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F.GERSTENBRAND:

Ich mochte zur Klinik des Hirnlodes Stellung nchmen. Wir haben in Zusaminen-

. arbeit mit Dr. LUCKING vom Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie in Miinchen die

klinischen Kriterien des sogenannten Hirntodes und deren Entwicklung sowie die
damit einhergehenden EEG-Verinderungen an cirer Reihe von Patienten mit Schi-
del-Hirntrauma, Narkosekomplikationen, Basilaristhrombosen etc. untersucht und
glauben, daB fiir die klinische Symptomatik.auch der Entwicklungsverlauf wichti-
ge Hinweise licfert. : d

Zuniichst eine kritische Bemerkung zum sogenannten Hirntod: Allgemein wird als
Tod das Verldschen jeder LebensduBerung des Geszmtorgarismus bezeichnet. Das
Absterben cinzelner Korperteile wird dagegen unter dem Begriff Nekrose zusam-
mengefaBt, Unter der Bezeichnung Herztod, Lungentod oder-Hirntod-wird meist
¢.~ iusgangsstelle” des Todes verstanden. Mit der Bezeichnung “Hirntod" in

¢ hier gebrauchten Sinn wire aber ein klinisches Zustandsbild zu erfassen, das
dex eingetretenen “"unaufhebbaren" Stillstand der Titigkeit des Zentralnerven-
systems feststellen 1d6t und somit einem akuten, aber bleibenden Ausfall bzw. Zu-
sammenbruch der Hirnfunktionern entspricht,

KRAMER (1363, 1964) hat die Bezcichnung "dissociated death™ eingefiihrt, dic als
funktioneller Begriffversianden werdensoll, ein Zustand, der sich durch "Cberleben"
des Korpers bei Funktionsausfall des Gehirns einstellt, aber fiir eine schon chroni-
fizierte Situation zutrifft und nach der Klinik einem apalliscken Syndrom auf
ponto-bulbiirer Ebene cntspricht. Aber auch der von MOLLARET und Mitarb, (1959)
verwendete Begriff des Coma dépassé wird nicht der Forderung nach einer klini-

45

A s & et ke o b

R



L’-u_ ) L A e
- »

L e W S W et T gt e

schen Bezeichnung-fiir das akute Zustandsbild gerecht. Auch unter Coma dépas:
ist ein subakutes Bild zu verstelien, fiir das von den Autoren auBerdem der Nacl
wels einer intravitalen Autolyse des Gehirns gefordert wird, 3

Das "Absterben" des Gehirns, das dem Hirntod vorangeht, kann nur an dem Zu
sammenbruch seiner Funktionen ermessen werden. Eine Inspektion des toten Or-
gans wire nur durch eine ausgedchnte Biopsie méglich. Eine solche ist aber nict
durchfihrbar und auch durch andere Methoden, wie Luftfiillung nicht zu ersetze:
Das Festlegen des Todeseintritts des Gehirns ist demnach ein indizgebundenes,
nicht objektiv belegbares Vorgehen. Wir glauben daher, in der Bezeichnung "ir-
reversibler Zusammenbruch der Hirnfunktionen" eine bessere Benennung fiir den |
akuten Zustand, der einem Absterben des Gehirns bzw. weiter Teile desselben
vorangeht, gefunden zu haben. Dieser Begriff crbringt sowohl klinisch als auch .
vom EEG her eine klare Stcllungz}ahme und erlaubt auBerdem eine prognostische
Beurteilung. ' |

Ein Ausfall der Hirnfunktionen kann dann eintreten, wenn das GroBhirn und der
Hirnstamm durch eine diffuse Schidigung verschiedener Genese (toxisch, vasku- -
ldr, traumatisch etc) in ihrer Funktion zusammenbrechen, soda® vor allem dic
lebenswichtigen Zentren des Hirnstamms nicht mehr funktionieren. Es kann aber
auch zu einer Unterbrechung der Verbindungssysteme zwischen Grofhirn und

" Hirnstamm bzw. zwischen Hirnstamm und Riickenmark durch Lisionen im Mittel-

hirn oder im Bulbarhirn kommen und dadurch ein Zusammenbruch der Hirnfunk- .
tionen eintreten. Ursachen dafiir sind die Mittelhirn- bzw. Bulbarhirneinklem-
mung als Folge einer Volumenvermehrung und Massenverschiebung. Beide Zu-
standsbilder zeigen eine klinische Entwicklung, die sich klar abgrenzen und ver-
folgen 14Rt. Nur in seltenen Fillen tritt der Zusammenbruch der Hirnfunktionen
inklusive der Hirnstammsysteme so rasch ein, daB Zwischenstufen nicht erfarbar _
sind, so z.B, bei primér-traumatischen Hirnstammlisionen und bei Strangulatio-
nen. Demgegeniiber kann z. B, bei Endointoxikationen (Coma hepaticum etc.)

der Abbau tiber dic verschiedenen Ebenen der GroBhirndesintegration bis zur Mit-
telhirncbene iiber Tage verlaufen,

Zur \follstiindigkcit muf noch angefiihrt werden, daB bei den Fillen mit Einklem-
mung das Riickenmark intakt sein kann, ohne daR aber seine Eigenfunktionen zur
Wirkung-kemmen, :

Es soll die klinische Symptomatik des akuten Mittellirn- und Bulbidrhirn-Syndroms"
angefiihrt werden, die unabhiingig von der Ursache (Ausfall des GroRhirns oder Un-|
terbrechung der Verbindungssysteme durch Tentoriumseinklemmung bzw. lokale
primirer Mittelhirnlision) mit gleicher Symptomatik auftritt, Bei der Mlittel-
hirneinklemmung lassert sich verschiedene Phasen der Entwicklung abgrenzen
(McNEALY und PLUMN, 1982; GERSTENBRAND und Mitarb., 1968), auf.die aber
nicht niher eingegangen werden kann,

Die Tabelle 1 zeigt die Symptome des akuten Mittelhirn-Syndroms. Es sind die
klinischen Kategorien des BewuRtseins, der Reaktion auf dufere Reize, der Extre-
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Zabelle 1

Alkutes t:aumansches MLtteIhlrnsyndrom (durch Einklemmung)

-"'4 Phase - Vollbild

BewuBtlosigkeit, fehlende Reaktion auf
duBere Reize

Streckstellung aller Extremitéten u. des
Rumpfes

. Strecksynergismen spontan, verstiarkt auf

Schmerzreize
Droh- u, Blinzelreflex fehlend
stark erhohter Muskeltonus
Hyperflexie, mitunter durch gesteiger-
= ten Muskeltonus unterdriickt
@amidenbahnzeichen beiderseits
mittelweite bis erweiterte Pupillen, mit
deutlich herabgesetzter Lichtreaktion

Zilio-spinaler Reflex fehlend

* Kornealreflex auslésbar

deutlich ausgeprigte Divergenzstellung
der Bulbi

fehlende spontane Bulbusbewegungen

okulo-zephaler Reflex vermindert

vestibulo-okulirer Reflex mit dissozi-
ierter Reaktion

Tachypnoe, maschinenartige Atmung

Hyperthermie

Tachykardie

erhohte Blutdruckwerte

gesteigerte Schweilisekretion

mititenmotorik und -ifaltung, der Optomotorik, sowie der vegetativen Regula-
tionszentren des Hirnstamms erfaBt, Fiir das akute Mittelhirn-Syndrom sind die
tiefe BewuBtlosigkeit (Coma), die Tonussteigerung (Rigido-Spastizitit), die

Streckstellung der Extremititen und des Rumpfes mit Strecksynergismen, der Aus-
fall der konjugierten Augenbewegungen mit Divergenzstellung der Bulbi, die Ent-
hemmung der vestibuliren Einfliisse auf die Systeme der Augenbewegung sowie

die Enthemmung der vegetativen Regulationszentren mit Tachykardie, Tachypnoe

etc. die Hauptsymptome.

Tabelle 2
(durch Einklemmung)

Vollbild des akuten traumatischen Bulbarhlrn—S}udroms, reversibel

f-\'-" BewuBtlosigkeit

atonische Haltung des Korpers

angedeutete Plantarflexion im FuR-
gelenk

fehlen spontaner-motorischer Ent-
duBerungen

Droh- u. Blinzelreflex fchlend.

schlaffer Muskeltonus

fehlende Sehnenreflexe, Muskelreflexe
ausldsbar :

Pyramidenbahnzeichen mitunter nach-
weisbar

maximal weite, reaktionslose Pupillen
zilio-spinaler Reflex fehlend
Kornealreflex fehlend

ausgepridgte Divergenzstellung der Bulbi

* fehlende Bulbusbewegungen

okulo-zephaler Reflex nicht auslsbar
Atemstillstand

leicht erhohte oder normale 'Kbrper-
temperatur

Tendenz zur Bradykardie

Hypotone Blutdruckwerte
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i . Das akute Bulbﬁrhirn-s'yndrom (siehe Tab, 2) ist seinerseits durch dep Ausfall der
tonusregulierenden Zentren der E}%tremith‘tcn, des Rumpfes und der Augenbeye-
gungen im Mittelhirn sowie durch den Zusammenbruch der vitalen Zentren deg
Bulbirhirns bis auf geringe Restfunktionen gekennzeichnet, Es zeigt sich klinisch
In Atonie, Areflexie, weiten reaktionslosen Pupillen und Zusammenbruch bz
Teilausfall der vitalen Funktionen. ;

Schreitet der Gehirnschaden fort bzw, dndert sich der GrundprozeB nicht oder
halt das akute Bulbarhirn -Syndrom an, dann tritt die klinjsche Symptomatik

des irreversiblen Zusammenbruchs der gcsamten Hirnfunktionen auf, die sich
vor allem in dem permanenten Ausfall vegetativer Funktionen manifestiert

(siehe Tab, 3),

Das EEG zeigt beim irreversiblen Zusammenbruch der Hirnfunktionen eine iso-

clektrische Kurve, die in den tiblichen Ableitungszeiten (jede Stunde 10-20 Mi-
nuten stSrungsfrei) nach unserer Meinung 12 Stunden nachzuweisen ist, mit dem
Wissen, dai in den 12 Stunden schon ein betrichtlicher Sicherheitsfaktor einbe-
zogen wurde, Die ‘Verminderung der arterio-vendsen Sauerstoffdifferenz scheint

“ein weiteres wichtiges Kriterium darzustellen, Wahrend die Nichtfiillung der ce-
rebralen GefiBe unserer Meinung nach keinen verldBlichen Befund darstellt, da
ein schon 'weitgehend autolytisches Gehirn noch eine GefiBfiillung zeigen kann,
bzw. eine fehlende Darstellung der HirngefiBe durch dynamische Momente ver-
ursacht sein kénnte. Bei der Klinik ist das Auftreten eines verstirkten Muskelre-
flexes bzw. eines Idiomuskuliren Wulstes noch erwihnenswert,

Wir méchten betonen, daB nach unserer Erfahrung auch das akute Bulbirhirn-
Syndrom mit Atemstillstand, wenn es kurze Zeit (nicht linger als 30 Minuten)

Tabelle 3  Irreversibler Zusammenbruch der Hirnfunktion nach Schddelhirntrauma |

k; Klinische Kriterien
~ tiefe BewuBtlosigkeit Kornealreflexe fehlend
St ) atonische Kﬁrpcrhaltung _ keine Bewegung d. starkdivergenten Bulbi
e Fehlen jeder spontanen motorischen okulo-zephaler und vestivulo-okulirer |
EntduBerung tab Reflex nicht auslssbar
schlaffer Muskeltonus Atemstillstand
fehlende Sehnenrefloxe (Muskelre - spontane Hypothermie
flexe z. T, erhalten) Kammerautomatismus des Herzens
keine Pyramidenbahnzeichen ur medikamentds aufrechtzuerhaltender
maximal weite, reaktionslose Pupillen Kreislauf

II. Iscelektrisches EEG iber 12 Stunden

III, Vcrmindcrung der arterio-vendsen Sauerstoffdifferenz

IV. In Finzelfillen fehlende Fllung der zerebralen Gefige im Angiogram_
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4 bcsteht, riickbildungsfahiig ist; dies trifft auch fiir Fille ohne Intoxikation (Barb'i..

turvergiftungen) zu, ]

Die Kenntnis der kiinischen Kriterien des irreversiblen Zusammenbruchs der Hirn-
funktionen ist vor allem aber fiir jene Kollegen von Bedeutung, die in den Land-
krankenhéusern Hirnverletzte ohne technische diagnostische Hilfsmittel zu ver-
sorgen haben und daher ohne EEG den wichtigen Entschluf iiber die Einschaltung
bzw. Beendigung von ReanimationsmafBnchmen treffen miissen.
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J. WAWERSIK:
Ich m&chte Herrn GERSTENBRAND fragen, ob er glaubt, daB man mit entspre -

~~hend weitgespannten klinischen Kriterien den Gehirntod in bestimmten Fillen
- tstellen kann oder nicht?

F. GERSTENBRAND:-

Die klinischen Kriterien des irreversiblen Zusammenbruche der Hirnfunktionen
erlauben nicht ohne Zusatzbefunde, insbesondere nicht ohne die isoelektrische
EEG-Kurve, den sogenannten Hirntod festzustellen. Wir glauben aber, da8 die
Beachtung des Verlaufs und der Entwicklung der klinischen Symptomatik ein be-
sonders 'gutes Abschitzen des beltehenden Schweregrades des eingetretenen Hirn-
schadens erméglicht und auch den Verdacht aufdie irreversible Hirnfunktionssts-
rung frither aufkommen 148t. Es ist nochmals zu betonen, daf auch der Zustand
eines akuten Bulb;"ifhirn—s_\-'ndroms mit Atemstillstand, wenn er kurz anh&lt, (nicht
iiber ?{Q"I\‘iinutcn), rickbildungsfahig ist, meist aber in ein apallisches Syndrom

ot

oL e SR B v W

ekt e s S R R R0 ol A ML b it 0



tibergeht. Dieses schwere Zustandsbild zeigt aber in mehr als 50 9% eine Remission
zu mehr odet’ weniger schweren Restzustinden,

Wichtig erscheint mir in diesem Zusammenhang zu betonen, daR das klinischeBil
eines apallischen Syndroms, gleich welcher Genese, durch den weitgehenden ode
kompletten Ausfall des Grofhirns bedingt scin kann und der Hirnstamm in einem
solchen Fall nut geringen Schaden aufweisen muft, Ein derartiger Patient bleibt
als Mittelhirnwesen iiber Wochen bis Monate am Leben und weist einc cerebrale
Funktionsebene auf, die mit der cines Neugeborenen vergleichbar ist und keiner-
lei Riickbildungschancen besitzt. Auch diesem Patienten muf natiirlich als

- menschlichem Wesen alles Recht auf Pflege zugestanden werden, Die fchlende

Remissionsfihigkeit kann durch Feststellung des eingetretencn Schadens in erster
Linie mit der Pneumoencephalographie, aber auch durch Kreislaufmessung, wie
z.B. mit dem Xenon-Test anndhernd erfaflt werden. L






