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Acute Traumatic Brainstem Lestons

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 cases 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 are 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.

Zusammenfassung. Aufgrund von Erfahrungen an mehr als 400 Patienten mit
einer Hirnstammschédigung nach Schidel-Hirntrauma wird die klinische Sym-
ptomatik der akuten sekundér-traumatischen Hirnstammschidigung als Folge
einer tentoriellen und foraminellen Herniation beschrieben. Anhand einiger aus-
gewdhlter Falle werden die unterschiedlichen klinischen Verlaufsformen einer
sekundiren Hirnstammschédigung dargestellt. In der Analyse der Symptomatik
140t sich das akute traumatische Mittelhirnsyndrom von dem akuten traumatischen
Bulbarhirnsyndrom abgrenzen. Die Entwicklung zum Vollbild des akuten Mittel-

* Auszugsweise vorgetragen in der Gesellschaft der Arzte Wiens am 29. 11. 1968.
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hirnsyndroms kann in wier Phasen unterteilt werden. Dem Vollbild des akuten
Bulbirhirnsyndroms geht eine typische Ubergangsphase voraus. Unter Heran-
ziehung der Verdnderungen der Vigilanz, der Reaktivitit auf dufere Reize, der
Optomotorik, der Kérpermotorik und -haltung und der vegetativen Funktionen
werden die charakteristischen Symptome fiir jede einzelne Phase aufgezeigt und
die wichtigsten Kriterien in schematischen Darstellungen zusammengefaBt. Die
Beobachtung der einzelnen Phasen erlaubt wichtige Riickschliisse auf die Dynamik
des Herniationsvorgangs und kann entscheidende Hinweise fiir Diagnostik und
Therapie geben. — Bei anhaltender massiver intrakranieller Drucksteigerung mit
Einklemmung des Mittelhirns und Bulbdrhirns kommt es zum irreversiblen Zu-
sammenbruch der GroBhirn- und Hirnstammfunktionen, wihrend Teilfunktionen
des Riickenmarks erhalten bleiben kénnen. Die klinischen Kriterien des irrever-
siblen Zusammenbruchs der Hirnfunktionen werden im einzelnen dargestellt.

Schliisselwirter: Schidel-Hirntrauma — Sekundér-traumatische Hirnstamm-
schddigung — Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom — Akutes traumatisches
Bulbarhirnsyndrom — Irreversibler Zusammenbruch der Hirnfunktionen.

I. Einleitung

Eine stumpfe Gewalt, die den Schédel trifft, kann nach Art und Ort
der Einwirkung verschiedenartige Schdden am Gehirn, an dessen Héuten
und an den HirngefiBen hervorrufen. Die im Augenblick der Gewalt-
einwirkung entstehenden Schiden sind als primér-traumatische Hirn-
schiden von den sekundir-traumatischen Hirnschiden zu trennen.

Die primdir-traumatischen Schaden des Grofhirns kénnen in Form
von Rindenprellungsherden, Dilacerationen, Blutungsherden im Grof-
hirnmark und in den Stammganglien, als Balkenblutungen und als
periventrikulire Lédsionen auftreten. Auch im Cerebellum kann es zu
Rindenprellungsherden und Blutungen im Mark und in den Kernen
kommen.

Primdr-traumatische Schiden des Hirnstamms finden sich als Blu-
tungsherde vornehmlich in den duleren Randzonen und periventrikulér
(Mayer, 1967, 1968). Die duBeren Blutungsherde sind meist durch Ar-
teriorhexis, seltener durch Venorhexis bedingt; die periventrikuldren
Blutungen entstehen dagegen vorwiegend durch Venenruptur. Die
Arteriorhexis ist durch Rotationsmechanismen zu erkldren, die inneren
Blutungen scheinen in erster Linie Folge des zentralen Cavitations-
effekts nach Sellier u. Unterharnscheidt (1963) zu sein. Krauland (1963)
ist der Auffassung, dal zentrale Blutungen durch Schermechanismen mit
konsekutiver Verschiebung von Faserstrukturen und dadurch hervor-
gerufenen Gewebsrissen verursacht werden. Dariiber hinaus kénnen
nach Meinung von Lindenberg u. Freytag (1960) primir-traumatische
Lisionen am lateralen Tegmentum durch Anprall des Hirnstamms an
die Tentoriumkante entstehen. Mit Ausnahme dieser tentoriellen Con-
tusionen bestehen die traumatischen Hirnstammschiden meist in aus-
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gedehnten Blutungen vor allem im Mittelhirn und in der rostralen
Briicke.

Nach den eingehenden Untersuchungen von Sellier u. Unterharn-
scheidt (1963) und Unterharnscheidt u. Higgins (1969) ist der Hirnstamm
durch seine zentrale Lage sehr geschiitzt. Der noch immer weit verbrei-
tete Begriff der Hirnstammeontusion infolge eines Aufpralls am Clivus
ist durch diese Forschungsergebnisse iberholt.

Sekunddr-traumatische Hirnschiden sind Folge von Komplikationen
nach einem Schidel-Hirntrauma und entstehen nach mehr oder weniger
langem Intervall. Die wesentlichen Komplikationen sind das ckhute
traumatische tnterkrantelle Himatom und das akute troumatische Hirn-
ddem. Beide Komplikationen konnen lokale und diffuse Hirnschadigun-
gen verursachen und nach Auftreten einer Volumenvermehrung im
weitgehend abgeschlossenen Schidelinnenraum zu einer Einklemmung
des Hirnstammes fiihren. Eine epidurale, subdurale oder intracerebrale
supratentorielle Blutung bewirkt ebenso wie ein perifokales oder diffuses
Hirnédem mnach einer bestimmten Grollenentwicklung eine Massen-
verschiebung, die zur Gegenseite oder in cranio-caudaler Richtung
erfolgt. Dieser Vorgang fithrt zur Herniation unter die Falx (cingulire
Herniation) und durch den Tentoriumschlitz [transtentorielle Herniation
nach Plum u. Posner (1966)]. Die transtentorielle Herniation kann in
zwei Formen vor sich gehen. Die supratentorielle Volumenzunahme fihrt
zu einer Verlagerung von medio-basalen Anteilen eines oder beider
Temporallappen durch den Tentoriumschlitz (Zisternenverquellung,
Spatz u. Stroescu, 1934 ; Riesner u. Ziilch, 1939; Zisternenhernie, Carillo,
1941; uncale Herniation, Plum u. Posner, 1966). Dabei kommt es zu
einem mechanischen Druck auf den Hirnstamm und zur Kompression
der zu- und abfithrenden GefdBe dieses Bereichs. Bei einer einseitigen
Herniation werden Hirnstamm und Gefélle gegen den kontralateralen
Tentoriumrand geprefit. Als 2. Verlagerungsvorgang beschrieben Plum
u. Posner (1966) die zentrale Herniation, bei der die meso-diencephalen
Strukturen von cranial nach caudal verschoben und komprimiert, die
Gefalle und Hirnnerven elongiert und eingeschniirt werden. Bei Fort-
bestehen des cranio-caudalen Druckes werden schlieBlich die gesamten
Strukturen der hinteren Schidelgrube nach caudal verlagert, wodurch
eine Hinklemmung der Kleinhirntonsillen in das Foramen occipitale
magnum mit Druck auf die Medulla oblongata bewirkt wird.

Selbst ausgedehnte Zerstérungen im Bereich des GroBhirns und des
Cerebellums stellen keine unmittelbare Bedrohung des Lebens dar. Im
Gegensatz dazu konnen traumatische Hirnstammschiaden rasch zum
Zusammenbruch lebenswichtiger Funktionssysteme fiithren. Peters
(1966, 1969), Mayer (1967, 1968) und Jellinger (1966, 1967) konnten an
einem grofleren Autopsiematerial nachweisen, dafl Patienten mit primér-
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traumatischen Hirnstammschéiden fast durchwegs eine sehr kurze Uber-
lebenszeit aufweisen, die oft nur wenige Minuten erreicht, nach Mayer
(1968) fast immer unter 1 Std liegt. Ein hoher Prozentsatz dieser Pa-
tienten verstirbt bereits am Unfallsort oder aber kurz nach der Kranken-
hausaufnahme. Entwickelt sich aber erst einige Zeit nach dem Schadel-
Hirntrauma eine Hirnstammsymptomatik, so ist diese fast immer Aus-
druck einer sekundiren Hirnstammschidigung, bedingt durch eine
Komplikation.

Daraus ergibt sich die Konsequenz, dall das Auftreten von Hirn-
stammgymptomen nach einem Schédel-Hirntrauma so rasch als moglich
erfallt und die Entwicklung genau verfolgt werden muf. Die klinische
Symptomatik weist fiir die primér-traumatische und fiir die sekundér-
traumatische Hirnstammschéadigung ein analoges Symptomenbild auf.
Bei der primdren Hirnstammschidigung kommt es infolge der unmittel-
baren Gewebszerstérung innerhalb kiirzester Zeit zur vollen Ausprigung
des klinischen Syndroms. Es kann sich aber auch durch die Schwere des
eingetretenen Schadens ein sofortiger Zusammenbruch der lebens-
wichtigen Hirnstammsysteme mit unmittelbarem Tod einstellen. Bei
sekunddren Hirnstammschiden entwickeln sich die klinischen Symptome
erst allmablich und lassen sich in verschiedenen Phasen erfassen.

II. Klinische Ergebnisse

Seit 1957 konnten mehr als 400 Patienten mit einer traumatisch
bedingten Hirnstammschidigung beobachtet und das klinische Bild nidher
analysiert werden. Die Hrgebnisse waren die Grundlage fiir ein systema-
tisch durchgefiihrtes Untersuchungsprogramm wunter Heranziehung
polygraphischer Registrierungen (EEG, EMG, EKG und Atmung). Im
Rahmen dieser Untersuchung standen auch morphologische Befunde zur
Korrelation mit den klinischen Daten zur Verfiigung.

In der vorliegenden Arbeit werden die klinischen Untersuchungs-
ergebnisse an Hand typischer Modellfille mitgeteilt®.

Es sind dabei nur Patienten mit einer beidseitigen tentoriellen
Herniation ausgewahlt. Die Besonderheiten der einseitigen Einklemmung
sowie die Ergebnisse der polygraphischen Untersuchungen und die ein-
gehende Mitteilung des gesamten Beobachtungsgutes ist fir gesonderte
Darstellungen vorgesehen.

1 Fir die Uberlassung der erginzenden Krankenblattunterlagen danken wir
Herrn Dr. M. A. Schmid, Chefarzt der I. Chirurgischen Abteilung des Kranken-
hauses Miinchen-Schwabing, und Herrn Prim. Dr. K. Prinstl, Leiter der Unfall-
station des Hanusch-Krankenhauses Wien.

Fir die Zurverfiigungstellung der neuropathologischen Befunde danken wir
Herrn Prof. Dr. F. Seitelberger, Vorstand des Neurologischen Instituts, Wien, und

Herrn Prof. Dr. G. Peters, Direktor des Max-Planck-Instituts far Psychiatrie,
Miinchen.
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Falll. D. W., 15Jahre, &, KG des Krankenhauses Miinchen-
Schwabing, I. Chir. Abteilung, Nr. 17722/0/8.

9.5.1968, 19.30 Uhr, Fahrradsturz. Gewalteinwirkung fronto-temporal 1i.,
sofortige BewuBtlosigkeit, keine Nebenverletzungen, leichte Schockzeichen. Nach
1 8td BewuBtseinsauthellung.

20.45 Uhr Benommenheit, Reaktion auf #uBere Reize, Droh- und Blinzel-
reflex auslosbar; Dreh- und Wilzbewegungen (Abb.1); gerichtete Abwehrbewegun-
gen auf Schmerzreize, Jammern. Drehtendenz des Kopfes und Kérpers nach re.
Keine Steigerung des Muskeltonus; lebhafte seitengleiche Reflexe ; keine Pyramiden-
bahnzeichen. Seitengleiche mittelweite Pupillen mit normaler Lichtreaktion;
Normalstellung der Bulbi, zeitweiliges Bulbusschwimmen; optisches Folgen;
oculo-cephaler Reflex (OCR) angedeutet. Irreguliire, etwas beschleunigte Atmung
(25/min), Puls 90, RR 120/80, Temperatur 37,2. — 21 Uhr Somnolenz, geringe
Reaktion auf duBere Reize; fehlender Drohreflex, erhaltener Blinzelreflex. Auf
Schmerzreize grobe Abwehrbewegungen der oberen Extremitidten (OE), gleichzeitig
verstirkte Streckstellung der unteren Extremititen (UE); Muskeltonus an den
Beinen erhoht; gesteigerte Sehnenreflexe; beidseitige Pyramidenbahnzeichen;
herabgesetzte BHR; verengte, seitengleiche Pupillen mit trdger Lichtreaktion;
Cornealreflex auslosbar; positiver cilio-spinaler Reflex (CSR); leichte Divergenz der
Bulbi; dyskonjugierte Bulbusbewegungen; OCR auslésbar; verstirkter Nystagmus
bei Prufung des vestibulo-oculdren Reflexes (VOR). Beschleunigte, regelmiBige
Atmung (30/min), Puls 120, RR 130/90, Temperatur 37,6. — 21.30 Uhr somnolent
bis bewuBtlos, oscillierend. Droh- und Blinzelreflex fehlend. Nur angedeutete
Reaktion auf akustische Reize. Zunehmende Beugestellung der OE, Streckstellung
der UE; erhéhter Muskeltonus; gesteigerte Sehnenreflexe; Pyramidenbahnzeichen
beidseits. Enge Pupillen. Deutliche Divergenz der Bulbi, wechselnd. Atmung be-
schleunigt, mitunter bis 40/min, Puls 136, RR 140/100, Temperatur 38,1. —
21.40 Ubr BewubBtlosigkeit. Beugestellung der OE, verstirkt auf Schmerzreize;
deutliche Divergenz der Bulbi; beschleunigte, regelm#Bige Atmung. — Beginn
intensiver Entwisserung. — 23 Uhr unverinderter neurologischer Befund.

Wihrend der néchsten Stunden keine Anderung des Zustandsbildes unter Fort-
setzung der Entwisserungstherapie. — 10. 5. 1968, 6 Uhr Aufhellung des BewuBit-
seins. Auf Schmerzreize angedeutete Abwehrbewegungen der OE, verstirkte
Streckstellung der UE. Stabilisierung der vegetativen Funktionen. — 9 Uhr be-
nommen bis somnolent, zeitweiliges Augendéffnen, mitunter unartikulierte Laute;
beginnende Unruhe. Auf Schmerzreize grobe Abwehrbewegungen der OE; Streck-
tendenz der UE und leichte Plantarflexionsstellung beidseits, leicht erhohter Tonus
vor allem an den UE, gesteigerte Reflexe, Babinski-Tendenz beidseits. Pupillen
normal; schwimmende, konjugierte Bulbusbewegungen. OCR nicht auslésbar.
Weitere Normalisierung der vegetativen Funktionen auBler Tachykardie (110).
Deutlich ausgeprégte Frontalhirnsymptome. — 17 Uhr wechselnde Somnolenz;
héufiges Gihnen. Auf Schmerzreiz gerichtete Abwehrbewegungen vor allem mit den
re. OE, dabei WortéuBerungen, Stéhnen; Zuwendung des Kopfes, Augensffnen und
optisches Fixieren. Geringe Plantarflexionsstellung und leicht erhéhter Tonus der
UE, gesteigerte Sehnenreflexe und Babinski-Tendenz li. deutlicher 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 Mechanismen,
Mentalreflexe, Stitzreaktion). Normalisierte vegetative Funktionen. — 48 Std
nach dem Unfall noch leicht benommen, aber ansprechbar. Leichte Divergenz-
stellung der Bulbi. Leicht ansgepragte spastische Hemiparese li. bei Reflexsteigerung
re. Frontalhirnsymptome. — 60 Std nach dem Unfall ansprechbar, verlangsams,
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Abb. 1. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 1. Phase. Dreh- und Walzbewegun-
gen. Patient D. W., 15 Jahre (Fall 1)

zeitlich und 6rtlich desorientiert. Normale Bulbusmotilitét, Konvergenzschwiche.
Leichte Halbseitenzeichen li., gering gesteigerte Reflexe re. Deutliche Frontalhirn-
symptomatik. — Im weiteren Verlauf zunichst noch wechselnd somnolent und
desorientiert. Abnahme der Frontalbirnsymptomatik bis zu einem Rest. Geringe
Mittelhirnsymptome in Form einer Konvergenzschwiche und. gesteigerter Sehnen-
reflexe; dazu leichte spastische Hemiparese li.

Zusammenfassung. 15jdhriger Junge ; nach Gewalteinwirkung auf den
Schédel von fronto-temporal links anfinglich Commotionssyndrom mit
Riickbildung nach etwa 1 Std. AnschlieBend Entwicklung einer Mittel-
hirnsymptomatik bis zur 3. Phase. Unter intensiver Entwisserung
Rilickbildung zu einem geringen Restzustand, gleichzeitig Hervortreten
einer Frontalhirnsymptomatik und eines rechts parietalen Grofhirn-
herdes, der sich auch im EEG nachweisen lief3.

Fall 2. E. D., 22 Jahre, &, KG der Psychiatrisch-Neurologischen
Universitatsklinik, Wien, Nr. 54/68.

24. 7. 1968, 7.30 Ubr, Mopedunfall, Gewalteinwirkung li. fronto-temporal. Nach
BewuBtlosigkeit von wenigen Sekunden eigensténdig mit dem Moped nach Hause
gefahren. Gegen 11 Thr zunehmende Benommenheit, ,,motorische Unruhe‘‘. Klagen
uber starke Kopfschmerzen. 30 min spéter Klinikaufnahme; Monokelhdmatom li.,
keine Schockzeichen, Benommenheit, grobe Orientierung, Droh- und Blinzel-
reflex auslosbar; Zuwendung zu &uBeren Reizen. Optisches Folgen; prompte und
gezielte Abwehrbewegungen auf Schmerzreize; laute UnmutsduBerungen, situa-
tionsgebunden; stédndiges Wilzen; keine Paresen; lebhafte, nicht gesteigerte
Reflexe, keine Pyramidenbahnzeichen, normaler Muskeltonus; BHR und Crem-
asterreflex auslosbar. Mittelweite, seitengleiche Pupillen mit prompter Lichtreak-
tion; kein CSR. Cornealreflex auslgsbar; normale Bulbusstellung mit gelegent-
lichem Bulbusschwimmen; OCR nicht auslésbar. Normale, irregulire Atmung,
Puls 76, RR 130/90, Temperatur 36,8. Infusionstherapie. 12.30 Uhr stirkere Be-
nommenheit und motorische Unruhe mit stindigem Wilzen; Abwehr mit groben
und gerichteten Massenbewegungen; lautes Schreien. — 14.20 Uhr starke Benom-
menheit, verzdgerte Reaktion auf akustische Reize, nur geringe Zuwendung; auf



270 F. Gerstenbrand und C. H. Liicking:

Schmerzreize verzogerte und gerichtete Abwehrbewegungen der OF, re. weniger
ausgepriagt; zeitweiliges Aufschreien; UE in Streckstellung mit Plantarflexion,
Zunahme auf Schmerzreize. Rechtsbetonte Reflexsteigerung; Babinskisches Zei-
chen, re. stirker. Tonus an den UE deutlich, an den OFE leicht erh6ht mit Rechts-
betonung. Geringe zentrale Facialisparese re. BHR und Cremasterreflex re. etwas
herabgesetzt. Untermittelweite Pupillen, li. etwas weiter; verzdgerte Licht-
reaktion; deutlicher CSR. Cornealreflex auslésbar. Eingeschrankte Bulbusbewegun-
gen li. (Orbitahdmatom!); leichte Divergenzstellung; OCR gering auslésbar. At-
mung leicht beschleunigt (20/min), Puls 85, RR 135/90, Temperatur 37,6. —
16.30 Uhr leichte Aufhellung der Benommenheit; gerichtete Abwehrbewegungen
auf Schmerzreize, re. etwas vermindert, mit Wilzen; Plantarflexion; keine Sprach-
oder LautduBerungen. Augen zeitweilig gedffnet, Umherblicken. Linke Pupille
mittelweit, re. untermittelweit; etwas verzogerte Lichtreaktion; geringer CSR.
Schnauz- und Mentalreflexe ausldsbar; phasisches Greifen beidseits. Atmung
27/min, Puls 70, Temperatar 37,5. — 17 Uhr zunehmende Somnolenz, verminderte
Reaktion auf duBere Reize; ungerichtete Abwehrbewegungen; Streckstellung der
UE. Halbseitenzeichen re. weniger deutlich. Atmung regelmiBig (36/min), Puls 96
bis 120, Temperatur 37,9. — 20.10 Uhr BewuBtlosigkeit; fehlende Reaktion auf
akustische Reize. Geringe ungerichtete Massenbewegungen der OE, FaustschluB3;
Streckstellung der UE. Auf Schmerzreize Beugetendenz der Arme, vermehrte
Streckstellung der Beine; Steigerung des Muskeltonus, Hyperreflexie und Pyra-
midenbahnzeichen, re. betont. Verengte Pupillen mit verminderter Lichtreaktion.
Divergenztendenz der Bulbi. Hertwig-Magendiesches Zeichen mit re. hoher stehen-
dem Bulbus, leichte Bulbusfixierung li.; dyskonjugierte Bulbusbewegungen. OCR
auslosbar; VOR tonische Reaktion mit stéirkerer Ausprigung re. Beschleunigte,
regelmiBige Atmung (39/min), Puls 136, RR 145/100, Temperatur 38,1.

Wegen Zunahme der Mittelhirnsymptomatik und Herdverdnderungen im
EEG sowie leichte Verschiebung des Mittelechos Carotisangiographie li.: Epidurales
Hamatom li. fronto-parietal. — In der Zwischenzeit massive Beugestellung OE und
Streckstellung UE. Tiefe BewuBtlosigkeit. — 21.30 Uhr weiterhin tiefe Bewufit-
losigkeit, Streckstellung aller Extremitdten mit spontanen Streckkrimpfen;
Pyramidenbahnzeichen beidseits. Mittelweite Pupillen mit triger Lichtreaktion;
erhaltener Cornealreflex. Fixierte Divergenzstellung der Bulbi; geringer OCR.
Maschinenartige Atmung (44/min), Puls 156, RR 160/105, Temperatur 39,5. —
Operation eines epiduralen Hdmatoms fronto-parietal li.

25. 7. 1968, 8 Uhr unverindertes Zustandsbild. Weiterhin tiefe BewuBtlosigkeit
mit Streckkrimpfen. Entwisserungstherapie. Hyperventilationsbeatmung. —
12 Uhr BewuBtlosigkeit; Beugestellung OE, Streckung UE; erhohter Muskeltonus.
Auf Schmerzreize Beuge-Streck-Synergismen. Hyperreflexie, Pyramidenbahnzei-
chen. Verengte Pupillen mit triger Lichtreaktion; Divergenzstellung der Bulbi
mit geringer Deviationstendenz nach re.; OCR auslésbar, Atmung regelmiBig
(36/min), Puls 120, RR 145/90, Temperatur 39,8. — 16 Uhr Bewuftlosigkeit. Auf
Schmerzreize Wischbewegungen und Nesteln; Chodzko-Reflex auslésbar. Beuge-
stellung OE, Streckung UE; Hyperreflexie und Pyramidenbahnsymptome mit
geringem Rechtsiiberwiegen. Verengte Pupillen mit triger Lichtreaktion. Divergenz
der Bulbi mit Deviation nach rechts; OCR deutlich. Normalisierungstendenz der
vegetativen Funktionen.

26.7. 1968, 8 Uhr Somnolenz; ungerichtete Abwehrbewegungen bei Streck-
stellung UE. Geringe Divergenz der Bulbi. — 24 Std spiter zeitweiliges Augen-
6ffnen, Umbherblicken; wechselnde Benommenheit bis Somnolenz; gerichtete Ab-
wehrbewegungen zum Teil von Wilzbewegungen begleitet; leichte Halbseiten-
symptome re.; deutliche Frontalhirnzeichen. — Nach weiteren 24 Std Abklingen
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der Mittelhirnsymptome. Verbleibende fronto-basale Symptomatik und rechts-
seitige Halbseitenzeichen, — In der Folgezeit rasche Rdiickbildung der Herd-
ausfdlle. Weiterbestehen geringer Frontalhirnsymptome.

Zusammenfassung. 22jdhriger -Patient, Schidel-Hirntrauma mit
links fronto-temporaler Gewalteinwirkung; leichtes Commotionssyn-
drom. 3 Std spédter Auftreten der ersten Zeichen eines akuten Mittelhirn-
syndroms, voriitbergehende Besserungstendenz mit Hervortreten von
Herdsymptomen. 9 Std nach Einsetzen der ersten Mittelhirnsymptome
rasche Verschlechterung bis zum Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms;
operative Entfernung eines Epiduralhimatoms 12 Std danach. Riick-
bildung der Mittelhirnsymptomatik, die rasch die einzelnen Phasen
durchlduft und nach 3!/, Tagen abgeklungen ist.

Fall 3. F. S., 73 Jahre, 2, KG des Hanusch-Krankenhauses, Wien,
Nr. 548/68.

22. 7. 1968, gegen 17.30 Uhr von einem Auto niedergestoBlen. Gewalteinwirkung
occipital li., sofortige BewubBtlosigkeit. Auf dem Transport ins Krankenhaus
Abwehrbewegungen mit den Armen. Bei der Einlieferung 20 min nach dem Unfall
BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf dullere Reize. Beugestellung OE, Streck-
stellung UE. Untermittelweite Pupillen mit verzdgerter Lichtreaktion; erhaltener
Cornealreflex; Divergenzstellung der Bulbi; OCR auslésbar. Beschleunigte, regel-
miBige Atmung (32/min), Puls 120, RR 160/100. — 18.30 Uhr tiefe Bewuft-
losigkeit. Streckstellung aller Extremitdten und des Rumpfes, spontane Streck-
synergismen. Mittelweite, gering reagierende Pupillen. Divergenzstellung der Bulbi;
angedeuteter OCR. Maschinenartige Atmung (42/min), Puls 150, RR 170/110,
Temperatur 38,0. — 20 min spéter Verminderung der Streckkrimpfe und der
Tonussteigerung an den OE. Kurze Zeit danach Abklingen der Streckkrimpfe und
der Tonussteigerung an den UE, Sehnenreflexe abgeschwicht, Pyramidenbahn-
zeichen beidseits. Erweiterte Pupillen mit nur angedeuteter Lichtreaktion, feh-
lender CSR ; angedeuteter Cornealreflex ; ausgeprigte Divergenzstellung der fixierten
Bulbi; OCR nicht auslosbar. Beschleunigte Atmung mit Phasen von Schnappat-
mung, Puls 140, PR 130/95, Temperatur 37,6. — 19.30 Uhr tiefe BewuBtlosigkeit.
Maximal weite Pupillen ohne Lichtreaktion, fehlender Cornealreflex; Divergenz-
stellung der Bulbi, OCR nicht auslésbar. Atonische Haltung der O und UE mit
schwach auslosbaren Sehnenreflexen; Plantarflexionsstellung, geringe Pyramiden-
bahnzeichen. Flache, beschleunigte Atmung mit einzelnen Schnappziigen (as-
sistierte Beatmung), Puls 100, RR 110/60, Temperatur 37,2. — 20 Uhr atonische
Korperhaltung, Areflexie. Maximal weite Pupillen ohne Lichtreaktion; fehlender
Cornealreflex. Schnappatmung (18—24 pro min) mit kurzen Perioden von Apnoe,
Puls 96—100, RR 100/55, Temperatur 37,1. — 10 min spiter Atemstillstand —
kiinstliche Beatmung. Nach 20 min wieder Spontanatmung. RR 105/60. Auf Bulbus-
druck keine Anderung der EKG-Frequenz. — 20.55 Uhr Streckstellung der Beine
mit Plantarflexion. Atonische Haltung OE mit schwachen Sehnenreflexen. An den
UE Sehnenreflexe gesteigert mit Fulklonus, keine Pyramidenbahnzeichen.
Pupillen maximal weit ohne Lichtreaktion; Cornealreflex nicht auslésbar. Atmung
unregelmiBig und flach mit Beschleunigung auf Schmerzreize, RR 100/50, Tem-
peratur 37,2. — 21.05 Uhr Streckstellung aller Extremitédten mit spontanen Streck-
synergismen, Tonussteigerung, gesteigerte Sehnenreflexe. Wiirgreflex gegen
Trachealtubus. Pupillen tbermittelweit, angedeutete Lichtreaktion; fehlender
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Cornealreflex; Divergenzstellung der fixierten Bulbi, fehlender OCR. Atmung
maschinenartig, Puls 120, RR 150/90, Temperatur 37,0. — 22.30 Uhr erneut Atem-
stillstand — kiinstliche Beatmung. Streckkrampfe abgeklungen, atonische Haltung
OE mit schwach auslésbaren Sehnenreflexen, Streckstellung der Beine mit Tonus-
erhéhung und gesteigerten Sehnenreflexen ohne Pyramidenbahnzeichen. Maximal
weite Pupillen ohne Lichtreaktion; fehlender Cornealreflex; leichte Divergenz-
stellung der Bulbi. — In den folgenden Stunden unversindert. — 0.10 Uhr ato-
nische Korperhaltung mit Ausnahme der Plantarflexionsstellung an den UE; bei
direktern Beklopfen des Muskels Muskelkontraktion und idiomuskulirer Wulst.
RR 80 systolisch. — 1.30 Uhr Probetrepanation re. aufgrund einer einseitigen
Amplitudenabflachung im EEG. Kein Anhalt fiir ein sub- oder epidurales Himatom.
— 9 Uhr weiterhin tiefe Bewultlosigkeit mit atonischer Kérperhaltung und
Areflexie, keine Pyramidenbahnzeichen. Leichte Divergenz der fixierten Bulbi,
fehlende OCR; weite reaktionslose Pupillen. Atemstillstand, Puls 60, RR nicht
mefibar, Temperatur rectal 32,0. Muskelkontraktionen und idiomuskulirer Wulst
durch Beklopfen. — Gegen 15 Uhr Einstellung der ReanimationsmaBnahmen.

Neuropathologischer Befund (Neurologisches Institut, Wien, Nr.220/68;
Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie, Minchen, Nr.327/68): Fortgeschrittene
GroBhirnatrophie. Ausgedehnte Subarachnoidalblutungen frontal beidseits und
iber der re. Kleinhirnhemisphire. Kleiner Rindenprellungsherd frontal und
temporal re. Massives Hirnédem. Sekunddr traumatische Stauungsblutung im
Mark der ersten Frontalwindung re. Tiefe tentorielle Druckfurchen mit sekundiren
Blutungen. Ausgedehnte sekundir-traumatische Stauungsblutungen im oberen
Hirnstamm. Ausgeprigte Bulbdrhirneinklemmung.

Zusammenfassung. 73jéhrige Frau, durch Sturz auf den Hinterkopf
Commotionssyndrom. Nach 20 min akutes Mittelhirnsyndrom, das
sich rasch zum Vollstadium entwickelt. 11/, Std nach dem Unfall Uber-
gangsphase zum akuten Bulbdrhirnsyndrom, 1 Std spater Vollbild des
akuten Bulbarhirnsyndroms. Nach weiteren 45 min Riickbildung des
Bulbarhirnsyndroms zum Vollbild des akuten Mittelhirngyndroms, das
nach ca. 1!/, Std erneut ins Bulbérhirnsyndrom iibergeht. 151/, Std nach
dem Unfall und 10'/, Std nach zweitmalig aufgetretenem Bulbdrhirn-
syndrom Zustand des irreversiblen Zusammenbruchs der Hirnfunktio-
nen. — Neuropathologischer Befund mit massivemn Hirnddem, tiefen
tentoriellen Druckfurchen und ausgedehnten sekundér-traumatischen
Stauungsblutungen im oberen Hirnstamm bei zugleich ausgepréigter
Bulbéarhirneinklemmung.

Die geschilderten Fallberichte zeigen, dal sich das Symptomenbild
des akuten Mittelhirnsyndroms deutlich von dem des akuten Bulbarhirn-
syndroms abgrenzen lift. Die Entwicklung zum Vollbild des akuten
Mittelhirnsyndroms kann in vier Phasen unterteilt werden. Der Uber-
gang zum Vollbild des Bulbérhirnsyndroms ist ebenso durch eine
charakteristische Symptomatik gekennzeichnet.

Fir die Charakterisierung und die Abgrenzung der einzelnen Phasen
haben wir die Kategorien der Vigilanz, der Reaktivitat auf duliere Reize,
der Optomotorik, der Kérpermotorik und -haltung und der vegetativen



Die akuten traumatischen Hirnstammschiden 273

Funktionen herangezogen. Im Beginn der Einklemmung kann die
Hirnstammsymptomatik mit Symptomen etwaiger primér- oder auch
sekundér-traumatischer Hirnldsionen interferieren, wie z. B. noch be-
stehender Bewultlosigkeit im Rahmen des Commotionssyndroms,
Halbseitenzeichen, Krampfanfillen etc. Diese interferierenden Sym.-
ptome wie auch die Symptomatik der einseitigen unkalen Herniation sollen
bei der detaillierten Darstellung der einzelnen Einklemmungsphasen
nicht bertcksichtigt werden.

Eine beginnende Mittelhirnschidigung durch tentorielle Herniation
kennzeichnet sich in folgender klinischer Symptomatik, die als 1. Phase
des akulen trawmatischen Miltelhirnsyndroms abgegrenzt werden kann
(Fall 1 und 2):

Benommenheit, verzogerte Reaktion auf duBlere Reize; Droh- und Blinzel-
reflexe auslésbar. Normale Kérperhaltung. Spontane Massen- und Wélzbewegungen
(s. Abb. 1); gerichtete Abwehrbewegungen auf Schmerzreize. Normaler Muskeltonus,
lebbafte Sehnenreflexe, keine Pyramidenbahnzeichen. Mittelweite, isocore Pupillen
mit normaler Lichtreaktion; angedeuteter cilio-spinaler Reflex; Cornealreflex aus-
l6sbar. Normalstellung der Bulbi, schwimmende Bulbusbewegungen; oculo-cephaler
Reflex (Puppenkopfphinomen) nicht auslésbar; vestibulo-oculidrer Reflex (Kalt-
kalorisation) normal. Eupnoische Atmung, leicht erhhte Pulzfrequenz, normale
Blutdruckwerte, Normothermie.

Abb.2. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 1. Phase. Schematische Dar-
stellung : Kérperhaltung, Reaktion auf Schmerzreize (Orbita-Druck), Babinskisches
Zeichen. - Pupillenweite, Reaktion auf Licht, cilio-spinaler Reflex (Kneifen am
oberen Trapeziusrand). — Bulbusstellung, oculo-cephaler Reflex (Puppenkopf-
phénomen), vestibulo-oculdrer Reflex (Kaltkalorisation mit Leitungswasser). —
Atmung, Temperatur, Puls, Blutdruck. — Weitere Erlduterungen s. Text
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Abb.3. Alkutes trawmatisches Mittelhirnsyndrom, £. Phase. Schematische Darstellung.
Nahere Erlduterung s. Text und Abb.2 .

Die wichtigsten Symptome sind in Abb.2 schematisch dargestellt.
Dieses wie auch die folgenden Schemata wurden in Anlehnung an
McNealy u. Plum (1962) ausgearbeitet.

Mit fortschreitender Herniation entwickelt sich die 2. Phase des
akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms (Fall 1 und 2):

Somnolenz, verminderte Reaktion auf duBere Reize; Drohreflex fehlend,
Blinzelreflex auslésbar. Spontane Massenbewegungen der Arme, Beine in Streck-
stellung ; auf Schmerzreiz ungerichtete Abwehrbewegungen der Arme und vermehrte
Streckstellung der Beine; leicht erhohter Muskeltonus, vor allem in den Beinen,
gesteigerte Sehnenreflexe, gering ausgeprigte Pyramidenbahnzeichen beidseits.
Verengte Pupillen mit verzigerter Lichtreaktion, deutlicher cilio-spinaler Reflex;
Cornealreflex auslésbar. Wechselnde Bulbusstellung zwischen Divergenz und Kon-
vergenz; dyskonjugierte Bulbusbewegungen; oculo-cephaler Reflex ausldsbar;
vestibulo-oculdrer Reflex gesteigert (verstdirkter Nystagmus). Beschleunigte
Atmung, beschleunigter Puls, normale Blutdruckwerte, erhohte Korpertem-
peratur (s. Abb.3).

In der 3. Phase des akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms ist der
Patient bewuftlos und zeigt eine typische Korperhaltung (,,decorticate
rigidity*‘). Im einzelnen bestehen folgende Symptome (Fall 1, 2 und 3):

BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf &duBere Reize; Droh- und Blinzel-
reflex fehlend. Beugestellung der Arme, Streckstellung der Beine (s. Abb.4a);
Verstiarkung der Beuge-Streck-Stellung auf Schmerzreize; erhdhter Muskeltonus,
Hyperreflexie, deutliche Pyramidenbahnzeichen beidseits. Enge Pupillen mit trager
Lichtreaktion, cilio-spinaler Reflex gering; Cornealreflex auslésbar; Divergenz-
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Abb.4aund b, Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom. Patient R.F., 9 Jahre.
a 3. Phase. Beuge-Streck-Stellung der Extremitdten. b 4. Phase (Vollbild). Streck-
stellung aller Extremitdten und des Rumpfes

stellung der Bulbi, fehlende spontane Bulbusbewegungen; oculo-cephaler Reflex
deutlich auslésbar; vestibulo-oculdrer Reflex mit tonischer Reaktion. Beschleu-
nigte, zunehmend rhythmische Atmung, mitunter Cheyne-Stokesscher Atemtyp;
beschleunigter Puls, leicht erhéhte Blutdruckwerte, erhohte Korpertemperatur
(s. Abb.35).

Die 4. Phase, das Vollbild des akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms,
ist durch BewuBtlosigkeit, massive Divergenzstellung der Bulbi, Streck-
stellung aller Extremitdten und des Rumpfes (,,decerebrate rigidity*)
und Enthemmung der vegetativen Funktionen charakterisiert. Die
Symptome bestehen im einzelnen in (Fall 2 und 3):

BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf #ulere Reize; Droh- und Blinzelreflex
fehlend. Strecksteliung aller Extremitéiten und des Rumpfes (s. Abb.4b); Streck-
synergismen spontan, verstirkt auf Schmerzreize; stark erhéhter Muskeltonus,
Hyperreflexie, Pyramidenbahnzeichen beidseits. Mittelweite bis erweiterte Pupillen

mit verminderter Lichtreaktion, cilio-spinaler Reflex fehlend; Cornealreflex aus-
l16sbar; deutliche Divergenzstellung der Bulbi; keine spontanen Bulbushewegungen;
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Abb. 5. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 3. Phase. Schematische Darstellung.
Néhere Erlauterung s. Text und Abb.2
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Abb.6. Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, 4. Phase (Vollbild). Schematische
Darstellung. Nahere Erlduterung s. Text und Abb. 2

oculo-cephaler Reflex vermindert; vestibulo-oculdrer Reflex mit dissoziierter Re-
aktion. Tachypnoe, maschinenartige Atmung; Tachykardie, erhohte Blubtdruck-
werte, Hyperthermie, gesteigerte SchweiBsekretion (s. Abb.6).
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Abb.7. Ubergangsphase zum akuten traumatischen Bulbirhirnsyndrom. Schematische
Darstellung. Niahere Erlduterung s. Text und Abb.2

Bei weiterer Zunahme der supratentoriellen Volumenvermehrung
kommt es zu einer suboccipitalen Herniation, die sich durch bulbdre Aus-
fallserscheinungen anzeigt. Die dabei auftretende Symptomatik 148t sich
als Ubergangsphase zum akuten trauwmatischen Bulbirhirnsyndrom zu-
sammenfassen. Als typische Symptome fiir diese Phase finden sich
(Fall 3):

BewuBtlosigkeit, keine Reaktion auf duBere Reize; Droh- und Blinzelreflex
fehlend. Verminderung der Streckstellung, besonders an den Armen; Strecksyn-
ergismen auch durch Schmerzreize nicht oder nur angedeutet auslosbar; Riickgang
der muskuliren Hypertonie, in den Beinen verzdgert; abgeschwichte Sehnen-
reflexe, Pyramidenbahnzeichen beidseits. Erweiterte Pupillen mit nur angedeuteter
Lichtreaktion, cilio-spinaler Reflex fehlend; Cornealreflex herabgesetzt, ausge-
priagte Divergenzstellung der Bulbi, fehlende Bulbusbewegungen; oculo-cephaler
Reflex nicht auslosbar; vestibulo-oculdrer Reflex nicht auslésbar. Beschleunigte,
oberflichliche Atmung, in Schnappatmung tbergehend; Riickgang der Tachy-
kardie und Hyperthermie, leicht erhthte oder normale Blutdruckwerte, vermehrte
SchweiBsekretion (s. Abb.7).

Das Vollbild des akuten traumatischen Bulbdrhirnsyndroms ist durch
den Zusammenbruch der motorischen und vegetativen Funktions-
systeme des Hirnstammes gekennzeichnet (Fall 3):

BewuBtlosigkeit; Droh- und Blinzelreflex fehlend. Atonische Haltung des
Korpers; angedeutete Plantarflexion; Fehlen jeder spontanen Motorik; schlaffer
Muskeltonus, fehlende Sehnenreflexe (erhaltene Muskelkontraktionen bei Beklopfen
des Muskels), Pyramidenbahnzeichen mitunter vorhanden. Maximal weite, re-
aktionslose Pupillen; cilio-spinaler Reflex fehlend; Cornealreflex fehlend; ausge-
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Abb.8. Vollbild des akuten traumatischen Bulbdrkirnsyndroms. Schematische Dar-
stellung. Nahere Erlduterung s. Text und Abb.2

pragte Divergenzstellung der Bulbi, fehlende Bulbusbewegungen; oculo-cephaler
Reflex nicht auslosbar; vestibulo-oculirer Reflex nicht ausldshar. Atemstillstand,
Tendenz zur Bradykardie, hypotone Blutdruckwerte, leicht erhohte oder normale
Kérpertemperatur (s. Abb.8).

Die aufgefihrten Phasen des Mittelhirnsyndroms ebenso wie die
Ubergangsphase und das Vollbild des akuten Bulbérhirnsyndroms sind
grundsétzlich reversibel. Die Riickbildung kann in jeder Phase ein-
setzen und in umgekehrter Reihenfolge die gleichen Entwicklungs-
stadien durchlaufen, iiber die sich die Symptomatik aufgebaut hat. Aus
dem Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms kann sich aber auch ein
chronischer Decerebrationszustand entwickeln, der klinisch dem trau-
matischen apallischen Syndrom entspricht. Nach unserer Erfahrung ist
eine Riickbildung aus dem Vollbild des akuten Bulbérhirnsyndroms nur
in seltenen Fallen und nur dann moglich, wenn die Bulbarhirnsymptome
nur iber kurze Zeit bestanden haben. Im Riickbildungsverlauf stellt sich
in diesen seltenen Fallen stets zunéchst die Symptomatik des Vollbildes
eines akuten Mittelhirnsyndroms wieder ein; es zeigt sich eindrucksvoll
in dem Wiederauftreten der Streckkrampfe.

Bei ldnger bestehender Bulbdrhirneinklemmung im Rahmen einer
massiven intrakraniellen Drucksteigerung kommt es zum irreversiblen
Zusammenbruch aller Hirnfunktionen, gleichbedeutend dem Hirntod.
Dieses Stadium darf erst angenommen werden, wenn die folgenden
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klinischen Kriterien unverdndert und anhaltend erfilit sind und zu-
gleich das EEG eine elektrische Stille aufweist. Eine weitere Sicherung
in der Beurteilung kann durch die Bestimmung der arterio-vendsen
Sauverstoffdifferenz und durch den angiographischen Nachweis des
cerebralen Zirkulationsstillstands erreicht werden.

Klinische Kriterien des irreversiblen Zusammenbruchs der Hirn-
funktionen:

BewulBtlosigkeit. Fehlen jeder spontanen Motorik. Schlaffer Muskeltonus.
Mydriasis. Fehlen der cerebralen Reflexe (Pupillen- und Cornealreflexe; oculo-
cephaler und vestibulo-oculdrer Reflex; Masseter-, Wiirge-, Schluck-, Husten-und
Trachealreflex). Atemstillstand. Kardialer Automatismus. Nur medikamentos
aufrechtzuerhaltender Kreislanf. Neigung zu Hypothermie — Poikilothermie.

Spinale Reflexe kénnen vorhanden sein (Fluchtreflexe; Sehnenreflexe). Reaktion
auf Schmerzreize kann erhalten sein (Beugesynergismen). Muskelkontraktionen

sowohl phasisch wie auch tonisch (idiomuskulirer Wulst) kénnen mechanisch
(Beklopfen des Muskels) ausgeldst werden.

II1. Diskussion

Die klinische Symptomatik akuter Hirnstammschiden durch Ein-
klemmung bei raumfordernden Prozessen hat Cairns (1952) {ibersichtlich
beschrieben und das orale Hirnstammsyndrom von dem caudalen unter-
schieden. Pia (1957) grenzt das ,akute Mittelhirnsyndrom® von dem
,;akuten bulbiren Einklemmungssyndrom® ab. Als Hauptsymptome des
akuten Mittelhirnsyndroms fithrt er Koma, Enthirnungsstarre, opto-
motorische Storungen und vegetative Enthemmungszeichen an, fir
die bulbire Einklemmungsymptomatik vor allem Atemstillstand und
atonische Anfalle mit Areflexie. McNealy u. Plum (1962), spater Plum u.
Posner (1966) haben sich aunsfithrlich mit den sekundéren, durch supra-
tentorielle Massenverschiebung bedingten Hirnstammschdden aus-
einandergesetzt. Von diesen Autoren wird die zentrale von der unkalen
tentoriellen Herniation unterschieden und die kliniseche Symptomatik in
verschiedene Stadien eingeteilt. Pia nimmt zwei Lésionsebenen des
Hirnstamms an, die entsprechend den Engpéssen des Tentoriums und
des Foramen occipitale magnum im Mittelhirn und Bulbédrhirn liegen.
McNealy u. Plum bzw. Plum u. Posner beziehen die unterschiedlichen
klinischen Stadien auf eine von cranial (diencephal} nach caudal fort-
schreitende Schiddigung des Hirnstamms (early and late diencephalic
stage, midbrain-upper pons stage, lower pons-upper medulla stage,
medullary stage).

Die in der vorliegenden Arbeit dargestellten klinischen Symptomen-
bilder der sekundir-traumatischen Hirnstammschidigung sind patho-
physioclogisch auf zwei Schiadigungsebenen zu beziehen und zwar auf das
Mittelhirn und die obere Briicke sowie auf die Medulla oblongata. Diese
beiden Lésionsebenen sind durch die Herniationsvorgénge im Tentorium

19 Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd, 213
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und Foramen occipitale magnum bestimmt. Die zunehmende trans-
tentorielle Herniation fithrt zu einem progredienten Funktionsausfall
des Mittelhirns und der oberen Briicke, dem in seiner Entwicklung die
von uns abgegrenzten vier Phasen zugeordnet werden konnen.

Wie die neuropathologischen Untersuchungen von Peters (1966,
1969), Mayer (1967, 1968) und Jellinger (1966, 1967) ergeben haben,
liegen der Schidigung des Hirnstamms bei einer Einklemmung vor
allem zirkulatorische Stérungen durch Kompression der Venen und
Arterien zugrunde. Zunichst ist nur eine im wesentlichen funktionelle
Storung ohne ausgedehnten Parenchymuntergang anzunehmen, da sich
die klinische Symptomatik auch des vollausgebildeten Mittelhirnsyn-
droms ohne Residuen zuriickbilden kann (Fall 2). Bei lingerdauernder
Kompression der Gefdfle kommt es aber zu irreversiblen Schidigungen
im Mittelhirn und in der oberen Briicke mit einem gefdBabhingigen
Verteilungsmuster (Mayer, 1967, 1968). In diesen Féllen entwickelt sich
bei Uberleben meist ein apallisches Syndrom.

Fiir das friihzeitige Erfassen einer Mittelhirnbeteiligung bei einer
traumatischen Hirnschidigung sind vor allem die initialen Symptome,
die als erste Phase abgegrenzt wurden, von Bedeutung. Als besonders
auffilliges Symptom ist das motorische Verhalten in Form von Massen-
und Wilzbewegungen zu nennen (s. auch Abb.1). Das Initialstadium,
das sehr rasch mitunter im Verlauf einer halben Stunde, in die néchsten
Phasen iibergehen kann, wird hiufig unter der Diagnose ,,psycho-
motorische Unruhe®, ,,postcommotionelle Verwirrtheit*‘ etc. verkannt und
nicht als Ausdruck einer beginnenden Hirnstammeinklemmung gewertet.
Das akute Bulbirhirnsyndrom stellt sich bei suboccipitaler Herniation
ein. Die dem Vollbild vorausgehende charakteristische Ubergangsphase
ist durch ein allméhliches Abklingen der Enthemmungssymptome des
akuten Mittelhirnsyndroms gekennzeichnet (Fall 3). Das Nachlassen der
Streckkrampfe kann filschlich als Besserungszeichen angesehen werden.

Auch aus dem Vollbild des akuten Bulbérhirnsyndroms ist anfinglich
noch eine Riickbildung moglich. Bei der iiberwiegenden Zahl der Falle
fihrt diese Phase aber zum irreversiblen Zusammenbruch der Hirn-
funktionen (Fall 3), bei den Fillen mit Remission fast immer zum
apallischen Syndrom.

Die Einteilung der akuten traumatischen Hirnstammsymptomatik in
verschiedene Phasen ermoglicht eine Beurteilung des Schidigungs-
grades in der Mittelhirn- bzw. Bulbirhirnebene. Bei den sekundar-
traumatischen Hirnstammsyndromen ergibt sich durch die phasenhafte
Entwicklung ein entscheidender Hinweis auf das Vorliegen einer pro-
gredienten intrakraniellen Volumenvermehrung mit Einklemmung und
damit die Indikation fiir entsprechende diagnostische und therapeu-
tische MaBnahmen.
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