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Acute Traumatic Brainstem Lesions 
Summary. A description is given of the clinical symptoms occuring in an acute 

secondary traumatic brainstem lesion following a tentorial and foraminal herniation. 
This is based upon information gathered from more than 400 patients with a 
brainstem lesion following head injury. Several eases are selected demonstrate the 
different clinical courses a secondary brainstem lesion may follow. In  analysing the 
clinical symptomatology, a differentiation can be made between the acute traumatic 
midbrain syndrome and the acute traumatic medullary syndrome. The development 
towards the complete picture of the acute midbrain syndrome may be divided into 
4 stages. The complete picture of the acute medullary syndrome is preceded by a 
typical transition stage. The characteristic symptoms of each stage are pointed out 
taking into account vigilance, reactivity to external stimuli, optomotor functions, 
posture and motor behaviour, and autonomous functions. The most important 
criteria for each stage arc summarized in diagrams. By observing each stage it is 
possible to draw important conclusions about the dynamics of the process of her- 
niation. This may give definite help for diagnosis and therapy. If there is a per- 
sistent increase of intracranial pressure with herniation of midbrain and medulla, 
there ensues an irreversible loss of the hemispherical and brainstem functions 
whereas partial functions of the spinal cord may be preserved. The clinical criteria 
are demonstrated for the irreversible loss of cerebral functions. 

Key-Words: Head Injury --  Secondary Traumatic Brainstem Lesions --  
Acute Traumatic Midbrain Syndrome --  Acute Traumatic Medullary Syndrome --  
Irreversible Loss of Cerebral Functions. 

Zusammen/assun9. Aufgrund yon Erfahrungen an mehr als 400 Patienten mit  
einer Hirnstammsch~digung nach Schiidel-Hirntrauma wird die klinische Sym- 
ptomatik der akuten sekund/~r-traumatischen Hirnstammschgdigung als Folge 
einer tentoriellen und Ioraminellen Herniation besehrieben. Anhand einiger aus- 
gewghlter Fglle werden die unterschiedlichen kIinisehen Verlaufsformen einer 
sekund~ren Hirnstammsch~digung dargestellt. In  der Analyse der Symptomatik 
l ~ t  sich das akute traumatische Mittelhirnsyndrom yon dem akuten traumatischen 
Bulbi~rhirnsyndrom abgrenzen. Die Entwicklung zum Vollbild des akuten Mittel- 

* Auszugsweise vorgetragen in der Gcsellschaft der Xrzte Wiens am 29. 11. 1968. 
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hirnsyndroms kann in vier Phasen unterteilt werden. Dem Vollbild des akuten 
Bu|b~rhirnsyndroms geht Mne typisehe tJbergangsphase voraus. Unter Heran- 
ziehung der Ver&nderungen der Vigi|anz, der l~eaktivit~t auf ~iu~ere RMze, der 
Optomotorik, der K5rpermotorik und -ha|tung and der vegetativen Funktionen 
werden die charakteristischen Symptome ft~r jede einzelne Phase aufgezeigt und 
die wichtigsten Kriterien in schematisehen Darstellungen zusammengefaSt. Die 
Beobaehtung der einzelnen Phasen erlaubt wiehtige Rficksehlfisse auf die Dynamik 
des Herniationsvorgangs und kann entseheidende I-Iinweise f~r Diagnostik und 
Therapie geben. -- Bei anhaltender masMver intrakranieller DruekstMgerung mit 
Einklemmung des Mittelhh'ns und Bulbarhirns kommt es zum irreverMblen Zu- 
sammenbruch der GroShirn- and Hirnstammfunktionen, w~hrend TM|funktionen 
des R[mkenmarks erha|ten blMben k6nnen. I)ie klinisehen Kriterien des irrever- 
Mb|en Zusammenbruehs der Hirnfunktionen werden im Mnzelnen dargestellt. 

Schl~sselw6~-ter: Seh~idel-Hirntrauma -- Sekund~r-traumatisehe Hirnstamm- 
seh~digung -- Akutes traumatisehes Mittelhirnsyndrom -- Akutes traumatisehes 
Bulbiirhhmsyndrom -- Irrevermb|er Zusammenbrueh der Hirnfunktionen. 

I. Einleitung 

Eine stumpfe Gewalt, die den Seh~del trifft, kann naeh Art und Ort 
der Einwirkung versehiedenartige Seh/~den am Gehirn, an dessen I tguten  
und an den Hh~ hervorrufen. Die im Augenbliek der GewMt- 
einwirkung entstehendea Sch/~den sind Ms prim~r-traumatisehe Hirn- 
sehgden yon den sekund/ir-traumatischen Hirnseh/~den zu trennen. 

Die prim~ir-trauma~isehen Seh/~den des Gro]3hirns kSnnen in Form 
yon t~indenprellungsherden, Dilacerationen, Blutungsherden im Grol~- 
hirnmark und in den Stammganglien, als BMkenblutungen und Ms 
periventrikulgre L/~sionen auftreten. Auch im Cerebellum kann es zu 
I{indenprellungsherden und Blutungen im Mark und in den Kernen 
kommen. 

Primiir-traumatisehe Sehgden des Hirnstamms finden sich als Blu- 
tungsherde vornehmlieh in den ~uBeren l~andzonen und periventrikuls 
(Mayer, t967, 1968). Die /iuSeren Blutungsherde sind meist durch Ar- 
teriorhexis, seltener durch Venorhexis bedingt; die periventrikul/~ren 
Blutungen entstehen dagegen vorudegend durch Venenruptur. Die 
Arteriorhexis ist dureh Rotationsmechanismen zu erkl/~ren, die inneren 
Blutungen seheinen in erster Linie Folge des zentrMen Cavitations- 
effekts naeh Sellier u. Unterharnscheidt (1963) zu sein. Krauland (1963) 
ist der Auffassung, dab zentrale Blutungen durch Sehermechanismen mit  
konsekutiver Verschiebung von Fasersgrukturen und dadureh hervor- 
gerufenen Gewebsrissen verursacht werden. Darfiber hinaus k6nnen 
n~eh 1V[einung yon Lindenberg u. Freytag (1960) primgr-tr~umatisehe 
Lgsionen am ]ateralen Tegmen~um durch Anpralt des Hirns~amms an 
die Tentoriumkante entstehen. Mit Ausnahme dieser tentoriellen Con- 
tusionen bestehen die traumatisehen Hirnstammsehgden meist in aus- 
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gedehnten Blutungen vor allem im Mittelhirn und in der rostralen 
Br~ieke. 

Naeh den eingehenden Untersuchungen yon Sellier u. Unterh~rn- 
scl~eidt (1963) und Unterharnseheidt u. Higgins (1969) ist der Hirnstamm 
dureh seine zentrale Lage sehr gesehiitzt. Der noeh immer weir verbrei- 
tete Begriff der Hirnstammeontusion infolge eines AufprMls am Clivus 
ist dureh diese ~orsehungsergebnisse tiberholt. 

Sekundiir-traumatisehe It irnscMden sind •olge yon Komplikationen 
naeh einem Sehidel-I-Iirntramna und entstehen naeh mehr oder weniger 
]angem Intervall. Die wesentlichen Komplikationen sind das akute 
traumati.sche interkranielle Hiimatom und das akute traumatische Hirn- 
5dem. Beide Komplikationen kSnnen lokale und diffuse Hirnsehidigun- 
gen verursaehen und naeh Auftreten einer Volumenvermehrung im 
weitgehend abgesehlossenen ScMdelinnenraum zu einer Einklemmung 
des Hirnstammes fiihren. Eine epidurale, subdurale oder intraeerebrale 
supratentorielle Blutung bewirkt ebenso wie ein perifokales oder diffuses 
HirnSdem nach einer bestimmten Gr6Benentwieklung eine Massen- 
versehiebung, die zur Gegenseite oder in eranio-caudaler giehtung 
erfolgt. Dieser Vorgang ftihrt zur Herniation unter die Falx (eingutire 
Herniation) und durch den Tentoriumschlitz [transtentorielle Herniation 
naeh Plum u. Posner (1966)]. Die transtentorielle Herniation kann in 
zwei Formen vor sich gehen. Die supratentorielle Volumenzunahme fiihrt 
zu einer Verlagerung yon medio-basalen Anteilen eines oder beider 
Temporallappen dutch den Tentoriumschlitz (Zisternenverquellung, 
Spatz u. Sgroeseu, 1934; Riesner u. Z~lch, 1939; Zisternenhernie, Carillo, 
1941; uncale Herniation, Plum u. Posner, 1966). Dabei kommt es zu 
einem meehanisehen Druck auf den Hirnstamm und zur Kompression 
der zu- und abfiihrenden Gef/iBe dieses Bereichs. Bei einer einseitigen 
Herniation werden Hirnstamm und Gefs gegen den kontralateralen 
Tentoriumrand gepreBt. Als 2. Verlagerungsvorgang besehrieben Plum 
u. Posner (1966) die zentrale Herniation, bei der die meso-dieneephalen 
Struktnren yon cranial nach caudal versehoben und komprimiert, die 
Gef/if~e und Hirnnerven elongiert mid eingesehnfirt werden. Bei Fort- 
bestehen des cranio-eaudalen Druckes werden schlief~lieh die gesamten 
Strukturen der hinteren Sehs nach caudal verlagert, wodureh 
eine Einklemmung der Kleinhirntonsillen in das Foramen occipitale 
magnum mit Druck auf die Medulla oblongata bewirkt wird. 

Selbst ausgedehnte ZerstSrungen im Bereieh des Groghirns und des 
Cerebellums stellen keine unmittelbare Bedrohung des Lebens dar. Im 
Gegensatz dazu kOnnen traumatische Hirnstammsehiden raseh zum 
Zusammenbruch lebenswiehtiger Funktionssysteme fiihren. Peters 
(1966, 1969), Mayer (1967, 1968) und Jellinger (1966, 1967) konnten an 
einem grSl~eren Autopsiematerial nachweisen, dag Patienten mit primir- 



Die akuten traumatisehen Hirnstammseh~den 267 

traumatischen Hirnstammschaden fast durchwegs eine sehr kurze Uber- 
tebenszeit ~ufweisen, die oft nut  wenige Minuten erreicht, nach Mayer 
(1968) fast immer unter 1 Std liegt. Ein hoher Prozentsatz dieser Pa- 
tienten versth%t bereits am Unfallsort oder aber kurz nach der Kranken- 
hausaufnahme. Entwickelt  rich aber erst einige Zeit nach dem Sch/idel- 
Hirn t rauma eine Hirns tammsymptomat ik ,  so ist diese fast immer Aus- 
druck einer sekund/~ren Hirnstammschadigung, bedingt durch eine 
Komplikation. 

Daraus ergibt rich die Konsequenz, dab das Auftreten yon Hirn- 
s tammsymptomen nach einem Schgdel-It irntrauma so rasch als mSglich 
erfaBt und die Entwicklung genau verfolgt werden mul3. Die klinische 
Symptomat ik  weist fLir die prim~r-traumatische und ftir die sekund/~r- 
traumatisehe Hirnstammsehs ein analoges Symptomenbild auf. 
Bei der primiiren HirnstammscMdigung kommt  es infolge der nnmittel- 
baren GewebszerstSrung innerhalb kiirzester Zeit znr vollen Ausprggung 
des klinischen Syndroms. Es kann sieh aber auch dutch die Sehwere des 
eingetretenen Schadens ein sofortiger Zusammenbruch der lebens- 
wichtigen Hirns tammsysteme mit unmit telbarem Tod einstellen. Bei 
selcundiiren Hirnstammsehgden entwiekeln sieh die klinischen Symptome 
erst allm/~hlieh nnd lassen sich in versehiedenen Phasen erfassen. 

II. Klinische Ergebnisse 

Seit 1957 konnten mehr als 400Patienten mit einer traumatisch 
bedingten Hirnstamm~hiidigung beobachtet und das klinische Bild n/~her 
analysiert werden. Die Ergebnisse waren die Grundlage fiir ein systema- 
tisch durchgeffihrtes Untersuchungsprogramm unter Heranziehung 
polygraphischer Registrierungen (EEG, EMG, E K G  und Atmung). I m  
Rahmen dieser Untersuchung standen auch morphologische Befunde zur 
Korrelation mit  den klinischen Daten zur Verffigung. 

In  der vorliegenden Arbeit werden die klinischen Untersuchungs- 
ergebnisse an Hand  typiseher Modell/iille mitgeteflt 1. 

Es rind dabei nur Patienten mit  einer beidseitigen tentorie]len 
I-Ierni~tion ausgewghlt. Die Besonderheiten der einseitigen Einklemmung 
sowie die Ergebnisse der polygraphischen Untersuchungen nnd die ein- 
gehende Mitteilung des gesamten Beobachtnngsgutes ist fiir gesonderte 
Darstellungen vorgesehen. 

1 Fiir die Uberlassung der erg~nzenden Krankenblattunterlagen danken wir 
Herrn Dr. M. A. Schmid, Chef~rzt der I. Chirurgischen Abteilung des Kranken- 
h~uses Miinchen-Schwabing, und Herrn Prim. Dr. K. Prinstl, Leiter der Unf~ll- 
station des Hanuseh-Krankenhauses Wien. 

Ffir die Zurverffigungstellung der neuropathologischen Befunde danken wir 
Herrn Prof. Dr. F. Seitelberger, Vorstand des Nenrologischen Instituts, Wien, nnd 
Herrn Prof. Dr. G. Peters, Direktor des Max-Planck-Instituts fiir Psychiatrie, 
Mtinchen. 
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Fa l l  l .  D . W . ,  1 5 J a h r e ,  ~, K G  des Krankenhauses  Mtinchen- 
Schwabing,  I .  Chit.  Abte i lung,  Nr. 17722/0/8. 

9. 5. 1968, 19.30Uhr, Fahrr~dsturz. Gewatteinwirkung fronto-temporal ]i., 
sofortige BewuStlosigkeit, I(eine Nebenverletzungen, ]eichte Sehoekzeiehen. Nach 
1 Std BewuBtseinsaufhellung. 

20.45 Uhr Benommenheit, Reaktion auf ~uflere Reize, Droh- und Blinzel- 
reflex auslSsbar; Dreh- und W/~lzbewegungen (Abb. 1); gerichtete Abwehrbewegun- 
gen auf Schmerzreize, Jammern. Drehtendenz des Kopfes und KSrpers nach re. 
Keine Steigerung des Muskeltonus; lebhafte seitengleiehe Reflexe; keine Pyramiden- 
bahnzeichen. Seitengleiche mittelweite Pupillen mit normaler Liehtreaktion; 
Normalstellung der Bulbi, zeitweiliges Bulbussehwimmen; optisehes Folgen; 
oculo-cephMer l~eflex (OCt,) angedeutet. Irregul/~re, etwas besehleunigte Atmung 
(25/min), Puls 90, I~R 120/80, Temperatur 37,2. --  21 Uhr Somnolenz, geringe 
Reaktion auf /~ugere Reize; fehlender Drohreflex, erhaltener Blinzelreflex. Auf 
Schmerzreize grebe Abwehrbewegungen der oberen Extremit~ten (OE), gleiehzeitig 
verst~rkte Streckstellung der unteren Extremit/~ten (UE); ~uskeltonus an den 
Beinen erhSht; gesteigerte Sehnenreflexe; beidsei~ige Pyramidenbahnzeiehen; 
herabgesetzte BHR; verengte, seitengleiehe Pupillen mit tr~ger Lichtreaktion; 
Cornealreflex auslSsbar; positiver cilio-spinMer Reflex (CSR); leiehte Divergenz der 
Bulbi; dyskonjugierte Bulbusbewegungen; OCR ausl5sbar; verst~rkter Nystagmus 
bei Priifung des vestibulo-ocul/~ren Reflexes (VOR). Beschleunigte, regelm~gige 
Atmung (30/rain), Puls 120, RI~ 130/90, Temperatur 37,6. -- 21.30 Uhr somnolent 
bis bewufltlos, oscillierend. Droh- und Blinzelreflex fehlend. Nur angedeutete 
Reaktion auf akustische Reize. Zunehmende Beugestellung der OE, Streckstellung 
der UE; erhShter Muskeltonus; gesteigerte Sehnenreflexe; Pyramidenbahnzeiehen 
beidseits. Enge Pupillen. Deutliche Divergenz der Bulbi, weehseInd. Atmung be- 
sehleunigt, mitunter bis 40/rain, Puls 136, R]~ 140/100, Temperatur 38,1. -- 
21.40 Uhr BewuStlosigkeit. Beugestellung der OE, verst~rkt auf Schmerzreize; 
deutliehe Divergenz der Bulbi; beschleunigte, regelm~Bige Atmung. -- Beginn 
intensiver Entw~sserung. -- 23 Uhr unver/~nderter neurologiseher Befund. 

Wi~hrend der n~ehsten Stunden keine Anderung des Zustandsbildes unter Fort- 
setzung der Entw/~sserungstherapie. --  10. 5. 1968, 6 Uhr Aufhellung des Bewugt- 
seins. Auf Schmerzreize angedeu~ete Abwehrbewegungen der OE, verst~rkte 
Streckstellung der UE. Stabilisierung der vegetativen Funktionen. --  9 Uhr be- 
nommen bis somnolent, zeitweiliges AugenSffnen, mitunter unartikulierte Laute; 
beginnende Unruhe. Auf Schmerzreize grebe Abwehrbewegungen der OE; Streck- 
tendenz der UE und leiehte Plantarflexionsstellung beidseits, leicht erh6hter Tonus 
vor allem an den UE, gesteigerte Reflexe, Babinski-Tendenz beidseits. Pupillen 
normal; sehwimmende, konjugierte Bulbusbewegungen. OCI~ nieht auslSsb~r. 
Weitere NormMisierung der vegetativen Funktionen auger Taehykardie (110). 
Deutlieh ausgepr/igte FrontMhirnsymptome. --  17 Uhr wechselnde Somnolenz; 
h/~ufiges Gghnen. Auf Schmerzreiz gerichtete Abwehrbewegungen vor allem mit den 
re. OE, dabei Wort~uBerungen, StShnen; Zuwendung des Kopfes, AugenSffnen und 
optisches Ftxieren. Geringe Plantarflexionsstellung und leieht erhShter Tonus der 
UE, gesteigerte Sehnenreflexe und Babinski-Tendenz li. deutlieher als re. Frontal- 
hirnsymptomatik. -- 36 Std nach dem Unfall Benommenheit, zeitweilig Schlaf- 
zustand; zwischenzeitlich motorische Unruhe. Zeichen einer leichten spastischen 
Hemiparese li.; deutliche Frontalhirn-Symptome (Greifen, orale Meeh~nismen, 
Mentalreflexe, Stfltzreaktion). NormMisierte vegetative Funktionen. --  48 Std 
nach dem Unfa]I noeh leicht benommen, aber ansprechbar. Leiehte Divergenz- 
stellung der :Bulbi. Leieht ausgepriigte spastische ttemiparese li. bei !geflexsteigerung 
re. Frontalhirnsymptome. -- 60 Std naeh dem Unfall ansprechbar, verlangsamt, 
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Abb. 1. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 1. Phase. Dreh- und W~lzbewegun- 
gen. Patient D. W., 15 J~hre (Fall 1) 

zeitlich und 5rtlich desorientiert. Norm~le Bulbusmotilit~it, Konvergenzschw~che. 
Leichte Halbseitenzeichen li., gering gesteigerte P~eflexe re, Deutliehe Frontalhirn- 
symptomatik. --  Im weiteren Verlauf zun/~chst noch weehselnd somnolent und 
desorientiert. Abn~hme der Frolit~lhirnsymptom~tik bis zu einem lgest. Geringe 
Mittelhirnsymptome in Form einer Xonvergenzschwgche und gesteigerter Sehnen- 
reflexe; d~zu leichte spastische Hemiparese li. 

Zusammen/assung.  15 jghr iger  Junge ;  nach  Gewal te inwirkung  au f  den 
Schgdel  yon  f ron to - t empora l  l inks anfgnglich Commot ionssyndrom mi t  
l~i ickbi ldung nach e~wa 1 Std.  Anschliel~end En twick lung  einer Mit tel-  
h i r n s y m p t o m a t i k  bis zur  3. Phase.  U n t e r  in tens iver  En twgsserung  
l~i ickbi ldung zu einem geringen l~esfzustand,  gleichzeit ig g e r v o r t r e t e n  
einer F r o n t a l h i r n s y m p t o m a t i k  und  eines rechts  pa r i e ta len  Grol3hirn- 
herdes,  der  sich auch im E E G  nachweisen lieB. 

Fa l l  2. E . D . ,  22 Jah re ,  ~,  K G  der  Psychia t r i sch-Neuro log ischen  
Un ive r s i t i t sk l i n ik ,  Wien,  Nr.  54/68. 

24. 7. 1968, 7.30 Uhr, Mopedunfall, Gewalteinwirkung li. fronto-temporal. R*ach 
BewuBtlosigkeit yon wenigen Sekunden eigenstandig mit dem Moped nach tIause 
gefahren. Gegen 11 Ihr zunehmende Benommenheit, ,,motorische Unruhe". Klagen 
fiber stai'ke Kopfschmerzen. 30 rain sp~Lter Klinikaufnahme; Monokelh~matom li., 
keine Sehockzeiehen, Benommenheit, grebe Orientierung, Droh- und Blinzel- 
reflex auslSsbar; Zuwendung zu auBeren Reizen. Optisches Folgen; prompte und 
gezielte Abwehrbewegungen auf Schmerzreize; laute Unmutsiul3erungen, situa- 
tionsgebunden; st~ndiges W~lzen; keine Paresen; lebh~fte, nieht gesteigerte 
t~eflexe, keine Pyramidenbahnzeiehen, normaler l~uskeltonus; BHI~ und Crem- 
asterreflex auslSsbar. Mittelweite, seitengleiche Fupillen n i t  prompter Lichtreak- 
tion; kein CSI~. Cornealreflex auslSsbar; normale Bulbusstellung mit gelegent- 
liehem Bulbussehwimmen; OCR nicht auslSsb~r. Normale, irregulgre Atmung, 
Puls 76, RR 130/90, Temperatur 36,8. Infusionstherapie. 12.30 Uhr st~Lrkere Be- 
nommenheit und motorische Unruhe mit st~indigem Walzen; Abwehr mit groben 
und gerichteten Massenbewegungen; lautes Schreien. --  14.20 Uhr starke Benom- 
menheit, verzSgerte l~eaktion auf akustisehe Reize, nur geringe Zuwendung; auf 
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Schmerzreize verz6gerte und gerichtete Abwehrbewegungen der OE, re. weniger 
ausgepr~gt; zeitweiliges Aufsehreien; UE in Streckstellung mit Plantarflexion, 
Zunahme auf Schmerzreize. l~echtsbetonte Reflexsteigerung; Babinskisches Zei- 
ellen, re. st~trker. Tonus an den UE deutlich, an den OE leicht erh6ht mit gechts- 
betonung. Geringe zentrMe Facialisparese re. BHI{ und Cremasterreflex re. etwas 
herabgesetzt. Untermitt.elweite Pupillen, li. etwas weiter; verz6gerte Licht- 
reaktion; deutlicher CSR. Colmealreflex auslSsbar. Eingeschr/~nkte Bulbusbewegun- 
gen li. (OrbitahEmatom!); leichte Divergenzstellung; OCR gering ausl6sbar. At- 
mung leicht beschleunigt (20/rain), Puls 85, RI~ 135/90, Temperatur 37,6. -- 
16.30 Uhr leiehte Aufhellung der Benommenheit; geriehtete Abwehrbewegungen 
auf Sehmerzreize~ re. etwas vermindert, mit Wglzen; Plantarflexion; keine Sprach- 
oder LautEuBerungen. Augen zeitweilig geSffnet, Umherblicken. Linke Pupille 
mittelweit, re. untermittelweit; etwas verzSgerte Liehtreaktion; geringer CSI~. 
Schnauz- und MentMreflexe ansl6sbar; phasisches Greifen beidseits. Atmung 
27/rain, Puls 70, Temperatur 37,5. -- 17 Uhr zunehmende Somnolenz, verminderte 
Reaktion auf guBere Reize; ungerichtete Abwehrbewegungen; Streekstellung der 
UE. HMbseitenzeiehen re. weniger deutlich. Atmung regelmi/gig (36/min), Puls 96 
his 120, Temperatur 37,9. -- 20.10 Uhr Bewugtlosigkeit; Iehlende Reaktion auf 
akustische Reize. Geringe ungerichtete Massenbewegungen der OE, FaustsehluB; 
Streckstellung der UE. Auf Schmerzreize Beugetendenz der Arme, vermehrte 
Streckstellung der Beine; Steigerung des Muskeltonus, Hyperreflexie und Pyra- 
midenbahnzeichen, re. beton~. Verengte Pupillen mit verminderter Lichtreaktion. 
Divergenztendenz der Bulbi. tIertwig-Magendiesches Zeichen mit re. h6her stehen- 
dem Bulbus, leichte Bulbusfixierung li. ; dyskonjugierte Bulbusbewegungen. OCR 
ausl6sbar; VOR tonische Reaktion mit stgrkerer Auspr~gung re. Beschleunigte, 
regelmaBige Atmung (39/rain), Puls 136, P~I~ 145/100, Temperatur 38,1. 

Wegen Zunahme der Mittelhirnsymptomatik und Herdvergnderungen im 
EEG sowie leichte Verschiebung des Mitteleehos Carotisangiographie li. : Epidurales 
Hgmatom li. fronto-parietal. -- In der Zwischenzeit massive Beugestellung OE und 
Streekstellung UE. Tiefe BewuBtlosigkeit. -- 21.30 Uhr weiterhin tiefe BewuBt- 
losigkeit, StrecksteIlung aller Extremitgten mit spontanen StreekkrEmpfen; 
Pyramidenbahnzeichen beidseits. MitteIweite Pupil[en mit tr~;ger Lichtreaktion; 
erhMtener Cornealreflex. Fixierte Divergenzstellung der Bulbi; geringer OCR. 
Maschinenartige Atmung (44/rain), Puls 156, RR 160/105, Temperatur 39,5. -- 
Operation eines epidurMen tIiimatoms fronto-parietal li. 

25.7. 1968, 8 Uhr unverEndertes Zustandsbild. Weiterhin tiefe Bewugtlosigkeit 
mit Streekkrgmpfen. Entw~sserungstherapie. Hyperventilationsbeatmung. -- 
12 Uhr Bewugtlosigkeit; Beugesteltung OE, S~reekung UE; erh6hter Muskeltonus. 
Auf Sehmerzreize Beuge-Streek-Synergismen. Hyperreflexie, Pyramidenbahnzei- 
chen. Verengte Pupillen mit tr~ger Liehtreaktion; Divergenzstellung der Bulbi 
mit geringer Deviationstendenz naeh re.; 0C1~ ausl6sbar. Atmung regelm~igig 
(36/rain), Puls 120, RI~ 145/90, Temperatur 39,8. -- 16 Uhr BewuBtlosigkeit. AuI 
Schmerzreize Wisehbewegungen und Nesteln; Chodzko-Reflex auslSsbar. Beuge- 
stellung OE, S~reekung UE; tIyperreflexie und Pyramidenbahnsymptome mig 
geringem Reehtsfiberwiegen. Verengte Pupillen mit trgger Lichtreaktion. Divergenz 
der Bulbi mit Deviation nach reehts; OCt~ deutlieh. Normalisierungstendenz der 
vegetativen Funktionen. 

26.7. 1968, 8 Uhr Somnolenz; ungeriehtete Abwehrbewegungen bei Streek- 
stellung UE. Geringe Divergenz der Bulbi. -- 24 Std spEter zeitweiliges Augen- 
6ffnen, UmherbIicken; wechselnde Benommenheit bis Somnolenz; geriehtete Ab- 
wehrbewegungen zum Teil yon Wglzbewegungen begleitet; leiehte Halbseiten- 
symptome re. ; deutliche Frontalhirnzeichen. -- Nach weiteren 24 Std Abklingen 
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der Mittelhirnsymptome. Verbleibende fronto-basale Symptomatik und reehts- 
seitige Halbseitenzeiehen, --  In der Folgezeit rasehe Rfiekbildung der Herd- 
ausfglle. Weiterbestehen geringer Frontalhirnsymptome. 

Zusammen/assung. 22j/~hriger Pa t i en t ,  Seh~de l -H i rn t r auma  m i t  
l inks f ron to - t empora l e r  Gewal te inwi rkung;  leiehtes Commotionssyn-  
drom.  3 S td  sp/~ter Auf t r e t en  der  e rs ten  Zeichen eines a k u t e n  Mit te lhi rn-  
syndroms,  vor / ibergehende  Besserungs tendenz  mi t  H e r v o r t r e t e n  yon  
H e r d s y m p t o m e n .  9 S td  naeh  Einse tzen  der  e rs ten  M i t t e l h i rn symptome  
rasehe Verschlechterung bis zum Vollbi ld  des aku t en  Mi t t e lh i rnsyndroms  ; 
opera t ive  En t f e rnung  eines Epidura lh /~matoms 12 S td  danaeh,  l~iiek- 
b i ldung der  M i t t e l h i r n s y m p t o m a t i k ,  die raseh die einzelnen Phasen  
durehl/~uft und  naeh  31/2 Tagen abgek lungen  ist. 

Fa l l  3. F.  S., 73 Jahre ,  9, K G  des I I anusch -Krankenhauses ,  Wien,  
Nr. 548/68. 

22.7. 1968, gegen 17.30 Uhr yon einem Auto niedergestogen. Gewalteinwirkung 
occipital li., sofortige Bewugtlosigkeit. Auf dem Transport ins Krankenhaus 
Abwehrbewegungen mit den Armen. Bei der Einlieferung 20 min nach dem Unfall 
BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf iiugere Reize. Beugestellung OE, Streek- 
stellung UE. Untermittelweite Pupillen mit verz6gerter Lichtreaktion; erhaltener 
Cornealreflex; Divergenzstellung der Bulbi; OCR auslSsbar. Besehleunigte, regel- 
mgl3ige Atmung (32/min), Puls 120, RR i60/100. --  18.30 Uhr tiefe BewuIlt- 
losigkeit. Streckstellung aller Extremit~iten und des Rumples, spontane Streek- 
synergismen. Mittelweite, gering reagierende PupiIlen. Divergenzstellung der Bulbi; 
angedeuteter OCt,. 2vIaschinenartige Atmung (42/min), Puls 150, l~g 170/110, 
Temperatur 38,0. --  20 rain spgter Verminderung der Streckkrgmpfe und der 
Tonussteigerung an den OE. Kurze Zeit danaeh Abklingen der Streekkriimpfe und 
der Tonussteigerung an den UE, Sehnenreflexe abgesehw/ieht, Pyramidenbahn- 
zeiehen beidseits. Erweiterte Pupillen mit nur angedeuteter Liehtreaktion, feb- 
lender CSR; angedeuteter Cornealreflex; ausgeprggte Divergenzstellung der fixierten 
Bulbi; 0C1% nieht auslSsbar. Besehleunigte Atmung mit Phasen yon Sehnappat- 
mung, Puls 140, PR 130/95, Temperatur 37,6. --  19.30 Uhr tiefe Bewugtlosigkeit. 
l~{aximal weite Pupillen ohne Liehtreaktion, fehlender Cornealreflex; Divergenz- 
stellung der Bulbi, OCt~ nieht auslSsbar. Atonisehe Haltung der OE und UE mit 
sehwaeh auslSsbaren Sehnenreflexen; Plantarflexionsstellung, geringe Pyramidem 
bahnzeichen. Flaehe, besehleunigte Atmung mit einzelnen Sehnappziigen (as- 
sistierte Beatmung), Puls 100, Rt{ 110/60, Temperatur 37,2. --  20 Uhr atonisehe 
KSrperhaltung, Areflexie. Maximal weite Pupillen ohne Liehtreaktion; fehlender 
Cornealreflex. Sehnappatmung (18--24 pro min) mit kurzen Perioden yon Apnoe, 
Puls 96--100, RR 100/55, Temperatur 37,1. -- 10 rain spgter Atemstillstand --  
ktinstliehe Beatmung. Nach 20 rain wieder Spontanatmung. RR 105/60. Auf Bulbus- 
druck keine Anderung der EKG-Frequenz. --  20.55 Uhr Streekstellung der Beine 
mit Plantarflexion. Atonische Haltung OE mit sehwaehen Sehnenreflexen. An den 
UE Sehnenreflexe gesteigert mit FuBklonus, keine Pyramidenbahnzeiehen. 
Pupillen maximal weir ohne Lichtreaktion; Cornealreflex nicht auslSsbar. Atmung 
unregelm~iBig und flaeh mit Besehleunigung auf Sehmerzreize, Rt~ 100/50, Tem- 
peratur 37,2. -- 21.05 Uhr Streekstellung aller Extremitgten mit spontanen Streek- 
synergismen, Tonussteigerung, gesteigerte Sehnenreflexe. Wiirgreflex gegen 
Traehealtubus. Pupillen i~bermittelweit, angedeutete Liehtreaktion; fehlender 
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Cornealreflex; Divergenzstellung der fixierten Bulbi, fehlender OCI~. Atmung 
masehinenartig, Puls 120, RR 150/90, Temperatur 37,0. -- 22.30 Uhr erneut Atem- 
stillstand -- kfinstliehe Beatmung. Streekkrgmpfe abgeklungen, atonisehe Haltung 
0E mit schwaeh ausl6sbaren Sehnenreflexen, Streekstellung der Beine mit Tonus- 
erh6hung und gesteigerten Sehnenreflexen ohne Pyramidenbahnzeiehen. Maximal 
weite Pupillen ohne Liehtreaktion; fehlender Cornealreflex; leichte Divergenz- 
stellung der Bulbi. -- In den folgenden Stunden unvergndert. -- 0.10 Uhr ato- 
nisehe KSrperhaltung mit Ausnahme der Plantarflexionsstellung an den UE; bei 
direktem Beklopfen des Muskels Muskelkontraktion und idiomuskulgrer Wulst. 
RI~ 80 systolisch. -- 1.30 Uhr Probetrepanation re. aufgrund einer einseitigen 
Amplituden~bflachung im EEG. Kein Anhalt fffr ein sub- oder epidurMes Hgmatom. 

- -  9Uhr weiterhin tiefe Bewugtlosigkeit mit atoniseher KSrperhMtung und 
Areflexie, keine Pyramidenbahnzeiehen. Leiehte Divergenz der fixierten Bulbi, 
fehlende OCR; weite reaktionslose Pupillen. Atemstillstand, Puls 60, R1% nieht 
megbar, Temperatur rectal 32,0. Muskelkontraktionen und idiomuskulgrer Wulst 
dureh Beklopfen. -- Gegen 15 Uhr Einstellung der Reanimationsmagnahmen. 

Neuropathologiseher Befund (Neurologisehes Institut, Wien, Nr.220/68; 
Max-Planek-Institut ffir Psyehiatrie, Mfinehen, Nr.327/68): Fortgesehrittene 
Groghirnatrophie. Ausgedehnte Subaraehnoidalblutungen frontal beidseits und 
fiber der re. Kleinhirnhemisphire. Xleiner Rindenprellungsherd frontal und 
temporal re. Massives Hirn6dem. Sekundgr traumatisehe Stauungsblutung im 
Mark der ersten Frontalwindung re. Tiefe tentorielle Druekfurehen mit sekundiren 
Blutungen. Ausgedehnte sekundir-graumatisehe Staaungsblutungen im oberen 
Hirnstamm. AusgeprggLe Bulbgrhirneinklemmung. 

Zusammen/assung. 73jiihrige Frau, durch Sturz auf den Hinterkopf 
Commotionssyndrom. Nach 20 min akutes Mittelhirnsyndrom, das 
sich rasch zum Vol]stadium entwickelt. 1~/2 Std nach dem Unfall 13ber- 
gangsphase zum akuten Bulbi~rhirnsyndrom, 1 Std spi~ter Vollbild des 
akuten Bulbiirhirnsyndroms. Nach weiteren 45 rain Rfickbildung des 
Bulb/~rhirnsyndroms zum Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms, das 
nach ca. li/2 Std erneut ins Bulb~rhirnsyndrom iibergeh~. 151/2 Std nach 
dem Unfall und 101/.~ Std nach zweitmalig aufgetretenem Bulb&rhh'n- 
syndrom Zustand des irreversiblen Zusammenbruehs der Hirnfunktio- 
nell. --  Neuropathologiseher Befund mit massivem ttirn6dem, tiefen 
tentoriellen Druekfurehen und ausgedehnten sekund/ir-traumatisehen 
Stauungsblutungen im oberen Hh~nstamm bei zugleich ausgeprigter 
Bulbgrbirneinklemmung. 

Die geschilderten Fallberiehte zeigen, dab sieh das Symptomenbild 
des akuten lV[i~telhirnsyndroms deutlich yon dem des aku~en Bulb~rhirn- 
syndroms abgrenzen liBt. Die En~wieklung zum Vollbild des akuten 
Mittelhirnsyndroms kann in vier Phasen unterteilt werden. Der l~ber- 
gang zum Vollbild des Bnlb~trhirnsyndroms ist ebenso dutch eine 
charakteristische Symptomatik gekennzeichnet. 

Ffir die Charakterisierung und die Abgrenzung der einzelnen Phasen 
haben wir die Kategorien der Vigilanz, der l~eaktivit/~t auf gul]ere Reize, 
der Optomotorik, der K6rpermotorik und -haltung und der vegetativen 
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Funktionen herangezogen. I m  Beginn der Einklemmung kann die 
I t i rns tammsymptomat ik  mit  Symptomen etwaiger primgr- oder aueh 
sekundgr-traumatischer Hirnl/isionen interferieren, v ie  z .B.  noch be- 
stehender BewuBtlosigkeit im Rahmen des Commotionssyndroms, 
Halbseitenzeichen, Krampfanf~llen etc. Diese interferierenden Sym- 
ptome wie aueh die Symptomat ik  der einseitigen unkalen Herniation sollen 
bei der detaillierten Darstellung der einzelnen Einklemmungsphasen 
nicht berfieksichtigt werden. 

Eine beginnende Mittelhirnsehgdigung durch tentorielle Herniation 
kennzeiehnet sieh in folgender kliniseher Symptomatik,  die als 1. Phase 
des a]cuten traumatischen Mittelhirnsyndroms abgegrenzt werden kann 
(Fall 1 und 2): 

Benommenheit, verz5gerte Reaktion ~uf ~uBere Reize; Droh- und Blinzel- 
reflexe ausl6sbar. Normale KSrperhMtung. Spontane Massen- und W~lzbewegungen 
(s. Abb. 1) ; geriehtete Abwehrbewegungen auf Sehmerzreize. Normaler Muskeltonus, 
lebhafte Sehnenreflexe, keine Pyramidenbahnzeichen. Mittelweite, isocore Pupillen 
mit normaler Lichtreaktion; angedeuteter cilio-spinaler Reflex; Cornealreflex aus- 
16sbar. Normalstellung der Bulbi, sehwimmende Bulbusbewegungen; oculo-cephaler 
Reflex (Puppel~kopfph~nomen) nieht ausl5sbar; vestibulo-ocul~rer Reflex (Kalt- 
kalorisation) normal. Eupnoische Atmung, leicht erh6hte Pulzfrequenz, normale 
Blutdruckwerte, Normothermie. 
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Abb.2. A]cutes traumatisches Mittdhirnsyndrom, 1. Phase. Schem~tisehe Dar- 
stellung: K6rperhaltung, Reaktion auf Schmerzreize (Orbita-Druck), Babinskisches 
Zeiehen. Pupillenweite, Reaktion auf Licht, cilio-spin~ler Reflex (Kneifen am 
oberen Trapeziusrand). -- Bulbusstellung, oculo-cephaler Reflex (Puppenkopf- 
ph~nomen), vestibulo-oeul~rer Reflex (Kaltkalorisation mit Leitungswasser). -- 

Atmung, Temperatur, Puls, Blutdruek. -- Weitere Erl~uterungen s. Text 
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Abb. 3. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 2. Phase. Scbemutisehe Darstellung. 
N~here Erl~uterung s. Text und Abb. 2 

Die wichtigstcn Symptome sind in Abb.2 schematisch dargestellt. 
Dieses wie auch die folgenden Schemata warden in Anlehnung an 
McI~ealy u. Plum (1962) ausgearbeitet. 

Mit fortschreitender Herniation entwickelt sich die 2. Phase des 
a/~uten traumatischen Mittelhirnsyndroms (Fall 1 and 2): 

Somnolenz, verminderte Re~ktion auf iiu~ere Reize; Drohreflex fehlend, 
Blinzelreflex auslSsbar. Spontane Massenbewegungen der Arme, Beine in Streck- 
stellung; auf Schmerzreiz ungerichtete Abwehrbewegungen der Arme and vermehrte 
Streckstellung der Beine; leicht erh6hter Muskeltonus, vor ~llem in den Beinen, 
gesteigerte Sehnenreflexe, gering ~usgeprigte Pyr~miderlbahnzeichen beidseits. 
Verengte Pupillen mit verzSgerter Lichtreaktion, deutlicher cilio-spinaler Reflex; 
Cornealreflex auslSsbar. Weehselnde Bulbusstellung zwischen Divergenz and Kon- 
vergenz; dyskonjugierte Bulbusbewegungen; oculo-eephaler Reflex auslSsbar; 
vestibulo-ocularer Reflex gesteigert (verst~rkter Nystagmus). Beschleunigte 
Atmung, beschleunigter Puls, normale Blutdruckwerte, erhShte KSrpertem- 
peratur (s. Abb. 3). 

In  der 3. Phase des a~uten traumatischen Mittelhirnsyndroms ist der 
Patient bewuGtlos und zeigt eine typische KSrperhaltung (,,decorticate 
rigidity"). Im  einzelnen bestehen folgende Symptome (Full !~ 2 and 3): 

Bewul]tlosigkeit, fehlende Reaktion auf ~ul3ere Reize; Droh- und Blinzel- 
reflex fehlend. Beugestellung der Arme, Streekstellung der Beine (s. Abb.4a); 
Verst~rkung der Beuge-Streck-Stellung auf Sehmerzreize; erhShter Muskeltonus, 
HyDerreflexie, deutliche Byramidenbahnzeiehen beidseits. Enge Pupillen mit tr~ger 
Lichtreaktion, cilio-spinaler Reflex gering; Cornealreflex auslSsbar; Divergenz- 
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Abb. 4a und b. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom. Patient R.F.,  9 J~hre. 
e~ 3. Phase. Beuge-Streck-Stellung der Extremitgten. b 4. Phase (Vollbild). Streek- 

stellung Mler Extremitgten und des Rumples 

stellung der Bulbi, fehlende spontane Bulbusbewegungen; oeulo-cephaler Reflex 
deutlieh auslSsbar; vestibulo-oeulgrer Reflex mit toniseher geaktion. Besehleu- 
nigte, zunehmend rhythmisehe Atmung, mitunter Cheyne-Stokesseher Atemtyp; 
besehleunigter Puls, leieht erh6hte Blutdruekwerte, erhShte KSrpertemperatur 
(s. Abb. 5). 

Die 4. Phase, das VoIlbild de~' akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms, 
ist durch BewuBtlosigkeit, massive Divergenzstellung der Bulbi, Streck- 
stellung aller Extremit / i ten und des Rumpfes  (,,decerebrate r igidity")  
und E n t h e m m u n g  der vegetat iven Funkt ionen  charakterisiert.  Die 
Symptome  bestehen im einzelnen in (Fall 2 und 3) : 

BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf guBere l~eize; Droh- und Blmzelreflex 
fehlend. StreckstelIung Mler Extremitgten und des l~umpfes (s. Abb.4b); Streck- 
synergismen spontan, verstgrkt auf Sehmerzreize; stark erh6hter IVluskeltonus, 
Hyperreflexie, Pyramidenbahnzeichen beidseits. Nittelweite his erweiterte Pupillen 
mit verminderter Lichtreaktion, eilio-spinaler Reflex Iehlend; Cornealreflex aus- 
16sbar; deutliche Divergenzstellung der Bulbi; keine spontanen Bulbusbewegungen; 
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Abb. 5. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 3. Phase. Schem~tische D~rstellung. 
N~here Erli~uterung s. Text und Abb. 2 
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Abb. 6. Alcutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 4. Phase (Vollbild), Schem~tische 
D~rstellung. ~qEhere ErlEuterung s. Text und Abb. 2 

oculo-eephaler Reflex vermindert; ves~ibulo-ocul~rer Reflex mit dissoziierter Re- 
~ktion. T~ehypnoe, rnaschinen~r~ige Ai~mung; T~chyk~rdie, erh6hte Blutdruck- 
werte, Hyperthermie, gesteigerte SchweiBsekretion (s. Abb.6). 
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Abb.7. Ubergangsphase zum akuten traumatischen Bulb~irhirnsyndrom. Sehematische 
Darstellung. Nghere Erli~uterung s. Text und Abb. 2 

Bei weiterer Zunahme der supratentoriellen Volumenvermehrung 
k o m m t  es zu einer suboeeipitalen Herniation,  die sieh dureh bulb/~re Aus- 
fallserseheinungen anzeigt. Die dabei auftretende Symp~omatik I/~gt sieh 
als f)bergangsphase zum alcuten traumatischen Bulbiirhirnsyndrom zu- 
sammenfassen. Als typische Symptome  ffir diese Phase finden sieh 
(Fall 3) : 

]3ewugtlosigkeit, keine Reaktion auf ~uBere Reize; Droh- und Blinzelreflex 
fehlend. Verminderung der Streekstel]ung, besonders an den Armen; Strecksyn- 
ergismen aueh durch Schmerzreize nicht oder nur angedeutet auslSsbar; Riickgang 
der muskul/~ren tIypertonie, in den Beinen verzSgert; abgeschw~chte Sehnen- 
reflexe, Pyramidenbahnzeiehen beidseits. Erweiterte Pupillen mi~ nur angedeuteter 
Liehtreaktion, cilio-spinaler Reflex fehlend; Cornealreflex herabgesetzt, ausge- 
pr~gte Divergenzstellung der Bulbi, fehlende Bulbusbewegungen; oculo-cephaler 
Reflex nieht auslSsbar; vestibulo-ocul~rer Reflex nicht auslSsbar. Besehleunigte, 
oberfl~chliche Atmung, in Schnappatmung fibergehend; Rfickgang der Taehy- 
kardie und Hyperthermie, leicht erhShte oder normale Blutdruekwerte, vermehrte 
Sehweigsekretion (s. Abb. 7). 

Das Vollbild des a]~uten traumatischen Bulbiirhirnsyndroms ist durch 
den Zusammenbruch  der motorischen und vegeta t iven Funktions-  
systeme des Hirns~ammes gekennzeichnet  (Fall 3): 

Bewugtlosigkeit; Droh- und Blinzelreflex fehlend. Atonische Haltung des 
KSrpers; angedeutete Plantarflexion; Fehlen jeder spontanen Motorik; schlaffer 
Muskeltonus, fehlende Sehnenreflexe (erhaltene Muskelkontraktionen bei Beklopfen 
des Muskels), Pyramidenbahnzeichen mitunter vorhanden. Maximal weite, re- 
aktionslose Pupillen; eilio-spinaler Reflex fehlend; Cornealreflex Iehlend; ausge- 
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Abb. 8. Vollbild des alcuten traumatiachen Bulbiirhirnsyndroms, Sehematische Dar- 
stellung. Ni~here Erl~uterung s. Text und Abb, 2 

pr~gte Divergenzstellung der Bulbi, fehlende Bulbusbewegungen; oeulo-eephaIer 
Reflex nieht aus]6sb~r; vestibulo-oeulgrer Reflex nicht ~usl6sb~r. A~emstillstand, 
Tendenz zur Bradykardie, kypotone Bhltdruekwerte, leieht erh6hte oder norm~Ie 
K6rpertemperatur (s. Abb.8). 

Die ~ufgef/ihrten Ph~sen des Mittelhirnsyndroms ebenso wie die 
Ubergangsphase und alas Vollbild des akuten Bulb/irhirnsyndroms sind 
grunds~tzlich reversibel. Die gaekbildung kann in jeder Phase ein- 
setzen und in umgekehrter Reihenfolge die gleiehen Entwieklungs- 
stadien durchlaufen, fiber die sieh die Symptomatik aufgebaut hat. Aus 
dem Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms kann sieh aber auch ein 
ehronischer Deeerebrationszustand entwickeln, der kliniseh dem trau- 
matisehen apallisehen Syndrom entspricht. Naeh unserer Erfahrung ist 
e~ne l~fiekbildung aus dem Vollbild des akuten Bulb~rhirnsyndroms nut  
in seltenen F~]len und nur dann m6glich, wenn die Bulbs 
nur fiber kurze Zeit bestanden haben. Im l~fiekbildungsverlauf stellt sieh 
in diesen seltenen F/~llen stets zun/~ehst die Symptomatik des Vollbildes 
eines akuten Mittelhirnsyndroms wieder ein; es zeigt sieh e~ndrueksvoll 
in dem Wiederauftreten der Streekkr/~mpfe. 

Bei ts bestehender Bulb~rhirneinklemmung im I~ahmen einer 
massiven intrakmniellen Drueksteigerung kommt es zum irreversiblen 
Zusammenbrueh aller I-[irnfunktionen, gleiehbedeutend dem I-Iirntod. 
Dieses Stadium darf erst angenommen werden, wenn die folgenden 
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klinischen Kriterien unvergndert  und anhaltend erffillt sind und zu- 
gleieh das EEG eine elektrisehe Stale aufweist. Eine weitere Sicherung 
in der Beurteilung kann durch die Bestimmung der arterio-venSsen 
Sauerstoffdifferenz und durch den angiographischen Nachweis des 
cerebralen Zirkulationsstillstands erreicht werden. 

Klinische Kriterien des irreversiblen Zusammenbruchs der Hirn-  
]un/ctionen : 

BewuBtlosigkeit. Fehlen jeder spontanen Motorik. Sehlaffer Muskeltonus. 
Mydriasis. Fehlen der cerebralen Reflexe (Pupillen- und Cornealreflexe; oculo- 
cephaler und vestibulo-oeul~rer Reflex; Mgsseter-, Wiirge-, Schluck-, Husten-und 
Trachealrefiex). Atemstillstand. Kardialer Autom~tismus. Nur medikamentbs 
aufrechtzuerhaltender Kreislauf. Neigung zu Hypothermie -- Poikilothermie. 

Spinale Reflexe kSnnen vorhanden sein (Fluchtreflexe; Sehnenrefiexe). t~eaktion 
auf Schmerzreize kann erhalten sein (Beugesynergismen). Muskelkontraktionen 
sowohl phasisch wie auch tonisch (idiomuskulgrer Wulst) kSnnen meehanisch 
(Beklopfen des Muskels) ausgel5st werden. 

III. Diskussion 

Die klinische Symptomat ik  akuter Hh'nstammsch~den durch Ein- 
klemmung bei raumfordernden Prozessen hat  Cairns (1952) fibersichtlich 
beschrieben und das orale Hirns tammsyndrom yon dem caudalen unter- 
schieden. Pia (1957) grenzt das ,,akute Mittelhirnsyndrom" yon dem 
,,akuten bulb/~ren Einklemmungssyndrom" ab. Als Haup t symptome  des 
akuten Mittelhirnsyndroms ffihrt er Korea, Enthirnungsstarre, opto- 
motorische StSrungen und vegetative Enthemmungszeichen an, far  
die bulbi~re Einklemmungsymptomat ik  vor allem Atemstillstand und 
atonische Anfs mit  Areflexie. MeNealy u. Plum (1962), spiiter Plum u. 
Posner (1966) haben sich ausfiihrlich mit  den sekund~ren, durch supra- 
tentorielle Massenverschiebung bedingten ttirnstammsch~iden aus- 
einandergesetzt. Von diesen Autoren wird die zentrale yon der unkalen 
tentoriellen Herniation untersehieden und die klinisehe Symptomat ik  in 
verschiedene Stadien eingeteilt. Pia n immt zwei Ls des 
t t i rns tamms an, die entsprechend den Engpi~ssen des Tentoriums und 
des Foramen occipitale magnum im Mittelhirn und Bulb~rhirn ]iegen. 
McNealy u. Plum bzw. Plum u. Posner beziehen die unterschiedlichen 
klinischen Stadien auf eine yon cranial (diencephal) nach caudal fort- 
schreitende Schgdigung des Hirns tamms (early and ]ate diencephalic 
stage, midbrain-upper pons stage, lower pons-upper medulla stage, 
medullary stage). 

Die in der vorliegenden Arbeit dargestellten klinischen Symptomen- 
bilder der sekund/~r-traumatischen Hh'nstammschs sind patho- 
physiologiseh auf zwei Schi~digungsebenen zu beziehen und zwar auf  das 
Mittelhirn und die obere Brficke sowie auf die Medulla oblongata. Diese 
beiden Li~sionsebenen sind dutch die Herniationsvorg~nge im Tentorium 
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und Foramen oecipitale magnum bestimmt. Die zunehmende trans- 
tentorielle Herniation ftihrt zu einem progredienten Funktionsausfall 
des Mittelhirns und der oberen Briicke, dem in seiner Entwieklung die 
yon uns abgegrenzten vier Phasen zugeordnet werden k6nnen. 

Wie die neuropathologisehen Untersuchungen yon Peters (1966, 
1969), Mayer (1967, 1968) und Jellinger (1966, 1967) ergeben haben, 
]iegen der Seh~digung des Hirnstamms bei einer Einklemmung vor 
allem zirkulatorisehe St6rungen dutch Kompression der Venen und 
Arterien zugrunde. Zun~ehst ist nur eine im wesentliehen funktionelle 
St6rung ohne ausgedehn~en Parenehymuntergang anzunehmen, da sieh 
die klinisehe Symptomatik aueh des vollausgebfldeten Mittelhirnsyn- 
droms ohne Residuen zuriiekbilden kann (Fall 2). Bei 1/~ngerdauernder 
Kompression der Gef/~ge kommt es aber zu irreversiblen Seh/~dignngen 
im Mittelhirn und in der oberen Brfieke mit einem gef/~Babh/~ngigen 
Verteilungsmuster (Mayer, 1967, 1968). In diesen F/~llen entwiekelt sieh 
bei Uberleben meist ein apallisches Syndrom. 

Fiir das friihzeitige Erfassen einer Mittelhirnbeteiligung bei einer 
traumatischen I-Iirnsehgdigung sind vor allem die initialen Symptome, 
die als erste Phase abgegrenzt wurden, von Bedeutung. Als besonders 
auffglliges Symptom ist das motorisehe Verhalten in Form yon Massen- 
und W/~lzbewegungen zu nennen (s. auch Abb. 1). Das Initialstadium, 
das sehr raseh mitunter im Verlauf einer halben Stunde, in die n/~ehsten 
Phasen iibergehen kann, wird h~ufig unter der Diagnose ,,psyeho- 
motorisehe Um~uhe", ,,posteommotionelle Verwirrtheit" etc. verkannt und 
nieht als Ausdruek einer beginnenden I-Iirnstammeinklemmung gewertet. 
Das akute Bulbgrhirnsyndrom stellt sieh bei suboecipitaler Herniation 
ein. Die dem Vollbild vorausgehende charakteristisehe l~bergangsphase 
ist durch ein allm/ihliehes Abklingen der Enthemmungssymptome des 
akuten Mittelhirnsyndroms gekennzeiehnet (Fall 3). Das Nachlassen der 
Streckkrgmpfe kann f~lschlich als Besserungszeiehen angesehen werden. 

Aueh aus dem Vollbild des akuten Bulbi~rhirnsyndroms ist anf/~nglieh 
noch eine Rfiekbildung m6glich. Bei der fiberwiegenden Zahl der Fiille 
fiihrt diese Phase aber zum irreversiblen Zusammenbrueh der Hirn- 
funktionen (Fail 3), bei den F~llen mit l~emission fast immer zum 
apallisehen Syndrom. 

Die Einteilung der akuten traumatischen Hirnstammsymptomatik in 
verschiedene Phasen erm6glieht eine Beurteilung des Seh/~digungs- 
grades in der Mitte]hirn- bzw. Bulb~rhirnebene. Bei den sekund/ir- 
traumatischen Hirnstammsyndromen ergibt sieh durch die phasenhafte 
Entwicklung ein entscheidender tIinweis auf das Vorliegen einer pro- 
gredien~en intrakranietlen Volumenvermehrung mit Einklemmung und 
damit die Indikation fiir entspreehende diagnostische und therapeu- 
tisehe MaBnahmen. 
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