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Von
W. Cancura und F. Gerstenbrand

Mit 3 Textabbildungen

Das akute Mittelhirn- und vor allem das akute Bulbérhirnsyndrom
stellten cinen hachst bedrohlichen Zustand dar und noch vor wenigen
Jahren war die Prognose infaust. Ursachen akuter Mittelhirnsymptomatik
sind lokale Blutungs- oder Entziindungsherde, akuter Gefil3verschlufi,
am hiufigsten aber eine Tentoriumeinklemmung. Das akute Mittelhirn-
syndrom durch Tentoriumeinklemmung, die auch als Zysternenhernie
(CArILLO, 1941), Zysternenprolaps (ZiiLch, 1953) oder Zysternenverquel-
lung (SpaTz und Strokscu, 1934) bezeichnet wird, entspricht nach der
Entstchung einer sekundiren, die iibrigen einer primdren Mittelhirn-
lasion. Wihrend bei den priméren, durch die erstgenannten Prozesse
ausgelosten Mittelhirnschdden, die Symptomatik innerhalb  kiivzester
Zeit mitunter schlagartig auftritt, entwickelt sich eine Mittelhirnsympto-
matik durch Einklemmung des oralen Hirnstammes dem vorliegenden
srundprozeB entsprechend iiber mehrere Stunden, ja auch iiber Tage.
Fiir therapeutische Konsequenzen ist die differentialdiagnostische Ent-
scheidung iiber das Vorliegen einer primiren oder sekundiren Mittelhirn-
lasion von entscheidender Bedeutung. Die primire Mittelhirnlision,
gleich welcher Genese, erlaubt lediglich eine symptomatische Behandlung.
Dic sekundire Mittelhirnschidigung kann, wenn es noch nicht zu irre-
versiblen morphologischen Ausfillen in den lebenswichtigen Zentren des
oralen Hirnstammes gekommen ist, durch Beseitigung des Grundprozesses
eine erfolgreiche Behandlung erfahren. Ursache einer sekundiren Mittel-

* Herrn Prof. Dr. H. Horr zum 70. Geburtstag gewidmet.
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hirnschiidigung ist die supratentorielle, in viel selteneren Fillen die infra-
tentoriclle Volumsvermehrung, In einem gesetzmifligen Ablaut fiithrt die
supratentorielle  Volumsvermehrung zur Verlagerung von GroBhirn.
anteilen durch den Tentoriumschlitz in die hintere Schidelgrube und
zu einem mechanischen Druck auf den oralen Hirnstamm. Ursachen
einer Volumsvermehrung sind Hirntumore, intrakranielle Himatome
traumatischer oder anderer (GGenese, Hirnabszesse und das diffuse Hirn-
ddem. Wihrend die Verlagerung von GroBhirnanteilen in die hintere
Schiidelgrube als Folge eines Hirntumors nur in seltenen Fillen eine
Behandlung erlaubt, ist vor allem das traumatische intrakranielle Hima-
tom einer erfolgreichen und lebensrettenden therapeutischen Intervention
zugiinglich. Aber auch beim Hirnodem fithrt rechtzeitiges und ziel-
gerichtetes therapeutisches Eingreifen meist zur Beseitigung der Mittel-
hirnsymptome und somit der lehensbedrohenden Situation.

Trotz der eindrucksvollen und auch einheitlichen Symtpomatik des
akuten Mittelhirnsyndroms liegen bis heute relativ wenige Untersuchungen
ither Symptome, Entwicklung und Verlauf vor. Eine iibersichtliche
Zusammenstellung hat Pra (1957) in seiner Arbeit iiber die Schiidigung
des Hirnstammes bei den raumfordernden Prozessen des Gehirns gegeben.
Weitere Darstellungen finden sich bei Carys (1952), D, MULLER (1965),
McNeany und Poum (1962) und zuletzt bei GersteNpraxD (1967).
MeNeany und Poum haben als erste versucht, Stadien der Hirnstamm-
schiidigung abzugrenzen, D. MULLER, Pra und GERSTENBRAND weisen
auf die stufenférmige Entwicklung der Mittelhirnsymptomatik hin und
auf die sich daraus ergebende Beziehung zu Druckanstieg in der Schiidel-
kapsel und topischer Schiidigung des Hirnstammes.

Das klassische Beispiel fiir den kontinuierlichen Druckanstieg im
supratentoriellen Raum stellt das akute subdurale bzw. epidurale Héima-
tom traumatischer Genese dar. Durch die traumatische GefiBschidigung,
Ruptur einer Vene oder eines extrazerebral gelegenen Venenteiles, meist
einer Briickenvene (KRAULAND, 1961) bzw. eines extrazerebralen Gefilles
(A. meningea media) kommt es zur progredienten Himatomaushildung
und somit zur intrakraniellen Volumszunahme., Nach den von Zitnen
und auch von Toxnis zuletzt 1959 klar dargelegten GesetzmiBigkeiten
ist die Volumszunahme von einer Massenverschiebung des GroBhirns
gefolgt. Der Schidelinhalt, der aus Hirnsubstanz, Liquor und Blut
besteht, ist, wie das Gesetz von Burrow aussagt, 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 zuniichst
die Reserveriume des Gehirns (Liquorrdume in den Sulei, Zysternen und
Ventrikeln sowie Blutleiter) ausgefiillt bzw. komprimiert. Bei Fort-
bestehen der Volumszunahme setzt eine Verschiebung von Hirnteilen
ein, zunichst in der gleichen Hemisphire, dann unter der Falx zur Gegen-
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seite, spiter in axialer Richtung nach kaudal, wobei die einzige dynamische
Offnung des GroBhirnraumes, der Tentoriumschlitz, als echter Druck-
ausgleich dient. Folge dieser Vorgiinge ist die Verlagerung von Anteilen
des mediobasalen Temporallappens in die hintere Schidelgrube und
Druck auf die oralen Anteile des Hirnstammes. Dieser Prozell geht je
nach der Entwicklung der Volumszunahme mehr oder weniger rasch vor
sich. Durch die verlagerten Temporallappenanteile kommt es zum Druck
auf den Hirngtamm und zur Kompression der in den Zysternen verlaufen-
den Gefiille und Hirnnerven, aber auch zum Druck der scharfen Tentorium-
kanten auf die verlagerten Hirnteile (Hippocampus). Durch die mechani-
sche Liision entstehen Funktionsstorungen und durch die Zirkulations-
behinderung kommt es zur Ischimie und zur Riickstanungsblutung sowie
zum lokalen Odem mit einer weiteren ortlichen Volumszunalme. Bei
Fortbestehen der supratentoriellen Volumszunahme fithrt die Massen-
verschiebung sehliefilich zur Verlagerung von Anteilen des Kleinhirns
(Kleinhirntonsillen) in dag Foramen oceipitale magnum und somit zum
Druck anf die Medulla oblongata, wodurch das meist letal ausgehende
akute Bulbirhirnsyndrom ausgelost wird,

Pathophysiologisch ist das akute Mittelhirnsyndrom durch das Frei-
werden autonomer Regulationszentren des Hirnstammes fiir Motorik und
das vegetative System sowie durch Lision bestimmter Strukturen des
oralen Hirnstammes bedingt. Das akute Bulbdrhirnsyndrom wird durch
den Ausfall der bulbiiren Zentren ausgelost, von denen Atmung und
Kreislaufregulation fiir das Leben des Patienten von entscheidender
Bedeutung sind.  Die Beseitigung der Mittelhirnsymptomatik und der
Symptome des Bulbiirhirnsyndroms ist fiir das Leben des Patienten,
aber auch fiir Dauersehiiden bei giinstigem Ausgang von ausschlaggebender
Wichtigkeit. Fiir die Therapie wiederum ist die ditferentialdiagnostische
Unterscheidung eines primiren und sckundidren Hirnstammschadens
notwendig. Die primiire und sekundiire Hirnstammschiidigung kann aber
in den meisten Fillen aus Verlauf und der klinischen Entwicklung des
akuten Mittelhirnsyndroms differenziert werden. Bei der sekundiren
Mittelhirnliision durch Einklemmung erlaubt die schon vorher erwiihnte
phasenhafte Entwicklung, die Dynamik des fortschreitenden Prozesses
und auch den Grad der Mittelhirnschiidigung zu erfassen.

Nach einem von uns (GERSTENBRAND, 1967) lassen sich im Initial-
stadium 3 Phasen abgrenzen, die in das Vollbild des akuten Mittelhirn-
syndroms iiberfithren. In der 1. Phase stellt sich beim primir nicht
bewuBtlosen Pat. eine zunehmende BewubBtseinseinschrinkung ein. Die
Motorik ist durch die Tendenz zu Massen- und Wilzbewegungen sowie zu
groben Abwehrbewegungen gekennzeichnet. Die Bulbi schwimmen,
Sehnenreflexe und Muskeltonus sind gesteigert: hiufig besteht bereits
eine beidseitige Bapinski-Tendenz. Je nach der Art und der Verteilung
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des Grundprozesses kénnen 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 Bewulitseinseinschriinkung. Die Bulbi befinden sich in einer
Divergenzstellung ohne wesentliche Spontanbewegung. Die meist mittel-
weiten Pupillen reagieren triige auf Licht. An den oberen Extremititen
setzen auf Schmerzreize ungerichtete Massenbewegungen ein, wiihrend
sich die Beine in einer Streckstellung befinden, die sich bei Reizen ver-
stirkt. Der Baminski-Reflex ist beiderseits auslosbar, der Muskeltonus
deutlich erhoht; es konnen bereits Zeichen einer vegetativen Enthemmung
vorhanden sein (Atmung, Puls usw.), Eventuelle Herdausfille sind bereits
deutlich nachweisbar. In der 3. Phase ist der Pat. bereits tief bewuBtlos.
Die Bulbi zeigen eine ausgepriigte Divergenzstellung, mitunter eine
Herrwic-MaceNDIEsche Schielstellung. Die in dieser Phase meist engen
Pupillen reagieren triige auf Licht. An den Extremititen besteht eine
Beugestellung der Arme und Streckstellung der Beine, die sich auf
Schmerzreize verstiirkten. Reflexe, Pyramidenzeichen und Tonus sind
erhoht, Die vegetativen Zeichen zeigen sich in beschleunigter aber regel-
miifliger Atmung, die mitunter einen CHEYNE-SToKEschen Typ aufweist.
Herdzeichen treten in dieser Phase wieder zuriick.

Bei Fortschreiten der Mittelhirnlision stellt sich das Vollbild des
akuten Mittelhirnsyndroms ein. Die Bulbi sind divergent und fast
immer besteht eine HErrTwic-MacENDIEsche Schielstellung. Die wech-
selnd weiten Pupillen reagieren nur sehr triige auf Licht. Der Nackenbeuge-
Pupillen-Reflex ist deutlich auslosbar. Alle 4 Extremititen befinden
sich in Streckstellung. Spontan, verstirkt auf duBere Reize, setzen
Streckkrimpfe ein. Der Muskeltonus ist stark erhéht (im Sinne
einer Rigidospastizitit), die Reflexe sind gesteigert. Der BABINSKI-
Reflex ist beiderseits auslishar. Der Pat. zeigt eine heschleunigte aber
regelmiiBige Atmung (maschinenartig), eine Tachykardie und Hyper-
thermie.

Bei Weiterbestehen der Massenverschiebung entwickelt sich, wie
erwiihnt, nach einer Zwischenphase, die durch das Einsetzen einer Schnapp-
atmung, Pupillenerweiterung und Nachlassen der spontanen Streck-
krimpfe gekennzeichnet ist, bei zunehmender Einklemmung des Bulbir-
hirns das akute Bulbirhirnsyndrom, das durch Atemstillstand, Ver-
schwinden der Streckkriimpfe aber auch der Streckstellung und der
Tonussteigerung, durch Areflexie, gering ausgepriigt bis fehlenden Pyrami-
denzeichen und einer beginnenden Kreislaufinsuffizienz gekennzeichnet ist.
Die Bulbusstellung bleibt unverindert. Spiter mufl der Kreislauf intensiv
gestiitzt werden, was nach unseren Erfahrungen mit dem Eintreten in das
Stadium des irreversiblen Bulbirhirnsyndroms zusammenfillt (GERSTEN-
BRAND, JELLINGER, SEIDL und STEINBEREITHNER, 1967).

S i,
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Von McNEaLy und Prum wurde neben den Symptomen der gestérten
Funktion der Koérper- und Augenmuskulatur sowie der Stérung der
vegetativen Regulationszentren und des Bewultseins bei den verschiede-
nen Formen einer Hirnstammlision die unterschiedliche Reaktion des
Vestibularapparates bei Drehung des Kopfes (Puppenkopfphinomen)
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 Krincox u.a. als oculo-
vestibulirer Reflex bezeichnet. Nach unserer Meinung ist die Bezeichnung
vestibulo-oculdrer 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-oculiren Reflex ist zwischen einer normalen,
gesteigerten, tonischen, dissoziierten und fehlenden Reaktion zu unter-
scheiden.

Als Leitsymptom fungiert beim akuten Mittelhirnsyndrom sicherlich
die gestorte Motorik mit der Entwicklung der Streckkrimpfe und der
Haltungsanomalie der Extremititen. Wihrend der oculo-cephale Reflex
sich in seiner Intensitit nur schlecht einstufen lift, bietet der vestibulo-
oculiire Reflex durch die verschiedenen Reaktionsformen die Méglichkeit
einer besseren Differenzierung und Zuordnung zu den verschiedenen
Phasen des Mittelhirn- bzw. Bulbiirhirnsyndroms.

1952 beobachtete Krixcon bei einem komatisen Pat. erstmals einen
sogenannten dissoziierten Nystagmus im Rahmen der kalorischen Vesti-
bularispriifung. Diese Erscheinung entsprach der, wie sie bei Ausfall des
mittleren Lingshiindels beobachtet wird, NaTmaxsow, Brramax und
ANDERSON stellten spiiter bei einer Gruppe von Pat. eine gewisse Abhingig-
keit sowohl des oculo-cephalen als auch des oculo-vestibuliren Reflexes
vom jeweiligen Ausmall der Schidigung fest. Bei Hirnstammlisionen
wie auch Barbituratvergiftungen und Blutungen fanden sie entweder
ein villiges Fehlen des oculo-cephalen und des vestibulo-oculidren Reflexes
oder einen dissoziierten Nystagmus. Dariiber 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 BewuBtsein zuriickkehrte.
Die Untersucher schlossen daraus, daBl das Auslosen oder Fehlen dieser
Reflexe ein guter Hinweis fiir den Grad der Schidigung sei. VAERNET
untersuchte diesen Reflex bei der transtentoriellen Einklemmung und
fand eine Storung bei 26 von 50 Fillen. Er beobachtete ein konjugiertes
Abweichen mit geringem Nystagmus, eine tonische Phase ohne Nystagmus
und auch eine dissoziierte Pupillenstellung (Abduktion eines Auges,
wiithrend das andere in Mittelstellung bleibt). Seiner Ansicht entsprechend,
steht der vestibulo-oculire Reflex in Beziehung zum klinischen Bild.



148 W. Cancora und F. GERSTENBRAND :

Bei einem supratentoriellen Tumor beobachtete Krnersere ebenfalls
charakteristische Reaktionen bei der Vestibularispriifung,

Diese Erscheinungen lassen sich durch die Verfolgung der entsprechen-
den Leitungsbahnen erkliren: Die afferenten Impulse der N. vestibularis
erreichen zunichst die homolateralen Vestibulariskerne., Von diesem
Kerngebiet  werden Fasern iiber den Tractus vestibulospinalis zum
Riickenmark gefiihrt und Verbindungen zu homo- und kontralateralen
Teilen der Formatio reticularis hergestellt, von wo Impulse wieder gekreuzt
oder ungekreuzt iitber den Tractus reticulospinalis zum Rickenmark
gelangen.  Vom Vestibulariskerngebiet bestehen weiters Bahnen zum
Cerebellum, die wieder zum Riickenmark weiterlauten. Dariiber hinaus
gibt es nun Querverbindungen der Vestibulariskerne sowie direkte Fasern
zu den Motoneuronen des Zervikalmarkes., Wie aus Arbeiten von BeExpgRr,
KorNHUBER und SZENTAGOTHAT hervorgeht, gibt es nun 2 Wege zu den
Augenmuskelkernen: einen direkten iiber das hintere Lingsbiindel und
einen indirekten ither die subkortikalen Blickzentren. Bei Zerstorung
des hinteren Lingsbiindels kommt es zur internuklediren Ophthalmo-
plegie” (KorNxuuegrr), es fillt dabei die Verbindung zwischen Abduzens-
und Oculomotoriuskern aus und wir finden als Ausdruck dafiir bei der
vestibuliiren Erregbarkeitspriifung einen dissoziierten Blickrichtungs-
nystagmus, wobei der M. reetus medialis durch eine supranukleiire Liision
funktionsgestiort ist. Bel Schiidigung der subkortikalen Blickzentren,
. h. bei paramedianer Reticularislision kommt es dagegen zum Ausfall
der raschen Nystagmuskomponente, da diese durch die Formatio reticularis
gesteuert wird, Als Ausdruck dieser Lision finden wir bei der Vestibularis-
priffung eine tonische Phase: die tonische Angendeviation tritt bei der
Kaltkalorisation zur Seite auf.

Diese Erkenntnisse gehen antf Barany zuriick, der entsprechende
klinische Beobachtungen bei einem Ponstuberkel machte. Aber auch
LoreNTE DE No (zitiert nach Korxnvusgr) hat bewiesen, daf} die Lision
in der paramedianen Formatio reticularis zu suchen ist, wenn wir bei der
Priifung des vestibulo-oculiren Reflexes eine derartige Beobachtung
machen.

Technik der Untersuchung

Die kalorische Erregbarkeitspriifung erfolgte mit Kaltwasser, das eine
Temperatur von 137 (! hatte. Die Spiilmenge betrug 100 cem pro Seite.
Dies hat sich entgegen der sonst iiblichen Mikrospiilung nach Kropax
als zweckmiiBig erwiesen, da bei den grifitenteils tief bewulBtlosen Pat.
meistens erst auf einen stiirkeren Kiltereiz eine eindeutige Reaktion zu
beobachten ist. AuBerdem ist die Nystagmusdauer im Rahmen dieser
Untersuchung nur von zweitrangiger Bedeutung. Allerdings hat sich
im Laufe unserer Untersuchungen auch ergeben, daf fiir die Feststellung
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der spiiter zu besprechenden Ubererregbarkeitsreaktion bei einem Teil
der untersuchten Fille die Mikrospiilung zur Beurteilung des vestibulo-
oculiiren Reflexes giinstiger war.  Entsprechend den finBleren Gegeben-
heiten erfolgte die Spiilung ausschlieBlich im Liegen, lediglich der Ober-
kirper wurde wie bei der Methode nach Havnipike etwas angehoben.
Die Bulbusbewegungen wurden durch die FrEszeL-Brille beobachtet.

Kasuistik*

Mit der genannten Methode wurde der vestibulo-oenlire Reflex an
25 Pat. mit einem akuten Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndrom sekundirer
(Genese aber verschiedener Atiologie untersucht. Der jetzige Bericht
bezieht sich auf einzelne Untersuchungen bei Fiillen einer Hirnstamm-
lision, die, wie die Klinik und bei einem Teil auch der morphologische
Befund ergibt, ausschlieBlich durch eine Einklemmung entstanden sind,
also eine sekundire Mittel- und Bulbirhirnlision darstellen. Die Unter-
suchungen, die bei den einzelnen Pat. in verschiedenen Stadien der
Hirnstammeinklemmung durchgefithrt wurden, konnten nur bei 3 Fillen
kontrolliert. werden. Die Einstufung des Grades der Mittel- und Bulbir-
hirnlision erfolgte auf Grund der beschrichenen klinischen Symptomatik.

Die Untersuchungsergebnisse haben wir tabellarisch zusammengetafit
(Tabelle 1), AuBerdem sollen 4 Modellfille im folgenden beschrieben
werden. Die an 2. Position gesetzten Zahlen bedeuten die Nummerierung
in der Tabelle,

Fall 1/4, O. 8., T3a. apoplektischer Insult (Massenblutung temporal links,
Hirnddem, Einklemmungszeichen).

Hochdruck seit mehreren Jahren. am 14, Mai 1965 plitzlich Bewulitlosig-
keit, Halbseitenzeichen rechts. Schon naeh kurzer Zeit bestand eine motorische
Unrube mit Wiillzen und Massenbewegungen der rechten Extremititen sowie
stercotypem Wischen  rechts.  geringere  Massenbewegungen  auch  links.
Innerhalb der nichsten Stunden nach Aufnahme an der Klinik kam es zur
Streckstellung der Beine und sehlieBlich zur Beugestellung der Arme. rechts mehr
als links, Divergenz der Bulbi und zu einem deutlich auslosbaren oculo-
cephalen Reflex (Abb. 1). Die Halbseitenzeichen waren mit Verstéirkung
der Mittelhirnsymptome zuriickgetreten. Der vestibulo-oculidre Reflex zeigte
7 Stunden nach Binsetzen der plitzlichen BewuBtlosigkeit eine tonische
Realktion (Abb. 2a. b).

Die Mittelhirnsymptome bildeten sich nach 36 Stunden langsam zuriick,
am 3. Tag zeigte der Patient wieder Massen- und Wiilzbewegungen, die Parese
war rechts deutlicher ausgepriigt. Die Pat. verstarh 4 Tage nach Auftreten des
apoplektischen Insults an irreversiblem Kreislaufversagen. nachdem beider-
seits eine Pneumonie aufgetreten war.

® Fiir die Uberlassung der Krankengeschichten danken wir Herrn Prof.
Dr. P. Fuensic (Vorstand der 1. Chirurgischen Universitéitsklinik), Herrn
Prof. Dr. . Kuxz (Vorstand der 11. Chirurgischen Universititsklinik),
Herrn Prof. Dr. R. Borrer und Herrn Prof. Dr. I Devrscen (Vorstand der
1. Medizinischen Universititsklinik).
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Tabelle 1. Der vestibulo-oculire Reflex bei 25 Fiillen einer sekunddren Hirn-
hirnschiadigung (MHS.) und 2 Phasen der

MHS.
Ge- Girund- .
Nr. Fall schlecht Alter Erankhieit Zeit z =~ 35t o>
|
| |
1 | B Bussint ml. 31 SHT. 12h | +
2 A e wh. 63 SHT. 3h
Rl [ 5 7RE  Oe—— wh. 51 C. hep. 10h 1
4| QnSiwmnis wh. | 73 ap. L. 7h |
[ TS E9 PR ml. 56 SHT. 11h -+ |
B8] BiRiccwvnns ml. 34 |SHT.ed.H.| 4h | |
T MoZoviiies ml. 5 H.-OP. 6h +
8| Bilivosswans wh. 27 SHT. 10h +
bt B IR . e ml. h4 SHT. 3h +
10 | ReW. ...... wh. 61 ap. L. 2h 3
11 N R mil. 42 SHT. Th | |
12 || H: JFeamasas mil. 18 SHT. 12h
13 | Wil coim wh. 57 SHT. 16h
38h | +
14 | AsPouiaaann wh. 21 tox. Ho. 6h
[
| £l B (7% —— ml. 71 SHT. 24h
16 | CH. W. ..... wh. 17 Tu. cer. 24 h
 Lr il 1 1 O wh. 56 SHT. 48h
18 | (FePeppgames mil. 24 SHT. 24h
: 1l [ 7 s 2 ml. 19 SHT. 30h
200 | G B s ml. 26 SHT. 3d
21 i A A armeaces ml. 49 SHT. 12d
bl 1., O TR, wh. 19 SHT. 14d
23 | AR e ml. 65 SHT. 11d
24 | FiS isoens ml. 5 SHT. 12d
17d
b | B Dy s ml. 38 Hirnschuld 7d |
ad | |

Einteilung des vestibulo-oculdren Reflexes (VOR.) in 5 vcrschimi'ene
tonische Reaktion, d. R. — dissoziierte Reaktion, f. R. = fehlende Reaktion.
prellungsherd, sd. H. = subdurales Himatom, ed. H. = epidurales Himatom,
durales Hédmatom, ic. H. = intrazerebrales Hédmatom, beg. H. Atr. = be-
syndrom, Ubg. St. = Ubergangsstadium, V. St. = Vollstadium, TAS. =
OCR. = oculo-cephaler Reflex, Obd. Bef. = Obduktionsbefund, Ekl. Z. =

(|
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stammschidigung. Die Himstammsymptome werden in 4 Phasen der Mittel-
Bulbiirhirnschidigung (BHS.) eingeteilt

BHS, b, il
e . . | St VOR. OCR, Obd. Befund 7
St VoSt | ras.
n. R.
i. R. f shd. H., front. li., okzip. li.;
i cer. Ho, temp. 1i.; Hé.
begin. t. R. | + 4 + .
t. . 4 4 + Mass. BL, temp. M. re.; Ho.
t. R. + 4 4 RPH., front.-has. re.: sd. H.
re.: Ho.
. R, + 4+ ed. H. 1i.: Hi.
t. R. - Hia. -
d. R. + —+ Ha.: RPH., front.-bas. hds. +
d. R. L RPH., orbit. li. Ble., Thal. re.. | -
F 1 re., P1 1., Balk.-Lis.
d. R. 4 Mass. Bl St. Ggl. re.; Hi. -
d. R. + Op. ed, — sd. H. re. ?
d. R. | RPH., par. ve., T 1 li., F 3 1i.: -
f. R. mass. Hi.
- f. R, }
n. R. |
- f. R. periventr. Marknekr. : Nekr. in
WH., H-stamm, Haube: mass.
Hi.
f. R. RPH. front., temp., pariet.
hds. KH. li.; Ble. Thalam.
N. caud.: Ha.
+ f. IR. Gliom, t.-p. 1i.; Hi. -+
% 2 - RPH., Balk.-Rup., Ha. +
f. R. RPH. fronto-tempor. bas. +
bds. okzip. li.; Blut. 4, Ventr.;
Ha.
t-Ri RPH. bas.. Hi. +
f. R. f RPH. gering. Ho., ie. H. -
f. R. + Hirnwunde li. parietal, RPH.
Frontalpolli., Temporalpol re.: |
ic. H. teraporal re., Blutungen
im Mh.. Pons, Kh., mass. Ho.
t. R. e Beg. H.-Atr.
1. R. + + RPH. front.; ic. H.; beg. H.
asit-l'.. Hi.
1 B -
it. R. |
i. R. -+ SchuBverl. im GroBhirn bds. ¢
1 n. R. |
I"hasen: n. R. normale Reaktion, . R. '{'-'bvr(‘l-r'z-_-;__{l:m'lu-[t. t. R.

Mass. Bl = Massenblutung im Mark., H6. — Hirntdem, RPH. — Rinden-
St. Gigl, Stammganglien, Op. ed. + sd. operiertes epidurales und sub-

ginnende Hirnatrophie, MHS. — Mittelhirnsyndrom, BHS. — Bulbiirhirn-
tranmatisches  apallisehes  Syndrom, VOR. = vestibulo-oculirer Reflex.
Einklemmungszeichen,  SH'T. Schiidelhirntrauma, €. hep. — Coma
LR} i i LI R 1 . + e -
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Die  Obduktion ergab eine Massenblutung im Temporallappen  links,
Hirnodem und Einklemmungszeichen im Tentoriumbereich.

Fall 210, R.W., 6la, apoplektischer Insult (Massenblutung in den
Stammganglien rechts, Hirnddem, Einklemmung).

Seit 2 Jahren labiler Hoeh-
druck, am 17. August 1964 apo-
plektischer Insult mit plitzlich ein-
tretender Bewulitlosigkeit. Bei der
Aufnahme  an  der Klinik nach
It Stunden  bestanden  bereits
Streckkriampfe aller Extremititen,
Babinski beiderseits, Hyperreflexie
mit stark crhihtem  Muskeltonus,
ferner Divergenzstellung der Bulbi.
schwach  auslisbare  oculo-cephale
Retlexe. eine Tachykardie, Tachy-

7 pnoe  (maschinenartige  Atmung)
und Hyperthermie. Der vestibulo-
oculire Reflex zeigte 2 Stunden nach
Eintreten der BewuBtlosigkeit cine
dissoziierte Reaktion (Abb. 3). Inner-
halb von weiteren 3 Stunden stellten
sich eine Schnappatmung gleichzeitic mit dem Abklingen der St recksynergis-
men und sehliefilich ein Atemstillstand und Herzversagen ein.

A, 1. Akutes Mittelhirnsy ndrom, oeulo-cephaler

Reflex, Fall 1/4. Bei Kopfdrehung nach links

fithren  die Bulbi eine Gegenbewegune  durch
(Puppenkopfphiinomen)

Die Obduktion ergab cine Massenblutung in den Stammganglien und ein
Hirnddem mit tentoriellen und Kleinhirneinklemmungszeichen.

Fall 3/19, H. P., 19a. Schidel-Hirntrauma (Rindenprellungsherde basal
beiderseits, massives Hirnddem ). Am 14, September 1866 Verkehrsunfall mit

Al 2o, b Akutes Mittelhirnsyndrom, vestibulo-oeuliirer Reflex, tonische Reaktion, Fall 1/4, Kalt-
kalorisation des Labyrinths bedingt cine Deviation der Bulbi zum wespillten Ohr

Ropfverletzung durch Gewalteinwirkung von rechts vorne, sofortige Bewuft-
losigkeit, Sehiidelfraktur links parieto-frontal in die Basis reichend. Bereits
kurz nach dem Unfall Symptome eines aleuten Mittelhirnsyndroms, beginnend
mit Massenbewegungen, anschlieBend Streckstellung der Beine., 4 Stunden
nach dem Unfall Beugestellung der Arme und kurz spiiter Auftreten von
Beuge-Streckkrimpfen, denen nach 1'/, Stunden spontane Streckkrimpfe

()
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aller Extremitiiten folgten. In dieser Zeit bestand eine Divergenzstellung der
Bulbi und eine Herrwic-MaceNpiesche Schielstellung. Die ocnlo-eephalen
Reflexe waren auslosbar.  Durch eine  Carotis-Arteriographie wurde ein
mirakraniclles Hiamatom ausgeschlossen. 24 Stunden nach dem  Unfall
Coey NE-STokEssche Atmung. die nach 1 Stunde von einer Sehnappatmung
abgeliost wurde. Gleichzeitiz Nachlassen der spontanen Strecksynergismen,
pach weiteren 2 Stunden Atemstillstand  und  villiges Verschwinden  der
Streckkriimpfe, Areflexie mit Abklingen der Tonussteigerung. 28 Stunden
tieh dem Unfall bestanden die Symptome cines akuaten Bulbidrhirnsyndroms.
Der oculo-cephale Reflex fehlte. Bei der Untersuchung des vestibulo-oculiren
Reflexes 30 Stunden nach dem Unfall war eine fehlende Reaktion feststellbar.
d Stunden nach dem Unfall Auftreten von Kreislaufstorungen. die mit
Hypertensin stabilisiert werden  konnten.  Verschwinden des Basinski-
Reflexes. Es wurde ein irreversibles
Bulbiirhirnsyndrom  angenommen. '
T4 Stunden nach dem Unfall verstarb

der Pat. nach Aussetzen der Herz-
alition.

Ohduktionshefund : Rindenprel-
lungshierde  beiderseits  fronto-basal
und e 1930 Rindenblutung in P2
aned 14 links, massives Hirnddem,
Dl Drenekzeichen und  hochgra-
dive corehellare Druckzeichen it
ivmorehagischer  Infarziering der
INTeinhirntonzillen sowie Oblongata-
Finlelemmnge.

Pall Fs, WL Z. 57a. Sehidel-
Hivnt e Pat. erlitt am 29, Juni
1066 crnen Verkehresunfall mit so-
forbier Bewulitlosigkeit,  Sehon bei
dev inheterung an die Unfallstation
b sieh cine Streckstellung  der
Poane vl Massenbewegungen der Arme nach Sehmerzreiz, die Bulbi zeigten
vt Diverpenztendenz. 14 Stunden nach dem Unfall trat cine Beugetendenz der
Ve e e inmerhallhy T Stunde zeigte der Pat. eine Streckstellung aller
Sutrentiaten. Divergenzstellung  der Bulbi.  auslésbaren oculo-cephalen
etlows Tachykardie, Tachypnoe und Hyperthermie.  Nach  kurzer Zeit
chzte e Atemversehleehterung in Form einer Sehnappatmung cin,. Der
Parc worede pssistiort beatmet, die Streckkrampfe nahmen ab, der Tonus
dev Fatvenntatenmuskalatur verringerte sich.  Der vestibulo-oeulire Reflex
sonpte LG Standen naeh dem Trauma eine fehlende Reaktion, der oculo-cephale
Betles war sehwach auslosbar. 18 Stunden nach dem Unfall konnte die
Bontmnne cingestellt werden, die Streekkreiimpfe nahmen trotz Diampfung
A klimgen aber nach kurzer Zeit wicder ab. Bereits 24 Stunden nach dem
Utadl zedgte der Pat, aut Sehmerzeeize Massenbewegungen an den oberen
Ioctrenititen ber gestreckter Beinstellung w36 Stunden nach dem Unfall
winren Massen- =owie Wiilzbewegungen und auf Reize cine gerichtete Abwehr
n beaboehten. Der vestibulo-oculire Reflex ereab 38 Stunden nach dem
Ll eme normale Reaktion. die oculo-cephalen Reflexe waren noch auslis-
B Tonerhalby von 6 Stunden war Pat. ansprechbar. Es verbliel: vin Frontal-
Poevesoy oo,

Abbe d Akutes  Mittelhirnsyodreom,  vestibulo-

oculiirer Retlex, issoziierte Reaktion, Fall 2/10,

Kaltkalorisation des  Labyrinths  bedingt  eine

Deviation  des homolateralen Bulbus ziom ge-

spiilten Ohre, keine Beaktion des kontralateralen
Bulbu=

|
|
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Ergebnisse der klinischen Untersuchung

Wie sich aus den dargestellten, als typisch ausgewihlten Fallschilde-
rungen ergibt und aus der tabellarischen Zusammenstellung unserer
["llt.l’l'l-ill('hlll’lg‘ﬁi'l‘g('})llisﬁt' hervorgeht, haben wir 5 Formen des vestibulo-
oculiiven Reflexes unterschieden, und zwar eine normale Reaktion (n. R.)
im Fall 1 und in der Kontrolle bei Fall 13 und 25, eine Ubererregbarkeit
(ii. E.) bei Fall 2 und im Ubergangsstadium zum traumatischen apallischen
Svndrom bei Fall 24 und 25, eine tonische Reaktion (t. R.) bei Fall 3 bis 7
s(.m'i:* Fall 22 his 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 Uhergangssituation zwischen f_lismzii(-l‘tvr und fehlen-
der Reaktion vorlag, und Fall 21, der sich im Ubergangsstadium zum
traumatischen apaliisehvn Syndrom nach lang anhaltendem \'z.;ll‘l_)ilnl
einer Mittelhirnsehidigung befand und noch eine fehlende Reaktion zeigte.

Es ergibt sich, daB die verschiedenen Reaktionsformen zu bestimmten
Phasen des Mittelhirn- und Bulbiirhirnsyndroms zuzuordnen sind. Am
Beginn einer Mittelhirnlision (Phase I nach (GERSTENBRAND) z_t-ig.zt .dl"]'
vestibulo-oculiire Reflex noch eine normale Reaktion (Fall 1). Bei einer
weiter fortgeschrittenen Mittelhirnsymptomatik (Phase II) ist eine
f'vhvr(\rrvgha-r'k(-it des vestibulo-oculiren Reflexes vorhanden (Fall 2).
Bei der Phase 111 und beginnenden Phase 1V zeigt der vestibulo-oculiire
Reflex cine tonische Reaktion (Fall 3 bis 7)., wihrend im Vollbild der
Mittelhirnsymptomatik (Phase IV) eine dissoziierte Reaktion b\'(_n'lir-.g'_rt
(Fall 8 bis 11). Eine noch angedeuntete dissoziierte Reaktion fand sich dann
wenn klinisch die ersten Symptome eines Ubergangsstadiums zum Bulbir-
hirnsyndrom bestanden (Fall 12). Bei zunehmender Bulbérhirnsymptoma-
tik (I."all 13 und 14) und im Vollbild eines Bulbéirhirnsyndroms war stets
eine fehlende Reaktion des vestibulo-oculdren Reflexes vorhanden
(Fall 15 bis 20).

Bei Pat., die ein (Tbergangsstadium zum traumatischen apallischen
Syndrom aufwiesen, war der vestibulo-oculire Reflex tonisch hz“.'.
iii}(.‘l'l.‘l'l'(’}!f und nur bei Fall 21 fehlend. Fiille eines traumatischen il!]:l"l—
schen Syndroms, die in diesem Bericht noch nicht enthalten sind, zeigten
{‘l_l('ll‘f}lll.ﬁ eine tonische Reaktion bzw, eine (Ubererregbarkeit, wobei sich
auch bei diesen Pat. eindeutige Parallelen zum klinischen Bild ergaben.

Es soll spiiter dariiber berichtet werden. Nur bei 3 Pat. waren Verlaufs-
kontrollen mdoglich (Fall 13, 24 und 25).

Soweit sich aus den noch geringen Erfahrungen ergibt, zeigt der
vestibulo-aculiire Reflex in seiner Reaktion bei akuter Mittelhirnlision.
die sich klinisch in den verschiedenen Phasen des Mitt{'l}lirnsyn(!;'mns
und des Bulbirhirnsyndroms exakt abgrenzen lifit, aber auch im Uber-
gangsstadinm zum traumatischen apallischen Syndrom eindentige Paralle-
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len zur klinischen Entwicklung, woraus sich neben den diagnostischen
Hinweisen auch eine brauchbare prognostische Verwertbarkeit dieser
cinfach durchzufiihrenden Untersuchungsmethode ergibt.

Diskussion

Nach unseren Erfahrungen sind bei der Priifung des vestibulo-oculiiren
Reflexes verschiedene Reaktionsformen gut abgrenzbar und zu den einzel-
nen klinischen Phasen des Mittelhirn- und Bulbirhirnsyndroms zuzu-
ordnen. Demgegeniiber bictet der oculo-cephale Reflex eine geringere
diagnostische Verwertbarkeit. Dies ergibt sich daraus. dall im Verlaufe
der Entwicklung cines Mittelhirnsyndroms zwar die Intensitit des oculo-
cephalen Reflexes abnimmt, diese sich jedoch nur schwer einstufen 148t. Im
Vollbild des akuten Bulbirhirnsyndroms fehlt der oculo-cephale Reflex
ebenso wie der vestibulo-oculire Reflex.

Das  Zustandekommen der verschiedenen Reaktionsformen des
vestibulo-oculiiren Reflexes kann durch den fortschreitenden Funktions-
ausfall der vestibulo-oculiren Systeme, wie sie einleitend beschrieben
werden, als Folge eines zunchmenden Druckes auf das Mittelhirn und
im weiteren Verlauf auf den gesamten Hirnstamm. insbesondere das
Bulbirhirn, erklirt werden, Neben der direkten mechanischen Schiidigung
sind natiirlich zirkulatorische Stiorungen durch den Druck auf die GefiiBe
des Hirnstammes, Arterien wic auch Venen, die im Tentoriumbereich
und im Bereich des Foramen occipitale magnum dureh die verlagerten
Hirnanteile komprimiert werden, fir den Funktionsausfall und die
spiitere Schiidigung von Mittelhirn- und Bulbiirhirnanteilen verantwort-
lich. Folge der GeliBkompression sind Ischiimie und vendse Riickstauun-
gen mit Stauungshlutungen,

Exakte Verlaufskontrollen des vestibulo-oculiren Reflexes wiihrend
der Entwicklung einer Hirnstammsehidigung und die Korrelation zu
morphologischen Betunden wird in Zukunft einen weiteren Einblick in
die Funktion der vestibulo-oculiren Systeme des Menschen ermiglichen,

Zusammenfassung

s wird iiher die diagnostische Verwertbarkeit des vestibulo-oculidren
Reflexes (Kaltkalorisation des Labyrinthes) an 25 Pat. mit verschiedenen
Phasen ciner sekundiiren Mittelhirn- und Bulbéirhirnschidigung nach
Einklemmung durch supratentorielle raumverdringende Prozesse (trauma-
tisches  intrakranielles Himatom, Hirnidem, apoplektische Blutung,
Tumor) berichtet, Wie die Untersuchungen ergaben, lassen sich beim
vestibulo-oculiiren Reflex verschiedene Reaktionsformen unterscheiden
(normale Reaktion, Ubererregbarkeit, tonische Reaktion, dissoziierte
Reaktion, fehlende Reaktion) und eine Zuordnung der einzelnen Formen
zu den verschiedenen Phasen der Mitielhirn- und  Bulbirhirnlision

Wr. Z. f. Nervenheilkunde, Bd. XXV/2 4 11
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treffen. Aus den Untersuchungen ergibt sich, dalBl der vestibulo-oculire
Reflex als diagnostisches Hilfsmittel bei einer sekundiren Hirnstamm-
lision gut verwertbar ist.

Finleitend wird iiber die Problematik der sekundiren Hirnstamm-
lision durch supratentorielle Prozesse, die Klinik der Mittelhirn. und
Bulbiirhirnschidigung und die Pathophysiologie des vestibulo-oculiren
Reflexes berichtet.

Die Methode der Untersuchung ist relativ einfach und verlangt keinen
grofen technischen Aufwand. Die Belastung des Pat. ist insbesondere
hinsichtlich des Kreislaufes auBerordentlich gering. Es ist dies schon
deshalb von besonderer Wichtigkeit, da bei derartigen zentralen Schiidi-
gungen oft umfangreiche Untersuchungen am Pat. kaum durchgefiihrt
werden konnen. Dariiber hinaus liBt diese Untersuchung eine relativ
gute Beurteilung des Grades der Hirnstammschiidigung zn und bietet
cine wertvolle Erginzung der neurologischen Untersuchung. Zur Zeit
sind die Erfahrungen mit dieser Untersuchungsmethode noch gering,
weitere Verlaufskontrollen werden aber in Hinkunft sicher noch prizisere
Aussagen erméglichen.

Literatur

Biriny, R.: Zitiert nach H. Korxmuser: Physiologie und Klinik des
zentralvestibuliiren Systems (Blick- und Stittzmotorik), in: Handbuch fir
Hals-. Nagen- und Ohrenheilkunde. Bd. TTT/3, 2150 2351, Thieme-Verlag.
1966, Burrow: Zitiert nach K. J. Zincn: Storungen des intracraniellen
Druckes. Die Massenverschiebungen und Formveriinderungen des Hirns bei
raumfordernden und schrumpfenden Prozessen und ihre Bedeutung fir die
klinische und réntgenologische Diagnostik. Handbuch der Neurochirurgie,
Bd. I/1. Berlin-Géttingen-Heidelberg: Springer-Verlag. 1959, — Carrys, H.:
Disturbences of consciousnes with lesions of the brainstem and diencephalon.
Brain 75, 109146 (1952). Carinro. R.: Considerationes generales sobre
las hernios cisternales. Sem. méd. (Arg.) 48, 827 875 (1941). ETHEL-
srRre. F.o Zitiert nach K. VAgrNeT: Caloric vestibular reactions in trans-
tentorial herniation of the brainstem. Neurology 7. 833836 (1957).
Harneigs, (. S.: Die kalorische Priifung. Praet. oto-rhino-laryng. (Basel)
17, 302 (1955). (ERSTENBRAND. F.: Dasg traumatische apallische Syndrom.
Wien-New York: Springer-Verlag. 1967. — GrErsTeENBRAND, F., K. JELLINGER.
H. Seivn und K. Steispererrayer: Zur Klinik des irreversiblen Bulbérhirn-
Syndroms. Im Druck. — Krincos, G. H.: Caloric stimulation in loealisation
of brainstem lesions in a comatose patient. Arch. Neur. (Am.) 68, 233 (1952).
Korxtuvser, H.: Physiologie und Klinik des zentralvestibuliren Systems
(Blick- und Stiitzmotorik). in: Handbuch fiir Hals-, Nasen- und Ohrenheil-
kunde. Bd.TIT/3, 2150 2351. Thieme-Verlag. 1966, Kravvranp, W.:
{Tber die Quellen des akuten und chronischen subduralen Himatoms. Stutt-
gart: Thieme-Verlag. 1961. — McNeany, D. E., und F. Pruy: Brainstem
dysfunction with supratentorial mass lesions. Arch. Neur. 7, 10—32 (1962). —
MiLLer, D.: Fehldiagnosen infolge Massenverschiebung des CGehirns. In:
K. Leoxmarp: Die klinische Lokalisation der Hirntumoren, 238-—260.
Leipzig: J. A. Barth. 1965. Narnaxson, M.D., P.8. Bereymax und
P. J. AxpErson: Significance of oculocephalic and ealorie responses in the

Veati 7o LR e Tt 2 it P s
estibulo-oculdrer Reflex bei der Dingnose akuter Hirnstammlasionen 157

|5|u*?nt:(-im15 patient. Neurology 7, 829—832 (1957). Pra, H. W.: Die
brfllm{hg:mg des Hirnstammes bei den ranmfordernden Prozessen :l.ws f}i‘ilil'll':
\-\‘1(-11: Springer-Verlag. 1957, — Searz, H., und (. J. STrROBSCU: Zur -\tlalhlj.
mie und Pathologie der duBeren Ligquorrinme des Gehirns (Die i“\-’ﬁ]‘t'l'lli'! i
verquellung beim Hirntumor). Nervenarzt 7, 425 437 (1934). i ."‘\ZFVf-\Ij
'.=IWH‘\",'I': Anatomical basis of visuo-vestibular coordination of n.mi.‘ihlir.\'
Proceedings of the international union of physiological seience, Vol ]-'h"‘.
485 —489, XXII Internationaler Konerel, b i > Sy
Seience Nr. 47 Excerpta Medica Foundation.
und  Klinik der intracranicllen

Leiden 1962, Intern. Congr.
- Toxwis. We: Pathophysiologie
‘ . Drucksteigerung.  Handbuch der Neuro-
(.‘!m'tu'gu". Bd. I/1.  Berlin-Gittingen-Heidelberg: Springer-Verlag, 1959,

Varrner, K.: Caloric vestibular reactions in transtentorial h(-:rni‘l,t'ic.m of
the brainstem. Neurology 7. 833836 (19537). ZitLen, K. J.: I]il':1~4¢’ll\\'[*]
lung und Hirnddem. Disch. Z. Nervenhk. 170, 179208 (1953). — Ziwen,
K. J.: Storungen des intracraniellen Druckes.  Die ]\I:u-‘s-\n\‘f-r'sc]tif-huu;_zu;
und Formverdinderungen des Hirns bei raumfordernden und sr_‘hrlimpf:.-n:']r.-n
Pl'nz<_-:=.s:f\|l1 und ihre Bedeutung fiir die klinische und rintgenologische Dia-
gnostik. Handbuech der Neurochirurgic, Bd. I/1. B:-r]in-l}["}ttil.z;f-n-]'{»ii:I
berg: Springer-Verlag. 1959. ' ' TR

. Ansulhr.'ift- (%m' Verfasser: Oberarzt Dr. W. Caxcvra, Hals-, Nasen- und
Ohrenklinik Wien, Spitalgasse 23, 1090 Wien, Doz. Dr. F. (ERSTENBRAND

3{‘5\ chiatrisch-Neurologische Universititsklinik Wien, Spitalgasse 23, 1090
L. . .

Printed in Anstria



