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Einleitung

In den letzten Jahren konnten mit Hilfe bildgebender Verfahren bahnbrechende Einsichten in
die neurofunktionelle Pathologie und Organisation von Residualfunktionen bei
Komapatienten gewonnen werden. (1) Dariiber hinaus haben neue Erkenntnisse in Medizin,
Neurowissenschaft, Pflege, Friihrehabilitation und Ethik die Entwicklung neuer Zugédnge zu
Menschen im Koma und Wachkoma ermdglicht. (2) Es konnten bessere Einsichten in die
Prognose von Koma-Patienten gewonnen werden. (3) Wesentlich ist jedoch das
Menschenbild und die Methode, ndmlich, ob sich die Betrachtung von einer bio- oder
defektmedizinisch reduzierten Sichtweise oder von einer erweiterten “semiologischen”,
beziehungsmedizinischen Sichtweise leiten 148t, die eine Integration der dualistischen
Standpunkte in ein einheitliches Modell moglich macht. (4)

In diesem Beitrag soll zunichst eine Ubersicht iiber die objektiven
Wahrnehmungsméglichkeiten wie Definition des Komas, Abgrenzung zu Pseudo-
Komazustinden, ihre neuropsychopathologische Syndromanalyse und Differenzialdiagnose
(Standpunkt des AuBenbeobachters: Arzte, Pflegende, Therapeuten und Wissenschaftler)
gegeben werden. Danach werden die subjektiven Wahrnehmungsmoglichkeiten
(Introspektion) vom Standpunkt der Betroffenen und Koma Erfahrenen selbst (und ihrer
Angehdrigen) dargestellt. AbschlieBend wird eine integrierte “neuropsychotraumatologische”
Modellierung der Komazustinde als prinzipiell behandlungs- und rehabilitationsbediirftige
menschenmogliche Lebensformen vorgestellt.

Standpunkt des “objektiven” Auflenbeobachters

1. Definitionen

Unter einem Koma wird ein Zustand kompletter Nichtansprechbarkeit und Reaktionslosigkeit
auf starke Aullenreize wie auch auf Schmerzreiz verstanden, einhergehend mit Verlust von
Spontanatmung, Schlaf-Wach-Rhythmus und Augendffnen. Unter einem Wachkoma
(synonym: apallisches Syndrom, vegetative state) wird ein Zustand bezeichnet, in dem der
Kranke erschopfungs- oder tageszeitlich die Augen offnet. Es besteht Spontanatmung, der
Schlaf-Wach-Rhythmus ist desorganisiert. Die Kranken zeigen keine sinnvollen Reaktionen
auf starke Aullenreize, insbesondere nicht auf Scherzreiz, und keine absichtsvolle
Eigentitigkeit oder Kontaktaufnahme. (5) Hierbei ist kritisch anzumerken, dass diese
Definition einen Kategorienfehler enthilt, weil subjektive Werturteile wie “sinnvoll” und
“absichtsvoll” nicht zu objektiven Merkmalen des Gegenstandes “Mensch im Koma” gemacht
werden konnen. AuBlerdem ist kritisch hervorzuheben, dass aus dem Fehlen einer Reaktion
auf starke AuBlenreize hdufig unzuldssigerweise auf den Verlust des “Bewusstseins”, von
jeglichem (inneren) Wahrnehmen, Empfinden und Erleben, riickgeschlossen. Dies ist
angesichts neuer Forschungsergebnisse als fragwiirdig zu beurteilen, zumindest in weniger
tiefen Komastadien oder frithen Remissionsphasen aus dem Wachkoma. Dies gilt prinzipiell
auch fiir andere Syndrome, die mit einer komatdsen Symptomatik, vor allem in der
Akutphase, einhergehen. Beim Akinetischen Mutismus zeigen die Patienten eine anfangs
ausgepragte Bewegungs- und Sprachlosigkeit, obwohl die Augen gedffnet und ein Schlaf-
Wach-Rhythmus erkennbar ist. Beim Locked-in-Syndrom sind die Patienten wach, halten die
Augen geoffnet, zeigen aber keinerlei Bewegung — auller vertikale Augenbewegungen, die in
der Akutphase als pathognomonisch anzusehen sind und zur Ja/Nein-Verstandigung mit

"erschienen in Journal fiir Anisthesie und Intensivbehandlung, 11 (2004) 1, 274-277



Nachweis von Ansprechbarkeit genutzt werden kénnen. Beim Dissoziativen Stupor verharrt
der Patient in Regungslosigkeit mit starrem Blick. Beim Dornroschenschlaf-Syndrom,
welches haufiger bei Kindern auftritt, besteht ein pseudokomatdses Zustandsbild mit
geschlossenen oder gedffneten Augen sowie apathischer Reaktions- und Ausdruckslosigkeit.

2. Klinische Diagnostik

Traditioneller wird ein Komazustand, seine Tiefe und Verlauf, mit Hilfe bestimmter Skalen
und Scores wie die Glasgow Coma Scale (GCS) oder die Koma Remissions Skala (KRS)
bestimmt. Fiir die Verlaufsdiagnose sowie die Erfassung des Auftretens erster kleiner
Antwortpotenziale und friiher Remisssionszeichen haben sich dariiber hinaus einige fiir die
sogenannte Komastimulationstherapie entwickelten Scoring-Systeme wie die Sensory
Modality Assessment and Rehabilitation Technique (SMART) und die Skala Expressive
Kommunikation und Selbstaktualisierung (SEKS) klinisch etabliert. Bei allen Verfahren geht
es um die Erfassung und Einstufung der auf sorgfaltiger Beobachtung in Ruhe und unter
Intervention (Therapie, Pflege) vom Patienten gezeigten Verhaltenssymptome
(Antwortpotenziale). Mit Hilfe dieser Methode lassen sich Fehldiagnosen vermeiden,
sinnvolle Therapieansétze entwickeln und individuelle prognostische Aussagen machen. Eine
aktuelle Ubersicht ist bei Zieger (2004a,b) (6) nachzulesen.

3. Neurofunktionelle MeBverfahren und Bildgebung

Die Diagnostik und Abkldrung eines Komazustandes bedarf heute moderner mef3technischer
Verfahren wie interventionsbegleitende Messungen ereigniskorrelierter autonomer und
elektrokortikaler Antwortpotenziale (EEG, EVP, EKP) wie auch eine genaue Messung der
Gehirnaktivitét, in Ruhe wie unter Aktivitatsstimulation( SPECT, PET, fMRT). Dabei konnte
von verschiedenen Arbeitsgruppen in USA, England und Deutschland bei Komapatienten in
der friihen Remission unter sensorische Stimulation und Dialogaufbau (unter Einbeziehung
von Angehorigen) prognostisch relevante Verdnderungen der Herzratenvariabilitdt und der
EEG-Potenziale (7) sowie bei Patienten im sogenannten vegetativen Status inselférmige
kortikale Hirnaktivititen und neurofunktionelle Netzwerke mit kognitiver Relevanz (vertraute
Stimmen horen und Gesichter erkennen, Schmerzreize verarbeiten) nachgewiesen werden.(8)

4. Neuropsychopathologische Syndromanalyse und Differenzialdiagnose

Mit Hilfe einer genauen klinischen Wahrnehmung, Beobachtung und Symptombeschreibung
in Verbindung mit den Ergebnissen messtechnischer und bildgebender Untersuchungen wie
auch neurowissenschaftlicher und psychologischer Erkenntnisse ist eine neuropsychologische
Syndromanalyse einschlieBlich der pathologischen Topik moglich. Die Beobachtungen und
Befunde sollten durch Kontaktaufnahmeversuche und Bedside-Tests ergénzt und von einem
multiprofessionelles Team zusammengetragen. Dabei lassen sich dann “Knotenpunkte” und
“Verbindungswege” ausgefallener und erhalten gebliebener neurofunktioneller
Netzwerkstrukturen, die einen Verhaltenszustand repriasentieren, erfassen und in
therapeutische Strategien iiberfiihren. In Tabelle 1 sind die wichtigsten “Knotenpunkte” und
Strukturen der fiir die unterschiedlichen Komazustinde verantwortlichen neurofunktionellen
Systeme in einer differenzialdiagnostischen Ubersicht zusammengestellt.

Tabelle 1: Neuropsychopathologische Syndromanalyse und Differenzialdiagnose

Syndrom Symptome/Verhaltensmerkmale Lision Interpretation
(key region) (beziehungsmedizinisch)
Koma Geschlossene Augen Hirnstamm bds. Obere Vitaler “Knotenpunkt”
Keine Spontanatmung Ponsregion zentral Zuriicknahme auf das
Keine Schlaf-Wach-Rhythmus, autonome Korperkernselbst
komplette Reaktions-
/Nichtansprechbarkeit




Wachkoma | Erschopfung- und tageszeitliches Oberer Hirnstamm, Entkoppelung von
Apallisches | Augendffnen, erkennbarer Schlaf- Mittelhirn. Hirnstamm und Kortex
Syndrom Wach-Rhythmus, keine sinnvollen Kortex, Marklager, Deafferentierung:
PVS Reaktion auf externe Reize, keine Thalamus bds. Hochgradige Dissoziation
absichtsvolle Kontaktaufnahme oder der leib-seelisch-geistigen
Eigentitigkeit Integration und
Selbstidentitét
Akinetischer | Vollige Bewegungs- und Supplementir motorischer | Entkoppelung Intention und
Mutismus Sprachlosigkeit, offene Augen, Kortex (SMA) bds., Motivation vermittelnder
Spontanatmung erhalten vordere Balkenregion bds. | limbischer Areale (SMA)
vom (prd)motorischen
Kortex
Hyper/Para- | Vermehrte dauerhafte Schlafrigkeit Paraventrikuldre Zonen Mangelndes Arousal,
somnolenz- | mit erschwerter Erweckbarkeit und II1. Ventrikel, aktiviertes Schlafsystem
syndrom Apathie Hypothalamus
Locked-in- | Vollige Bewegungs- und Ventrale Pons Deefferentierung
Syndrom Ausdruckslosigkeit, vertikale (Pyramidenbahn) bds.
Augenbewegung, subjektives Erleben
und Spontanatmung erhalten
Dissoziativer | Verharren, Erstarrung, Amygdala/ventrales Konversion und/oder
Stupor Regungslosigkeit, offene Augen Striatum und Dissoziation
Basalganglien
Dornroschen | Apathische Reaktions- und Amygdala/ventrales Konversion und/oder
Schlaf- Ausdruckslosigkeit von Kindern, Striatum und Dissoziation
Syndrom geschlossene Augen, Spontanatmung | Basalganglien
erhalten

Standpunkt des “subjektiven” Innenbeobachters

Wahrnehmung und Erleben im Koma
Die zentrale Frage vom subjektiven Standpunkt des Innenbeobachters aus (Introspektion) sind
innere Aufmerksamkeit, Wahrnehmen und Erleben im Koma und Wachkoma. Diese Art von
Quelle der Erkenntnis wird von vielen naturwissenschaftlichen orientierten Medizinern
abgelehnt. Fiir eine nicht reduktionistische Betrachtung von Menschen im Koma ist jedoch
die Frage nach der Wahrnehmungssituation von Menschen im Koma und Wachkoma
unbedingt in die Erkenntnis des Komas mit ein zu beziehen. In der wissenschaftlichen
Literatur finden sich hierzu nur wenige Arbeiten, die auf Selbsterfahrungsberichten,
Interviews und Beobachtungen von nahen Angehdrigen, Arzten und Pflegepersonal beruhen.
(9) Das Spektrum ist weit gefdchert und reicht von unbewusst-impliziten Empfindungsformen
bis hin zu psychopathologischen Symptomen. (Tab. 2)

Tabelle 2. Inneres Wahrnehmen und Erleben

1. Ozeanisches Erleben und Empfinden, organismische
Selbstentgrenzung

5. Paradoxe Wahrnehmungen (wie in Narkose)

2. Unwirkliche Empfindungen und Vorstellungen,

6. Bizarres Korperselbsterleben, ver-riickte
Korperproportionen und fremde Korperteile

3. Phantasien, innere Bilder, Traume, Alptrdume

7. Nahtoderlebnisse wie Tunnelphénomene,
Lichtersehen und Out-of-Body-Erfahrungen

4. Tllusionen, Verkennungen, Halluzinationen und
Wahnvorstellungen, Wahrnehmungstduschungen

8. Auren und andere holotrope
BewubBtseinsverdnderungen

5. Zur Personlichkeit des Koma- und Wachkomapatienten

Fiir den ethischen Diskurs ist ein beziehungsethisches Verstidndnis, welche den bioethischen
Reduktionismus zuriickweist bzw. erganzt, von grofiter Bedeutung. Zu dem neuen Bild von
Menschen im Koma und Wachkoma ist unter Beriicksichtigung des bisher Gesagten die
Anerkenntnis einer — zumindest potenziellen — Personlichkeit im Koma und Wachkoma zu




festzustellen, welche die entwiirdigende Spaltung des einheitlichen Menschseins in Menschen
und Personen (nur letztere verfiigen iiber rationales Bewusstsein), wie von Seiten der Bioethik
und Biomedizin immer wieder zu horen ist, als inhuman, unmoralisch und letztlich auch
unwissenschaftlich zuriickweist. Es entspricht neueren Auffassungen einer
neuropsychoanalytisch integrierten Dual-Aspekt-Theorie (Lurija 1993; Solms & Turnbull
2002), wonach erst eine Erweiterung des traditionellen objektiven Beobachterverstdndnisses
mit Hilfe subjektiver Dimensionen von Koma Erfahrenen ein anndhernd umfassendes
Verstiandnis der Wirklichkeit vom Leben von Menschen im Koma und Wachkoma sozial
konstruiert werden kann.

Integration der Betrachterstandpunkte

Fiir die Integration der beiden Standpunkte soll abschlieBend eine
neuropsychotraumatologische Modellierung vorgestellt werden. (10) Zentraler “Ort” der
Betrachtung, sozusagen die “Schnittmenge” beider Betrachterstandpunkte, sind das Korper-
oder Leibsein. Eine solche Auffassung wird heute von der korperorientierten Psycho- und
Traumatherapie unterstiitzt, insbesondere durch Studien zum Coma-Imagery. Patienten, die
wegen schwerer Traumafolgen (Gewalteinwirkungen) psychotherapeutisch in Hypnose
behandelt wurden und an die Koma- und Traumasituation zuriickerinnern sollten, berichteten
nicht nur iiber typische Nahtoderlebnisse (Tunnel-Phdnomene, helles Licht, Out-of-Body-
Experience), sondern nahmen verschiedene Korperhaltungen ein, die so charakteristisch
waren, daf aus der eingenommenen Korperhaltung auf die Art der Gewalteinwirkung
riickgeschlossen werden konnte. Nahtoderleben und traumatische Korperpositionen wéren
zwei Seiten einer Medaille und als Verkorperung des durch das Trauma erzwungenen
“pathologischen” Erlebens und Neu-Positionierens in der Innen- wie AuBenwelt zu verstehen.
Dabei lasst sich die Korperhaltung auf die biodynamischen Grundbewegungen von Engung
und Weitung (Anspannung und Entspannung, Zusammenzug und Entfaltung) zuriickverfolgen
Somit wire auch die “spastische” Haltung von Menschen im Wachkoma als Verkorperung
der erlittenen Traumatisierungen und der mit ihr verbundenen pathologischen Verhaltens- und
Ausdruckssymptomatologie im Korper- und Leibsein zu entschliisseln: Viele Patienten im
Wachkoma zeigen eine sogenannte Dezebrations- oder Dekortikationshaltung mit
rekliniertem Kopf, geéffneten Augen, starrer indifferenter Mimik, Ulnardeviation und
Faustschlu3 der Hénde sowie Beugestreck- oder Beuge-Beugespastik von Armen und Beinen,
haufig mit SpitzfuBBbildung einhergehend. Dieser Zustand der ”Verkriippelung” erinnert in
manchen Teilen an eine vorgeburtliche “primitive” Schutzhaltung (Embryonal- bzw.
Fetalhaltung) als Resultat des Niveaus der funktionellen Ausreifung bzw. “Regression” auf
Mittelhirn- bzw. Spinalebene. Nach traditionell defektmedizinischen Verstindnis wird diese
pathologische Korperhaltung als direkte Folge der (physikalischen) Hirnldsion aufgefafit.
Demgegeniiber ist eine beziehungsmedizinische und psychosomatisch-psychodynamische
Sichtweise geneigt, diese Korperhaltung als Resultat zusammenwirkender interner und
externer pathologisch-isolativer (psychotraumatologisch induzierter) Lebensbedingungen zu
sehen, wie sie als schwerste Form einer Korperselbstbildstérung in Verbindung mit bizarren
Korperfehlvorstellungen und pathologischen Formen des Korpererlebens (als organismische
Selbstentgrenzung) vorkommen kann. Beziiglich der Konsequenzen dieses integrierten
Verstiandnisses fiir den zwischenmenschlichen Umgang und die Behandlung von Menschen
im Koma und Wachkoma kann hier nur die weiterfithrende Literatur verwiesen werden. Es
bleibt festzuhalten, dass simtliche Komaformen als prinzipiell behandlungsbediirftig und
rehabilitationsfahig einzuschitzen sind.
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