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Begutachtung

Offene Hirnverletzungen konnen sowohl auf neu-
rologischem wie psychischem Gebiet Defekte beg-
wirken. vor allem ist mit einer gegeniiber den
gedeckten Verletzungen hoheren Quote von post-
traumatischen Epilepsien zu rechnen. Nebén der
Erwerbsminderung durch den organisctign Scha-
den ist die- Einschrinkung der Berufsfihigkeit
(z. B. Arbeit auf Geriisten. an Maschi §n. Berufs-
autofahrer. Eisenbahner) zu beacht vq Allerdings
sollte zwischen seltenen Antiillen uii monate- bis
jahrelangen Intervallen oder nur dichtlichen Epi-
soden und medikamentos nur Anvollstiindig be-
herrschbaren Antiillen bei der’ Rentenbemessung
unterschieden werden. '
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pissen des Tentoriums und des Foramen occipitale
magnum im Mittelhirn bzw. in der Medulla oblon-
gata liegen. In einer detaillierten Beschreibung
haben McNEALY u. PLum (1962) die durch supra-
tentorielle Massenverschiebung ausgeldsten Hirn-
stammschaden in ihrem dvnamischen Ablauf dar-
gestellt. Dabei wurden das frithe und das spite
dienzephale, dasmesenzephale/obere pontine, das
untere pontine/obere medulldre und das medullire
Stadium abgegrenzt. Fiir die obere Hirnstammein-
klemmung wurde die zentrale oder transtentoriel-
le von der unkalen Herniation (Einklemmung des
Uncus hippocampi) unterschieden.
Anhand der klinischen Analyse einer grolen An-
zahl von Patienten mit akuten sekundéren Hirn-
tammschiden traumatischer Atiologie wurde die
Symptomatik des akuten traumatischen Mit-
telhirn- und Bulbarhirnsyndroms und dessen Ent-
wicklung von GERSTENBRAND (1967). GERSTEN-
BRAND U. LUckING (1970) und GERSTENBRAND U.
Mitarb. (1973) beschrieben. Bei der durch sekun-
diare Komplikationen eines Schéddel-Hirn-Trau-
mas, wie intrakranielles Himatom oder traumati-
iches Hirnddem, ausgeldsten tentoriellen Hernia-
tion (Einklemmung im Tentoriumschlitz) ist da-
nach die zunehmende Mittelhirnfunktionsstérung
inihrer Entwicklung durch 4 Stadien gekennzeich-
net; der Funktionsausfall des Bulbarhirns als Folge
einer foraminellen Herniation (Einklemmung im
Foramen occipitale magnum) 1dBt sich in 2 Phasen
des akuten Bulbédrhirnsyndroms erfassen. Bei ein-
seitiger tentorieller Herniation kann die Mit-
telhirnsymptomatik eine Lateralisation aufweisen.
Wie die Entwicklung, so verlduftauch die Riickbil-
dung der Mittelhirnsymptomatik bzw. der Uber-
1ang in das traumatische apallische Syndrom iiber
estimmte Stadien (GERSTENBRAND 1967). Ent-
sprechend dem Pathomechanismus der transtento-
riellen und transforaminellen Herniation zeigt das
Mittelhirn- und Bulbérhirnsyndrom eine weitge-
hend uniforme Symptomatik. die sich nicht nur bei
den Komplikationen nach einem Schidel-Hirn-
Trauma entwickelt, sondern entsprechend der
Auffassung von CAIRNS u. P1a auch bei anderen
upratentoriellen Prozessen mit Raumforderung
und Massenverschiebung entstehen kann.

Die Pathogenese des traumatischen akuten
Mittelhirn- und Bulbarhirnsyndroms

Das menschliche Gehirn mit seinen anatomisch
separierten und rdumlich unterschiedlich gelager-
ten Anteilen, den beiden GroBhirnhemisphéren.
dem Kleinhirn und dem Hirnstamm:. befindet sich
in einer allseits geschlossenen kndchernen Kapsel,
die lediglich einen funktionell wirksamen Aus-
gang, das Foramen occipitale magnum, besitzt.
Falx und Tentorium dienen sowohl zur rdumlichen
Unterteilung. wie auch als Fixationsleiste, vor
allem fiir die vendsen Blutleiter. Diesen Duradu-
plikationen kommt auflerdem eine Stiitzfunktion
fir das Gehirn und durch die rdumliche Untertei-
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lung zwischen der vorderen und mittleren zu der
hinteren Schidelgrube eine Schutzbegrenzung fiir
das GroBhirn zu.

Fiir den Ablauf intrakranieller Druckverschiebun-
gen. die vom supratentoriellen. wie vom infraten-
toriellen Raum ausgehen konnen, und fir die
daraus resultierende Funktionsstorung ist der Ten-
toriumschlitz von groBer Bedeutung. Im Initialsta-
dium eines raumfordernden Prozesses vermindert
ein Druckausgleich im Bereich des Tentorium-
schlitzes sowohl lokale wie diffuse Schidigungen
als Folge von Versorgungsstérungen des Gehirn-
gewebes. Nach einem bestimmten Gréf3enzu-
wachs fiihrt aber jeder supratentorielle und auch
infratentorielle raumfordernde Prozef3 zu einer
Massenverschiebung. In der Monro-Kellie-Dok-
trin sind die Vorginge im Schidelinneren gesetz-
maiBig zusammengefallt. Nach dieser Theorie be-
steht der Schidelinhalt aus zwei, im wesentlichen
nicht komprimierbaren Kompartimenten, und
zwar aus der Gehirnmasse und dem Blutvolumen.
Burrows hat auf das dritte Kompartiment. das
Liquorvolumen hingewiesen und die Monro-Kel-
lie-Doktrin modifiziert. Eine intrakranielle Raum-
forderung kann sich nur auf Kosten eines der drei
Kompartimente entwickeln. Die supratentorielle
Raumforderung verbraucht zundchst den Reser-
veraum der Zisternen, insbesondere der basalen
Zisternen (RIESSNER u. ZO1cH 1939), und der
Seitenventrikel. In der weiteren Folge kommt es
zu einer Verminderung des Blutvolumens und
nach Aufbrauch dieser Raumreserve (ZiU1cH
1953) zur Verlagerung von Hirngewebe.

Von MEYER (1920) wurde auf die Massenverschie-
bung unter die Falx sowie auf die tentorielle
Herniation aufmerksam gemacht und auf die Be-
deutung der Herniationsvorgéinge fiir Durchblu-
tungsstorungen der A. cerebri posterior. aber auch
der A. basilaris hingewiesen. Schon 1927 hatten
GROENEVELD u. BENDER und 1929 KERNOHAN u.
Wor.tMaN auf die Einklemmung von Anteilen des
Mittelhirns mit Schadigung des kontralateralen
Hirnschenkels hingewiesen. Spatz u. STROESCU
(1934) haben die Falxherniation des Gyrus rectus
und des Balkens beschrieben (zinguldre Hernia-
tion). Mit der tentoriellen Herniation haben sich
spiter u.a. VINCENT. THIEBAUT u. RAPPOPORT
(1930) und JeFrerson (1938) auseinandergesetzt
und die Verlagerung von mediobasalen Anteilen
des Temporallappens, insbesondere des Uncus
gyri hippocampi in den Tentoriumschlitz als tem-
poralen Druckkonus im Detail bearbeitet.

Die Verlagerung der Kleinhirntonsillen in das
Foramen occipitale magnum bei raumfordernden
Prozessen in der hinteren Schéddelgrube wurde
bereits von ARNOLD (1894) und Cuiari (1896)
beschrieben und mit einem Hydrocephalus occlu-
sus bei Mif3bildungen in Zusammenhang gebracht.
CusHING (1917) hat die Bezeichnung des ..zerebel-
laren Druckkonus* bei intrakraniellen Prozessen
verwendet.
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Abb. 18 Schematische Darstellung einer diffusen
Volumenvermehrung des GroBhirns durch Hirnddem.
Anpressen des Hirnmantels an die Schadelinnenseite.
Verlagerung des Ventrikelsystems und des Hirnstamms
nach kaudal durch den Tentoriumspalt und das Fora-
men occipitale magnum (zentrale transtentorielle und
transforaminelle Herniation). Beidseitige Herniation
von Uncus gyri hippocampi (1) (zenttale tentorielle
Herniation) und der Kleinhirntonsillen (2) (foraminelle
Herniation)

Abb. 19 Schematische Darstellung einer einseitigen
Volumenzunahme durch ein epidurales Himatom. Seit-
wartsverlagerung des Ventrikelsystems und Herniation
des Gyrus cinguli unter die Falx (1). Einseitige Hernia-
tion des Uncus gyri hippocampi (unkale Herniation) in
den Tentoriumspalt (2). Anpressen des oberen Hirn-
stamms amkontralateralen Tentoriumrand (3). Beidsei-
tige Herniation der Kleinhirntonsillen {(4) in das Fora-
men magnum (foraminelle Herniation)

3. Traumatische Schadigung des zentralen Nervensystems

Die einzelnen Herniationsformen sind in Abb. 18
und 19 dargestellt. Bei der globalen supratento-
ricllen Volumenvermehrung kommt es zur sym-
metrischen rostrokaudalen Massenverschiebung
des GroBhirns und des Hirnstammes (zentrale
Herniation), zuerst durch den Tentoriumschlitz,
spater durch das Foramen occipitale magnum
(Abb. 18). Bei einseitiger supratentorieller Volu-
menvermehrung entsteht zundchst die zinguldre
Herniation (Abb. 19) mit Verschiebung von Hemi-
sphérenanteilen (Gyrus cinguli) unter die Falx zur
Gegenseite. Bei Fortbestehen der einseitigen Vo-
lumenvermehrung entwickelt sich eine rostrokau-
dale Massenverschiebung, aus der eine homolate-
rale Verlagerung des Uncus gyri hippocampi ir
den Tentoriumschlitz resultiert (Abb. 19). die al
unkale Herniation bezeichnet wird. Durch die
einseitige Verlagerung erfolgt ein Druck der ho-
molateralen Temporallappenanteile auf den
gleichseitigen Hirnstamm und ein Anpressen des
gegenseitigen Mittelhirns an die kontralaterale
scharfe Tentoriumkante (KERNOHAN u. WoLT-
MANN 1929).

Die klinische Symptomatik ist bei der zentraler
und bei der unkalen tentoriellen Herniation von
der Masse des verlagerten Temporallappens. von
dessen Position im Tentoriumschlitz sowie von der
Progredienz des Herniationsvorganges abhéngig.
Neben dem Druck auf die Mittelhirnstrukturen
entsteht bei der zentralen und bei der unkalen
Herniation die Hirnstammsymptomatik durch
eine Okklusion der regionalen Venen und Arte-
rien, die zu Rickstauungsblutungen und ischdmi-
schen Herden im oberen Hirnstamm fiihren.
Gleichzeitig finden sich Ausfille der rostralen
Hirnnerven, insbesondere der N. oculomotorius
als Folge einer Kompression oder Strangulatior
(Abb. 20a. b).

Auf die Verlagerung des Hirnstammes nach kau-
dal als weiteren pathogenetischen Mechanismus
bei der transtentoriellen Herniation haben PrLum
u. PosNER 1966 hingewiesen. Durch die Verlage-
rung des Zwischenhirns durch den Tentorium-
schlitz mit Zerrung der perforierenden Aste der A.
basilaris und der A. cerebri posterior sowie mi’
Dehnung des N. oculomotorius iiber die Tento-
riumkante kommt es zu Durchblutungsstdrungen
und einer Okulomotoriusldsion (Abb. 20b).
Ebenfalls PLum u. PosNER (1966) haben auf die
Kompression des Aquddukts mit nachfolgender
Blockierung der Liquorzirkulation hingewiesen
und dazu die Arbeiten von SCHWARTZ u. ROSNER
(1941) zitiert. Durch den Liquorriickstau wird die
supratentorielle Volumenvermehrung gesteigert
und die kraniokaudale Massenverschicbung be-
schieunigt.

Die Summation der genannten Mechanismen
fihrt bei anhaltender supratentorieller Druckstei-
gerung zur funktionellen. schlieBlich aber auch zur
strukturellen Schddigung des Mittelhirns. Damit
parallel verlauft die klinische Entwicklung des
akuten Mittelhirnsyndroms.
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Bei Fortbestehen des rostrokaudal wirksamen
Druckes kommt es durch Verlagerung der Klein-
hirntonsillen nach kaudalwiirts (Abb. 18 und 19)
zur Kompression der untersten Bulbirhirnanteile
und des obersten Riickenmarks sowie der regiona-
len Gefifle. Auch bei der foraminellen Herniation
entstehen Funktionsstorungen allein durch die
Kaudalverlagerung der unteren Hirnstamman-
teile.
Nur in seltenen Fillen entwickelt sich im Rahmen
einer traumatischen Komplikation in der hinteren
Schiidelgrube eine primiir infratentorielle Volu-
menvermehrung. Folge davon ist eine aszendie-
rende Herniation mit Verschicbung der oberen
leinhirnanteile in den Tentoriumschlitz. Die Pa-
“omechanismen der aszendierenden Herniation
—sind von der Lokalisation und der Ausdehnung des
Prozesses geprigt. Durch die Volumenvermeh-
rung erfolgt die Verlagerung von Kleinhirn und
Hirnstamm sowohl nach kranial als auch nach
kaudal, Auch bei diesem Herniationsvorgang wer-
den Gefille und Hirnnerven mit einbezogen.
Die klinische Symptomatik der aszendierenden
Herniation ist sowohl von der Lokalisation des
~raumfordernden Himatoms oder Hirnédems in
der hinteren Schidelgrube mit Entwicklung einer
medialen oder einer lateralen transtentoriellen
aszendierenden Herniation als auch von dem Ein-
treten einer foraminellen Herniation abhingig.
Die geschilderte Pathomechanik wurde von EGGER
(1948) anhand von Tumoren der hinteren Schidel-
grube im Detail beschrieben.

Pathomorphologie

Grundlegende Arbeiten iiber die morphologi-
‘chen Verédnderungen nach sekundidren Hirn-
tammschiden durch Hirnstammeinklemmung
wurden von PETERS (1966), MaYER (1967) und von
JELLINGER (1968) verdffentlicht, nachdem schon
WiLsoN u. WINKELMANN (1926) und vAN GEHUCH-
TEN (1937) Hirnstammblutungen als Folge einer
tentoriellen Herniation beschrieben haben. Nach
PETERS sowie JELLINGER handelt es sich bei den
Blutungen im Hirnstamm in erster Linie um Riick-
tauungsblutungen aufgrund einer vendsen Kom-
pression, daneben aber auch um Blutungen in
ischdmisches Gewebe infolge von Okklusionen
arterieller Gefille. Die Schwere der manifesten
Gewebsschiden ist fiir das Uberleben und die
Ausprigung von Defektzustinden nach einer ten-
toriellen Herniation von entscheidender Bedeu-
tung. Die genannten Autoren weisen aullerdem
auf die geringe Bedeutung von primir-traumati-
schen Hirnstammschdden fiir den Verlauf eines
Hirntraumas hin. Aus den biomechanischen Ge-
gebenheiten des Schiddel-Hirn-Traumas sind von
vornherein primire Hirnstammlésionen selten zu
erwarten. Sie fiihren bei ausgedehnter Hirn-
stammlasion fast immer zum Soforttod des Patien-
ten (PETERS 1966; JELLINGER 1968).

Fir den klinischen Verlauf des Mittelhirnsyn-
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Abb.20a Normale Lage des Hirnstamms mit den
versorgenden Gefaflen aus der A. basilaris und dem
Verlauf der Nn. oculomotorii (ba. = A. basilaris, ca. =
A. carotis, co.p. = A. communicans posterior, c.p. -
A. cerebri posterior, T. = Tentorium, Ill = N. oculo-
motorius).

b Kaudalverlagerter Hirnstamm mit Streckung der
GefaBe und Dehnung der Nn. oculomotorii, dieaucham
Tentoriumrand und der A. cerebelli superior strangu-
liert werden konnen (Pfeile)

droms und den Ubergang in das Bulbirhirnsyn-
drom kommt den morphologischen Schiaden grof-
te Bedeutung zu. Auf die genaue Lokalisation und
die Ausdehnung der sekundir-traumatischen
Schiden kénnen aber erst aus der weiteren Ent-
wicklung, insbesondere nach Auftreten des Voll-
bildes eines apallischen Syndroms, Riickschliisse
gewonnen werden.

Die kraniale Computertomographie erlaubt den
frithzeitigen Nachweis einer Massenverschiebung
mit Zisternenverquellung und Verlagerung von
Anteilen des Temporallappens in den Tentorium-
schlitz. AuBerdem konnen Blutungen und isch-
dmische Areale im oberen Hirnstammbereich in
der Computertomographie schon in der Initialpha-
se nachgewiesen werden. Dies ist fiir die Progno-
seerstellung von grofler Wichtigkeit (Tsar u. Mit-
arb. 1980).

Pathophysiologische Grundlagen

Die klinische Symptomatik ist generell Ausdruck
einer Funktionsstorung, die durch umschriebene
oder diffuse Organschiden hervorgerufen wird.
Da bestimmte Funktionen an bestimmte Struktu-
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ren gebunden sind, ermdglichen einzelne Sympto-
me oder Syndrome Riickschliisse auf die Lokalisa-
tion und gegebenenfalls auf das Ausmal} der zu-
grundeliegenden Schédigung. Voraussetzung fiir
die diagnostische Bewertung ist die Kenntnis der
Struktur-Funktions-Zusammenhinge.

Das Mittelhirn enthélt neben einer Reihe von
Kernstrukturen zahlreiche auf- oder absteigende
Bahnen. Entscheidend fiir das klinische Syndrom
bei einer Mittelhirnschddigung sind die Struktu-
ren, die fiir die Vigilitat und Reaktivitit auf dullere
Reize, fiirdie Kérpermotorik und -haltung. fiir die
Optomotorik und fiir die vegetativen Funktionen
von wesentlicher Bedeutung sind.

Fiir die Vigilitit ist das mesenzephale aszendieren-
de Aktivierungssystem, das nach Magoux u. Mo-
RrUZZI (1949) in der periaqudduktalen Formatio
reticularis zu lokalisieren ist, die entscheidende
Struktur. Ein progredienter Ausfall fithrt zu einem
fortschreitenden Verfall der Vigilitdt und Reakti-
vitdt. Kérpermotorik und Kérperhaltung werden
im wesentlichen durch die pyramidalen und extra-
pvramidalen Systeme des GroBhirns reguliert, de-
ren zum Riickenmark absteigende Bahnen durch
die Hirnschenkel des Mittelhirns verlauten. Sto-
rungen dieser Bahnen bewirken eine Desintegra-
tion der spontanen Bewegungen und auch der
Reaktivmotorik auf duflere Reize. Eine Schédi-
gungsebene im oberen Mittelhirn fiihrt zu einer
Enthemmung des rubrospinalen Systems. Dieses
ventromediale System (LAWRENCE u. KuvypPers
1968) innerviert bei Primaten vor allem die Beuge-
muskulatur und fiihrt bei Enthemmung zu Beuge-
bewegungen oder zu Beugehaltung, insbesondere
der oberen Extremitdten (.Dckortikations-Hal-
tung). Ein Ausfall des rubralen Einflusses ruft eine
Enthemmung des weiter kaudal gelegenen vesti-
bulospinalen Systems hervor, das aufgrund der
vorwiegenden Innervation der Streckmuskulatur
generalisierte Streckkrampfe oder eine allgemeine
Streckhaltung bedingt (.Dezerebrations"-Hal-
tung).

Die Innervation der Pupille erfolgt insbesondere
durch den parasympathischen Anteil des N. oculo-
motorius, der durch den M. sphincter pupillae die
Pupille engstellt. Druckeinwirkung auf den IlI.
Hirnnerv manifestiert sich zuerst durch einen Aus-
tall des Spincter pupillae mit ein- oder beidseitiger
Mydriasis. Die aktive Pupillenerweiterung ist ab-
héngig von der sympathischen Innervation des M.
dilatator pupillae. Die Sympathikusbahn durch-
lauft vom Zwischenhirn den gesamten Hirnstamm
und das Halsmark. seine Fasern erreichen den
Pupillenmuskel iiber die Wurzel C 8, das Ganglion
stellatum und den Plexus caroticus. Unilaterale
Schmerzreizung bewirkt eine ipsilaterale Pupillen-
erweiterung, wobei wahrscheinlich der Schmerz-
reiz iiber dic Formatio reticularisden Sympathikus
im Hirnstamm erregt (ziliospinaler Reflex. REEVES
u. PosNER 1969).

Die Optomotorik wird von den zentralen Struktu-
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ren der kortikalen frontalen und okzipitalen Blick-
felder und von dem supranukledren Blickzentrum
in der Briicke (parapontine retikuldre Formation
— PPRF) gesteuert. Voraussetzung ist aber eine
Intaktheit der Augenmuskelkerne, des N. oculo-
motorius und N. trochlearis im Mittelhirn und des
N. abducens in dem Pons und ihrer Verbindung
untereinander durch den Fasciculus longitudinalis
medialis, deram Boden desIV. Ventrikels und des
Aquidukts verlduft. Eine Unterbrechung des
Léangsbiindels hat dyskonjungierte Augenbewe-
gungen, beidenen vor allem der N. oculomotorius
nicht exakt mit dem N. abducens zusammenspielt,
zur Folge (Ophthalmoplegia internuclearis). Sto-
rungen des Konvergenzzentrums wirken sich is
einer Divergenzstellung der Bulbi aus.

Der Vestibularapparat ist schr eng liber die Forma-
tio reticularis und den Fasciculus longitudinalis
medialis mit dem supranukledren optomotori-
schen System und den Augenmuskelnerven ver-
kniipft. Der okulozephale Reflex (Puppenkopf-
phdnomen) beruht auf einer Stimulation des Laby-
rinthapparates oder von Rezeptoren der Nacken-
muskulatur und der Wirbelgelenke in der Halswir
belsdule, die durch eine rasche passive Kopfbewe-
gung erregt werden (Forp u. Warsu 1940).
Gleichzeitig kommt es zu einer gegenliutigen kon-
jugierten Bewegung der Bulbi, die am Ende der
Koptbewegung wieder zur Koptachse zuriickkeh-
ren. Der Reflex ist nicht an den Fixationsmecha-
nismus des okzipitalen Grof3hirns gebunden, da er
auch bei Blindheit und Dunkelheit auszulésen ist
(HormEs 1938. NATHANSON u. BErGMaN 1938
Pasik u. Pasixk 1964). Eine progrediente Mit-
telhirnschddigung fiihrt zum Erloschen des Re-
flexes.

Dem vestibulookuldren Reflex liegt ebenfalls eir
enge Verbindung zwischen Vestibularapparat unu-
optomotorischem System zugrunde. Einseitige
Stimulation des N. vestibularis durch Warm- und
Kaltspiilung eines Ohres fiihrt normalerweise zu
einem Nystagmus. Die langsame Phase wird dem
Fasciculus longitudinalis medialis zugeordnet
(SzeNnTAaGOTHAL 1950), die schnelle Phase Teilen
der Formatio reticularis (LOoRENTE DE No 1938"
Progrediente Stérungen des oberen Hirnstammes
heben zunéchst die schnelle Phase auf, die langsa-
me Phase verschwindet erst bei schwerster Mit-
telhirnstorung. Einseitige Ausfille. wie die aus-
schlieBBlich ipsilaterale tonische Deviation nach
Kaltspiilung, weisen auf eine seitenbetonte Hirn-
stammschadigung hin im Sinne einer internuklea-
ren Ophthalmoplegie. Das Fehlen des vestibulo-
okulidren Reflexes zeigt den Austall des vestibulo-
okuliren Systems bei ausgeprigter Hirnstamm-
schidigung an (ETHELBERG u. VAERNET [958
BLEGvAD 1962: MiNnGRrINO u. Mitarb. 1965: Pout-
SEN U. ZILSTORFF 1972).

Die vegetativen Funktionen von Atmung, Kreis-
lauf und Temperatur sind an umfassende Struktu-
ren vom Zwischenhirn bis zur Medulla oblongata
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gebunden. Die verschiedenen Verinderungen der
Atmung beziiglich Frequenz und Atemtiefe sind
pathophysiologisch nicht befriedigend gekliirt.
Mehr empirisch lassen sich die Cheyne-Stokessche
Atmung GroBhirn- und dienzephalen Storungen.
die Maschinenatmung Mittelhirnlisionen und das
Cluster-breathing sowie die Biotsche Atmung
pontomedulliren Storungen zuordnen.

Die Anderungen der Pulsfrequenz, des Blutdrucks
und der Temperatur zeigen zwar eine gewisse
GesetzmiBigkeit bei progredienter Mittelhirn-
schddigung, diirften aber eher Ausdruck einer
dienzephalen Stérung sein.

Das Bulbérhirn, im wesentlichen die Medulla
oblongata, enthilt auBer den elementaren Struk-
turen fiir Atmung und Kreislauf insbesondere die
aszendierenden und deszendierenden Bahnen.
Ein zunehmender Funktionsausfall des Bulbir-
hirns manifestiert sich vorrangig durch Atemsté-
rungen bis zum Atemstillstand. Die fiir die Moto-
rik wichtigen Systeme des unteren Hirnstammes
fallen aus, damit erléschen jede spontane Korper-
motorik und der Muskeltonus.

Da bei der deszendierenden Herniation das Bul-
bérhirn erst nach Ausfall des Mittelhirns in die
Schadigung einbezogen wird, sind simtliche Funk-
tionen der Optomotorik und des Vestibularappa-
rates bereits erloschen. Die vegetativen Funktio-
nen des Kreislaufes und der Temperatur sind dann
ohne zentralen Einflull und zeigen nur durch spi-
nale Mechanismen aufrechterhaltene Regulatio-
nen. Insgesamt entspricht der vollige Ausfall des
Bulbirhirns dem Bild der akuten Spinalisation aus
dem Tierexperiment, in dem auch die Eigenme-
chanismen des Riickenmarks zunichst weitgehend
erloschen sind (,.spinaler Schock®), nach einiger
Zeit aber beispielsweise in Form von Muskeleigen-
reflexen, Beugereaktion und bizarren polysynapti-
schen Reflexen wieder auftreten konnen.

Die Klinik der traumatischen Hirnstamm-
syndrome

In der klinischen Symptomatik der akuten Hirn-
stammsyndrome sind das mediale (zentrale) und
das laterale (unkale) Mittelhirnsyndrom sowie das
akute Bulbdrhirnsyndrom abzugrenzen. Trotz
moglicher Varianten in der klinischen Entwick-
lung soll aus didaktischen Griinden die weitgehen-
de Uniformitit der Symptomatologie des Mit-
telhirn- und Bulbérhirnsyndroms als Modell her-
ausgestellt werden,

Das akute Mittelhirnsyndrom

Der progrediente Einklemmungsvorgang Korre-
liert mit einer zunehmenden Mittelhirnfunktions-
storung, die sich klinisch in bestimmten Entwick-
lungsphasen erfassen lafit. Der Symptomatik der
zinguldren Herniation kommt in der Entwicklung
des Mittelhirnsyndroms keine wesentliche klini-
sche Bedeutung zu.

3. Traumatische Schadigung des zentralen Nervensystems

Die mediale Verlaufsform des akuten Mittelhirn-
syndroms

Nach der vorgeschlagenen Einteilung sind 4 Pha-
sen des akuten Mittelhirnsyndroms der medialen
Verlaufsform abzugrenzen (GERSTENBRAND u.
Lucking 1970). Dabei muf} berticksichtigt werden,
daf nicht immer zu Beginn der Einklemmung ein
ungestortes neurologisches Zustandsbild vorliegt.
In der folgenden Modellschilderung soll aber als
Ausgangslage das Fehlen von neurologischen
GroBhirnsymptomen als Folge primiirer Hirnver-
letzung vorausgesetzt werden. AuBerdem bleiben
die Auswirkungen der Intensivbehandlung auf die
vegetativen Parameter unberticksichtigt. Der pha-
senhafte Verlauf des Mittelhirn- und Bulbérhirn
syndroms ist in Abb. 21 zusammengestellt.
Phase 1 des traumatischen Mittelhirnsyndroms. In
der ersten Phase zeigt sich eine Storung der Vigili-
tit als Benommenheit und verzdgerte Reaktion
auf duBere Reize. Droh- und Blinzelreflex sind
noch auslosbar. Die Korperhaltung ist normal, die
Spontanmotorik besteht aus Massen- und Wiilzbe-
wegungen. Die Abwehrreaktionen sind gerichtet.
Der Muskeltonus ist normal. Die Muskeldeh
nungsreflexe sind lebhaft, Pyramidenbahnzeichen
nicht nachweisbar. Im Bereich der Optomotorik
findet sich eine Normalstellung der Bulbi, gele-
gentlich schwimmende Bulbusbewegungen. Die
Pupillen sind mittelweit und isokor, Lichtreaktion
und ziliospinaler Reflex gering auslosbar. Der
Kornealreflex ist vorhanden. Der okulozephale
Reflex fehlt, der vestibulookuldre Reflex ist nor-
mal oder zeigt eine leichte Verstirkung, Im Be-
reich der vegetativen Parameter ist die Atmung
eupnoisch, die Pulsfrequenz leicht erhoht, die
Blutdruckwerte sind normal, die Temperatur is’
im Normbereich (Abb. 22).

Phase 2 des traumatischen Mittelhirnsyndroms. 1..
diesem Stadium ist der Patient somnolent und
zeigt verminderte Reaktion auf duBere Reize. Der
Drohreflex fehlt, der Blinzelreflex ist auslosbar.
Die Beine befinden sich in Streckstellung, die
Arme zeigen spontane Massenbewegungen. Der
Muskeltonus ist erhoht. Die Muskeldehnungsre-
flexe sind gesteigert, Pyramidenbahnzeichen ge
ring ausgeprigt. Die Bulbusstellung wechselt zwi
schen Divergenz und Konvergenz mit dyskonju-
giertem Bewegungsablauf. Die Pupillen sind ver-
engt. die Lichtreaktion verzogert, der ziliospinale
Reflex, der okulozephale Reflex und der vestibu-
lookuldre Reflex sind auslosbar. Bei den vegetati-
ven Parametern findet sich eine beschleunigte,
unregelmifige Atmung, erhdhte Pulsfrequenz,
aber normale Blutdruckwerte sowie eine leicht
erhohte Korpertemperatur (Abb. 23).

Phase 3 des traumatischen Mittelhirnsyndroms. In
der 3. Phase bestehen bereits deutliche Zeichen
einer Enthemmung der mesenzephalen motori-
schen und vegetativen Steuerungssysteme. Der
Patient ist bewuBtlos, ohne gezielte Reaktion auf
duliere Reize. Droh- und Blinzelreflex fehlen. Die
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oberen Extremitaten befinden sich in Beuge-. die
unteren in Streckstellung (Dekortikationsstarre)
mit Verstarkung durch Schmerzreize. Der Mus-
keltonus ist vermehrt. die Muskeldehnungsreflexe
sind gesteigert: Pyramidenbahnzeichen sind deut-
lich auslosbar. Die Bulbi sind divergent. zeigen
gelegentlich Pendelbewegungen. Die Pupillen
sind eng. die Lichtreaktion herabgesetzt und tra-
ge. der ziliospinale Retlex und der okulozephale
Reflex sind vermindert auslosbar. bei Kaltsptilung
zeigt der vestibulookuldre Reflex eine tonische
Deviation zur Seite des gespiilten Ohres. Die
Atmung ist beschleunigt und zunehmend rhyth-
misch; der Puls ist beschleunigt. dic Blutdruckwer-
te leicht. die Korpertemperatur deutlich erhoht
(Abb. 24).

Phase 4 des traumatischen Mittelhirnsyndroms. In
der 4. Phase sind Bewufitsein, Reaktivitit auf
duBere Reize sowie Droh- und Blinzelreflex un-
verdndert aufgehoben. Extremititen und Rumpf
zeigen eine Streckstellung und spontane Streck-
synergismen. verstarkt durch Schmerzreize. Der
Muskeltonus ist stark erhoht (Dezerebrationsstar-
re). Die Hyperreflexie ist mitunter durch die mas-
sive Tonussteigerung nicht mehr nachweisbar. Py-
ramidenbahnzeichen sind weiterhin ausldsbar. der
Kornealretlex noch vorhanden. Der okulozephale
Reflex ist herabgesetzt, der vestibulookuldre Re-
flex zeigt eine dissoziierte Reaktion. Es bestehen
Tachypnoe. maschinenartige Atmung. Tachykar-
die, erhohter Blutdruck und Hyperthermie sowie
gesteigerte SchweiBsekretion (Abb. 25).

Die laterale Verlaufsform des akuten Mittethirn-
syndroms

Die Lateralisationssymptomatik zeigt sich durch
die Enthemmung meist an der zur Einklemmung
kontralateralen Hirnstammseite. Im weiteren
Verlauf geht das laterale zunehmend in ein media-
les Mittelhirnsyndrom iiber.

Das laterale Mittelhirnsyndrom, Phase 1. Der Pa-
tient ist benommen bis somnolent mit verminder-
ter Reaktion. Der Kopf des Patienten zeigt ebenso
wie die Bulbi eine Deviation kontralateral zur
Beuge-Streck-Seite. Das laterale Mittelhirnsyn-
drom, Phase 1. zeigt einseitig die Symptome der
Phase 3 des medialen Mittelhirnsyndroms. wih-
rend die Gegenseite keine oder nur beginnende
Mittelhirnsymptome aufweist. Entsprechend be-
steht eine einseitige Beuge- und Streckhaltung der
Extremititen, kontralateral dagegen spontane
Massenbewegungen. Die Pupille ist auf der Beu-
ge-Streck-Seite erweitert mit verminderter Licht-
reaktion. Der okulozephale Reflex ist in der Rich-
tung der Deviation der Bulbi gesteigert. der vesti-
bulookulire Reflex ist nur in der Deviationsrich-
tung deutlich auslosbar (Abb. 26).

Das laterale Mittelhirn-Syndrom, Phase 2. In die-
ser Phase zeigt der Patient eine beidseitige Mit-
telhirnsymptomatik, einseitig eine generelle
Streckstellung, kontralateral eine Beuge-Streck-
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Stellung der Extremititen. Der Patient ist koma-
t0s. Es besteht weiterhin eine Deviation der Bulbi
zur Gegenseite der Streckstellung. Die Bulbi sind
deutlich divergent. die Pupille auf der Streckseite
erweitert mit verminderter Lichtreaktion beid-
seits. Der okulozephale Reflex ist zur Seite der
Deviation gering, zur Gegenseite nicht auslosbar.
Der vestibulookuldre Reflex neigt zur tonischen
Reaktion in Richtung der Deviation des Kopfes.
Die vegetativen Parameter zeigen Verdnderungen
entsprechend der Phase 4 des medialen Mittelhirn-
syndroms (Abb. 27).

Bei Fortbestehen der rostrokaudalen Einklem-
mung geht die zweite Phase des lateralen Mit-
telhirnsyndroms in die 4. Phase des mediale
Mittelhirnsyndroms tber.

Das traumatische Bulb&rhirnsyndrom

Beim Bulbirhirnsyndromsind 2 Stadien abzugren-
zen. In ihrem Verlauf kommt es zum progredien-
ten Zusammenbruch samtlicher Hirnstammfunk-
tionen.

Phase 1 des akuten Bulbérhirnsyndroms.
Ubergangsstadium

In diesem Stadium ist neben dem Ausfall de:
Vigilitdt der Muskeltonus weitgehend vermindert
mit atonischer Korperhaltung, Auf Schmerzreize
kann es noch zu zeitweiligen Strecksynergismen an
den unteren Extremitdten kommen. Die Muskel-
dehnungsreflexe sind nur schwach auslosbar. Py-
ramidenbahnzeichen kdnnen nachgewiesen wer-
den. Die Stellung der Bulbi ist divergent und
fixiert, die Pupillen bermittelweit mit nur ange-
deuteter Reaktion auf Licht. Ziliospinaler Retlex,
Kornealreflex, okulozephaler Reflex und vestibu-
lookulirer Reflex sind erloschen. Die beschleuniy
te oberflachliche. noch rhythmische Atmung kar
in eine Schnappatmung iibergehen. Tachykard..
und Hyperthermie gehen zuriick, die Blutdruck-
werte sind noch leicht erhdht (Abb. 28).

Phase 2 des akuten Bulbdrhirnsyndroms.

Vollbild

Im Vollbild des Bulbdrhirnsyndroms kommt es
zum Zusammenbruch der Hirnstammfunktionen.
Es bestcht eine atonische Korperhaltung, Spor
tanmotorik und Reaktivmotorik fehlen, ebens.
die Reflexe. Die Pupillen sind maximal weit., ohne
Reaktion auf Licht und Schmerz. Der Kornealre-
flex fehlt. ebenso der okulozephale Reflex und der
vestibulookuldre Reflex. Die Spontanatmung si-
stiert, die Temperatur ist abgesunken, der Puls
wird langsam (Abb. 29).

Der Zusammenbruch der Hirnfunktionen,
Hirntod

Bei Fortbestehen der Bulbidrhirneinklemmung
kommt es zum Erldschen aller Hirntunktionen.
Spinale Reflexe konnen wieder auftreten.

Zur Symptomatik des dissoziierten Hirntodes
s. Kapitel ..Koma™.
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2Zusatzdiagnostik

Die sekundire Entwicklung eines traumatischen
Mittelhirnsyndroms (im Gegensatz zur primdren
.Hirnstammkontusion*) muf stets als Folge einer
supratentoriellen oder seltener einer infratento-
riellen Raumforderung angesehen werden, die zu
einer Mittelhirneinklemmung fiihrt. Ursichlich
kommen vor allem epidurale, subdurale oder in-
trazerebrale Blutungen und ein progredientes
Hirnédem in Betracht.

Das Elektroenzephalogramm ermoglicht keine si-
chere Differenzierung der Art des raumfordern-
den Prozesses. Es kann allerdings die stirker
betroffene und damit zumeist primir geschidigte
Hemisphire anzeigen. Im Zusammenhang mit kli-
nischen Lokalsymptomen kann der EEG-Herd die
Richtung der weiteren Diagnostik bestimmen.
Andererseits gibt das EEG den Funktionszustand
der Hirnrinde wieder. Beim fortgeschrittenen Bul-
bérhirnsyndrom ist das persistierende Null-Linien-
EEG das wichtigste Kriterium des irreversiblen
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zerebralen Funktionszusammenbruchs, des Hirn-
todes.

Die Echoenzephalographie kann in gelibter Hand
sehr verlidBliche Kriterien fiir die Massenverlage-
rung liefern und anhand des Himatomechos gege
benenfalls eine Blutung nachweisen. Fehlende
Echopulsationen wurden im Rahmen der Hirntod-
diagnostik als Ausdruck eines zerebralen Zirkula-
tionsstillstandes interpretiert (MUOLLER 1973).
Karotis- und Vertebralisangiographien sind ent-
scheidende Untersuchungen zur Diagnostik raum-
fordernder Prozesse im supra- und infratentoriel-
len Bereich. Gleichzeitig stellen sie bislang die
einzige allgemein anerkannte Methode zum Nach-
weis des zerebralen Zirkulationsstillstandes in der
Hirntoddiagnostik dar.

Die Computertomographie des Gehirns ertafit sehr
genau die Art, Ausdehnung und Lokalisation
einer intrakraniellen Blutung. AuBlerdem kann in
gleicher Weise mit Hilfe der Dichtemessung ein
fokales und auch diffuses Hirnddem beurteilt wer-
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den. Bei entsprechenden Schnittebenen lassen
sich Verlagerung der Strukturen und Verquellung
der Zisternen nachweisen, aber auch die progno-
stisch ungiinstigen primaren und sekundaren Hirn-
stammblutungen. Als nichtinvasive und wenig
zeitraubende Untersuchung erlaubt sie durch re-
gelméBige Kontrollen eine Uberpriifung des Ver-
laufs und der Wirksamkeit der therapeutischen
Malnahmen.

Die Messung des intrakraniellen Drucks gelingt
mit ausreichender VerladBlichkeit bislang nur mit
Druckfithlern im Ventrikelsystem, die aber eine
Er6ffnung der Dura und Punktion des Ventrikels
voraussetzen. Alle epiduralen Druckmessungen
unterliegen zahlreichen Ungenauigkeiten. Die
:ntscheidende Bedeutung kommt der Druckmes-
sung auch weniger im akuten Stadium, als viel-
mehr fiir den weiteren Verlaufund die Beurteilung
der druckmindernden Behandlung zu.

Therapie des akuten traumatischen
Hirnstammsyndroms

Patienten mit schwerem Schéidel-Hirn-Trauma
und drohendem oder manifestem Mittelhirn- oder
Bulbérhirnsyndrom sind ausreichend nur auf einer
Intensivstation zu versorgen, auf der Anésthesi-
sten, Neurologen und Neurachirurgen eng zusam-
menarbeiten.

Allgemeine Therapie

Die Patienten erfordern wegen der meist voraus-
gehenden Schocksymptomatik und wegen der pro-
gredienten zentralen Dysregulation der vegetati-
ven Funktionen eine kontinuierliche Uberwa-
chung des Kreislaufs und der Atmung mit Bestim-
mung der Blutgase ebenso wie der Nierenfunktio-
ten. Der Kreislauf muf3 hdufig medikamentds
gestiitzt werden. Die kiinstliche assistierte Beat-
mung kann frithzeitig aus pulmonalen Griinden,
aber auch wegen zentraler Atemregulationssto-
rungen notwendig werden. Nicht selten zwingen
die massive Unruhe, spater auch die Streckkramp-
fe, zu einer Ruhigstellung, die erfolgreich mit dem
Dihydrobenzperidol bei starker vegetativer Sym-
ptomatik gelingt.

Die zentrale Dysregulation fiihrt hdufig zu einer
gesteigerten Sympathikusaktivitdt mit erhohter
Ausschiittung von Katecholaminen. insbesondere
von Noradrenalin, die parallel den Verédnderun-
gen von Blutdruck und Puls verlduft (HAIDER u.
Mitarb. 1975; Hacky u. Mitarb. 1978). Betablok-
ker zeigen einen giinstigen Effekt auf die Kreis-
laufenthemmung.

Die vegetative Enthemmung geht mit einem ge-
steigerten Stoftwechsel einher, der in dem Thera-
pieplan beriicksichtigt werden muf. Die parente-
rale Erndhrung sollte daher schon in den ersten 36
Stunden nicht unter 3000 Kalorien liefern. Durch
Betablocker ist spéter eine Herabsetzung der stark
erhohten Kalorisationsrate moglich.
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Spezielle Therapie

Das Ziel der speziellen Therapie richtet sich auf
die Beseitigung des raumfordernden intrakraniel-
len Prozesses. Dabei erfordern Blutungen zumeist
ein chirurgisches Vorgehen. das Hirnédem dage-
gen eine intensive antiddematdse Therapie.

Operative Therapie

Jedes epidurale Himatom mulB chirurgisch behan-
delt werden. Zu beachten ist. dal neben der
akuten epiduralen Blutung aus einer rupturierten
Meningealarterie auch subakut sich iiber Tage
entwickelnde epidurale Himatome durch Blutun-
gen ausden frakturierten Schiadelknochen méglich
sind.

Auch jedes subdurale Himatom, das zu Massen-
verschiebungen fiihrt. muf3 chirurgisch entfernt
werden.

Im Einzelfall kann das begleitende fokale Odem
als Folge einer zusitzlichen Rindenprellung das
Ausmal der Massenverschiebung verstérken. Im
Computertomogramm lassen sich aber Odem und
Blutung gut voneinander trennen.
Rezidivblutungen nach chirurgischer Versorgung
sind moglich und bei Verschlechterung der klini-
schen Symptomatik auszuschlieBen. Bei intrazere-
bralen Himatomen ist in allen Fillen einer Mit-
telhirnsymptomatik Phase 3 oder 4 und in der
Ubergangsphase zum Bulbérhirnsyndrom eine
chirurgische Intervention angezeigt. Eine begin-
nende Einklemmungssymptomatik mit den Mit-
telhirnsymptomen der Phase 1 und 2 erlaubt zu-
néchst ein Abwarten, insbesondere dann, wenn es
sich um Blutungen im Stammganglienbereich han-
delt.

Konservative Therapie des Hirnddems

Sowohl die diffuse Hirnschwellung, wie das fokale
Hirnédem bei Rindenprellungsherden oder Blu-
tungen erfordern eine antiddematdse Behand-
lung. Wenngleich der Mechanismus und die Wirk-
samkeit der verschiedenen Mallnahmen noch zum
Teil diskutiert werden, haben sich mehrere Prinzi-
pien in der praktischen Anwendung durchgesetzt.
Im Vordergrund steht die Behandlung mit Stero-
iden, insbesondere dem Betadexamethason mit
einer Initialdosis von 100 mg und nachfolgend
10—20 mg alle 4—6 Stunden. Gleichzeitig erfolgt
eine entwidssernde Therapie mit 5-Zuckern wie
Sorbit oder Mannit, unterstiitzt durch Einzelgaben
von Furosemid (Lasix). Die Hyperventilation zur
Verbesserung der Hirndurchblutung infolge der
Hypokapnie und Weitstellung der zerebralen Ge-
fdl3e hat keine iiberzeugende Wirksamkeit gezeigt
(STEINBEREITHNER).
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