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Das prolongierte Mittelhi ,nsyndrqm traumatischer Genese 

Gerstenbrand, F., und E. Rumpf 

Einleitung 

Verlauf und Prognose einer Schäde irnverletz ng sind von den primär traumatisch 
entstandenen Lokalschäden und d n sekundälr auftretenden Komplikationen ab­
hängig. Auch schwere traumatisch9 Großbirnsthäden mit Zerstörung weiter Hirn­
inteile können ohne Lebensbedroh�g in eine4, Defektzustand übergehen, während 
mitunter auch nur geringfügige PrinyJ.rschäden äurch das Auftre.ten eines sekundären 
Hirnödems nach Volumsvermehru�g µnd Ma�senverschiebung eine Einklemmung 
des obersten Hirnstamms durch �entorieUe Hernäation auslösen und zu einem 
lebensbedrohlichen Zustandsbild fü�ren. Folgeleiner tentoriellen Herniation ist eine 
�okale sekundäre Mittelhirnschädig ng mit der Symptomatik des akuten traumati­
schen Mittelhirnsyndroms. Nach Fo tbesteben

�

er supratentoriell

.

en Volumenvermeh­
tung und Massenverschiebung ent\ ·ekelt sieb durch Verlagerung von Anteilen des 
Kleinhirns in das Foramen occipita e magnum mit foramineller Herniation ein Bul­
bärhirnsyndrom (Abb. la, b). Dem egeoi.iber s nd primär traumatische Hirnstamm-
chäden sowohl nach dem biomech nischen odell von Sel lier  und Unterharn­

scheidt (1962) als auch nach denl morpholo�ischen Untersuchungen von Peters
(1966) und Jellinger (1966) selten und führem. zum raschen Tod des Patienten. In 
letzter Zeit ist allerdings zu beobac� en, daß dJrch die bessere Primärversorgung am 
Unfallort und die rasch einsetzend Intensivbehandlung, wie sich aus der klinischen 

1 � 1� 

bb. l. Schematische Darstellung der su, ateniJielle Volumenvermehrung bei beidseitiger sym­
etrischer Mittelhimbedrängung durch ifföse Hirns hwellung (a) und asymmetrischer Verdrän­

,ung des Hirnstamms bei einseitiger supri entorieller 
l

umforderung, z. B. durch subdurales Häma­
tom (b). Die Pfeile charakterisieren die ubkw

f
·rksa en Richtungen der Massenverschiebung am 

Tentoriumschlitz (tentorielle Herniation) lud 'bei ortb stehen der Massenversclliebung am Foramen 
occipitale magnum (foraminelle Henliati ! M.' Di zent ale I-{emiation entspricht der medialen Ver­
laufsform des Mittelhirnsyndroms, die as mmetrbche ncale Herniation der lateralen Verlaufsform 
des Mittelhirnsyndrom�. Der oberste Pfe in Ab . lb okalisjert die zinguläre Herniation. 
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Das prolongierte Mittelhirnsyndrom 237 
Symptomatologie und den Zusatzuntersuchungen zeigten, mehr Patiente mit primä.r traumatischen Hirnstammläsionen überleben und auch eine Rückbild�ng erfahren können. Bei einer Mittelhirn- und Bulbärhirnein.klemmung, aber auch bei pri�är traumati­schen Hirnstammschäden lassen sich bestimmte Entwicklungsverläuf� phasenhaft abgrenzen, die einerseits in Form des medialen akuten Mittelhirnsyndrd111s, anderer­seits als uncale Herniation mit der Symptomatik des akuten Mittelhirnsyndroms mit Lateralisation ablaufen. Das akute traumatische Bulbärhimsyndrom entwickelt sich in 2 St�dien u�d geht_meis� in den (�rev�rsiblen Zusam�enbruch der Hiifunktio0:en,den Hirntod uber. Eme direkte Ru6kb1ldung emes M 1ttelh1rnsyndroms 1st möglich. Es kann sich aber auch aus dem Mittelhirnsyndrom nach einem Über I ngsstadiutn das Vollbild des apallischen Syndroms einstellen. Auch das apallische Syndrom stellt keineswegs einen Endzustand dar, sondern zeigt in den meisten Fällen eine Remission, die über charakteristische S dien detekt-frei, oder zu einem Defektzustand ablaufen kann (3). 1 Bei der klinischen Symptomatik des Mittelhirnsyndroms sekundärer Genese wird- von M cN ealy  und P l um (1963) bzw. Plu m und Po sner (1966) in zwei verschiedeneVerlaufsformen das mediale und das uncale Mittelhirnsyndrom unterteilt und nachneuroanatomischer bzw. zeitdynami&chen Phasen eingeteilt u. nd entsprecqpnd benannt.Nach dem topischen dynamischen Konzept von Ger stenbrand und L ü�ki n g ( 197b)ist nach den funktionellen Störebenen der Mittelhirn-und Bulbärhirnscliädiguneeinephasenhafte Zuordnung der klinischen Entwicklung in 4 Phasen de� Mittelh.irn­syndroms und 2 Phasen des Bulbärhirnsyndroms zu unterteilen. Zusät!zlich können2 Phasen des Lateralisationsverlaufs bei der uncalen Herniation abgeJenzt werden(5). Neuere Untersuchungen an einem größeren Erfahrungsgut ha�n allerdingsergeben, daß bei der medialen Verlaufsform der Übergang von de� Phase II indie Phase nr eine Unterteilung in eine Zwischenphase. die Phase Ilb, notwendigmacht (6). 1 1 Neben der klassischen Verlaufsform eines akuten Mittelhirnsyndrom ff\it direkter phasenhafter Rückbildung der Mittelhirnsymptomatik bzw. der Ent rvicklung des Vollbildes eines apallischen Syndroms. ist das Auftreten einer prolongierten Mittel­hirnsymptomatik zu beobachten. Wie die Erfahrung zeigt, ist bei eine,r bestimmten Anzahl von fällen eine passagerf Chronifizierung der Mittelhirn��t�emmungs­sympt�matik: zu be�bachten, die nur eine _Teilentwicklu�g eines ap�llisc9ien Syndrorpsbzw. die direkte Ruckbildung aus dem Übergangsstadium aufwe1sL Diese Verlaufs-form kann als prolongiertes Mittelhirnsyndrom bezeichnet werden. 

1 Die Symptomatologie des akuten ' kundären Mittelhirn- und Bulbä I ir;tsyhdro s
traumatischer Ätiologie Das akute sekundäre Mittelhirnsyndrom zeigt. wie schon erwähnt und auch aus �r schematischen Abbildung zu ersehe( (siehe Abb. la, b) prinzipiell zwd verscq.iede e Entwicklungsformen, das mediale Mittelhirnsyndrom nach zen�ratd tentoriel er Herniation. sowie das Mittelhirnsy drom mit Lateralisation als Folg� der uncalen 
tentoriellen Herniation. 

Das akute mediale sekundäre Mittel irnsyndrom Nach zentraler tentorieller Herniation kommt es sowohl durch den Dr ck der in r­cerierten Anteile des medialen Temporallappens aut' das Mesencepbaloh und auf die zu- und abführenden Gefäße, sowi durch die rostro-caudale Verlager ng des Hi n-
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stamms (Downwards Displ  cement ach l>lum und P o sner) zu einer stufen­
weisen Enthemmungssymptom 1tik der Mihelhi(nregulationszentren für den Muskel­
tonus, die vegetative Steuerun'i systeme ufd die Optomotorik, gleichzeitig mit einer
zunehmenden Störung der asci1ndierendet1 retieulären Formationen. Durch die Stö­
rung dieser lokalen Strukture� stellen sicp Veränderungen in der Bewußtseinslage,
der Optomotorik. der Körpe - und Extremitätenmotorik sowie des vegetativen 
Systems ein. 

In Abbildung 2 sind die wiffhtigsten k inischen Symptome und Veränderungen, 
wie sie bei den einzelnen Pha$�n des Mi telhirn- und Bulbärhirnsyndroms zur Be­
obachtung·kommen, zusammefassen.d da

f
gest�llt. Im folgenden sollen die einzelnen 

Phasen in ihren HaupcsymptorTI_en beschri ben werden. 
1n der Phase [ kommt es zu efper Einsch änkuog der Bewußtseinslage, einer gering­

gradigen Störung der Optomot�rik, de
�

uftreten von Massen- und Wälzbewegun­
gen bei geringen Zeichen ein 1.- Enthe ung der tonusregulierenden Zentren mit 
Hyperreflexie und angedeute�n Pyrami enbahnzeichen sowie zu leichten Stör­
symptomen der vegetativen Regulationssysteme. 

Die Phase II ist nach weitet'fn 'Erfahrui;igen über die detaillierten Symptome und 
den Verlauf in 2 verschiedene P asen zu unterteilen, die wir als IIa und llb bezeichnen 
möchten. 
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Abb. 2. Schematische Darstellung dlr )vichligste 
form des Mittelhirnsyndroms chara I terisiertn. D 
werden in der Akutphase nicht ber· cksichqgt. d 
verletwng, bzw. intakte Trommel� lstrukturen 
Phase II ist in die Phase Ila und llb unceneht. 
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Parameter, die die mediale (zentrale) Verlaufs­
r oculo-cephale und der vescibulo-oculiire Reflex 
ihre Auslösung den Ausschluß einer Halsmark­
rfordert. Das klassische Mittelhirnsyndrom der 
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Das prolongierte Mittelhirnsyndrom 239 In der Phase IIa ist eine zun1hmende Störung der Bewußtseins! e in ForJ von Somnolenz bis zum Sopor, bei verminderter Reaktion auf die Umßebung und ver­zögerten, ungerichteten Beweguhgen der oberen Extremitäten auf Schmerzreize bei Streckbewegungen an den unteren Extremitäten. Die Optomotorik ze�gt ein passagere$ Bulbusschwimmen bei geringer bivergenztendenz und erhaltenen F\fieren von!eiz­objekten. Die Pupil1en sind verengt bei Verminderung der Lichtrearion. Der cilio­spinale Reflex ist auslösbar. Der oculo-cephale Reflex zeigt ein geri��es Puppe opf­phänomen, der vestibulooculär Reflex eine vermehrte Reaktion a� Kalt-Kai risa­tion. Die spontane Körpermotor�k weist eine zunehmende Tendenz 11 r Streckh�ltungder Beine auf, die mit Massen- urld Tretbewegungen abwechseln. bei fassenbewegung der oberen Extremitäten. Es be teht eine leichte Tonus- und Refl.e •rteigerung owie batrnbare Pyrnmidenbah.ozeichen. An vegetativen Störsymptomenl findet sie� eine Anhebung der Atem- und Pulsfrequenz wie auch des Blutdruc� s bei normale, Körpertemperatur. � Lm Mittelhirnsyndrom der Phase Ub ist der Patient comatös, au anhaltende und repetiti�: Schmerzreize k?mmt F� nach einer initialen �as�enbewe o.g der ob�renExtrem1tat zur Tendenz emer Beugestellung der Arme mit einem R�st 'IOn ung�nch­teten Abwehrbewegungen. Die uhteren Extremitäten weisen eine zunehmende Streck­haltung auf, die sich bei Schmeqzen verstärkt. Spontane Bewegunget• der Bein� sindnicht mehr zu beobachten. Im Bereich der Optomotorik sind die Pu! illen verenf.t mitHerabsetzung der Lich.treaktions Das Bulbusschwimmen ist vermin ert, es zeigt sich eine Tendenz zur dysconjugiertbn Bulbusbewegung, bei intermittijrend verstt.rkter Divergenzstellung. Der oculo-c�phale Reflex ist prompt auslösba ,, der vest bulo­oculäre Reflex zeigt eine ausgeprägte ipsilaterale Nystagmusrea tion. Der cilio­spinale. Reflex ist deutlich ausz�lösen. Die Körperhaltung weist ei�e Streckstellung der unteren Extremitäten auf. 4>ie Haltung der oberen ExtremitäJn ist inditterent mit Tendenz zur Beugestellung:1 insbesondere nach wiederholten sijhmerzreiz(!n. Esbesteht eine leichte Hyperreflexie und geringe Tonussteigerung mitlryramidenbahn­zeichen. Die ve�etativen Parameter weisen verstärkte Entherrununizeichen alli mit Tendenz zur Ch'eyne-Stokesschen Atmung, erhöhter Pulsfrequenz, l icht gestei�ertenBlutdruckwerten und leicht erhöhter Körpertemperatur. [ Die Phase III des akuten M'.'ittelhirnsyndroms ist gekennzeichn t durch Coma,Beuge-Streckstellung der Extre�1 itäten, vermehrt durch Schmerzre�ze und Tepdenzzu Beuge-Streck-Synergismen. ie Pupillen sind eng, die Lichtreak�1on deutlich. ver�mindert. der ciliospinale Refle ist auslösbar, vermindert gegenübl!r der Phaie IIb.Der oculo-cepbale Reflex zeig, ,ein voll ausgeprägtes Puppenkol1 phänome�, dervestibulo-oculäre Reflex eine toh.ische Reaktion auf Kaltkalorisatio ipsil11-ter?l1. Die spontane Körper- und Extremifütenhaltung weist eine Beuge-Strec stelluµg der Ex:­tremitäten mit leichter Strecktdndenz des Rumpfes auf, der Dec9r,:icati0nsh ltung entsprechend. Es bestehen Hy, erreflexie, deutlich faßbare Musk ltonuJstei erung und Pyramidenbahnzeichen. Di vegetativen Parameter weisen eine · ntherilmu g auf mit rhythmisierter Atmung bei rhöhter Atemfrequenz, Zunahme er Pulsfre uen:a. Steigerung des Blutdruckes und erhöhter Körpertemperatur. b Das Vollbild des akuten Mit elhirnsyndroms, die Phase IV, ist urch I om undStreckstellung von Extremitäte und Rumpf mit spontanen Strec synerfism n ge­kennzeichnet, die sich auf Schm rzreize verstärken. Die Pupillen sin unterimitt [weit. etwas weiter als in der Phase U , die Lichtreaktion ist deutlich ven indern, de cilio­spinale Reflex gering auslösba Der oculo-cephale Reflex ist nur eµr gerin vou­handen. beim vestibulo-oculär n Reflex zeigt sich eine dissoziie e Renkti des ipsilateralen Auges allein. Die K ·rperhaltung entspricht der Decereb1 atlon I it reck­stellung von Nacken, Rumpf u d von allen Extremitäten mit Pron tiqnst nde z der 
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Arme. Der Muskeltonus ist ho h&radig g�steigert, wodurch die Sehnenreflexe mit­
unter v�rmindert oder gar ni�htj auslös�ar sin�. E� bestehen ausgeprägte �yramid�n­
bahnze1chen. Die Atmung 1stl maschmeu,art1g, m der Frequenz deuthch erhoht 
(26-32); es besteht Tachycardie is zu 140, Blutdrucksteigerung mit deutlich erhöhten 
systolischen und diastolischen .

11 
erten und mitunter ein profuses Schwitzen. 

Das akute sekundäre Mittelhirotdrom mi Lateralisation

Beim lateralen MittelhirnsyndJpm nach tpical�r Herniation können 2 Phasen ab­
gegrenzt werden, die durch ei homolatetale Schädigung des N. oculomotorius bei 
kontralateraler Störsymptomat des Mittelhirns durch Anpressung an die Ten­
toriumkuntc zur Ent5tehung k en (sieijc Aöb. la, b). In der zweiten Phase stellt
sich eine Verstärkung durch S1 hädigung l:ier kontralateralen Mittelhirnstrukturen, 
bei gleichzeitiger Enthemmung er homol�teralen Mittelhirnformationen ein. In der 
Einteilung von Plum und Po ner werddf die beiden Phasen als "early and late 
third nerve stage" bezeichnet. ie die heutigen, Erfahrungen zeigen, ist wahrschein­
lich noch eine dritte Phase in d Entwicklimg der Lateralisationssymptomatik abzu­
grenzen. 

@0 

�vr 
1 

SOPOR 

CSR 

Abb. 3. Schemarische Darstellu�g r wich'.tigsten Symptome der ersten Lateralisationsphase des 
Mittelhirnsyndroms. Die einseitige aumfo�deruig ist schematisch links oben dargestellt.

In der Phase I der Lateralis ionsstmp�matik weist der Patient eine normale bis 
leicht getrübte Vigllität auf, bei twas

i
verz

�
· gerter Reaktion auf äußere Reize (Abb. 3). 

Die zur uncalen Herniation Jwrnola eral Pupille ist erweitert und zeigt eine ver­
zögerte Lichtreaktion. Es best�t,t ein De ation des Kopfes und der Bulbi zur erwei­
terten Pupille. Der oculo-ceph�le Reflex i�t in die Deviationsrichtung erhöht, in die
Gegenrichtung �7rabgesetzt mi Einscbränfcung der Adduction bomolateral zur erwei­
terten Pupille. Ahnlich verhä s'ichJ der jvestibulo-oculäre Reflex mit verstärktem 
Nystagmus homolateral zur e eite1en Rupille. Der cilio-spinale Reflex ist kontra­
lateral zur erweiterten Pupille gering aus ösbar, an der erweiterten Pupille nur an­
gedeutet faßbar. Homolateral ur PQpille aber auch zur Deviation des Kopfes und 
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der Bulbi sind eine Beugestellung der oberen mit Streckstellung der unteren Extremi­tät, erhöhtem Muskeltonus in dem entsprechend kontrahierten Muskeln mit Reflex­steigerung und gering ausgeprägten Pyrarn.idenbahnsymptomen zu! beobachten. In den kontralateralen Extremitäten weisen die Patienten Massenbewe1ungen bei �eicht erhöhtem Muskeltonus und Reflexen auf. Schmerzreize bewirke eine verstärkte Beuge-Streckstellung der Extremitäten homolateral zur erweiterte Pupille, in den kontralateralen Extremitäten lösen sie ungezielte Abwehrbewegungen aus. Die vege­tativen Parameter sind durch ejne Rhythmisierung und Frequenzsteigerung cn der Atmung, gering erhöhter Puls- und Blutdruckwerte, bei weitgehend , ortnaler Kfüper-temperatur gekennzeichnet. 1 In der Phase ll des akuten sekundären Mittelhirnsyndroms mit Lateralisation stellt sich eine Verstärkung der Oculomotorius-Pa�ese homolateral_ �r f�pr�tentoriellen
Raumverdrängung, bzw. der uncalen Hcrniat,on ein, gle1ch:ze1t1g 1t einer Verstär­kung der. Mittelhirnsymptomat* kontralateral und Auftreten von Mittelhirnei:iithem­mungszeichen homolateral (Abb. 4). Die Deviation des Kopfes undl'<ier Bulbi ist ver­mindert bei zunehmender Divergenzstellung der Bulbi und gering auslösbarem oculo­cephalen Reflex homolateral zur uncalen Herniation, bzw. zur erweiterten Pupille, fehlend nach kontralateral. Der vestibulo-oculäre Reflex zeigt ejne noch geringe tonische Reaktion homolateral zur erweiterten Pupille. Bei Reizung1lko,ntralate1lal zur erweiterten Pupille kommt es zur verstärkten tonischen Deviation d�s kontralateralen Bulbus. Die kontralaterale Pupille ist deutlich verengt. die Lichtreaktion stark herab­gesetzt. Die homolateral weite Pupille zeigt eine angedeutete oder fehlende Reaktion auf Licht. Homolateral zur erweiterten Pupille besteht eine Strecksf Jlung der oberen und unteren Extremitäten, kontralateral eine Beuge-Streckstellu�g. Entsprechend finden sich Muskeltonus- und Reflexsteigerung mit Pyramidenbahnzbichen bei Akzen­tuierung an den homolateralen Extremitäten. Schmerzreize lösen Strecksynergismen an der Seite der erweiterten PuJ?ille aus, die kontralaceralen Extre'.3ltäten zeigen eineZunahme der Beuge-Streckstell'ung. Im vegetativen Bereich falle! eine zunehmend 
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Abb. 4. Schem„isdre D"'""""' d� wid,<ig,,eo Symp•o= dcr 2. L,,erali�l,phue a-, ''"""

sekundären Mittelhirnsyndroms. Die supratentorielle Raumforderung, auf di' sich die Sy ptome 
beziehen, ist links oben dargestellt. 
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reguläre maschinenartige Atmu g, leichte Tachycardie. erhöhter Blutdruck und er­
höhte Temperaturen auf. 

Im weiteren Verlauf der larera sation stell sich ein Mittelhirnsyndrom der Phase IV 
ein. wobei sich noch immer eine 

r
eutliche Rupillendifferenz zeigt. 

Das akute sekundäre Bulbärhirns drom 

Bei Fortbestehen der supratento ieUen Volumsvermeh.rung mir Massenverschiebung 
und der rostro-caudalen Verlager ng des Hir sramms und einer gleichzeitigen Volums­
vermehrung der Strukturen in dffr hinteren Schädelgrube stellt sich durch die fora­
minelle Herniation eine Desinte9ration der Bulbärhirnsysteme ein (siehe Abb. Ja, b).
Zwei Phasen sind in der Entwi

t
'lung des f ulbärhirnsyndroms abzugrenzen (siehe 

Abb. 2). 
Die Phase [ des akuten sekund re,n Bulbäqhirnsyndroms ze.igt bei Fortbestehen des 

Coma und Fehlen aller Reakti
f 

en auf äußere Reize eine Abnahme sowohl der 
Streckhaltung wie auch der Stre syne

.
r gis�en. Der Muskeltonus ist vermindert. die

Reflexe vor allem in den obere Extremitä.ren herabgesetzt. Die Bulbi zeigen eine 
fixierte Divergenzstellung, die P pillen sind übermittelweit mit geringer Lichtreak­
tion, der oculo- und vestibulo-offuläre Refl�x fel1lt, ebenso der cilio-spinale Reflex. 
Die oberen_Ex!remitäten �veisen 

t
n Rest einer Streckstellung, die unteren ei�e Streck­

haltung aut, die Reflexe sind !etc t erhöht, eli>enso der Muskeltonus, Pyram1denbahn­
zeichen sind vermindert auslös� r. Im Be eich der vegetativen Parameter ist die 
Atmung rhythmisch. in der Fre�uenz iiber vermindert und zeigt Tendenz zu einer 
Schnappatmung. Der Puls ist in der Frequenz leicht erhöht und weist aber, wie auch 
Blutdruck und Körpertemperatu 11 eirne sinkerde Tendenz auf.

Die Phase IT, das Vollbild des akuten sel.<lundären Bulbärhirnsyndroms. ist durch 
den Ausfall aller Hirnstammfun tidnen gekennzeichnet. mit Coma. Fehlen der Re­
aktionen auf alle äußere Reize, 9

!

ner fixi�rtdn Divergenzstellung der Bulbi, maximal 
weiten Pupillen ohne Reaktion uf Licht. �rhaltenem oder auch schon fehlendem 
Cornealreflex. Es besteht eine s1 hlaffe Körtperhaltung bis auf geringe Reste einer 
Plantarflexionsstellung im fußge bt< beidseits. Pyramidenbahnzeichen sind mitunter 
geringgradig auslösbar. fehlen al:l�r bei den reisten Patienten. Es ist zum Atemstill­
stand gekommen, bei Absinkenll von Puls. Blutdruck und Körpertemperatur auf
:Normal werte. 

Bei Be"tehen eines akuten Bu ärhirnsvn rom:s über 20 Minuten kommt es zum 
Symptomenbild des irreversible Zusamin nbruchs der Hirnfunktionen. das sich 
zum Unterschied zum Vollbild , es akhten sekundären Bulbärhirnsyndroms durch 
Zusammenbruch der vegecative RegJiatio szentren mit Einstellung der Körper­
temperatur auf Gmgebungswert (Poikilot ermie), cardialem Automatismus und 
:--lotwendigkeit einer medikament, sen Kjreis! ufunterstützung zeigt. Die Herzfrequenz 
läßt sich durch Atropin-Gaben cht ehr erändern. Schon initial, oder auch erst 
nach 1-2 Stunden treten versch· dene spin le Reflexschablonen auf. die im Uro­
l!enital- und Analbereich ihre H ptlok lisalion aufweisen. 
- Prinzipiell kann sich ein Mit lhirn. yod 1om aber :.tUch ein Bulbärhirnsyndrom

die pbasenhaft entsprechend der �tw1 klu g de;r M1tte1hunsymptomat1k und Bul­
bärhirnsvmptomatik verläuft. Di s ist 

l
eso ders dann der Fall, wenn sich nur ein 

Minelbirnsyndrom der Phase l u I d [Ia eot\. ickelt haL Bei Patienten im Mittelhirn­
syndrom der Phase [[b und fl[ ko mt e hä fig, bei Patienten im Mittelhirnsyndrom 
der Phase [V und beim Bulbärhi synd om er Phase l fast immer zur Entwicklung 
des Übergangsstadiums zum apal ischd Syn rom. 
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Das Übergangsstadium zum trauJatischen apallischen Syndrom 

Avenari us und Gersten brand haben 3 Phasen des Übergangssta ums zum �au­matischen apallischen Syndrom fbge. grenzt und die Phase des -Comi
11 prolonge, derParasomnie und des akinetischen1 Mutismus unterteilt (Abb. 5). In der Phase des Coma prolonge ist der Patient im Coma ohne Rea tion auf äu:ßere Reize, die Körperhaltung entsp;lcht der Phase m oder [V des ak1:flten Mittelüirn­syndroms, je nachdem die Entwitklung des apallischen Syndroms eiq.gesetzt hat I Die Optomotorik entspricht der vorhusgegangenen Mittelhirnphase. Dfb gleiche rifft für Muskeltonus, Sehnenreflexe und Pyramidenbahnzeichen zu. OraiJ Automati i'men sind in Form von Kau-Saugbewegungen zu beobachten. die sponta I otler auch: auf äußere Reize einsetzen. Im vegetativen Bereich zei!Zt sich eine TendJ zierten „emergency reaction'" mi� Tachycardie als ,vichtigstes Zeiche1 den Überakrivität des syrnpathisclien Nervensystems. Diese beruht au des Noradrenalinspiegels (l l). Diese Phase hält 3 bis 5 Tage an. 
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.-\bb. 5. Schematische Darstellung der löglichkeitcn des Entwicklungsverlaur'es ei es:ikuten rr uma­
tischen \.1 ittelhirnsyndroms. Rasche l}ückbildung über die Stadien der Entwi kh.lng pes . utcn 
:Vlittelh1rnsyndroms (linker Balken). E9twicklung eines prolongierten Mittelhirns ndrorn� mit ber­
';\ang in ein psychoorgan.isches Syndrorp (oberer schräger Querbalken). Emwickl ng übe[ ein „lber­
gangsstadium zum apall�hen Syndror (unterer horizontaler Querbalken/. zu Vdllbi'i.t des apal­
iischcn Syndroms mir Rückbildungsmögiid1keit über typische Stadien (rechter lk�n). !Der xirus 
rs1 in ai!en Entwicklungssrufen mögiic'1, ab einer Klüver-Bucy-Symptoma!ik seit 

D. Ph d p . . k . . ' ' . ! l ,.. t· h l B ß 1e ase er nrasomn1e 1st ge ·ennze1cnnet aurcn eine sc 1 at· n 1c e e\ ru t-3einslnge mit Reaktion nuf Sch ;rzreize in Form einer verstärkten BeugeFtrec ·hal­wn2 und .Ansätzen zu une:erichc cer Massenbeweiwng der oberen b i Strefkte denz.der �unteren Extremitäten� Es be teht eine Beuirehalt�ng u.n den ob ren u. d B uge­Srreck:-Ha!tung an den unteren Extremitäten 7nit Plantarflexionsp sition des Fi:i'ß­gelenk:s. Hyperreflexie. erhöhter Muskeltonus mir Zeichen einer R ido-S asti ität. 
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Pyramidenbahnzeichen sind alli5lösbar, die oralen Automatismen verstärkt zu beob­
achten. Es lassen sich bereits ausgeprägte orale Schablonen auslösen. Weiterhin 
finden sich die Zeichen einer

! 
Sympathic\Jsüberaktivität. Auch diese Phase kann 

3-5 Tage anhalten.
Die Phase des akmet1scben jrv[ut1smus �st gekennzeichnet durch ein begmnendes 

Coma vigile mit kurzzeitigem '..(\ugenöffndn. unabhängig von der Tageszeit, bei zwi­
schendurch bestehenden schlafähnlichen Phasen. Auf äußere Reize zeigt sich eine 
verstärkte Tendenz zur Beugehaltung an den oberen und auch unteren Extremitäten 
mit vermehrten ungerichteterll Massenbewegungen. Die Optomotorik weist eine 
Divergenzstellung der Bulbi l\lbd gelegenltiches Bulbusschwimmen auf. Der oculo­
cephale Reflex ist gering auslöspar, der vestibulo-oculäre Reflex zeigt eine leicht posi­
tive Reaktion. Die Pupillen sind mittelweit bis erweitert. entsprechend der sympathi­
schen Reaktionslage. Der M

�
skeltonus ist im Sinne einer Rigido-Spastizität ver­

ändert. die Sehnenreflexe sind 1gesteigen. tpyramidenbahnzeichen auslösbar mic Ten­
denz zum Fluchtreflex. Es bes 1ht eine erliöhte Puls- und Atemfrequenz. in der para­
sympathischen Gegenregulatidn während der schlafähnlichen Phasen ein Abfall der 
Puls- und Atemfrequenz. Das gleiche trifft für den Blutdruck zu. Diese Phase hält 
m,e, 5--9 Tagean. 1 

Das Vollbild des traumatischen apalliscben Syndroms 

ach dem Übergangsstadium stellt sich das Vollbild des apallischen Syndroms ein 
(siehe Abb. 5). 

f 
Das V�llbild des trau�1atisc 1en �J:allis� en Syndr�m_s ist in sein.er �lassische_� Form

gekennzeichnet durch ein Co a vigile. e1 en tagesze1thch unabhang1gen. ermudungs­
gesteuerten Schlaf-Wach-Rhythmus mit sympathischen-parasympathischen Begleit­
reaktionen. auf äußere Reize Einsetzen einer vermehrten Beuge-Streck-Stellung der 
Extremitäten mit geringer Massentendenz und ungerichteten Massenbewegungen :111 

Armen und Beinen (Abb. 6) �lejchzeitigl mit einer Verstärkung der sympathischen 

Abb. 6. Vollbild des traumatische apallischen yndroms: 28jähriger Patieot. Coma vigik. zuneh­
mende Beugehaltung, auf Schmerzreize Einoe en einer Beuge-Streckstellung der E.xtremitäten mit 
gering<!r Massentendenz. Verstärkung der symp thischen Reaktionslage. 
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Reaktionen. ln den Wachphasen blickt der Patient starr in die Umge�ung ohne Wahr­
nehmung von Umgebungsreizen. Die Bulbi sind in leichter Div5rgenzstellu�g, es 
besteht ein geringes Bulbusschwirnmen. das saccadiert ist. Die Pupillen sind ileicht 
übermittelweit. die Lichtreaktion etwas verzögert und unausgiebig. Der cilio-spinale 
Reflex ist prompt auslösbar. der oculocephale und vestibulo-oculäre feflex in geringer 
Form vorhanden. Es bestehen Hyperreflexie aller Sehnenreflexe. in�lusive des Nfasse­
terreflexes. mit Tonussteigerung der Muskulatur im Sinne einer �;igido-Spasdizität, 
Pyramidenbahnzeichen mit Fluchtreflex. Die Patienten weisen ausgeprägte motorische 
Primitivschablonen sowohl des Oralsinns wie auch des Greifens sotiie pathologische 
und Mentalreflexe auf. Haltungs- und Stellreflexe sind in verschJfdenem Ausmaß 
nachweisbar. Die vegetativen Parameter zeigen während des Wabhzustande� eine 
sympathische Tonuslage mit vermehrter Reaktion auf äußere Reize und Tend!nz zu 
einer chronifizierten .. emergency reaction", in Schlafphasen eine V

J
schiebung in die 

parasympathische Tonuslage. 
Im Remissionsverlauf lassen sich acht Phasen abgrenzen (siehe bb. 5). Nach der 

Phase primitiv-emotioneller Reaktionen. der Phase des optischen ixierens und der 
Phase des optischen Folgens mit Nachgreifen stellt sich das dreigeteilte Stadium des 
K.lüver-Bucy-Syndroms ein. gefolgt von der Phase mit Korsakow-<11ymptomatijc und
der Symptomatik eines organisthen Psychosyndroms. Während ctJs Remissionsver­
laufes werden superponierte HerdausfäJle und lokale Mittelhirns mptome faßbar.
Das Defektstadium weist verschieden ausgeprägte lokale und diffu e cerebrale Stör­
symptome auf (3). Die Remissi!)n kann in den ersten 3 Phasen zu Stillstand kom­
men. mitunter überhaupt ausbleiben.

Die Symptomatik des prolongierten Mittelhirnsyndroms 

Bei vielen Patienten. am häufigsten bei fällen mit einem Mitte hitnsvndrom der 
Phase [fa und flb kann sich die-Symptomatik eines sogenannten prolongierten Mic­
telhirnsyndroms einstellen. Die Phase des Corna prolonge ist meist

f,
och abgrenzbar. 

doch ist_ die Übe
. _
rakt!_vität des Sympathic_us geri�ger ausgeprägt odJ �berhaupt �icht

nachweisbar. Die Korperhaltung verbleibt zunachst m der des be tandencn Mittel­
hirnsyndroms. Die Patienten beginnen bald Unruhe- und Wälzbewegungen zu ent­
wickeln. Während der Schlafphasen erinnert ihre Körperhaltung vielfach :in das 
phy_siologis�he Schl�fverhalten. fm weit_eren V�rlauf wer�en die A�gen ge�ffn.et. der 
Patient beginnt optisch zu fixieren. Aui verschiedene Reize setzen 1� törakuonen em, 
denen allmählich erste Verbalisationsversuche folgen. Meist we den dabei derbe 
Jargon-Ausdrücke, oft mit sexuellem Inhalt gebraucht. Häufig laif:f:n parallel dazu 
aggressive oder auch abwehreqde motorische Stereotypen ab. einll�mstand. !er die 
Betreuung der Patienten oft edschwert. Die Scbl::iJphasen überwiegen uöd sihd be­
lastungszeitlich reguliert. 

[n der weiteren Ent\vicklunt ist die zunehmende Rückkehr zu normale Tag­
Nacht-Schlafrhythmus zu beo achten. Der Schlaf ist jedoch sc' on ctt\rch eichte 
Außenreize unterbrechbar. 1 

EleJ...'troencephalographisch können im prolongierten Mittelhirnsyndrom eichen 
des synchronisierten Schlaf mi� Spindeln nachgewies::n werden. [f Gegensat dazu
sind die Zeichen des synchronisierten St:hlafs im Ubergangssrn ium �um apalli­
schen Syndrom nur selten zu beobachten ( 17). 

Im weileren Verlauf be2innen sich die Patienten zunehmend m
t

· ihrer l·m ve!t zu 
beschäftigen. Schließlich ;tellt

r,
ich ein organisches Psychosyndro ' rQ.it unter ch.ieci­

licher hirnlokaler Prägung ei (2). fn einigen Fällen ist die S mptorati ein,es 
K.lüver-Bucy- oder Korsakow yndroms LU beobachten. Im Verl· · der Ph· se des
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prolongierten Mittelhirnsyndro s können !lokale Hirnschäden deutlich faßbar wer-
den. � 

Die Phase des prolongierten�Mittelhirn yndt1oms hält 2-3 Wochen an. Die Ent­
wicklung eines prolongierten M ttelhimsyntlroms ist in einem hohen Prozentsatz mit 
einer geistigen Propose verbun n. 1 

Zusatzuntersuchungen 

Von den Zusatzuntersuchunge� bei Patien bn m,it einer akuten Mittelhirnsymptoma­
tik sind diagnostische Maßna

t

men von prognostischen Untersuchungsmethoden 
abzugrenzen. Bei supratentorie en und infraten.toriellen Läsionen ist die wichtigste 
diagnostische Maßnahme in de Akutphas� die Computertomographie des Gehirns, 
gefolgt von der angiographisch1 n Darstel111ng der cerebralen Gefäße. Erst an dritter 
Stelle steht das Elektroencepha :ogramm (BEG), womit nur die Erfassung der Funk­
tionen der thalamo-corticalen II erbindun�ssyrnptome möglich ist. Asymmetrien in
diesen Funktionen können abefl auf die Seite einer Raumforderung hinweisen.

Im Gegensatz zu dem hohen �iagnostisctlen Wert der Computertomographie in der 
�kutphase kommt dieser Unte�uchung i

1 
prolongierten Mittelhirnsyndrom und im 

Ubergangsstadium weniger Be�eutung zu. Allerdings ist auch in diesen Sta
.
dien die 

Entwicklung eines chronisch s�bduralen . ämatoms oder die Feststellung der Ent­
wicklung eines Hydrocephalus �on resorpqvus an computertomographische Kontrol­
le� gebunden. Durch elektrop�ysjologiscb,6 Meßmethoden, wie. die. Darstellung des
Bhn.kreflexes, der evozierten Pocentiale untl dem EEG, können 111 dieser Phase Aus­
sagen über den Funktionszusta d des Geh rns, Hirnstamm und Großhirn betreffend 
gemacht werden. (8, l 7). 

Nach Eintreten des traumatis ben apalli chen Syndroms müssen laufend computer­
tomographische Untersuchung1 n wie auc4 elektrophysiologische Kontrollen durch­
geführt werden. 

Therapeutische Maßnahmen . i . . . . .. 
Aus der klm1schen Beobacbtu e des Emsqtzens emer Überakt1v1tat des Sympathicus 
(3) und dem Nachweis erhöhte, Katecholamiue im Plasma (11) haben sich wichtige
11:edikamentös tl:erapeutische 011sequen�en in d 

.. 
er Behandlu�g des Übergangssta­

drnms zum apalhschen Syndro ozw. des prolongierten M1ttelh1rnsyndroms ergeben. 
Durch die Verwendung von b. a-blockierfnden Substanzen gelingt es, die Wirkung 
des Noradrenalin an den Erfol sorgal1en lj.erabzusetzen und damit die Stoffwechsel­
wirkungen des sympathischen erve1systdm

� 
s ii;n Sinne einer erhöhten Glycogenolyse 

und Gyconeogenese bzw. eine vepni�der en Olucoseverwertung und erhöhten Lipo­
lvse zu hemmen. Damit ist e möglich d n früher fast obiiuaten Marasmus dieser 
Patienten und dessen gefährli he kbmpl

t 
ationen, wie DeZt1bitus sowie vor allem 

die tertiären peripheren und zei tralei Ne enschäden zu vermeiden. Gemeinsam mir 
einer früh einsetzende:1., intens re� physik -therapeutischen Betreuung gelingt es die 
Erfolgs�rgane �Muskeln. Nerv � unc!IGe

l
uke) in einem optimalen _Zustand zu erhal­

ten. Bei Abklmgen der zentr 1en :J:1nk onsstörung mit dem Wiedererlangen der
höheren corticalen Fuoktione . ste�en m Patienten vollwertig erhaltene Erfolgs­
organe zur Verfügung, die !?hysikal sehe Therapie wesentlich erleichtern und 
auch die Rehabilitationschanc n deu lieh erhöhen. 

Während die Therapie jn r ak ten hase des Mittelhirnsyndroms weitgehend 
vereinheitlicht ist, wird die T r<\pie des rolongierten Mittelhirnsyndroms und des 
Übergangsstadiums zum apal sehen Syn rom noch unterschiedlich gehandhabt, in 
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vielen Zentren noch auf die erwendung von Beta-Blockern ver ichtet. Aufgruq.d 
der bisherigen Erfahrungen m

t 
jedoch der Einsatz der Beta-Bloc r in der Tlierapie 

des prolongierten Mittelhimsy droms und des Übergangsstadiums ategorischl ,!f�for­
der� �verden. (7, 9, 11)- Ge\in.,.t �s nicht mit einem Beta-Blocke� allein die Uber­
aktivität des Sympath1cus em�dammen, so steht mit dem andre t:rgen Neulronen­
blocker Debrisoquine eine weitere Substanz zur Verfügung, die di Überaktivität des 
Sympathicus zu hemmen verrr{ag. Mit dieser Substanz gelingt es, die Aufsc�üttuug 
der Katecholamine zu normalisieren, während durch die Betai Blocker-T

i
erapie 

allein der Katecholaminspiege� im Plasma nicht beeinflußt wird (f l). Für de kiini­
schen Gebrauch hat sich eine einfache Grundregel als ausreiche?id herausk istalü­
siert. Der Patient soll entsprechend hohe Dosen von Beta-Blockern Wder Debrispquine 
erhalten, bis die Herrl'requeDf nach Ausschluß anderer .Faktoritn (.wie Volumen­
mangel> pulmonale Komplikationen, usw.) unter l 00/Minute liegtll 

In Einzelfällen ist die Venv�ndung des menschlichen Wachstuu:4,hormons }HGB) 
angezeigt. Voraussetzung für �iese Behandlung ist der Nachweis lbnes manaelnden
Anstiegs dieses Hormons duro)1 die Argininstimulation (10). Dos��dauer der Appli­
kation muß individuell unter aufender Kontrolle des Stickstoff- iweiß•Quorienten 
festgelegt werden. 

Schlußfolgerungen 

Die Kenntnis der Symptome qes Übergangsstadiums zum apallis en Syndrqm und 
des prolongierten Mittelbirns1ndroms erlaubt es. das Abklingenl der akutetl Him­
drucksymptomatik klinisch zu erfassen. Mit dem Auftreten diese9 Symptome!nbilder 
sind meistens keine akutdia2:dostischen Maßnahmen mehr erfor

f

erlich. Allerdings 
muß an die Möglichkeit der E�twicklung eines chroni,;ch subdura� n Hämatop-is upd 
eines Hydrocephalus non resofptivus gedacht und bei Verschlecht rung der nrurolo­
gischen Symptomahk n�uerlic�e CT-Kontr?llen durchgeföhnwer n. Entschridende 
Bedeutung kommt m dieser J:1hase dem Einsetzen therapeut1schef Maßnahmen zu,
die im weiteren Verlauf die Rrognose weitgehend bestimmen kö1 nen. Hier! stehen 
mit dem Einsatz der Beta-Blocker-Therapie aber auch spezieller I hysiko-thfrapeu­
tisch_er �!ethoden neue Wege 

.
in der Rehabilitation der schwere

. 
1l Hirnverletl!zungen

zur Verfugung. 
Die exakte neurologische Untersuchung erlaubt es. frühzeitig 1-:(inweise �-ür die 

Entstehung des Vollbildes eides apallischen Syndroms zu erhal n . .'v[it Hjlie des 
Blinkreflexes (17), häufigen E G-Kontrollen und den .evozierten Potentiale I S) ist 
eine wichtige prognostische iliestellung gegeben 
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t
umatischer Genese S 236-248 j

In der Auflistung de Beiträge in Ihrem Angebot f lt 
dieser Beitrag jedoch. Bevor ich dieses Buch erwer e, 
würde ich gerne sich rstellen, dass o.a. Beitrag I eh 
wirklich enthalten i t. 

Ich bin für eine Benachrichtung dankbar. 

it freundlichen Grülen, 
Univ.Prof. Dr. F. Getstenbrand 

(max 3500 Zeichen J .3_,>, 

on 2 Werktagen antworten. 
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