu #ubern. Wihrend also beim Koma die -Léhmung des Kortex
und Subkortex dem Gesamtbilde ihren:Stempel aufdriickt, steht
hier eine so enorme Schwiiche im Vordefgrunde, daB ein zentrales
Versagen vorgetduscht. wird; vollkommen unbeteiligt ist das Ge-
hirn aber auch beim Fleckfieber selbstverstindlich. nicht; das
erweist auch die histologische Untersuchung post mortem.



Auch bei der wichtigsten Form von Trypanosomia-
sis, der afrikanischen Schlafkrankheit, kann von einem echten
Koma nur ganz terminal die Rede sein. Die aufs duflerste abge-
magerten Kranken schlafen in den ungeeignetsten Stellungen,
wobei alle Reflexe und Begierden erloschen sind. Trotzdem lassen
sie sich bis in das Endstadium hinein voriibergehend wecken.

Es wiirde zu weit fiihren, alle Infektionskrankheiten auf-
zuzéhlen, welche zu komatosen Bildern fithren konnen: im Ter-
minalstadium bestehen sie fast stets, aber auch priterminal sind
sie nicht selten zu finden; es sei nur der schweren Dysente-
rien, der Miliartuberkulose, der verschiedenen Me-
ningitiden gedacht. Ein etwas eingehenderes Interesse bean-
sprucht die sogenannte Malaria comatosa, da sie thera-
peutisch eine gewisse Sonderstellung einnimmt; man versteht
unter diesem Ausdrucke eine Verlaufsart der Malaria tro-
pica, bei welcher der Kranke das Bewulfitsein vollkommen ver-
loren hat und die Reflexe erloschen sind. Nicht selten sind
gleichzeitig Erscheinungen, die an Meningitis mahnen, wie
Nackensteifigkeit, Trismus, Deviatio bulborum. Dazu gesellen
sich Cheyne-Stokessches Atmen, Singultus, Lungenédem. Die
Symptome beruhen auf einer schweren Schidigung des Zentral-
nervensystems. Die Parasiten des Tropikafiebers haben ndmlich
die Eigentiimlichkeit, an den Wandungen der feinsten Kapillaren
des Gehirns zu haften. Manchmal ist das ganze Lumen der Ge-
fife mit Pigmentschollen und Parasiten erfiillt, auch speichern
ihre Endothelien das Pigment in hervorragendem Mafle. Diese
mechanische Verstopfung der Gehirnkapillaren ist fiir die Ent-
stehung der komatosen Form wohl ausschlaggebend oder spielt
zum mindesten eine grofle Rolle. Die Behandlung dieser Form
des Wechselfiebers kann nur durch intravenése Chiningaben
erfolgen; man gibt entweder Chininum hydrochloricum (0-5)
allein oder noch besser in Kombination mit Urethan (025);
zweckméflig 16st man die Mittel in 500 Wasser, um Kollapse
zu vermeiden; die Injektion ist sehr langsam zu machen; auch
gehe man nicht iiber 0-5 Chinin hinaus. Diese Art der Behand-
lung hat h#ufig einen lebensrettenden EinfluB. Fortgesetzt wird
sie am besten durch intramuskulire Injektionen von 0'5 bis 1-0
Chininum hydrochloricum in der fiinffachen Menge Wassers.
Zur Verbesserung der Léslichkeit kann man auch hier Urethan
(halb soviel wie Chinin) hinzufiljgen. Diese intramuskuléren
Injektionen werden jeden zweiten Tag ausgefiihrt.
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Die néchste Gruppe von Komafillen- umfaBt Formen, die
durch das Versagen der Funktionen eines lebenswichtigen Or-
ganes charakterisiert sind. Wenn wir dabei zunéichst von den
priméren Verdnderungen des Zentralnervensystems abselien, so
sind hauptséchlich- das Coma hepaticum, renale, diabeticum und
addisonicum hieher zu zihlen. An die genannten Formen denkt
man zuerst, wenn das Wort Koma gebraucht wird; wir mochten
sie daher als die klassischen Typen bezeichnen.

Koma hepaticum.

Das Leberk oma wurde besonders bei der akuten gelben
Leberatrophie studiert. Die Leberatrophie beginnt h#ufig zu-
nichst wie ein harmloser Icterus catarrhalis, bald aber setzen
Erscheinungen ein, welche zu Bedenken Anlaf geben. Der
Kranke klagt iibér intensiven Kopfschmerz und Miidigkeitsgefiihl,
verliert vollkommen seinen Appetit, erbricht alles; die Temperatur
sinkt (hdufig nach initialer Steigerung) auf subnormale Werte,
der Puls verlangsamt sich zuniichst, wird aber bald rasch und
erreicht bei voll ausgeprigter Vergiftung nicht selten 120, aber
auch 140 Schlige in der Minute; dabei ist er weich und leicht
unterdriickbar. Nun zeigen sich deutliche psychische Verinde-
rungen. Die Patienten sind bald leicht apathisch, .bald
dagegen  unruhig; ° bei Ikterischen spricht man unter
solchen Umstinden " von Hepatargie. Allméhlich treten
die Bewufltseinsstorungen immer mehr in den Vorder-
grund; zwischen Perioden volliger Bewuftlosigkeit schie-
ben sich Zeiten mit starker Ubererregtheit. Delirien, die sich zu
Schreien und Briillen steigern konnen, fiilhren die Kranken nicht
selten zundchst in psychiatrische Beobachtung. Aber auch bei
ruhigem Verhalten sind nunmehr einzelne Zeichen von Uber-
erregbarkeit erkennbar: Man sieht entweder Muskelzuckungen
einzelner Korperpartien oder ausgedehnte klonische Krimpfe.
Der bei hepataler Insuffizienz vorbandene eigentiimliche Geruch
(,,Erdgeruch*) aus dem Munde wird nunmehr immer ausgeprig-
ter. Nun sind auch flichenartige subkutane Blutungen, Haemate-
mesis und Melaena als Zeichen parenchymatoser Magen-Darm-
blutungen nicht selten. Die anfanglich normal groBle oder ver-
groflerte Leber wird mit Fortschreiten des Leidens zuniichst auf-
fallig weich, so dafl der Fingerdruck bestehen bleiben kann.
Palpation und Perkussion zeigen, daf sich das Organ jetzt rasch
verkleinert. Als #duBeres Zeichen des Schwundes des linken Lap-

Kollert, Komatdse Zustinde, 2
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pens ist das Epigastrium eingesunken. Durch den héufigen Me-
teorismus, welchen die fast stets vorhandene schwere Obstipa-
tion férdert, wird die Leberddampfung noch mehr verdeckt; sie
kann in den Endstadien ganz schmal werden, ja sogar gelegent-
sich (besonders wenn starker Meteorismus die Leber durch Auf-
wiartsdrehung in die sogenannte Kantenstellung bringt) vollkom-
men schwinden. Die Pupillen sind nunmehr weit und reagieren
kaum auf Licht; die BewuBtlosigkeit ist vollkommen, so daf
Harn und Stuhl unter sich gelassen werden. Die Atmung ist be-
schleunigt, oft tief und geriuschvoll (stertords), manchmal un-
regelmiifig, eine wesentliche Frequenzsteigerung tritt nament-
lich bei gleichzeitiz terminaler Bronchopneumonie in Er-
scheinung.

Nicht immer ist die Entwicklung dieser Erscheinungen
in der geschilderten Weise rasch fortschreitend; manchmal
kommt der LeberprozeB zum Stillstand, ja sogar zur voriiber-
gehenden Besserung. Man kennt sogar Félle von chronischer
Leberdystrophie, die unter Zirrhosebildung ausheilen. Ist jedoch
einmal ein schweres Koma eingetreten, so wird die Erholung
des Organs wohl duBerst unwahrscheinlich.

Neben den geschilderten Symptomen gibt uns auch die
Untersuchung des Harnes und Blutes wichtige Hinweise auf die
Schwere des Zustandes. Die Harnmenge ist entweder normal
oder etwas vermindert, das spezifische Gewicht leicht erhoht.
Der Urin enthilt Gallenfarbstoff, Urobilin, reichlich Ammoniak,
aber wenig Harnsloff, fast stets Leuzin und Tyrosin. Das Vor-
handensein der beiden letztgenannten Korper zeigt wohl immer
den Bestand einer relativ schweren Leberschidigung an, ist aber
allein noch nicht das Zeichen einer akuten gelben Leberatrophie.
Azeton fehlt. Manchmal besteht eine leichte Glykosurie, regel-
mélig eine méBige Albuminurie, vielfach begleitet von starker
Zylindrurie; dabei haben die Zylinder durch den Gallenfarbstoff
ein gelbliches Aussehen gewonnen. Im Blute findet sich eine
méBige Leukozytose, gelegentlich Thrombopenie (Blutplittchen-
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 zunéchst daran erinnert, daf die LLues fiir die Atio-
logie der akuten Atrophie eine groBe Rolle spielt, besonders
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wenn sie sich mit einer zweiten Noxe, zum Beispiel Schwanger-
schaft oder Untererndhrung paart. Auch das Salvar-
san wird vielfach als unterstiitzendes oder auslésendes Moment
angeschuldigt. Weiters kommen Vergiftungen in Betracht; hier
sind in erster Linie Schadigungen durch Pilze zu nennen,
wobei besonders der Knollenblitterschwamm zu erwihnen ist;
auch der Phosphorvergiftung muf gedacht werden, die
in fritheren Jahren, als die Ziindhélzchen noch aus dem giftigen
kristallinischen, weilen oder gelben Phosphor gemacht und
vielfach zu  Fruchtabtreibungen und zu  Selbstmord-
zwecken beniitzt wurden, besonders hédufig war. Das durch
sie bedingte klinische Bild zeichnete sich gegeniiber den meisten
Fillen akuter gelber Leberatrophie unbekannter Genese dadurch
aus, daf die Initialperiode mit vergréferter, relativ weicher Leber
und mit Ikterus relativ lange dauerte und meistens erst termi-
nal plétzlich die vollstindige Organinsuffizienz auftrat. Auch
bei alkoholischer Lleberzirrhose entwickelt sich ge-
legentlich, — meistens terminal — nach "Eppinger in 7% aller
derartigen Fille — ein komatoser Zustand, manchmal in akuter
Weise. Wahrscheinlich ist dieser durch das Hinzutreten einer
zweiten Schidigung bedingt, zum Beispiel einer Gastroenteritis
anderer Atiologie, welcher das bereits schwer verinderte Organ
nicht mehr gewachsen ist. Es ist von diagnostischem Interesse,
daB in solchen Fillen ein Koma auch ohne gleichzeitigen Ik-
terus auftreten kann. Gelegentlich kommt es auch nach Leber-
operationen zum Zusammenbruche der Organfunktionen; dabei
kann ein Teil der Schuld schon die Chloroformnarkose als solche
treffen, weshalb es sich empfiehlt, Ikterische nur mit Ather zu
betdiuben, dem entweder keine oder wenigstens eine bedeutend
geringere Toxizitit gegeniiber der Leber innewohnen diirfte.

Die therapeufischen Mafinahmen, welche bei ILeberkoma
anzuwenden sind, sind von groflem Interesse, da es bei ihrer
zweckméBigen Durchfithrung und bei noch nicht zu weit vor-
geschrittener Organdekompensation gelegentlich gelingt, Patien-
ten zu retten. : -

Liegt vermutlich eine Intoxikation durch Nahrungsmittel
vor, 8o filhre man zunichst eine energische Reinigung des Darm-
traktes durch und versuche, die Gifte durch grofle Mengen eines
geeigneten Tierk o hle priparates zu binden. Ist der Kreislauf
geschidigt, so hat man vielleicht, falls das "Herz vorher gesund
gewesen war, nach Fleckseder die Moglichkeit, auch bei bereits.

2'
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ausgebrochenem Koma noch rettend einzugreifen;- Fleckseder
gelang es bei verschiedenen akuten Vergiftungen (Félle mit
Koma hepaticum im Anschlusse an Vergiftungen sind in der Ar-
beit allerdings nicht erw#hnt), durch Injektionen von 05 bis
1 Milligramm Strophanthin (,,Purostrophanthin“) in die linke
Herzkammer schwerste Dekompensationen zu beheben. Der gute
Effekt trat gelegentlich auch dann auf, wenn intravendse Digi-
talisgaben, weiters Coramin, Atropin und Lobelin nur voriiber-
gehenden Erfolg gehabt hatten. In den letzten Jahren hat sich
weiters die Insulin-Traubenzuckerbehandlung des hepa-
talen Komas und Prikomas als nutzbringend erwiesen. Thr Sinn
ist folgender: Besteht Insuffizienz der I.eber, so kommt es in
ihrem Bereiche zu einem vollkommenen Schwunde des Glyko-
gens, wodurch der Stoffumsatz im Organ in abnorme Bahnen ge-
lenkt zu werden scheint. Die Zufuhr von Insulin férdert nun
den- Glykogenansatz, der gleichzeitig verabreichte Traubenzucker
dient als Aufbaumaterial. Man wird zu diesem Zwecke tiglich
etwa 2 (bis 3) mal 5 Einheiten Insulin in je 10 Kubikzentimetern
einer 25- bis 40%igen Traubenzuckerlésung intravenss verab-
folgen. Eine weitere wichtige Komponente der Behandlung ist die
Bekimpfung der Anéimie und der himorrhagischen Diathese. Die
Bluttransfusion ist von segensreicher Wirkung und ich
habe in zwei Fillen den Eindruck gehabt, daf der Patient durch
die Transfusion aus dem Prikoma herausgerissen wurde. Von
anderer Seite (Walzel) habe ich von Beispielen gehort, in denen
im Taufe der hepatalen Insuffizienz bis zu vier Transfusionen
notig waren, um die immer wieder bedrohlich werdende Andmie
in geniigendem Mafle zu bekédmpfen. Wichtig, aber auch schwie-
rig ist die Beherrschung der parenchymatésen Blutungen. Er-
fahrungsgemif ist davon die Magenschleimhaut in erster Reihe
betroffen, ich mochte sagen gliicklicherweise, weil wir hier ein
relativ leicht zugédngliches Gebiet vor uns haben. Man wird zur
Kupierung der Blutung s#@mtliche lokal wirkenden Mittel
heranziehen: Von neueren Medikamenten seien das Coagulen,
ein aus Blutplattchen hergestelltes Priparat, und das Stryph-
non in Lésung erwidhnt. Stryphnon ist in Form der Stryphnon-
gaze ein bei parenchymatosen Blutungen, zu deren Stillung eine
Tamponade herangezogen werden kann, allgemein verwendetes
und vielbewdhrtes Préparat; weniger bekannt und erprobt wurde
es dagegen in fliissiger Form; hier ist auch die Dosierung noch
nicht feststehend. In einem derartigen Falle von Koma hepaticum



—921 —

verwendete ich es und hatte einen giinstigen Eindruck davon,
obwoh! sich (auf Dosen von dreimal 20 Tropfen tiglich)
Magenbeschwerden einstellten. Zusammenfassend- konnen wir
hervorheben, daf es' gianzlich falsch ist, bei Hepatargie einem
therapeutischen Nihilismus zu huldigen, dafl im Gegenteile, wenn
die Bedingungen nicht allzu ungiinstige sind und der Leber-
prozeB nicht bereits zu weit vorgeschritten ist, ein energisches
Vorgehen Friichte bringen kann.

Die Differentialdiagnose des hepatalen Komas diirfte des-
halb keinen allzu groBen Schwierigkeiten begegnen, weil die fast
stets vorhandene schwere Gelbsucht ein so auffilliges Symptom
ist, daf sich die Aufmerksamkeit sofort der Leber zuwendet.
Anders ist es allerdings in jenen seltenen Fillen von Koma bei
Leberzirrhose ohne Ikterus; aber hier wird der zirrhotische
Aspekt des Kranken, der Aszites, auch das in seiner Konsistenz
und Form verdnderte palpable Organ, ebenfalls auf den richtigen
‘Weg fiihren. Bei Bestand einer anderen Form von Koma kénnte
weiters eine scheinbare oder tatséchliche Verkleinerung der Leber
irrtiimlicherweise die Idee eines hepatalen Ursprungs des ganzen
Syndroms bedingen. Aber das Fehlen des charakteristischen Ge-
ruchs, des Leuzins und Tyrosins im Harne werden auch in sol-
chen Fillen rasch eine Korrektur der. Ansicht ermoglichen.

Koma uraemicum.

Wir wollen uns nunmehr der zweiten Form von ,klassi-
schem“ Koma zuwenden, der Urdmie Nach dem jetzigen
Sprachgebrauche wird dieses Wort fiir mehrere Zustinde ge-
braucht, die voneinander grundsitzlich verschieden sind und
einem jeweils vollkommen anderem Geschehen im Koérper ent-
sprechen. Kombinationen zwischen ihnen sind allerdings nicht
allzu selten anzutreffen. Die drei hieher gezihlten Typen werden
als echte (chronische), eklamptische und Pseudourimie bezeich-
nel. Die Pseudouré&mie brauchen wir hier nur mit einigen
‘Worten zu streifen, da sie selten ein soporises Zustandsbild macht;
sie entsteht durch spastische und vielleicht auch paralytische
Gefafkrisen der kortikalen Arterien des Hirns und ist im wesent-
lichen durch starken Schwindel, Ohrensausen, gelegentlich auch
durch Kopfschmerzen und akute Verwirrung charakterisiert.

In Ausnahmsfiillen kann sich allerdings ein komatioser Zu-
stand entwickeln, und zwar anscheinend dann, wenn sich-zu den
Kréampfen der Hirngefifie auch solche der Nierengefilie gesellen.
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Unter solchen Umstinden entstehen klinische Bilder, die denen
der echten Urdmie weitgehend &hnlich sind; Reststickstoff und
Indikan nehmen im Serum jihe zu, der Blutdruck steigt. Der
wesentliche Unterschied gegeniiber der echten Urimie ist darin
gelegen, daB sich dieses. schwere Krankheitshild bei Nachlassen
der Kriampfe der Nierengefifle 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, echte
Urédmie begleiten. Diese ist durch die Unfidhigkeit der Niere,
gewisse Stoffwechselschlacken auszuscheiden, bedingt, was zur
Stapelung dieser Substanzen nicht nur im Blute, sondern auch
in den Geweben (besonders im Gehirne) fiihrt. Der Prozef ent-
wickelt sich meistens langsam. Der Patient fiithlt sich zunichst
matt und miide, klagt iiber einen besonders hiufig im Hinterkopf
lokalisierten Kopfschmerz. Nicht selten wird eine Charakterver-
anderung bemerkbar; der frither freundliche, entgegenkommende
Mensch wird nunmehr leicht #rgerlich, verbittert, egozentrisch
eingestellt. Der Appetit verschlechtert sich immer mehr; beson-
ders besteht ein Widerwille gegen das Fleisch. Die Zunge hat
ihre natiirliche Feuchtigkeit verloren und wird belegt; es kommt
zu Erbrechen, wobei die entleerte Fliissigkeit meistens durch das
Fehlen freier Salzsdure und das reichliche Vorhandensein von
Harnstoff charakterisiert ist. Gleichzeitig treten nicht selten
Durchfille auf, ein Zusammentreffen, das gelegentlich einen
solchen Fall fdlschlicherweise als eine Gastroenteritis deuten
1a68t. Die schon friiher bestandene Animie wird jetzt ge-
wohnlich deutlicher; die Haut ist irocken, juckt wund
wird manchmal stellenweise (besonders an den Nasen-
fliigeln) von einer feinen Schichte von Harnstoffkri-
stallen wie von einem zarten weillen Schleier bedeckt. Dabei
klagen die Kranken iiber quilenden Durst. Dem Munde entstromt
cin eigentiimlicher urinéser Geruch, es kommt zu Stomatitis. An
den Muskeln zeigen sich motorische Reizerscheinungen im Sinne
von Sehnenhiipfen; die Reflexe sind gesteigert. Durch Retinitis
bedingte Stérungen des Sehvermdgens #dngstigen den Kranken;
blickt er auf eine beleuchtete Fliche, so bemerkt er schwarze
Flecke; bei ungiinstiger Lokalisation der Herde in der Netzhaut
wird auch das Lesen unmdéglich. Allmdhlich nehmen die psychi-
schen Stérungen an Intensitdit zu; bald leidet der Allgemeinzu-
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stand durch harindckige Schlaflosigkeit, bald besteht im Gegen-
teil eine dauernde Schlifrigkeit; 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 Wadenkrimpfe bereiten qual-
volle Stunden. Nicht selten kommt es jetzt zu psychotischen Zu-
stinden mit lebhaften Delirien; maniakalische Bilder kénnen mit
melancholisch-depressiven Perioden wechseln. Langsam nimmt
die Somnolenz zu und der Kranke verliert schlieflich das In-
teresse an den Vorgingen in seiner Umgebung. Nun sieht man
auch meistens die charakteristische Atmung; ihre Frequenz ist
dadurch herabgesetzt, daf} die einzelnen Respirationen durch lin-
gere Pausen voneinander getrennt sind. Die Atembewegung als
solche aber ist vergrofert und zeigt einen steilen Verlauf; beson-
ders rasch wird die Exspiration, was durch Betitigung der
auxilidren Hilfsmuskeln zustande kommt. Man spricht dabei von
einem Asthma uraemicum. Nimmt die Benommenheit des
Kranken zu und schreitet die zentrale Lihmung vor, so kann
sich terminal die Atemform #ndern; die Respiration wird un-
regelméflig und erh#lt den Cheyne-Stokes-Typus, der durch ein
wellenartiges An- und Abschwellen der Atmungstiefe charakteri-
siert ist. Wéhrend der Zeit, in weicher die Respiration oberflich-
lich dst oder iiberhaupt fehlt, sind die Pupillen hiufig eng und
sprechen auf Licht schlecht an, sie erweitern sich aber mit dem
Wiedereinsetzen der Atmung und reagieren dann besser. Auch
das Sensorium kann &hnliche periodische Schwankungen zeigen,
indem die Kranken wihrend der Atempause tiefer benommen
sind als zur Zeit guter Atmung. In diesem fortgeschrittenen Sta-
‘dium stellt sich manchmal eine h#morrhagische Diathese mit
Hautblutungen ein. Unter zunehmendem Erbrechen, vollstindiger
Nahrungsverweigerung, subnormalen Temperaturen und Durch-
fillen verstirkt sich die BewubBtlosigkeit, die Atmung wird
rochelnd, es tritt Trachealrasseln auf und endlich kommt es
zum Tod.

Die objektive Untersuchung der Organe der urimischen
Kranken ergibt fiir den Zustand charakteristische Verinderun-
gen. Hieher zihlt namentlich eine trockene Perikarditis; Exsu-
dation in den Herzbeutel ist selten in héherem Umfange nach-
weisbar. Ahnlich verhilt sich auch die wurdmische 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 Puls
in der Regel verlangsamt; mit dem Fortschreiten der zentralen
Storungen oder bei kardialer Dekompensation nimmt seine Fre-
quenz wieder zu, ein fiir die Therapie wichtiges Zeichen, da es
auf die Notwendigkeit einer energischen Herzbehandlung hin-
weist. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille ist der Blut-
druck stark erhoht, doch darf ein normaler Blutdruck nicht als
ein das Vorhandensein von Urimie ausschlieBendes 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, dafl die Niere die Fihigkeit verloren hat, gewisse Vorstufen
der normalen Harnfarbstoffe zu oxydieren.) Dieses Nebenein-
ander von Polyurie, eigentiimlicher Firbung und starker
Schaumbildung ist so charakteristisch, dafl daraus bereits mit
grofler Wahrscheinlichkeit der Bestand einer schweren Nieren-
verdnderung abgeleitet werden kann. Ist die Albuminurie hoch-
gradig, so besteht oft eine diffuse zarte Tribung des Harnes
bei durchscheinendem Lichte. Ausgepriagte Hamaturie wird in
diesem Stadium selten gefunden. Mit zunehmendem Versagen
der Nierentétigkeit 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 anders ist das klinische Bild der akuten
eklamptischen Urédmie. Schon der Aspekt des Kranken
ist ein anderer. Wiahrend bei der ,,echten chronischen Form der
Urédmie meistens eine auffillige Austrocknung des Korpers be-
steht, Schwellungen fehlen und die Haut in stehenbleibenden
Falten abhebbar ist, sind die Kranken des zweiten Typus fast
ausnahmslos deutlich 6dematés. Dabei hat die Haut ein weilles
Kolorit. Im Gegensatze zum Verhalten bei kardialen Stérungen
fehlt der zyanotische Stich. Wihrend sich das Odem der Herz-
kranken an den tiefsten Stellen des Koérpers sammelt, ist hier
die Fliissigkeit besonders in den lockeren Gegenden des sub-
kutanen Gewebes, also beispielsweise um die Augen lokalisiert.
Bei diesen Kranken wird auch meistens das fiir echte Urimie
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80 charakteristische fahle Aussehen vermifit. Wéhrend bei der
&échten Urimie gewdhnlich eine ganz allméhliche Entwicklung
des Komas zu beobachten ist, setzt bei der akuten eklamptischen
Urémie die BewuBtlosigkeit fast schlagartig ein. Sieht man den
Kranken einige Stunden vor einem solchen Anfalle, so klagt er
wohl iiber einen leichten Kopfschmerz, fiihlt sich aber gegen-
iiber den vorausgegangenen Tagen im allgemeinen nicht geén-
dert. Die aufmerksame Betrachtung zeigt allerdings einzelne
fibrillire Zuckungen, besonders um die Mundwinkel oder an den
Hénden. Nach einer exogenen Schidigung (ein heifles Fufibad
etc.) oder auch ohne dafl eine solche nachweisbar wére, ver-
lieren die Patienten falit plétzlich das Bewultsein, klonisch-toni-
sche Kréampfe schiitteln den Korper. Kommen nicht Fremde zu
Hilfe, so fillt der sich baumende Korper leicht aus dem Bette,
die Extremitdten und der Kopf werden durch die Gewalt der
Krimpfe gegen harte Gegenstinde 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 Blut und Schaum aus dem Munde. Den Hohepunkt
erreicht diese Tragédie durch den nunmehr einsetzenden Krampf
des Zwerchfells. Wahrend bisher die Atmung zwar laut und
rochelnd, aber doch im grofien und ganzen geniigend war, wird
jetzt ein grofler Teil der Atemmuskulatur ihrem Zwecke ent-
zogen. Der vorher nur leicht blduliche Patient farbt sich nun-
mehr dunkelblau, zyanotisch, die Lippen werden fast schwarz.
Jeden Augenblick erwartet man den KEinfritt- der Katastrophe.
Da plotzlich 16st sich der Krampi-des Zwerchfells; ein tiefer,
seufzender Atemzug schafft dem Kranken frische Luft, rasch
ginkt der Grad der Zyanose und auch die Krémpfe lassen nun-
mehr an Stirke nach. Wiahrend bislang drei bis vier Leute alle
Kraft aufbieten muBten, um den um sich schlagenden Kranken vor
Verletzungen zu bewahren, sinkt er nun im Bette zusammen, nur
kaum mehr von einzelnen voriibergehenden Krampfen hin- und
hergeworfen.. Allmdhlich geht dieser- Zustand in einen tiefen,
anscheinend traumlosen Schlaf iiber, der gewdohnlich mehrere
Stunden dauert. Aus ihm erwacht der Patient ohne jede Er-
innerung an das Vorgefallene, meistens #duflerst erstaunt iiber
die Verletzungen, die er etwa erlitten; er klagt iiber heftigen
Zungenschmerz, der mit den der Zunge widerfahrenen Traumen
in Beziehung steht, und iiber Kopfdruck, der jedoch gewhnlich
keine iiberwiltigenden Formen annimmt.
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In gliicklicherweise seltenen Fi#llen beginnt im Augenblicke
des Aufwachens fiir den Arzt und den Patienten eine neue auf-
regende Zeit: Der Kranke merkt plotzlich, dafl er volistindig er-
blindet sei. Da diese akute Amaurose mit einem (Odeme der
Papilla nervi optici in Verbindung steht, die zur Kompression
des Nerven gefiihrt hat, so kann jetzt wohl nur eine sofortige
Lumbalpunktion Hilfe bringen. Lingeres Zuwarten ist hochst
gefdhrlich, da es zu Atrophie des Sehnerven fiihren 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 richtig ist, diese eben geschil-
derte akute Urdmie mit dem Namen eines komatosen Zustandes
zu belegen, so mag dies fiir die erste Periode, das Krampi-
stadium, zweifelhaft sein; denn kaum jemand wird eine Bewuft-
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-
wubtseinsverlustes in den Vordergrund schieben will und auf
den ,,schlafihnlichen Charakter“ verzichtet. Fiir die Nachperiode
bestehen diese Schwierigkeiten der Uberlegung kaum; auf sie
paBt wohl kaum eine andere Bezeichnung als Sopor oder Koma.

Viele, namentlich #ltere Autoren halten die hier geschilderte
Zweiteilung der Urdmie — (wenn man von der ,,Pseudo“gruppe
absieht) — fiir unberechtigt und stehen auf dem Standpunkte,
daBl es nur eine Form der Urdmie mit verschiedenen klinischen
Bildern gebe. An der Hand der Pathogenese werden wir aber
sehen, dafi diese Auffassung in dem Sinne wohl richtig ist, daB
sich die zwei Formen kombinieren kiénnen, dall sie im wesent-
lichen aber doch falsch ist, da beiden Typen ein anderes Ge-
schehen im Koérper zugrunde liegt.

Was ist die Hauptbedingung fiir das Auftreten einer echten
Urdmie? Alle Forscher sind sich dariiber einig, daf die echte
Urédmie mit der Retention von Schlacken des Eiweill- oder Stick-
stoffumsatzes in Beziehung steht. Es findet sich eine Vermehrung
von Harnstoff, Harnsédure, Indikan usw. im Serum. Gewohnlich
wird diese Stauung an der Hand des Reststickstoifes gemessen.
20 bis 50 Milligramm Reststickstoff in 100 Kubikzentimetern Serum
sind die normalen Werte; bei Urédmie aber werden Steigerungen
des Stickstoffes bis 300, ja noch héher gefunden. Ohne Zuriick-
haltung dieser Schlacken gibt es keine Urdmie. Welche Stoffe
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das eigentliche 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. Zunéchst ist zu betonen,
daBl eine geniigend grofle Reihe derartiger Fille mit normalen
oder anniihernd normalen Reststickstoffwerten bekannt ist, um
mit grofter Wahrscheinlichkeit eine Retention von der oben dar-
gelegten Art als Grundbedingung des Anfalls ablehnen zu kon-
nen. Dagegen sieht man bei der eklamptischen Urémie gesetz-
mifige Stérungen im Kochsalzstoffwechsel, fast konstant Odem-
bildung und Blutdrucksteigerung. Die geschilderten Erfahrungen
mit der Behandlung der Amaurose, welche schon seit lingerer
Zeit bekannt sind, legen den Gedanken ‘nahe, daf ein Gehirn-
6dem in Verbindung mit Hochdruck die Grundbedingungen fiir
die eklamptische Form sein diirften. Im Gegensatz dazu ist Hoch-
druck kein unbedingtes Erfordernis bei der echten Urdmie; auch
verlauft die echte Urdmie, wie schon der Ausdruck ,jtrockene
Form* sagt, nicht selten ohne jede sichtbare Odembildung, im
Gegenteile sogar mit Exsikkation des Korpers.

Die Kombination beider Formen der Urdmie kann nichi
wundernehmen, wenn wir uns die Krankheitszustinde vor Augen
fiihren, bei welchen die verschiedenen Typen zustande kommen.
Die echte Uramie findet sich am héufigsten bei chronischer Ne-
phritis und bei fortgeschrittenen Nephrosklerosen; in nicht ganz
typischer Weise auch bei akuter Nierenentziindung; weiters tritt -
gie uns bei Folgezustinden von Prostatahypertrophie, Zysten-
niere, ausgedehnten interstitiellen Nephritiden usw. entgegen.
Die eklamptische Form dagegen sieht man besonders hiufig,
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
rechtzeitig erkannt, so 146t sich der eklamptische Anfall mit
ziemlich grofer Sicherheit verhindern.

Die Differentialdiagnose der Urdmie ist nicht
immer ganz einfach. So sah ich erst kiirzlich einen Fall, bei wel-
chem die schwere Andmie verbunden mit Achylia gastrica und
Darmstorungen den Gedanken einer Anaemie perniciosa nahe-
legte und den behandelnden Arzt zur Verabfolgung einer Leber-
diit bewog. — Die asthenische (chronische) Form der Urémie
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kann infolge des starken Verfalles des Kranken gelegentlich auch
den Verdacht auf einen okkulten Tumor erwecken, wobei die
Blisse als Blutungsfolge gedeutet wird. Gegeniiber der eklamp-
tischen Form wird besonders das Vorhandensein einer echten
Epilepsie zu iiberlegen sein; hier kann bis zu einem gewissen
Grade die Harnuntersuchung Hilfe bringen; so hochgradige Al-
buminurien wie bei der eklamptischen Form finden sich beim
Morbus sacer nicht. — Zur raschen Trennung von dem diabe-
tischen und renalen Koma kann man sich mit Vorteil des Ver-
haltens der Patellarsehnenreflexe bedienen; beim diabetischen
Koma sind sie fast stets erloschen, beim renalen dagegen ge-
steigert. Im {iibrigen bieten hier die verschiedenen klinischen
Untersuchungsmethoden so viele Unterscheidungszeichen, daf
die Verwechslungsgefahr nicht grof} ist.

Auch beziiglich der Behandlung ist zwischen echter
und eklamptischer Urdmie zu differenzieren. Bei der echten
Urédmie steht der Versuch der Entgiftung an erster Stelle. Man
wird nach den neuesten Erfahrungen gut tun, dem Kranken
moglichst grofle Mengen Tierkohle per os und als Einlauf zu
verabreichen, da derart wenigstens eine teilweise Giftbindung
erreicht werden kann. Gleichzeitig trachte man auch, das Auf-
treten jeder Stuhlverstopfung zu vermeiden. Andererseits ist es
jedoch gefidhrlich, drastische Abfiihrmittel zu verordnen, weil
durch diese die Neigung zu urdmischer Enteritis gesteigert wird,
die dem Kranken verderblich sein kann. Sinkt die Diurese, so
mufl 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, dal man eine beginnende Ur#dmie durch
rechtzeitige Herzstirkung manchmal in ihrer Entwicklung hem-
men kann. Andererseits darf man aber nicht vergessen, dafl bei
Hochdruck -~ und ein solcher besteht ja bei der iiberwiegenden
Mehrzahl der Félle mit renalem Koma — die Nierengefille hiu-
fig digitalisiiberempfindlich sind und schon auf relativ kleine
Gaben mit (diuresehemmender) Kontraktion antworten. Vielfach
bewihrt hat sich die intravenése Strophanthinbehandlung, aller-
dings unter bestimmten — durch den Hochdruck und die mit
ihm in Beziehung stehenden Geféfl- und Herzverinderungen be-
dingten — Kautelen, Vor allem gebe man niemals Strophanthin
allein, da es Angina pectoris auslésen kann, sondern nur gleich-
zeitig mit Traubenzucker; den Traubenzucker am besten als
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hypertonische (zum Beispiel 25 %ige) Lésung. Weiters injiziere
man die Fliissigkeit #uBlerst langsam und lasse nach der Injek-
tion den Arm heben (Vermeidung von Thrombose). Von grofler
Wichtigkeit ist es auch, Strophanthingaben von 05 Milligramm
niemals zu iiberschreiten, um plétzliche Todesfille zu vermeiden.
Wir beginnen meistens mit 0-2 Milligramm, steigen auf 03 Milli-
gramm und bleiben ungefihr bei dieser Dosis. Nur wenn gar
keine Beschwerden auftreten und eine intensivere Unterstiitzung
der Herzarbeit indiziert erscheint, gehe man bis zur angegebe-
nen Grenzdosis von einem halben Milligramm. Bluttransfu-
sionen konnten wegen der schweren Animie in Betracht kom-
men. Geféhrlich sind sie, wenn gleichzeitig eine, wenn auch
leichte Neigung zu Odem besteht. Ich sah in zwei Fillen, in
welchen eine solche Behandlung gemacht worden war, ungefihr
drei bis vier Stunden spiter das Einsetzen einer eklamptischen
Urémie. Das ist verstindlich, wenn wir uns erinnern, daf eine
akute Hirnschwellung bei Hochdruck die Vorbedingung fiir das
Auftreten dieser Zusténde ist. Wahrscheinlich kann die injizierte
eiweifireiche Fliissigkeit die Blutbahn nicht rasch verlassen, er-
zeugt vorlibergehende Plethora und gibt auf diese Weise Anlaf
zur Hirnschwellung. Dies diirfte auch der Grund sein, warum
die Injektion einer isotonmen, nur Kristalloide enthaltenden Fliis-
sigkeit weniger gefdhrlich ist, ja sogar segensreich wirkt. Zu
diesem Zwecke kommt eine physiologische Kochsalzlésung oder
eine 4- bis 5%ige Traubenzuckerlésung in Betracht, welch letz+
tere wegen der ungiinstigen Wirkung des Kochsalzes bei Hoch-
druck vorzuziehen ist. Eine solche Fliissigkeit wird anscheinend
rasch aus der Blutbahn in die Gewebe geworfen, bei trockener
Urdmie wohl groflenteils in das exsikkierte subkutane . Zellge-
webe, gelangt von hier, mit Schlacken-beladen, langsam wieder
in den Kreislauf und wird schliefilich unter Vermehrung des
Harnwassers wieder durch die Niere ausgeschieden.

Seit alters sind bei Urdmie protrahierte warme Bider ‘sowie
HeiBluftbehandlungen tiblich. Man trachtet durch sie eine Ab-
leitung auf die Haut, das heilit eine vermehrte Absonderung
giftiger Stoffe durch das Hautorgan zu erzielen. Wenn auch
hiufig die Wirksamkeit derartiger Maflnahmen iiberschitzt wird,
mufB dennoch zugestanden werden, dafi ihnen eine maBige
giinstige Wirkung nicht abgesprochen werden kann. Dabei darf
jedoch eine Kontraindikation fiir jede Hitzebehandlung nicht iiber-
sehen werden. Nierenkranke konnen in bestimmten Stadien ihres
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Leidens nicht schwitzen. Setzt man nun einen derartigen Kranken,
der die Fihigkeit zu schwitzen verloren hat, in einen HeiBluft-
schwitzkasten, so ist die Folge, daf die Temperatur des gesamten
Organismus ansteigt und bei iibertrieben lange fortgesetzter Appli-
kation sogar eine Uberhitzung mit deletiren Wirkungen eintritt.
Daher untersuche man zunéichst jeden solchen Kranken auf die
Fahigkeit zu schwitzen. Wir beniitzen dazu — abgesehen von
den medikamentosen Verfahren — zwei Hilfsmittel: das Studium
des Verhaltens der Fingerbeeren und des Durstgefiihles. Die
Fingerbeeren des normalen Menschen fiihlen sich dauernd spur-
weise feucht an; vergleicht man den iiber normalen Fingerbeeren
erhaltenen Eindruck mit den Empfindungen, die man bei der
Palpation Kranker mit hoher Neigung zur Wasserretention er-
hilt, so wird der Unterschied augenfillig. Das Wasser wird im
subkutanen Gewebe solcher Patienten chemisch zuriickgehalten
und daher weder gegen die Niere noch gegen die Haut in ge-
niigender Menge ausgeschieden. Auch das Durstgefiihl ist ein
Fingerzeig fiir steigende Odeme oder, mit anderen Worten, fiir
die Unféhigkeit, derzeit auf eine Schwitzprozedur giinstig zu
reagieren. Solange die Odeme Neigung zum Anstieg haben,
klagt der Kranke iiber ein quéilendes Durstgefiihl; wenn die
Odeme ausgeschwemmt werden, fehlt diese Empfindung voll-
kommen und kann man dem Organismus durch heile Béder
usw. zu Hilfe kommen. — Ein therapeutisch interessanter Ver-
such, der allerdings bislang noch ein wenig in das Reich der
Utopie gehort, sei noch erwihnt, ndmlich der Versuch, durch
Dialyse das mit Giften beladene Blut von seinen Ballaststoffen
zu befreien. Ob hier ein Weg fiir die Zukunft liegt, oder ob die
Gefahr des Vorgehens (das Blut mufl ungerinnbar gemacht
werden) den Nutzen iiberwiegt, kann noch nicht beurteilt werden.

Es bedarf wohl kaum n#herer Ausfiihrung, daB die Nah-
rung in jedem derartigen Falle so geregelt werden mull, daf sie
moglichst wenig Korper enthilt, deren Stoffwechselendprodukte
durch die Niere ausgeschieden werden miissen. Diesem Zwecke
dienen die Zuckertage, Obsttage usw. Nur wird man dabei stets
die Gefahr der Untererndhrung gegeniiber den Vorteilen eines
solchen Vorgehens sorgsam wigen miissen.

Von ganz anderen Grundsitzen geht man bei Bekdmpfung
der eklamptischen Urdmie 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 heiBes FufBlbad anscheinend zur Mobilisierung des vorher
in den Geweben der Beine gebundenen Wassers und damit wohl
zur voriibergehenden Vermehrung der Blutmenge fiihrte und der-
art den letzten AnstoB zur Auslésung der Kriampfe bildete. Im
Vordergrunde der Eklampsietherapie steht die scharfe Einschriin-
kung von Kochsalz und Fliissigkeit in der Nahrung. Ist der
Patient stark oOdematos, diditetisch unzweckmiBig vorbehandelt
und der Blutdruck hoch, sind also mit anderen Worten alle
Vorbedingungen fiir das Auftreten eines Anfalls in der nichsten
Zeit gegeben, dann zbdgere man nicht, radikal vorzugehen, und
lasse den Kranken 24 bis 48 Stunden vollstindig hungern und
diirsten. Dies wird ihm keinen Schaden bringen (falls der Kreis-
lauf intakt ist, sonst Herzbehandlung!), wird aber wohl eine be-
trichtliche Entlastung des Kreislaufs bewirken. Es ist nicht zu-
viel gesagt, wenn manche Autoren behaupten, durch eine rech t- -
zeitige Regelung von Speise und Trank den Ausbruch der
Kriampfe sowohl bei der akuten Nephritis als auch bei der Gra-
viditét verhindern zu konnen. Zeigen sich aber bereits die ersten
Anzeichen des kommenden Anfalls, so ist fiir ein solches Vor-
gehen naturgemill keine Zeit mehr; jetzt kann man am ehesten
durch einen sofortigen Aderlal die Entlastung herbeizufiihren
trachten. Bei bereits ausgebrochenem Anfall ist vor allem der be-
. wufltlose Kranke vor Verletzungen zu schiitzen. Lumbalpunktion
kommt wohl nur bei etwaiger Amaurose in Betracht. Ob Lobelin
in ganz schweren- Féallen mit Atemlihmung niitzlich ist, kann
aus eigener Erfahrung noch nicht gesagt werden. Aderlal wird
zwar meistens gemacht, doch habe ich nie den Eindruck ge-
habt, durch ihn die Lénge der Kriémpfe wesentlich abzukiirzen.

Koma diabeticum.

Wir wollen uns nunmehr einer weiteren Form von ,klassi-
schem* Koma zuwenden, dem Koma diabeticum.

. Das Koma diabeticum hat in der letzten Zeit deshalb stark
an Interesse gewonnen, weil wir nunmehr durch das Insulin
imstande sind, auch hier vielfach rettend einzugreifen. Gleich-
zeitig mit dieser Behandlungsmethode ist aber eine Reihe neuer
Probleme aufgetaucht, die teilweise hier erortert werden sollen.
Wie groB der Unterschied bei der Therapie dieses Zustandes
jetzt und noch vor einigen Jahren ist, zeigt am besten das resi-
gnierte Wort eines bekannten Klinikers iiber die damals fast
allein bekannte Behandlungsart, die Injektion von Natriumbikar-
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bonatldsungen; er meinte, man store auf diese Weise eigentlich
nur die Futhanasie der Kranken.

Betrachten wir zunichst die vorwiegendsten klinischen
Symptome des diabetischen Komas, soweit sie nicht schon frither
bei der Besprechung des kardiovaskuliren Typus geniigend ge-
wiirdigt wurden. Das Verhalten des Blutdruckes, die geringe
Spannung der Bulbi, sowie die verinderte Herztitigkeit wurden be.
reits besprochen.  Die Entwicklung der psychischen Stérung &dhnelt
in der Reihenfolge, in welcher sich die Symptome entwickeln,
vielfach den bei der Analyse der echten Urdmie ausfiihrlich be-
schriebenen. Auch hier wird der Kranke zunichst miide und teil-
nahmslos, er greift 6fter an den Kopf, offenbar wegen unange-
nehmer Sensationen daselbst; ausdriickliche Klagen iiber solche
werden- aber nicht gedullert. Die Bewegungen werden unsicherer,
es kommt zu Somnolenz, die langsam in ein vollstindiges Koma
iibergeht, dabei sinkt die Temperatur und die sogenannte KuB-
maulsche Atmung wird immer ausgeprigter.

" DieKuBmaulscheAtmun gist dadurch gekennzeichnet,
daB die Zahl der Respirationen zun#chst wesentlich sinkt; man z&hlt
deren oft nur 12, ja selbst 8, statt normal 16 bis 24. Gleich-
zeitig vertieft sich die Atmung. Ein langdauerndes Inspirinm wird
von einem kurzen, stoBartigen Exspirium abgelést. Nun folgt
eine lingere Pause. In diesem Stadium besteht eine weitgehende
Ahnlichkeit mit dem friither beschriebenen Atemtypus der Ur-
amiker, doch sind beim Urdmiker beide Phasen kurz und ruck-
artig. Bei Fortschreiten des diabetischen Komas tritt insoferne
eine Anderung der Atmung auf, als die Zahl der Respirationen
iiber die Norm hinaus zunimmt. Terminal findet sich nicht selten
der Cheyne-Stokessche Typus. Das Studium dieses Cheyne-
Stokesschen Symptomenkomplexes ist fiir uns auch deshalb von
Bedeutung, weil man in der Literatur gelegentlich die Annahme
findet, da zur Diagnose des Komas nicht einmal der soporise
Zustand nétig seéi, sondern dal hiefiir die charakterislische At-
mung und der weiche Puls geniige. Wie bereits ausgefiihrt,
gpricht man in solchen Fillen jedoch besser von Prikoma. Die
Ursache der eigenartigen Respirationsform wird bald in einer
Ansiduerung des  Organismus, bald in einer Vergiftung mit
Ketonkorpern gesucht. Umber und Lorant haben aber Fille ohne
Ketondmie beschrieben. Lorant meinte daher, eine Entstehung
dieser Atmungsform durch Einwirkung eines bestimmten Giftes
ablehnen zu miissen; er vermutete, daff die dem Diabetes eigen-



— 83 —

tiimliche Stérung im Kohlehydratwechsel simtliche Zellen des
Korpers und infolgedessen auch’ das Zentralnervensystem be-
einflusse. Hier auftretende Anderungen seien die Ursache der
eigentiimlichen Respirationsform. Die Bewufitseinsstérung da-
gegen spreche allein auf Mafinahmen an, welche den Blutdruck
erhéhen; sie habe daher augenscheinlich eine andere Genese. Sind
diese Anschauungen richtig, so wire also die Atemstérung eine
absolute Indikation fiir eine energische Insulinbehandlung, Trii-
bung des Bewubtseins und niederer Bulbusdruck dagegen ein
Hinweis auf eine neben der Insulingabe sofort einzuleitende
Gefafitherapie.

Auch der Harn zeigt beim Koma diabeticum eine Reihe fast
gesetzméfliger Eigenschaften. In der iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille enthélt er grofle Zuckermengen, daneben Azeton,
Azetessigsiiure, g-Oxybuttersiure, sowie andere, bisher noch
nicht vollstdndig identifizierte Substanzen. Die Ausscheidung
dieser Korper steht in innigem Zusammenhange mit ihrer Ver-
mehrung im Blute; die Niere ist ja ein Organ mit Ventilfunk-
tion, das heifit, sie ist imstande, iiberschiissige Stoffe aus dem
Blute zu eliminieren. Diese regulierende Téitigkeit leidet aber in
den Spitstadien des Diabetes nicht selten; dann wird der Zucker
trotz wesentlicher Hyperglykédmie nicht ausgeschieden und die
rasch sich steigernde Uberzuckerung des Organismus fiihrt zur
Katastrophe. Die Ursachen einer solchen Nierendichtung sind
verschiedene. Zunichst kommt hier die sogenannte Glykogen-
nephrose in Betracht; sie beruht auf einer schweren Verin-
derung der Kanilchen, wobei die einzelnen Epithelien Glykogen
stapeln. Der augenfilligste klinische Ausdruck dafiir ist eine
starke Albuminurie. Seit langem weil man, daBl die Analyse des
Harns ein um so unverlidfBlicherer Fiihrer fiir die Beurteilung
der gegenwirtigen Krankheitslage eines Diabetikers wird, je
stirker die Albuminurie ist Wenn diese sehr hohe Grade erreicht,
schwindet manchmal der Zucker vollstindig aus dem Harne und
man kann dann entweder, falls man den Patienten friiher nicht
kannte, einen Diabetes iibersehen oder, falls die Zuckerkrankheit
schon entdeckt war, an eine derzeitige Besserung denken, wéih-
rend im Gegenteile ein gefahrdrohender Zustand eingeireten ist.
Die Kenntnis der Glykogennephrose ist auch deshalb von Bedeu-
tung, weil die Insulinbehandlung nicht nur die Hyperglykiémie
herabdriickt, sondern auch die Tubulusfunktion giinstig beeinflufit
und dadurch die Dichtung der Niere mindert. Mit dieser Nephrose

Kollert, Komatose Zustiinde. 3
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stehen wohl zwei Symptome in Beziehung, die als Vorldufer
einer Katastrophe bekannt sind. Zuniichst die K ii1b s schen oder
Komazylinder, stark lichtbrechende Ausgiisse dicker Kanél-
chen, und weiters die Tatsache, dal vor Ausbruch der schweren
Vergiftungserscheinungen hé#ufig die Kochsalzkonzentration im
Harne der Zuckerkranken sinkt. Wir wissen, dal Stérungen im
Natriumchloridstoffwechsel ein Kardinalsymptom vieler Nephro-
sen sind. — Eine zweite Form renaler Schéadigung findet man bei
Diabetikern mit Hochdruck, dem sogenannten sthenischen
Diabetes (R. Schmidt, Lorant). Bei solchen Kranken schi-
digt die Hyperglykamie die Gefifle und fiilhrt zu einer friihzei-
tigen Arterio- oder Arteriolosklerose. Falls die Nierengefifie von
dieser mitbetroffen sind, entsteht wieder eine ,Dichtung® des
Organes von der bereits beschriebenen 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 zun#chst von mehreren Seiten mif3-
deutet worden; erst die Analyse des Blutes bestiitigte die klini-
sche Vermutung einer diabetogenen Genese des Diammerzu-
standes.

Wir haben friither gesehen, da Patienten durch Insulin
aus ihrem diabetischen Koma gerissen werden kénnen, bald dar-
auf aber gelegentlich unter kardiovaskuldren Symptomen zu-
grunde gehen. Noch eine andere Form des Todes im Anschlusse
an erfolgreiche Insulinbehandlung ist méglich: die Urémie. In
der letzten Zeit wurden mehrfach Fille beschrieben (Th. Weib,
E. J. Kraus und H. Seyle), die wohl von. der diabetogenen Be-
wuBtseinsstorung befreit werden konnten, bald darauf aber unter
Oligurie, Steigerung des Blutdruckes und des Reststickstoffs,
Albuminurie, Hématurie und terminaler Anurie starben. Die Nie-
ren solcher Fille, die im Prager pathologisch-anatemischen Insti-
tute Ghons untersucht worden waren, zeigten eine eigenartige
Verdnderung; sie waren hochgradig blutarm, stark geschwollen
und wiesen die ersten Anfidnge einer Nephritis auf. Auch ich
sah in der letzten Zeit im Anschlusse an eine Insulinbehandlung
eine Hamaturie auftreten; doch konnte diese aus #ufleren Griin-
den in ihrer Genese nicht analysiert werden. Die bisherigen Be-
‘obachtungen geniigen noch nicht, um hier eine strenge Gesetz-
méfigkeit anzunehmen; doch scheinen die Beobachtungen bedeu-
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tungsvoll genug, um das Augenmerk auf das Verhalten der Nieren
bei insulinbehandelten Diabetikern zu lenken.

Wir méchten im Rahmen dieser Ausfiihrungen nicht auf
das Wesen. des bei schweren Zuckerkranken aufiretenden Ver-
giftungsbildes eingehen, einerseits, weil ganz sichere Kenntnisse
dariiber nicht vorliegen und andererseits, weil sich der Stand des
Wissens ja in vielen Handbiichern zusammengefalit findet. Da-
gegen scheint es zweckméfBig, wenigstens kurz die Differen-
tialdiagnose zustreifen. Die Unterscheidung des diabetischen
und renalen Komas wurde bereits friiher erértert. Schwierigkei-
ten kann die Trennung der BewuBtseinsstérung eines Zuckerkran-
ken von einem postepileptischen D&mmerzustande bieten. Wir
sahen vor Jahren folgenden Fall: Ein aus der Fremde zuge-
reister Mann wird morgens tief bewubBtlos in seinem Bette gefun-
den. Der herbeigerufene Arzt denkt an ein Koma diabeticum,
macht einen Katheterismus, findet im Harn Zucker in méaBiger
Menge, aber kein Eiweil und hilt nun die Diagnose fiir ge-
sichert. Bei der darauffolgenden nochmaligen Untersuchung des
Kranken erschien es auffdllig, daB der Azetongeruch aus dem
Munde fehlte und dafl die Partellarsehnenreflexe gut auslésbar wa-
ren. Da die Partellarreflexe bei diabetischem Koma fast regelméfig
erloschen sind, glaubte ich, ein diabetisches Koma ausschlieflen
zu konnen; ich deutete dagegen Démmerzustand und Glykosurie
als postepileptische Zeichen, was auch die weitere Entwicklung
des Falles bestiitigte. Der Patient erzihlte spéter, er habe schon
mehrere ganz #hnliche Anfélle mit Glykosurie gehabt.

SchlieBlich noch einige Worte iiber die Behandlun g des
diabetischen Komas. In den Vorstadien kann sein Auftreten
durch briiske Zuckerentziehung direkt ausgelost und im Ge-
gensatze hiezu durch Dextrose- und Alkoholgaben verhindert
oder zum mindesten verzogert werden. Die fithrende Rolle in der
Therapie spielt das Insulin. Kommt man zu einem solchen be-
wuBtlosen Kranken, so injiziere man zunichst am besten endo-
venss 40 bis 50 Einheiten Insulin mit 30 bis-40 Gramm Trauben-
zucker (zum Beispiel in 10- bis 20%iger Losung); ist dieser Weg
nicht gegeben, so gebe man 40 bis 50 Einheiten Insulin subkutan,
den Traubenzucker aber rektal oder mit der Magensonde. Dia
gleichzeitige Zuckermedikation ist iibrigens bei der ersten Insulin-
injektion nicht unbedingt notwendig, da der hohe Blutzuckeérgehalt
des Komattsen vor Hyperinsulinismus schiitzt. In der Regel
schlieft man bei schwerem diabetischen Koma zwei Stunden nach
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der ersten Insulininjektion ein: zweite Injektion mit ebenfalls
40 bis 50 Einheiten an und gibt dann weiters noch mehrmals
kleinere Mengen, so dal im Laufe des ersten Tages zusammen
etwa 150 bis 200 Einheiten zusammenkommen (Elias). Vom zweiten
Tage an wird man wohl die Insulinbehandlung mit Zucker-
injektionen oder Kohlehydratgenufi verbinden miissen. Die
weitere Behandlung wird zweckmiBigerweise je nach dem
Verhalten des Blutzuckers eingerichtet; hat man das Insulin
unterdosiert, so ist die Senkung der Hyperglykdimie und damit
der Behandlungserfolg ungeniigend. Bei zu grofilen Gaben wird
im Gegenteile die Gefahr der Hypoglykédmie akut. Hiebei geht
die, Senkung des Blutzuckerspiegels dem Ausbruche der
klinischen Erscheinungen voraus; als solche sind zu nennen:
starrer Blick, Schweiflausbruch, Zuckungen um den
Mund; Herdsymptome, wie Aphasie, Apraxie, extrapyramidale
Stérungen, Psychosen, eine eigenartige Muskelschwiche. Im
weiteren Verlauf kommt es zu Bewufitlosigkeit, Areflexie
und schliefllich Versagen der Atemtétigkeit bei guter
Herzkraft. Es entsteht dabei also ein soporéser Zustand.
Wir miissen demnach bei Zuckerkranken vier Arten von Koma
unterscheiden: die klassische Form, den kardiovaskulidren Typus,
die Urdmie und endlich die hypoglykidmische Bewubtlosigkeit.
Da jede dieser Formen eine andere Therapie beansprucht, hat
diese Trennung praktisches Interesse; ihre Beachtung am Kran-
kenbette diirfte die Prognose wesentlich bessern. Die Behand-
ling der Hypoglykdmie erfolgt durch intravendse Trauben-
zuckerinfusionen gleichzeitig mit Gaben von Adrenalin und
Lobelin. '

Koma Addisonicum.

Auch die Addisonsche Krankheit kann zu schweren
Bewubtseinsstorungen fiihren. Neben den bekannten Erscheinun-
gen der Nebenniereninsuffizienz, ni#mlich Pigmentationen,
hochgradigster Muskelschwiiche (bei noch gut erhaltenem Fett-
polster), Verminderung des. Blutdrucks, gastrointestinalen Sym-
ptomen (krisenartigen Magenschmerzen, Achylia gastrica, Wech-
seln von Durchfillen und Verstopfung) treten die Erscheinungen
am Nervensysteme an Heitigkeit wohl zuriick; sind sie aber vot-
handen, so erzeugen sie ein sehr bedrohliches Bild. Die Kran-
ken klagen zunichst iiber Schwindel und Neigung zu Ohnmacht;
gelegentlich treten epileptiforme Anfille oder Perioden von Som-
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nolenz, auch Delirien auf; die Pupillen sind in den fortgeschrit-
tenen Stadien erweitert. und reagieren nicht auf Licht; die
Atmung ist anfangs beschleunigt, spiter verlangsamt. Der Tod
erfolgt in solchen Fillen in tiefem Koma, manchmal bei Vor-
handensein von Konvulsionen.

Die Diagnose des Zustandes ist bei perakuter Nebennie-
reninsuffizienz schwer, da hier die Pigmentationen noch fehlen,
begegnet aber bei den chronischen Fillen mit klassisch ausge-
priagten Symptomen meistens nicht allzu grofen Schwierigkeiten.
Irrefiihren konnen die heftigen abdominellen Schmerzen; man
denkt dabei leicht an eine Peritonitis oder einen Ileus. Ortner
weist darauf hin, daf bei der Bauchfellentziindung nur die abdo-
minalen Muskeln gespannt sind, bei der Pseudoperitonitis Addi-
sonica dagegen die Extremititenmuskeln ebenfalls eine erhohte
Rigiditat aufweisen. Auch die Hautfirbung erzeugt manchmal
diagnostische Schwierigkeiten. Chronische Malaria, Krebska-
chexie, Arsenmelanose, Argyrie, ja selbst die Vagantenhaut kom-
men in Uberlegung. Die Pigmentation bei Pellagra soll gich in
ihren Eigenschaften fast ginzlich mit der durch Nebennieren-
insuffizienz bedingten Form decken, vielleicht sogar durch eine
Nebenniereninsuffizienz entstehen.

Die Behandluhg des Addisonschen Komas ist noch ziemlich
aussichtslos. Mit Adrenalin allein erzielt man keine wesentlichen
Erfolge. Besser ist die Verwendung von Traubenzuckerinjek-
tionen und Traubenzuckerinfusionen gegen die héufig vorhan-
dene Hypoglykémie. Im Prékoma ist ein Versuch mit den Neben-
nierentabletten Mercks (2 bis 3 Stiick taglich) angezeigt. In der
letzten Zeit scheint die Darstellung eines lebenswichtigen Hor-
mons aus der Nebenniere, des Interrenins, gelungen zu sein,
Wenn sich diese Nachrichten bewahrheiten, diirften unsere
Kenntnisse liber die Funktion des Organes und das Wesen der
Ausfallserscheinungen rasch zunehmen. Dann wird wohl auch
die Therapie des Koma Addisonicum in ein neues Stadium
treten.

Koma bei Gehirnerkrankungen.

Eine weitere Gruppe von komattsen Zustinden entsteht
durch eine priméire Erkrankung des Gehirns und
der Gehirnhéiute. Im Gegensatze hiezu war bei den bisher
geschilderten Typen die Verinderung des Zentralnervensystemes
stets eine sekundire, wobei Erkrankungen der verschiedensten
Organsysteme die auslosende Rolle spielten.
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Wir wollen zunichst die Zirkulationsstdérungen
im Gehirn selbst besprechen. Hieher zdhlen schwere Ané#mie,
Hyperdmie, Odem, Hédmorrhagie, Embolie und Thrombose.

Die Anaemia cerebri fithrt zu gesteigerter Schlafrig-
keit und zu Kopfschmerz. Der Kopfschmerz hat meistens einen
dumpfen und driickenden Charakter und besitzt die fiir die Dia-
gnose nicht unwichtige Eigentiimlichkeit, auf Tieflagerung des
Kopfes giinstig anzusprechen. Gleichzeitig besteht meistens
Schwindel und Ohrensausen. Nimmt die Blutarmut hohe Grade
an, so kommt es hdufig zu Ohnmacht oder zu Kollapsen. Natur-
gemif kann diese Andmie verschiedener Genese sein: Pernizidse
Blutarmut, Blutverluste, zur Kachexie fithrende Krankheiten,
Chlorose, Himolyse usw. Holler sah einen differentialdiagno-
stisch bemerkenswerten Fall, eine himolytische An#dmie mit Be-
wuBtlosigkeit, bei welchem man zuerst wegen des vorhandenen
Ikterus an ein Koma hepaticum- gedacht: hatte. Auch Gefili-
krampfe im Gehirne, wie wir sie bei der Schilderung der Pseu-
dourimie gestreift haben, bewirken wohl Animisierung einzelner
zerebraler Gebiete; doch sind diese Spasmen anscheinend nur
selten so ausgedehnt, dafl eine vollkommene Bewultlosigkeit
daraus resultiert. Auch die Lihmung der Vasomotoren und die
Verdnderung des Hidmoglobins bei Kohlenoxydvergiftung stéren
die Sauerstoffversorgung des Gehirns. Weiters fithren Kompres-
sion der Karotiden, sowie Verengungen des Gefafllumens durch
Mesaortitis luica oder Arteriosklerose letzten Endes zu An#mie
des Gehirns und damit gelegentlich zu Bewultlosigkeit von
koma#hnlichem Charakter. Interessant ist das Verhalten des Ge-
hirns bei dekompensierter Aorteninsuffizienz. Das Blut fliefit ja
in den Arterien ungleichmifig, in den Kapillaren fast kontinuier-
lich; das gleichmiflige Stromen des Blutes in den HaargefdfBchen
ist notig, um eine geniigende Sauerstoffabgabe an die Gewebe zu
ermoglichen. Erreicht nun der Pulsus celer hohe Grade, so
schligt er die den Haargefillen vorgelagerten physiologischen
Sperren durch und das ruckartige Hin- und Herstrémen des Blu-
tes setzt sich bis in die Gewebe fort; dadurch werden die
Oxydierungsvorginge in den Zellen erschwert, es kommt zu
Sauerstoffmangel der Organe. Solche Kranke trachten die lebens-
gefdhrliche Atmungsverschlechterung im Gehirn instinktiv in der
Weise zu mildern, dafl sie den Kopf nach riickwirts und unten
lagern; dadurch entsteht eine leichte passive Stauung, das Blut
bleibt linger im Organe und hat nun die Moglichkeit, seinen
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Sauerstoff abzugeben. Bei diesen Kranken wechseln hochgradige
Erregungszustinde mit Zeiten von BewuBtlosigkeit.

In dhnlicher Weise wirkt vermehrte Blutfiille im
Gehirne unginstig auf die Gehirntitigkeit. Passive
Hyperimie, wie sie durch Vitien, Mediastinaltumoren, Polyglo-
bulie mit Stauung usw. zustande kommt, erzeugt gewdohnlich
einen dumpfen Kopfschmerz, in héheren Graden Angstzusténde
mit depressiver Verstimmung. Daher verhilt sich ein Kranker
mit dekompensierter Mitralsienose psychisch ganz anders als
ein im Gehirne anémischer Aortenkranker., Diese Form des Kopf-
schmerzes wird durch alle Faktoren verstirkt, welche den Blut-
abflul aus dem Schidelraum verschlechtern; hieher =zihlen
Biicken, Niesen, Husten, Tieflage des Kopfes usw. Nimmt die
Stauung weiter zu und fiihrt sie zu Odem, so treten zeitweise
BewuBtseinstriibungen, unter Umstinden auch rasch in ihrer Lo-
kalisation und ihrem Ausmaf wechselnde Herdsymptome, schlief’-
lich Koma mit Cheyne-Stokesschem Atmen auf.

Zirkulationsstérungen infolge aktiver Hyperamie haben kli-
nisch einen ganz anderen Charakter als die durch passive Stau-
ung bedingten. Zunichst ist bei der aktiven Hyperémie die — oft
fleckige — Rotung des Gesichtes gegeniiber der Zyanose bei
Stase zu erwihnen. Weiters wechseln die Perioden aktiver Hy-
peréimie des Gehirns gewohnlich sehr rasch mit normalen oder
anéimischen Zeiten. Bald ist das Gesicht brennend heif}, die Pa-
tienten klagen iiber Wallungen, bald ist es wieder fahl und der
Kranke empfindet Ubelkeit, Augenflimmern und Schwiche. Auch
ist die Hyper#imie anscheinend manchmal nur an einzelnen Stellen
des Gehirns ausgeprigt und zeigt so relativ scharf lokalisierte
Beschwerden. Man erinnere sich des Krankheitsbildes der vaso-
paralytischen Migrine. Die aktive Hyperimie kann ebenfalls,
wenn auch nicht hiufig, zu Bewufitlosigkeit fiithren. Vor kurzem
sahen wir einen typischen solchen Fall: Schon seit der Jugend
bestand bei Erregungen ein heftiges Erythema pudicitiae; im
Laufe der Jahre wurde der Erregungsablauf (im Bereiche des.
Ganglion cervicale superius?) immer mehr gebahnt, so daf
immer kleinere psychische Insulte geniigten, um eine vehemente
Gefiflerweiterung im Bereiche des Kopfes, des Halses und der
oberen Brust herbeizufiihren; als der Patient nun an einer Er-
schopfungsneurose erkrankte, fiilhrte die Hyperimie zu schweren
Ohnmachtsanfillen.
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Wechselnde Verengerung und Erweiterung der Hirnarterien
ist unserer heutigen Auffassung nach auch fiir einen grofien
Teil der Fille von Haemorrhagia cerebri bedeutungsvoll. Bei
hochgradigem Krampf eines GefiBes leidet anscheinend die
Struktur der Wand, es kommt zu lokalen Nekrobiosen, ja zu totaler
Nekrose. Offnet sich nach geléstem Spasmus dann wieder die
Strombahn und dringt das Blut unter hohem Druck in das nun-
mehr weite Lumen, so kann die geschidigte Stelle dem Druck
nachgeben und bersten. Die geschilderten Symptome von alternie-
render Andmie und Hyperdmie des Gehirns finden sich daher
nicht selten in der Anamnese der Apoplektiker. Hieher gehéort
wohl auch das prédapoplektische Rotsehen, das vielleicht mit einer
Erweiterung der Retinalgefile in Beziehung steht.

In einer Anzahl von Féllen aber tritt der apoplektische Insult
ohne alle Prodrome ein: Der Kranke stiirzt bewufitlos. zusammen,
gewohnlich nachdem eine Schidigung des Gefilispiels unmittel-
bar vorangegangen war. Hieher z&hlen psychische FErregung,
reichliche Mahlzeit, starker Husten, Niesen, Koitus. Die Stirke
der BewubBtseinsstorung schwankt zwischen einem leichten
Schwindelgefiihl und dem schwersten Koma. Kleine Blutungen in
die Briicke und in das Kleinhirn machen oft auffallend geringe
BewulBtseinstriibungen (E. Guttmann). Beieinem schweren Insult
ist das Gesicht gerotet, die Muskulatur schlaff, die Pupillen sind
erweitert, Sehnenreflexe.fehlen. Der Kranke atmet langsam und
tief, bei Parese des Gaumensegels und Zuriicksinken der Zunge
réchelnd. Der Puls ist oft verlangsamt, nicht selten gespannt.
Im Harne 146t sich Eiweif und einige Zeit lang meistens auch
Zucker nachweisen. Auf die verschiedenen Moglichkeiten, die
Lokalisation der 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 gegeniiber den
epileptiformen Anféllen der Paralyse, der genuinen Epilepsie, den
Tumoren des Gehirns wird manchmal grofle Schwierigkeiten be-
reiten und ohne Daten iiber die vorausgegangenen Erscheinun-
gen und ohne lingere Beobachtung des Kranken nicht selten un-
moglich sein. Von Interesse ist die Unterscheidung zwischen
¥mbolie, Thrombose und Blutung im Gehirne, die hier im An-
schluB an die Zusammenstellung von Monakow geschildert sei.
Eine Embolie ist wahrscheinlich vorhanden, wenn der Patient
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relativ jung ist, einen Klappenfehler des Herzens aufweist, ‘be-
reits Infarkte an anderen Organen hatte (hier ist manchmal eine
Embolia ateriae centralis retinae ein Fiihrer), hohes Fieber und
Schiittelfrost hat (Endocarditis ulcerosa). Der Anfall setzt plotz-
lich ein, mit Blésse des Gesichtes, bei normalem oder unregel-
méafligem, seltener verlangsamtem Puls; er wird gewohnlich durch
epileptiforme Zuckungen eingeleitet. Die BewuBtseinsstérung ist
meistens tief. Die Thrombose ist oft durch Vorboten ange-
zeigt; die Herderscheinungen setzen allmihlich ein und sind nicht
selten flichtiger Art. Die BewubBtseinsstérung ist vielfach nicht
sehr intensiv und-nur selten von langer Dauer. Wiederholte An-
fille sind oft zu beobachten, Netzhautverinderungen auf der
Basis einer Arteriosklerose héufig. Eine Hirnblutung ist
zu diagnostizieren, wenn der Patient vorgeriickten Alters ist
und eine Hypertrophie des linken Ventrikels aufweist. Im An-
schlusse an Hirnblutungen ist das- Gesicht meistens gerdstet, der
Puls voll und hart, hdufig langsam, die Atmung schnarchend. Die
Temperatur sinkt unmittelbar nach dem Anfalle, steigt aber nach
24 Stunden gewohnlich tiber die Norm. Die gelihmte Korperhilfte
fithlt sich meistens kilter an als die normale. Die Blutung setzt,
nachdem kaum Vorboten vorausgegangen waren, plotzlich mit
stiirmischen klinischen Erscheinungen ein. Das Koma dauert oft
mehrere Tage lang; nur allmihlich erwacht der Kranke wieder
aus ihm. Dabei fehlen nunmehr nur selten die Zeichen motorischer
Lihmungen oder Hemianopsie. Konvulsionen treten nicht hiufig
auf; am ehesten noch, wenn die Blutung in der Briicke sitzt.

Die Behandlung der genannten Storungen hat in den letzten
Jahren keine grundsitzliche Verbesserung erfahren und erstreckt
sich noch immer auf die allgemein bekannten Mafnahmen: Ruhe,
Aderlaf bei Hochdruck, Vermeidung jeder Stauung im Kopf, Eis-
blasen auf den Kopf, nitigenfalls Hervorholen der Zunge bei
schnarchender Atmung usw. Bei drohender Atemlihmung wiren
Lobelin (eine Originalampulle zu 0-003) wund Euphyllin
{(ein Originalsuppositorium zu 0:86) zu versuchen. Da Lues
nicht selten Hirnleiden der "geschilderten Typen bedingt, unter-
suche man jeden derartigen Patienten genau auf das Vorhanden-
sein einer Syphilis; es braucht nur darauf hingewiesen zu wer-
den, daf durchschnittlich-10% der Kranken der Klinik Ortner
(ebenso wie in dem kiirzlich verdffentlichten Materiale H. Schle-
singers) luetisch sind, um die Wichtigkeit dieser Analyse auch
bei sogenannten unverdichtigen Féallen zu erkennen.
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Hier wire noch das Koma im Anschlufl an Sonnenstich
zu erwihnen, da sich hiebei die wesentlichsten Verdnderungen
ebenfalls im Gehirne abspielen, wobei eine Laihmung lebenswichtiger
vasomotorischer und respiratorischer Funktionen eintreten kann.
Nur selten kommt es bei Sonnenstich zu plétzlichem Zusammen-
stiirzen; meistens gehen Mattigkeit, Kopfschmerz, Ubelkeit usw.
dem Bewultseinsverluste voraus. Auch sind Fille beschrieben,
in denen sich zwischen den Prodromen und dem Koma ein Dam-
merzustand einschob. Bemerkenswert sind die Beziehungen
zwischen Malaria und tiberméBiger Besonnung; einerseits kann
sich aus dem Zusammentreffen der beiden Schidigungen der
komatose Typus der Malaria entwickeln, andererseits werden
gelegentlich chronische Formen der Malaria durch die starke Be-
sonnung wieder aktiviert. Erwéhnenswert ist auch, dafl besonders
das Einschlafen in der Sonne geféhrlich ist. Ob eine grundsétz-
liche Trennung zwischen Sonnenstich und Hitzschlag mdoglich
ist, wird noch diskutiert.

Bei eingetretenem Sonnenstiche werden folgende Mafinahmen
empfohlen: ILagerung im Kiihlen, mit erhéhtem Kopfe und unter
Vermeidung aller Erschiitterungen; kiihle Umschlige auf den
Kopf sind angezeigt, auch Aderlal wird wegen Bestandes von
Hirn- und Lungensdem geraten. Manche Autoren empfehlen, eine
Lumbalpunktion vorzunehmen, da der Liquordruck h#ufig er-
hoht ist. Gegen den Kollaps sind Adrenalin (subkutan 05 bis 10
von der gewdohnlichen Loésung 1:1000), Digitalis oder seine
Priaparate, sowie die iibrigen Analeptica (Kampfer, Hexeton,
Koftfein, Coramin, Cardiazol) anzuwenden. Alkohol ist hingegen,
wegen geiner Gefalwirkung streng kontraindiziert. Man beob-
achte die Patienten nach dem Abklingen der akuten Erscheinun-
gen noch lingere Zeit d&ulerst sorgfiltig, da mitunter eine Selbst-
mordneigung besteht.

Eine weitere Gruppe von Gehirnstérungen mit folgender
BewubBtlosigkeit umfaBt die Encephalitiden. Wir haben
eingangs unserer Besprechungen bei der Differenzierung des Ko-
mas von schlafartigen Zustéinden erwihnt, daf das Koma wohl
auf einer diffusen, die schlafartigen Zustéinde dagegen auf herd-
formigen Erkrankungen (des Schlafzentrums) beruhen, Es er-
scheint also bis zu einem gewissen Grade als Widerspruch, ent-
ziindliche, demnach in der Mehrzahl scharf umschriebene Pro-
zesse des Gehirns, wenn sie BewuBtlosigkeit bedingen, ebenfalls
unter den Ursachen eines echten Komas aufzuzihlen. Das Beden-
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ken hingt eng mit der Frage zusammen, ob das Bewulitsein
Funktion einer bestimmten Stelle des Gehirns, eines ,Bewubt-
seinszentrums® sei oder auf dem Erhaltensein einer Summe von
Einzelfunktionen beruhe. Man hat ein derartiges Zentrum in der
Niihe des IV. Ventrikels angenommen, doch sind unsere Kennt-
nisse dariiber noch #uBerst mangelhaft. Abgesehen von den prak-
tischen Schwierigkeiten, die beiden Gruppen am Krankenbette
scharf zu trennen, glauben wir die Entziindungen des Gehirns
mit Bewubtseinsstérung auch deshalb nicht vom Koma abtren-
“nen. zu sollen, weil ja bei ihnen eine Beeinflussung des gesamien
Gehirns (zum Beispiel durch Toxinwirkung) nicht ausgeschlos-
sen werden kann. Hier sind zu erw#hnen die progressive Para-
lyse, die Lues cerebri, der Gehirnabsze, die Encephalitis lethar-
gica, die multiple Sklerose, besonders in ihrer groBinsuléren
Form.

Die Erkrankungen der Meningen schidigen ebenfalls oft
das Grofhirn und fithren damit zu BewufBtséinsverlust.
Hieher sind zu rechnen: Meningitiden durch Eitererreger
verschiedener Art, besonders Meningokokken, durch Lues,
Tuberkulose, Zystizerken; Hirnhauterkrankungen durch Alko-
hol, Blei; Blutungen verschiedener Lokalisation. Von den Blu-
tungen seien nur der intermeningeale Typus und die Pachy-
meningitis haemorrhagica hervorgehoben. Dabei greift der Pro-
zeB bald auf das Gehirn tiber (Meningoencephalitis), bald wieder
verandert er dieses durch chemische oder mechanische Momente.

SchluSbemerkungen.

Aus der grofen Zahl der im Verlaufe unserer Besprechun-
gen erwihnten pathologischen Prozesse gieht man, dafl der Be-
wuBtseinsverlust ein ungemein hiéufiges Symptom ist; terminal
tritt er sogar bei fast allen Erkrankungen auf; dadurch wird
patiirlich eine vollstindige Aufzdhlung sémtlicher Grundleiden
unmdoglich, ja unniitz.

Wir miissen uns aber fragen, ob der Begriff ,Koma“ in der
Literatur stets als identisch mit schwerer BewuBtseinsstérung
angesehen wird. Da finden wir gelegentlich eine auffillig hohe
Bewertung eines zweiten Symptoms, der Atmungsstérung.
Manche Autoren sprechen auch bei erhaltenem BewubBtsein, 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 empfiehlt es
sich, derartige Krankheitsphasen zwecks einer einheitlichen No-
menklatur héchstens' als Prikomd zu bezeichnen.

Am Schlussé wollen wir noch kurz der Frage nahetreten,
wie sich der Liquor cerebrospinalis bei den verschiedenen Koma-
formen verhilt. K. Lange hat diesbeziiglich ausfiihrliche Unter-
suchungen angestellt und ist zur Uberzeugung gekommen, dafl
die Riickenmarksfliissigkeit wohl charakteristische Verinderun-
gen zeige, dall dieser Ausschlag aber im Vergleiche zu -den
gleichzeitigen Blutverinderungen nur einen geringen differential-
diagnostischen Wert hat. So findet man im Liquor bei Alkohol-
vergiftung Alkohol, bei Koma diabeticum Zuckervermehrung und
Azeton, bei renaler Bewulitlosigkeit 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 Urédmie und bei der Eklampsie findet man die Milch-
siure im Liquor vermehrt, offenbar als Folge der starken Mus-
keltétigkeit. Lange vermutet, daf diese Substanz wieder ihrerseits
zu Hirnquellung fiihrt, also auch an der Genese des Komas ur-
séchlich beteiligt sei.
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