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Einleilung

Nach der Erstversorgung cines Patienten mit schwerem Schidel-Hirn-Trauma ist die
laufende neurologische Kontrolle von entscheidender Bedeutung. Dabei gilt es vor
allem, frithzeitig dic Symptome ciner lebenshedrohenden Hirnstammschidigung zu
erlassen, die als Komplikation eines intrakraniellen Ildmatoms oder diffusen Hirn-
odems aultritt. Beide Prozesse fihren durch die supratentorielle Volumenvermehrung
zur Massenverschiebung mit konsckutiver tentorieller und foramineller Herniation und
Einklemmung des Mittelhirns und Bulbirhirns. Die bei einem schweren Schidel-Hirn-
Trauma unmittelbar durch die Gewalteinwirkung entstchenden primiren Hirnstamm-
ldsionen werden nur selten linger iberlebt. Die Patienten sterben hiufig bereits am
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Unfallort (Peters 1969). Die Prognose der sekundiren traumatischen Hirnstamm-
schidigung durch Einklemmung hingt von der rechtzeitigen Beseitigung der supra-
tentoriellen Drucksteigerung ab, die hiufig erst an den klinischen Zeichen der beginnen-
den Mittelhirnschidigung zu erkennen ist. Das frithzeitige Erfassen einer Mittelhirn-
einklemmung ist daher diagnostisch und therapeutisch von besonderer Wichtigkeit. Das
akute sckundar-traumatische Mittelhirnsyndrom ist durch charakteristische Symptome
und durch eine phasenhafte Entwicklung gekennzeichnet (Gerstenbrand und Liicking
1970). Auch das lebensbedrohende Zustandsbild des akuten sekundir-traumatischen
Bulbirhirnsyndroms weist eine typische klinische Symptomatik und einen charakteristi-
schen Verlauf auf.

Voraussetzung fiir das rechtzeitige Erkennen ciner sekundéren Hirnstammschidigung
ist die fortlaufende Kontrolle des neurologischen Status eines Hirnverletzten. Erfah-
rungsgemdl steht auf den Intensivbehandlungsstationen nur selten ein in der akuten
Neurologie erfahrener Konsiliarius stindig zur Verfiigung. Die regelmifige Uber-
wachung des Patienten und die Dokumentation des festgestellten Zustandes mufl daher
neben allen anderen Aufgaben dem diensthabenden Arzt der Intensivbehandlungs-
station oder dem Unfallchirurgen unterliegen. In dieser Situation geniigt es. die ent-
scheidenden klinischen Kriterien einer zerebralen Komplikation zu erfassen. Der hier
vorgeschlagene Untersuchungsbogen soll Richtlinien fiir den Untersuchungsgang und
fiir die Erfassung sowie Registrierung der Komplikationen nach akuter Hirnschidigung
geben.

Auf Grund der Erfahrung an einer grofleren Anzahl von Patienten lLilit sich die
sekundére Hirnstammschidigung anhand einiger entscheidender Kriterien gut erkennen
und in ihrem Ausmall und Verlauf abschitzen (Gerstenbrand u. Liicking 1970). Die
akute Phase dieser Hirnstammkomplikation kennzeichnet sich vor allem durch die
Storungen des Bewuftseins und der Reaktionslage. der Optomotorik und Kérper-
motorik wie auch der vegetativen Funktionen. Fiir den chronischen Verlauf mit der
Entwicklung zum apallischen Syndrom ist das zusiitzliche Auftreten von Primitiv-
schablonen und Stérungen in der alfektiv-emotionellen Reaktionslage charakteristisch.
Die regelmifRige Aufzeichnung der genannten Kriterien erlaubt eine zuverlissige Aus-
sage itber das Ausmafl und den Verlaut der Komplikationen einer Hirnverletzung und
bietet dariiber hinaus eine genaue Dokumentation.

Die Anwendung des vorliegenden Untersuchungsbogens hat sich bereits an einer
Anzahl von Patienten bewidhrt und soll anhand von 2 ausgewihlten Fillen niher
erliutert werden.

Anwendung des Untersuchungsbogens

Zunachst soll von den 2 Patienten orientierend der Krankheitsverlaul berichtet wer-
den. Bei Fall 1 handelt es sich um den akuten Verlauf einer sekundir-traumatischen
Hirnstammschiddigung mit Exitus im Bulbidrhirnsyndrom. Der zweite Patient ent-
wickelte nach einem akuten traumatischen Mittelhirnsyndrom ein apallisches Syndrom
mit Remission.

Die genauen klinischen Daten beider Patienten sind in den einzelnen Zeitrubriken
des abgebildeten Untersuchungsbogens eingetragen (Tab. 1 und 2). Zur besseren Uber-
sicht wurden in den Tabellen nur die wichtigsten Rubriken aufgenommen. Der
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Schweregrad der Storung in den einzelnen Kategorien und Untergruppen ist numerisch
in der Zahlenfolge 0 bis 9 gekennzeichnet. In der Symptomengliederung ist fiir die
cinzelnen Symptome die entsprechende Ziffer angefithrt.

Fall 1: Robert R., geb, 14. 7. 1965, Krankengeschichte der Intensivabteilung der IT. Chir. Uni-
versitiitsklinik Wien, Nr. 115180,

Am 11,8, 1969, 12,40 Uhr {(Unfallzeit UZ): vom Auto niedergestofien. Gewalteinwirkung auf
den Schiidel von riickwiirts, Bei der Einlieferung (EZ) um 12.55 Uhr ansprechbar, aber benom-
men, keine neurologischen Ausfille, leichte Schodkzeichen, Eine Stunde nach dem Unfall somno-
lent. verzigerte Reaktion aufl duflere Reize, Bulbi in leichter Divergenz, mit geringer Deviation
nach rechts: rechtes Bein Strecktendenz, Innerhalb von 50 Minuten Eintreten einer Bewufitlosig-
keit. Beuge-Streck-Stellung der rechten Extremititen. Abwehrbewegung mit dem linken Arm,
Streckstellung linkes Bein. Deviation des Koples und der leicht divergenten Bulbi nach rechts.
Temperatur etwas erhiht, Um 15 Uhr tiefes Koma, Beugestellung der Arme. Streckstellung der
Beine, keine Seitenakzentuierung: aul Schmerzreize synergistische Verstarkung der Beuge-Streck-
Stellung. Divergenz der Bulbi ohne Deviation: Atmung rhythmisch. beschleunigt: weiterer
Temperaturanstieg aul 38.2 (. Karotisangiographie beidseits: Keine Zeichen fiir ein Hiamatom,
Um 16 Uhr Streckstellung aller Extremititen und Strecksynergismen auf Schmerzreiz, leicht er-
weiterte Pupillen. starke Divergenz der Bulbi: Temperatur 59.2 "C. maschinenartige Atmung.
Trotz massiver Entwiisserung im weiteren Intensivierung der Mittelhirnsymptomatik mit spon-
tanen Strecksynergismen aller Extremititen und des Rumpfes, 19 Uhr wegen anhaltender
spontaner Streckkrimple Sedierung mit lytischer Mischung, Da kein Effekt. Relaxation um
23 Uhr und kiinstliche Beatmung.

Unverindertes Zustandsbild durch die nichsten 15 Stunden. Am Nachmittag des 12, 8.
Absetzen der Relaxation und assistierte Beatmung bei Fortfithrung der Sedierung. Am Abend
Streckstellung der Extremititen ohne Strecksynergismen, Unveriindertes Zustandsbild in den
nichsten 36 Stunden. Am 14, 8. wegen neuerlicher spontaner Strecksynergismen abermals Relaxa-
tion und kontrollierte Beatmung, Abduktionshaltung der Arme. Danach Verminderung der
Streckstellung und der Tonuserhihung.

Am 15 und 16. 8 unverindertes Zustandsbild, Am 7. 8. Beendigung der Sedierung, nur
weringe Verstirkung der Streckstellung. Am 18,8, gegen 15 Uhr Verschwinden der Stredesteliung
und Verminderung der Tonussteigerung, keine Strecksynergismen; Pupillen weit, fehlende Licht-
reaktion; Atmung {lach und [requent., Spontanes Absinken der Temperatur. In der Kontroll-
angiographie Hinweise auf diffuses Hirnddem. 19 Uhr villiges Verschwinden der Tonussteige-
rung, schlafte Korperhaltung; weite. aul Licht nicht reagierende Pupillen; Schnappatmung.

Nach einer Stunde Sistieren der Spontanatmung: Schnenreflexe fehlend, idiomuskulire Wulst-
bildung und erhaltene Muskelkontraktionen bei Bekloplen des Muskels. Geringe Plantarflexion
in beiden Fuligelenken; angedeutetes Babinski-Zeichen. Weite, reaktionslose Pupillen. Absinken
der Kirpertemperatur auf 367, 19. 8., 5 Uhr Kreislaulzusammenbruch; Stitzung durch Vaso-
pressiva. Spontane Hypothermie. Schlaffer Muskeltonus; maximal weite. reaktionslose Pupillen,
5.50 Uhr Asystolie.

Pathologisch-anatomischer Belund (Pathologisches Institut Wien, Nr, 1159/69)!: Flaches sub-
durales Himatom iiber dem rechten Parietallappen. Hirnddem. Deutliche tentorielle und fora-
minelle Einklemmungszeichen, Zahlreiche kleine bis bolinengrofie Blutungen in der weiflen
Substanz beider Hemisphiren. im Balken sowie in der Briicke.

Zusammenfassung: Bei dem vierjihrigen Patienten entwickelte sich kurz nach der
Einlieferung ein akutes Mittelhirnsyndrom, das Gber cine Lateralisationssymptomatik
rechts nach 3 Stunden zum Vollbild fithrte. Wegen besonders intensiver Streckkrampfe
und vegetativer Enthemmungszeichen mufite eine Sedierung, spiiter eine Relaxation
mit kinstlicher Beatmung durchgefithrt werden. Fin intrakranielles Hamatom war

! Herrn Prof. Dr. /. H. Holzner danken wir fiir die Uberlassung des pathologischen Befundes.



Tabelle 1 Neurologischer Untersuchungsbogen fir akute Hirnschiaden (all 1).

Patient: R.R. Alter: 4 Jahre Station: B 200
UZ: 11. 8. 1969, 12.40 Uhr LEZ: 12.55 Uhr
Untersuchungsdatum:
Monat VIII
Tag 11.00 12 14 18
Stunde 1315 1340 1410 15 16 17 24 17 6 15 19 20
Krankheitstag 2 4 8
I. Bewulitseinslage:
A. Verminderung d. Wachheitsgrades 1 2 3 4 4 4+ 4 4 4 4 4 4
B. Bes. Form der Vigilanzstorung g 0 0o 0o 0 0o 0 0 0 0 0 0
I1. Reaktionslage:
A. Reaktion zur Umgebung 1. 9 &5 & 5 &5 8 5 5 B 5 5
B. Reaktion aul Schmerzreize 0 1 21 4 5 5 fm mb5 7 7T 7
ITII. Optomotorik:
A. Pupillenweite 0 1 1 2 38 3 4m4m 3 4 4 5
B. Lichtreaktion der Pupillen o 1 2 2 3 3 3 3 8 4 4 4
C. Cilio-spinaler Rellex 0 1 1 2 3 4 4 4 4 4 4 4
D. Cornealrellex o o 0 0o o O 1 0 0 1 1 2
E. Bulbusstellung g ¥ 1 I 2 9 g & B g9 95 >
I'. Bulbusdeviation 0 Ir 3 0 0 0O 0 0 0 0 0 0
G, Bulbusbewegungen 00 2 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4
H. Oculo-cephaler Reflex 0 1 1 2 3 3 4m 3 3 4 4 ¢
IV. Kau- und Schlundmuskulatur:
A. Kaumuskulatur 0 0 1 1 2 4m 3m 2 3 4 4
B. Schlundmuskulatur o: @ 9 A ¥ J. F 9 X F A%
V. Kérpermotorik (Rumpf u. Extrem.):
A. Korperhaltung 0 Ir 2r 2 4 5 8m4m 5 6 T 8
B. Synergismen 6 1 2 8 4 &5 mmiims T T 7
C. Tonus 0 1Ir 2 2 3 3 Sm4m 3 4 4 5
D. Schnenrellexe 0 ir 2 2 2 3% 5m3m2 3 4 5
E. Pyramidenbahnzeichen 0 A 2 2 2 % SmdIm 2 3§ 5 4
V1. Vegetative Funktionen:
AL Atmung 0 1 1 1T 2 2 5HmdIm2 § 4 5
B. Temperatur ] 1 1 2 2 8m3m 2 3 § 4
C. Puls 0 0 1 1 2 2 3mi3m2 3 4 4
D. Blutdrudk 1 2 2 3 8§ 4m4m 3 4 4 5
E. Schodkzeichen 11 0 0 0o 0 0 0 0 0 0 0
VIIL. Primitivschablonen:
A. Kauautomatismen O o 0 0 0o 0 0 0 0 0 0 0
B. Schnauzreflex ¢ 0 0 0o 0o 0 0 0 0 0 0 6
C. Orale Einstellmechanismen g o 0o o 0 0 0 0 0 0 0 0
D. Mentalrellexe 4] 1] 1] 0 0 4] 0 1] 0] 0 ] 0]
E. Greifrellexe ¢ 0 0o 0 0 0 O 0 0 0 0 0
F. Nachgreifen V] 0 1] 0 0 0 0 ] 1] 0 0 0
G. Haltungs- und Stellreflexe 0o 0 0 0 0 0o 0 0 0 0 0 0
H. Fixierte Haltungsschablonen 0o 0 0 0 0 0 0O 0 0 0 0 0
VIII. Affektivitit und Emotion:
A, Affektiv-emotionelle Reaktion i 1 .88 8 % 8 & 3 & 3 § 3
B. Art der aflektiv-emot. Storung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
IX. Grofihirnsymptomatik:
A. Halbseitensymptomatik o 0 0 0o 0 0 0 0o 0 0 0 0




Tabelle 2 Neurologischer Untersuchungsbogen fir akute Hirnschiden (Fall 2).

Patient: A. L. Alter: 17 Jahre Station: B 200
UZ: 21. 8. 1968, 16.20 Uhr EZ: 16.40 Uhr
Untersuchungsdatum:
Monat VIII IX X 1II
Tag 21 26 1 4 9 25 b 3 16
Stunde 17 20 18 9 9 9 16 9 10 9
Krankheitstag 1 6 12 5 20 36 46 159 172
[. Bewulitseinslage:
A. Verminderung d. Wachheitsgrades 3 4 4 3 3 3 4 3 3 0
B. Bes. Form der Vigilanzstorung O o 0o 4 35 2 0 2 0
II. Reaktionslage:
A. Reaktion zur Umgebung 5 & 5 5 &5 5 & 5 5
B. Reaktion auf Schmerzreize 4 5 & 4 &8 8 B8 3 8 2
III. Optomotorik:
A. Pupillenweite 2 3 1 0 0 3 1 3 0 0
B. Lichtreaktion der Pupillen 2 &% 1 1 1 I 2 1 1
C. Cilio-spinaler Reflex 2 3 2 1 1 0 1 1 0 0
D. Cornealreflex o o 0 0O 0 0 0 0 0 0
E. Bulbusstellung S-S | 1 1 1 2 2 1 1
F. Bulbusdeviation 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
G. Bulbusbewegungen 4 4 8 2 1 1 4 1 1 1
. Oculo-cephaler Reflex a 3 2 1 1 1 1 1 0 0
1V. Kau- und Schlundmuskulatur-
A. Kaumuskulatur i &% 2 ¥ 2 2 7 2 2 1
B. Schlundmuskulatur 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2
V. Kérpermotorik (Rumpfl u. Extrem.):
A. Koérperhaltung o o & 2 2 2 & 2 2 2
B. Synergismen 3 5 0 0 0 0 5 0 0 0
C. Tonus 9. #F g g 2 2 5 2B 2 2
D. Schnenreflexe 2 2 2 92 2 22 3 2 7z ]
E. Pyramidenbahnzeichen B & g g g 2 2 02z 1
VI. Vegetative Funktionen:
AL Atmung 1 2 1 1 o 0 2 1 [U]
B. Temperatur 1 21 1 1 1 2 0 1 1
C. Puls 1 2 1 1 1 1 2 1 0 0
D. Blutdruck 1 2 2 2 0 2 2 0 0 0
E. Schockzeichen 1 o 0o o o0 o0 0 0 0 0
VII. Primitivschablonen:
A. Kauautomatismen 60 60 2 3 % 3 0 8§ 2 1
B. Schnauzreflex 0o 0 1 2 20 2 @ 2z 1 1
C. Orale Einstellmechanismen n o o 2 2 2 0 2 1 1
D. Mentalreflexe 0o 0 0 1 2 3 00 2 & 2
E. Greifreflexe 0o o 0o 2 2 1 0o 2 1 1
F. Nachgreifen o 0o o0 0O O 0 0 0 0 2
G. Haltungs- und Stellreflexe 0 0 0 1 2 1 0 1 1 0
H. Fixierte Haltungsschablonen 0o 0 0 o0 1 1 0 1 1 1
VIIL. Affektivitit und Emotion:
A. Affektiv-emotionelle Reaktion 3 3 38 3 5 8% 8 3 2 @2
B. Art der affcktiv-emot. Stérung 0o 0 0 0 o o0 0 5 4
IX. Groflhirnsymptomatik:
A. Halbseitensymptomatik o 0o o o0 11 1 o 11

| 5]
=
e




442 I Gerstenbrand. F. Lackner. C. H. Liicking

angiographisch nicht nachweisbar. Am 7. Tag stellte sich eine Bulbirhirnsymptomatik
und am 8. Tag ein akutes Bulbirhirnsyndrom ein. das nach einigen Stunden in den
Zustand des irreversiblen Zusammenbruchs der Hirnfunktionen tiberging. Der Patient
starb trotz intensiver Kreislaufstiitzung nach kurzer Zeit.

Fall 2: Alfred L. geb. 24. 7. 1951, Krankengeschichte der Intensivabteilung der 11. Chir, Uni-
versititsklinik Wien. Nr. 110639, und der Universititsnervenklinik Wien, Nr. 23044,

Unfall am 21. 8. 1968, 16.20 Uhr, Sturz mit dem Moped, Gewalteinwirkung auf den Schiidel
von rechts seitlich. Bei der Aufnahme um 16.40 Uhr bewufitlos, Divergenzstellung der Bulbi.
Pupillen eng, scitengleich, verminderte Lichtreaktion, Beuge-Stredk-Stellung der Extremitiiten,
Beuge-Streck-Synergismen aul Schmerzreiz. Hyperflexie und Babinski-Zeichen; Puls leicht
beschleunigt, Blutdruck 95/50 mm Hg (leichter Schodkzustand). Atmung beschleunigt: Ober-
schenkelfraktur rechts.

Schidelrontgen: Fraktur in der mittleren Schiidelgrube links. Karotisangiographie links: Kein
Hinweis auf intrakranielle Blutung.

20 Stunden nach dem Unfall tiefes Koma. Strecksynergismen aller Extremititen. Pupillen
iber mittelweit; Bulbi stark divergent: maschinenartige Atmung. Blutdruck erhoht (150/95).
Am 23. 8., 6 Uhr, Zunahme der Strecksynergismen der Extremititen und des Rumpfes; Sedierung
mit lytischer Mischung, assistierte Beatmung. Wegen Forthestehen der Stredekriimpfe 5 Stunden
spiiter kontrollierte Beatmung mit negativer Phase, Am 24, 8.. 16 Uhr, voriibergehend Beendigung
der kontrollierten Beatmung. Nach kurzer Zeit wieder massive Stredkkrample. Am 26. 8, (6. Tag)
neuerlich Beendigung der kontrollierten Beatmung, Am Abend Symptome des beginnenden
Ubergangsstadium zum traumatischen apallischen Syndrom (Strecksynergismen nur mehr auf
Schmerzreiz, Kauvautomatismen und Schnauzrellex); Atmung rhythmisch beschleunigt. Puls.
Temperatur und Blutdruck erhiht. Am 1. 9. parasomnische Phase. Am 4, 9. Symptome des akine-
tischen Mutismus, zeitweiliges Augendffnen, leichte Beugestellung der oberen Extremititen, auf
Schmerzreiz Fluchtreflex der Beine; Intensivierung der motorischen Primitivschablonen: weiter-
hin vegetative Enthemmungssymptome: geringe Halbseitenzeichen links, Am 9. 9. Vollbild des
traumatischen apallischen Syndroms mit Coma vigile. ermiidungszcitliche Schlal-Wach-Regula-
tion, Beuge-Streck-Stellung der Extremitiiten, intensive Primitivschablonen, Haltungs- und Stell-
reflexe. Vegetative Funktionen labil. Am 25.9. (36. Tag) Pncumonie mit hohem Ficher: nach
Stunden abermals tieles Koma sowie die tibrigen Symptome des Vollbildes eines akuten Mittel-
hirnsyndroms mit spontunen Strecksynergismen: Verschwinden der Primitivschablonen. Sedierung
und neuerliche Respiratorbehandlung. Am 1. 10. Symptome des Ubergangsstadiums zum trauma-
tischen apallischen Syndrom. Am 5. 10, (46. Tag) neuerlich Vollbild des traumatischen apallischen
Syndroms.

In den nichsten 4 Monaten durch pneumonische Schitbe wiederholt Auftreten eines akuten
Mittelhirnsyndroms mit Riickbildung zum Vollbild des traumatischen apallischen Syndroms
jeweils nach einigen Tagen. Am 3.2,1969 (159. Tag) Einsetzen des Remissionsstadiums mit
Abklingen des Coma vigile und tageszeitlicher Schlal-Wach-Regulierung. Am 16.2 (172. Tag)
optisches Fixieren und Folgen. Nachgreifen. verminderte, aber gerichtete Abwehrbewegungen.

Nach kurzzeitigem Ridklall ins Vollbild eines traumatisch apallischen Syndroms bei aber-
maligem starkem Fieberanstieg als Folge einer Pyodermie rasche Riidkbildung und Stabilisierung.
Weitere, allerdings iiber die niichsten Monate verlaufende Remission (Kliver-Bucy- und
Korsakow-Phase). Ausklingen in cin ausgeprigtes Defektstadium mit Hirnstamm und Grofhirn-
symptomen.

Zusammenfassung: Der 17jihrige Patient zeigte eine progrediente Mittelhin-
symptomatik, die am 6. Tag in ein apallisches Syndrom iiberging, das nach 14 Tagen
voll ausgeprdgt war. Im weiteren Verlauf kam es zum wiederholten Riickfall in eine
akute Mittelhirnsymptomatik. begriindet durch intermittierende schwere Infekte. Das
Remissionsstadium setzte erst 5 Monate nach dem Unfall ¢in. Es verblieben ausgepriigte
Defektsymptome.
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Symptomengliederung fiir den Neurologischen Unlersuchungsbogen

I. Bewufitseinslage

Ao Verminderung des Wadiheitsgrades

) keine bzw. abgeklungen

—

benommen
somnolent
bewulitlos

=

tiefes Koma

B. Besondere Formen der Vigilanzstirung

) keine bzw. abgeklungen

=

Coma vigile. tageszeitliche Schlaf-Wach-
Regulation

2 Coma vigile. ermiidungszeitliche Schlaf-
Wach-Regulation

Lo

kurzzeitiges Augenifimen

Parasomnie

s,

II. Reaktionslage

A. Reaktion zur Umgebung

0 normal

1 sprachlicher Kontakt

2 Auslihren einfacher Auftriige
3 Zuwendung

4 optisches Folgen

s |

fehlend
B. Reaktion auf Schmerzreize

0 normal

verzhgerte, gerichtete Abwehrbewegungen

10—

verminderte. ungerichtete Abwehr-
bewegungen

Fluchtrellexe auslishar
Beuge-Stredk-Synergismen

ol 3

Strecksynergismen
i Strecksynergismen vermindert
7 fehlend

III. Optomotorik
A, Pupillenweite
0 normal
verengt

eng
tbermittelweit

R B

weit

Lt e

maximal weit

B. Lichtreaktion der Pupillen
0 normal

verzogert. ausgichig
vermindert

gering

L S

fehlend

C. Ziliospinaler Reflex (ZSR)
0 normal = nicht auslishar
gering

deutlich

vermindert

fehlend

(S~ SR

D. Kornealreflex
) normal

1 abgeschwiicht

2 fehlend

E. Bulbusstellung
() normal

1 leichte Divergenz

2 starke Divergenz

Konvergenz

F. Bulbusdeviation

(0 keine

1 Deviationstendenz

2 konstante Deviation

3 Deviation der Bulbi und des Kopfes
4 Hertwig-Magendie-Schielstellung

G. Bulbushewegungen
() normal

1 saccadiert

2 pendelnd

3 dyskonjugiert

4 [ehlend (Bulbi fixiert)

H. Okulozephaler Reflex (OZR)
() normal = nicht auslishar

1 schwach ausldshar

2 deutlich auslisbhar

3 vermindert

4 fchlend (Bulbi fixiert)



+44

IV. Kau- und Schlundmuskulatur

A. Kaumuskulatur

0
1

0

[

+

normaler Masseter-Reflex und -Tonus
gesteigerter Masseter-Reflex und -Tonus
massive Tonussteigerung des M. Masscter
Abklingen der Masseter-Reflex- und
-Tonussteigerung

fehlender Masseter-Reflex und -Tonus

B. Schilundmuskulatur

{}
1

3

ungestirte Schlundfunktion
nicht prifbar
gestorte Schluckfunktion

V. Kérpermotorik (Rumpl und Extremitiiten)

A. Korperhaltung

g

4]

normal

Stredkhaltung der unteren Extremititen
Beugehaltung der oberen, Streckhaltung der
unteren Extremitiiten

einseitige Beugung bei kontralateraler
Streckhaltung

Streckhaltung aller Extremititen
Streckhaltung der Extremititen und des
Rumpfes

i Verminderung der Streckhaltung

beginnende atonische Korperhaltung
atonische Korperhaltung

B. Spontane Synergismen

0

L -

-1

keine

Wiilzstereotypien und Massenbewegungen
Strecken der Beine
Beuge-Streck-Synergismen
Strecksynergismen aller Extremititen
Strecksynergismen aller Extremitiiten und
des Rumples

i Strecksynergismen abklingend

Strecksynergismen abgeklungen

C. Tonus

1o

531

normal

gesteigert an unteren Extremititen
gesteigert an oberen und unteren
Extremitiiten

Tonusverminderung

Atonie

F. Gerstenbrand. F. Lackner, C
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D.

0

1
2
3
4
5

=~

b

L

—

Sehnenreflexe
normal
gesteigert
deutlich gesteigert
vermindert
gering auslisbar
fehlend

. Pyramidenbahnzciden

keine

gering ausldshar
deutlich auslishar
vermindert

nicht mehr auslishar

VI. Vegetative Funktionen

A.

0
1

[ B

Do -

j oo AR e

=

D.

3

—

W= Lo 1D

5

Atmung
normal
beschleunigl
maschinenartig
assistierte Beatmung
Schnappatmung

fehlende Spontanatmung

. Temperatur

normal

erhiht

Hyperthermie
abklingende Hyperthermie

spontane Hypothermie

. Puls

normal

beschleunigt
Tachykardie
abklingende Tachykardie

spontane Bradykardie

Blutdruck
normal
erniedrigt
erhoht
Hypertonie
abklingende Hypertonie
Blutdruckabfall



Neurologischer Untersuchungsbogen

E. Schodkzeichen
0 keine

1 leicht

2 mittelschwer

3 schwer

VII. Primitivschablonen

A. Kavautomatismen
0 keine

1 nur auf dulieren Reiz
2 gering

3 ausgepragt

B. Schnauzreflex

1) nicht ausldsbar

I gering auslasbar

2 deutlich ausloshar

C. Orale Einstellmedianismen

) nicht ausloshar

1 optisch und taktil auslishar

2 taktil auslosbar

D. Mentalreflexe

0 nicht auslisbar

I gering auslisbar

2 deutlich auslisshar

3 von erweiterten Zonen ausloshar
E. Greifreflexe

) nicht auslosbar

1 phasisch und tonisch
2 tonisch

i)

. Nachgreifen

) nicht vorhanden

gering ausgeprigt

1D

deutlich ausgepriigt

G. Haltungs- und Stellreflexe

() nicht ausléshar

1 gering ausgepriigt

2 deutlich ausgeprigt

H. Fixicrte Haltungsschablonen

) nicht vorhanden

1 Beuge-Streck-Haltung

2 Magnus-De Kleyn-Haltung

3 Beugehaltung aller Extremititen
4 Streckhaltung aller Extremitiiten

VIII. Affektivitit und Emotion
A. Affektiv-emationclle Reaktion
0 normal

1 vermindert

2 diberschielflend

3 fehlend

B. Besondere Art der affektiv-cmotionellen
Stiring
1) keine

1 iitherschiefiende Freude

2 {iberschiclendes Weinen

3 uberschiclende Zornreaktion
4 primitive Angstreaktion

IX. Groflhirnsymptomatik
A Halbseitensymptomatik
0 keine
1 gering

2 ausgeprigt
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r. = halbseitig rechts

1. = halbseitig links

o. = oben

u. = unten

m. = unter medikamentdser Einwirkung

Dishussion

Der vorliegende Untersuchungshogen beinhaltet 9 Kategorien mit Untergruppen.
Durch die ersten 6 Kategorien wird vor allem die akute Mittelhirnkomplikation nach
cinem Schiidel-Hirn-Trauma und ihre Rickbildung erfafit. Die 3 weiteren Kategorien
sind fiir die Registrierung des Ubergangs in eine chronische Hirnstammschidigung und
einer GroBihirnbeteiligung vorgeschen. Der Schweregrad der Storung in den einzelnen

80 Z, prakt. Andsth. 6,71
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Kategorien ist — wie eingangs schon erwiihnt — mit steigenden Ziffern zum Ausdruck
gebracht. Es lifit sich anhand der ansteigenden bzw. abfallenden Zahlenwerte eine
progrediente Hirnstammschidigung ebenso wie die Riickbildung gut erkennen. In
einigen wenigen Untergruppen konnte allerdings das Prinzip der Zuordnung héherer
Zahlen zu der steigenden Intensitiit der Symptome nicht aufrechterhalten werden. Um
cine weitere Aufteilung zu vermeiden. gleichzeitig aber das Auftreten wichtiger
Symptome oder Daten zu registrieren. mufite in den Untergruppen fiir Bulbusstellung.
Schluckfunktion. Atmung und fixierte Haltungsschablonen ein weniger gravierendes
Symptom mit einer hoheren Zahl belegt werden. Im Zusammenhang mit den Haupt-
symptomen wird dadurch jedoch die Darstellung der Entwicklungstendenz nicht ent-
scheidend beeintrichtigt. So lalit sich z. B. in dem abgebildeten Untersuchungsbogen
fiir Fall 1 (Tab.1) in den ersten 6 Kategorien die Verschlechterung der klinischen Zu-
standshilder in dem kontinuierlichen Anstieg der Zahlenwerte erkennen, withrend in den
zusitzlichen 3 Kategorien simtliche Werte mit Ausnahme der Untergruppe Affektivitit
—emotionelle Reaktion bei 0 verbleiben. Aus dem Untersuchungsbogen fiir Fall 2 (Tab. 2)
geht deutlich der anfingliche Wedhsel des Schweregrades der akuten Hirnstamm-
komplikation hervor. Zugleich a6t sich nach Abklingen der akuten Symptomatik die
Entwicklung cines apallischen Syndroms und spiiter dessen Remission in den Kate-
gorien VII und VIII erkennen, aullerdem zeigt sich in der Rubrik des 36. Tages die
voriibergehende Verschlechterung mit Riickfall in das Vollbild des akuten Mittelhirn-
syndroms durch den erneuten Anstieg der Zahlenwerte in der Kategorie 1 bis VI, wih-
rend in den letzten 3 Kategorien mit Ausnahme einer Untergruppe die Zahlenwerle
auf 0 zuriickgehen. Die durch medikamentise Malnahmen wie massive Sedierung oder
Relaxation bei gleichzeitiger kiinstlicher Beatmung scheinbar hervorgerufene Ver-
schlechterung cinzelner klinischer Symptome mufl sich notwendigerweise in hiheren
Zahlen niederschlagen. die dann mit einem .m* versehen werden. Durch die Buch-
staben r und | sowie o und u wird eine Halbseitenbetonung bzw. die Bevorzugung
einer Richtung angegeben.

Es bleibt zu erwihnen. dafl der Autbau des Untersuchungsbogens nicht nur die neuro-
logische Uberwachung einer zerebralen Komplikation nach einem Schiidel-Hirn-
Trauma zuldfit, sondern auch bei anderen supratentoriellen, raumfordernden Pro-
zessen. wie z. B. einem Tumor cerebri oder einem anoxischen wie auch metabolisch
bedingten Hirnddem, verwendet werden kann.

ZH.F(.‘?HHH’H fr?.i.i!i}!g'

Zur frihzeitigen Erfassung von Hirnstammkomplikationen nach Schidel-Hirn-Trauma sind
hiufige neurologische Kontrolluntersuchungen notwendig. Dazu wird ein Untersuchungshogen
vorgelegt, der die entscheidenden klinischen Kriterien [tir eine akute Hirnstammschidigung ent-
hilt. Der zunehmende Schweregrad der klinischen Ausfallserscheinungen wird in den einzelnen
Symptomenkategorien durch ansteigende Zahlenwerte gekennzeichnet. Dadurch kann sowohl eine
Verschlechterung wie auch eine Ridkbildung erfalit werden. Die Entwicklung zu einem apallischen
Syndrom und dessen Remission 1d8it sich anhand weiterer Kategorien verfolgen. Die Auswahl der
klinischen Symptome und ihre Einteilung nach Schweregraden ermdglicht auch dem neurologisch
nicht ausgebildeten Untersucher die Anwendung und Verwertung des Untersuchungsbogens. Am
Beispiel von 2 Patienten mit ciner sckundiren Hirnstammkomplikation nach Schidel-Hirn-
Trauma wird die Verwendung des neurologischen Untersuchungshogens demonstriert.
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Summ ary

Early recognition of brain stem complications after craniocercbral trauma requires [requent
neurological examination. To facilitate rapid assessment ol any deterioration or improvement
in the patient’s condition a check list was prepared which lists the decisive eriteria of acute
injury toe the brain stem. The severity of the clinical symptoms is recorded by numbers ranked
in ascending numerical order. This allows any deterioration or improvement to be recognized
at a glance. Further categories in the schedule are designed to detect the onset or regression
of an apallial syndrome. The schedule. by not only listing the various clinica Isymptoms but
also quantilying their severity, enables even the non-curologist to assess the present state of
the patient. The use of the neurological check list is illustrated by two cases of secondary brain
stem complications after eraniocerebral trauma.
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