Archiv fiir Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie 206, 323 —344 (1964)

Aus der Pgychiatrischen Klinik (Direktor: Prof. Dr. J. E. MEYER)
und der Neuropathologischen Abteilung (Leiter: Prof. Dr. H. ORTHNER)
der Nervenkliniken der Universitit Gottingen
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FRIEDRICH SPECHT

Mit 8 Textabbildungen
(Eingegangen am 4. Juni 1964)

Die Beobachtungen von BRESLAUER?, REICHARDT?®, FOERSTER u.
GacrL.17, KLEIST?? haben schon vor Jahrzehnten die Aufmerksamkeit
auf die Bedeutung des Hirnstamms fiir das BewuBtsein gelenkt. Die Tier-
versuche von BREMER®, HEss?? und vor allem diejenigen von Moruzz1
1. MagoUN# haben ihre Vermutungen bestitigt und zur Entdeckung
des aufsteigenden, aktivierenden Systems und seines Substrats in der
Formatio reticularis des Hirnstamms gefiihrt. Seitdem hat eine lebhafte
neurophysiologische Forschungstétigkeit zu einer Erweiterung und
Differenzierung unserer Vorstellungen iiber die Funktionen des Hirn-
stamms beigetragen 1,20,26,27,34,35,38,09,43,

Formatio reticularis und aktivierendes System sind allerdings nicht
miteinander identisch. Einerseits gibt es innerhalb der Formatio reti-
cularis auch Substrate von diampfender Wirkung, andererseits gehoren
die aktivierenden Systeme zum Teil anatomisch gar nicht mehr der
Formatio reticularis an9.13,22,42,45,

Auf halbem Wege zwischen caudalem und rostralem Pol der For-
matio reticularis dehnt sich das grofe retikulére Kerngebiet der Briicken-
haube aus, dessen Bedeutung fir den Menschen deswegen besonders
interessant ist, weil Tierversuche mit Durchschneidungen des Hirn-
stamms zur Annahme eines rindenelektrisch desynchronisierenden Weck-
mechanismus im rostralen Abschnitt der Formatio reticularis pontis
gefiihrt haben5. Wihrend die Unterbrechung im caudalen Pons einen
Wachzustand mit Desynchronisation der elektrischen Rindenaktivitit
bedingt, fithrt die prétrigeminale rostropontine Durchschneidung zu
Schlafverhalten und entsprechenden bioelektrischen Erscheinungen.

Unter dem Gesichtspunkt der BewuBtseinsverdnderungen und der
an ihnen beteiligten Substrate sind Krankheitsprozesse der Briicke beim

* Meinem verehrten Lehrer Prof. Dr. G. EwALD T zum Gedenken.
** Neuropathologische Bearbeitung mit Unterstiitzung der Deutschen For-
schungsgemeinschaft.
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Menschen nur gelegentlich beschrieben worden. Soweit es sich dabei
um traumatische Blutungen oder um ischidmische Erweichungsherde
handelte, waren meist auch die mesencephalen Strukturen beteiligt 18,1936,
Foa1® beobachtete allerdings aullerdem ebenso wie LuNDERVOLD 3 bei
einem auf die Briicke beschrinkten Erweichungsherd (Thrombose der
A. bagilaris) einen als akinetischen Mutismus beschriebenen Zustand.
Kavrmann® erwihnt bei 13 eingehend beschriebenen pontinen Tu-
moren des Kindes- und Erwachsenenalters (10 davon intrapontin ge-
legen) nur einmal BewulBtseinsverinderungen im Sinne der Somnolenz.
CorBoz!? sah bei fiinf Briickentumoren des Kindesalters nur in einem
Grenzfall (Medulloblastom am Boden des 4. Ventrikels, das auch in den
Pons infiltrierte), abgesehen von einer weinerlichen Verstimmung, eine
voriibergehende BewuBtseinstritbung wébrend interkurrent iber-
standener Masern. ARSENI u. GOLDENBERG? fanden allerdings bei
67 Kranken mit einem Tumor in der Medulla oblongata oder im bulbo-
pontinen Bereich in zwel Fiinftel der Fille psychische Stérungen im
weitesten Sinne, wihrend nur bei knapp einem Zehntel der 28 mesen-
cephal gelegenen Prozesse psychische Alterationen registriert wurden
(Uberwiegend werden von ihnen allerdings Verinderungen im Sinne des
chronischen organischen Psychosyndroms beschrieben). Andere Beob-
achtungen sprechen dafiir, daB gerade die Beteiligung mesencephaler
Strukturen in der Regel zu BewuBtseinsstorungen fiihrt?5,29,46,47,

Figene Beobachtungen

Unter den Krankheitsprozessen der Briicke lassen die Geschwiilste
das Ausmal der zu Ausfillen fithrenden Zerstorungen am deutlichsten
erkennen. Fernsymptome durch intrakranielle Drucksteigerung und
Massenverschiebung sind bei den raumfordernden Ponsprozessen aufBer-
dem selten?2.11,17,24,

Wir haben deswegen —teilweise in Zusammenarbeit mit R. Kasca 5’ —
die Krankheitsverliufe und die pathologisch-anatomischen Befunde
(Prof. ORTHNER) von neun Kranken, die an einem Tumor der Briicke
verstorben sind, zueinander in Beziehung gesetzt. Es handelte sich dabei
nur einmal um einen Erwachsenen, sonst um Kinder bzw. Jugendliche,

Fall 1. Ruth U., 17 Jahre (115/53).

Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom.

Krankheitsdauer. Exitus let. 4 Monate nach Einsetzen eines zunichst fiir
psychogen gehaltenen Erbrechens. Méglichweise schon vorher rechtsseitige Schwer-
horigkeit.

Neurologisch. Rasche Zunahme des Erbrechens mit allgemeiner Erschopfung.
Doppeltsehen, Rechtsdrehschwindel und Gangunsicherheit treten hinzu, bessern
sich noch einmal voriibergehend. Nach 2 Wochen rechtsseitige Frtaubung, Ny-
stagmus, Trigeminushypaesthesie re., Gaumensegelschwiche re., Gang- und Fall-
tendenz nach re. Zunahme der Drehschwindelerscheinungen. Verschlechterung des
Allgemeinbefindens.
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EEG. Dysrhythmische, verlangsamte Hirnaktion mit linksbetonten aktivierten
Zwischenwellengruppen.

Liguor cerebrospinalis. Eiweilvermehrung (2,5 nach Karka).

Keine Stauungspapille.

Psychisch., Unauffilliges Verhalten. Niichterne Einstellung zu dem schweren
Leidenszustand. In den letzten Lebenstagen AuBerungen iiber Vernichtungsgefiihl
und den bevorstehenden Tod.

Ezitus let. plotzlich nachts ohne Anwesenheit von Pflegepersonal, vermutlich
durch Atemlahmung.

Neuropath. Befund. Zelldichtes Gewichs, das, vom re. Kleinhirnbriicken-
winkel ausgehend, in Briicke und verlingertes Mark eingewuchert ist. Polymorphe
Zellkerne mit reichlich Mitosen, dichtes GefiBnetz, teilweise mit maligner Wu-
cherungstendenz. Im Zentrum Nekrosen, Blutungen und Thrombosen. Nur teil-
weige infiltrierende, meist zerstorende Ausbreitung. Boden des 4. Ventrikels im
Bereich. der oberen Medulla oblong. und des unteren Pons vollstindig zerstort,
oberhalb und unterhalb davon nur rechtsseitige Zerstorungen. Tumorwachstum
auch im re. Flocculus. Zerstorung der Nervenwurzeln am re. Kleinhirnbriicken-
winkels. FuB der Briicke und des verlingerten Marks im wesentlichen frei von
Tumorgewebe. — Leichte symmetrische Erweiterung der Hirnseitenkammern.
Subtentoriell deutlichere Druckerscheinungen, nicht dagegen im GroBhirn.

Epikrise. Die vom rechten Kleinhirnbriickenwinkel ausgehende
Geschwulst hat die untere Hilfte der Briickenhaube vollig zerstort.
Dabei ist es bis zum plotzlichen, vermutlich durch Atemldhmung ein-
getretenen Tod zu keinerlei BewuBtseinsstérung gekommen.

Fall 2. Alwin L., 14 Jahre (116/53).

Diagnose. Intrapontines Gangliocytom (glidser Anteil zum Teil maligne ent-
artet).

Krankheitsdauer. Exitus let. 13/, Jahr nach FEinsetzen einer rechtsseitigen
Gliedataxie (Schreibungeschicklichkeit).

Neurologisch. Nach 2 Monaten bei Klinikaufnahme Blickparese nach re.,
linksseitige Abducens- und Facialisparese. Pyramidenbahnzeichen bds. Zunahme
der rechtsseitigen Gliedataxie, Hinzutreten einer Rumpfataxie und spiter einer
rechtsbetonten Tetraspastik, rechtsseitiger Sensibilititsstorungen, linksseitiger
Schwerhorigkeit, Hypoglossusparese und Aphonie sowie vollstindiger horizontaler
Blicklihmung. In der letzten Lebenszeit schwere Artikulationsstorungen, auBer-
dem Tachykardie und Atemstérungen. Keine Stauungspapille.

Psychisch. Anfangs unauffallig, sehr geduldig, dankbar, schlieBlich aber doch
auffallend indolent im Verhiltnis zur Schwere des Leidenszustandes. Erst in der
letzten Lebenswoche zunehmend apathisch. Bis dahin noch gelesen und an Film-
vorfithrungen teilgenommen. Am vorletzten Lebenstag noch Verstindigung durch.
Gesten. Erst am letzten Lebenstag bei anhaltenden Atemstdrungen (Cheyne-
Stoke-Typ) Eintritbung des BewuBtseins.

Ezxitus let. bei zentralem Lungenodem.

Neuropathologischer Befund. Weilllich-markige Geschwulst, die im oberen Pons
iiberwiegend infiltrierend wichst, im unteren kein normales Gewebe mehr erkennen
148t, auBerdem in den oberen Teil der Medulla oblong. hineinreicht. Der Schnitt
durch die mittlere Briicke zeigt im Ful ein Gewichs von der Struktur eines Astro-
cytoms, in das in fast regelméBigen Abstinden Nervenzellen eingestreut sind.
Vereinzelt Zellverdichtung mit zahlreichen Mitosen, auch in gewucherten Gefif3-
endothelien; im Zentrum Nekrosen. Haubengebiet zerstort durch soliden spongio-
blastomatosen und lipomatosen Geschwulstknoten, innerhalb dessen sich zahl-
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reiche Nervenzellen von atypischer Form (auch doppelkernig) und stellenweise
Kalkkonkremente finden (Abb.1). Oberster Briickenabschnitt und Mittelhirn frei von
Tumorgewebe. Leichte Abplattung aller GroBhirnwindungen. Hirnkammern nicht
erweitert.

Epikrise. Die Geschwulst hat die Briickenhaube in ihren unteren
zwei Dritteln zerstort, die oberen Briickenabschnitte und das Mittelhirn

4.V.

Abb.1, Fall 2. Kresylviolett-Firbung, 4. V. = der durch den Tumor spaltférmig eingeengte 4. Ven-
trikel. Abb.-Mafistab 2,5: 1

aber freigelagsen. Erst am letzten Lebenstag ist es bei cerebralem Sauer-
stoffmangel durch zentrale Atemstorung zu einer Eintriibung des Be-
wultseins gekommen.

Fall 8. Anna H., 54 Jahre (73/50).

Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom.

Krankheitsdauer. Exitus let. 1 Jahr nach Einsetzen voriibergehender Dreh-
schwindelerscheinungen und Doppeltsehen.
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Newrologisch. Anfangs linksseitige Abducensschwiiche, dann zunehmende
Schwindelerscheinungen, giirtelférmige Thoraxschmerzen, Kopfschmerzen. Nach
4 Monaten bei Kliniksaufnahme: Abducensparese li., Gangabweichen nach Ii.,
mangelhaftes Gangmitpendeln des re. Armes. Zunehmende Gangunsicherheit,
Schluckbeschwerden. Nach 10 Monaten: Abduzenslihmung li., Facialis- und
Hypoglossusschwiiche re., rechtsseitige Gliedataxie, steifkleinschrittiger Gang.
Hinzutreten von vollstdndiger horizontaler Blicklihmung, Facialisparese li., Glied-
ataxie li., bulbérer Dysartikulation, groben Stérungen der Lageempfindungen an

Abb.2. Fall 3. Der von Blutungen durchsetzte Tumor ragt kegelfsrmig in den 4. Ventrikel gegen das
Kleinhirn vor

oberen und unteren Gliedmafen, stereognostischen Storungen. In den letzten beiden
Lebenstagen, Erbrechen, Miktionsstérungen, gelegentlich schnarchende Tief-
atmung.

Keine Stauungspapille.

Psychisch. Von Anfang an klagsam und kaum zur Beschwerdeprizisierung
imstande. [, Jahr nach Krankheitsbeginn Angstzustdnde, Todesbefiirchtungen.
Am letzten Lebenstag noch Mitarbeit bei einer Sensibilitdtspriifung, allerdings
widerspriichliche Angaben. Bis in die letzten Lebensstunden zu sinnvollem Ver-
halten féhig.

EBzitus let. durch rasch eintretendes zentrales Atemversagen.

Neurapoth. Befund. Tumor, der in den unteren zwei Drittel des Pons die Haube
bis auf Reste der Vestibulariskerne vollig zerstort hat; laterobasale FuBgebiete
sind verschont. Dicht gedréingte, kleine, runde und ovale Kerne, palisadenartig
um die reichlichen, Schlingen und Kn#uel bildenden Gefdlie angeordnet. Gefil-
fernere Bereiche nekrotisch, Zerstérung weiter Gebiete durch Blutungen. — Der
Tumor hat den 4. Ventrikel spaltférmig eingeengt, die rostralen Liquorrdume sind
nur geringgradig erweitert. Keine Hirndruckzeichen an den GroBShirnhemisphéren.
(Abb.2).

22%
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Epikrise. Die Geschwulst hat in den unteren zwei Dritteln des Pons
das Haubengebiet vollig zerstért. Bis zum Tod durch zentrales Atem-
versagen ist es dabei zu keiner BewuBtseingstérung gekommen.

Fall 4, Angelika F., 8!/, Jahre (37/61).

Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom mit spongioblastomatioser Um-
gebung.

Krankhettsdauer. Exitus let. 3 Monate nach Einsetzen eines linksseitigen
Stolperns.

Neurologisch. Rasche Entwicklung einer Hemispastik 1i. Nach 2 Wochen aufier-
dem periphere Facialisparese re,, Nystagmus. Bald darauf Blickparese nach re.
und dann auch Blicklihmung
nach oben. Eine rechtsseitige
Gliedataxie wechselt mit der
linksseitigen Spastik. In der
4. Krankheitswoche wiederholt,
schlieBlich bis zu 60mal am
Tage kurzdauernde mnarkolep-
tische Zustiéinde, die sich durch
Ephetonin verhindern lassen.
Nach 7 Wochen rasche Zu-
nahme der bulbdren Sympto-
matik: Lahmung der Kaumus-
kulatur, Facialislihmung bds.,
Gaumensegel-, Zungen- und
Accessoriuslihmung sowie
schwerste Artikulations- wund
Schluckstérungen. Die Hemi-
spastik 1i. macht zeitweilig einer
schlaffen  Halbseitenldhmung
Platz, die Blicklihmung nach
oben schwindet, eine Blicklih-
mung nach li. tritt hinzu. Wieder
treten kurzdauernde Anfélle mit
plotzlichem Tonusverlust, aber
Abb.3. Fall 4. Frontalschnitt durch vordere Vierhiigel Ohne BewuSBtseinsstérung auf,

und Briicke (Vorderansicht) die sich teilweise durch Auffor-

derung zu Blickwendungen pro-

vozieren lassen. Bei wechselnder Intensitit der neurologischen Symptome in
der letzten Lebenszeit plotzliche Kopfschmerzen und Erbrechen.

EEG. 4/sec-Thetarhythmus. Temporal betonte Steilwellen. Keine EEG-
Korrelate zu den beschriebenen Anfallserscheinungen.

In den letzten 3 Lebenswochen Papillenunschirfe.

Psychisch. Abgesehen von den narkoleptischen und kataplektischen Zustéinden
bis zur 8. Krankheitswoche keine BewuBtseinsstérungen. Meist apathisch, unter-
brochen von Perioden heiterer Erregtheit mit Redeschwall. Nur gelegentlich be-
nommen. Bis in die letzten Lebensstunden hinein bleibt aber eine sinnvolle sprach-
liche Verstdndigung moglich: 8 Std vor dem Tod meldet das Midchen noch, daf
es eingeniBt hat, 1 Std vorher verlangt es mit Worten zu trinken.

Eaxitus let. bei zentralem Atemversagen.

Neuropath. Befund. Uberwiegend rundzelliger Tumor der ganzen Briicke, der
im Zentrum eine groBe Zerfalleyste ausgebildet hat (Abb.3). Das Haubengebiet ist
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durch die Cyste total zerstért und ragt kegelférmig in den 4. Ventrikel vor. Am
Rand der Cyste Kniiuel und Girlanden saftiger Capillaren. Hiufig mesodermale
und glisse Mitosen. Innerhalb der zelldichten Wucherung erkennt man nur wenige
meist regressiv verinderte Neurone. Verzweigte Nekrosestreifen. Zerstérung der
re. Pyramidenbiindel. Die sich peripherwérts allméhlich verdiinnende tumordse
Entfaltung reicht nur unbedeutend in das caudale Mittelhirn hinein. Abplattung
der GroBhirnwindungen.

Epikrise. Die im Zentrum cystisch zerfallene Geschwulst hat die
Briickenhaube bis an die Mittelhirngrenze total zerstort. Von der
4. Krankheitswoche an sind gelegentlich narkoleptische Zusténde auf-
getreten. Von der 9. Krankheitswoche an ist es zeitweilig zu Benommen-
heit im Zusammenhang mit intrakranieller Drucksteigerung gekommen.
Dann aber ist das Kind bis in die letzten Lebensstunden hinein iiber
lange Zeitrdume bewuBtseinsklar gewesen.

Fall 5. Rosemarie W., 4;11 Jahre (2/60).
Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom.

Krankheitsdauer. Exitus let. 3 Monate nach Einsetzen von Kopfschmerzen und
Abgeschlagenheit im Zusammenhang mit einer Tonsillitis.

Neurologisch. 2 Wochen nach Krankheitsbeginn Tachykardie, Erschwerung
der Harn- und Stuhlentleerung, auBerdem auch Schluckstérung, Erléschen der
Bauchdeckenreflexe, Pyramidenbahnzeichen. Zunahme der Tachykardie, Weiter-
entwicklung der neurologischen Symptomatik: Blickparese nach den Seiten,
rechtsseitig nucleire Facialisparese, Gaumensegelparese, Hypoglossusparese.
Rechtsbetonte Tetraspastik, rechtsbetonte Gliedataxie. SchlieBlich auch Facialis-
parese li., grobe Artikulations- und Schluckstérungen, am letzten Lebenstag un-
regelméfBige Atmung.

EEQ. UnregelmiBige, verlangsamte Hirnaktion mit Rechtsiiberwiegen steiler
biphasischer Abldufe.

Erst 4 Tage vor dem Exitus let. Papillenunschérfe.

Psychisch. 3 Wochen nach Krankheitsbeginn nach kurzdauernder Erregung
Somnolenz, am folgenden Tag BewuBtlosigkeit. Unter dehydrierenden MaBnahmen
und Corticoidbehandlung Wiederaufhellen des BewuBtseins. Bleibt dann ansprech-
bar, duBert sich situationsentsprechend, solange die Artikulation nicht stirker
gestort ist, wirkt allerdings — unterbrochen von gelegentlichem Zwangslachen —
apathisch. Erst in den letzten Lebenstagen scheint das Kind nicht mehr alles zu ver-
stehen, was zu ithm gesprochen wird.

Exitus let. durch zentrales Atemversagen.

Neuropath. Befund. Die Briicke ist hochgradig aufgetrieben und quillt bds. dexr
A. basilaris in den Subarachnoidalraum vor (Abb.4). Ausgeprigte Bosartigkeit
sowohl des glitsen als auch des mesodermalen Tumoranteiles. Reichlich Mitosen,
GefiBkniuel, Zerfallscysten, Nekrosen. Als Tumorzentrum ist der Fufl anzusehen,
der total zerstort ist. Die Haube ist caudal zerstort, oral durch Tumorinfiltration
und Druck schwer geschéidigt. Erhebliche Erweiterung der Ventrikel 1—3 und des
Agquaedukts. Hochgradige symmetrische Abplattung aller Grofhirnwindungen.

Epikrise. Die vom BriickenfuB ausgehende Geschwulst hat die
caudale Briickenhaube vollig zerstort, die oralen Anteile durch Tumor-
infiltration und Druck geschédigt. Schon in der 4. Krankheitswocheist es
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offensichtlich durch Behinderung der Liquorzirkulation zu voriiber-
gehenden, unter dehydrierenden Mafinahmen gebesserten BewuBtseins-
storungen gekommen. Das Kind blieb dann zwar apathisch, wurde aber
erst bei erneuter intrakranieller Drucksteigerung in den letzten Lebens-
tagen wieder bewufBitseinsgetriibt.

Abb.4. Fall b

Fall 6. Birbel K., 3;8 Jahre (8/63).

Diagnose. Intrapontines glioblastomatos entartetes Astrocytom.

Krankheitsdaouer. Exitus let. 13 Monate nach Einsetzen von Appetitlosigkeit
und auffallender Angstlichkeit.

Neurologisch. 3 Monate nach den ersten Auffilligkeiten Abducensparese li.,
Pyramidenbahnzeichen re. Pantopaquepassage stellt Briickentumor dar. Nach
Strahlentherapie Besserung der neurologischen Symptome. Nach weiteren 4 Mo-
naten wieder Pyramidenbahnzeichen re., aufierdem Rumpfataxie, dann zunehmende
Spastik der unteren GliedmaBen, spiiter auch der oberen GliedmaBen, schlieBlich
bulbire Dysarthrie und Schluckstérungen. In den letzten beiden Lebenstagen
hochfebrile Temperaturen. Am letzten Lebenstag tonische Krampferscheinungen
der Arme. Zeitweilig stohnende Atmung.

EEG. Bilateral-symmetrisch 4—5/sec Rhythmus. — Keine Stauungspapille.

Psychisch. Anfinglich Angstlichkeit, dann Interesselosigkeit und Verlang-
samung. Nach den Bestrahlungen zunichst wieder lebhafter und interessierter,
shnliches Bild wie zu Beginn. Dann weinerlich. In der letzten Lebenszeit oft auch
unbegriindet erscheinendes Aufweinen. Noch am letzten Lebenstag werden laufend
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Wiinsche geduBert und Beschwerden vorgebracht. Nur in den letzten Lebens-
stunden zeitweilig benommen.
Exitus let. unter zentralem Atemversagen.

Neuropath. Befund. Die Briicke ist durch einen Tumor kugelig aufgetrieben
(Abb. 5). Tumorzentrum mit ausgedehnten verzweigten Nekrosen und blastomatés
entfalteten Gefilgirlanden im dorsalen Fufibereich. Die Tumorperipherie hat den
Charakter eines zelldichten malignen Astrocytoms mit dichtem Fagerfilz im Holzer-
bild, Untergang der Markscheiden; vereinzelt verformte, abgeplattete Nerven-
zellen. Das nervose Parenchym der Briickenhaube ist in den unteren Dreivierteln

Abb.5. Fall 6

total zerstort, im oberen Viertel teilgeschédigt. Die dort vereinzelt anzutreffenden
Nervenzellen lassen keinen Strukturzusammenhang mehr erkennen. Die infiltrie-
rende Wucherung verliert sich in den Briickenarmen und im verliingerten Mark
rasch und 148t das Mittelhirn frei. Im obersten verlingerten Mark frische stau-
ungsbedingte Odemnekrosen. Keine Abplattung der GroBfhirnwindungen, keine
Ventrikelerweiterung.

Epikrise. Die Geschwulst hat die Briicke kugelig aufgetrieben und
setzt sich in die Briickenarme und in das verlingerte Mark fort. Als
erste Symptome fielen Appetitlosigkeit und Angstlichkeit auf. Bei
wechselnder neurologischer Symptomatik und unterschiedlichem An-
triebsverhalten ist das Kind in den letzten Lebenstagen weinerlich, aber
nur in den letzten Stunden vor dem Tod durch zentrales Atemversagen
bei hochfebrilen Temperaturen und Krampferscheinungen zeitweilig
benommen.
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Fall 7, Waltraud W., 16 Jahre (258/56).

Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom.

Krankheitsdauer. Exitus let. 1 Monat nach dem Einsetzen von Schwindel-
erscheinungen.

Neurologisch. Nach 10 Tagen auBler den Schwindelerscheinungen Verschwom-
mensehen, Miktionsstérungen, Obstipation, Paraesthesien in den Hinden, Schwiche
der Beine, Artikulationserschwerung. Es treten Ataxie, vor allem der unteren
GliedmaBen, Rumpfataxie und Hemispastik re., schlieBlich eine vollstindige
horizontale Blicklihmung und schwere bulbire Artikulationsstérungen hinzu.
Zunehmendes Erbrechen, gelegentlich Stuhl- und Unrininkontinenz. An den letzten
beiden Lebenstagen bronchopneumonisches Fieber.

Abb.6. Fall 7

EE(d. UnregelmiBige aus 6/sec-Rhythmen, auflerdem aber auch aus Alphawellen,
zusammengesetzte Hirnaktion. Einzelne flache Deltawellen. — Keine Stauungs-
papille.

Psychisch. Zuniichst leicht euphorisch, spiter zunehmend apathisch, aber noch
am Todestage — trotz schwerer Artikulationsstérung — voll auskunftsfihig.

Ezitus let. durch zentrales Atemversagen.

Neuropath. Befund. Symmetrische Verbreiterung der Briicke durch ein grau-
weifles homogenes Gewiichs, das rostral am Unterrand des Mittelhirns, candal am
Oberrand der Medulla oblongata endet (Abb.6). Der Tumor hat die Briickenhaube
vollig zerstort, wihrend er im Briickenful mehr infiltrierendes Wachstum zeigt.
Mitosenreiche GefiBschlingen reichen im ganzen Briickenbereich bis an den Boden
des 4. Ventrikels heran. Dort finden sich einzelne abgeplattete Nervenzellen.
Girlandenférmige Nekrosen. Eine kegelformige, besonders gefédfireiche, von kleinen
Blutungen und Cysten durchsetzte Tumorpartie ragt in den spaltenférmig ver-
engten 4. Ventrikel hinein. — Keine nennenswerte Erweiterung der iibrigen Hirn-
kammern. GroBhirnwindungen nicht abgeflacht.

Epikrise. Der Tumor hat die Briickenhaube vollig zerstért. Nach
anfianglicher Euphorie wird die Patientin zunehmend apathisch, ist aber
noch am Todestag voll auskunftsfihig.

Fall 8. Ferdinand S., 8;5 Jahre (30/55).
Diagnose. Intrapontines malignes Glioblastom.
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Krankheitsdauer. Exitus let. 6 Monate nach Einsetzen von Bewegungsunsicher-
heit und Kopfschiefhaltung.

Neurologisch. Erste Symptome nach einem Sturz auf den Hinterkopf. Zu-
nehmende Bewegungsunsicherheit. Nach 3 Wochen: Abducensschwiche li., Mund-
winkelschwiiche li., Hypoglossusschwéche re., Hemispastik re., spastisch-ataktischer
Gang. Weitere Zunabme der Symptome, Hinzutreten einer Dysartikulation,
gelegentliches Erbrechen. Nach 2 Monaten: horizontale Blickldhmung nach beiden
Seiten, linksseitig motorische Trigeminusschwiche, Facialisschwiche, Taubheit,
Gaumensegelschwéche, Hemispastik re., Gliedataxie li., ausgeprigte, noch weiter
zunehmende Rumpf- und Gliedataxie.

EEQG. Dysrhythmische vorwiegend aus Thetawellen zusammengesetzte Hirn-
aktion. Uber den hinteren. Hirnabschnitten Alpharhythmus. Einzelne flache Delta-
wellen.

Keine Stauungspapille festgestellt.

Psychisch. Minderbegabt. Zundchst noch lebhaft und zutraulich; dann bei
Erbrechen, Appetitlosigkeit und koérperlichem Verfall zunehmend apathisch.
1 Woche vor dem Tode noch ansprechbar. Dann BewuBtseinstritbung.

Exitus let. in tiefem Koma.

Newropath. Befund. Tumor, der sich asymmetrisch in der Briicke ausbreitet.
Innerhalb des Haubengebietes und beider Bindearme lassen sich keine nervosen
Strukturen mehr erkennen. Im oberen Anteil der Briicke bleibt deren FuB frei. In
seinem mittleren Teil ist der Tumor cystisch entartet. Starke GefdBbeteiligung an
der Tumorwebung. Li. lateral reicht der Tumor bis ins Mittelhirn hinein, 148t
aber dessen Substantia reticularis frei. Das Mittelhirn ist stark nach oben zwischen
die GroBhirnhemisphéren gedringt. Ein Tumorzapfen verlegt den Ausgang des
Aquaedukt. Hochgradige Erweiterung der inneren Liquorriume. Hochgradige
Abplattung der GroBhirnwindungen.

Bpikrise. Die Geschwulst hat das Haubengebiet der Briicke und
beide Bindearme vollig zerstort. Erst in der letzten Lebenswoche ist es
zu einer Bewubtseinstritbung gekommen. Dafiir sind vermutlich Liquor-
abflulbehinderung (Tumorzapfen vor dem Aquaedukt) und Massen-
verschiebung (Mittelhirn oralwirts verdrangt) verantwortlich zu machen.

Fall 9. Christa B., 5; 7 Jahre (135/57).

Diagnose. Intrapontines, maligne entartetes Astrozytom.

Krankhettsdauer. Exitus let, 2%/, Monate nach plotzlichem Auftreten einer
Abducensparese.

Neurologisch. Am Tage nach einer Kopfprellung rechtsseitiges Einwiirts-
schielen. 2 Wochen spéter torkelnder Gang, dann Stirnkopfschmerzen und Er-
brechen. Nach 4 Wochen Abducensparese bds., vertikaler Nystagmus, rechts-
seitige Facialisschwiche, Hypoglossusschwiiche, grobe Rumpfataxie, linksbetonte
Gliedataxie, Pyramidenbahnzeichen bds. Zunahme der Hypoglossuslihmung,
Ubergreifen der Facialislihmung auf beide Seiten, schwere Artikulationsstérung,
schlieBlich auch Schluckstérungen. Wahrend der letzten Lebenswochen zunichst
im AnschluB an Erbrechen, dann auch spontan Atemstérungen. Zeitweilig Nacken-
beugeschmerz.

EEG. Thetarhythmus mit eingestreuten flachen Deltawellen.

Papillenunschiirfe in der letzten Lebenszeit.

Psychisch. Anfénglich heitere Erregtheit, spiter Wechsel zwischen motorischer
Unruhe und apathischer Untétigkeit. Zeitweilig kurzdauernde Schlafzustinde von
etwa 20 min Dauer, dabei jedoch weckbar. Die Umgebung wird bis zum letzten
Lebenstage erkannt und ihr Verhalten mit Gesten und Lallen beantwortet. Den
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Besuch der Mutter 2 Tage vor dem Ende begriift das Kind in iiblicher Weise,
nimmt mitgebrachtes Spielzeug entgegen usw.

Exitus let. durch zentrales Atemversagen.

Neuropath. Befund. WeiBlicher Tumor, der die gesamte Briicke symmetrisch
einnimmt und ihr Volumen etwa verdoppelt hat. Boden des 4. Ventrikels, von
Blutungen durchsetzt, ragt kegelformig in den Ventrikel hinein (Abb.7). Der Fuf
und der basale Teil der Haube sind fast homogen von rundlichen, chromatinreichen
Zellkernen, die ein dichtes Syncytium bilden, durchsetzt. Gelegentlich finden sich
kleine Nekrosen. In einer wenigstens 1 cm tiefen Zone unterhalb des Ventrikels ist

Abb.7. Fall 9

durch ausgedehnte Blutungen kein bodensténdiges Gewebe erhalten. Ein gegen
den oberen Teil des 4. Ventrikels vorspringender Tumorzapfen zeigt um die Gefifle
und am Ventrikel besonders dichte Zellsiume mit haufigen Mitosen. Der Tumor
iberschreitet die Mittelhirngrenze, 168t aber den Bereich um den Aquaedukt un-
versehrt. Caudal reicht er bis in die Medulla oblongata. Die inneren Liquorrdume
sind erheblich erweitert. GroBhirnwindungen abgeplattet.

Epikrise. Der Tumor hat das Volumen der Briicke fast verdoppelt
und die Briickenhaube vollig zerstort. Anfanglich ist das Kind heiter
erregh, spater teils motorisch unruhig, teils apathisch. Bis in die letzten
Stunden vor dem zentralen Atemversagen wird das Verhalten der Um-
gebung mit Gesten und Lallen beantwortet.

Besprechung der Ergebnisse
Bemerkungen iiber das Bewuftsein bei Kindern. Der Besprechung seien einige
Bemerkungen. zu den besonderen Problemen des BewuBitseins im Kindesalter vor-
ausgeschickt.
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Unseren Moglichkeiten, etwas iiber das Bewultsein jiingerer Kinder in Er-
fahrung zu bringen, sind dort Grenzen gesetzt, wo noch keine verbale Kommuni-
kation stattfinden oder nur wenig tiber das introspektiv Empfundene mitgeteilt
werden kann. (Die in der Kinderpsychiatrie und auch in der Erwachsenenpsycho-
therapie wichtigen Methoden des Nachspiirens préaverbaler Kommunikationswege
und physiognomischer Erlebnisweisen brauchen bei dieser Erorterung nicht be-
riicksichtigt zu werden.) Es bleibt der Weg der Verhaltensbeobachtung, wobei nach
der Meinung METzZaBRs*? die willkiirliche Nachahmung der Sicherheit des sprach-
lichen Berichtes deswegen am nichsten kommt, weil das Vorbild dazu in klarer
Durchgestaltung erlebt werden mufl. Objektiver Priifung sind bei #lteren Kindern
aber auch die Aufmerksamkeitsleistungen zugingig, von denen her Riickschliisse
auf die Struktur der Wahrnehmungsvorginge moglich sind. Wir wissen, daf die
Zuwendung des Kindes bis in das Schulalter hinein weniger von den auf das Wahr-
nehmungsfeld iibertragenen Ordnungsprinzipien als von den zufilligen Feld-
beziehungen und von der eigenen inneren Bediirfnislage gesteuert wird und sich
damit hiufig genug auf eine andere Realitidt als die des Erwachsenen richtet. Es
kommt hinzu, daf die Zahl derjenigen Objekte, denen bei Hinwendung auf einen
Gegenstand gleichzeitig Beachtung geschenkt werden kann, bei jingeren Kindern
noch erheblich geringer als bei Erwachsenen ist4%:5%51 Damit gibt sich eine alters-
gebundene Disposition zu affektiver Einengung des Bewultseins zu erkennen, die
zu optischen Sinnestduschungen auch bei gesunden Kindern fithren kann?®.%3, iiber
die wahrscheinlich gar nicht immer berichtet wird, die allerdings zum Teil auch von
den Kindern als nicht der ,eigentlichen Realitit zugehorig erkannt werden.
Schon bei leichteren exogenen bzw. symptomatischen Alterationen des Nerven-
systems kann im Kindesalter die Kontrolle iiber den Realititscharakter der auf-
tauchenden Bilder verlorengehen, so dafl Halluzinationen schon bei sonst nicht
weiter komplizierten fieberhaften Erkrankungen vorkommen 545, Diese besonderen
Reaktionsbereitschaften miissen bei der Beurteilung von BewuBtseinsstirungen
ebenso Beriicksichtigung finden wie die erwihnten Schwierigkeiten bei Fehlen
sprachlicher Kommunikationsmdglichkeiten. Dabei ergeben sich Probleme, die
noch einer Losung harren. Corsoz'* hat hervorgehoben, daf Hirntumoren im
Kindesalter oft zu schweren regressiven Erscheinungen AnlaB geben kdnnen (u. a.
Sprachauffilligkeiten bis zum Verlust der Sprache, Enuresis nocturna, Encopresis).
Schon bei den unkomplizierten Formen einer derartigen somatogenen Regression
erhebt sich die Frage: Betrifft die Verinderung die affektive Seite der Reaktions-
basis, d. h. wird auf die ,,normalen Erlebnisse jetzt in undifferenzierter Weise
reagiert, oder ist zunéchst einmal das Erleben im Sinne diskreter, nicht mitteilbarer
BewuBtseinsverinderungen gestort.

Bei allen damit gegebenen Einschrinkungen lassen sich jedoch auch bei
jingeren Kindern Grundfunktionen des BewuBtseins vom Verhalten her beurteilen,
das gilt vor allem von der Wachheit, unterscheidenden Aufmerksambkeit, Fixierbarkeit
und einfachen Orientierung.

Ponstumoren, Bewuptsein und EEG. Es handelt sich bei den von uns
beobachteten Fillen tiberwiegend wm Kinder und Jugendliche. Be-
kanntlich spielen Geschwiilste der Briicke und des verlingerten Markes
in jiingerem Lebensalter anteilmiBig eine weit groBere Rolle als bei Er-
wachsenen 11,17,

DaB die Geschwiilste tiberwiegend als maligne Glioblastome klassifiziert wurden
(Fall 1, 3, 4, 5, 7 und 8), steht im Gegensatz zur vorherrschenden Auffassung?.57,
nach der maligne Glioblastome bei Kindern auBerordentlich selten vorkommen
und ebenfalls nur selten im Hirnstamm lokalisiert sind. Fiir die Zuordnung war in
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unseren Fiallen das histopathologische Bild maBgeblich, wihrend die Verlaufs-
kriterien unberiicksichtigt geblieben sind. Die Problematik einer derartigen Klas-
sifilkation ist bekannt. So haben etwa FOERSTER u. GAGEL'® unter 25 histologisch
untersuchten Hirnstammgeschwiilsten einen intrapontinen Tumor bei einem Kind
beschrieben (Tod durch Atemlihmung, keine Bewulitseinsstérung), der durch Zell-
reichtum, girlandenférmige Nekrosen und Capillarsprossung an ein Glioblastom
denken lieB. Die Form der Tumorzellen, vor allem aber auch Reste von Achsen-
cylindern und Markscheiden schienen den Untersuchern dann aber doch fiir ein
Astrocytom zu sprechen. Im iibrigen ist eine nicht geringe Zahl intrapontin ge-
legener Glioblastome im Kindesalter auch von anderen Untersuchern beschrieben
worden2-14,31,

In den von uns beobachteten Fillen hat sich nach unterschiedlicher
Initialsymptomatik (Erbrechen, Schwindel, Ataxie, Abducensparese
und Hemispastik) jeweils ziemlich rasch eine charakteristische Briicken-
symptomatik mit Hirnnervenparesen, Blickparesen, Nystagmus, Ataxie
und je nach Beteiligung des Briickenfulles ein- oder beidseitiger Spastik
entwickelt.

Die Hohenlokalisation der Hirnnervenausfille stimmte in allen
Féllen mit der pathologisch-anatomisch nachgewiesenen ProzeBaus-
breitung iiberein. Immer waren Abducens (im Fall 1 nur einseitig), pon-
tines Blickzentrum und bei den hoéher hinaufreichenden Geschwiilsten
atch der motorische Trigeminusanteil betroffen. Die Zerstorung hat dem-
nach zu eindeutigen Ausfillen gefiihrt, die entsprechende Riickschliisse
auf den Funktionszustand der im jeweiligen Destruktionsbereich liegen-
den Anteile der Formatio reticularis zulaBt.

Bei allen neun Kranken wurde Erbrechen beobachtet, auch bei jenen,
die keinerlei Zeichen einer intrakraniellen Drucksteigerung erkennen
lieBen. Das 148t darauf schlieBen, daB es sich um ein unmittelbares Herd-
symptom der intrapontinen Wucherungen handelt?.

Das Elektrencephalogramm zeigte in den meisten Fillen eine ver-
haltnismiaBig langsame dysrhythmische Hirnaktion mit generalisierten
Thetawellen, gelegentlich Deltawellen geringer Amplitude und iiber den
hinteren Hirnabschnitten teilweise erhaltener Alphaaktivitdt. In den
Féllen 4 und 5 wurden gelegentliche Steilwellen mit temporaler Betonung
beobachtet. Gruppen bilateraler, monomorpher Deltawellen mit fron-
taler Betonung, wie sie bei Prozessen im oberen Hirnstamm als fort-
geleitete Rhythmen vorkommen4¢.d,3% yaren bei unseren Fallen nicht
nachzuweisen. Unabhéngig davon, ob es zu einer Ventrikelerweiterung
gekommen war oder nicht, zeigten die EEG unserer Kranken insgesamt
viel Ubereinstimmung. Sie besagen allerdings lediglich, da8 die den
bioelektrischen Erscheinungen zugrundeliegenden Vorgénge in der Hirn-
rinde bei unseren Fillen leicht beeintrichtigt gewesen sind. Dagegen
lagsen sie keine Riickschliisse auf die Bewubtseinslage zu. Wissen wir
doch, daB gerade bei Hirntumoren EEG und Sensorium einander oft
nicht entsprechen*».0, Unter anderem haben LoEB u. Poac1o3% bei einer
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ausgedehnten Blutung, die auller der Briicke das caudale Mesencephalon
betraf, trotz tiefer BewuBtlosigkeit einen normalen Alpharhythmus

g h i
Abb.8a—i. Schematische Darstellung der totalen und partiellen Schidigungsbereiche in den ein-
zelnen Fillen. a Fall 1 Ruth U., 17 Jahre. Malignes Glioblastom vom rechten Kleinhirnbriicken-
winkel ausgehend: b Fall 2 Alwin L., 14 Jahre. Gangliocytom mit maligner Entartung des gliésen
Anteils; ¢ Fall 3 Anna H., 54 Jahre, Malignes Glioblastom; d Fall 4 Angelika F., 8/, Jahre. Malignes
Glioblastom mit spongioblastomatéser Umgebung; e Fall 5 RosemarieW., 4; 11 Jahre. Malignes Glio-
blastom; £ Fall 6 Barbel K., 3; 10 Jahre. Astrocytom, im Zentrum glioblastomatos entartet; g Fall 7
Waltraud W., 16 Jahre. Malignes Glioblastom; h Fall8 Ferdinand 8., 8; 5 Jahre. Malignes
Glioblastom; i Fall 9 Christa B., 5; 8 Jahre. Maligne entartetes Astrocytom

beobachtet, innerhalb dessen nur gelegentlich niedergespannte lang-
samere Abliufe und einzelne Gruppen von 3—4/sec-Potentialen auf-
traten.

In allen von uns beobachteten Fillen ist es zu einer Zerstrung der
Briickenhaube gekommen (Fall 4, 7, 8 und 9 total, Fall 1, 2, 3, 5 und 6
partiell). Die Ausdehnung des Prozesses ist jeweils noch einmal auf der
Schemazeichnung Abb.8 dargestellt. Soweit sich in den Zerstorungs-
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bereichen noch vereinzelt Nervenzellen fanden, erschienen sie de-
formiert und ohne Strukturzusammenhang.

Der Tod trat bei allen neun Kranken unter zentralem Atemversagen
ein (nur bei Fall 8 nach lingerdauerndem Koma; bei Fall 1 unbeob-
achtet). Die neurologische Symptomatik war im allgemeinen schon
lingere Zeit vorher voll ausgeprigt und blieb wéihrend der letzten Le-
benszeit stationdr. Eine ProzeBausbreitung caudalwirts kann natiirlich
trotzdem noch stattgefunden haben, wobei dann urspriinglich supra-
nucledre Ausfille der unteren Hirnnerven in nucleire Paresen iiber-
gegangen sind. Eine Ausbreitung in Richtung auf die Medulla oblongata
und die dort lokalisierten Inspirations- und Esxspirationszentren?®
wiirde erkldren, warum — mit Ausnahme der Fille 1 und 7 — bereits
langere Zeit vor dem todlichen Atemversagen voriitbergehende Atem-
storungen (schnarchende Tiefatmung, Periodenatmung, plotzlicher
Atemstillstand mit Brholung) beobachtet werden konnten. Allerdings
wiirde auch die Unterbrechung zwischen den héheren Riickmeldezentren
fir die Atmungsregulierung und den In- und Exspirationszentren
theoretisch bereits hinreichen, um bestimmte Atmungsstérungen ver-
sténdlich zu machen.

Die fiir unsere Fragestellung entscheidende Beurteilung des Be-
wulitseins bereitete im terminalen Stadium teilweise Schwierigkeiten.
Bulbdre Sprachstérungen schrinkten die Mitteilungsfihigkeit oft so
weit ein, daf auch von dlteren Kindern iiber ihr Erleben vielfach nichts
mehr zu erfahren war, was Riickschliisse auf diskretere Verdnderungen
des BewulBtseins zugelassen hatte. Dariiber hinaus war durch Ataxie
und Spastik auch das motorische Verhalten meistens so erheblich be-
eintrachtigt, dal es nur begrenzt Beurteilungsméoglichkeiten bot. In-
dessen gaben die allgemeinen Umweltbeziehungen (Kontakt zum
Pflegepersonal, Verhalten bei Besuchen, bei pflegerischen und &rzt-
lichen MaBnahmen usw.) auch bei erheblichen neurologischen Funk-
tionsausfillen noch geniigend Aufschliisse hinsichtlich Wachheit, Auf-
merksamkeit, Fixierbarkeit, Unterscheidungsvermogen und Wieder-
erkennen.

In den Fallen 1, 2, 3 und 7 war bis zur terminalen Afemstérung
stéindig eine derart sinnvolle Umweltbeziehung zu registrieren, dafl sich
keine Hinweise auf eine Verdnderung dieser BewuBtseinsfunktionen
ergaben.

Zu einer lingerdauvernden BewuBtseinstritbung, schlieflich einem
tiefen Koma ist es nur bei Fall 8 gekommen. Es kann aber kaum ein
Zweifel daran bestehen, daf§ dafiir nicht der lokale ZerstorungsprozeB,
sondern eine intrakranielle Druckzunahme als Folge der Aquaedukt-
verlegung durch einen Tumorzapfen verantwortlich zu machen war.
Eine Storung der Liquorzirkulation dirfte auch in den Fillen 4, 5 und 9
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Ursache der voriibergehenden BewubBtseinsstorungen (zeitweilig leichte
Benommenbheit, bei Fall 5 BewuBtseinsverlust) sein. Dafiir spricht, da
sich in diesen drei Fillen in den letzten Lebenswochen eine Papillen-
unschérfe fand und daf autoptisch eine Erweiterung der rostral vom
Tumor gelegenen inneren Liquorrdume nachzuweisen war. Es mufl sich
dabei um passagere Storungen gehandelt haben, denn abgesehen von
Fall 5, wo es in den allerletzten Lebenstagen noch einmal zu einer Ein-
triitbung des BewuBtseins kam, waren die Kinder (Fall 4 und 9) gerade
in ihrer letzten Lebenszeit noch zu einer absolut sinnvollen Kommuni-
kation imstande (Reaktion auf Kontaktaufnahme, Hinweis auf Mif3-
empfindungen, Verdeutlichung von Wiinschen). Daraus lafit sich
andererseits aber auch schlieBen, daf8 nicht der bis zur tédlichen Atem-
storung fortschreitende Zerstorungsprozell fiir die vorhergegangenen
BewuBtseinsverinderungen verantwortlich gewesen sein kann. Inter-
essant sind die nur bei einem Kind (Fall 4) voriibergehend beobachteten
Serien kurzdauernder Zustinde, die anfinglich narkoleptischen, spéter
kataplektischen Charakter hatten. Sie lassen eine zeitweilige Storung
des FErregungsgleichgewichtes zugunsten einer Reizung bzw. Ent-
hemmung démpfender vermutlich mesencephaler Substrate!t an-
nehmen.

Bei den jingeren Kindern (Fall 4, 5, 9), aber auch bei einer Jugend-
lichen (Fall 7) kam es schon bald nach Einsetzen der Initialsymptomatik
zu einer auffallend heiter-gehobenen Stimmung und teilweise auch zu
einer stérkeren affektiven oder psychomotorischen Enthemmung mit
Zwangslachen, Witzelneigung, Redeschwall oder Bewegungsdrang.
Wire nicht auch ein 16jahriges Méddchen unter diesen Fillen, bei dem
allerdings nur eine Euphorie hervortrat, dann lige die Vermutung nahe,
dal} es sich um eine altersspezifische Reaktionsform auf die Zerstorung
solcher zentralnervioser Bereiche handelt, die in diesem Lebensabschnitt
noch Tréger ganz bestimmter Steuerungsaufgaben sind. Kennen wir
doch das ausgesprochen erethische oder hyperkinetische Syndrom3?
als ein Psychosyndrom des Vorschulalters, das im Zusammenhang mit
unterschiedlichen Noxen bzw. Residualzustdnden vorkommt54:55. ARSENT
u. GOLDENBERG® haben indessen auch bei dlteren Patienten mit Ge-
schwiilsten des Hirnstammes eine leichte Enthemmung und Erregung
beobachtet. Sie beschreiben in einem Fall auBlerdem jenen Wechsel
zwischen mehr oder weniger ausgeprigter Erregtheit und Apathie, den
wir im weiteren Verlauf ebenfalls bei den erwdhnten Kranken beob-
achtet haben. Dieses wechselhafte Antriebsverhalten wirft allerdings
die Frage auf, ob es sich dabei nicht um eine Symptomatik handelt,
die auf eine leichte innerventrikulire Liquordruckzunahme oder auf
eine beginnende Massenverschiebung zuriickgeht. Haben doch FOERSTER
u. GAGEL'%17 sowie BERINGER® einen Wechsel zwischen Gehemmtheit
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und Enthemmtheit bei diencephalen bzw. mesencephalen Prozessen
beschrieben. Antriebsstérungen adhnlicher Art wurden auch bei und
nach Eingriffen bei sellanahe gelegenen Prozessen beobachtet L.

Die unterschiedlich beantwortete Frage, wie eigentlich bei intra-
kranieller Druckzunahme und Massenverschiebung die Bewultseins-
storungen zustandekommen, ist fiir unser Problem letzten Endes von
untergeordneter Bedeutung. WALTEER-BUBL®? fand das ,,Lihmungs-
syndrom* (von der leichten Benommenheit bis zum tiefen Koma) ab-
hangig von der intrakraniellen Drucksteigerung und sah es als reversible
Folge einer allgemeinen Hirnschidigung an. P1a% meint dagegen, Be-
wulBltseinsstérungen seien immer Symptom einer Mittelhirnschidigung,
die bei anderweitiger Lokalisation des Prozesses durch Kompression
bzw. Einklemmung im Tentoriumschlitz zustande komme?. Derartige
Bedingungen lassen sich aber eigentlich nur fiir den Fall 8 (BewuBtseins-
stérungen wahrend der letzten Lebenswochen) wahrscheinlich machen,
bei dem es zu betréchtlichen Massenverschiebungen im Hirnstamm-
bereich gekommen ist. Fir diejenigen Kranken hingegen, die nicht im
Hirndruck verstorben sind, ergeben sich keine entsprechenden Anhalts-
punkte. CorBoz!? rdumt beide Entstehungsmoglichkeiten ein, miBt
aber der Allgemeinschidigung durch intrakranielle Drucksteigerung
groflere Bedeutung zu.

Zusammenfassend gibt die Tabelle einen Uberblick iiber die Be-
ziehungen zwischen Ausdehnung der Zerstorung, intrakranieller Druck-
steigerung und psychischen Befunden. Sie 148t noch einmal deutlich
erkennen, dafl eine Zerstérung der Briickenhaube bis zur caudalen
Mittelhirngrenze, sofern keine Stérung der Liguorzirkulation hinzutritt,
die sinnvolle Beziehung zur Umwelt nicht aufhebt. Das Verhalten
spricht vielmehr dafiir, daB die BewuBtseinsgrundfunktionen bis zum
Tod durch zentrales Atemversagen erhalten bleiben kénnen.

Wir haben bei unseren Erdrterungen — abgesehen von den Be-
merkungen iber das Bewubitsein bei Kindern — absichtlich darauf ver-
zichtet, néher auf die Problematik des Begriffs ,,BewuBtsein* einzugehen.
Die von uns schon einmal aufgegriffenen Fragen®® sollen an anderer
Stelle besprochen werden.

Zusammenfassung

Beobachtungen an acht Kindern bzw. Jugendlichen und einem Er-
wachsenen, die an einem Tumor des Pons verstorben sind, ergaben

folgendes:
Trotz weitgehender Zerstérung der Briickenhaube, teilweise bis zur
caudalen Mittelhirngrenze, blieben die Kranken — solange nicht eine

voriibergehende oder terminale intrakranielle Drucksteigerung durch
Verlegung der Liquorwege hinzutrat — zu einer sinnvollen Kommuni-
Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 206 23
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kation mit der Umwelt imstande. Bis zum Eintritt des todlichen zen-
tralen Atemversagens liel ihr Verhalten auf Wachheit, fixierbare Auf-
merksamkeit und Wiedererkennen schlieBen.

Die mitgeteilten klinischen Beobachtungen wund pathologisch-
anatomischen Befunde sprechen dafiir, daB Unversehrtheit der Formatio
reticularis pontis einschlieflich des rostralen Briickenabschnittes nicht
zu den unerlaBlichen Voraussetzungen der Bewultseinsgrundfunktionen
gehoren.
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