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

Auch ausgedehnte Zerstérungen von Grof3hirnarealen
sind fir das Uberleben eines Hirnverletzten und auch
fir die Folgezustinde von geringerer Bedeutung als
die traumatische Schddigung des Hirnstammes; insbe-
sondere ist die Ldsion caudaler Hirnstammanteile mit
dem Leben des Patienten nicht vereinbar. Die akute
traumatische Hirnstammschédigung wird von charakte-
ristischen klinischen Erscheinungen begleitet, die sich
in zwei Symptomengruppen abgrenzen lassen, und
zwar als akutes Mittelhirn- und als akutes Bulbérhirn-
syndrom. Beide Symptomenbilder sind durch eine auf-
fallig gleichférmige und auch einprégsame Sympto-
menkombination gekennzeichnet.

Eine Gewalteinwirkung auf den Schédel kann unter
bestimmten Gegebenheiten primdre Lédsionen im Mit-
telhirn und auch in den Ubrigen Anteilen des Hirn-
stammes hervorrufen. Die primér-traumatischen Hirn-
stammldsionen sind in erster Linie durch GefdBruptu-
ren infolge von Schleuderkréften verursacht (Pudenz
und Shelden, 1946), wihrend Gewebsschéden im Hirn-
stammbereich durch Druckschwankungen nach den
Untersuchungen von Sellier und Unterharnscheidt
(1963) eine wesentlich geringere Rolle spielen. Weit
hdufiger entstehen traumatische Hirnstammschéden als
sekunddre Folgen, und zwar durch Einklemmung des
Hirnstammes im Tentorium bzw. im Foramen occipitale
magnum (Gerstenbrand, 1966, 1967; Jellinger, 1966;
Peters, 1966). lhre Ursache ist eine durch supratento-
rielle Volumszunahme entstandene Massenverschie-
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bung in cranio-caudaler Richtung, wodurch GroBhirn-
anteile in den Tentoriumschlitz und die Kleinhirntonsil-
len in das Foramen ‘occipitale magnum geprefit wer-
den. Die verlagerten Hirnteile driicken auf den Hirn-
stamm in seinen oralen und caudalen Abschnitten
(Abb. 1) und bedingen auflerdem eine Kompression
von Arterien und Venen dieses Bereichs mit ischdmi-
schen Parenchymschéden, sowie Infarzierung und
Rickstauungsblutungen. Klinisch kommt es entspre-
chend dem anwachsenden Druck auf den Hirnstamm
zu einer zeitlich abgrenzbaren Entwicklung der Mittel-

Abb, 1: Schematische Daorstellung der Massenverschiebung durch supra-
tentorielle Volumsvermehrung (Hirnédem). Verlogerung ven Anteilen des
Temporallappens in die hintere Schddelgrube und des Kleinhirns in das
Foramen occipitale magnum [medifiziert nach K. J. Z G| ch).



hirn- bzw. Bulbdrhirnsymptomatik, die Uber Stunden
und Tage verlaufen und nicht selten erst einige Zeit
nach dem Trauma einsetzen kann. Demgegeniiber tre-
ten die klinischen Symptome bei der primér-traumati-
schen Hirnstammldsion, infolge der schlagartig entste-
henden Gewebsschdden, in einem wesentlich kiirzeren
Zeitintervall zum Trauma und ohne wesentliche Dyna-
mik in ihrem Verlauf auf.

Vom diagnostischen Standpunkt kommt der sekundé-
ren Hirnstammschéddigung durch Einklemmung des
Hirnstammes eine wesentlich gréfere Bedeutung zu.
Die rechtzeitige Beseitigung der Volumsvermehrung
durch ein intracranielles Hoematom oder Hirnddem
kann die Massenverschiebung und somit die Ein-
klemmung zur Rickbildung bringen, die allerdings
nicht mehr méglich ist, wenn eine Inkarzeration der
verlagerten Hirnanteile im Tentorium oder im Hinter-
hauptsloch durch zusdtzliches lokales Odem, das so-
genannte Sekipfropfenphdnomen nach Ténnis, ein-
getreten ist. Die primdr-traumatische Schddigung des
Hirnstammes fihrt dagegen meist nach kurzer Zeit,
oft schon unmittelbar nach der Gewalteinwirkung
auf den Schédel, zum Tode des Patienten (Pefers,
1966 v. a.).

In der Entwicklung des akuten Mittelhirnsyndroms
durch sekunddre traumatische Hirnstammldsion lassen
sich drei verschiedene Phasen abgrenzen (Gersten-
brand, 1967), ein Verlauf, der tbrigens auch fir an-
dere supratentoriell raumvermehrend wirkende Pro-
zesse zutrifft (McNealy und Plum, 1962; D. Miller,
1965). Die Kardinalsymptome der akuten Mittelhirn-
symptomatik bestehen in der Anderung des Bewuf3t-
seins, einer charakteristischen Stérung der Motorik,
die sich in der Bewegung, der Tonusregulation und der
Haltung der Extremitdten und des Kérpers zeigt, einer
Stérung der Optomotorik sowie einer Enthemmung
der vegetativen Regulationssysteme des Hirnstamms.

In der ersten Phase des akuten Mittelhirnsyn-
droms stellt sich beim wieder ansprechbaren Patienten
eine neuerliche Bewuftseinstribung ein. Gleichzeitig

Abb. 2: Erste Phose des akuten Mittelhirnsyndroms nach Schédel-Hirn-
Trauma, Massenbewegungen und Wdlzbewegungen.

(Aus F. Gerstenbrand: Das traumatische apallische Syndrom,
Springer-Verlag Wien, 1967.)

kommt es auch bei dem noch BewuB3tlosen zu wéilzen-
den Bewegungen des Kérpers und groben, ungerich-
teten Massenbewegungen der Extremitdten (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 untermittel-
weit und reagieren noch ausgiebig auf Licht. Puls und
Atmung kénnen leicht beschleunigt sein. Durch super-
ponierte GroBhirnherde (primdr-traumatisch oder
durch sekunddren Druck) kann es zur Uberlagerung
durch Halbseitensymptome und einer einseitigen Pupil-
lendifferenz kommen.

In der zweiten Phase ist der Patient in seiner
BewuBtseinslage weiter eingeschrénkt, stark benom-
men bis somnolent bzw. noch bewuBtlos. Die unteren
Extremitdten befinden sich in einer Streckstellung, die
sich auf duflere Reize verstdrken kann, an den Armen
treten, meist allerdings nur nach dufleran Reizen, Mas-
senbewegungen in Form von ungerichteten Abwehr-
bewegungen auf (Abb. 3). Der Muskeltonus ist beson-

Abb. 3: Zweite Phase des akuten Mittelhirnsyndroms nach Schddel-Hirn-
Trauma, Massenbewegungen der oberen Extremittten auf Schmerzreize
mit Beugetendenz, bei Streckstellung der unteren Extremitéten. '
(Aus F. Gerstenbrand . Das traumatische apallische Syndrom.
Springer-Verlag Wien, 1967.)

ders in den Beinen deutlich erhdht; es finden sich
Hyperreflexie und beidseitige Pyramidenzeichen. Die
Bulbi zeigen eine leichte Divergenzstellung, mitunter
eine Convergenztendenz, sind aber in ihren Bewegun-
gen noch koordiniert. Der oculo-cephale Reflex (Pup-
penkopfphdnomen) ist bereits deutlich auslésbar, der
vestibulo-oculdre Reflex (Kaltkalorisation) zeigt eine
enthemmte Reaktion. Die untermittelweiten Pupillen
reagieren tridge auf Licht. Es bestehen Tachycardie,
leichte Hyperthermie, frequente Atmung und leichte
Blutdrucksteigerung. Eventuelle Herdsymptome kénnen
noch stdrker ausgeprdgt sein. Die Streckstellung der
Beine und Massenbewegungen der Arme kann eine
halbseitige Intensivierung aufweisen.

In der dritten Phase ist der Patient bereits tief
bewuBtlos. Die oberen Extremitdten befinden sich in



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

Abb. 4: Dritte Phase des akuten Mittelhirnsyndroms nach Schédel-Hirn-
Trouma, Beugestellung der Arme, Sireckstellung der Beine., Spontane
Beuge—Streck-Synergismen.

(Aus F. Gerstenbrand:

Das troumatische aopallische Syndrom,
Soringer-Verlag Wien, 1967.)

der Kérpermuskulatur ist in den entsprechenden Mus-
keln der Beuger- bzw. Strecker-Gruppe deutlich er-
héht; die Sehnenreflexe sind gesteigert, die Pyramiden-
zeichen deutlich auslésbar; mitunter lassen sich Hal-
tungs- und Stellreflexe nachweisen. Die Bulbi befinden
sich in Divergenzstellung, der oculo-cephale Reflex ist
prompt auslésbar, der vestibulo-oculdre Reflex zeigt
eine tonische Reaktfion. Die Pupillen sind verengt, mit-
unter seitendifferent und zeigen eine verminderte
Lichtreaktion. Die vegetativen Enthemmungszeichen
sind noch stdrker ausgeprdgt, die Atmung ist bereits
sehr frequent, die Temperatur mitunter betrdchtlich er-
hoht. Herdausfélle und auch Halbseitenakzentuierung
der Mittelhirnenthemmung sind geringer ausgeprdigt.

Im Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms ist der
Patient tief bewuBtlos und zeigt eine Streckstellung
aller Extremitéten mit starker Tonuserhéhung der ge-
samten Streckermuskulatur (Abb. 5). Auf duBere Reize,

Abb. 5: Akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom, spontane Streckkrdmpfe,
die sich ouf Schmerzreize verstirken.

[Aus F. Gerstenbrand: Das traumatische apallische Syndrom,
Springer-Verlag Wien, 1967.)

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

lung. Der oculo-cephale Reflex ist vermindert, der
vestibulo-oculére Reflex zeigt eine dissoziierte Re-
aktion. Es besteht eine hochgradige vegetative Ent-
hemmung in Form einer Hyperthermie, Tachycardie,
Blutdrucksteigerung und einer maschinenartigen At-
mung. Die Herdausfdlle und Halbseitenakzentuierung
sind verschwunden.

Das akute Mittelhirnsyndrom kann nach Fortbestehen
der Massenverschiebung und nach Auftreten einer Ein-
klemmung des caudalen Hirnstamms vom akuten Bul-
bérhirnsyndrom abgelést werden. Dieses stellt sich
meist Uiber eine Zwischenphase ein.

Die Symptomatik des akuten Bulbérhirnsyndroms be-
steht in tiefer BewuBtlosigkeit, Verschwinden der
Streckstellung und Streckkrémpfe sowie der Tonuserhé-
hung, die Extremitdten kénnen passiv frei bewegt wer-
den. Gleichzeitig 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 unverdndert wie beim akuten Mit-
telhirnsyndrom; oculo-cephaler und vestibulo-oculdrer .
Reflex zeigen eine fehlende Reaktion. Das Leben des
Patienten ist nur durch kiinstliche Beatmung und inten-
sive Kreislaufstitzung zu erhalten.

In den meisten Féllen kommt es im akuten Bulbdrhirn-
syndrom durch Herzstillstand zum Tod des Patienten.
Es kann aber, wenn auch nur in selteneren Fallen,
durch intensivste Uberwachung und nach Abklingen
der Einklemmungsmechanismen zu einer Rickbildung
des akuten Bulbérhirnsyndroms und zum neuerlichen
Auftreten einer akuten Mittelhirnsymptomatik, die
spdter ebenfalls abklingen kann, kommen. Durch die
modernen Reanimationsmethoden kann aber auch
ein Zustandsbild auftreten, das als Coma dépassé be-
versible schwerste Hirnverdnderungen, 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 Ubrigen Kérpers und kann noch iber Tage bis
Wochen erhalten werden.

Das irreversible Bulbdrhirnsyndrom, das durch eine
bestimmte klinische Symptomatik und einen charakte-
ristischen Verlauf, aber auch durch Fehlen jeder EEG-
Aktivitdt und Nichtfollung der groBen cerebralen Ge-
fiBe 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 Ara der Organtransplantation von allergréBter
Aktualitét. Eine infauste Prognose kann aber nie auf
Grund von Hilfsuntersuchungen, wie etwa dem EEG
und einer oberfléchlichen neurologischen Untersuchung



mit Feststellung weiter reaktionsloser Pupillen und feh-
lenden Reflexen, festgelegt werden, Auch eine flache
EEG-Kurve oder das Nichtfillen der Arteria carotis
interna, aber auch das Vorliegen von Symptomen eines
akuten Bulbdrhirnsyndroms kann nicht als untriigliches
Zeichen eines Hirntodes gewertet werden, ein Um-
stand, der in einer Reihe von eigenen Erfahrungen an
Patienten im akuten Bulbdrhirnsyndrom seine Bestditi-
gung findet.

Die geschilderte klinische Symptomatik des akuten
Mittelhirn- und Bulbdrhirnsyndroms ist, wie schon an-
fangs betont, durch eine besonders einheitliche Sym-
ptomatologie und eine Dynamik des Verlaufs in den
weit hdufigeren Fdllen der sekunddren Hirnstamm-
ldsion gekennzeichnet. Die sekunddre Hirnstammschd-
digung ist durch supratentorielle Volumszunahme be-
dingt, die in einem Drittel der Félle durch ein intra-
cranielles Hdmatom verursacht wird. In der Hirntrau-
matologie ist die Kenntnis dieser schwersten traumati-
schen Folgezusténde nach einem Schéidelhirntrauma fir
die rechtzeitige Erfassung und die entsprechenden
Sofortmafinahmen von erstrangiger Bedeutung. Nicht
erkannte Mittelhirneinklemmungen fihren in einem ho-
hen Prozentsatz Uber das Bulbérhirnsyndrom zum Tode
des Patienten oder bedingen schwerste Restzustdnde,
wie sie sich im Bild des traumatischen apallischen Syn-
droms darstellen.

Zusammenfassung

Es werden Ursachen und Klinik des akuten traumati-
schen Mittelhirn- und Bulbdrhirnsyndroms referiert und
auf die klinisch abgrenzbare Entwicklungsdynamik hin-

gewiesen. Kurz findet die Problematik des Coma dé-
passé sowie die Erstellung einer infausten Prognose
beim irreversiblen traumatischen Bulbdrhirnsyndrom,
das einem irreversiblen Zusammenbruch der Hirnfunk-
tionen entspricht, im Zusammenhang mit einer Organ-
entnahme Erwdhnung.

Literatur

Cancura, W, und F. Gerstenbrand: Der vestibulo-oculéire
Reflex als Hilfsmittel bei der Diagnose akuter Hirnstammidsionen durch
Einklemmung. Wr. Ztschr. f. Nhk. u. deren Grenzgeb. 25, 143-157, 1967.

Gerstenbrand, F.: Traumatische Lasionen des Hirnstammes und
ihre Bedeutung fiir die Dauverfolgen. Congr. Nat. Soc. Neurcl. et
Psychiat. Hungar. et Soc. Electroenc. Hungar., Budapestini, 6., 7.,
8. Octobris, 1986.

Gerstenbrand, F.:
ger-Verlag Wien, 1967.

Gerstenbrand, F, und H. Ho ff: Die Rehabilitation der Hirn-
verletzten. Wiener klin. Wschr., 74, 184-188, 1962; Zur Problematik der
Rehabilitation des schweren Schédel-Hirn-Traumas. Wiener klin. Wschr,,
75, 622-626, 1963.

Jellinger, K.: Protrahierte Formen der posltraumatischen Ence-
phalopathie, Beitr. gerichtl. Med., 23, 5-118, 1965.

lellinger, K.; Zur Pathogenese und klinischen Bedeutung ven Hirn:
stammldsionen bei protrohierter postiroumotischer Encephalopathie.
Congr. Mot Soc. Meur. Psychiatr. Hung., Budapest, 6.-8. Oktober 1966,

McNealy, D E, ond E. Plum : Brain-Stem Dysfunction with Supra-
tentorial Mass Lesions. Arch. Meurol., 7, 10-32, 1942.

Mollaret, P, I. Bertrand et H. Mollaret: Coma dépassé
et nécroses nerveuses centrales massives. Rev. Meurol., 101, 116-139,
1959,

MiOller, D.: Fehldiagnosen infolge Massenverschiebungen des Gehirns.
In: K. Leonhard . Die klinische Lokalisation der Hirntumoren, J. A.
Barth, Leipzig, 238-260, 1965.

Peters, G.: Morpholegische Forschung in der Meurologie und Psych-
iatrie. MNervenarzt, 37, 429-437, 1986,

Pudenz, R. H, and C. H. Shelden : The Lucit Calvarium - a
Method for Direct Observation of the Brain. |l. Cranial Trauma and
Brain Movement. J. Neurosurg., 3, 487-505, 1944,

Sellier, K,und F. Unterharnscheidt: Mechanik und Patho-
morphologie der Hirnschdden nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den
Schédel. Hefte Unfallhk,, 76, 1-118, 1943.

Tédnmis, W.. Pathophysiologie und Klinik der intracraniellen Druck-
steigerung. Hdb, MNeurochir., 1/1. Springer, Berlin — Géttingen — Heidel-
berg, 1959.

Das traumatische apallische Syndrom. Sprin-

Eigentimer,

Herausgeber und Verleger: Usterreichische Arztekammer; Schriftleiter; Dr.

Hermann MNeugebauer; verantwortlicher Redakteur:

Or. Gerhard Josef, alle 1010 Wien 1, Weihburggasse 10-12, Telefon 52 44 86, 524681, Klappe 35 — Alleinige Inseratenannahme beim Verlag
und nur direkt vom Kunden. -+ Entgeltlich. — Druck: Agens-Werk, Geyer -+ Co., 1050 Wien 5, Schiofigasse 18 a, Telefon 570402, 57 3331,



