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E. Amann, F. Gerstenbrand, (!, H. Licking und A. Musiol, Wien (Oster-
reich):

Symptomatologie der akuten, sekundiir traumatisehen Hirnstamm-
schiden.



Primér-traumatische Schiden des Hirnstammes sind relativ selten
und fithren mit wenigen Ausnahmen zum raschen Tod des Verletzten,
meistens noch am Unfallort. Eine drztliche Intervention ist in diesen
Fillen kaum méglich, Entwickelt sich eine Hirnstammsymptomatik
einige Zeit nach der Schidel-Hirnverletzung, so handelt es sich um eine
sekundiir-traumatische Schidigung des Hirnstammes als Folge einer
Komplikation in Form eines intrakraniellen Hamatoms oder Hirnddems,
Solche Verletzte bendtigen eine sorgfiltice Beobachtung und den Ein-
satz aller modernen Untersuchungsmethoden, um Art und Lokalisation
der Komplikation rasch aufzudecken und alle Behandlungsméglichkei-
ten auszuschopfen.

Nach einer bestimmten Gréflenentwicklung bewirkt eine epidurale,
subdurale oder intrazerebrale supratentorielle Blutung ebenso wie ein
perifokales oder diffuses Hirnédem eine Massenverschiebung zunichst
zur Gegenseite (zinguldre Herniation), spiter in kranio-kaudaler Rich-
tung (transtentorielle Herniation). Bei der transtentoriellen Herniation
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kann es zur Verlagerung von medio-basalen Anteilen eines oder beider
Temporallappen durch den Tentoriumschlitz kommen (uncale Hernia-
tion nach Plum u. Posner. 1966). Durch diesen Vorgang kommt es zu
mechanischem Druck anf den Hirnstamm sowie gleichzeitic zur Kom-
pression der zu- und abfiihrenden Gefilie und der Hirnnerven dieses Be-
reiches.

Bei einer einseitigen uncalen Herniation werden Hirnstamm und Ge-
fille an den kontralateralen Tentoriumrand gepreBt. Durch den kranio-
kaudalen Druck ist aber auch eine Verlagerung des gesamten Hirnstam-
mes in kranio-kaudaler Richtung moéglich (zentrale Herniation nach
Plam u. Posner. 1966). Dadurch entsteht eine Kompression mesodienze-
phaler Strukturen bei gleichzeitiger Elongation und Einschniirung von
Hirnnerven u. Gefillen,

Bei weiter zunchmender Volumsvermehrung und Massenverschie-
bung kommt es schlieBlich zur Verlagerung von Strukturen der hinteren
Schidelgrube in das Foramen oceipitale magnum und zum Druck auf die
Medulla oblongata sowie deren Gefille,

Sekundir traumatische Hirnstammschiiden entstehen einerseits durch
Ischiimie in den Versorgungsgebieten der komprimierten Arterien. an-
dererseits durch Riickstanungsblutungen. Diese breiten sich vor allem
im sog. Venensumpf. den medialen Abschnitten von Mittelhirn und
Briicke aus und konnen betrichtliche Ausmalle erreichen.

Durch die geschilderten Mechanismen der Einklemmung ist zu er-
warten. dal} die klinische Symptomatik der akuten Mittelhirn- und Bul-
béarhirnschidigung erst nach einem zeitlichen Intervall einsetzt und einen
dynamischen Verlauf zeigt.

Die im Folgenden wiedergegebene klinische Symptomatik beruht auf
einer Analyse von iiber 500 Patienten. die in den letzten 14 Jahren an
verschiedenen Unfallabteilungen in Wien und Miinchen mit vornehmlich
sekundéren Hirnstammschiden zur Aufnahme kamen. Das Ergebnis
dieser Analyse fiithrte zur Erkenntnis, daBl zumindest ein gewisser Pro-
zentsatz z. T. jugendlicher Verletater bei rechtzeitiger Diagnose und Be-
handlung der Mittelhirneinklemmung gerettet, bzw, vor Dauerschiiden
bewahrt worden wire,

Diese Tatsache scheint uns ein gerechtfertisgter AnlaBl, die Einklem-
mungsymptomatik wenigstens schlagwortartic darzulegen,

Symptomenlategorien Tir die Abgrenzung der cinzelnen Phasen der
Mittelhirneinklemmung:

BewuBtseinslage

Reaktion auf Schmerzreize
Pupillen, Lichtreaktion
Bulbushewegung

Optomotorik Bulbusstellung
Korperhaltung okulo-zephaler Reflex
Tonus und Reflexe vestibulo-okulirer Reflex
Pyramidenbahnzeichen zilio-spinaler Reflex
Vitalfunktionen u. [ Atmung

Vegetativam | Kreislanf
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Die beginnende mediale Mittelhirneinklemmung kennzeichnet sich
durch folgende klinische Symptomatik:

Abutes, trawmatisches Mittelhirnsyndrom durch beidseitige uncale oder
durch zentrale Herniation.

1. Phase:

Benommenheit

Auf aullere Reize verzigerte Reaktion

Pupillen mittelweit, Isokor. mit normaler Lichtreaktion
Bulbusbewegungen schwimmend

Spontane Massen- und Walzbewegungen

Auf Schmerzreize gerichtete Abwehrbewegungen
Atmung ]

Kreislauf i Unauftillig

Vegetativum

Als besonders auffilliges Symptom fiir die erste Phase der Mittelhirn-
cinklemmung ist das —\uitu-tvu von Massen- und Wilzbewegungen her-
vorzuheben. Dieses Verhalten eines Patienten nach einer Schidel-Hirmn-
verletzung wird héufig als psychomotorische Unruhe oder postkommo-
tionelle Verwirrtheit verkannt und diagnostisch falsch eingeordnet.

2. Phase :

Somnolenz

Auf dullere Reize verminderte Reaktion

Pupillen verengt, mit verzigerter Lichtreaktion

Bulbushewegungen dyskonjugiert

Spontane Massenbewegungen der Arme, Beine in Streckstellung

Auf Schmerzreize ungerichtete Abwehrbewegungen der Arme u. _vermehrte Streck-
stellung der Beine

Sehnenreflexe gesteigert

Pyramidenbahnzeichen beidseits gering ansgepragt

Atmung beschleunigt

Temperatur

Puls }

3. Phase :

Bewulitlosigkeit

Pupillen eng, mit trigger Lichtreaktion
Bulbushewegungen spontan fehlend

Bulbi in Divergenzstellung

Beugestellung der Arme. Streckstellung der Beine

Auf Sehmerzreize Verstirkung der Benge-Streckstellung
Sehmenreflexe stark gesteigert

Pyramidenbahnzeichen beidseits deutlich ausgeprigt
Atmung beschleunigt, zunehmend rhythmiseh

Temperatur
Blutdruck t
Puls }

In der 3. Phase des akuten traumatischen MHS zeigt der Patient cine
typische Kérperhaltung: decorticate rigidity. Bei weiterer Zunahme der
Volumsvermehrung stellt sich das Vollbild der MHS ein,

T

35

ty

Symtomatologie der akuten, sekundir traumatischen Hirnstammschiden

f. Phase (Vollbild):

BewnBtlosigkeit

Pupillen mittelweit bis erweitert, deutlich herabgesetzte Lichtreaktion
Bulbusbewegungen spontan fehlend

Bulbi in ausgepragter Divergenzstellung

Streckstellung aller Extremititen und des Rumpfes
Strecksynergismen spontan und auf Schmerzreize verstirkt
Hyperreflexie

Muskeltonus deutlich erhiht

Pyramidenbahnzeichen beidseits ausgepriie

Atmung beschleunigt, maschinenartis

Temperatur ()
Blutdruck i
Puls i1

Scehweillsekretion !

Bei Forthestehen der supratentoriellen Volumsvermehrung und Ein-
treten ciner subokzipitalen Herniation kommt der Patient in ein Uber-
cangsstadium,

’ g . T
Uhergangsstadium zum aluten trawmatischen Bulbdrhirnsyndrom :
Bewulitlosigkeit

Pupillen erweitert, Lichtreaktion nur angedeutet

Bulbushewegungen fehlend

Bulbi in ausgeprigter Divergenzstellung

Streckstellung besonders an den Armen vermindert

Strecksynergismen auch dureh Schmerzreize nicht oder nur angedeutet auslishar
Sehnenveflexe abgeschwiieht

Pyramidenbahnzeichen heidseits

Atmung beschleunigt, oberflichlich, Ubergang zur Schnappatmung

Temperatur !
Puls {
Blutdruck }

Schweillsekretion !

Das Abklingen der Streckkriimpfe in dieser Ubergangsphase zum aku-
ten Bulbirhirnsyndrom wird manchmal als eine Besserung der Sympto-
matik aunfgefalit und ist natirlich cine tragische Verkennung der wirk-
lichen Situation!

Volthild des aleuten trawmatischen Bulbirbivnsyndroms :
Hewnlitlosgskeit

Pipllen mnximal weit, Reaktionslos
Fulhisheweping spontan fehlend

Bulln e nusgeprigter Divergenzstellung
Iorperhaltung atoniseh, keine spontane Motorik
SelimenrelTexe Telilend

Musdeeltonm sehlnff

AMeenpstillntanl

Malu |

Blatalenels |

D Vollhild des Bulbirhirnsyndroms ist schlieBlich dureh den Zu-
sammenhruel der motorischen und vegetativen Funktionssysteme des
Hirnstommes gekennzeichnet,
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Aleutes, travwmatisches Mittelhirnsyndrom mil Lateralisation durch einsei-
tig akzentuierte Kinklemmung:

1. Phase:

Benommenheit bis Somnolenz

Auf dullere Reize verminderte Reaktion

Pupille eingeitig weiter, Kontralateral zur Beuge-Streckstellung

Geringe Deviation der leicht divergenten Bulbi zur Gegenseite der Extremititen
mit Beuge-Streckstellung

Eingeitige Beuge-Streckstellung der Extremititen mit erhohtem Muskeltonus, ge-
steigerten Sehnenveflexen und Pyramidenbahnzeichen

Auf Schmerzreize gerichtete Abwehrbewegung der gegenseitigen Extremititen,
mitunter schon Strecktendenz des Beines

Atmung beschleunigt, leicht rhythmisch

Puls 1

2. Phase

Somnolenz bis Bewulitlosigkeit

Pupille einseitig deuntlich erweitert, kontralateral zur Streckstellung der Extremi-
titen. Lic hh'(-ul‘tmu trige

Deviation der leicht divergenten Bulbi zur Seite der gestreckten Extremititen

Einseitige Streckstellung der Extremititen mit stark erhdhtem Muskeltonus,
gesteigerten Nehnenretlexen und Pyramidenbahnzeichen

Auf Sehmerzreize ungerichtete Abwehrbewegungen  der  gegenseitigen  oberen

Extremititen, Streckstellung des Beines mitunter Beuge-Streckstellung mit

erhithtem Muskeltonus und Pyramidenbahnzeichen
Atmung beschleunigt. rhythmisch
Temperatur 4
Blutdruck 1
Puls 4

Nach der 2. Lateralisationsphase stellt sich die Symptomatik der
3. Phase, mitunter auch das Vollbild des akuten Mittelhirnsyndroms ein,
In der Mehrzahl der Fille sind nur einzelne Lateralisationssymptome
fiir kurze Zeit feststellbar. Dies ist dadurch erklarlich, dal} der einseitize
Schaden des oberen Hirnstammes wenig akzentuiert ist oder nur pas-
sager bestehen bleibt.

Am Beginn der Einklemmung kann die Hirnstammsymptomatik
durch Symptome einer primér oder auch sekundér-traumatischen Groli-
hirnlision iiberdeckt sein wie z. B. durch eine noch bestehende Bewulit-
losigkeit im Rahmen eines Kommotionssyndroms oder durch Herdaus-
fille, Halbseitenzeichen, epileptische Anfille als Folge eines Rinden-
prellungsherdes oder einer lokalen Drucksymptomatik durch ein sub-
durales Hiamatom.

Diese interferierenden Symptome wurden bei der -ystematischen
Darstellung der Entwicklungsphasen absichtlich nichi beriicksichtigt,

Diese Einteilung der akuten traumatischen Hirnstammsymptomatik
in verschiedenen Phasen und der beschriebene Entwicklungsablauf er-
moglicht nicht nur die richtige diagnostische Einschitzung. sondern er-
laubt dem Erfahrenen auch eine Beurteilung des Schidigungsgrades in
der Mittelhirn- bzw. Bulbirhirnebene, sowie die ]*..1115(*]14‘(411110 auf die
Progredienz der intrakraniellen Volumsvermehrung.

]i,mt' Riickbildung ist prinzipiell in jeder Phase moglich, beim akuten
Bulbarhitnsyndrom «‘l”(’lt’lll];}‘h nur innerhalb der ersten 20 Minuten



