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Zusammenfassung

Therapie.

Schliisselworter

In diesem Artikel geben wir ein Uberblick {iber das Management von bewusst-
seinsgestorten Kindern. Die Diagnostik muss rasch erfolgen, um behandelbare
Atiologien zu identifizieren und neurologische Folgeschiden méglichst zu minimieren.
Die Differenzialdiagnose ist umfangreich. Der neurologische Kurzbefund umfasst

die Quantifizierung der Bewusstseinsstorung mittels Glasgow Coma Scale (GCS),

die Priifung der Augen, der Motorik und das Vorliegen eines Meningismus. Die
Labordiagnostik schliet den raschen Ausschluss einer Hypoglykdamie und bei Verdacht
auf ZNS-Infektion eine LP ein. Bei unilateral/bilateral weiter lichtstarrer Pupille muss
ein Notfall-CT des Schéddels vor weiterfiihrender Diagnostik durchgefiihrt werden.
Ansonsten sollte ein MRT des Schadels angestrebt werden, insbesondere bei Verdacht
auf Enzephalitis, Vaskulitis, ischdmischen Schlaganfall und Sinusvenenthrombose. Das
EEG liefert selten Hinweise auf die Ursache des Komas; es dient v. a. als objektives
Mag fiir den Schweregrad der Enzephalopathie, die Prognose und die Wirksamkeit der

Glasgow-Coma-Scale (GSC) - Enzephalopathie - Koma - Lichtstarre Pupille - ICP

Gestorte Bewusstseinszustiande sind
Ausdruck einer beeintrachtigten Hirn-
funktion und stellen eine groe Heraus-
forderung dar. Eine rasche Diagnostik ist
essenziell, um behandelbare Atiologi-
en zu identifizieren und neurologische
Folgeschdaden mdglichst zu minimieren.
In diesem Uberblick stellen wir einen
strukturierten Ansatz zur klinischen Un-
tersuchung und Diagnostik akuter kind-
licher Bewusstseinsstérungen jenseits
des Neonatalalters dar. Der Status epi-
lepticus wird nicht in diesem Artikel be-
handelt. Die Leitlinien der Arbeitsge-
meinschaft der Wissenschaftlichen Me-
dizinischen Fachgesellschaften (AWMF)
»~Akute Bewusstseinsstérung jenseits
der Neugeborenenperiode”[1] und ,Das
Schédel-Hirn-Trauma im Kindes- und Ju-
gendalter” [2] sind zur Vertiefung des
Themas sehr empfehlenswert.

Atiologie

Die Differenzialdiagnose ist umfangreich.

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen sind

im Folgenden aufgelistet und lassen sich

unter dem Akronym | WATCH DEATH [3]

zusammenfassen:

— Infection: Meningitis/Enzephalitis,
Sepsis, Abszess

- Withdrawal (Entzug): Barbiturate,
Benzodiazepine, Sedativa, Hypnotika,
Alkohol

— Acute metabolic: Leberschadigung,
Nierenschadigung, Elektrolytstdrun-
gen, Stoffwechselstorung

- Trauma: intrakranielle Verletzung,
postoperatives Delir, Hitzschlag

— CNS Pathology: ZNS-Inflammation
(akute disseminierte Enzephalomye-
litis [ADEM], antikorpervermittelte
Enzephalitiden), iktal/postiktal, Hydro-
zephalus, Tumoren

— Hypoxia: pulmonales/kardiales Versa-
gen, Ertrinkungsunfall
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Tab.1 Padiatrische Glasgow-Koma-Skala

Augen 6ffnen Spontan

Auf Schreien

Auf Schmerzen

Keine Reaktion

Kommunikation Plappern, blabbern

Schreien, trostbar

Schreien, untrostbar

Stohnen, unverstandliche Laute

Keine verbale Reaktion

Motorische Reaktion

Spontane Bewegungen

Gezielte Bewegung bei Schmerzreiz

Ungezielte Bewegung auf Schmerzreiz

Beugesynergismen

Strecksynergysmen

Keine motorische Reaktion

Punkte maximal

= =N WwW U= (N W A U= |N|W|D

- Deficiencies (Mangelzustande): Vita-
min Bs,, Thiamin

— Endocrinopathies: Hypo-/Hyper-
glykdmie, diabetische Ketoazidose,
Hypothyreose,

- Acute vascular: Schlaganfall inklu-
sive Sinusvenenthrombose, Blutung,
Vaskulitis, posteriores reversibles hy-
pertensives Enzephalopathiesyndrom
(PRES)

- Toxins or drugs: Drogen: Medikamen-
te, Drogen, CO-Intoxikation (z.B. nach
Shisha-Konsum)

— Heavy metals (Schwermetalle): Blei,
Mangan, Quecksilber

Klinische Untersuchung

Bei jedem Kind mit Bewusstseinsstérung
hat die Erhaltung der Vitalfunktionen ge-
maR ABC-Richtlinien (,airways, breathing,
circulation”) absoluten Vorrang. Diag-
nostik und Therapie miissen gleichzeitig
ablaufen. Die Bewusstseinsstorung muss
rasch quantitativ eingeschatzt werden.
Das Standardinstrument dafiir ist die
Glasgow Coma Scale (GCS) [4]. Sie wird
mit Werten zwischen 3 und 15 bewertet,
wobei 3 die schlechteste und 15 die beste
Bewertung darstellt. Sie setzt sich aus
3 Parametern zusammen: beste Augenre-
aktion (A), beste verbale Reaktion (V) und
beste motorische Reaktion (M). Die Kom-
ponenten des GCS sollten einzeln erfasst
werden; so ergibt beispielsweise A4V3M3
einen GCS-Wert von 10. Die padiatrische
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Glasgow-Koma-Skala (PGCS) wurde bei
Kindern unter 2 Lebensjahren validiert
([5]; @ Tab. 1). Hirnstammreflexe werden
in der GCS nicht berlicksichtigt.

Neurologischer Kurzbefund

Der neurologische Kurzbefund umfasst die
Priifung der Augen, der Motorik und das
Vorliegen eines Meningismus.

Augen. Der Kurzbefund schlief3t die Pri-
fung der Bulbusstellung und der Pupillo-
motorik ein. Ein nicht konvulsiver Status
epilepticus sollte nicht tibersehen werden.
Offene Augen mit Blickdeviation zur Seite
sind sehr suggestiv fiir einen iktalen Zu-
stand. Die Pupillen sind dabei meistens
weit.

Die einseitig lichtstarre Pupille weist auf
eine transtentorielle Herniation bei supra-
tentorieller Raumforderung oder erhéhten
Hirndruck hin.

Bilateral weite lichtstarre Pupillen fin-
den sich bei einer zerebralen Anoxie
oder Ischdmie. Ein @hnlicher Pupillenbe-
fund kann aber durch Katecholamin-Gabe
bzw. Intoxikation durch Anticholinergika,
Amphetamine, Kokain und Kohlenmon-
oxid vorgetduscht werden. Bei engen,
seitengleichen Pupillen ist eine Intoxika-
tion durch Cholinergika, Barbiturate oder
Opiate moglich.

Bei Bewusstseinsstorung mit unilateral/
bilateral weiter lichtstarrer Pupille muss ein
Notfall-CT des Schédels vor weiterfiihren-

der Diagnostik durchgefiihrt werden [1,
2].

Motorik. Die haufigste Ursache von aku-
ten Hemiparesen beiKindern ist die postik-
tale Parese (Todd-Parese), aber ein Stroke
bzw. eine Enzephalitis ist auch mdglich.
Symmetrische Beuge- bzw. Strecksyner-
gismen deuten auf eine Hirnstammfunk-
tionsstorung hin (Einklemmung, Trauma,
Blutung).

Bei Meningismus im Kindesalter ist v. a.
an eine Meningitis zu denken, eine Sub-
arachnoidalblutung ist viel seltener. Bei
jungen Kindern ist Meningismus bei Me-
ningitis nicht obligat. Es sollte auf die Span-
nung bzw. Vorwélbung der Fontanelle ge-
achtet werden.

Korperliche Untersuchung

Insbesondere muss auf Atemmuster, Haut-
befund, Foetor ex ore sowie Hinweise auf
ein Trauma geachtet werden. Hdmatome
an atypischen Stellen finden sich bei der
Kindesmisshandlung.

Eine Kussmaul-Atmung ist hinweisend
auf eine (diabetische) Ketoazidose, eine
periodische (Cheyne-Stokes) bzw. apno-
ische Atmung auf Dienzephalon- oder
Hirnstammbeteiligung. Die Kombination
von Bradypnoe, arterieller Hypertension
und Bradykardie wird als Cushing-Trias
bezeichnet. Sie ist ein spdtes Zeichen
eines erhdhten Hirndrucks und meistens
Hinweis fiir eine drohende Einklemmung
der Medulla oblongata.

Eine verldngerte Rekapillarisationszeit
>3, Petechien bzw. Exantheme sind sug-
gestiv fiir eine Infektion- bzw. Schock. Ein
ikterisches Hautkolorit jenseits des Neuge-
borenenalters lasst an ein Leberversagen
denken.

Labor

Die Blutglukose muss rasch bestimmt wer-
den. Eine Hypoglykdamie ist definiert als
Blutglukose <50mg/dl (2,8 mmol/l). Bei
Hypoglykdmie sollte neben derBlutzucker-
bestimmung ein ,critical sample” abge-
nommen werden vor der Gabe von Glu-
kose 2ml/kg 10 % ml/kgKG intravends mit
anschlieBender Dauerinfusion (cave: Re-
bound-Hypoglykdmie) [6].
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Abb. 1 A EEGvon einem 15-jdhrigen Jungen mit Herpesenzephalitis: Verlangsamungsherd rechtshemispharisch frontotem-

poral betont

Beiunklarer Bewusstseinsstorung sollte
Labordiagnostik im Hinblick auf Infektio-
nen, Organdysfunktionen, Elektrolytent-
gleisungen, Stoffwechselstérungen und
Intoxikationen durchgefiihrt werden:

— Blutbild, BSG, CRP, Blutgasanalyse (mit
Saure-Basen-Haushalt, Elektrolyten
inklusive Calcium und Magnesium,
Glukose und Laktat), Gerinnung in-
klusive D-Dimere, ALAT, ASAT, yGT,
Ammoniak, Kreatinin, Harnstoff, TSH,

fT3,fT4, CK,

- Toxikologisches Screening inklusi-
ve Ethanol, ggf. Medikamente und
Schwermetalle, bei Brand Carboxyha-

moglobin,

- Bei Verdacht auf Infektion: Virusserolo-
gie, bei Fieber Blutkultur,

- Stoffwechselscreening: Acylcarni-
tinprofil, Aminosauren im Plasma,
Ketonkdrper und organische Sauren im

Urin,

— Cortisol bei Verdacht auf Addison-Krise.

Lumbale Liquorpunktion (LP)

Die LP soll bei Verdacht auf eine ZNS-In-
fektion rasch erfolgen. Bei Patienten mit
unklarer Bewusstseinsstorung sollte man
vor der LP eine Bildgebung durchfiihren,
insbesondere bei fokaler Neurologie oder

Hinweise auf erhéhten Hirndruck (s. ,Neu-
rologischer Kurzbefund” oben). Die LP ist
bei Verdacht auf Sepsis mit Gerinnungs-
storung, instabilen Patienten, Vollheparini-
sierung und schwerer Thrombozytopenie
kontraindiziert. Dabei ist die Thrombozy-
tengrenze unklar. In einer Studie bei Pati-
enten mit akuter lymphoblastischer Leu-
kdmie traten unabhangig von der Throm-
bozytenzahl keine schweren Komplikatio-
nen auf. Bei Patienten mit Thrombozyten
<10.000/pl wird vor der LP eine Throm-
bozytentransfusion empfohlen, zumal die
geringe Anzahl an Patienten keine Aussa-

ge fiir diese Subgruppe ermdglichte [7].

Folgende Werte sollten gemessen werden:

- Liquorerdffnungsdruck,

— Zellzahl, Glukose, Laktat, Protein,

- bakteriologische Kultur, Gram-Farbung,
Virus-PCR: Herpes simplex 1 und 2,
Varicella-Zoster-Virus, Enteroviren, bei
Sauglingen ggf. humanes Parechovirus
(hPeV) [8],

- gdf. Borrelien-lgG/IgM, Mykoplasmen-
IgA/IgG/IgM jeweils aus Liquor und
Serum,

- ggf. Bestimmung intrathekaler Anti-
korper, oligoklonale Banden.

Bildgebung

Bei fokaler Neurologie, anhaltender und
progredienter Bewusstseinsstorung, kli-
nischem Verdacht auf eine intrakranielle
Druckerh6hung und/oder Hinweisen auf
ein Schadel-Hirn-Trauma ist eine zerebra-
le Notfallbildgebung notwendig, um die
Indikation zu einer neurochirurgischen
Intervention zu priifen. Bei instabilem
Kind ist fiir diese konkrete Frage ein CT
ausreichend [18].

Bei Sduglingen mit offener Fontanel-
le verschafft eine Schadelsonographie am
Bett eine schnelle Orientierung. Prozes-
se der hinteren Schéddelgrube und kalot-
tennahe Blutungen werden in der Sché-
delsonographie leider schlecht dargestellt.
Die MRT des Schadels weist eine deut-
lich hohere Aussagekraft auf und sollte
angestrebt werden, insbesondere bei Ver-
dacht auf Enzephalitis, Vaskulitis, ischdmi-
schen Schlaganfall und Sinusvenenthrom-
bose [9].

EEG

Die wichtigste Indikation ist die Erken-
nung eines nonkonvulsiven Status epilep-
ticus. Leitbefund im EEG ist der Nachweis
rhythmischer Aktivitat mit zeitlicher und
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raumlicher Entwicklung. Epilepsietypische
Potenziale konnen auch nach ldngerem
Verlauf eines Status epilepticus noch dar-
stellbar sein. Der Status epilepticus wird
nicht in diesem Artikel behandelt.

Die Abgrenzungzwischen periodischen
Mustern wie LPDs (,lateralized periodic
discharges”) von einem Anfallsmuster
kann schwierig sein. Im Zweifel kann in
beiden Fallen ein Therapieversuch mit An-
tiepileptika erfolgen. LPDs kommen bei
Herpes-Enzephalitis und Schlaganfall vor,
aber auch bei Tumoren oder Anoxie. Die
Herpesenzephalitis hat eine Prédilektion
fiir den Temporallappen, wo sich in friihen
Stadien ein Verlangsamungsherd findet
([10]; @ Abb. 1).

Nichtepileptiforme EEG-Auffalligkeiten
sind selten suggestiv fiir eine Atiologie.
So sind Radermercker-Komplexe sehr hin-
weisend auf die subakute sklerosierende
Panenzephalitis. Es handelt sich um repeti-
tive, generalisierte, bilaterale, polymorphe
Komplexe von vorwiegend 0,5-2s Dauer,
die in Abstdnden von 4-14s auftreten.
Beim selben Patienten ist zumindest fiir
die Dauer des EEGs die Wiederholungsfre-
quenz relativ konstant [6]. Nichtepilepti-
forme EEG-Auffdlligkeiten sind in anderen
Fallen unspezifischer, zum Teil hinweisend
auf eine Ursache, ohne dass es zur Dia-
gnosestellung der jeweiligen Erkrankung
ausreicht: z.B. ,extreme delta brushes” bei
der Anti-NMDA-Rezeptor-Enzephalitis [11]
und triphasische Wellen bei der metabo-
lischen Enzephalopathie [8, 12]. Triphasi-
sche Wellen finden sich selten bei Kindern
[13].

Das EEG-Muster liefert selten Hinweise
auf die Ursache des Komas. Es dient v. a.
dazu, ein objektives MaB fiir den Schwe-
regrad der Enzephalopathie, die Progno-
se und die Wirksamkeit der Therapie zu
finden. Bei mild ausgepragter Enzephalo-
pathie zeigt sich eine generalisierte Ver-
langsamung. In schwereren Verlaufen wird
dann ein Burst-Suppression-Muster bis hin
zu einer Nulllinie (entsprechend elektroze-
rebraler Inaktivitdat) beobachtet. Eine Rei-
he von verschiedenen EEG-Mustern wurde
mit Koma in Verbindung gebracht: Alpha-
Koma, Beta-Koma, Spindel-Koma, Theta-
Delta-Koma. Im Unterschied zu physiolo-
gischen EEG-Mustern wie Alpha-EEG fehlt
bei diesen Komaformen die Reagibilitat auf
externe Reize, wie z.B. (passives) Augen-
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o6ffnen. Die Prognose ist unterschiedlich:
besser beim Spindel- als beim Alpha-Ko-
ma. Fehlende Reagibilitat und Variabilitat
sind negative prognostische Faktoren [14].

Ein weiteres EEG-Muster, das mit einer
leichten Form der Enzephalopathie ein-
hergeht, ist das Vorhandensein von Bursts
Jintermittierender rhythmischer Delta-Ak-
tivitat” (IRDA) lberlagert von einer mehr
oder weniger normalen Hintergrundakti-
vitat [14].

Ein kontinuierliches EEG-Monitoring
wird zur Steuerung der zur Hirndruckthe-
rapie induzierten Sedierung empfohlen
[15]. Bei persistierender bzw. fluktuieren-
der Bewusstseinsstorung ist die Indika-
tion fiir kontinuierliches EEG-Monitoring
grofziigig zu stellen, um elektroenze-
phalographische Anfille zu erkennen;
dieses Monitoring sollte mindestens tber
24(-48) h durchgefiihrt werden [16].

Ist das EEG bei einer nach klinischen Kri-
terien hochgradigen Bewusstseinsstdrung
unauffallig, macht dies eine Enzephalopa-
thie als Ursache sehr unwahrscheinlich. In
diesen Féllen miissen andere Ursachen wie
Locked-in-Syndrom (z.B. bei Lasionen im
Hirnstamm), akute neuromuskuldre Sto-
rungen bei z.B. Botulismus und Guillain-
Barré-Syndrom bzw. psychogene Bewusst-
seinsstorungen (wie z.B. akinetischer Mu-
tismus) mitin die Differenzialdiagnose ein-
bezogen werden [17].

Evozierte Potenziale

Auf der padiatrischen Intensivstation spie-
len insbesondere die SEPs (somatosenso-
risch evozierte Potenziale) und AEPs (akus-
tisch evozierte Potenziale) fiir die prognos-
tische Einschédtzung eine Rolle. Verglichen
mit dem EEG sind diese weniger beein-
flusst durch sedierende Medikamente und
elektrische Stérungen [18].

Bei Kindern mit hypoxisch ischamischer
Enzephalopathie ist die Kombination von
pathologischen Befunden bei der klini-
schen Untersuchung (Pupillenreaktion
und Motorik), SEPs (fehlende N20-Wel-
len beidseitig), EEG (Nulllinie bzw. Burst-
Suppressionsmuster) und MRT (Diffusi-
onseinschrankung im Kortex und in den
Basalganglien) sehr préadiktiv fiir eine
schlechte Prognose. Bei entsprechender
Pathologie im EEG sollte eine metaboli-
sche bzw. medikamentdse Ursache fiir die

Auffalligkeiten ausgeschlossen werden.
Diese Untersuchungen sollten 24h nach
dem auslosenden Ereignis durchgefiihrt
werden [19].

Kardiologische Untersuchungen

Bei Hinweisen auf kardiale Genese sollten
eine Echokardiographie und ggf. ein EKG
durchgefiihrt werden.

Intrakranielle Druckmessung (ICP)

Die intrakranielle Druckmessung (ICP)
ist beim Schadel-Hirn-Trauma bei einem
GCS < 9 indiziert [20]. Bei anderen Atiolo-
gien ist die Datenlage zur prognostischen
Relevanz nicht nachgewiesen.

Die Sonographie des Sehnervs wurde
mit Uberwiegend guter Korrelation zur ICP
zur Erkennung des erhohten Hirndrucks
angewandt [21].

Fazit fiir die Praxis

Eine rasche Diagnostik ist bei Kindern mit Be-
wusstseinsstorung essenziell. Die Erhaltung
der Vitalfunktionen gemaB ABC-Richtlini-
en hat absoluten Vorrang. Diagnostik und
Therapie miissen gleichzeitig ablaufen. Die
Bewusstseinsstorung wird quantitativ mittels
padiatrischer GCS eingeschatzt. Der neurolo-
gische Kurzbefund umfasst die Priifung der
Augen, der Motorik und die Priifung auf Me-
ningismus. Die Labordiagnostik schliet den
raschen Ausschluss einer Hypoglykamie und
bei Verdacht auf ZNS-Infektion eine LP ein.
Bei unilateral/bilateral weiter lichtstarrer Pu-
pille muss ein Notfall-CT des Schadels durch-
gefiihrt werden. Die MRT des Schadels sollte
ansonsten angestrebt werden, insbesonde-
re bei Verdacht auf Enzephalitis, Vaskulitis,
ischamischen Schlaganfall und Sinusvenen-
thrombose. Das EEG dient v. a. als objektives
MaB fiir den Schweregrad der Enzephalopa-
thie, die Prognose und die Wirksamkeit der
Therapie. In seltenen Fallen liefert es Hinwei-
se auf die Ursache des Komas.
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