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Das akute Hirnstamm-Syndrom als Komplikation nach Herzoperationen

Franz Gerstenbrand, Fritz Helmer, Ernst Wolner

Aus der Psychiatrisch-Neurologischen Universititskli
und der 1L Chirurgischen Universititsklinik Wien (P

Bei Eingriffen am Herzen und an den grofien
GefiBen mit dem Ziel, eine optimale Korrektur
der Funktion dieser Organe zu erreichen,
kommt der Sorge um die Erhaltung eines
suffizienten Kreislaufes wihrend und nach
dem Eingriff grofite Bedeutung zu. Ist die
Aufrechterhaltung eines geniigenden Perfu-
sionsdruckes und einer geniigend starken Oxy-
genation des Blutes, sei es durch die Herz-
Lungen-Maschine oder durch die eigene Herz-
kraft, nicht moglich, so sind Schiden besonders

an den sauerstoffempfindlichen Organen un- -

vermeidlich. Vor allem werden jene Gewebs-
strukturen betroffen, welche infolge ihres ho-
hen energetischen Umsatzes und ihrer geringen
Stoffwechselreserve auf eine ununterbrochene
und ausreichende Sauerstoffzufuhr angewiesen
sind, Dazu zihlen das Herz, die Nieren und
das Gehirn. Bei Unterperfusion sind dem-
entsprechend von seiten dieser drei Organe
Komplikationen, wie Herzversagen, Anurie,
zerebrale Ausfille, zu erwarten.

Im folgenden soll iiber ein charakteristisches
neurologisches Zustandsbild berichtet werden,
das nach Operationen am Herzen und an den
groBen GefiBlen bei einer Anzahl von Patienten
von uns beobachtet werden konnte und dessen
Ursache in einer akuten Zirkulationsstdrung
des Zentralnervensystems zu suchen ist.

Eine zerebrale Mangeldurchblutung bei Herz-
operationen kann entweder im Verzweigungs-
gebiet eines GefidBes durch mechanischen Ver-
schluf (Embolie, Thrombose, passagerer
GefiBspasmus) eintreten oder aber das ge-
samte Gehirn betreffen. Wihrend es im
ersteren Fall in Abhingigkeit von dem betrof-
fenen GefiBversorgungsgebiet zu charakteri-
stischen zerebralen Herdsymptomen kommt,
tritt bei der zweiten Komplikationsform infolge
der generalisierten Hypoxie ein typisches kli-
nisches und auch morphologisches Zustands-
bild auf, dessen Symptome und gesetzmifiger
Ablauf an Hand unserer Patienten dargestellt
werden sollen.
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Kasuistik

Von iiber 800 an der I1. Chirurgischen Univer-
sititsklinik Wien in der Zeit vom Novem-
ber 1962 bis April 1967 am Herz und an den
groBen Gefiilen operierten Patienten war bei
18 ein auffillig gleichformiges neurologisches
Symptomenbild nach dem operativen Eingriff
zur Beobachtung gekommen. Bei allen diesen
Patienten war es intra- bzw. postoperativ zu
einer verschieden lang dauernden Storung des
gesamten Kreislaufes gekommen, die durch
ihre Intensitit auch eine verschieden starke
hypoxische Schidigung des' Gehirns erwarten
lieB. Nach dem Zeitpunkt des Auftretens der
ersten neurologischen Symptome konnen die
von uns beobachteten Fille in drei Gruppen
eingeteilt werden. Bei der ersten Gruppe waren
die zerebralen Ausfallserscheinungen bereits
unmittelbar nach Operationsende zu beob-
achten, bei der zweiten Gruppe trat die neuro-
logische Symptomatik erst einige Stunden nach
AbschluB der Operation in Erscheinung, wilh-
rend sich bei der dritten Gruppe die zerebralen
Komplikationen erst nach einigen Tagen, un-
abhingig vom Operationstermin, durchwegs
als Folge eines plotzlichen, reversiblen Herz-
stillstandes einstellten. Es soll an Hand einiger
reprisentativer Fille die klinische Sympto-
matik beschrieben werden. Die iibrigen Fille
sind tabellarisch zusammengefaBt (Tab. 1—3).

Fall 1/4: H. E., weibl., 35 Jahre: Bei der Patientin
war seit 1950 ein Herzfehler bekannt. Die Durch-
untersuchung an der 1. Medizinischen Universitits-
klinik Wien ergab 1963 die Diagnose einer Mitral-
stenose, Grad 11T bis IV. Am 5. 6. 1963 wurde an
der IL. Chirurgischen Universititsklinik eine Mitral-
valvulotomie mittels Tubbs-Dilatator vorgenom-
men. Intraoperativ kam es zu einem Kammer-
flimmern, welches durch dreimaligen Elektroschock
durchbrochen werden konnte. Schon withrend der
Operation wurde eine Respirationsstorung bemerkt
und deswegen am Ende der Operation tracheoto-
miert und eine assistierte Beatmung vorgenommen.
Eine Stunde nach Operationsende war die Patientin
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noch tiel bewufitlos. Neurologisch zeigte sich eine
geringe Deviation der divergenten Bulbi nach links,
die linke Pupille war etwas weiter, beiderseits
bestand eine herabgesetzte Reaktion der Pupillen
aul Licht. Die oberen Extremititen zeigten eine
Beugestellung, die unteren eine Streckstellung. Auf
Schmerzreize setzten ungerichtete, grobe Abwehr-
bewegungen der oberen Extremititen ein, links
deutlich starker als rechts, wihrend die unteren
Extremitiiten eine Verstirkung der Strecktendenz
zeigten. Der Tonus der Muskulatur und die Sehnen-
reflexe waren erhoht, rechts mehr als links. Der
Masseterreflex war gesteigert, und es fanden sich
beiderseits, rechts stiirker als links, Pyramiden-
zeichen. Demgegeniiber konnten die Bauchdecken-
reflexe beiderseits nur schwach ausgelost werden.
Es bestanden eine Tachypnoe und eine Tachykardie.
Therapeutisch wurde unter der Annahme eines
Hirnédems mit Einklemmung eine massive Ent-
wiisserung mit Fursemid und Manitol vorgenom-
men, allerdings ohne Effekt. 12 Stunden spiter
stellte sich nach der vorher regelmalligen, frequen-
ten, aber rhythmischen Atmung ein Cheyne-
Stokesscher Atemtyp ein. Gleichzeitig damit nahm
die Intensitit der Streckkrimpfe ab. 24 Stunden
nach Operationsende sistierte die Spontanatmung.
Auch nach intensiven Reizen waren keine Streck-
krampfe auslosbar, die Hypertonie der Extremi-
tiatenmuskulatur bildete sich zuriick, Sehnenreflexe
konnten nicht mehr ausgelést werden, die charak-
teristische Streckstellung aller Extremititen war
nicht mehr vorhanden, die okulozephalen Reflexe
verschwanden wieder, und die Pupillen waren weit
und reaktionslos. Es verblieben lediglich ein beid-
seitiger Babinski-Reflex und eine ausgepriigte
Divergenzstellung der Bulbi. Zur Aufrechterhal-
tung des arteriellen Druckes mulite die Patientin
Hypertensin erhalten. Dieser Zustand hielt 60 Stun-
den unter kiinstlicher Beatmung und stidndiger
Kreislaufunterstiitzung unverindert an. Dann kam
es zu einem irreversiblen Herz-Kreislauf-Versagen.
Hirnsektion (Path.-Anat. Institut der Universitiit
Wien, Pr.-Nr. 2676-7T8871): Ausgeprigtes Hirn-
Sdem mit Zeichen der Einklemmung am oralen und
kaudalen Hirnstamm, Zeichen einer schweren
Hypoxie des gesamten Gehirns, himorrhagische
Infarzierung des GroB- und Kleinhirns als Folge
einer terminalen Thrombose des Sinus durae
matris.

Zusammenfassung: Bei der 35jihrigen Frau kam
es im AnschluB} an einen intraoperativen Herzstill-
stand zum Auftreten eines akuten Mittelhirnsyn-
droms. Anfiinglich bestand klinisch eine Seiten-
akzentuierung. Bereits 2 Stunden nach Operations-
ende war cine voll ausgeprigte Mittelhirnsym-
ptomatik vorhanden. 24 Stunden nach der Opera-
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tion traten die ersten Symptome eines Bulbérhirn-
syndroms auf, nach weiteren 12 Stunden war das
Vollbild zu beobachten, und 60 Stunden spiiter trat
trotz intensiver therapeutischer MaBnahmen der
Exitus der Patientin im irreversiblen Bulbirhirn-
syndrom ein.

Bei 8 weiteren Patienten haben wir einen dhn-
lichen Verlauf beobachten konnen (s. Tab. 1).
Wie die Analyse der Krankengeschichten er-
gab, war es bei all diesen Fillen intraoperativ
zu Kreislaufstorungen gekommen. Diese wa-
ren bei 4 Fillen durch einen Herzstillstand
und bei den restlichen Fillen durch eine
hypoxische Zirkulationsstérung bedingt. Kli-
nisch konnten die neurologischen Symptome
bereits unmittelbar nach Operationsende beob-
achtet werden, die Mittelhirnsymptomatik
zeigte einen raschen Aufban. Bei 8 Fillen
wurde im Anschluf} an das Mittelhirnsyndrom
ein irreversibles Bulbidrhirnsyndrom fest-
gestellt. Bei einem Patienten trat bereits in-
folge des akuten Mittelhirnsyndroms der
Exitus durch Herz-Kreislauf-Versagen ein.

Im Gegensatz zu den eben beschriebenen Fillen
lieBen sich bei einer zweiten Gruppe von Pa-
tienten nach Operationsende keine besonderen
neurologischen Symptome beobachten, die Pa-
tienten waren wach und weitgehend ansprech-
bar. Erst Stunden spiiter setzte eine Bewul3t-
seinseinschrinkung ein, gleichzeitig entwickel-
ten sich die Symptome eines Mitelhirnsyn-
droms. Ein dafiir reprisentativer Fall wird im
folgenden beschrieben.

Fall 2/13, T.H., weibl.,, 43 Jahre: Mit 6 und
13 Jahren hatte die Patientin eine Polyarthritis.
Seit 1943 ist ein Mitralfehler bekannt, 1945 trat
eine neuerliche Endokarditis auf, seither nahmen
die Beschwerden laufend zu. In den letzten 10 Jah-
ren kam es zu einer stindigen Verschlechterung,
zeitweise trat auch kardiale Dekompensation auf.
In letzter Zeit waren hiufig Asthma-cardiale-
Anfille, Stenokardien, Nykturie und Stuhldrang
zu beobachten. Eine Durchuntersuchung im Sep-
tember 1966 an der II. Medizinischen Universitits-
klinik Wien ergab ein kombiniertes Mitralvitium
mit vorwiegender Insuffizienz und schwerer Lun-
genstauung. Am 10. 10. 1966 wurde bei der Patien-
tin eine kiinstliche Mitralklappe eingesetzt. Wegen
der gleichzeitig intraoperativ festgestellten Tri-
kuspidalinsuffizienz erfolgte eine Raffung des
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Tabelle 1.
Zeit in Stunden bzw. Tagen nach Operationsende
Nr. Patient Diagnose Eingriff Initiales Mittelhirn- Initiales Bulbiirhirn-
Mittelhirn- syndrom Bulbéirhirn- syndrom
syndrom syndrom
1. B.T.,9,28J. Vorhofseptumdefekt VerschluB mit Naht  intraop. intraop. intraop. 0— 7 Std.
in EKZ
2. r.J., &,2J. Trikuspidalatresie, kavo-pulmonale intraop. 0— 38td. 3— 55td. 35— 6 Std.
St.p. aorto-pulmonal. Anastomose
Anastomose
3. G.M.,Q,39J]. Mitralstenose Mitralklappen- intraop. 0—12 Std.  §—24 5td. 24—90 Std.
sprengung
4. H.E.,9,357J. Mitralstenose Mitralklappen- intraop. 0—12 Std. 824 Std. 24—85 Std.
sprengung
5. K.A., &,527J. Mitralstenose Mitralklappen- intraop. intraop. intraop. 0— 3 Std.
sprengung
6. M.H., 9, 397J. Mitralinsuffizienz Anuloraphie in EKZ  intraop. 0— 28td. 2— 35td. 3— 6 5td.
7. M.M., &,21]1. Trikuspidalatresie,  kavo-pulmonale intraop. intraop. B Batd. 3= TS
St.p. aorto-pulmonale Anastomose bis 2 Std.
Anastomose
§ P.0., 3,343, Aorteninsuffizienz  Starr-Edwards- intraop. 10—38 Std. 3848 Std. 4870 Std.
Klappe in EKZ his 10 Std.
9. S.R,d&,1J1. doubleoutlet right Brocksche Sprengung intraop. 520 Std. — —
ventricle bis 5 Std.

Trikuspidalklappenringes. Unmittelbar postopera-
tiv erwachte die Patientin und war ansprechbar. Sie
wurde zur Verhiitung von hypoxischen Komplika-
tionen assistiert beatmet. Nach Operationsende
begann aber die intraoperativ befriedigende Kreis-
laufsituation sich zu verschlechtern, der systolische
Blutdruds sank trotz kardiotonischer Therapie auf
Werte um 70 mm Hg ab, es kam zu einer Tachykar-
die, und der zentrale Venendruck stieg an. 3 Stun-
den nach Operationsende waren Halbseitenzeichen
links aufgetreten. 2 Stunden spiter wurde die
Patientin benommen und unruhig, zeigte Massen-
bewegungen der Extremititen und des Rumpfes.
Die Herdsymptome hatten sich intensiviert, es war
gine Deviation der Bulbi nach rechts mit tonischer
Fixierung aufgetreten. Auflerdem fand sich im
neurologischen Befund neben der Hemiparese links
eine zentrale Fazialisparese, eine Hemihypésthesie
und eine Hemianopsie links sowie eine korporale
Agnosie und Anosognosie. Bei unveréindert schlech-
ter Kreislaufsituation trat 10 Stunden nach Opera-
tionsende BewubBtlosigkeit ein. 2 Stunden spiter
entwickelte sich eine zunehmende Stredestellung
der Beine und eine Beugestellung der oberen
Extremitiiten, beides rechts mehr als links. Die
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Bulbi zeigten bei Verringerung der Deviation nach
rechts eine zunehmende Divergenz, und es lielen
sich die okulozephalen Reflexe, nach links mehr als
rechts, auslésen. Die Atmung der Patientin war
beschleunigt und verflacht, es traten eine Hyper-
thermie und Tachykardie ein. Im Verlauf einer
weiteren Stunde bildete sich die linksseitige Halb-
seitensymptomatik vollig zuriick. Gleichzeitig da-
mit kam es zu einer Intensivierung der Streck-
stellung an den Beinen und der Beugestellung an
den oberen Extremitiiten, die Deviation der Bulbi
verschwand. 15 Stunden nach Beendigung der Ope-
ration bestand bei der Patientin das Vollbild eines
akuten Mittelhirnsyndroms mit spontanen Streck-
krimpfen aller Extremitiiten, einer ausgeprigten
Tonussteigerung, gesteigerten Reflexen und beid-
seitigen Babinski-Reflexen sowie einer Divergenz-
stellung der Bulbi mit leichter Hertwig-Magendie-
scher Schielstellung. Die Pupillen waren anfangs
verengt und wurden zunehmend weiter bei triiger
Reaktion auf Licht. Die okulozephalen Reflexe
lieflen sich prompt ausldsen. Die Atmung zeigte den
Typ der maschinenartigen Atmung. Im Vollbild des
akuten Mittelhirnsyndroms trat 24 Stunden nach
Operationsende, 14 Stunden nach Beginn der Mit-
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Tabelle 1. (Fortsetzung.)

Ausgang, Todesursache

Exitus 7 Std. postop. durch
Herz-Kreislauf-Versagen

Exitus 6 Std. postop. durch
Herz-Kreislauf-Versagen

Exitus 90 Std. postop. durch
Herz-Kreislauf-Versagen
Exitus 85 Std. postop. durch
Herz-Kreislauf-Versagen

Exitus 3 Std. postop. durch
Herz-Kreislauf-Versagen
Exitus 6 Std. postop. durch
Herz-Kreislanf-Versagen

Exitus 7 Std. postop. durﬁh .
Herz-Kreislauf-Versagen

Hirnstamm-Syndrom nach Herzoperationen

Sonstige neurologisch-
psychiatrische Ausfille

linksseitige Hemiplegie,
1.—2. postop. Tag

rechtsseitige Hemiplegie,
1.—2. postop. Tag

linksseitige Hemiplegie,

1 Std. postop.

Pathologisch-anatomischer und
histologischer Gehirnbefund

Auslésende Ursache des
neurologischen Geschehens

Hirntédem, Einklemmungszeichen, zerebrale und koronare Luft-

zerebrale Luftembolie, multiple

embolie, intraop. Herz-

kortik. Erbleichungsherde, chron. stillstand

Schrankenstrg. bei M. caeruleus

Hirniidem, vendse Stauungs-
hyperimie

venise schwere Stauung im
Gehirn

Hirnodem (an rechter Hemisphiire intraop. hypoxische Zirkula-

stiirker), Einklemmungszeichen

tionsstérung

Hirnédem, Einklemmungszeichen, intraop. hypoxische Zirkula-

venose Staunung, Thrombus im
Sinus saggitalis, hypoxische
Gewebsschiidigung, Hirnddem,
Einklemmungszeichen
Gewebsschidigung

tionsstirung
intraop. Herzstillstand

intraop. hypoxische Zirkula-

Hirnédem, Einklemmungszeichen, tionsstérung, 3mal Herzstill-

Hirnddem, Einklemmungs-
zeichen, vendse Stauungshyp.

stand postop.
venise Stanung im Gehirn

Exitus 70 Std. postop. durch —
Herz-Kreislauf-Versagen,
Thrombus an der Klappe

Exitus 20 Std. postop. durch —
Herz-Kreislauf-Versagen

telhirnsymptomatik, pliotzlich ein

irreversibles

Hirnddem, Einklemmungszeichen, schlechte Zirkulation nach
multiple fokale Erbleichungen in Klappenimplantation,

Rinde und Verdacht auf zerebrale zerebrale Embolien?

Embolie.

Hirnédem, Einklemmungszeichen, intra- und postop. hypoxische
extreme venbse Stauung Zirkulationsstorung

(M. caeruleus)

trat. Die Ursache fiir diese Entwicklung diirften der

Herz-Kreislautf-Versagen ein.

Ilirnsektion (Path.-Anat. Institut der Universitit
Wien, Pr.-Nr. 275 381-1503) : Hirnodem, die rechte
Hemisphiire ist volumingser als die linke, massiver
Druckkonus im Bereich des Kleinhirns, massive
Impressio tentorii beidseits.

Neuropathologischer Befund (Neurologisches Insti-
tut der Universitit Wien, Pr.-Nr. 219-66) : Akute
Anoxieschiden (,,Erbleichungen®) im Ammonshorn
sowie diskret in der GroBhirnrinde, rechts frontal
generelle Pigmentatrophie der Nervenzellen, neuro-
axonale Dystrophie im Nucl. Goll und diskret in
der roten Nigrazone.

Zusammenfassung: Bei der 36jihrigen Frau waren
intraoperativ keine Kreislautkomplikationen auf-
getreten. Kinige Stunden nach der Operation stell-
ten sich bei der wachen und ansprechbaren Patien-
tin Halbseitenzeichen links ein. Im weiteren Ver-
lauf entwickelte sich das Vollbild des akuten Mittel-
hirnsyndroms, gleichzeitig verschwanden die Herd-
symptome. Nach diesem Verlauf ist anzunehmen,
daBl erst nach Operationsende ein Hirnddem auf-
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ungeniigende arterielle Druck sowie die zu geringe
Leistung des Herzens postoperativ gewesen sein.
Zusitzlich bestand infolge der vorgeschidigten
Lunge sicher eine zerebrale Hypoxydose. In der
Tabelle 2 sind dhnliche derartige Fille zusammen-
gefalit.

Withrend bei den bisher beschriebenen zwei
Gruppen von Patienten die zerebrale Sympto-
matik in direkter zeitlicher Folge nach der
Operation auftrat, entstand bei der letzten
Gruppe von Patienten das neurologische Bild
unabhiingig vom operativen Eingriff, und zwar
immer als Folge eines Herzstillstandes in der
postoperativen Phase. Fiir die Patienten war
typisch, daB} sie nach dem operativen Eingriff
vollig ansprechbar waren und keinerlei neuro-
logische Symptome aufwiesen und es erst als
Folge des Kreislaufstillstandes zu einer meist
nur voriibergehenden zerebralen Schiddigung
kam, wie dies der folgende Fall zeigt.
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Tabelle 2.

Zeit in Stunden bzw. Tagen nach Operationsende

Nr. Patient Diagnose Eingriff Initiales Mittelhirn- Initiales Bulbérhirn-
Mittelhirn- syndrom Bulbiirhirn- syndrom
syndrom syndrom

10. B.E, Q,40J. Mitralstenose, Mitralklappenspreng. 10—20 Std. 1— 5 Tage — =

Vorhofthromben in EKZ, Amputation
re. Oberarm und re.
Oberschenkel, 9. post-
op. Tag. (art. Embol.)
11 KadEy 6, 31.J. Aortenstenose Kommissurotomie in  20—60 Std. 2— 7 Tage 7 Tage T— 8 Tage
EKZ, 2mal Rethora-
kotomie wegen Nach-
blutung und Sternum-
dehiszenz
12.- N. G 9, 5 Fallotsche Tetralogie Blalock-Taussig- 5—10 Std. 1— 3 Tage — —_
Anastomose
13. T.H., 9,43 7. Mitralé'und Trikus-  Mitralklappenersatz 3—10 85td. 10-24 Std. — s
pidalinsuffizienz (Starr-Edwards-
Klappe) und Anulo-
raphie der Trikus-
pidalklappe

14. Z. M., &,7J. Fallotsche Tetralogie Totalkorrekiurin EKZ20—22 Std. 2225 Std. 25 Std. 26—33 Std.

Tabelle 3.

Zeit in Stunden bzw. Tagen nach Operationsende

Nr. Patient Diagnose Eingriff Initiales Mittelhirn- Initiales Bulbirhirn-
Mittelhirn-  syndrom Bulbirhirn- syndrom
syndrom syndrom

15, K.G., &,447J. av.-Block Schrittmacherimplant. 4 Tage A —_ —

16. 8B, 9,715 Pulmonalstenose Kommissurotomie in  20—21 Std. 21 Std. — —-

EKZ, Rethorakotomie
bei Nachblutung :
17. 8. 7.,9,55J. av.-Block Schrittmacherimplant. 6 Tage 6—7 Tage — - -
18. W. W. &, 647 av.-Block Schrittmacherimplant. 8 Tage 9 Tage 9 Tage 10 Tage

Fall 3/16, 8. B., weibl., 8 Jahre: Seit der Geburt war
bei der Patientin ein Herzfehler bekannt. Die
Durchuntersuchung an der II. Medizinischen Uni-
versitiitsklinik Wien ergab eine valvulire Pulmonal-
stenose mit einem Druckgradienten von 50 mm Hg
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zwischen rechtem Ventrikel und Arteria pulmonalis.
Am 23. 5. 1966 wurde mit Hilfe der Herz-Lungen-
Maschine eine Kommissurotomie durchgefiihrt.
Der Eingriff verlief vollig komplikationslos.
Postoperativ. war die Patientin wach und an-
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Tabelle 2. (Fortsetzung.)

Sonstige neurologisch-
psychiatrische Ausfille

Ausgang, Todesursache

Hirnstamm-Syndrom nach Herzoperationen

Auslisende Ursache des
neurologischen Geschehens

Pathologisch-anatomischer und
histologischer Gehirnbefund

Exitus am 10. postop. Tag
infolge Karotisthrombose li.

linksseitige Hemiplegie,
1.—4. postop. Tag

Exitus am 8. postop. Tag linksseitige Hemiplegie,
durch Herz-Kreislauf-Versagenl.—2. postop. Tag

Exitus am 3. postop. Tag linksseitige Hemiplegie,

durchHerz-Kreislauf-Versagen1.—3. postop. Tag

Iinl;sséitige Hemiplegie,
3—20 Std. postop.

Exitus am 2. postop. Tag
d. Herz-Kreislauf-Versagen
(Thrombose an der Klappe)

Exitus 32 Std. postop. —
durchHerz-Kreislauf-Versagen

Tabelle 3. (Fortsetzung)

Hirnddem, Erweichungsherd li.
infolge Karotisverschluf}

Zirkulationsstorung am Opera-
tionstag, Karotisverschlufl
ante exitum

Hirnddem, Einklemmungszeichen Zirkulationsstérung am Opera-
tionstag und 1. postop. Tag

(Rethorakotomie!)

Hirnddem mit Einklemmungs-
zeichen, extreme venise Stauungs-
hyperimie, rezente Piavenen-
thromhose mit ausged. frischen
Hinden- und Markinfarzierungs-
zonen re. frontal, ischimische
Parenciymschiiden im Hirnstamm
(Form. reticularis) u. Kleinhirn
Hirnodem (an re. Hemisphire
stirker), Einklemmungszeichen,
hypoxische Gewebsschidigung im
Ammonshorn und Grofhirnrinde,
generelle Pigmentatrophie der
Nervenzellen

Hirnédem mit starken Einklem-
mungszeichen, maximale vendse
Stauungshyperimie, akutes
Markidem

hypoxische Zirkulationsstorg.

hypoxiséﬁe Zirkulationsstérg.
bei massiver Lungenfibrose

Kreislanfversagen infolge
Ohstruktion der Ausfluibahn
des rechten Ventrikels

Sonstige neurologisch-
psychiatrische Ausfiille

Ausgang, Todesursache

villige Remission g

villige Remission —

Remission zu einem Defelkt-
zustand iiber ein apallisches
Syndrom

Exitus am 10. postop. Tag
an Ierzstillstand

Korsakoffpsychose

Hemiplegie links
am 9. postop. Tag

sprechbar, der Kreislauf war suffizient. Wegen
einer betrichtlichen Nachblutung mufite 8 Stunden
nach Operationsende eine Rethorakotomie vorge-
nommen werden. Auch dieser Eingriff wurde ohne
besondere Belastung fiir die Patientin beendet.
24 Stunden nach der ersten Operation trat un-
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Pathologisch-anatomischer und
histologischer Gehirnbefund

Auslésende Ursache des
neurologischen Geschehens

— Herzstillstand am 4. postop.
Tag infolge Aussetzens des
Schrittmachers

et 3mal Herzstillstand am
1. postop. Tag

— Herzstillstand am 6. postop.
Tag infolge Aussetzens des
Schrittmachers

Hirnddem, Volumsvermehrung in Herzstillstand am 8. postop.

hinterer Schidelgrube, diffuse  Tag

Gehirnatrophie (Status eribrosus)

erwartet Kammerflimmern auf, das sich innerhalb
von 10 Minuten zweimal wiederholte und jeweils
durch elektrische Defibrillation behoben werden
konnte. Unmittelbar nach diesem dreimaligen
Kreislaufstillstand war die Patientin tief bewult-
los. Der 25 Minuten nach dem letzten Herzstill-
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stand erhobene neurologische Befund ergab das
Vorliegen einer inzipienten akuten Mittelhirn-
symptomatik. Die Bulbi befanden sich in Diver-
genzstellung, die okulozephalen Reflexe waren
schwach auslésbar, die weiten Pupillen zeigten eine
trage Lichtreaktion. Auf Schmerzreize kam es zu
Massenbewegungen an den oberen Extremititen,
wihrend die bestehende Streckstellung der Beine
sich verstirkte. Beiderseits fanden sich eine Hyper-
reflexie, Babinski-Reflexe und eine Hypertonie der
Muskulatur. Die Patientin zeigte eine Hyperpnoe
vom Typ der maschinenartigen Atmung, eine Tachy-
kardie und eine Temperaturerhchung. Innerhalb
der niichsten 20 Minuten kam es zu einer zuneh-
menden Beugung der oberen Extremititen, die
schlieBlich nach weiteren 20 Minuten in eine Streck-
stellung iiberging. Bei Schmerzreizen, spiiter auch
spontan, kam es zu Strecksynergismen aller Extre-
mitdten. Parallel mit der Entwicklung der Streck-
synergismen wurden die okulozephalen Reflexe
deutlicher auslosbar, und es kam zu einer in der
Seite wechselnden Hertwig-Magendieschen Schiel-
stellung. Nach Auftreten der Mittelhirnsymptome
wurde eine massive Entwisserungstherapie mit
Fursemid und Humanalbumin eingeleitet. Etwa
1 Stunde nach Einsetzen der spontanen Streck-
synergismen stellte sich wieder die Beugehaltung
der oberen Extremititen ein, und die Streck-
krimpfe waren nur mehr auf dulere Reize aus-
losbar. In den folgenden 30 Minuten traten
Massenbewegungen der Arme auf, die Stredke-
krimpfe verschwanden, es blieb lediglich eine
Streckstellung der Beine. 3 Stunden nach Eintreten
des Herzstillstandes reagierte die Patientin bereits
auf Anruf mit einer langsamen Zuwendung. Nach
einer weiteren Stunde war das Kind ansprechbar,
allerdings noch etwas benommen und zeigte nur
mehr eine geringe Babinski-Tendenz. Beiderseits
waren alle Sehnenreflexe gesteigert. 24 Stunden
nach dem akuten Ereignis liel sich neurologisch
noch eine geringe Verlangsamung der psychischen
Funktionen ohne sonstige neurologische Ausfalls-
erscheinungen feststellen. Der weitere postoperative
Verlauf blieb komplikationslos.
Zusammenfassung: Bel dem 8jihrigen Midchen
kam es 24 Stunden nach Operationsende, nachdem
eine Rethorakotomie wegen einer Nachblutung am
Nachmittag des Operationstages notwendig gewor-
den war, zu einem plotzlichen Herzstillstand, der
durch elektrische Defibrillation behoben werden
konnte. Im Anschlul daran entwickelte sich im
phasenhaften Aufbau ein akutes Mittelhirnsyn-
drom mit Streckkriimpfen und allen typischen
Symptomen, das durch eine sofort eingeleitete
massive Entwisserung innerhalb von 3 Stunden
abklang. 24 Stunden nach diesem Ereignis war die
Patientin neurologisch unauffillig.
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Bei dem geschilderten Modellfall der dritten
Gruppe ist es nach einem unerwarteten Herz-
stillstand zu einem akuten Mittelhirnsyndrom
gekommen, als dessen Ursache, auf Grund des
klinischen Verlaufs und der prompten Wirk-
samkeit der entwiissernden Therapie, ein Hirn-
6dem mit Einklemmung vermutet werden kann.
Die 4 Fille dieser Gruppe (s. Tab. 3) hatten
einen dhnlichen Verlauf, nur ein Patient kam
ad exitum. Die Hirnsektion dieses verstorbe-
nen Patienten (Fall 18) ergab ebenfalls ein
massives Hirnddem mit den Zeichen einer
Tentoriumeinklemmung.

Aus den dargestellten drei Modellfillen 1iBt
sich ein gesetzmifBiger Ablauf der neurologi-
schen Symptomatik erkennen. Dies trifft auch
fiir die iibrigen tabellarisch angefiihrten
15 Fille zu. Der klinischen Symptomatik nach
hat sich bei allen 18 Patienten das Bild eines
akuten Mittelhirnsyndroms entwickelt. Bei
einigen kam es anschliefend Zu einem akuten
Bulbédrhirnsyndrom. '

An anderer Stelle hat einer von uns (Gersten-
brand) beim akuten Schidelhirntrauma und
dessen Komplikationen die durch Einklem-
mung entstandene Hirnstammsymptomatik
genau beschrieben und drei Phasen der Ent-
wicklung des akuten Mittelhirnsyndroms, das
Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms, das
akute Bulbdrhirnsyndrom und das Coma
dépassé abgegrenzt. Die einzelnen Phasen bzw.
die abgrenzbaren Syndrome treten in chrono-
logischer Folge auf.

In der ersten Phase des initialen Stadiums im
Aufbau des akuten Mittelhirnsyndroms setzt
bei dem primir nicht bewuBtlosen Patienten
eine Benommenheit ein, es kommt zu Massen-
bewegungen der Extremititen und Wilzbewe-
gungen des Rumpfes, die Bulbi schwimmen,
zeigen aber noch koordinierte Bewegungs-
ablidufe, der okulozephale Reflex ist gering
auslosbar, die Pupillen sind mittelweit, reagie-
ren mitunter trige auf Licht. Der Patient zeigt
eine Hyperreflexie, und es besteht meist ein
beidseitiger Babinski-Reflex. Zusitzlich kon-
nen leichte Halbseitenzeichen auftreten. In der
zweiten Phase vertieft sich die BewuBtseins-
einschriinkung, der Patient reagiert aber noch
immer auf Schmerzreize mit allerdings bereits
unkoordinierten Massenbewegungen. Die un-
teren Extremitidten befinden sich in Streckstel-
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Abb. 1. Fall 14, M. Z., 7 1., akutes Mittelhirnsyndrom,
dritte Phase, 22 Stunden nach der Operation. Beuge-
stellung der oberen Extremitditen, Streckstellung der
unteren Extremitiiten,

lung, die Bulbi zeigen eine Divergenztendenz,
die okulozephalen Reflexe sind deutlich aus-
lésbar, der vestibulo-okuldre Reflex zeigt
eine Ubererregbarkeit. Die Pupillen sind mit-
telweit und reagieren trige auf Licht, die
Atmung ist meist leicht beschleunigt. In der
dritten Phase ist der Patient bereits bewuBtlos,
die oberen Extremititen befinden sich in
Beugestellung, die Beine in Streckstellung
(Abb.1). Es hat sich eine Tonuserhshung im
Sinne einer Rigidospastizitit eingestellt, die
Reflexe sind deutlich gesteigert, der Babinski-
Reflex ist in ausgeprigter Form nachweishar.
Auf Schmerzreize stellt sich eine Verstirkung
der Beuge-Streck-Stellung der Extremititen
ein. Die moglicherweise vorhanden gewesenen
Halbseitensymptome verschwinden wieder. Die
Bulbi befinden sich in deutlicher Divergenz-
stellung (Abb. 2) und sind unbeweglich. Der
okulozephale Reflex ist nun in ausgeprigter
Form vorhanden, der vestibulo-okulire Reflex
zeigt eine tonische Reaktion. Die Atmung ist
weiterhin beschleunigt, die Pulsfrequenz er-
héht, hiufig findet sich in diesem Stadium
schon eine Temperatursteigerung. Diese dritte
Phase geht in das Vollbild des akuten Mittel-
hirnsyndroms iiber, dessen Kardinalsymptome

Bruns’ Beitr. klin. Chir. 216 210-222

Hirnstamm-Syndrom nach Herzoperationen

Streckstellung aller Extremititen mit Streck-
kriampfen, die spontan und auf duBlere Reize
auftreten, eine hochgradige Tonussteigerung
im Sinne der Rigidospastizitiit, Reflexsteige-
rung, heidseitiger Babinski-Reflex, eine Diver-
genzstellung der Bulbi mit auslésbharen okulo-
zephalen Reflexen und dissoziierten vestibulo-
okuliren Reflexen sowie Zeichen einer vegeta-
tiven Enthemmung in Form einer maschinen-
artigen Atmung, Tachykardie und Hyper-
thermie sind.

Bei Fortbestehen der Volumsvermehrung und
Massenverschiebung kommt es auch zur Ein-
klemmung der bulbdiren Anteile des Hirn-
stammes und klinisch zum akuten Bulbiirhirn-
syndrom. Dieses ist durch den Zusammenbruch
der Atem- und Kreislaufzentren sowie der mo-
torischen Regulationszentren des Hirnstam-
mes gekennzeichnet. Dementsprechend stellt
sich in einer Ubergangsphase eine zunehmende
Atemstérung mit Schnappatmung und schlieB3-
lich ein Atemstillstand ein, der eine sofortige
kiinstliche Beatmung erfordert. Der Kreislauf
kann nur mehr durch Hypertensiva aufrecht-
erhalten werden, die Herztiitigkeit wird auto-
nom. Gleichzeitig kommt es zum Abklingen
und schliefilich zum vélligen Verschwinden der

Abb. 2. Fall 14, M. Z., 7J., akutes Mittelhirnsyndrom,
dritte Phase, 22 Stunden nach der Operation. Divergenz-
stellung der Bulbi, Hertwig-Magendiesches Phiinomen
(rechter Bulbus steht hoher).
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Strecdkkrampfe und auch der Streckstellung
der Extremitiiten. Die Sehnenreflexe sind nicht
mehr auslosbar, die Tonussteigerung der Mus-
kulatur verschwindet. Der Babinski-Reflex
bleibt noch voriibergehend nachweisbar. Gleich-
zeitig damit tritt auch ein volliger Ausfall der
Optomotorik ein, die Bulbi bleiben in Diver-
genzstellung, meist mit einer Hertwig-Magen-
dieschen Schielstellung, die okulozephalen und
die vestibulo-okuliren Reflexe fehlen.

Durch die modernen Methoden der Reanima-
tion kann der Patient noch iiber Tage am
Leben erhalten werden und geht schlieflich im
irreversiblen Bulbiirhirnsyndrom oder im
Coma dépassé zugrunde. Der Exitus kann aber
bereits unter den Zeichen eines akuten Kreis-
laufversagens withrend des akuten Mittelhirn-
syndroms eintreten.

Zur Riickbildung kann es in den Aufbaupha-
sen des akuten Mittelhirnsyndroms, in selte-
nen Fillen aber auch am Beginn eines Mittel-
hirnsyndroms kommen. Die Riickbildung
kann vom akuten Mittelhirnsyndrom unter
raschem Aufbau der Grofhirnfunktion eintre-
ten, wobei sich #hnliche Zwischenphasen wie
beim Aufbau der Mittelhirnsymptomatik ab-
grenzen lassen. Es kann aber auch nach Durch-
laufen eines Ubergangstadiums das Bild einer
chronischen Dezerebration eintreten, das heute
weitgehend als apallisches Syndrom bezeichnet
wird.

Wie sich aus unseren Erfahrungen ergibt,
kann am Beginn der Mittelhirnsymptomatik
in einzelnen Fillen eine Halbseitenakzen-
tuierung beobachtet werden. Diese iiberlagert
meist die beginnenden Mittelhirnsymptome.
Die Halbseitenzeichen sind, wie unsere Beob-
achtungen zeigen, meist durch eine aus-
gepriigte Hemiparese, eine Deviation der Bulbi
zur Herdseite, mitunter auch, soweit dies die
BewuBtseinslage des Patienten feststellen lif3t,
durch eine Hemihypiisthesie sowie durch eine
Anisokorie mit homolateral weiterer Pupille
gekennzeichnet. Diese superponierten Herd-
ausfille treten in der weiteren Entwicklung
der Mittelhirnsymptomatik zuriick und sind
im Vollstadium des akuten Mittelhirnsyn-
droms durchwegs nicht mehr nachweisbar. Ein
derartiger Verlauf war bei 8 unserer Fille
vorhanden (Fall 3, 4, 5, 10, 11, 12, 13, 18).
Alle diese Patienten verstarben. Im morpho-
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logischen Befund konnte jedoch keine entspre-
chende Herdlision festgestellt werden. Auch
der histologische Befund lieB keine eindeutig
lokalisierte Schildigung, wie eine Luftembolie,
GefidBverschlufl oder anderes, erkennen. Auf-
fallend war lediglich, daBl bei 2 von diesen
8 Fillen das Hirngdem in der dem klinischen
Ausfall entsprechenden Seite stdrker aus-
geprigt war (Fille 3, 13).

Diese besondere Verlaufsform bringt natiirlich
differentialdiagnostische Schwierigkeiten zu
jenen Fillen, die einen lokalisierten Hirnscha-
den mit entsprechenden klinischen Ausfillen
wie Halbseitenzeichen oder anderes, zum Bei-
spiel durch einen Gefiflembolus, aufweisen.
Auch bei diesen Patienten kann sich durch
ein Hirnddem eine Mittelhirnsymptomatik
entwickeln. Zur Illustration sei im folgenden

- ein derartiger Verlauf geschildert.

A. G., weibl,, 23 Jahre: Als Kind hatte die Patien-
tin hiiufig Anginen, vor 6 Jahren trat withrend der
Schwangerschaft eine Pyelonephritis auf. Nach Be-
endigung dieser Schwangerschaft verspiirte die
Patientin erstmals Beschwerden von seiten des
Herzens, die sich in Form von Herzklopfen mit
Stenokardie und Belastungsdyspnoe zeigten. Nach
Zunahme der Beschwerden und Auftreten von
Asthma-cardiale-Anfillen wurde die Durchunter-
suchung an der Herzstation der Wiener allgemei-
nen Poliklinik durchgefiihrt und eine Mitralstenose
Grad TI-111 diagnostiziert. Am 23. 11. 1966 wurde
an der II. Chirurgischen Universititsklinik eine
Mitralklappensprengung mit dem Tubbs-Dilatator
vorgenommen. Der intraoperative Verlauf war
vollig unauffillig, der Kreislauf war immer stabil.
Die Klappe lieB sich ideal sprengen. Nach Abklin-
gen der Narkose blieb die Patientin jedoch noch be-
nommen und zeigte eine motorische Unruhe. Es
bestanden Wilzbewegungen, und bei Reizen kam
es zu Massenbewegungen der Extremititen, die
links deutlich geringer als rechts ausgepriigt wa-
ren. Die Bulbi zeigten eine Deviation nach rechts
mit einer leichten Divergenzstellung. Die Reflexe
waren beidseitig gesteigert, links etwas weniger
als rechts, und es bestand eine Babinski-Tendenz,
die allerdings links stirker als rechts ausgeprigt
war. Innerhalb von 2 Stunden verstirkte sich die
Mittelhirnsymptomatik, es kam zu einer leichten
Strecdktendenz des techten Beines, geringer auch
links. Auf stirkere Schmerzreize ging die rechte
obere Extremitiit in Beugestellung iiber, links fan-
den sich Ansitze davon. Die Divergenzstellung der
Bulbi hatte zugenommen. Die Deviation nach rechts
war etwas geringer ausgebildet. Unter der An-
nahme eines Hirnddems wurde eine intensive Ent-
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wiisserung mit Fursemid und Manitol durch-
gefiihrt. In den folgenden Stunden bildeten sich
die Mittelhirnsymptome zuriick, wihrend sich die
Hemiparese zunchmend verstirkte. 12 Stunden
nach der Operation war die Patientin bereits wie-
der ansprechbar, es bestand noch eine Deviation
der Bulbi nach rechts und eine deutliche Halb-
seitenparese links, die spastische Zeichen aufwies.
Psychisch zeigte sich ein Verwirrtheitszustand mit
zeitlicher und ortlicher Desorientierung und emo-
tioneller Enthemmtheit, zusitzlich bestand eine
allgemeine Verlangsamung. Im neurologischen Be-
fund lieBen sich dazu auch deutliche frontale Zei-
¢hen in Form eines Greifreflexes, oralen Reflexen
und Mentalreflexen feststellen. Wihrend sich die
frontale Symptomatik und die Deviation der Bulbi
nach rechts innerhalb der nichsten Tage zuriick-
bildete, verblieb eine ausgeprigte Hemiparese links
mit einer Hemihypisthesie, einer korporalen
Agnosie und Anosognosie. Diese Symptome wiesen
in der Folgezeit trotz Rehabilitationstherapie nur
eine geringe Riickbildungstendenz auf.

Aus der zusammenfassenden Betrachtung dieses
Krankheitsverlaufes geht hervor, dal} in den ersten
Stunden nach der Operation die Differential-
diagnose zwischen einem beginnenden Mittelhirn-
syndrom mit Halbseitenakzentuierung und einem
embolischen GefiBiverschluf duBerst schwierig zu
stellen war. Erst nach Abklingen der Mittelhirn-
symptomatik, die sicherlich auch durch eine Ein-
klemmung als Folge eines Hirnddems entstanden
war, verblieb der lokalisierte rechtshirnige Herd
und ermdglichte die klare differentialdiagnostische
Entscheidung. Es mufl demnach in diesem Fall als
Ursache der zerebralen Ausfille ein embolischer
GefiBverschlufl im Gebiet der Arteria cerebri media
mit besonderer Beteiligung der Arteria angularis
in der unterwertigen Hemisphire angenommen
werden. Die geringe frontale Symptomatik ist
wahrscheinlich durch die 6dembedingte diffuse
Hirnschiidigung zu erklidren. Fiir die Erstellung
der differentialdiagnostischen Entscheidung ist
auch die Analyse des Operationsverlaufes von
Interesse. In diesem Fall ist es weder intraoperativ
noch postoperativ zu einer hypoxischen Kreislauf-
situation gekommen, vielmehr war durch die
Klappensprengung eine deutliche Verbesserung der
Himodynamik zu beobachten.

Der bei unseren ad exitum gekommenen Fillen
erhobene morphologische Befund hat, wie in
den Tabellen 1 bis 3 zu ersehen ist, durchwegs
ein ausgeprigtes Hirnodem mit Zeichen einer
Tentorium- und Foramen-okzipitale-Einklem-
mung ergeben. Im Rahmen dieser Arbeit kann
auf die morphologischen Detailbefunde nicht
nither eingegangen werden. Uber einige Fille
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wurde bereits von Jellinger im einzelnen be-
richtet.

Auf Grund der klinischen Entwicklung und
auch des morphologischen Substrates in Form
eines ausgeprigten Hirnddems haben wir bei
der Therapie das Schwergewicht auf die Ent-
wisserung gelegt. Zur Verwendung kamen vor
allem Manitol, Humanalbumin und Fursemid.
In diesem Zusammenhang erscheint es erwih-
nenswert, dall wir in letzter Zeit bei lingerer
Perfusionsdauer bereits wihrend der extra-
korporalen Zirkulation dem Patienten 500 ml
Manitol durch die Herz-Lungen-Maschine zu-
fiihren. Wir glauben damit die zerebrale Kom-
plikationsrate herabsetzen zu kiénnen. Neben
der intensiven Entwisserungstherapie werden
alle Mafinahmen angewendet, die fiir die Be-
handlung des akuten Mittelhirn- und Bulbir-
hirnsyndroms notwendig sind.

Diskussion o

Bei der Betrachtung der beschriebenen Fille
fallt vor allem die wesentliche Tatsache auf,
dall von den 18 Patienten nur drei die auf-
getretenen neurologischen Komplikationen
iiberlebt haben. Diese drei iiberlebenden Pa-
tienten unterschieden sich von den anderen
dadurch, dal das auslésende Ereignis in Form
cines Herzstillstandes nur kurz und einmalig
und erst in der postoperativen Phase auftrat
(s. Tab. 3). Vor und nach dem nicht einmal
1 Minute dauernden Herzstillstand waren die
Kreislaufverhiltnisse immer suffizient. Bei
den anderen Fillen (Gruppen I und II) stellt
das Auftreten eines Mittel- bzw. Bulbdrhirn-
syndroms bei Herzoperationen nach unseren
bisherigen Erfahrungen ein hochst bedroh-
liches Ereignis dar. Von den 15 verstorbenen
Patienten kam es nur im Fall 10 zu einer Re-
mission des Mittelhirnsyndroms. Der Exitus
trat bei dieser Patientin erst am 10. post-
operativen Tag nach Auftreten einer Karotis-
thrombose links ein. Alle iibrigen Patienten
verstarben an irreversiblem Herz-Kreislauf-
Versagen withrend des Bulbér- bzw. Mittel-
hirnsyndroms.

Stellt auch das Auftreten eines Bulbirhirn-
syndroms nach kardiovaskuldren Eingriffen
nach unseren Beobachtungen ein infaustes Ir-
eignis dar, so ist es letztlich schwierig zu beur-
teilen, ob das Bulbérhirnsyndrom unmittel-
bare Ursache des irreversiblen Herz-Kreislauf-
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Versagens ist oder den kardial bedingten
Kreislaufzusammenbruch nur begleitet. Diese
Unterscheidung ist deswegen nicht leicht zu
treffen, da einerseits das Bulbérhirnsyndrom
selbst zu einem Zusammenbruch der Kreislauf-
regulation fithrt, andererseits aber wieder der
gestorte Kreislauf fiir das Entstehen des Hirn-
tdems mit Einklemmungszeichen verantwort-
lich gemacht werden muf3. Hier scheint ein we-
sentlicher Unterschied zwischen dem akuten,
postoperativ infausten Verlauf und dem mehr
protrahierten Verlauf zu bestehen. Wiithrend
es im ersteren Fall iiberhaupt zu keiner Erho-
lung des Kreislaufes kommt (Fall 1, 5, 6, 9),
und die Patienten wenige Stunden nach der
Operation am Herz-Kreislauf-Versagen ad exi-
tum kommen, erholt sich bei den anderen
Fiillen der Kreislauf nach 1 bis 2 Tagen lang-

sam, withrend die neurologischen Symptome .

des Mittelhirnsyndroms unverindert bestehen
bleiben und schlieBlich in ein Bulbérhirnsyn-
drom iibergehen. Ein dafiir typischer Verlauf
ist der Fall 11, bei welchem bereits 12 Stunden
nach der Operation ein durchaus guter Kreis-
lauf bestand und der Kreislaufverfall erst nach
dem Auftreten des Bulbiirhirnsyndroms ein-
trat. Wiihrend bei den erstgenannten Fillen
die neurologische Symptomatik den raschen
und fulminanten Kreislaufzusammenbruch
begleitet und durch die zentrale Storung kom-
pliziert, muB bei der zweiten Verlautsform
das Bulbiirhirnsyndrom infolge des Ausfalles
der zentralen Kreislaufregulation als letzte
Ursache des Herz-Kreislauf-Versagens an-
gesehen werden.

Im Gegensatz zur ersten Gruppe, bei der der
Iixitus durch zirkulatorische Stérungen (post-
operative Myokardinsuffizienz, ungeniigende
operative Korrektur, unbeherrschbare Blutun-
gen infolge Gerinnungsstrungen) erklért
werden kann, liegt bei der zweiten Gruppe ein
komplexeres Geschehen als Ursache des irre-
versiblen Herz-Kreislauf-Versagens vor. Nach
dem klinischen Verlauf stand bei allen Fillen
der zweiten Gruppe das akute Mittel- und
Bulbiirhirnsyndrom im Vordergrund der post-
operativen Komplikationen. Der anfangs in-
suffiziente Kreislauf hatte sich in den meisten
Fiillen wieder vollig stabilisiert. Die Entste-
hung der Hirnstammsymptome ist durch das
hypoxisch ausgeloste massive Hirnédem be-
dingt, das zur Volumsvermehrung und Massen-
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verschiebung mit Einklemmung des Mittel-
hirns und anschlieBend des Bulbérhirns fiithrt
und durch Verlanf wie auch durch den morpho-
logischen Befund bestiitigt ist. Die Therapie-
resistenz des Bulbdrhirnsyndroms bei bereits
wieder suffizientem Kreislauf ist durch die
sekundiir entstandenen morphologischen Ver-
inderungen im Mittelhirn- und Bulbdrhirn-
bereich erkldrt. Durch die in den Tentorium-
schlitz verlagerten ~Temporallappenanteile
kommt es nicht nur zum Druck auf den Hirn-
stamm selbst, sondern auch zur Kompression
von GefiBen des Tentoriumbereiches, die einer-
seits eine ischimische Schiidigung in den Ver-
sorgungsgebieten des Mittelhirns verursa-
chen, andererseits zu Riickstauungsblutungen
aus den komprimierten Venen fiihren. Das
Versagen der Entwisserungstherapie hat
aber in einzelnen Fillen wahrscheinlich in
der fixierten Tentoriumeinklemmung (Sekt-
pfropfenphénomen nach T¢nnis) eine weitere
Begriindung. Eine noch so massive Entwisse-
rung scheitert an dieser mechanisch fixierten
Situation.

Fiir die Entstehung des Hirnédems sind meh-
rere Faktoren verantwortlich zu machen, von
denen die Hypoximie im Vordergrund steht.
Wie Reulen und Mitarb. zeigen konnten, kann es
bei zerebraler Unterperfusion zu einer Stofi-
wechselinsuffizienz der Gehirnzellen, vor
allem der Rinde, kommen. Nach den Vor-
stellungen dieser Verfasser bricht infolge Er-
schopfung der Energiereserven der einzelnen
Gehirnzellen deren Natriumpumpe zusammen,
wodurch diese Zelle nicht mehr imstande ist,
die Natriumionen und damit auch das Wasser
aktiv in den Extrazellulirraum zu befordern.
Die Kenntnis um diese Storungen des Stoff-
wechsels durch Unterperfusion legt nahe,
durch membranstabilisierende Substanzen
(Bretschneider) sowie durch Anreicherung der
Energiereserven des Gehirns mit Stoffwechsel-
prekursorsubstanzen (Brendel) die Odem-
resistenz des Gehirngewebes zu erhdhen. Wie
allerdings durch die Untersuchungen von
Jaburek bekannt ist, ist die weile Substanz
mehr als die graue ddemgefdhrdet.

Aus dem Gesagten geht demnach hervor, dall
die Verhiitung des Hirnodems wichtiger ist
als die therapeutische Bekimpfung. Dies ist
natiirlich bei Patienten mit kardiovaskuldren
Leiden sicher sehr schwierig, da infolge der an
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und fiir sich angespannten Kreislaufsituation
das Gehirn nur geringe Reserven besitzt und
demnach die Hypoxietoleranz duflerst klein ist.
Tatsiichlich haben auch die neurohisto-patho-
logischen Untersuchungen bei einer Reihe von
Patienten chronisch-hypoxische Schiden auf-
gezeigt, welche zweifelsohne vor der Operation
bestanden haben (Jellinger). Damit sind auch
die klinischen Untersuchungen von Gersten-
brand und Mitarb. in Einklang zu bringen,
welche bei fast allen Patienten mit kongenita-

Hirnstamm-Syndrom nach Herzoperationen

len Vitien neurologische Ausfille und Storun-
gen im EEG-Befund feststellen konnten. Es ist
dadurch verstindlich, dafl es bei einem so vor-
geschiddigten Gehirn bei einer nur geringen
Verschlechterung der Zirkulation leicht zu
einem Zusammenhruch der Stoffwechsel-
situation des Gehirns und damit auch zu
einem Zusammenbruch der Kalium-Natrium-
Mechanismus und zum Auftreten eines Hirn-
tdems mit konsekutiven Einklemmungszeichen
kommt.

Zusammenfassung

An Hand von 18 Patienten, welche nach Herzoperationen zerebrale Komplikationen zeigten,
wird die Entstehung, das klinische Bild und der Verlauf eines typischen neurologischen
Zustandes geschildert. Es liefen sich nach dem klinischen Verlauf 3 Gruppen abgrenzen.
Bei der 1. Gruppe waren die neurologischen Symptome bereits unmittelbar im Anschlul}
an die Operation zu beobachten. Bei der 2. Gruppe wurden sie erst einige Stunden nach der
Operation manifest. Bei der 3. Gruppe traten sie im Anschlufl an einen Herzstillstand in
der postoperativen Phase auf. Die neurologische Symptomatik bestand in einem sich klas-
sisch entwickelnden Mittelhirnsyndrom, welches in den meisten Fiillen in ein akutes Bulbiir-
hirnsyndrom mit Exitus iiberging. Morphologisch lag bei allen Fillen ein massives Hirn-
tdem vor, das zu einer Massenverschiebung mit Tentorium- und Foramen-okzipitale-
Einklemmung gefiihrt hatte. Withrend bei der 1. Gruppe fiir den Exitus in crster Linie das
Herz-Kreislauf-Versagen verantwortlich war und die zerebrale Symptomatik den Verlauf
nur komplizierte, wurde bei der 2. und 3. Gruppe das Bulbiirhirnsyndrom selbst als Ursache
des Exitus angenommen. AbschlieBend wird auf die Pathophysiologie der Hirnodem-
entstehung und die Ursache der geringen Therapieerfolge eingegangen.

Summary

Based on 18 patients with cerebral complications following operations upon the heart,
causation, clinical picture and course of a typical neurological disturbance are described.
According to the clinical course 3 groups could be differentiated. In the first group the
neurological symptoms could be observed immediately after the operation, in the second
group they became apparent only a few hours after the operation. In the third group
they occurred in the postoperative phase following a cardiac arrest. The neurological
symptoms were those of a classically developing mesencephalic lesion in most of the cases
followed by an acute bulbar syndrom and exitus. Morphologically in all cases there was a
massive cerebral edema which had caused cerebral displacement with compression of the
tentorium and foramen occipitale. While in the first group exitus mainly was caused by
cardiovascular decompensation in the 2°d and 3¢ group the bulbar syndrom itself was
believed to be the cause of death. Finally, the pathophysiology of cerebral edema and the
cause Tor the poor clinical results is discussed.

Résumé

Dix huit malades qui avaient présenté des complications cérébrales a la suite d’opérations
cardiaques servent & déerire le tableau clinigue et I'évolution d'un état neurologique par-
ticulier. I évolution clinique permet de distinguer trois groupes. Dans le 1° groupe, les
symptoémes neurologiques ont été observés immédiatement aprés la fin de l'opération.
Dans le 2° groupe, ils ne sont devenus manifestes que quelques heures aprés l'opération.
Dans le 3° groupe enfin, ils sont apparus au décours d’une pause cardiaque dans la phase
post-opératoire. La symptomatologie nerveuse a consisté en un syndrome mésencéphalique
d’institution classique, qui, dans la plupart des cas, s’est transformé en un syndrome
bulbaire aigu mortel. Sur le plan morphologique, il existait dans tous les cas un cedéme
cérébral massif, qui avait entrainé un déplacement important avec étranglement de la tente
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cérébelleuse et du trou occipital. Alors que dans de 1° groupe, ¢’est avant tout la défaillance
cardiovasculaire qui avait été responsable de la mort, la symptomatologie cérébrale
n’ayant été qu'une complication de 1'évolution, dans les 27 et 3% groupes, c¢’est le syndrome
bulbaire qui avait été lui-méme le responsable de I'issue fatale. Les auteurs terminent en
étudiant la physiopathologie de la constitution de I'cedéme cérébral, et les raisons des
faibles résultats thérapeutiques.
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