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Zur Klinik der schweren akuten Folgezustände nach einem
Schädelhirntrauma (Das akute Mittelhirn- und Bulbärhirn-
syndrom)*)

Univ.-Doz. Dr. F. Gerstenbrand
Aus der Psychictrisch-Neurolopischen Ul1iversitätsklinik Wien, Suppl. Le'i,ter: Univ.-Doz. Dr. P. Berner

Sowohl klinisch als auch morphologisch und vor allem
in der pathomechanistischen Problematik haben sich
beim Schädelhirntrauma in den letzten Jahren wesent-
lich neue Gesichtspunkte ergeben. Es soll Aufgabe die-
ses Kurzreferates sein, die Klinik der schwersten Akut-
folgen nach einem Schädelhirntrauma zu besprechen.

Auch ousqedehnte Zerstörungen von Großhirnarealen
sind für das Uberleben eines Hirnverletzten und auch
für die Folgezustände von geringerer Bedeutung als
die traumatische Schädigung des Hirnstammes; insbe-
sondere ist die Läsion caudaler Hirnstammanteile mit
dem Leben des Patienten nicht vereinbar. Die akute
traumatische Hirnstammschädigung wird von charakte-
ristischen klinischen Erschejnunqen begleitet, die sich
in zwei Symptomengruppen abgrenzen lassen, und
zwar als akutes Mittelhirn- und als akutes Bulbärhirn-
syndrom. Beide Symptomenbilder sind durch eine auf-
fällig gleichförmige und auch einprägsame Sympto-
menkombination gekennzeichnet.

Eine Gewalteinwirkung auf den Schädel kann unter
bestimmten Gegebenheiten primäre Läsionen im Mit-
telhirn und auch in den übrigen Anteilen des Hirn-
stammes hervorrufen. Die primär-traumatischen Hirn-
stammläsionen sind in erster Linie durch Gefäßruptu-
ren infolge von Schleuderkräften verursacht (Pudenz
und Shelden, 1946), während Gewebssch6den im Hirn-
stammbereich durch Druckschwankungen nach den
Untersuchungen von Sellier und Unterharnscheidt
(1963) eine wesentlich geringere Rolle spielen. Weit
häufiger entstehen traumatische Hirnstammschäden als
sekundäre Folgen, und zwar durch Einklemmung des
Hirnstammes im Tentorium bzw. im Foramen occipitale
magnum (Gerstenbrand, 1966, 1967; Jellinger, 1966;
Peiers, 1966). Ihre Ursache ist eine durch supratento-
rielle Volumszunahme entstandene Massenverschie-

*) Nach einem am 8. November 1967 im Unfallkrankenhaus Wien XX
gehaltenen Referat.
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bung in cranio-caudaler Richtung, wodurch Großhirn-
anteile in den Tentoriumschlitz und die Kleinhirntonsil-
len in das Foramen 'occipitale magnum gepreßt wer-
den. Die verlagerten Hirnteile drücken auf den Hirn-
stamm in seinen oralen und caudalen Abschnitten
(Abb. 1) und bedingen außerdem eine Kompression
von Arterien und Venen dieses Bereichs mit ischämi-
schen Parenchymschäden, sowie Infarzierung und
Rückstauungsblutungen. Klinisch kommt es entspre-
chend dem anwachsenden Druck auf den Hirnstamm
zu einer zeitlich abgrenzbaren Entwicklung der Mittel-

Abb. 1: Schematische Darstellung der Massenverschiebung durch supro-
tentarielle Volumsvermehrung (Hirnödem). Verlagerung' von Anteilen des
Temporallappens in die hintere Schädelgrube und des Kleinhirns in das
Foramen occipitale magnum (modifiziert nach K. J. Z ü Ich).
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hirn- bzw. Bulbärhirnsymptomatik, die über Stunden
und Tage verloufen und nicht selten erst einige Zeit
nach dem Trauma einsetzen kann. Demgegenüber tre-
ten die klinischen Symptome bei der primär-traumati-
schen Hirnstammläsion, infolge der schlagartig entste-
henden Gewebs-schäden, in einem wesentlich kürzeren
Zeitintervall zum Trauma und ohne wesentliche Dyna-
mik in ihrem Verlauf auf.

Vom diagnostischen Standpunkt kommt der sekundä-
ren Hirnstammschädigung durch Einklemmung des
Hirnstammes eine wesentlich größere Bedeutunq zu,
Die rechtzeitige Beseitigung der Volumsverrnehrunq
durch ein intracranielles Haematom oder Hirnödem
kann die Massenverschiebung und somit die Ein-
klemmung zur Rückbildung bringen, die allerdings
nicht mehr rnöqlich ist, wenn eine Inkarzeration der
verlagerten Hirnanteile im Tentorium oder im Hinter-
hauptsloch durch zusätzliches lokales Odem, das so-
genannte 6ektpfropfenphänomen nach Tönnis, ein-
getreten ist . Die primär-traumatische Schädigung des
Hirnstammes führt dagegen meist nach kurzer Zeit,
oft schon unmittelbar nach der Gewalteinwirkung
auf den Schädel, zum Tode des Patienten (Peters,
1966 -u. a.).
In der Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms
durch sekundäre traumatische Hirnstammläsion lassen
sich drei verschiedene Phasen abgrenzen (Gersten-
brand, 1967), ein Verlauf, der übrigens auch für an-
dere supratentoriell raumvermehrend wirkende Pro-
zesse zutrifft (McNea/y und Plum, 1962; D. Müller,
1965). Die Kardinalsymptome der akuten Mittelhirn-
symptomatik bestehen in der Änderung des Bewußt-
seins, einer chorokteristischen Störung der Motorik,
die sich in der Bewegung, der Tonusregulation und der
Haltung der Extremitäten und des Körpers zeigt, einer
Störung der Optomotorik sowie einer Enthemmung
der vegetativen Regulationssysteme des Hirnstamms.

In der er s t e n P h ase des akuten Mittelhirnsyn-
droms stellt sich beim wieder ansprechbaren Patienten
eine neuerliche Bewußtseinstrübung ein. Gleichzeitig

Abb. 2: Erste Phase des akuten Mittelhirnsyndroms nach Schädel-Hirn-
Trauma, Massenbewegungen und Wälzbewegungen.
(Aus F. Ger s t e n b ra n d . Das traumatische apollisehe Syndrom,
Springer-Verlag Wien, 1967.)
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kommt es auch bei dem noch Bewußtlosen zu wälzen-
den Bewegungen des Körpers und groben, ungerich-
teten Massenbewegungen der Extremitäten (Abb. 2).

Es findet sich eine Hyperreflexie, leichte Tonussteige-
rung und eine Babinski-Tendenz beidseits. Die Bulbus-
bewegungen sind koordiniert, mitunter besteht ein
Bulbusschwimmen. Die Pupillen sind meist untermitteI-
weit und reagieren noch ausgiebig auf Licht. Puls und
Atmung können leicht beschleunigt sein. Durch super-
ponierte Großhirnherde (primär-t.raumatisch oder
durch sekundären Druck) kann es zur überlagerung
durch Halbseitensymptome und einer einseitigen Pupil-
lendifferenz kommen.

In der z w ei te n P h ase ist der Patient in seiner
Bewußtseinslage weiter eingeschränkt, stark benom-
men bis somnolent bzw. noch bewußtlos. Die unteren
Extremitäten befinden sich in einer Streckstellung, die
sich auf äußere Reize verstärken kann, an den Armen
treten, meist allerdings nur nach äußeren Reizen, Mas-
senbewegungen in Form von ungerichteten Abwehr-
bewegungen auf (Abb. 3). Der Muskeltonus ist beson-

Abb. 3: Zweite Phase des. akuten Mittelhirnsyndroms nach Schädel-Hirn-
Trauma, Massenbewegungen der oberen Extremitäten auf Schmerzreize
mit Beugetendenz, bei Streckstellung der unteren Extremitäten.
(Aus F. Ger s te n b ra r\ d . Das traumatische apollisehe Syndrom.
Springer-Verlag Wien, 1967.)

ders in den Beinen deutlich erhöht; es finden sich
Hyperreflexie und beidseitige Pyromidenzeichen. Die
Bulbi zeigen eine leichte Divergenzsteilung, mitunter
eine Convergenztendenz, sind aber in ihren Bewegun-
gen noch koordiniert. Der oculo-cephale Reflex (Pup-
penkopfphänomen) ist bereits deutlich auslösbar, der
vestibulo-oculäre Reflex (Kaltkalorisation) zeigt eine
enthemmte Reaktion. Die untermittelweiten Pupillen
reagieren träge auf Licht. Es bestehen Tachycardie,
leichte Hyperthermie, frequente Atmung und leichte
Blutdrucksteigerung. Eventuelle Herdsymptome können
noch stärker ausgeprägt sein. Die Streckstellung der
Beine und Massenbewegungen der Arme kann eine
halbseitige Intensivierung uufweisen.

In der d r i t t e n P h ase ist der Patient bereits tief
bewußtlos. Die oberen Extremitäten befinden sich in



Beuge-, die Beine in Streckstellung, auf Schmerzreize
kommt es zu einer Intensivierung dieser Haltungs-
schablone (Abb. 4). Der Tonus der Extremitäten und

Abb. 4: Drille Phase des akuten Mittelhirnsyndroms nach Schödel-Hirn-
Trauma, Beugestellung der Arme, Streckstellung der Beine. Spontane
Beuge-Streck·Synergismen.
(Aus F. Ger s te n b r an d . Das traumatische apaliisehe Syndrom,

S;:>ringer·Veriag Wien, 1967.)

der Körpermuskulatur ist in den entsprechenden Mus-
keln der Beuger- bzw. Strecker-Gruppe deutlich er-
höhf die Sehnenreflexe sind gesteigert, die Pyramiden-
zeichen deutlich cuslösbor , mijunter lassen sich Hal-
tungs-und Stallreflexe nochweisen. Die Bulbi befinden
sich in Diverqenzstellunq, der oculo-oephole Reflex ist
prompt ouslösbor, der vestibulo-oculöre Reflex zeiqt
eine tonische Recktion. Die Pupillen sind verengt, mit-
unter seitendifferent und zeiqen eine verminderte
Lichtrecktion. Die vegetativen Enthemrnunqszeichen
sind noch stärker 'ausgeprägt, die Atmung ist bereits
sehr frequent, die Temperatur mitunter betröchtlich er-
höht. Herdausfälle und auch Holbseitenckzentoierunq
der Mittelilirnenthemmung sind ,geringer ousqepröqt.
Im Voll b i I d des akuten Mittelhirnsyndroms ist der
Patient tief bewußtlos und zeigt eine Streckstellung
aller Extremitäten mit starker Tanuserhöhung der ge-
samten Streckermuskulatur (Abb. 5). Auf äußere Reize,

Abb. 5: Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, spontane Streckkrämpfe,
die sich auf Schmerzreize verstärken.
(Aus F. Ger s te n b ra nd: Das traumatische apallische Syndrom,
Springer-Verlag Wien, 1967.)

aber auch spontan treten Skecksynergismen auf. Die
Sehnenreflexe sind mitunter durch die Tonussteigerung
nicht mehr nachweisbar, dagegen ist der Babinski-Re-
flex stark ausgeprägt. Die Bulbi befinden sich in Diver-
genzsteIlung, zeigen keinerlei SpontanIbewegung,
meist besteht eine Hertwig-Magendiesche Schielstel-

lung. Der oculo-cephale Reflex ist vermindert, der
vestibulo-oculäre Reflex zeigt eine dissoziierte Re-
cktion. Es besteht eine hochgradige veqetotive Ent-
hemmung in Form einer Hyperthermie, Tcchyoordie,
Blctdrucksteiqerunq und einer moschinencrtiqen At-
mung. Die Herdausfälle und Halbseitenakzentuierung
sind verschwunden.
Das akute Mittelhirnsyndrom kann nach Fortbestehen
der Massenverschiebung und nach Auftreten einer Ein-
klemmung des caudalen Hirnstamms vom akuten Bul-
bärhirnsyndrom abgelöst werden. Dieses stellt sich
meist über eine Zwischenphase ein.
Die Symptomatik des akuten Bulbärhirnsyndroms be-
steht in tiefer Bewußtlosigkeit, Verschwinden der
Streckstellung und Streckkrämpfe sowie der Tonuserhö-
hung, die Extremitäten können passiv frei bewegt wer-
den. Gleichzeitiq besteht eine Areflexie, und meist ist
auch der Babinski-Reflex nicht mehr nachweisbar.
Durch Zusammenbruch der vegetativen Regulations-
zentren ist es zum Atemstillstand und einem bedroh-
lichen Verfall des Kreislaufes durch Absinken des Blut-
drucks und Verlangsamung der Pulsfrequenz gekom-
men. Die Bulbi sind unverändert wie beim akuten Mit-
telhirnsyndrom; oculo-cephaler und vestibulo-oculärer
Reflex zeigen eine fehlende Reaktion. Das Leben des
Patienten ist nur durch künstliche Beatmung und inten-
sive Kreislaufstützung zu erhalten.
In den meisten Fällen kommt es im akuten Bulbärhirn-
syndrom durch Herzstillstand zum Tod des Patienten.
Es kann aber, wenn auch nur in selteneren Fällen,
durch intensivste Uberwachung und nach Abklingen
der Einklemmungsmechanismen zu einer Rückbildung
des akuten Bulbärhirnsyndroms und zum neuerlichen
Auftreten einer akuten' Mittelhirnsymptomatik, die
später ebenfalls abklingen kann, kommen. Durch die
modernen Reanimationsmethoden kann aber auch
ein Zustandsbild auftreten, das als Coma depcsse be-
versible schwerste Hirnveränderungen, z. B. eine intra-
zeichnet wird (Mollaret et al., 1959) und durch irre-
vitale Autolyse des Gehirns, gekennzeichnet ist. Dieses
Zustandsbild entspricht einem Hirntod bei Uberleben
des übrigen Körpers und kann noch über Tage bis
Wochen erhalten werden.
Das irreversible Bulbärhirnsyndrom, das durch eine
bestimmte klinische Syrnptornotik und einen charakte-
ristischen Verlauf, eiber auch durch Fehlen jeder EEG-
Aktivität und Nichtfüllung der großen cerebralen Ge-
fäße bei der Arteriographie gekennzeichnet ist, bedeu-
tet nach unserer heutigen Erfahrung bereits den klini-
schen Tod des Patienten und ist als prognostisch infaust
zu bezeichnen. Gerade die zuletzt aufgezeigte Proble-
matik, das Erstellen einer infausten Prognose, ist in
der Ära der Organtransplantation von allergrößter
Aktualität. Eine infauste Prognose kann aber nie auf
Grund von Hilfsuntersuchunqsn, wie etwa dem EEG
und einer oberflächlichen neurologischen Untersuchung
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mit Feststellung weiter reaktions loser Pupillen und feh-
lenden Reflexen, festgelegt werden. Auch ei ne flache
EEG-Kurve oder das Nichtfüllen der Arterio carotis
interne, aber auch das Vorliegen von Symptomen eines
akuten Bulbärhirnsyndroms kann nicht als untrügliches
Zeichen eines Hirntodes gewertet werden, ein Um-
stand, der in einer Reihe von eigenen Erfahrungen an
Patienten im akuten Bulbärhirnsyndrom seine Bestäti-
gung findet.

Die geschilderte klinische Symptomatik des akuten
Mittelhirn- und Bulbärhirnsyndroms ist, wie schon an-
fangs betont, durch eine besonders einheitliche Sym-
ptomatologie und eine Dynamik des Verlaufs in den
weit häufigeren Fällen der sekundären Hirnstamm-
läsion gekennzeichnet. Die sekundäre Hirnstammschä-
digung ist durch supratentorielle Volumszunahme be-
dingt, die in ,einem Drittel der Fälle durch ~inintra-
cronielles Hämatom verursacht wird. In der Hirntrau-
matologie ist die Kenntnis dieser schwersten traumati-
schen Folgezustände nach einem Schädelhirntrauma für
die rechtzeitige Erfassung und die entsprechenden
Sofortmaßnahmen von erstrangiger Bedeutung. Nicht
erkannte Mittelhirneinklemmungen führen in einem ho-
hen Prozentsatz über das Bulbärhirnsyndrom zum Tode
des Patienten oder bedingen schwerste Restzustände,
wie sie sich [rn Bild des troumotischen apallischen Syn-
droms darstellen.

Zusammenfassung

Es werden Ursachen und Klinik des akuten traumati-
schen Mittel,hi'rll- und Bulbärhirnsyndroms ref.eriert und
auf die klinisch abgrenzbare Entwicklungsdynamik hin-

gewiesen. Kurz findet die Problematik des Coma de-
passe sowie die Erstellung einer i,n~austen Prognose
beim irreversiblen traumatischen Bulbärhirnsyndrom,
das einem irreversiblen Zusammenbruch der Hirnfunk-
tionen entspricht, im Zusammenhang mit einer Organ-
entnahme Erwähnung.
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