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Das akute Mittelhirn- und vor allem das akute Bulbärhirnsyndrom 
stellten einen höchst bedrohlichen Zustand dar ttJld noch vor wenigen 
Jahren war die Prognose infaust. Ursachen akuter Mittelhirnsymptomatik 
sind lokale Blutungs- oder Entzündungsherdo, akuter Gefäßverschluß, 
am häufigsten aber eine Tentoriumeinklemmung. Das akute Mittelhirn
syndrom durch Tentoriumeinklemrnung, die auch als Zysternenhernie 
(CARILLO, 1941), Zysternenprolaps (ZüLOH, 1953) oder Zysternenverqucl
lung (SPATZ und STROESOU, 1934) bezeichnet wird, entspricht nach der 
Entstehung einer sekundären, die übrigen einer primären Mittelhirn
läsion. \i\Tährend bei den primären, durch die erstgenannten Prozesse 
ausgelösten Mittelhirnschäden, die Symptomatik innerh,ilb küi-zester 
Zeit mitunter schlagartig auftritt, entwickelt sich eine Mittclhirnsympto-

, matik durch Einklemmung des oralen Hirnstammes dem vorliegenden 
Grundprozeß entsprechend über mehrere Stunden, ja auch über Tage. 
Für therapeutische Konsequenzen ist die differentialdiagnostische Ent
scheidung über das Vorliegen einer primären oder sekundären Mittelhirn
läsion von entscheidender Bedeutung. Die primäre Mittelhirnläsion, 
gleich welcher Genese, erlaubt lediglich eine symptomat.ische Behandlung. 
Die sekundäre Mittelhirnschädigung kann, wenn es noch nicht zu irre
versiblen morphologischen Ausfällen in den lebenswichtigen Zentren des 
oralen Hirnstammes gekommen ist, dlU'ch Beseitigung des Grundprozesses 
eine erfolgreiche Behandlung erfahren. Ursache einer sekundären l\'Ettel-

* Renn Prof. Dr. H. HoFF zum 70. Geburtst.ag gewidmet.
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144 w. CANCURA und F. GERSTENBRAND:

hirnschädigung ist die supratentorielle, in viel selteneren Fällen die infra-
tentorielle Volumsvermehrung. In einem gesetzmäßigen Ablauf führt die
supratentorielle Volumsvermehrung zur Verlagerung von Großhirn-
anteilen durch den Tentoriumschlitz in die hintere Schädel grube und
zu einem mechanischen Druck auf den oralen Hirnstamm. Ursachen
einer Velumsvermehrung sind Hirntumore, intrakranielle Hämatome
traumatischer oder anderer Genese, Hirnabszesse und das diffuse Hirn-
ödem. Während die Verlagerung von Großhirnanteilen in die hintere
Schädelgrube als Folge eines Hirntumors nur in seltenen Fällen eine
Behandlung erlaubt, ist vor allem das traumatische intrakranielle Häma-
tom einer erfolgreichen und lebensrettenden therapeutischen Intervention
zugänglich. Aber auch beim Hirnödem führt rechtzeitiges und ziel-
gerichtetes therapeutisches Eingreifen meist zur Beseitigung der Mittel-
hirnsymptome und somit der lebensbedrohenden Situation.

Trotz der eindrucksvollen und auch einheitlichen Symtpomat.ik des
akuten Mittelhirnsyndroms liegen bis heute relativ wenige Untersuchungen
über Symptome, Entwicklung und Verlauf vor. Eine übersichtliche
Zusammenstellung hat PIA (1957) in seiner Arbeit über die Schädigung
des Hirnstammes bei den raumfordernden Prozessen des Gehirns gegeben.
Weitere Darstellungen finden sich bei CAIRNS (1952), D. MÜLLER (1965),
McNEALY und PLUl\'[ (1962) und zuletzt bei GERSTENBRAND(1967).
McNEA.LY und PLUl\'[ haben als erste versucht, Stadien der Hirnstamm-
schädigung abzugrenzen, D. MÜLLER, PIA und GERSTENBRANDweisen
auf die stufenförmige Entwicklung der Mittelhirnsymptomatik hin und
auf die sich daraus ergebende Beziehung zu Druckanstieg in der Schädel-
kapsel und topischer Schädigung des Hirnstammes.

Das klassische Beispiel für den kontinuierlichen Druckanstieg im
supratentoriellen Raum stellt das akute subdurale bzw. epidurale Häma-
tom traumatischer Genese dar. Durch die traumatische Gefäßschädigung,
Ruptur einer Vene oder eines extrazerebral gelegenen Venenteiles. meist
einer Brückenvene (KRAULAND,1961) bzw, eines extrazerebralen Gefäßes
(A. meningea media) kommt es zur progredienten Hämatomausbildung
und somit zur intrakraniellen Velumszunahme. Nach den von ZÜLCH
und auch von TÖNNIS zuletzt 1959 klar dargelegten Gesetzmäßigkeiten
ist die Velumszunahme von einer Massenverschiebung des Großhirns
gefolgt. Der Schädelinhalt, der aus Hirnsubstanz, Liquor und Blut
besteht, ist, wie das Gesetz von BURROWaussagt, konstant. Die Zunahme
eines der 3 Anteile kann nur auf Kosten der beiden anderen erfolgen.
Kommt es z. B. zur Vermehrung der Hirnsubstanz, so werden zunächst
die Reserveräume des Gehirns (Liquorräurne in den Sulci, Zysternen und
Ventrikeln sowie Blutleiter) ausgefüllt bzw. komprimiert. Bei Fort-
bestehen der Velumszunahme setzt eine Verschiebung von Hirnteilen
ein, zunächst in der gleichen Hemisphäre, dann unter der Falx zur Gegen-
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seite, später in axialer Richtung nach kaudal, wobei die einzige dynamische
Öffnung des Großhirnraumes, der Tentoriumschlitz., als echter Druck-
ausgleich dient. Folge dieser Vorgänge ist die Verlagerung von Anteilen
des mediobasalen Temporallappens in die hintere Schädelgrube und
Druck auf die oralen Anteile des Hirnstammes. Dieser Prozeß geht je
nach der Entwicklung der Volumszunahme mehr oder weniger rasch vor
sich. Durch die verlagerten Temporallappenanteile kommt es zum Druck
auf den Hirnstamm und zur Kompression der in den Zysternen verlaufen-
den Gefäße und Hirnnerven, aber auch zum Druck der scharfen Tentorium-
kanten auf die verlagerten Hirnteile (Hippooampus). Durch die mechani-
sche Läsion entstehen Funktionsstörungen und durch die Zirkulations-
behinderung kommt es zur Ischämie und zur Rückstauungsblutung sowie
zum lokalen Ödem mit einer weiteren örtlichen Volumszunahme. Bei
Fortbestehen der supratentoriellen Volumszunahme führt die Massen-
verschiebung schließlich zur Verlagerung von Anteilen des Kleinhirns
(Kleinhirntonsillen) in das Foramen occipitale magmim und somit zum
Druck auf die Medulla oblongata, wodurch das meist letal ausgehende
akute Bulbärhirnsyndrom ausgelöst wird.

Pathophysiologisch ist das akute Mittelhirnsyndrom durch das Frei-
werden autonomer Regulationszentren des Hirnstammes für Motorik und
das vegetative System sowie durch Läsion bestimmter Strukturen des
oralen Hirnstammes bedingt. Das akute Bulbärhirnsyndrom wird durch
den Ausfall der bulbären Zentren ausgelöst, von denen Atmung und
Kreislaufregulation für das Leben des Patienten von entscheidender
Bedeutung sind. Die Beseitigung der Mittelhirnsymptomatik und der
Symptome des Bulbärhirnsyndroms ist für das Leben des Patienten,
aber auch für Dauerschäden bei günstigem Ausgang von ausschlaggebender
Wichtigkeit. Für die Therapie wiederum ist die differentialdiagnostische
Unterscheidung eines primären und sekundären Hirnstammschadens
notwendig. Die primäre und sekundäre Hirnstammschädigung kann aber
in den meisten Fällen aus Verlauf und der klinischen Entwicklung des
akuten Mittelhirnsyndroms differenziert werden. Bei der sekundären
Mittelhirnläsion durch Einklemmung erlaubt die schon vorher erwähnte
phasen hafte Entwicklung, die Dynamik des fortschreitenden Prozesses
und auch den Grad der Mittelhirnschädigung zu erfassen.

Nach einem von uns (GERSTENBRAND,1967) lassen sich im Initial-
stadium 3 Phasen abgrenzen, die in das Vollbild des akuten Mittelhirn-
syndroms überführen. In der 1. Phase stellt sich beim primär nicht
bewußtlosen Pat. eine zunehmende Bewußtseinseinschränkung ein. Die
Motorik ist durch die Tendenz zu Massen- und Wälzbewegungen sowie zu
groben Abwehrbewegungen gekennzeichnet. Die Bulbi schwimmen,
Sehnenreflexe und Muskeltonus sind gesteigert; hänfig besteht bereits
eine beidseitige BA.BINSKI-Tendenz. Je nach der Art und der Verteilung
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des Grundprozesses können Herdsymptome mit einer kontra- aber auch
homolateralen Pupillenerweiterung, einer Deviation der Bulbi und mit
Halbseitenzeichen vorhanden sein. In der 2. Phase besteht bereits eine
deutliche Bewußtseinseinschränkung. Die Bulbi befinden sich in einer
DivergenzsteIlung ohne wesentliche Spontanbewegung. Die meist mittel-
weiten Pupillen reagieren träge auf Licht. An den oberen Extremitäten
setzen auf Schmerzreize ungerichtete Massenbewegungen ein, während
sich die Beine in einer Streckstellung befinden, die sich bei Reizen ver-
stärkt. Der BABINsKI-Reflex ist beiderseits auslösbar, der Muskeltonus
deutlich erhöht; es können bereits Zeichen einer vegetativen Enthemmung
vorhanden sein (Atmung, Puls usw.). Eventuelle Herdausfälle sind bereits
deutlich nachweisbar. In der 3. Phase ist der Pat. bereits tief bewußtlos.
Die Bulbi zeigen eine ausgeprägte DivergenzsteIlung, mitunter eine
HERTWIG-MAGENDIEScheSchielstellung. Die in dieser Phase meist engen
Pupillen reagieren träge auf Licht. An den Extremitäten besteht eine
Beugestellung der Arme und Streckstellung der Beine, die sich auf
Schmerz reize verstärkten. Reflexe, Pyramidenzeichen und Tonus sind
erhöht. Die vegetativen Zeichen zeigen sich in beschleunigter aber regel-
mäßiger Atmung, die mitunter einen CHEYNE-SToKEschenTyp aufweist.
Herdzeichen treten in dieser Phase wieder zurück.

Bei Fortschreiten der Mittelhirnläsion stellt sich das Vollbild des
akuten Mittelhirnsyndroms ein. Die Bulbi sind divergent und fast
immer besteht eine HERTWIG-MAGENDIEScheSchielstellung. Die wech-
selnd weiten Pupillen reagieren nur sehr träge auf Licht. Der Nackenbeuge-
Pupillen-Reflex ist deutlich auslösbar. Alle 4 Extremitäten befinden
sich in Streckstellung. Spontan, verstärkt auf äußere Reize, setzen
Streckkrämpfe ein. Der Muskeltonus ist stark erhöht (im Sinne
einer Rigidospastizität), die Reflexe sind gesteigert. Der BABINSKI-
Reflex ist beiderseits auslösbar. Der Pat. zeigt eine beschleunigte aber
regelmäßige Atmung (maschinenartig), eine Tachykardie und Hyper-
thermie.

Bei Weiterbestehen der Massenverschiebung entwickelt sich, wie
erwähnt, nach einer Zwischenphase, die durch das Einsetzen einer Schnapp-
atmung, Pupillenerweiterung und Nachlassen der spontanen Streck-
krämpfe gekennzeichnet ist, bei zunehmender Einklemmung des Bulbär-
hirns das akute Bulbärhirnsyndrom, das durch Atemstillstand, Ver-
schwinden der Streckkrämpfe aber auch der Streckstellung und der
Tonussteigerung, durch Areflexie, gering ausgeprägt bis fehlenden Pyrami-
denzeichen und einer beginnenden Kreislaufinsuffizienz gekennzeichnet ist.
Die Bulbusstellung bleibt unverändert. Später muß der Kreislauf intensiv
gestützt werden, was nach unseren Erfahrungen mit dem Eintreten in das
Stadium des irreversiblen Bulbärhirnsyndroms zusammenfällt (GERSTEN-
BRAND,JELLINGER, SEIDL und STEINBEREITHNER,1967).
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Von McNEALYund PLUMwurde neben den Symptomen der gestörten
Funktion der Körper- und Augenmuskulatur sowie der Störung der
vegetativen Regulationszentren und des Bewußtseins bei den verschiede-
nen Formen einer Hirnstammläsion die unterschiedliche Reaktion des
Vestibularapparates bei Drehung des Kopfes (Puppenkopfphänomen)
und bei Kaltkalorisation beschrieben. Die Reaktion auf Drehung des
Kopfes wird in der Literatur als oculo-cephaler Reflex, die Reaktion
auf Kaltkalorisation des Labyrinthes nach KLINGON u. a. als oculo-
vestibulärer Reflex bezeichnet. Nach unserer Meinung ist die Bezeichnung
vestibulo-oculärer Reflex richtiger, erlaubt auch eine bessere Unter-
scheidung zum oculo-cephalen Reflex. Bei letzterem kann nur eine mehr
oder weniger deutliche oder eine nicht vorhandene Reaktion festgestellt
werden, beim vestibulo-oculären Reflex ist zwischen einer normalen,
gesteigerten, tonischen, dissoziierten und fehlenden Reaktion zu unter-
scheiden.

Als Leitsymptom fungiert beim akuten Mittelhirnsyndrom sicherlich
die gestörte Motorik mit der Entwicklung der Streckkrämpfe und der
Haltungsanomalie der Extremitäten. Während der oculo-cephale Reflex
sich in seiner Intensität nur schlecht einstufen läßt, bietet der vestibulo.
oculäre Reflex durch die verschiedenen Reaktionsformen die Möglichkeit
einer besseren Differenzierung und Zuordnung zu den verschiedenen
Phasen des Mittelhirn- bzw. Bulbärhirnsyndroms.

1952 beobachtete KLINGONbei einem komatösen Pat. erstmals einen
sogenannten dissoziierten Nystagmus im Rahmen der kalorischen Vesti-
bularisprüfung. Diese Erscheinung entsprach der, wie sie bei Ausfall des
mittleren Längsbündels beobachtet wird. NATHANsoN, BERGMANund
ANDERSONstellten später bei einer Gruppe von Pat. eine gewisse Abhängig-
keit sowohl des oculo-cephalen als auch des oculo-vestibulären Reflexes
vom jeweiligen Ausmaß der Schädigung fest. Bei Hirnstammläsionen
wie auch Barbituratvergiftungen und Blutungen fanden sie entweder
ein völliges Fehlen des oculo-cephalen und des vestibulo-oculären Reflexes
oder einen dissoziierten Nystagmus. Darüber hinaus beobachteten sie
bei mehreren Pat. eine tonische Phase mit oder ohne Nystagmus auf
Kaltkalorisation bei fehlendem oder normalem oculo-cephalem Reflex.
Diese Reflexe wurden wieder normal, sobald das Bewußtsein zurückkehrte.
Die Untersucher schlossen daraus, daß das Auslösen oder Fehlen dieser
Reflexe ein guter Hinweis für den Grad der Schädigung sei. VAERNET
untersuchte diesen Reflex bei der transtentoriellen Einklemmung und
fand eine Störung bei 26 von 50 Fällen. Er beobachtete ein konjugiertes
Abweichen mit geringem Nystagmus, eine tonische Phase ohne Nystagmus
und auch eine dissoziierte PupillensteIlung (Abduktion eines Auges,
während das andere in MittelsteIlung bleibt). Seiner Ansicht entsprechend,
steht der vestibulo-oculäre Reflex in Beziehung zum klinischen Bild.
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Bei einem supratentoriellen Tumor beobachtete ETHELBERG ebenfalls
charakteristische Reaktionen bei der Vestibularisprüfung.

Diese Erscheinungen lassen sich durch die Verfolgung der entsprechen-
den Leitungsbahnen erklären: Die afferenten Impulse der N. vestibuJaris
erreichen zunächst die homolateralen Vesti bulariskerne. Von diesem
Kerngebiet werden Fasern über den 'I'ractus vestibulospinalis zum
Rückenmark geführt und Verbindungen zu horno- und kontralateralen
Teilen der Formatio reticu laris hergestellt, von wo Tmpulse wieder gekreuzt
oder ungckreuzt über den Tractus reticulospinalis zum Rückenmark
gelangen. Vom Vestibulariskerngebiet bestehen weiters Bahnen zum
Cerebellum, die wieder zum Rückenmark weiterlaufen. Darüber hinaus
gibt es nun Querverbindungen der Vestibulariskerne sowie direkte Fasern
zu den JVl.otoneuronen des Zervikalmarkes. Wie aus Arbeiten von BENDER,
KORNHUBERund SZENTAGOTHAIhervorgeht, gibt es nun 2 Wege zu den
Augenmuskelkernen: einen direkten über das hintere Längsbündel und
einen indirekten über die subkortikalen Blickzentren. Bei Zerstörung
des hinteren Längsbündels kommt es zur "internukleären Ophthalmo-
plegie" (KORNHUBER), es fällt dabei die Verbindung zwischen Abduzens-
und Oculornotoriuskcrn aus und wir finden als Ausdruck dafür bei der
vestibulären Erregbarkeiteprüfung einen dissoziierten Blickrichtungs.
nystagmus, wobei der M. rectus medialis durch eine supranukleare Läsion
funktionsgestört ist. Bei Schädigung der subkortikalen Blickzentren.
cl. h. bei paramedianer Retieularieläsion kommt es dagegen zum Ausfall
der raschen Nystagmuskomponente, da diese durch die Formatio reticularis
gesteuert wird. Als Ausdruck dieser Läsion finden wir bei der Vestibularis-
prüfung eine tonische Phase; die ton ische Augendoviat.ion tritt bei der
Kaltkalorisation zur Seite auf.

Diese Erkenntnisse gehen auf BARANY zurück, der entsprechende
klinische Beobachtungen bei einem Ponstuberkel machte. Aber auch
LORENTEDE No (zitiert nach KOl~NHUBER)hat bewiesen, daß die Läsion
in der paramedianen Formatio reticularis zu suchen ist, wenn wir bei der
Prüfung des vest.ibulo.oculären Reflexes eine derartige Beobachtung
machen.

Technik der Untersuchung

Die kalorische Erregbarkcitsprüfung erfolgte mit Kaltwasser, das eine
Temperatur von 13° C hatte. Die Spülmenge betrug 100 ccm pro Seite.
Dies hat sich entgegen der sonst üblichen Mikrospülung nach KROBAK
als zweckmäßig erwiesen, da bei den größtenteils tief bewußtlosen Pat.
meistens erst auf einen stärkeren Kältereiz eine eindeutige Reaktion zu
beobachten ist. Außerdem ist die Nystagmusdauer im Rahmen dieser
Untersuchung nur von zweitrangiger Bedeutung. Allerdings hat sich
im Laufe unserer Untersuchungen auch ergeben, daß für die Feststellung
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der später zu besprechenden Übererrcgbarkeitsrcaktion bei einem Teil
der untersuchten Fälle die Mikrospülung zur Beurteilung des vest.ibulo-
oculären Reflexes günstiger war. Entsprechend den äußeren Gegeben-
heiten erfolgte die Spülung ausschließlich im Liegen, lediglich der Ober-
körper wurde wie bei der Methode nach HALLPIKE etwas angehoben.
Die Bulbusbewegungen wurden durch die FREN'zEL-Brille beobachtet.

Kasuistik"
Mit der genannten Methode wurde der vestibulo-oculärc Reflex an

25 Pat. mit einem akuten Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndrom sekundärer
Genese aber verschiedener Ätiologie untersucht. Der jetzige Bericht
bezieht sich auf einzelne Untersuchungen bei Fällen einer Hirnstamm-
läsion, die, wie die Klinik und bei einem Teil auch der morphologische
Befund ergibt, ausschließlich durch eine Einldemmung entstanden sind,
also eine sekundäre Mittel- und Bulbärb irnläsion darstellen. Die Unter-
suchungen, die bei den einzelnen Pat. in verschiedenen Stadien der
Hirnstamrneinklemmung durchgeführt wurden, konnten nur bei 3 Fällen
kontrolliert werden. Die Einstufung des Grades der Mittel- und Bulbär-
hirnläsion erfolgte auf Grund der beschriebenen klinischen Symptomatik.

Die Untersuchungsergebnisse haben wir tabellarisch zusammengefaßt
(Tabelle 1). Außerdem sollen 4 Modellfälle im folgenden beschrieben
werden. Die an 2. Position gesetzten Zahlen bedeuten die Nummerierung
in der Tabelle.

Eatl Ll d, O. S., 73a, apoplokt.ischr-r Insult (Massonblutung temporal links,
Hirnödem. Einklemmungszeichen).

Hochdruck seit mehreren Jahren, am 14. Mai 1965 plötzlioh Bewußtlosig
keit, Halbseitenzeichen rechts. Schon nach kurzer Zeit bestand eine motorische
Unruhe mit Wälzen und Massenbewegungen der rechten Extremitäten sowie
stereotypem Wischen rechts, geringere Massenbewegungen auch links.
Innerhalb der nachsten Stunden nach Aufnahme an der Klinik kam es ZLU'

Streckstellung der Beine und schließI ich zur Beugestellung der Arme, rechts mehr
als links, Divergenz der Bulbi und zu einem deutlich auslös baren oculo-
cephalen Reflex (Abb. 1). Die Halbseitenzeichen waren mit Verstärkung
der Mittelhirnsym.ptome zurückget.rcten. Der vcst.ibulo-oculäre Reflex zeigte
7 Stunden nach Einsetzen der plötzlichen Bewußtlosigkeit eine tonische
Reaktion (Abb. 2 a, b).

Die Mittelhirnsymptome bildeten sich nach 36 Stunden langsam zur-ück,
am 3. Tag zeigte der Patient wieder Massen- und Wälzbewegungen, die Parese
war rechts deutlicher ausgeprägt. Die Pat. verstarb 4 Tage nach Auftreten des
apoplektischen Insults an irreversiblem Krcislaufversagen, nachdem beider-
seits eine Pneumonie aufgetreten wa r.

* Für die Überlassung der Kr-ankengeschichten danken wir Herrn 1:-'1'01.
Dr. P. FUCHSIG (Vorstand der 1. Chirurgischen Universitätsklinik), Herrn
Prof. Dr. H. KUNZ (Vorstand der H. Chirurgischen Universitiitsklinik),
Herrn Prof. Dr. R. BOLLERund Herrn Prof. Dr. E. DEUTSCH(Vorstand der
1. Medizinischen Universitätsklinik).
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Tabelle 1. Der uestibulo-oculare Reflex bei 25 Fällen einer sekundären Hirn-
himschädigung (MHS.) und 2 Phasen der

MHS.
Ge· Grund- - I Il I III l~Nr. Fall schlecht Alter krankheit Zeit

I

1 F.B ........ ml. 31 SHT. 12h +
2 A.K. ...... wb. 63 SHT. 3h +
3 R.R ....... wb. 51 C. hep. lOh +
4 O. S........ wb, 73 ap.I. 7h +
5 J. L ........ ml. 56 SHT. llh +
6 K. R. ....... m\. 34 SHT.ed.H. 4h +
7 M.Z ........ ml. 5 H.·OP. 6h +
8 K. L ........ wb. 27 SHT. lOh +
9 J.N ........ m\. 54 SHT. 3h +
10 R.W ....... wb. 61 ap.I. 2h +
11 J. J ........ m\. 42 SHT. 7h +
12 H.J ........ mt. 18 SHT. 12h

13 W.G ....... wb. 57 SHT. 16h
38h +

14 A.P ........ wb. 21 tox, Hö. 6h

15 F.L ........ m\. 71 SHT. 24h

16 CH.W ...... wb. 17 Tu. cer. 24h
17 TH. G...... wb. 56 SHT. 48h
18 F.P ........ m\. 24 SHT. 24h

19 H.P ........ mt. 19 SHT. 30h
20 G.H ........ m\. 26 SHT. 3d
21 A.A ........ ml. 49 SHT. 12d

22 M.D ........ wb. 19 SHT. 14d
23 F.H ........ ml. 65 SHT. lld

24 F. S........ ml. 5 SHT. 12d
17d

25 E.D ........ ml. 38 Hirnschuß 7d
I9d

Einteilung des vest.ibulo-oculären Reflexes (VOR.) in 5 verschiedene
tonische Reaktion, d. R. = dissoziierte Reaktion, f. R. = fehlende Reaktion.
prellungsherd, sd. H. = subdurales Hämatom, ed. H. = epidurales Hämatom,
durales Hämatom, ic. H. = intrazerebrales Hämatom, beg. H. Atr. = be-
syndrom, Ubg. St. = Übergangsstadium, V. St. = Vollstadium, TAS.
OCR. = oculo-cephaler Reflex, Obd. BeI. = Obduktionsbefund, Ekl. Z. =
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«ta /l1I11.w·hiid igu ng. Die Hirnstammsym pt orne werden in ± Phasen der Mittel-
BlIlhii r 1I imschäeligung (BHS.) eingeteilt

BHS. I ("1I'g.-~. - st.
i" log. v, SI. T.~ s.;--;/..

\·OH. OCH. on.r, Befund
I,;kl.

Z.

+
+
+

+

+
+
+

+
+

+
+
+
+

n. R.
un.

bogirr. t. R.
t. R.
t. R.

t. R.
t. H.
c!. R.
eI.R.

+++++++++
+++++
++
+

+

+
+
+
+~
+

+~
+~

++
++
++
+++
+~

sbd. H., front. li., okzip. Ii.,
i. cer. H., tcrnp. li.; Hö.

+

+

t.. R.
ü. R.
Ü. R.
n. R.

Mass. BI., ternp. M. re.; Hö.
RPH., f'run t ihn s. re.: sei. H.

+
+

d. R.
d , R.
d. R.
f.R.
f. R.
Il.R.
f.R.

f. R.

f.R.
f. R.
f.R.

LR.
f. R.
r. R.

f-
+

t. R.
t. R.

re.; Hö.
cd. H. li., Hö. +
Hö. +
ne.. RPH., Iront.vbas. bds, +
RPH., orbit. Ji. BIe., ThaI. re., +
F Lre., PlIi., Balk.-Läs.
Mass. BJ. St. Gpt. re.; Hö. I +
Op. eel. + sd. H. ro. ?
RPH., par. re., T 11i., F 3 u.. +
mass. Hö.

pcriventr. Madmekr.; Nekr. in I +
}';:H., H-stamm, Haube; mnss.
Hö.
RPH. front .. ternp., pariet , I +
bds. KH. n., Ble. Thalam.
N. caud.: rre.
Gliom, t.-p. u., Hö. I +
RPH., Balk.-Rup., Hö. +
RPH. frouto-ternpor. bas, +
bds. okzip.Ti., Blut. 4. Vent.r.:
Hö.
RPH. bas., Hö. I +
HPH. gering. Hö .. ic. H. +
Hirnwunde li. parietal, RPH.
Fron ta lpolli., Temporalpol re.; I +
ic. H. temporalre., Blutungen
im Mh., POilS, Kh., mass, Hö.
Beg. H. -Atr. I :.L
RPH. Iront.. ; ie. H.; beg. H. +
Atr., Hö.

Sehußverl. im Großhirn bds.

1'11II8E'n:11. R. = normale Reaktion, Ü. R. = Ubererregbarkoit, t. R. =
Muss. BI. = Massenblutung im Mark, Hö. = Hirnöelem, RPH. = Rinden-
St. Ggl. = Stammganglien, Op. ed. + sd. = operiertes epielurales und sub.
ginncndo Hirnatrophio, MHS. = Mittelhirnsyndrom, BHS. = Bulbärhirn-
t rn.urnat.isches apallischos Syndrom, VOR. = vest.ibulo-oculärer Reflex,
1':illklommllllgszf'ichE'n, SHT. = Schädelhi1'ntl'auma, C. hep. = Coma
tl • _.-
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Die Obduktion ergab eine Massenblut ung im Temporallappen links.
Hirnödem und Einklemmungszeichen im Tentoriumbereich.

Ahb. 1. Akutes "\littclhiJ'nsyndrolll. oculo-ccnhatcr
Reflex, Fall 1/4. Bei Kopfdrehung nach links
führen die Bulbi eine Gegenbewegung durch

(Puppenkopfphä nomr-n)

r

sich eine Schnappatmung gleichzeitig mit dem Abk liugcu der St rocksyncrgis-
rnen und schließlich ein Atemstillstand und Herz vorsage» ein,

Die Obduktion ergab eine Massenblutung in den Stammganglien und elll
Hirnödem mit te n totir-Hen und Kleinhir'neinkleml1lungszeichen.

Pn113/19, H, P., 19a, Schadc l-Hirut i-auma (Riudenprelluugshordo basal
bcirlerscits, massives Hirnödem}. Am LI" September 19M, Verkehrsunfa.ll rnit

~

\

Zb

,1"lI. 2 a, b. Akutes Mittelhirnsvndrom , vestibulo-or-ulän-r Ill'flcx, tonische Reaktion, Falil/!. I\all-
knlorl sat.ion des Labyrinths I'cdingt elne De vin tiou der Bulbi ZlIlIl gespülten Ohr

Kopfverletzung durch Ge\\'altein\\'il'kung von rechts vorne. sofortige Bewußt-
losigkeit., Schädelfrakt ur l in ks pa.rieto-front at in die Basis reichend. Bereits
kurz nach dem Unfall Symptome eines akuten Mittelhirnsyndroms, beginnr-nd
mit, Massenbcwcgungen , anschließend Sr reckstellung der Beine, 4 Stunden
nach dem Unfall Beugestellung der Arme und kurz später Auftreten \'011
Bcugc-Strecklo-arnpfon , denen nach 11/2 Stunden spontane Streckkramp lo

(

\','''1 ihlilo-Ot'liliil'el' Heflex bei der Diagnose akuter Hirnstarnmläsioneu

u llr-r: 1':xln'll1itiiten folgten. In dieser Zeit. bestand eine DivergenzsteIlung der
I{,dl,i 111,d r-ino HER'I'\\'IG-lVIAGENDIESche Schielstellung. Die oculo-cepbalen
Hdl,·x,' \1':11'('11 auslösbar. Durch eine Carot is-Art.eriograp hie wurde ein
iu r ru k rn uu-l k-s Hiimatom ausgeschlossen. 24 Stunden nach dem Unfall
('III':\'NI':-:-;TOKE~sche Atmung, die nach I Stunde von einer Schnappatmung
lIl'g' 'li)~1 \1'11nie, c: leichzeitig Nach lassen der spontanen St recksynergismcn ,
IIlI('1i wc-irr-rcn 2 St.unden Atemstillstand und völliges Verschwinden der
:-;11"'('kkl'iimpfe, Areflex ie mit Abklingen der Tonussteigerung. 28 Stunden
1111(,1,i lc-m Unfall bestanden die Symptome eines akuten Bulbär-hirusyridroms.
1)"1' oculo-ce pha!e Reflex fehlte, Bei der Untersuchung des vestibulo-ocularcn
I{dl,·x,'~ :30 Stunden nach dem Unfall war eine fehlende Reaktion feststell bar.
:lIi :-;llIn<len nach dem Unfall Auftreten von Kreislaufstörungon , die mit
H,\'I"'I'I('nRin stabilisiert werden konnten, Verschwinden des BABJNSKl-
J{dl('x,'~' Es wurde ein irreversibles
Bill I,ii I'Ir ir-nsvn drom angenommen.
'i~ :-;llIlId,'n nach dem Unfall verst ai-b
d"I' 1':11, nach Aussetzen der Herz-
u k l im r.

()I,<I" k i iousbef'und : R imlenprel-
11111j.!"III·nl,· beide+se it s fronto-basal
IIlId in I,' :3. Rindenblutung in P 2
111,t1 I' -I liuk s. massives Hirnöclem.
1,",,"1,· Ih"ekzeichell und hochgra-
dig,· ("'I'I,I,,·II:1l'e Druckzeichen mit
IlllllltJl'J'IIHgi:-ichC't' Tnf'a rz ieruna der
1\ I"illl,il'ltlnn~illl'n sowie Oblongata-

lIi"I,II'IIIIIII:I, Pat, erlitt a m 29. Juni
111110 "ill"11 \'Pl'kehl'sunfall mit so-
1",'1 ig,'1' 1{'·\I'llrJtlosigkeit. Schon bei
t1,." 1':illlidt'l'llllg fit I die Unf'a llstation
1,"111 "i"I, "ill_' St reckst c llung dei'
11"111" 111111~LI"s",rI)('\I'egungen dE'!' Arme nach Schmerz rci». die ß,dbi zc-igten
"1111'I Li\ "I'g"llzl"lldt'llz, 14 :-;tunrlen nach dem Unfall trat eine Bcugr-t eu dcnz der
,\1'111" ,·i" ",111 iunrrha lb 1 St uudr- zpigtc- der Pat . eine Sr rocksrr-Ilung aller
1·:,II',·llIillll,·It. Di\'el'gellzstE'lIung der Bulbi, a uslösbn rr-n oculo-ccphalen
1("11,·" 'I'II,'I',\'k,"'die. Tachypnoe und Hvpert hcrrnio. Naeh k urze r Zeit
~"I/I,' ,·tI ••, ,\I"III\"'I'schleehtel'ung in For-m e iuer Schnappatmung ein, Der
1'111, 11"",1" lI"~i,,li"I'I' beatmet, die St ree kkrürnpfr- nahmen ab, dei' Tonus
d,·1' I·:, 11'1'111il ii I "1uuusku la tu r \'el-ringel'te sieh, Der vost ibulo-oculäro 'Reflex
I"'gl,' 11\ :-;1"' ••1"11n.rch dem Tra.uma ciuo Ich lende Reaktion. der oculo-cephale
1(,·1'1,·, \1111' ,S"It\\;I('h auslösbar. l S Stunden nach dem Unfall kouut o e1ie
1l""I"IIIIIj.! ,'il,g,·"I,·1I1 wr-rdcn , die St rcokkrärnp lo nahmen tr-ot.z Därnpfung
I,". k l» ••g"11 11111'1',,,,,·1, k m-zor Zo ir wir-de r ab. Bereits 24 Stunden nach dem
\'111'1111z"igl,' ""1' 1',,1, u uf Schmerz reize Massenbewegungen an e1ell oberen
1·:'I •.•·I,liliil,·,1 Ilt'i g'·~II'('ektel' Boinsn-Ilung und 3G Stunden nach dorn Unfall
111""'" ~11I"""I'- so wi« \\'äIzbe\\'egllllg"1I und auf Heize e-ine gerichtete Abwehr
111 1"·"I,",,ltI'·II, 1)('1' \'('stibulo-oculäre Reflex ergab 38 St unrlen nach dem
\'ld,,11 ,·i",· '''''''11,11,' HeRktioll. die oculo-cepha le n Rcf'k-xc waren uoch auslös-
11111'. 111111·"1,,,11,\'011 I; St undon wa r Pa t , ansprochbar. Es verblieb "in Fr-ontal-

1·:illkl('lllIllllllg.

F"II 11/:;. w. Z .. 57 u , Schädel-

Fall :2/10. H. w., 61a, apoplektischer Insult (Massonblut uug in den
Stammganglien rechts, Hirnödem. Einklemmung).

Seit 2 Jahren labiler Hoch-
druck, am 17. Angust 1964 apo-
plektischer Insult mit. plötzlich ein-
t.retcnder Bewuß t.losigkoit. Bei der
Aufnahme an der' Klinik nach
F/2 Stunden bestanden bereits
Streckkrämpfe aller Extremitäten,
Babinski bciderseits, Hyperrcflcxio
mit stark erhöhtem Muskoltonus,
fer-ner Divergenzstellung der Bulbi,
sch wach allslösbare ocu lo-cephale
'Reflexe. eine Tachykardie. Tar-hy-
pnoe (maschinenartige At muug)
und Hyperthermie. Der vest ibulo-
ocu la ro Reflex zeigte 2 Stunden nach
Eint roton der Bewußtlosigkeit eine
dissoziierte Heaktion (Abb, 3). Inner-
halb von weitereIl 3 Stunden stellten

III/'IIH,\'IH 1/,( 1111.
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Ahb. :~. Akutes :\[ittt'lhinl~~·ndl'orn. vvstibulo-
ocul.irer Ref!('x. rlissoxiir-rt« Henk tiun , Fall 2/10.
Kalt knlortsar iou des J.all.\"ritlth~ ])l'dillgt ci ne
Dcviatlnn des hotnnlnn-rnlo n 1311111\1:-\ z um g('-

spülten Ohr, kcine Ht'aktinn des kunt rulatcrnk-n
BlIlhll:-i
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Ergebnisse der klinischen Untersuchung
Wie sich aus den dargestellten, als typisch ausgewählten Fallschilde-

rungen ergibt und aus der tabellarischen Zusammenstellung unserer
Untersuchungsergebnisse hervorgeht, haben wir 5 Formen des vestibulo-
oeulären Reflexes unterschieden, und zwar eine normale Reaktion (n. R.)
im Fall 1 und in der Kontrolle bei Fall 13 und 25, eine Übererregbarkeit
(ii. E.) bei Fall 2 und im Übergangsstadium zum traumatischen apallischen
Syndrom bei Fall 24 und 25, eine tonische Reaktion (t. R.) bei Fall 3 bis 7
sowie Fall 22 bis 24, eine dissoziierte Reaktion (d. R.) bei Fall 8 bis 11
und eine fehlende Reaktion (f. R.) bei Fall 13 bis 21. Interessant ist
Fall 12, bei dem eine Übergangssituation zwischen dissoziierter und fehlen-
der Reaktion vorlag, und Fall 21, der sich im Übergangsstadium zum
traumatischen apallischen Syndrom nach lang anhaltendem Vollbild
eine!"Mittelhirnschädigung befand und noch eine fehlende Reaktion zeigte.

Es ergibt sich, daß die verschiedenen Reaktionsformen zu bestimmten
Phasen des Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndroms zuzuordnen sind. Am
Beginn einer Mittelhirnläsion (Phase 1 nach GERSTENBRAND)zeigt der
vestibulo-oculäre Reflex noch eine normale Reaktion (Fall 1). Bei einer
weiter fortgeschrittenen Mittelhirnsymptomatik (Phase II) ist eine
Übererregbarkeit des vestibulo-oculä.ren Reflexes vorhanden (Fall 2).
Bei der Phase IlT und beginnenden Phase IV zeigt der vestibulo-oculärc
Reflex eine tonische Reaktion (Fall 3 bis 7), während im Vollbild der
Mittelhirnsymptomatik (Phase IV) eine dissoziierte Reaktion vorliegt
(Fall 8 bis 11). Eine noch angedeutete dissoziierte Reaktion fand sich dann
wr-nn klinisch die ersten Symptome eines Übergangsstadiums zum Bulbär-
hirnsyndrorn bestanden (Fall 12). Bei zunehmender Bulbärhirnsymptoma-
tik (Fall 13 und 14) und im Vollbild eines Bulbärhirnsyndroms war stets
eine fehlende Reaktion des vestibulo-oculären Reflexes vorhanden
(Fall 15 bis 20).

Bei Pat., die ein Übergangsstadium zum traumatischen apallischen
Syndrom aufwiesen, war der vestibulo-oculäre Reflex tonisch bzw.
übererregt. und nur bei Fall 21 fehlend. Fälle eines traumatischen apalli-
sehen Syndroms, die in diesem Bericht noch nicht enthalten sind, zeigten
ebenfalls eine tonische Reaktion bzw. eine t'bererregbarkeit, wobei sich
auch bei diesen Pat. eindeutige Parallelen zum klinischen Bild ergaben,
Es soll später darü ber berichtet werden. Nur bei 3 Pat. waren Verlaufs-
kontrollen möglich (Fall 13, 2J und 25).

Soweit sich aus den noch geringen Erfahrungen ergibt, zeigt der
vest ibulooculäre Reflex in seiner Reaktion bei akuter Mit.telhirnläsion ,
die sich klinisch in den verschiedenen Phasen des Mittelhirnsyndroms
und des Bulbärhirnsyndroms exakt abgrenzen läßt, aber auch im Über-
gangsstadium zum traumatischen apallischen Syndrom eindeutige Paralle-
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len zur klinischen Entwicklung, woraus sich neben den diagnostischen
Hinweisen auch eine brauch bare prognostische Verwertbarkeit dieser
einfach durchzuführenden Untersuchungsmethode ergibt.

~

Diskussion
Nach unseren Erfahrungen sind bei der Prüfung des vestibulo-oculären

Reflexes verschiedene Reaktionsformen gut abgrenz bar und zu den einzel-
nen klinischen Phasen des Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndroms zuzu-
ordnen. Demgegenü ber bietet der oculo-cephale Reflex eine geringere
diagnostische Verwertbarkeit. Dies ergibt sich daraus, daß im Verlaufe
der Entwicklung eines Mittelhirnsyndroms zwar die Intensität. des oculo-
cephalen Reflexes abnimmt, diese sich jedoch nur schwer einstufen läßt. Im
Vollbild des akuten Bulbärhirnsyndroms fehlt der oculo-cephale Reflex
ebenso wie der vestibulo.ooulärs Reflex.

Das Zustandekommen der verschiedenen Reaktionsformen des
vestibulo-oculären Reflexes kann durch den fortschreitenden Funktions-
ausfall der vestibulo-oculären Svsteme, wie sie einleitend beschrieben
werden, als Folge eines zunehmenden Druckes auf das Mittelhirn und
im weiteren Verlauf auf den gesamten Hirnstamm, insbesondere das
Bulbärhirn, erklärt werden. Neben der direkten mechanischen Schädigung
sind natürlich zirkulatorische Störungen durch den Druck auf die Gefäße
des Hirnstammes, Arterien wi« auch Venen, die im Tentoriumbereich
und im Bereich des Foramen occipitalc magnum durch die verlagerten
Hirnanteile kom pri micrt worden, für den Funktionsausfall und die
spätere Schädigung von Mittelhirn- und Bulbärhirnanteilen verantwort-
lich. Folge der GcfiLßkompression sind Ischämie und venöse Rückstauun-
gen mit Staulingshilltlingell.

Exakte Verlaufskontrollen des vesti bulo-oculären Reflexes während
der Entwickliing einer Hirnstamrnschädigung und die Korrelation zu
morphologischen Befunden wird in Zukunft einen weiteren Einblick in
clie 1"1111 ktion der vesti bulo-oculären Systeme des Menschen ermöglichen.

Zusammenfassung
l~:;wird Liber die diagnostische Verwertbarkeit des vestibulo-oculären

l~dleXl's (Ku.ltkalorisa.tion des Labyrinthes) an 25 Pat. mit verschiedenen
Phase-n einer sekundären Mittelhirn- und Bulbärhirnschädigung nach
Ein klcuuuung durch supratentorielle raumverdrängende Prozesse (trauma-
tisches intrakranielles Hämatom, Hirnödem, apoplektische Blutung,
Tumor) berichtet. Wie die Untersuchungen ergaben, lassen sich beim
vestibulo-oculären Reflex verschiedene Reaktionsformen unterscheiden
(normale Reaktion, Übererregbarkeit, tonische Reaktion, dissoziierte
Reaktion, fehlende Reaktion) und eine Zuordnung der einzelnen Formen
zu den verschiedenen Phasen der Mittelhirn- und Bulbärhirnläsion

IVr. Z. f. Nervenheilkunde. Bd. XXV/2-'4 11
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treffen. Aus den Untersuchungen ergibt sich, daß der vestibulo-oculäre
Reflex als diagnostisches Hilfsmittel bei einer sekund iren Hirnstamm-
läsion gut verwertbar ist.

Einleitend wird über die Problematik der sekundären Hirnst.amm-
läsion durch supratentorielle Prozesse, die Klinik der Mitt.elh im- 11nd
Bulbärhirnschädigung und die Pathophysiologie des \estibulo·oculären
Reflexes berichtet.

Die Methode der Untersuchung ist relativ einfach und verlangt keinen
großen technischen Aufwand. Die Belastung des Pat. ist insbesondere
hinsichtlich des Kreislaufes außerordentlich gering. Es ist dies schon
deshalb von besonderer Wichtigkeit, da bei derartigen zentralen Schädi-
gungen oft umfangreiche Untersuchungen am Pat. kaum durchgeführt
werden können. Darüber hinaus läßt diese Untersuchung eine relativ
gute Beurteilung des Grades der Hirnstammschädigung zu und bietet
eine wertvolle Ergänzung der neurologischen Untersuchung. Zur Zeit
sind die Erfahrungen mit dieser Untersuchungsmethode noch gering,
weitere Verlaufskontrollen werden aber in Hinkunft sicher noch präzisere
Aussagen ermöglichen.
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