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1. Einleitung

Die Faszination des Wallenberg-Syndroms macht sicher zum Teil die auf den
ersten Blick verwirrende Vielfalt und Komplexitat der Symptome aus. Verdienst
Adolf Wallenbergs ist es, diesen Symptomenkomplex geordnet und auf eine winzi-
ge Lision in der dorsolateralen Medulla oblongata zuriickgefithrt zu haben. Seit-
dem gehort das Wallenberg-Syndrom zum Grundwissen jedes Neurologen. Was das
Symptom Schluckstérung im Rahmen eines Wallenberg-Syndroms betrifft, liegen
bis heute allerdings wenig umfassende Erkenntnisse und kaum systematische Un-
tersuchungen vor, obwohl diese bereits in der Originalarbeit (WALLENBERG
1895) beschrieben wurde.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es insbesondere anhand einer prospektiven
Studie an 28 Patienten die Charakteristika der Schluckstérung beim Wallenberg-
Syndrom heraus zu arbeiten und mit der Hauptzielvariablen . Erndhrungsweise
vor und nach Therapie” eine Einschitzung der Wirksamkeit spezifischer Schluck-
therapie zu geben. Zuvor erfolgt eine Ubersicht iiber historische Arbeiten zu die-
sem Thema und ein Uberblick iiber die neuroanatomischen bzw. physiologischen

Aspekte der Dysphagie, sowie tiber deren Diagnostik und Therapie.

2. A. Wallenberg und das nach ihm benannte Syndrom

Das .,Wallenberg-Syndrom* ist nach dem Arzt Adolf Wallenberg benannt. Die-
ser wurde am 10. November 1862 als altester Sohn des Kreisarztes Samuel Wal-
lenberg in Stargard bei Danzig geboren und starb 1949 in Chicago. Im Jahre 1895
beschrieb er sehr detailliert die plotzlich aufgetretene Symptomatik eines damals
38jahrigen Patienten. Wallenberg schloss daraus prazise auf die Lokalisation der

Lasion, was er schliefdlich 1901 autoptisch belegen konnte (siehe Kapitel 4.1).



Wer den Begriff ., Wallenberg-Syndrom™ geprigt hat, konnte nicht eruiert wer-

den. Heute versteht man darunter folgenden Symptomenkomplex (nach BERLIT

1999).

- Hypasthesie der ipsilateralen Gesichtshalfte

- ipsilaterales Horner-Syndrom mit Miosis, Ptosis und Enophtalmus

ipsilaterale Gaumensegel- und Stimmbandparese

Drehschwindel und Blickrichtungsnystagmus zur Gegenseite

ipsilaterale Hemiataxie

- kontralaterale dissoziierte Sensibilititsstérung

Somit gehort das Wallenberg-Syndrom zur Gruppe der gekreuzten Hirn-
stammsyndrome, von denen es das héaufigste ist. Die als typisch angegebene Sym-
ptomatik variiert je nach Autor leicht, wobei die oben aufgefiithrten Symptome in
den meisten Arbeiten und Lehrbiichern genannt werden. Allerdings wird hier, wie
auch bei vielen anderen modernen Autoren eine Schluckstérung nicht erwiahnt,
obwohl sie bei allen von Adolf Wallenberg beschriebenen Patienten mit dorsolate-
ralem Medulla oblongata-Infarkt vorlag. Hierauf wird spiter in der Diskussion
(Kapitel 6.4) niiher eingegangen. Weitere Symptome, die auféer den oben genann-
ten und der Dysphagie relativ hdufig vorkommen, und teilweise auch schon von

den frithen Autoren beschrieben wurden, sind:

- Schmerzen im Trigeminusgebiet ipsilateral (initial oder mit Latenz)

- Faziale Parese ipsilateral

- Fallneigung zur betroffenen Seite

- Verschiebung der subjektiven visuellen Vertikalen

- Ocular tilt reaction (Kopfneigung, Verrollung und Héhenabweichung der

Augen)

Daneben kommen bei medulliren Infarkten noch eine ganze Reihe anderer
Symptome vor, die dann, wenn sie nicht nur fliichtig auftreten, andere Syndrome
charakterisieren. Beispielhaft seien hier das Babinski-Nageotte-Syndrom (BABIN-
SKI und NAGEOTTE 1901) mit einer kontralateralen Hemiparese zusétzlich zur



» Wallenbergsymptomatik™ und das Dejerine-Spiller-Syndrom (DEJERINE 1914,
SPILLER 1908) mit der Trias einer ipsilateralen Hypoglossusparese, kontralatera-

ler Hemiparese und kontralateraler Hemihypéasthesie genannt.

3. Literaturiberblick

3.1 Relevante historische Artikel in chronologischer Abfolge

3.1.1 18511: A. MARCET beschreibt den Fall eines Patienten
mit der Symptomatik eines Wallenberg-Syndroms

Die erste iiberlieferte Beschreibung eines ., Wallenberg-Syndroms® stammt aus
dem Jahre 1308 von dem damals 62-jihrigen Genfer Arzt Gaspard Vieusseux
(1746-13814), der die Symptomatik seiner eigenen Erkrankung beschrieb, die
dann 1811 von seinem Freund und Kollegen A. MARCET (1770-1824) in London
verdffentlicht wurde:

Nachdem der Patient bereits mehrere Tage unter Schmerzen des linken Unter-
kiefers gelitten hatte, traten am Abend des 4. Januar 1308 plotzlich auch Schmer-
zen im Bereich des linken Auges und im weiteren Verlauf die folgenden Symptome

auf:

- Schwindel, der ihn Dinge verdreht sehen lief3, Ubelkeit und Erbrechen
- Aphonie mit nahezu unverstiandlichem Sprechen, spéter Heiserkeit

- Schwierigkeiten, Fliissigkeiten in kleinen Mengen zu schlucken

- Dysphagie vor allem fiir Breiiges

- Ptosis links

- Analgesie der linken Gesichtshilfte

- Facialis-Mundastschwiche links

- leichte (,trifling®) Hypoglossusparese links



- Hemianalgesie und Thermhypésthesie der rechten Korperhiélfte bei er-
haltenem Bertihrungsempfinden
- Gangstorung mit Schwiichegefiihl der linken Seite und Nachziehen des
linken Beines
- Hemihypohidrosis links
- zeitweise Schluckauf
Es werden hier somit wesentliche Symptome eines Wallenberg-Syndroms be-
schrieben. Eine Miosis wird zwar nicht erwahnt, allerdings sprechen die Ptosis und
Hemihypohidrosis dafiir, dass die zentrale Sympathikusbahn betroffen ist. Auch
eine Ataxie wird nicht ausdriicklich berichtet, aber bei der beschriebenen Gangsto-
rung (/e was able to walk, however supported by two persons, but dragging his
left leg™) handelt es sich wohl eher um eine Ataxie als um eine Parese, da an keiner
Stelle des Artikels eine echte Parese beschrieben und zudem die Fingerbeweglich-
keit explizit als unauffillig dargestellt wird. Schliefdlich fehlt auch die Beschrei-
bung einer Gaumensegelparese; da jedoch offensichtlich eine Stimmlippenparese
vorliegt, muss der N. vagus bzw. der Nucleus ambiguus mitbetroffen sein. Das
Vorliegen einer zentralen Fazialisparese spricht nicht gegen ein Wallenberg-Syn-
drom (URBAN 2001) und auch fliichtige Hypoglossusparesen werden in der Initi-
alphase (Odem?) gelegentlich beobachtet. Somit kann man die beschriebene Sym-
ptomatik mit gutem Recht als ,, Wallenberg-Syndrom* zusammenfassen.
Die Schluckstérung wird an mehreren Stellen erwiahnt. In der Beschreibung

der initialen Symptomatik heif3t es:

wHe also experienced a considerable difficulty in swallowing liquids, when

in small quantities, ...~

Es wurden verschiedene Behandlungen durchgefiithrt (Blutegel, Blasenbildung,
Laxanzien, Reizstrom, etc.), und im Verlauf kam es zu einer Besserung der Sym-
ptomatik. Anfang April 1808, also nach etwa drei Monaten stellt sich die Schluck-

storung wie folgt dar:

» There was also some derangement in the function of the oesophagus; solid

or liguid food passed with ease, but that of an intermediate consistence, as



pudding, thick soup, or soaked bread, descended with considerable diffi-
culty; and frequently, particularly at night, the food returned into the

mouth by a kind of rumination.*

Drei Jahre nach dem Ereignis beschreibt MARCET die Stimm- und Schlucksto-

rung so:

»The voice, though much improved, is still hoarse. The deglutition of bod-

ies of soft consistence is not perfect.”
Und in der Zusammenfassung schreibt er schlief3lich:

» There is, no doubt, some muscular fibre palsied in the oesophagus, and in

the larynx, as deglutition is not perfectly free and the voice is still hoarse.*

Somit wird bereits in der ersten Beschreibung eines . Wallenberg-Syndroms™ tiber

eine zwar eher leichte, aber iiber Jahre anhaltende Schluckstérung berichtet.

3.1.2  1881: H. Senator stellt die Kasuistik mit Sektionsbefund eines

dorsolateralen Medulla oblongata-Infarktes dar

Hermann SENATOR (1834-1911) trug im Januar 1881 vor der Gesellschaft
fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten den Fall eines 56 Jahre alten Béckermeis-

ters vor, der am Morgen des 26. Juni 1878 mit folgenden Symptomen erwachte:

wPlotzlich ohne Bewufstseinsverlust mit Schwindel eintretende Stérung des
Schlingvermégens, Verdnderung der Stimme, Empfindungslihmung der
linken Gesichts- und der rechten Rumpfhdlfte, sowie der rechten Extremi-

titen ohne motorische Lihmung. Neigung nach links zu fallen.*

Zur Schluckstorung schreibt SENATOR:



wDas Schlucken macht aber erhebliche Schwierigkeiten: Patient bringt
Fliissigkeiten oder feste Bissen bis an den Racheneingang, von wo sie aber
nicht weiter gelangen, sondern unter Wiirgen und Riuspern wieder zu-
riickgebracht werden. Ab und zu kommt auch etwas von der eingefiihrten
Fliissigkeit ohne Husten wieder durch das linke Nasenloch heraus.*

wLine Schlundsonde von ziemlich dickem Umfang gelangt mit Leichtigkeit
in den Magen. s wird dem Patienten mittels derselben Milch, Briithe mit
Li, Wein eingegossen, wonach er sich sehr behaglich fiihlt.“

wUeber die Speichelabsonderung lisst sich kein Urtheil gewinnen, da
Mund und Rachenhohle immer mit Schleim gefiillt sind, der den Patienten

sehr beldstigt und zu bestindigem Wiirgen veranlasst.*

Schliefslich entwickelt der Patient Fieber und verstirbt am 9. Juli 1878 an ei-
ner Aspirationspneumonie, wie der Obduktionsbefund zeigt. Auf Grund der Sym-
ptomatik schliefst SENATOR auf die Lokalisation des Herdes in der lateralen Me-
dulla oblongata, was in der Sektion bestatigt wurde. Im Weiteren geht er noch be-
sonders auf ,,die Neigung nach links zu fallen® ein. Er vermutet hier einen Zusam-

menhang mit der Lision des Corpus restiforme (Pedunculus cerebellaris inferior).

3.1.3  1894: H. REINHOLD beschreibt einen Fall mit Dysphagie bei

ausgedehntem anterolateralem Medulla-oblongata-Infarkt

REINHOLD beschreibt in diesem Artikel unter anderem den Fall eines 39jih-
rigen Arztes, bei dem am 27. Marz 1893 plotzlich eine sensomotorische Hemipare-

se links und eine Hemiataxie rechts auftraten. Aufderdem berichtet er:

wPat. kann absolut nicht schlucken; bei Untersuchung des Pharynx zeigt
sich, dass beim Intoniren die Schleimhaut der hinteren Rachenwand cou-

lissenartig von rechts nach links sich bewegt.

Pat. wurde anfangs in seiner Wohnung verpflegt (Sondenfiitterung), dann

am 4. April, auf seinen dringenden Wunsch in die Klinik aufgenommen.*



Der Patient verstarb am 6. April 1393.

wDer Exitus trat dann ziemlich plétzlich ein, unter den Erscheinungen ei-

ner Asphyzxie (Respirationslihmung).”
Beziiglich der Infarktausdehnung zeigte sich in der Obduktion:

wWeiter nach oben greift der Herd, allmdhlich sich verbreiternd, zundchst
auf das ventrale Ende der Rad. ascend. Trigemini, sowie medianwdirts auf
die Gegend der Fibrae arcuatae internae und die Formatio reticularis
tiber, reicht indessen nicht bis zur Hypoglossuswurzel herein. Auch Olive
und Olivenzwischenschicht sind zundchst noch unbetheiligt, desgleichen
Hypoglossus- und dorsaler Vaguskern, sowie der Fasciculus solitarius,
wdhrend die Wurzelfaserziige des Vagus und der Nucleus ambiguus in den

Bereich der Degeneration einbezogen sind (Fig. 1, der Herd schraffirt).*

Abb. 1  Anterolateraler Infarkt der Medulla oblongata rechts.
Originalabbildung nach REINHOLD (1894). Im rostralen Ab-
schnitt (Schnict I + 1V) ist die Lasion aufgesplittet.



Nach heutiger Nomenklatur handelt es sich hierbei am ehesten um ein .,Babin-
ski-Nageotte-Syndrom™ (BABINSKI und NAGEOTTE 1902) mit ausgeprigter
Schluckstorung.

3.1.4 18596: Fallbeschreibung und vergleichende Neuropathologie der ,Schlin-
glihmung* durch M. J. VAN OORDT

Im Jahre 1896 beschrieb VAN OORDT den Fall eines 73jihrigen Maurermeis-
ters mit Infarkt der linken lateralen Medulla oblongata. Der Patient wies am

8.1.1891 neben der Dysphagie folgende Symptome auf:

- Schwindel

- Lateropulsion nach links

- Miosis links

- Hemihypésthesie rechts

- niselnde Sprache

- Gaumensegelparese (bds.?)

- Hypoglossusparese rechts (sic!)

- Fazialisparese rechts (sic!)

Zur Schluckstorung schreibt VAN OORDT:

Hingegen besteht eine vollige Lihmung der Schlingmusculatur, so dass
P 8 S S (e} (=) 2

absolut nichts geschluckt werden kann. Alle Speisen gelangen beim Hinab-
gleiten in den Kehlkopf. woselbst sie Hustenreiz erregen und wieder he-

rausbefordert werden. Die Kehlkopfmuskulatur ist intact.*

Behandelt wird der Patient mit Sondenernihrung, galvanischem Strom, Mor-
phium und ,Antifebrin®. Im Méarz kommt es zu einer Thrombose der rechten V. ili-

aca und am 19.3.1891 stirbt der Patient.



Bei der Sektion zeigt sich im Bereich der Medulla oblongata folgendes Bild (der
Herd ist hier hell dargestellt):

PO

Herd ca. 1 Mm. oberbalb des caudalen Herd und Cyste direet oberhalb sciner grossten Herd mit Cyste etwa 1%/ Mm. unterhalb des oralen Poles.
Endes. Ausdehnung.

Abb. 2 Linksseitige Lésion der lateralen Medulla oblongata. Originalabbildung nach VAN
OORDT (1896). Links kaudal, rechts rostral.

LLin durch Gefdssthrombose bedingter linksseitiger Erweichungsherd ld-
diert

a) direct durch je nach Ausdehnung des Herdes verschieden grossen Aus-
fall von Gewebssubstanz:

1. Die laterale Formatio reticularis.

2. Die Kleinhirnseitenstrangbahn.

3. In sehr grosser Ausdehnung den ventralen motorischen, in geringem
Maasse den sensiblen dorsalen Vaguskern.

4. Die aufsteigende Quintuswurzel.

5. Die Verbindungsbahnen vom Corpus restiforme und den Hinterstrangs-
kernen zur Olive und Schleife.

6. Die linke ciussere Nebenolive.

7. Die sogenannte centrale Haubenbahn.

8. Die Dorsalwindungen der linken unteren Olive.

9. Linen geringen Theil der Radix ant. N. acustict.

10. Einen Theil des linken Hypoglossuskerns.

b) Durch reactive Entziindung, bezw. secunddre Degeneration sind verdn-
dert:

1. Die an obige Bezirke angrenzenden ndéchsten Theile.



2. Fin Theil der linken inneren Olivenfasern
3. Die die linke Olive durchziehenden und umgebenden Fasern.

4. Der frontale Theil der unteren Oliven.

¢) Durch Zellwucherungen in sehr geringem Grade in Mitleidenschaft ge-
zogen sind alle Gebiete der linken Hdlfte mit Ausnahme der Pyramide und
Schleife.

Auch die rechte Seite weist vereinzelte kleine Infiltrationen auf.*

Moglicherweise stellen die zuletzt genannten ,vereinzelte kleine Infiltrationen®
der rechten Seite die Ursache der rechtsseitigen Fazialis- und Hypoglossusparese
dar; bei rein medullédren Infarkten sind kontralaterale Fazialis- und Hypoglossus-
Paresen sehr selten und treten allenfalls bei Lésionen der ventralen Medulla
oblongata auf (URBAN et al. 1996, 2001), die im vorliegenden Fall nicht betrof-
fen ist. Im Weiteren geht van Oordt auf die Atiologie der . Schlinglihmung” naher
ein und berichtet tiber die widerspriichlichen Hypothesen der damaligen Literatur.
Schliefslich stellt er mittels vergleichender Pathologie neben seinem eigenen Kasus
13 Fiélle der damaligen Literatur, die ebenfalls eine einseitige Hirnstammléision
und eine schwere Schluckstorung aufwiesen, detailliert beziiglich Klinik und Sek-

tionsbefund dar. Er folgert:

»Constant bei unseren Schlinglihmungen bei einseitigem Herd ist dem-
nach nur die Affection des ventralen, motorischen Vaguskerns, der sich fast
ausnahmslos eine Alteration des motorischen Feldes der Formatio reticula-
ris zugesellt, wihrend die Beteiligung der Wurzeln wie der dorsalen Kerne

durchaus wechselnd und an Intensitdt verschieden ist.“

Hiermit stellte VAN OORDT bereits 1896 - also ein Jahr nach Wallenbergs ers-
ter Veroffentlichung - eine sehr fundierte Hypothese zur funktionell-neuroanato-

mischen Grundlage der Dysphagie bei Wallenberg-Syndrom auf.

10



3.2 Die Arbeiten von A. Wallenberg zur Symptomatik von Hirnstamm-

infarkten

Von Adolf Wallenberg selbst liegen fiinf Verdffentlichungen aus den Jahren
1895 bis 1922 zum Thema Hirnstammléisionen vor, in denen er insgesamt neun
Fille ausfiihrlich darstellte. Bei fiinf Patienten ging er von einer Lision der dorso-
lateralen Medulla oblongata aus, von denen er spater zwei obduzierte. In beiden
Fillen konnte er seine Hypothese zur Infarktlokalisation belegen. Alle fiinf Fille,
sowie alle von Wallenberg aus der Literatur zitierten Falle mit dorsolateraler Me-
dulla oblongata-Liésion wiesen eine Schluckstérung auf, weshalb die Patienten
teilweise tiber lingere Zeit (bis zu mehreren Jahren) tiber Sonde erndhrt werden
mussten.

Im Folgenden werden Wallenbergs Arbeiten in Hinblick auf die Schlucksto-

rung dargestellt:

3.2.1 1895: ,Acute Bulbdiraffection (Embolie der Art. cerebellar. post.

inf. sinistr.?)*

Wallenberg stellt hier ausfiihrlich den Fall eines 38 jihrigen Seilermeisters dar. An
Vorerkrankungen erwihnt er eine Augenerkrankung mit mehreren Operationen
wlinksseitige operirte Cataract, Cornealnarbe und vordere Synechie rechts, Capsel-
resp. Exsudatreste und Anheftung der Iris an dieselben links, beiderseits starke
Verzerrung der Pupille...”, berichtet iiber Alkohol- und Tabakgenuss sowie Hin-
weise auf eine ,Fettdegeneration des Herzmuskels®. Die Symptomatik begann wie

folgt:

wAm Abend des 9. September 1593 kam er von einem Begrdbnis, fiihlte
sich schon auf dem Heimwege etwas unwohl, frostelte und hatte die Ab-
sicht, frith ins Bett zu gehen. Zu Hause angelangt, wurde er von einem
Schwindelanfalle niedergeworfen, zugleich stellten sich sehr heftige
Schmerzen im linken Auge ein, welche sich bald auf die ganze linke Ge-
sichtshdlfte verbreiteten. Das BewufStsein verlor er nicht fiir einen Augen-

blick. Ausser dem Schwindel und Gesichtsschmerz, dessen Intensitdt bis

11



zum anderen Morgen nicht wesentlich abnahm, bemerkte der Kranke
noch, dass er heiser war und nicht schlucken konnte, wie er meinte, infolge

starker Schleimansammlung im Rachen.*

Im Weiteren beschreibt Wallenberg sehr detailliert alle Befunde. die er im Rah-
men wiederholter, dufserst ausfiihrlicher Untersuchungen in den néichsten Tagen
und Wochen erhebt. Hier seien nur auszugsweise die Beschwerden und Befunde zi-

tiert, die mit der Schluckstorung in Zusammenhang stehen:

»10. September 1593:
Trigeminus:... Kaubewegungen werden beiderseits mit gleicher Kraft

ausgefiihrt.

Glossopharyngeus-Vagus-Accessorius bulbaris:
Schlucken sehr erschwert; feste Speisen kénnen gar nicht, fliissige nur
tropfenuweise mit grosser Anstrengung geschluckt werden. Rechte Gaumen-
segelhdlfte steht etwas tiefer als die linke (wohl infolge starker Vergrifse-
rung der rechten Tonsille); beide Seiten heben sich beim Anlauten sehr we-
nig. Bei Beriihrung des weichen Gaumens und Rachens wird kein Schling-
reflex ausgelost. In Folge dessen gelingt die laryngoskopische Untersu-
chung trotz des schweren Krankheitszustandes iiberraschend leicht. Daber
zeigt sich eine vollstindige Lihmung des linken Stimmbandes: dasselbe
bewegt sich weder bei Respiration noch bei Phonation. Die bestehende
Heiserkeit ist wohl auf diese Paralyse zuriickzufiihren.

Hypoglossus: Die Zunge wird gerade herausgestreckt, nach allen
Seiten hin gut bewegt; bei ruhiger Lage im Munde ist die linke Hdlfte des

Zungengrundes stdrker gewdélbt als die rechte. ...~
Abschliefiend fasst Wallenberg die Krankengeschichte wie folgt zusammen:
LLin 38jihriger Mann, durch Sehschwdiche infolge congenitaler Augenaf-

fection (...) zur feineren Ausbildung seines Tastsinns gezwungen, seit Jah-

ren an Fettdegeneration des Herzens leidend (wahrscheinlich Folge chroni-
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scher Alcohol- und Nicotinintoxication), bekommt nach kurzem Unwohl-
sein einen Schwindelanfall ohne Bewusstseinsverlust, zugleich Schmerzen
und Hyperdsthesie der linken, Hypdisthesie der rechten Gesichtshdlfte, Ver-
lust der Schmerz- und Kdlteempfindung in den rechten Extremitdten und
der rechten Rumpfhdlfte bei anscheinend vollstindiger Erhaltung der Be-
rithrungsempfindung, Schlingldihmung, Sensibilitdtsstorung der Mund-,
Rachen-, Gaumenschleimhaut, Bewegungsstorung des weichen Gaumens,
am ersten Tag beiderseits, spdter links, ohne Storung in der Innervation
der Gesichtsmuskeln, totale linksseitige Recurrenslihmung, Parese des lin-
ken Musc. hyoglossus (so deute ich nach Gowers die Differenz in dem Volu-
men der Zunge bei ruhiger Lage im Munde), Ataxie der linken Extremiti-
ten ohne nachweisbare Storung der groben Kraft, Neigung nach links zu
fallen, Fehlen beider Patellarreflexe, Bauchreflexe und des linken Cremas-
terreflexes, endlich relative Pulsverlangsamung gegen friither (von 96 bis

auf 76-52).%

Aufgrund dieser Symptome schloss Wallenberg sehr genau auf den Ort der Lé-
sion in der dorsolateralen Medulla oblongata, wie sich im Befund (siehe folgendes
Kapitel) der am 30.10.1899 von ihm selbst durchgefithrten Obduktion bestitigte
(WALLENBERG 1901a, siehe auch Kapitel 4.1):

3.2.2 1901(a): ,Anatomischer Befund in einem als ,acute Bulbiraffection

(Embolie der Art. cerebellar. post. inf. sinistr.?) beschriebenen Falle.*

Als Ursache des Infarktes zeigte sich ein Verschluss der Arteria cerebelli inferi-
or posterior sinistra. Diesen Fall verglich Wallenberg mit anderen, die eine dhnli-
che Symptomatik zeigten. Beziiglich der Schluckstérung und der zu Grunde lie-

genden Anatomie schreibt er:

»Totale Schlinglihmung - Ausdehnung der Léision in der ersten Zeit auf
die Associationscentren der Formatio reticularis sowie auf die iibrigen (me-
dialste und besonders frontale) Theile des Nucleus ambiguus und der von

thm ausgehenden Vaguswurzeln.
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Griinde:

1. Totale Schlinglihmung in den Fdllen von Reinhold (Deutsche Zeitschr.
- Nervenheilkunde, 5 Bd. S. 350), bei denen der Lrweichungsherd sich
weiter frontalwdrts (1. Fall) respect. medialwdirts (2. Fall) erstreckte.

2. Totale Schlinglihmung im Falle van Oordt (Deutsche Zeitschr. f. Ner-
venheilkunde, 8. Bd. S. 153), bei dem sich ein Herd einige Millimeter ober-
halb der in meinem Falle zerstorten Stelle etablirte und daselbst eine weit
ausgedehntere Ldasion der Nucleus ambiguus in Breite und Héhe verur-
sacht hat.

3. Bereits 10 Jahre andauernde totale Schlinglihmung (Sondenfiitterung)
in einem von mir beobachteten Falle, in dem ich geniigenden Grund zur
Annahme einer Thrombose der Arter. vertebralis dextra zu haben glaube.
Auch hier muss der Nucleus ambiguus nebst Associations-Zellen und -Fa-

sern in grosserer transversaler und sagittaler Ausdehnung ergriffen sein.*

An anderer Stelle im selben Artikel schreibt Wallenberg:

w ooy Wir kénnen demnach innerhalb des motorischen Vaguskernes mindes-
tens zwei Centren abscheiden, die einigermassen unabhdngig voneinander
sind: erstens das Schlingcentrum, welches in frontalen (und medialen?)
Theilen des Nucleus ambiguus gesucht werden muss, wahrscheinlich ver-
bunden mit Zellen und Fasern im Associationsfelde (Edinger) der Formatio
reticularts, und zweitens das Kehlkopfcentrum in der caudalen Hdlfte des

Nucleus ambiguus (wesentlich laterale Theile desselben?).

Hier beschreibt also Wallenberg ein ., Schlingcentrum®; beziiglich der Lokalisa-

tion kommt er zu einem ahnlichen Ergebnis wie Van Oordt.
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3.2.3  1901(b): ,Klinische Beitrdge zur Diagnostik acuter Herderkrankungen

des verlingerten Markes und der Briicke.*

In dieser Arbeit stellt Wallenberg vier Félle mit Hirnstammlésionen vor, davon
zwei mit dorsolateralem Medulla oblongata-Infarkt. Bei beiden liegt auch eine

Dysphagie vor. Er schreibt dazu:

wDie unter 3 genannte Schlinglihmung ist ferner dauernd eine totale, im
Gegensatz zu den meisten anderen Fdllen von Verschluss der Art. cerebell.
infer. posterior. Wie ich bei der Beschreibung des anatomischen Befundes
in dem mehrfach erwdhnten Falle néiher ausfiihrte, lisst diese sich auf eine
Zerstorung medialer und proximaler Theile des Nucleus ambiguus sowie

der benachbarten Formatio reticularis zuriickfiihren.*

Hier wird neben der vermuteten neuroanatomischen Ursache der Dysphagie
auch deutlich, dass die Schluckstérung beim Wallenberg-Syndrom unterschiedlich
stark ausgeprigt ist und in manchen Fillen auch sehr schwer und anhaltend sein

kann.

3.2.4 1915: ,Neue klinische Beitrige zur topischen Diagnostik akuter

Herderkrankungen des verlingerten Markes und der Briicke.*

In dieser Arbeit verdffentlichte Wallenberg drei weitere Kasuistiken. Bei einem
dieser Fille handelt es sich um einen vermuteten ,,Verschlufs der Arteria cerebelli
inferior posterior sinistra® mit den typischen Symptomen eines Wallenberg-Syn-

droms einschliefdlich der Dysphagie:
Statusam20. XL 1914:

Nervensystem:
Starker, sehr qudlender, Tag und Nacht ununterbrochen anhaltender

Singultus. Totale Schlucklihmung mit starker Speichelsekretion.



Glossopharyngeus: Linke Gaumenhdlfte bleibt beim Anlauten
stark zuriick, Uvula und Gaumensegel dabei nach rechts verzogen.

Schlucklihmung und Speichelflufs siehe oben.
Vagus: Totale linksseitige Rekurrenslihmung. *

Sehr ausfiihrlich geht Wallenberg hier auf den Verlauf der Symptome und ins-
besondere auf die Sensibilitdt ein. Aufierdem vergleicht er die Symptomatik sehr

detailliert mit der seiner friheren Falle:

wDer Vergleich mit dem von mir im Archiv fiir Psychiatrie ausfiithrlich be-
schriebenen Falle von Embolie der Arteria cerebelli posterior inferior, bei
dem ich die klinische Diagnose 6 Jahre spdter durch die Autopsie bestditi-

gen konnte, ergibt eine geradezu verbliiffende Ubereinstimmung. *

Diese - wenn auch nicht immer vollstandige - Ubereinstimmung wesentlicher
Symptome und Befunde rechtfertigt letztendlich den Begriff ., Wallenberg-Syn-

drom* als klinische und neuroanatomische Entitat.

3.2.5  1922: ,Verschlufs der Arteria cerebelli inferior posterior dextra
(Mit Sektionsbefund).*

In seiner letzten grofden Veroffentlichung zum Thema schreibt Wallenberg den

auch heute noch zumindest teilweise giiltigen Absatz:

wLs kann keinem Zweifel unterliegen, dafs der embolische oder thromboti-
sche Verschlufs der unteren hinteren Kleinhirnarterie viel héufiger ist, als
man frither angenommen hat. Ich bin iiberzeugt, dafs die schon heute recht
ansehnliche Zahl der beschriebenen Fille (ich verfiige allein iiber mehr als
fiinfzehn eigene Beobachtungen) sich bedeutend vergrofSern wiirde, wenn
auf die charakteristischen Zeichen dieses merkwiirdigen Krankheitsbildes

mehr geachtet worden wiire.
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Es folgt dann eine weitere ausfiihrliche Kasuistik einschliefslich Obduktionsbe-
fund eines Patienten mit dorsolateralem Medulla oblongata-Infarkt. Zur Schluck-

storung berichtet Wallenberg:
Status am 10. V1 1918.

Glossopharyngeus/Vagus: Das Gaumensegel hebt sich rechts
schlechter als links, wird bei Phonation stark nach links gezogen. Gau-
menrachenreflex rechts fehlt, links vorhanden. Das rechte Stimmband
bleibt bei der Phonation fest stehen (Rekurrensldhmung).

Sprache: Heiser.

Totale Schlucklihmung, so dafs Patient, bei jedem Versuch zu schlucken,
infolge Verschluckens stark husten mufs.

Schlucksondenerndhrung notwendig. *

Dieser Arbeit sind auch die folgenden Abbildungen beigefiigt:

Fig. 1.

Fig. 4.

Abb. 3 Dorsolateraler Medulla oblongata-Infarkt rechts. Originalabbildungen nach
WALLENBERG (1922). Photographie seitenverkehrt.
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3.3 Aktuelle Studien zum Thema Schluckstérung bei Hirnstamminfarkt

In diesem Abschnitt werden in chronologischer Reihenfolge einige wesentliche
Arbeiten der letzten Jahre zum Thema Wallenberg-Syndrom und Dysphagie vorge-

stellt:

Jong S. KIM et al. (1994) untersuchten 33 Patienten mit lateralem medulla-
rem Syndrom (LMS) und teilten die Patienten anhand der kernspintomographi-
schen Infarkt-Formation in mehrere Gruppen ein. Bei 61% fanden sie eine Dys-
phagie. Die Autoren betonen die Tatsache, dass ., ... the most distinguishing ros-
trocaudal symptomatic difference was dysphagia, which was distinctly more se-

vere in the rostral group ...~

VUILLEUMIER et al. (1995) teilten die Lésionen von 28 Patienten mit In-
farkten des unteren Hirnstamms in sechs Gruppen ein. Vier dieser Gruppen mit
insgesamt 20 Patienten zeigten klinisch ein Wallenberg-Syndrom. 13 dieser Pati-
enten (065%) litten unter Dysphagie. Dabei ist bemerkenswert, dass eine Dysphagie
bei ca. 90% der Patienten mit dorsolateralen Infarkten vorlag, jedoch nur bei 33%
der Patienten mit inferior-lateralen Infarkten (d.h. bei Infarkten der unteren Me-
dulla oblongata). Patienten mit Infarzierungen ausschlief3lich der dorsalen Region

der Medulla oblongata wiesen keine Dysphagie auf.

Hyanghee KIM et al. (2000) untersuchten 23 Patienten mit verschiedenen me-
dullidren Infarkten. Von diesen aspirierten 10 (44%). Dabei werden als mit Aspira-
tion signifikant korrelierte Symptome Dysphonie, Gaumensegelparese und sensible
Trigeminusbeteiligung angegeben, was darauf schliefSen lasst, dass sich vermutlich

unter den Patienten, die aspirierten, ein hoher Anteil mit Wallenberg-Syndrom be-

fand.
In einer retrospektiven Untersuchung berichten MENG et al. (2000) von 36

Patienten mit Hirnstamminfarkt. Bei 81% bestand initial eine Schluckstérung.

Diese besserte sich, jedoch konnten 22% bei Entlassung aus der Klinik noch nicht

18



oral ernahrt werden. Vier von 27 Patienten, die nach vier Monaten kontaktiert
wurden, konnten auch zu diesem Zeitpunkt noch nicht voll-oral ernihrt werden.
Des weiteren zeigte sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen ei-
nem schlechten Outcome einerseits und einer Beteiligung der Medulla, einer gurge-
ligen Stimme (.,wet voice”) und einem verzogerten oder fehlenden Schluckreflex

andererseits.

AYDOGDU et al. untersuchten in einer 2001 veré6ffentlichten Arbeit 20 Pati-
enten mit Wallenberg-Syndrom, 22 Patienten mit Hemisphéareninfarkt, 4 Patien-
ten mit einseitiger Lésion des [X. und X. Hirnnerven und 30 gesunde Kontrollper-
sonen w.a. mittels submentalem EMG. Sie fanden dabei heraus, dass die Kehlkopf-
hebung bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom langsamer und verzogerter war als
in den anderen Gruppen. Dem gegentiber war bei Hemisphéreninfarkten vor allem
die orale Phase (siche Kapitel 5.4) gestort. Aufierdem beobachteten sie bei allen
Patienten mit Wallenberg-Syndrom ein deutlich reduziertes .,,Dysphagia limit“ .
Daritiber hinaus beschreiben sie, dass die Dysphagie bei diesen Patienten schwerer
ist und ldnger anhélt als bei Patienten mit Hemisphéreninfarkt. Auch bei einseiti-
ger Lision des IX. und X. Hirnnerven beobachteten sie Schluckstérungen, die je-
doch sehr leicht ausgeprigt waren. Als Ursache fiir die schwere beidseitige
Schluckstorung beim Wallenberg-Syndrom vermuten sie vor allem eine Diskon-

nektion zwischen beiden Seiten der medullaren Schluckzentren.

Jong S. KIM (2003) teilte 130 Patienten mit lateralen Medulla oblongata-In-
farkten in vier Subgruppen ein und kam dabei zu dem Schluss, dass die Patienten
mit mehr rostral gelegenen Lésionen signifikant hdufiger unter Dysphagie, Fazia-
lisparese und Dysarthrie leiden als die mit mehr kaudal gelegenen Infarkten. Au-
3erdem beobachtete er, dass Dysphagie, Dysarthrie und bilaterale Trigeminusaf-
fektion signifikant hiufiger in der als . large type” bezeichneten Gruppe auftreten

als bei rein lateralen Infarkten.

! Mit ., Dysphagia limit“ beschreiben die Autoren das maximale Fliissigkeitsvolumen, das mit ei-

nem einzigen Schluck abgeschluckt werden kann, wobei weniger als 20 ml als pathologisch ge-

wertet werden.

19



3.4 Epidemiologie

Beim Wallenberg-Syndrom handelt es sich um eine seltene Erkrankung. Exak-
te Zahlen beziiglich dessen Haufigkeit sind kaum erhiltlich; es stellt jedoch sicher
nur einen kleinen Bruchteil der mit etwa 150 Neuerkrankungen pro 100.000 Ein-
wohner pro Jahr in der Literatur angegebenen Inzidenz aller zerebralen Ischimien
dar. Eine japanische Arbeitsgruppe (KAMEDA et al. 2004) fand im Rahmen einer
Multicenterstudie im Bezirk Tohoku (etwa 9,8 Mio. Einwohner) 167 Infarkte der
lateralen Medulla oblongata in den Jahren 1996 bis 2000, was einer Inzidenz von
0.34/100.000 Einwohner/Jahr entspricht. Hiervon wiederum zeigten 57% eine
Dysphagie.

Was die Haufigkeit neurogener Dysphagie beim Wallenberg-Syndrom betrifft,
variieren die Angaben in der Literatur allgemein zwischen 51% und 100%. So
fand SACCO (1993) bei 17 (51,5%) der 33 untersuchten Patienten mit .,Lateral
Medullary Syndrome* (LMS) eine Dysphagie. Jong S. KIM et al. (1994) unter-
suchten 33 Patienten mit LMS und fanden bei 61% eine Dysphagie. Bei VUIL-
LEUMIER et al. (1995) wiesen 13 von 20 Patienten (65%) mit klinischen Zeichen

eines Wallenberg-Syndroms (siehe auch Kapitel 3.3) eine Dysphagie auf. TEA-
SELL et al. (2002) fanden in einer Untersuchung an 85 Patienten mit Hirn-
stamminfarkt eine Dysphagie bei 40 Patienten (47%); in der Untergruppe mit me-
dullarer Beteiligung wiesen 55% eine Dysphagie auf, wobei die relative Haufigkeit
einer Pneumonie in dieser Gruppe héher war als in den anderen.

Die fiinf von WALLENBERG (1895, 1901a, 1901b, 1915, 1922) veroffent-

lichten Félle mit dorsolateralem Medulla oblongata-Infarkt wiesen alle (100%) -

zumindest initial - eine Dysphagie auf.
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4. Neuroanatomie des Wallenberg-Syndroms

Wie bereits dargestellt, liegt beim Wallenberg-Syndrom eine Lision der dorso-
lateralen Medulla oblongata vor. Da in diesem Bereich sehr viele wichtige Struktu-
ren auf engstem Raum lokalisiert sind, kann die klinische Symptomatik in Abhén-
gigkeit von exakter Ausdehnung und Lage der Lésion variieren, was wiederum zu
Ungenauigkeiten bzw. Unterschieden in der Definition des Wallenberg-Syndroms
fithren kann. Es wird daher zunéchst der Originalbefund von WALLENBERG
(1901a) wiedergeben, bevor auf die fiir das Schlucken relevanten Strukturen im

Einzelnen néher eingegangen wird:

4.1 Originalbefund von A. Wallenberg (1901a)

wDurch den Herd sind folgende Bestandtheile der linken Oblongata-Hiilfte

in der Hohe unterer resp. mittlerer Vaguswurzeln zerstort worden:

~

. Kleine Theile des dorsalen Olivenblattes, dorsales Vliess der Olive;

o

. Kleinhirn-Olivenfasern zur rechten Olive;

Lo

. laterale Hilfte der linken dorsalen Nebenolive;

4. Nucleus lateralis mit seiner Faserung;

5. Nucleus ambiguus, am caudalen Pole nur in seinen lateralen Abschnit-
ten, etwas weiter frontalwdrts bis an seine mediale Grenze; der frontale
Pol ist intakt geblieben;

6. Fibrae arcuatae internae aus den Hinterstrangskernen, und zwar fast
ausschliefSlich aus dem Burdach'schen zur rechten Olivenzwischenschicht;

7. Fibrae arcuatae externae anteriores s. ventrales aus den rechten Hin-
terstrangkernen (bes. r. Goll'schem Kerne) und Nucl. arctform.;

8. die ventralen zwei Drittel des spinalen Quintuswurzel-Querschnitts
nebst Kern; das dorsale des Querschnitts ist durch den dorsalen Ausldufer
des Herdes tangirt aber nicht zerstort worden;

9. untere resp. mittlere Vagusfasern beim Durchtritt durch die spinale

Quintuswurzel;
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10. dorsale Spinocerebellarfasern zum Corpus restiforme (vielleicht auch,
durch den dorsalen Ausliufer, eine kleine Zahl von Fibrae arcuatae exter-
nae dorsales aus den linken Hinterstrangkernen zum Corpus restiforme,
nachdem sie in die Lingsrichtung umgebogen sind?);

11. Associations-Zellen und -Fasern der Formatio reticularts;

12. aufsteigende Liingsbahnen der Seitenstrangreste:

a) Tract. spino-cerebellar. ventralis;

b) Tract. spino-tectal. + spinothalamic., welcher, wie wir aus Edin-
ger's Untersuchungen wissen, das rechte Hinterhorn des Riickenmarks mit
der linken Mittelhirn- und Zwischenhirnhdlfte verbindet;

13. Monakow'sches Biindel aus der Forel'schen Haubenkreuzung, das dem
roten Haubenkern und, wie ich nach eigenen Untersuchungen an Katzen
gegeniiber neueren Mittheilungen (Probst, Kohnstamm u. A.) betonen will,
besonders dem distalen Thalamus (Boyce, Bechterew) entstammt und bis
in die Vorderhorner caudaler Riickenmarks-Abschnitte verfolgt werden
kann.

14. aus dem Deiter'schen Kerne zum Vorderseitenstrange des Riickenmarks
absteigende Fasern (vielleicht auch dorsal von diesen absteigende Klein-
hirnfasern (Bechterew-Biedl) oder directe Vestibularisfasern zum Hinter-
seitenstrang [Wallenberg]?).

Frei geblieben sind: Pyramide, grosster Theil der Olive, namentlich ihr Hi-
lus, ventrale Nebenolive, mediale Hypoglossuswurzeln sicher, laterale zum
grossten Theil, wenn einzelne vielleicht auch indirect geschddigt sind, Oli-
venzwischenschicht, hinteres Ldngsbiindel, Fibrae tecto-spinales aus dem
tiefen Vierhiigelmark, soweit sie der Meynert'schen fontdineartigen Hau-
benkreuzung entstammen, der mediale Theil der Formatio reticularis, der
Hypoglossuskern, die dorsalen Vagus-Glossopharyngeuskerne, Fasciculus
solitarius, die Hinterstrangkerne, der grofste Theil der spinalen Vestibula-
riswurzel nebst Kern (die ventro-lateralsten Fasern und Zellen dieser Wur-
zel reichen dicht an den dorsalen Ausldiufer des Herdes heran, kénnen da-
her méglicher Weise geringe Schéidigung erfahren haben). Ferner die dor-

salen zwei Drittel der Anlage des Corpus restiforme, der dorsalste Ab-
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schnitt des linken spinalen Quintuswurzel-Querschnitts nebst Kern, medi-

alste Fibrae arcuatae internae.“

Dieser Befund zeigt deutlich, mit welcher Prézision, Detailtreue und kritischer Re-

flexion Wallenberg gearbeitet hat.

4.2 Ubersicht iiber die betroffenen Strukturen

Nach heutiger Nomenklatur sind beim Wallenberg-Syndrom folgende relevan-
te Strukturen betroffen, was zu den entsprechenden Ausféllen fiihrt bzw. fiithren

kann (modifiziert nach Duus® 1990):

Nucleus vestibularis inferior
Nucleus dorsalis nervi vagi

Pedunculus cerebellaris inf.
Nucleus tractus solitarii

Nucleus ambiguus

Nucl. tract. spinalis

nervi trigemini
Zentrale Sympathikusbahn
Tractus spinocerebellaris ant.
Tractus spinothalamicus lat.

Tractus tegmentalis centralis

Formatio reticularis

Abb. 4 Horizontalschnitt durch die rostrale Medulla oblongata. Markie-
rung der Lésion bei Wallenberg-Syndrom. Modifiziert nach Duus (1990)

b

Bei diesen Abbildungen orientieren wir uns an Duus (1990), der in seiner Darstellung der rele-
vanten Strukturen auch die fiir das Wallenbergsyndrom wesentliche zentrale Sympathikusbahn
miteinbezieht. Allerdings ist anzumerken, dass Duus die Lésion in der gewéhlten Abbildung et-

was grofdziigig markiert hat (z.B. durch Einbeziehung des Nucleus cochlearis).
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Abb. 5

Hirnstamm im Sagittalschnitt.
Markierung der beim Wallenberg-Syn-
drom betroffenen Region. Nach Duus

(1990)

Anatomische Struktur

Symptomatik

Nucl. vestibularis inferior/medialis

Nystagmus, Lateropulsion ipsilateral

Nucl. dorsalis nervi vagi

Tachykardie, Osophagus-Dysfunktion?

Pedunculus cerebellaris inferior

Ataxie

Nuecl. tractus solitarii

Ageusie, Anésthesie Pharynx und Larynx

Nucl. ambiguus

Ipsilaterale Parese von Gaumen,

Pharynx, Larynx, Stimmband

Nucl. tractus spinalis nervi trigemini

Ipsilaterale Analgesie und

Thermanasthesie im Gesicht

Zentrale Sympathikusbahn

Hornersyndrom, Hypohidrosis, Vasodilatation

ipsilateral im Gesicht

Tract. spinocerebellaris anterior

Ataxie u. Hypotonie ipsilateral

Tract. spinothalamicus lat.

Analgesie u. Thermaniésthesie

kontralateral am Korper

Tract. tegmentalis centralis

Gaumensegeltremor

Formatio reticularis mit

Central Pattern Generators des Schluckens

Dysphagie, Singultus

Tab. 1 Beim Wallenberg-Syndrom betroffene neuroanatomische Strukturen und Symptomatik
bei deren Schiadigung. Modifiziert nach Duus 1990.

Es folgt eine Ubersicht iiber Anatomie und Funktion derjenigen Strukturen,
die fiir den Schluckakt relevant sind (HIRSCH 2000, NIEUWENHUYS et al.
1991).
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4.2.1 Nucleus tractus solitarii

Der Nucleus solitarius ist eine lang gestreckte Zellsiule am Boden des vierten
Ventrikels in Hohe des VII., IX. und X. Hirnnerven. Man unterscheidet zwei Antei-
le, die rostral gelegene pars gustatoria und die kaudale pars cardiorespiratoria. In
Letzterer enden die sensiblen schleimhautversorgenden Fasern der Nn. facialis,
glossopharyngeus und vagus, die im Tractus solitarius abwérts verlaufen. Die spe-
ziellen Viszeroafferenzen des Geschmackssinns enden bereits rostral in der pars
gustatoria.

Der Nucleus tractus solitarii (NTS) ist ein zentrales Umschalt- und Integrati-
onszentrum fir autonome Funktionen und an kardiovaskulédren, respiratorischen
und Schluckvorgéngen beteiligt. Aufderdem erhilt er Zuflisse iiber Geschmacksfa-
sern des N. intermedius, des N. glossopharyngeus und N. vagus. Neurone im NTS
konnen durch Stimulation des N. laryngeus superior und des N. glossopharyngeus
erregt und dadurch ein Schluckreflex ausgelost werden. Auféerdem erhalt der NT'S
Input aus tbergeordneten Hirnregionen. In Tierversuchen konnte gezeigt werden,
dass Neurone des NTS wiihrend des Schluckaktes eine hohe Aktivitiat aufweisen
(JEAN 1984). Einen Hinweis auf die Komplexitéit der Verschaltungen im N'TS ge-
ben die Untersuchungen an betdubten Katzen von SESSLE (1989), der zeigen
konnte, dass eine Vielzahl von Neurotransmittern und anderen Substanzen dort
auf verschiedene Weise wirken; so konnen z.B. Glutamat, Substanz P, Angiotensin
Il und Oxytocin dort einen Schluckreflex auslésen. UMEZAKI et al. (1998) unter-
schieden bei Katzen drei verschiedene Typen von schluckassoziierten Nervenzellen
(swallowing-related neurons [SRNs]), deren Typ I sie im Nucleus solitarius fanden

und als sensorische Umschaltneurone (sensory-relay neurons) beschrieben.

4.2.2  Nucleus ambiguus

Beim Nucleus ambiguus handelt es sich um eine etwa 2 cm lange Zellsiaule, die
parallel zum Nucleus dorsalis n. vagi und ventral von diesem verliauft. Er stellt das
somatomotorische Kerngebiet sowohl des N. glossopharyngeus und N. vagus als
auch vom kranialen Anteil des N. accessorius dar. Er erhélt supranukleére Zufliis-

se durch den Tractus corticonuclearis von beiden Hirnhalften. Die Axone des



Nucleus ambiguus ziehen mit den genannten Nerven zur Muskulatur des weichen
Gaumens, des Pharynx und Larynx sowie zur quergestreiften Muskulatur im obe-
ren Anteil des Osophagus. Der Nucleus ambiguus erhélt Afferenzen vom Nucleus
spinalis n. trigemini sowie vom Nucleus tractus solitarii als Bestandteil von Reflex-
bogen, die von den Schleimhiuten des Respirations- und Verdauungstraktes aus-
gehen und Husten, Wiirgen aber auch Schlucken auslosen. Der Nucleus ambiguus
stellt somit das fiir den Schluckvorgang bei weitem wichtigste motorische Kernge-

biet dar.

4.2.3  Nucleus tractus spinalis nervi trigemini

Der Nucleus spinalis n. trigemini zieht sich vom Nucleus sensorius principalis
n. trigemini bis zur Columna dorsalis des Zervikalmarks, in die er iibergeht. Affe-
renzen sind die Fasern aus dem Ganglion trigeminale, die Schmerz- und Tempera-
turempfinden fithren. Im kaudalen Anteil des Nucleus spinalis n. trigemini besteht
eine gewisse somatotopische Anordnung. Zuunterst enden die Schmerzfasern des
N. ophthalmicus, es folgen nach kranial jene des N. maxillaris und N. mandibula-
ris. Im Tractus spinalis n. trigemini gesellen sich auch Fasern des N. intermedius,
N. glossopharyngeus und N. vagus hinzu, die Schmerzimpulse vom Ohr, vom hin-
teren Drittel der Zunge sowie von Pharynx und Larynx iibermitteln. Im mittleren
und kranialen Drittel des Nucleus spinalis n. trigemini miinden wahrscheinlich af-
ferente Fasern, die Druck- und Berithrungsimpulse leiten. Die Efferenzen kommen
aus dem kaudalen Kernbereich, kreuzen zur Gegenseite und ziehen als Tractus tri-

geminothalamicus lateralis zum Nucleus ventralis posteromedialis des Thalamus.

4.2.4 Formatio reticularis

Die Formatio reticularis durchzieht mit ihren Kernen und Axonen als Netz-
werk den zentralen Anteil des Hirnstamms und geht kaudal in die Substantia in-
termedia des Ruckenmarks und rostral in die intralaminiren Thalamuskerne tber.
Sie steht in afferenter und efferenter Verbindung mit grof3en Teilen des ZNS und

ist wichtiger Bestandteil motorischer und vegetativer Regelkreise. Aufderdem ent-
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halt sie das aszendierende retikuldre aktivierende System (ARAS), was fir die
Aufrechterhaltung von Wachheit, Bewusstsein und Aufmerksamkeit notwendig ist.
Man unterscheidet drei Zonen:
1. Die mediane und paramediane Zone, die aus den Raphekernen besteht,
2. eine mediale Zone, die viele grofie Nervenzellen enthélt und

3. die laterale parvozellulire Zone.

ad 1.) Die Raphekerne sind iiberwiegend serotoninerg. Sie erhalten Afferenzen
aus zahlreichen Zentren, von denen viele Teil des limbischen Systems sind. Auch
bestehen enge Verbindungen zum Kleinhirn. Efferenzen ziehen zu einer Vielzahl
prosenzephaler Strukturen und absteigende Projektionen zur grauen Substanz des
Riickenmarks.
ad 2.) Die mediale Zone der Formatio reticularis enthalt viele grofse Zellen,
deren axonale Systeme die Grenzen der Formatio reticularis meist nicht tiber-
schreiten. Die Afferenzen stammen aus dem Riickenmark, von den sensorischen
Hirnnerven, aus dem Kleinhirn, vom Hypothalamus und aus dem pramotorischen
Kortex. Dieser Abschnitt der Formatio reticularis dient wohl iiberwiegend als
Stellglied in polysynaptischen motorischen und sensorischen Regelkreisen.
ad 3.) Die laterale Formatio reticularis stellt weder in funktioneller noch in
zytoarchitektonischer Hinsicht eine Einheit dar. NIEUWENHUYS (1991) teilt sie
wie folgt ein:
a) Area reticularis parvocellularis mit dem
Nucleus reticularis parvocellularis,
b) Area reticularis superficialis ventrolateralis mit den
Nuclei paragigantocellularis und retroambiguus,
¢) Tegmentum pontis laterale,
d) Noradrenerge Zellgruppen A1-A7,
e) Adrenerge Zellgruppen C1-C2,
f) Cholinerge Zellgruppen Ch5-Cho.
Eine Ubersicht iiber die Verbindungen und Funktionen der einzelnen genann-
ten Anteile wiirde den Rahmen dieser Arbeit sprengen. Lediglich auf die Nuclei re-
ticularis parvocellularis und paragigantocellularis wird in der Diskussion (Kapitel

0.4) noch eingegangen.
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5. Schlucken

5.1 Definition

Schlucken ist ein komplexer, nur teilweise bewusster bzw. willkiirlich gesteuer-
ter Vorgang, bei dem Nahrung oder Fliissigkeit vom Mund in den Magen transpor-
tiert wird. Da die Zerkleinerung der Nahrung und Vermischung mit Speichel eine
notwendige Voraussetzung darstellt, wird die orale Vorbereitungsphase (siehe un-
ten) zum Schluckakt hinzugezihlt. Der Mensch schluckt etwa 600 mal in 24 Stun-
den (KAHRILAS 1994). Da beim Menschen Atemwege und Verdauungstrakt im
Kehlkopfbereich kreuzen, kommt dem Schutz der Atemwege beim Schlucken gro-
3¢ Bedeutung zu. Der Schluckakt betrifft somit zwei lebenswichtige Systeme, und
es handelt sich hierbei um einen hochkomplexen Vorgang, bei dem etwa 50 Mus-
kelpaare in zeitlich-raumlicher Hinsicht exakt koordiniert zusammenarbeiten
miissen. Im Folgenden soll ein kurzer Abriss iiber Anatomie und Physiologie der

schluckrelevanten Strukturen gegeben werden.

5.2 Anatomie der am Schluckakt beteiligten Strukturen

5.2.1 Der Mund mit Zunge

Der M. orbicularis oris und die Mm. buccinatores bilden die muskuliare Grund-
lage der Lippen fiir den Saugakt und den Kauvorgang. Die Wangenmuskulatur
besteht aus dem M. masseter und dem M. buccinator. Die Mundhohle wird kranial
durch den harten und den weichen Gaumen von der Nasenhohle abgetrennt. Die
kaudale Begrenzung stellt der Mundboden zusammen mit der Zunge und dem
Zungengrund dar. Die ventro-laterale Grenze wird von den Alveolarleisten mit den
Zahnen gebildet. Dorsalseitig wird die Mundhohle von den vorderen und hinteren

Gaumenbogen sowie dem von kranial hangenden Anteil des weichen Gaumens ge-

bildet.
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Die Zunge ist ein sehr beweglicher, schleimhautbedeckter Muskel. Durch eine
Bindegewebsplatte, das Septum linguae, werden die Zungenmuskeln in innere
(Zungenbinnenmuskeln) und dufiere Zungenmuskeln geteilt. Die inneren Zungen-
muskeln ermdglichen die grofse Verformbarkeit der Zunge. Langs verlaufen der M.
longitudinalis superior und der M. longitudinalis inferior. Quer verlauft der M.
transversus linguae, und senkrecht werden die anderen Muskeln vom M. verticalis
linguae durchsetzt. Die AufsSenmuskeln kénnen die Zunge nach vorne oder nach
hinten ziehen. Sie alle setzen in der Zunge, meist in der Aponeurosis linguae, an
und entspringen an den Schiadelknochen der Umgebung. Der M. genioglossus hat
seinen Ursprung am Unterkiefer und kann die Zunge nach vorne und nach unten
zichen. Der M. hyoglossus entspringt am Zungenbein und zieht die Zunge nach
hinten und unten. Fiir die Bewegung der Zunge nach hinten und oben ist der am
Schliafenknochen entspringende M. styloglossus zustandig. Die Kaumuskulatur so-
wie die Muskulatur von Zunge, Pharynx und Larynx sind quergestreift. Es handelt
sich tiberwiegend um - fiir rasche Bewegungen zusténdige - phasische (Typ-1I-)Fa-

SEerIl.

5.2.2 Der Pharynx

An die Mundhéhle schliefst sich, getrennt durch den Isthmus faucium, der
Pharynx an. Dieser ist etwa 12 — 14 cm lang, stellt ein gemeinsames Stiick des
Speise- und Luftweges dar und reicht bis zum Osophagus. Er wird kranial von der
Schéidelbasis (in diesem Bereich Os sphenoidale, Os occipitale und Felsenbeinpy-
ramide) und dorsal von der Halswirbelsidule begrenzt. Von der Nasenhdhle ist er
durch die Choanen, vom Kehlkopf durch den Aditus laryngis getrennt. Er wird
unterteilt in Epipharynx (= Pars nasalis), Oropharynx (= Pars oralis) und Hypo-
pharynx (= Pars laryngea). Der Epipharynx reicht von der Schidelbasis bis zum
freien Rand des Gaumensegels. Er steht durch die Choanen mit der Nasenhohle in
Verbindung. Der Oropharynx reicht von der Uvula bis zur Epiglottis. Er steht
durch den Isthmus faucium mit der Mundhéhle in Verbindung. An der Seitenwand
des Oropharynx liegen die Gaumenbogen. Zwischen dem Zungengrund und der
Epiglottis liegen die Valleculae epiglotticae. Der Hypopharynx beginnt am oberen

Rand der Epiglottis und reicht bis zum Osophagus in Hohe des Unterrandes des
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Ringknorpels. Zwischen der Epiglottis und der Plica aryepiglottica liegt der Aditus
laryngis. Lateral von der Plica aryepiglottica liegt als paarige Schleimhauttasche

der Recessus piriformis.

5.2.3 Der Larynx

Der Larynx beginnt am inferioren Aspekt der Epiglottis. Er umfasst den Adi-
tus laryngis und endet an der Glottisebene. Das Larynxskelett wird aus den durch
das Ligamentum thyrocricoideum verbundenen Schild- und Ringknorpel gebildet,
an welches kaudal die Trachealringe anschliefsen. Dorsal finden sich in Hohe des
Ubergangs zwischen dem Schild- und Ringknorpel die Arytenoidknorpel, an wel-
chen die Stimmbénder inserieren. Die Stellknorpel bilden die kaudale Begrenzung
der pharyngo-laryngealen Ubergangsregion. Kranial wird diese Ubergangsregion
durch den inferioren Aspekt der Epiglottis, lateral von den aryepiglottischen Fal-
ten begrenzt. Das Larynxskelett ist durch die Mm. thyrohyoidei am Os hyoideum
aufgehingt. Kaudal ist es durch die Mm. sternothyroidei an das Sternum fixiert.
Das Os hyoideum ist zwischen der Mandibula, dem Zungengrund, der Schadelba-
sis und dem Sternum aufgespannt. An der Mandibula ist es durch die Mm. my-
lohyoidei und geniohyoidei, am Zungengrund durch die Mm. hyoglossi fixiert. Die
Mm. stylohyoidei und die posterioren Muskelbiduche der Mm. digastrici stellen zu-
sammen mit dem Ligamentum stylohyoideum die Aufhéngung des Hyoids an der
Schiadelbasis dar. An das Sternum und die ersten Rippen ist es durch die Mm. ster-

nohyoidei und die Mm. omohyoidei befestigt.

5.2.4 Der obere Osophagussphinkter (00S)

Fiir den Schluckakt hat neben den bisher genannten Strukturen insbesondere
der obere Osophagussphinkter (00S) eine groffe Bedeutung. Hierbei handelt es
sich um eine C-férmige Muskelschlinge, deren Hauptteil vom M. cricopharyngeus,
der am Ringknorpel inseriert, gebildet wird. Daneben besteht er aber auch aus
kaudalen Anteilen des M. constrictor pharyngis inferior sowie aus obersten Antei-

len des Osophagus. Der M. cricopharyngeus besteht iiberwiegend (89%) aus Typ I-
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Fasern, wihrend der M. constrictor pharyngis aus zwei Muskelschichten besteht
(innere Schicht: Typ I, dufsere Schicht: Typ 1L, wobei letztere mit 69% tiberwiegen)
(MU und SANDERS 1998). Der obere Osophagussphinkter weist in Ruhe einen
Dauertonus auf. Seine Offnung entsteht sowohl passiv durch die Ventral-cranial-
Bewegung von Larynx-Iyoid im Sinne einer Aufdehnung und durch Bolusschub-
kraft von oben, als auch durch eine neural vermittelte Relaxation. Der M. constric-
tor pharyngis inferior wird von einem dichten. ca. zehn Zentimeter langen Nerven-
geflecht, dem Plexus pharyngeus innerviert, der M. cricopharyngeus sowohl von
diesem Plexus wie auch vom Nervus laryngeus inferior (,,Recurrens®). Zwischen
Recurrens und Plexus pharyngeus bestehen dabei ausgeprigte Anastomosen. Der

oberste Osophagus wird ebenfalls vom N. laryngeus inferior innerviert (MU und

SANDERS 1996).

5.3 Neuroanatomie des Schluckaktes

Am Schluckvorgang sind multiple Areale vor allem in Grof3hirn und Hirn-
stamm beteiligt. Da es in dieser Arbeit um das Wallenberg-Syndrom geht, wird im
Folgenden ausfiihrlicher auf die Neuroanatomie der Medulla oblongata eingegan-

gen, wahrend die tibrigen Strukturen nur kursorisch erwihnt werden.

5.3.1 Kortikale schluckrelevante Strukturen

Die menschliche Schluckmuskulatur ist im Kortex beider Grofshirnhemisphé-
ren reprisentiert, besonders im Bereich des frontoparietalen Operculums und der
vorderen Insel (HAMDY et al. 1996). Kortikale Strukturen sind insbesondere fiir
die orale Vorbereitungsphase und die orale Schluckphase von grofier Bedeutung.
Daneben haben sie einen modulatorischen Einfluss auf die Schluckzentren des
Hirnstamms. Obwohl der Schluckkortex beidseits reprasentiert ist, liegt beziiglich
seiner Grofde meist eine Hemisphéaren-Asymmetrie vor (HAMDY 1999). Eine kli-
nisch relevante Schluckstérung tritt demnach wohl nur bei Affektion der schluck-
dominanten Hemisphire oder bei einer beidseitigen Lision des ., Schluckkortex”

und/oder der absteigenden (kortikobulbéren) Fasern auf.
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5.3.2 Schluckrelevante Hirnnerven und Hirnnervenkerne

Fiir den Schluckakt sind mehrere motorische, sensible und spezielle viszero-
afferente Kerngebiete im Bereich des Hirnstamms von Bedeutung. So wird die
Kaumuskulatur vom Nervus trigeminus aus dem Nucleus motorius n. trigemini im
Pons innerviert, der beim Wallenberg-Syndrom jedoch nicht betroffen ist. Die mi-
mische Muskulatur, die z.B. fiir den Mundabschluss und die Bolushaltung wichtig
ist, wird vom Nervus facialis aus dem Nucleus n. facialis im kaudalen Pons inner-

viert. Beim Wallenberg-Syndrom kommt zwar eine ipsilaterale nukleére oder zent-

rale faziale Parese nicht selten vor®, sie ist hier aber in der Regel leicht ausgeprigt
und fiithrt nicht zu einer relevanten Schluckstérung. Der fiir die Versorgung der
Schluckmuskulatur wichtigste motorische Kern ist der Nucleus ambiguus (siehe
Kapitel 4.2.2) in der lateralen rostralen Medulla oblongata. Von diesem Kern wird
tiber die Nn. glossopharyngeus und vagus der grofste Teil der Pharynx- und La-
rynxmuskulatur innerviert. Dieser ist beim Wallenberg-Syndrom grundsétzlich be-
troffen. Der sensible Input von der Pharynx- und Larynxschleimhaut gelangt
ebenso wie Geschmacksempfindungen zum Nucleus tractus solitarii (siehe Kapitel
4.2.1) in der dorsalen Medulla oblongata. Dariiber hinaus erhélt dieser Kern auch
Zufliisse von tibergeordneten Hirnabschnitten. Beim Wallenberg-Syndrom ist er

oft betroffen.

5.3.3 Central Pattern Generators

Seit den Arbeiten tiber den Schluckvorgang bei Tieren von DOTY (1956) be-
ginnend in den 50er Jahren des vorigen Jahrhunderts und anderer Autoren in der
Folge (CAR 1971, 1998, JEAN 1970-2001, SESSLE 1989), ist bekannt, dass ne-
ben den oben beschriebenen sensiblen und motorischen Hirnnervenkernen so ge-
nannte ., Central Pattern Generators“ (CPGs) eine wesentliche Rolle fiir die Steue-

rung des Schluckaktes spielen. Hierunter versteht man Gruppen von Interneuro-

3 In einer Arbeit aus dem Jahr 2001 berichten URBAN et al. unter anderem in einer Literatur-
iibersicht von 208 Patienten mit lateralem Medulla oblongata-Infarkt, von denen 76 (37%) eine
ipsilaterale zentrale faziale Parese aufwiesen. Dabei stellen sie auch den teils stark variierenden
Verlauf der kortikofazialen Bahnen dar. In unserer Studie wiesen 13 von 28 Patienten (entspre-

chend 46,4%) eine ipsilaterale faziale Parese auf.
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nen, die eine komplexe motorische Abfolge unter Beteiligung mehrerer motorischer
Kerngebiete steuern. Solche Central Pattern Generators des Schluckaktes konnten
in Tierversuchen u.a. durch Lasionsstudien, Elektrostimulation, Ableitung mit
Mikroelektroden und Injektion von Neurotransmittern mit Mikropipetten sehr ge-
nau identifiziert werden. So wurde von DOTY (19606) ein Schluckzentrum bei Tie-
ren (Katze, Hund, Makake) beschrieben und mittels EMG-Ableitung aus verschie-
denen Muskeln bei Stimulation des N. laryngeus superior nach umschriebenen La-

sionen genau lokalisiert:

» The controlling center lies in the reticular substance of the medulla about

1.5 mm dorsal and just rostral to the rostral pole of the inferior olive.*

Durch weitere Forschung konnte man eine dorsale Gruppe um den Nucleus
tractus solitarii (NTS) und eine ventrale Gruppe um den Nucleus ambiguus (NA)
unterscheiden (MILLER 1993). Zumindest beim Tier besteht Evidenz dafiir, dass
die dorsale Gruppe Input sowohl von iibergeordneten (kortikalen) Steuerzentren
als auch von peripheren Afferenzen (sensibles feedback) erhélt und dass die dort
vorhandenen ,master neurons® (CAR et al. 1998, JEAN 2001) die sequentielle
Aktivierung der beteiligten Muskelgruppen steuern. Die in der ventralen Gruppe
um den Nucleus ambiguus gelegenen ., switching neurons® tibermitteln und vertei-
len die Impulse dann auf die motorischen Hirnnervenkerne. Obwohl derartige Stu-
dien am Menschen nicht méglich sind, gibt es aufgrund von Untersuchungen nach
Hirnstammlasionen deutliche Hinweise, dass die CPGs in der rostralen Medulla
oblongata an in etwa homologen Orten wie beim Tier lokalisiert sind. In einer Un-
tersuchung an Patienten des Neurologischen Krankenhauses Miinchen mit neuro-
gener Dysphagie verglichen PROSIEGEL et al. (2005b) fiinf Gruppen von Patien-
ten mit Hirnstammlisionen unterschiedlicher Atiologie (Kleinhirnblutung [CH],
Ependymom des IV. Ventrikels [PFT], Wallenberg-Syndrom [WS], einseitige Va-
gusparese [PVN] und Avellis-Syndrom [AS]). Dabei zeigte sich, dass die schwers-
ten Schluckstérungen nach Kleinhirnblutung und nach Entfernung eines Tumors
im IV. Ventrikel auftreten, gefolgt von der Schluckstérung bei Wallenberg-Syn-
drom. In den anderen Gruppen (PVN, AS) fanden sich allenfalls leichte oder
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fliicchtige Schluckstorungen. In Bezug auf die Lokalisation der CPGs folgern die

Autoren auf Grund kernspintomographischer Lisionsanalyse:

»The overlap area of WS and PFT lesions is situated in the NTS and the
surrounding RF [Formatio reticularis], especially in its Nucleus parvocellu-
laris. This nucleus might be the site of the DMCPGs [dorsomedial central

pattern generators].

Links % T AN > N Rechts

Abb. 6 Rostrale Medulla oblongata (Bildtafel X1V, Schnitt 1801, Olszewski &
Baxter 1982). Klein schwarz: Nucl. ambiguus; grof3 schwarz: Nucl. tract. solitarii;
dunkelgrau: Nucl. paragigantocellularis lateralis; hellgrau: Nucl. parvocellularis;
dmgonal gestreift links: Uberlagerung der Lamonen von Patienten mit Wallen-
berg-Sy ndrom diagonal Oestlelft rechts Uberlaovelmnor der Lasionen von Patien-
ten mit Avellis-Sy ndmm houzomal gestreift: Ubellaﬁeluntf der Lisionen von Pa-
tienten nach Enlfernunf{ eines Ependymom% im IV. \/emmkel Nach PROSIEGEL
et al. (2005b).

5.4 Die Phaseneinteilung des Schluckaktes

Es hat sich eingebiirgert den Schluckakt in drei bzw. vier Phasen einzuteilen.
Diese Einteilung ist in gewisser Weise willkiirlich, da Schlucken ein einheitlicher
physiologischer Vorgang ist, dient jedoch der Ubersichtlichkeit. Man unterscheidet

eine orale Vorbereitungsphase, eine orale, eine pharyngeale und eine 6sophageale
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Schluckphase; manche Autoren fassen die orale Vorbereitungsphase mit der oralen
Schluckphase zusammen. Im Folgenden werden die einzelnen Phasen in Anleh-
nung an Arbeiten von COOK (1991), LOGEMAN (1995) und PROSIEGEL
(1999) kurz dargestellt.

5.4.1 Die orale Vorbereitungsphase

Die orale Vorbereitungsphase ist ebenso wie die orale Schluckphase willentlich
beeinflussbar. Hierbei wird zunéchst fliissige oder feste Nahrung durch den Mund

zugefithrt und angesaugt oder .ergriffen”. Die Mundhohle wird daraufhin nach

»
aulden unter Mitwirkung der mimischen Muskulatur (Lippen) und bei fester Nah-
rung auch zum Nasopharynx durch das Velum abgedichtet. Feste Nahrung wird
mit Speichel vermischt und zerkleinert. Neben Kaubewegungen (Kaumuskulatur)
wird der Bolus auch geformt und zwischen die Zahnreihen transportiert (Zunge,
Wangen). Bei Fliissigkeiten wird das Velum zunéchst auf den Zungengrund ge-
driickt, dichtet damit die Mundhéhle komplett ab und verhindert prideglutitive
Penetration und Aspiration. Erst zu Beginn des eigentlichen Schluckaktes hebt es
sich dann und verschliefst den Nasopharynx. Kaum erforscht und dennoch von

grofier Bedeutung fiir den Schluckakt sind die wihrend der oralen Vorbereitungs-

phase wahrgenommenen Geruchs- und Geschmacksreize.

5.4.2 Die orale Schluckphase

Wenn die Nahrung ausreichend zerkleinert ist und die richtige Konsistenz er-
reicht hat, teilt die Zunge die Nahrung in angemessene Volumina auf und formt
daraus einen Bolus. Die Bolusgrofie hingt dabei vor allem von der Konsistenz ab,
so werden Flissigkeiten in der Regel in grofieren Boli geschluckt. Die Zunge trans-
portiert den Bolus dann in Richtung Schlundenge und driickt ihn nach hinten un-
ten gegen Gaumensegel und Rachenhinterwand. Gleichzeitig bildet die Zunge eine

Rinne, in der der Bolus hinabgleiten kann.



Muskeln der oralen Vorbereitungsphase und der

oralen Schluckphase

Muskel Nerv Nervenkern Hauptfunktion
Gesichtsmuskulatur N. facialis Nucleus nervi | Lippenbewegung, Lippen-
M. levator labii superioris facialis schluss, Wangentonisierung
M. levator labii superioris (M. buccinator), Kiefer-

alaeque nasi 6ffnung (Platysma)
M. zygomaticus major
M. zygomaticus minor
M. risorius
M. depressor labii inferioris
M. depressor anguli oris
M. orbicularis oris
M. buccinator
Platysma
M. temporalis N. trigeminus | Nucleus Kieferschluss/Kauen

M. masseter

M. pterygoideus medialis

M. pterygoideus lateralis

motorius nervi

trigemini

Kieferschluss/Kauen

Kieferschluss/Kauen

Kiefer6ffnung

Intrinsische Zungenmuskulatur

N. hypoglossus

Nucleus nervi

Formveridnderung der Zunge

Extrinsische Zungen- hypoglossi Zungenbewegung
muskulatur nach

M. genioglossus vorne und unten

M. styloglossus hinten und oben

M. hyoglossus unten und hinten

Tab.2  Innervation und Funktion der Muskeln der oralen Vorbereitungsphase und der oralen

Schluckphase. Nach PROSIEGEL (2002).
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5.4.3 Die pharyngeale Phase

Die pharyngeale Phase beginnt, sobald der Bolus die Schlundenge passiert hat.
An der Schluckreflextriggerung sind verschiedene, z.T. nur unzureichend erforsch-
te Reize beteiligt, allerdings spielen wohl vor allem propriozeptive Afferenzen von
hinteren Zungenabschnitten, der Mundhoéhle und des Pharynx, aber auch spezielle
Viszeroafferenzen (Geschmack) eine Rolle. Der weitere Ablauf des Schluckvor-
gangs ist rein reflektorisch. Zunéchst wird der Nasopharynx durch das Velum ab-
gedichtet. Gleichzeitig bewegen sich Hyoid und Larynx nach vorne-oben und es
6ffnet sich der obere Osophagussphinkter (00S). Die Offnung des 00S ist einer
der wichtigsten Vorgénge wihrend der pharyngealen Phase. Sie ist das Resultat
folgender Vorgiinge: Relaxation des 00S, Zungenschubkrifte, Pharynxperistaltik
sowie anterior-superior Bewegung des Hyoid-Larynxkomplexes (.,Elevation®), die
durch die Aktivitit der suprahyoidalen Muskulatur bewirkt wird. Neben der Off-
nung des 008 ist der kurzzeitige komplette Verschluss der Luftwege von grofier
Bedeutung. Diese vollzieht sich auf mehreren Ebenen: Die Epiglottis kippt und
verschliefdt den Kehlkopfeingang. Gleichzeitig verschlieféen sich die Taschenfalten
und die Stimmbénder. Meist kommt es auch zu einem reflektorischen Atemstills-
tand. Sollte dennoch Nahrung in die Nihe des Kehlkopfeingangs (Valleculae, Si-

nus piriformis) gelangen, kommt es zu reflektorischem Husten.
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Muskeln der pharyngealen Schluckphase

Muskel Nerv(engeflecht) Nervenkern Hauptfunktion
M. mylohyoideus N. trigeminus Nucleus motorius Hyoid-Larynx-
M. digastricus ant nervi trigemini Elevation
. digastricus .
M. tensor veli palatini Abdichtung
Nasopharynx
M. geniohyoideus N. hypoglossus Nucleus nervi hypo- | Hyoid-Larynx-
/ olacarre olossi Elevation
M. hyoglossus g
M. styloglossus Abdichtung
M. pterygopharyngeus Plexus pharyngeus Nucleus ambiguus Pharynxeingang,
i i Bolustransport
M. palatoglossus
M. palatopharyngeus
M. stylopharyngeus
M. salpingopharyngeus
M. levator veli palatini Abdichtung
M. uvulae Nasopharynx
M. stylohyoideus N. facialis Nucleus nervi facialis | Abdichtung

M.

digastricus posterior

Pharynxeingang,
Hyoidelevation

M.

constrictor pharyngis
superior

Plexus pharyngeus

Nucleus ambiguus

Bildung des Passa-
vant'schen Wulstes

M. thyreohyoideus Ansa cervicalis Nucleus nervi hypo- | Hyoid- bzw. Larynx-
M. sternohvoideus glossi und Motoneu- | Senkung
. rone der Segmente
M. sternothyroideus 1 ®
- (,A 1 '(AS
M. omohyoideus
M. hypopharyngeus Plexus pharyngeus Nucleus ambiguus Bolustransport

(M. constrictor
pharyngis medius)

M.

thyropharyngeus
(Teil des M. constric-
tor pharyngis inf.)

M.

cmcppharyngcus .
(Teil des M. constric-
tor pharyngis inf.)

N. laryngeus inferior
und Plexus pharyn-
geus

M.

aryepiglotticus

M.

cricoarytenoideus lat.

M.

‘clI'Ytt‘,IlOidt‘/ll s trans-
versus

M.

arytenoideus obliquus

M.

thyroarytenoideus

N. laryngeus inferior

Verschlufd/ fonung
des oberen Osopha-
gussphinkters

Konstriktion des
Kehlkopfeingangs

Adduktion der

Stimmbander

M.

cricothyroideus

N. laryngeus superior

Spannung der
Stimmbander

Tab. 3
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5.4.4 Die osophageale Phase

Der Osophagus besteht aus einer inneren Ringmuskelschicht und einer duf3e-
ren Lingsmuskelschicht. Die Muskulatur im oberen Osophagus ist quergestreift,
im unteren Abschnitt glatt, im Ubergangsbereich findet sich glatte neben querge-
streifter Muskulatur. Der obere Anteil des Osophagus wird vom N. laryngeus infe-
rior innerviert. Im Rahmen der 6sophagealen Phase wird der Bolus vom Osopha-
guseingang zum Magen transportiert. Man unterscheidet eine primare Osophaglls—
peristaltik, ausgelost durch den pharyngealen Schluckakt, von einer sekundaren
Osophagusperistaltik, verursacht durch bolusbedingte (Dehnungs-)Reize des Oso-
phagus, die also nicht an den Schluckakt gekoppelt sind. Die Peristaltik des Oso-
phagus unterliegt einerseits einer zentralen Kontrolle, andererseits ist sie das Re-
sultat von intrinsischen Mechanismen (MILLER 1987). Hierauf wird in diesem
Rahmen nicht niaher eingegangen, da diese Arbeit sich mit neurogenen Dysphagien
im Rahmen des Wallenberg-Syndroms befasst, die iiberwiegend auf einer Storung

der pharyngealen Phase beruhen.

5.5 Diagnostik

Voraussetzung, nicht nur fiir die korrekte Diagnosestellung, sondern auch fir
die Beurteilung der Art und Ausprigung einer Schluckstorung, sowie fiir die The-
rapieplanung ist eine umfassende, spezifische Diagnostik. Die wichtigsten Verfah-

ren werden im Folgenden vorgestellt.

5.5.1 Klinische Untersuchung

Eine klinisch-neurologische Untersuchung, einschliefslich ausfiithrlicher Anam-
neseerhebung ist die Grundlage der Diagnostik bei Schluckstérungen. Sie dient
zum einen der Diagnosefindung, wobei besonders auf Zeichen anderer Erkrankun-
gen, die eine Dysphagie verursachen kénnen (z.B. Myopathien, neurodegenerative

Erkrankungen, etc.), geachtet wird. Zum anderen erfolgt eine Einschiatzung der
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Art und Ausprigung der Dysphagie. Die spezifische klinische Untersuchung der
Schluckfunktion wird im Neurologischen Krankenhaus Miinchen stets in Zusam-
menarbeit mit erfahrenen Schlucktherapeutlnnen durchgefiihrt. Hierbei erfolgt

neben der Befunderhebung auch eine Einteilung der Dysphagie in fiinf Schwere-

grade (siche Tabelle 4).

Aspirationsgrad: Klinische Einteilung

Aspirationsgrad Befunde
Grad 0 Keine Aspirationshinweise.
\ Gelegentliche Beeintriachtigung der Nahrungsaufnahme mit
Grad | ' c
Hustenreflex.

Regelmafdige, intermittierende Aspiration von Flissigkeit,
Grad II problemloses Abschlucken von Speichel (vollstindig);

kein klinischer Anhalt fiir Pneumonien.

. Keine orale Nahrungsaufnahme méglich;
Grad 111 e . .
rezidivierendes Auftreten von Pneumonien (partiell).

Massive lebensbedrohliche Aspiration bei fester und fliissiger
Grad IV Nahrung und Speichel;

chronische Pneumonien; komplette Aspiration.

Tab. 4  Einteilung des Aspirationsgrades nach klinischen Kriterien.

5.5.2 HNO-irztliche Untersuchung einschliefslich flexibler Endoskopie (FEES)

Bei jedem Patienten mit Dysphagie ist eine ausfithrliche HNO-érztliche Unter-
suchung durch einen in diesem Bereich erfahrenen Facharzt indiziert. Die Patien-
ten der vorliegenden Studie wurden durch eine am neurologischen Krankenhaus
Miinchen titige und auf Schluckdiagnostik spezialisierte HNO-Arztin untersucht.
Der hierbei erhobene Status ist unter anderem wichtig, um andere Ursachen (Tu-
mor, Infekt, etc.) der Dysphagie auszuschlielsen. Zur Ergénzung des neurologi-
schen Befundes ist auch die Beurteilung der Stimmbandfunktion von Interesse. Die

im Zusammenhang mit Schluckstérungen wichtigste Untersuchung stellt aber die
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flexible Endoskopie nach einem definierten Protokoll (FEES, fiberoptic endosco-
pic examination of swallowing, LANGMORE 1991, 2003) dar. Hierbei wird ein
diinnes (2.2 bis 3.4mm), flexibles fiberoptisches Endoskop durch den unteren
oder mittleren Nasengang vorgeschoben. Sodann folgt eine umfangreiche Untersu-
chung (Ruhe-Beobachtung, Funktionspriifung, Schluckfunktionspriifung) der so
visualisierbaren Strukturen. Hierdurch gewinnt man wesentliche Erkenntnisse un-

ter anderem tiber Art und Auspriigung von Dysphagie und Aspirationsgefahr, die

daraufthin in fiinf Grade eingeteilt werden kann (siehe Tabelle 5).

Aspirationsgrad: Endoskopische Einteilung

Aspirationsgrad Befunde
Grad O Keine Aspiration.
Grad | Gelegentliche Aspiration bei erhaltenem Hustenreflex.

Permanente Aspiration bei erhaltenem Hustenreflex oder
Grad Il gelegentliche Aspiration ohne Hustenreflex mit gutem will-
kiirlichem Abhusten.

Permanente Aspiration ohne Hustenreflex mit gutem willkiir-
Grad 111 } ,

lichem Abhusten.
. Permanente Aspiration ohne Hustenreflex und ohne effekti-
Grad IV

ves willkiirliches Abhusten.

Tab. 5  Einteilung des Aspirationsgrades nach fiberendoskopischen Kriterien (SCHROTER-MO-
RASCH 1995).

5.5.3 Videofluoroskopische Untersuchung

Neben der flexiblen transnasalen Endoskopie stellt die Rontgenkinematogra-
phie bzw. Videofluoroskopie die wichtigste technische Untersuchung bei Schluck-
storungen dar. Hierbei handelt es sich um eine Hochfrequenz-Rontgen-Aufzeich-
nung (25 bis 50 Bilder pro Sekunde) des Schluckaktes, in der die Bewegung eines
iso-osmolaren jodhaltigen Kontrastmittel-Bolus sehr genau beobachtet werden
kann. Da dieser Bolus in der Regel nur etwa 0,7 Sekunden vom Zungengrund bis

zum zervikalen Osophagus benétigt, ist zu einer differenzierten Beurteilung die

41



Anwendung dieser Hochfrequenz-Aufnahmetechnik erforderlich (HANNIG 1995).
Hierdurch sind vor allem Erkenntnisse iiber die Funktion des oberen Osophagus-

sphinkters zu gewinnen, was derzeit mit keiner anderen Methode moglich ist.

Auch hier erfolgt eine Einteilung in fiinf Schweregrade (HANNIG 1995, siehe Ta-
belle 6). Eine Videofluoroskopie* wurde auch bei 23 (bei Aufnahme) bzw. 22 (bei

Entlassung) Patienten der vorliegenden Studie durchgefiihrt.

Aspirationsgrad: Radiologische Einteilung

Aspirationsgrad Befunde

Grad 0 Keine Aspiration.

Grad | Penetration in den Aditus und Ventriculus lanryngis.

Crad 11 Aspiration mit einem Aspirationsvolumen von < 10% des Bo-

lus bei erhaltenem Hustenreflex.

Crad I Aspiration von < 10% des Bolus bei gestértem Hustenreflex
oder von > 10% bei erhaltenem Hustenreflex.

Grad IV Aspiration von > 10% des Bolus bei gestortem Hustenreflex.

Tab. 6 Einteilung des Aspirationsgrades nach radiologischen Kriterien (HANNIG 1995).

Videofluoroskopie und flexible Endoskopie stellen komplementire Methoden
dar. Da die Videofluoroskopie mit Strahlenbelastung und Kontrastmittelexposition
einhergeht, sollte sie nur nach Nutzen-/Risiko-Abwigung eingesetzt werden und
eignet sich daher nur bedingt zur Verlaufskontrolle; auch in der vorliegenden Stu-
die wurde die Videofluoroskopie nur dann durchgefiihrt, wenn vom Ergebnis we-
sentliche Entscheidungen (z.B. tiber Erndhrungsweise, Dekaniilierung, ete.) abhin-

gen.

5.5.4 Kraniale Kernspintomographie

Bei Patienten mit neurogener Dysphagie ist eine kraniale Kernspintomogra-

phie zur Abklarung indiziert. In der vorliegenden Studie diente sie zudem zur La-

* Die Videofluoroskopie wurde entweder im Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitét

Miinchen oder in der Radiologischen Praxis Wuttge-Hannig in Miinchen durchgefiihrt.
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sionsanalyse sowie zum Ausschluss anderer Hirnlisionen, Tumoren und Uber-
gangsanomalien. Sofern entsprechende Aufnahmen nicht bereits vorlagen, wurde
bei allen Patienten eine kraniale Kernspintomographie mit einem Siemens Magne-
tom Vision mit 1.5 Tesla durchgefiihrt. Dabei wurden T1- und T2-gewichtete Bil-
der in axialer und sagittaler Schnittfithrung mit 3 mm Schichtdicke erstellt, teil-

weise auch inversion recovery-Sequenzen.

5.5.5 Sonstige Untersuchungen

Labordiagnostik mit den iiblichen Routineparametern ist bei dysphagischen
Patienten zum einen zur Abkliarung (z.B. Hinweise auf Myopathie) indiziert, zum
anderen konnen Entziindungsparameter Hinweise auf eine beginnende Aspirati-
onspneumonie geben. Bei entsprechenden klinischen Befunden ist eine Untersu-
chung auf Acetylcholin-Rezeptor-Antik6rper im Serum sinnvoll. Je nach Befund-
konstellation bzw. Therapieverlauf kann sich eine Indikation fir weitere Dia-
gnostik ergeben. Zu nennen sind hier inshesondere Gastroskopie, Manometrie, Ra-
diomanometrie und pH-Metrie, aber auch Kernspintomographie der Halsweichtei-
le. Nachdem diese Untersuchungen fir die im Rahmen dieser Studie erhobenen

Daten nicht relevant sind, wird darauf nicht niher eingegangen.

5.6 Therapie

5.6.1 Ziele der Schlucktherapie

Hauptziel einer Schlucktherapie ist die vollstindige (ausschlief3lich orale Zu-
fuhr), ausreichende (bzgl. Kalorienzufuhr, Fliissigkeitsmenge, etc.) und uneinge-
schriankte (alle Konsistenzen umfassende) orale Erndhrung ohne Aspirationsge-
fahr. Da dieses Ziel jedoch nicht immer vollstindig und nur selten kurzfristig zu
erreichen ist, muss im Anschluss an die Diagnostik zusammen mit dem Patienten
ein Therapieplan mit abgestuften, erreichbaren Zielen und den dazu erforderli-

chen Therapieverfahren aufgestellt werden. Kurz- bzw. mittelfristige Ziele bei
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schwer schluckgestorten Patienten konnen z.B. bessere Reinigungsfunktionen
(kraftiges willkiirliches Rauspern und Husten) und eine bessere Speichelkontrolle,
oder etwa eine Verlangerung der Entblockungszeiten bei Trachealkaniile sein.
Wichtig ist dabei auch, die besonderen Wiinsche bzw. Prioritiaten der Patienten -
soweit moglich - zu beriicksichtigen, jedoch immer auch das erhebliche Risiko von
Aspirationspneumonien im Auge zu behalten. Eine engmaschige Abstimmung zwi-

schen Patient, Therapeut, Arzt und evt. Pflegekraft ist daher unbedingt erforder-
lich.

5.6.2 Schlucktherapieverfahren

In der Schlucktherapie sind eine Reihe von Methoden etabliert, die sich im kli-
nischen Alltag bewéhrt haben. Sowohl die Wirkungsweise als auch die Wirksam-
keit ist bei den meisten therapeutischen Interventionen zwar nicht in ausreichen-
dem Mafde untersucht oder gar geklért - es liegen im wesentlichen Einzelfallstudi-
en und Studien an kleinen, meist heterogenen Patientengruppen (BULOW et al.
2001) vor - die Erfahrung zeigt jedoch, dass Patienten unter Schlucktherapie auch
dann noch erhebliche Fortschritte machen kénnen, wenn vom klinischen Verlauf
keine relevante Spontanremission mehr zu erwarten ist (PROSIEGEL et al.,
2002). Es ist gebriauchlich, die Vielzahl der bekannten Therapieverfahren in resti-
tuierende und kompensatorische Verfahren einzuteilen.

Die restituierenden oder kausalen Therapiemethoden haben die moglichst
weitgehende Wiederherstellung der gestorten sensomotorischen Funktionen zum
Ziel. Viele der Behandlungstechniken dieser Therapie sind der krankengymnasti-
schen Behandlung zerebraler Bewegungsstorungen entlehnt und wurden an die Er-
fordernisse der Schluck- und Sprechtherapie angepasst (LOGEMANN 1998,
BARTOLOME 1999). Der Muskeltonus soll normalisiert, gewiinschte Bewegungs-
muster sollen fazilitiert, unerwiinschte Reaktionen inhibiert werden. Dies kann
z.B. durch kutane Stimulationen (z.B. Streichungen, Eisanwendung zur Tonusre-
gulierung) erfolgen. Die Thermosonden-Stimulation des Schluckreflexes ist dabei
eine der wenigen gut untersuchten kausalen Therapiemethoden (ROSENBEK et
al. 1996). Hierdurch kann die Schluckreflexauslésung erleichtert werden. Weitere

Beispiele fiir restituierende Therapieverfahren sind Bewegungsiibungen (z.B. Zun-

44



genspitzenhebung, seitliche Zungenbewegungen), Widerstandsiibungen, Sprech-

tibungen, aber auch Atem- und Stimmiibungen.

Unter kompensatorischen Therapiemethoden sind Strategien zu verstehen, die
die gestorte sensomotorische Funktion selbst zwar nicht verandern, aber dennoch
eine orale Nahrungsaufnahme erméglichen oder erleichtern kénnen. Dies kann
z.B. durch Haltungsinderungen und spezielle Schlucktechniken erreicht werden,
evt. unterstiitzt durch Biofeedback. Auch diatetische MafsSnahmen koénnen zu den
kompensatorischen Methoden gezihlt werden.

Als Beispiel fiir eine Haltungsinderung sei die Kopfdrehung zur betroffenen
Seite genannt, mit der der paretische Hemipharynx oberhalb des Sinus piriformis
verschlossen wird (TSUKAMOTO 2000), so dass weniger oder keine Nahrungsres-
te retiniert werden und somit postdeglutitive Aspiration vermieden wird.

Eine haufig angewandte Schlucktechnik stellt das supraglottische Schlucken
dar. Diese wird zum Schutz vor prideglutitiver Aspiration bei verspéteter Reflex-
auslosung oder bei ungeniigenden laryngealen Verschlussmechanismen (wie z.B.
bei einseitiger Stimmlippenparese) angewandt. Es beinhaltet ein willkiirliches,
festes Atemanhalten wihrend des Schluckens mit sofortigem forciertem Ausatmen
oder Riduspern nach dem Schlucken. Falls Nahrung auf die Stimmlippen gelangt
ist, wird sie auf diese Weise aus dem Kehlkopfbereich beférdert und kann nicht as-
piriert werden. Anschliefsend wird trocken nachgeschluckt. Eine andere wichtige
Schlucktechnik ist das Mendelsohn-Mandéver (MENDELSOHN 1987, KAHRILAS
1991). Dabei handelt es sich um eine willkiirliche, verlingerte Kehlkopthebung
wihrend des Schluckens. Diese Technik kommt bei eingeschrankter Larynxeleva-
tion, gestorter Offnung des oberen Osophagussphinkters und verminderter Zun-
genschubkraft zur Anwendung.

Bei den didtetischen Mafsnahmen steht in diesem Zusammenhang vor allem
die Wahl der geeigneten Konsistenz im Vordergrund. So ist diinnfliissige Nahrung
fiir Patienten mit Stérungen der oralen Boluskontrolle, verspéteter Reflexauslo-
sung oder unvollstindigem laryngealen Verschluss nicht geeignet, da diese Konsis-
tenz nur schwer zu kontrollieren ist und diinne Fliissigkeiten den Kehlkopf schon
vor Einsetzen der Verschlussmechanismen erreichen. Fiir solche Patienten eignen

sich breiige, passierte Speisen und angedickte Getranke besser. Neben diesen Er-



wiagungen spielen auch noch die Zusammensetzung der Nahrung sowie der Ge-
schmack eine wichtige Rolle. Generell erhéhen sowohl Geschmacks- als auch Tem-
peraturreize den sensorischen Input und kénnen so die Schluckreflextriggerung er-
leichtern. Wichtig sind dabei natiirlich auch die individuellen Vorlieben der Pati-
enten.

Zunehmende Bedeutung in der Behandlung von Schluckstérungen bekommen
Biofeedback-Methoden. Hierbei wird z.B. die Muskelspannung mit Oberflichen-
elektroden gemessen und dem Patienten tiber ein auditives oder visuelles Signal
riickgemeldet. Dieses Verfahren wird in der Schlucktherapie vor allem zum Trai-
ning der Kraft bzw. der Ausdauer (Larynxelevation, Zungenkraft) eingesetzt. Bei-
spielsweise kann der Patient damit erkennen, ob er beim Mendelsohn-Manoéver die

Kehlkopfhebung iiber einige Sekunden halten kann (entsprechend einem Dauerto-

nus, sichtbar gemacht als Plateau einer Kurve oder Dauersignalton)®.

5.6.3 Sonstige Behandlungsmafsnahmen

Neben den im vorigen Abschnitt genannten Schlucktherapieverfahren gibt es
eine ganze Reihe anderer, teils invasiver, teils medikamentoser Behandlungsmaf3-
nahmen, die bei Schluckstorungen Anwendung finden. Die meisten dieser Verfah-
ren spielen bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom keine wesentliche Rolle.

Die einzige hiufiger angewandte medikamentése Behandlung bei Patienten
mit Wallenberg-Syndrom, ist die Behandlung mit Protonenpumpenhemmern bei
gastroosophagealem Reflux. Eine ausgepriigte Refluxsymptomatik kann eine crico-
pharyngeale Dysfunktion hervorrufen (VEENKER 2003) oder verschlimmern. Die
Diagnose einer Refluxerkrankung wird mittels pH-Metrie oder Videofluoroskopie
gestellt, aber auch fiberendoskopisch gibt es hierfiir charakteristische Zeichen

(.. Laryngitis posterior” mit Rotung der Aryknorpel).

Zu Schlucktherapie-Verfahren siehe auch: BARTOLOME 1993, LOGEMAN 1995, NEUMANN
1995, PROSIEGEL 2002
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Eine weitere Behandlungsmafinahme bei Schluckstérungen mit zervikaler
Achalasie ist die cricopharyngeale Myotomie. Diese ist nach den ..Leitlinien Neuro-
gene Dysphagien” (PROSIEGEL 2005¢) nur dann indiziert, wenn

1) funktionelle Schlucktherapie erfolglos ist,

2) der (radiomanometrisch nachgewiesene) Anschluck-Druck im Pharynx
mehr als 25 mm Hg betrdgt und

3) eine suffiziente Hyoid-Larynx-Elevation vorliegt.

Dieselben Voraussetzungen gelten fiir Botulinumtoxininjektionen in den obe-
ren Osophagussphinkter. Da bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom in der Regel
keine dieser Voraussetzungen zutrifft (siche Kapitel 6.3), stellt die cricopharyngea-
le Myotomie hier keine Erfolg versprechende Therapieoption dar und wurde bei

den Patienten der vorliegenden Studie auch nicht angewandt.
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6. Eigene Untersuchung

6.1 Ziel der vorliegenden Arbeit

Ziel dieser Untersuchung war es herauszufinden, welche Phase oder welche
Funktionen des Schluckablaufs beim Wallenberg-Syndrom besonders beeintrich-
tigt sind bzw. ob es ein typisches Storungsmuster gibt. Dartiber hinaus sollte eine
Einschiatzung der Wirksamkeit spezifischer Schlucktherapie erfolgen. Dazu wur-
den Patienten mit neurogener Dysphagie. die zur Behandlung in das Neurologische
Krankenhaus Miinchen aufgenommen wurden, in den Jahren 1995 bis 2000 im
Rahmen einer prospektiven Studie untersucht. Nach ausfiihrlicher Eingangsdiag-
nostik des Schluckablaufs mittels klinischer, apparativer und radiologischer Unter-
suchungsverfahren (siche Kapitel 5.5) wurde (in Abhéngigkeit von den gewonne-
nen Ergebnissen beziiglich der Schluckféhigkeit bzw. der Art der Beeintréichti-
gung) die Erndhrungsweise festgelegt. Im Anschluss erfolgte eine Behandlung zur
Verbesserung der Schluckfunktion (siche Kapitel 5.6 und 6.2.2); schlief3lich wurde
bei Therapieende eine Abschlussuntersuchung zur Bewertung der Therapieergeb-
nisse durchgefiihrt. Die ., Erndhrungsweise vor und nach Therapie® stellte hierbei
die Hauptzielvariable dar und wurde mittels einer ordinalen Skala mit siecben Aus-
pragungsgraden erfasst. Hierbei handelt es sich um eine klinische Gesamtgrofie,
bei deren Bestimmung alle wesentlichen Aspekte des Schluckens Berticksichtigung
finden. So erfolgt die Einschitzung zum einen danach. in wie weit orale Nah-
rungszufuhr méglich ist (iiber Sonde, partiell- oder voll-oral), zum anderen da-
nach, ob bzw. in wie weit Konsistenzeinschriankungen oder Kompensationsstrate-
gien erforderlich sind. Diese Skala (siche Tabelle 7, Kapitel 6.3.2) bietet somit die
Moglichkeit, den aktuellen Schweregrad einer Schluckstérung trotz multipler Ein-

flussgrofien auf tibersichtliche Weise abzubilden.
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Skala Erndhrungsweise

Kategorie Erndhrungsweise
0 voll-oral ohne Kompensation und ohne Konsistenzeinschrénkung
1 voll-oral mit Kompensation
2 voll-oral mit Konsistenzeinschrinkung
3 voll-oral mit Kompensation und Konsistenzeinschrinkung
4 teil-oral
5 teil-oral mit Kompensation
6 ausschliefSlich Sondenerndhrung

Tab. 7 Erndhrungsweise: Ordinale Skala mit sieben Auspriagungsgraden.

Neben der Identifikation spezifischer Stérungsmuster der Dysphagie beim

Wallenberg-Syndrom und dem Outcome nach Therapie, wird auch auf die Bedeu-

tung der Dysphagie als wesentlichen Teil des Wallenberg-Syndroms eingegangen.

6.2 Material und Methoden

6.2.1 Das Patientenkollektiv

6.2.1.1 Lin- und Ausschlusskriterien

Fiir die vorliegende Arbeit wurden Patienten mit neurogener Dysphagie ausge-

wihlt, die im Neurologischen Krankenhaus Miinchen zum ersten Mal Schluckthe-

rapie erhielten und bei denen

- klinisch-neurologisch ein Wallenberg-Syndrom diagnostiziert wurde,

- kernspintomographisch eine einseitige Lasion der Medulla oblongata

und gef. zusitzlich eine ipsilaterale Kleinhirnlidsion im PICA-Versor-

gungsgebiet, aber keine weitere Lision vorlag,

- keine zusatzliche Schluckstorung anderer Atiologie bestand und
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- keine kognitiven oder korperlichen Defizite vorlagen, die die Durchfiih-

rung von Diagnostik und Therapie einschrinken wiirden.

Auf Grund dieser Kriterien wurden von 48 Patienten mit Wallenberg-Syndrom
28 ausgewihlt. Das haufigste Ausschlusskriterium waren zusétzliche Hirninfarkte

in anderen Regionen.

0.2.1.2 Demographische Informationen

Bei den 28 Patienten, die unter Anwendung obiger Kriterien ausgewihlt wur-
den, handelte es sich um 22 Ménner (78,6%) und 6 Frauen (21,4%). Das Alter
lag zum Aufnahmezeitpunkt im Mittel bei 65,2 Jahren (Minimum 48, Maximum
80), bei Frauen 68,2 und bei Méannern 64,4 Jahren. Somit waren unsere Patienten
deutlich alter als die Patienten mit lateralen medulldren Infarkten (LMI) von KA-
MEDA (2004) mit durchschnittlich 60,7 und die von Jong S. KIM (2003) mit

durchschnittlich 57 Jahren.

6.2.1.3 Ldision und Lokalisation

Die Infarkte waren tiberwiegend in der oberen und mittleren Medulla lokali-
siert; kein Patient hatte eine Lasion ausschliefdlich in der unteren Medulla. 17 Pa-
tienten (60,7%) hatten einen linksseitigen Infarkt, 11 (39.3%) einen rechtsseiti-
gen, 7 zusitzlich einen ipsilateralen Kleinhirninfarkt (PICA-Versorgungsgebiet).
Bei 11 Patienten (39,3%) bestand ein Vertebralisverschluss.

0.2.1.4 Neurologische Symptomatik

Neben der Dysphagie, wegen der sie bei Aufnahme im Mittel bereits fast sieben
Kilogramm (6.8 kg) Gewicht verloren hatten, litten die Patienten unter den in Ta-

belle 8 genannten Symptome.



Symptomatik

Symptom Anzahl der Patienten | Hdiufigkeit
Gaumensegelparese (ipsilat.) 28 100.0 %
Stimmbandparese (ipsilat.) 28 100.0 %
Dissoziierte Sensibilititsstorung (kontralat.) 27 96.4 %
Horner-Syndrom (ipsilat.) 23 82,1 %
Hemiataxie (ipsilat.) 16 571 %
sensible Trigeminusstérung 15 53,6 %
faziale Parese (ipsilat.) 13 46.4 %
Nystagmus 13 46.4 %
Zungenparese (ipsilat.) 9 32,1 %

Tab. 8 Die hdufigsten Symptome der im Rahmen der vorliegenden Studie untersuchten Patienten.

6.2.2 Schlucktherapie

Alle Patienten der vorliegenden Studie erhielten eine gezielte, und auf Grund-
lage der durchgefiihrten Diagnostik individuell angepasste Schlucktherapie.

Zunichst war das vordringliche Ziel der Behandlung, Aspiration - und damit
das Risiko einer Pneumonie (Bonnie J. MARTIN 1994) - zu vermeiden. Hierzu
wurde anfangs bei nahezu allen Patienten (27 von 28 Patienten, entsprechend
96.4%) die orale Nahrungs- und Flissigkeitsaufnahme untersagt oder einge-
schrankt. Auf Grundlage der Untersuchungsergebnisse und der klinischen Be-
obachtungen wurde, sofern nicht bereits im vorbehandelnden Krankenhaus ge-
schehen, ggf. eine perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG-Anlage), und bei
schwerst-schluckgestorten Patienten eventuell eine Tracheotomie mit Anlage einer
blockbaren Trachealkaniile veranlasst. Auf Grundlage der Ergebnisse der Dia-
gnostik (siehe Kapitel 5.5) wurde sodann nach Aufklarung des Patienten zusam-
men mit diesem ein individueller Therapieplan erarbeitet. Die Therapie erfolgte, je
nach Belastbarkeit des Patienten, zumeist an drei bis fiinf Tagen pro Woche als
Einzeltherapie, erginzt durch Gruppentherapie. Je nach Bedarf wurde zusitzlich

Entspannungstherapie, Physiotherapie und Physikalische Therapie durchgefiihrt.
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Viele Patienten erhielten im Verlauf auch Ubungsprogramme zum selbstindigen
Uben. Begonnen wurde in der Regel mit risikoarmen Therapieverfahren, wie z.B.
Ubungen zur Reflexstimulation, Larynxelevation oder Kriftigung der Oralmoto-
rik. Insgesamt kamen bei allen 28 Patienten dieser Studie kompensatorische The-
rapien zur Anwendung und 25 Patienten (89.3%) erhielten dartiber hinaus resti-

tuierende Therapieverfahren (siehe Tabelle 5).

Anwendung von Schlucktherapieverfahren

Therapieverfahren Anzahl Patienten | Prozent
Restituierende Verfahren gesamt 25 89.3 %
Kompensatorische Verfahren gesamt 28 100.0 %
Diitetische Mafsnahmen 26 92.9 %
Nachschlucken 25 89.3 %
Kopfhaltung 25 89.3 %
Mendelsohn-Manover 22 78,6 %
Supraglottische Schlucktechnik 16 57,1 %

Tab. 5  Ubersicht iiber die hdufigsten im Rahmen der vorliegenden Studie durchge-
fithrten Schlucktherapieverfahren.

Da die Hauptziele der Schlucktherapie voll-orale Erndhrung und Dekaniilie-
rung sind, kommt es im Verlauf einer Schlucktherapie unvermeidlich zu Situatio-
nen, in denen es notwendig ist, kontrolliert ein gewisses Risiko einer Aspiration
einzugehen, um weitere Fortschritte zu erzielen. Beispiele hierfiir sind das (zeit-
weilige) Entblocken der Trachealkaniile um die Reinigungsfunktionen zu tiben,
oder der Beginn mit oralem Kostaufbau. Besonders gefidhrdet sind Patienten mit
gestorter laryngealer Sensibilitit wegen der Gefahr von stiller Aspiration (DANI-
ELS 1998, HORNER 1991). Um das Risiko moéglichst gering zu halten, legten wir
zum einen grofsen Wert auf eine griindliche Anamnese und Untersuchung der Pati-
enten (Vor- und Begleiterkrankungen, Auskultation, Allgemeinzustand, etc.), zum
anderen achteten wir wihrend der Therapie auf klinische Aspirations- und Infekt-
zeichen (vermehrtes Husten, Fieber) und fiihrten regelméfSige Laborkontrollen
(insbesondere Blutbild, CRP, BKS, Elektrolyte, Kreatinin, Gesamteiweif3) durch.

Dariiber hinaus gaben vor allem die fiberendoskopischen Schluckuntersuchungen



(FEES, siehe Kapitel 5.5.2) wichtige Informationen tiber das aktuelle Aspirations-
risiko und den Therapieverlauf. Bei kritischen Entscheidungen iiber die weitere
Therapie waren teilweise auch videofluoroskopische Verlaufskontrollen (sieche Ka-

pitel 5.5.3) notwendig

g, zum Beispiel um die Effektivitit und Sicherheit von Kom-

pensationsmanévern zu uberprifen. Letztlich kann man durch die genannten
Maftnahmen das Risiko einer Aspirationspneumonie nicht vollstindig ausschlie-
3en. aber durch rasche Intervention (z.B. voriibergehende orale Karenz, Antibiose)
bei ersten Anzeichen die Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten gravierender Kom-
plikationen minimieren.

In der hier beschriebenen Stichprobe kam es wihrend der Therapie bei 14 Pa-
tienten (50%) zu Fieberschiiben und 6 Patienten (22,4%) entwickelten eine Pneu-
monie. Gefdhrliche Komplikationen mit Beatmungs- oder Intensivpflichtigkeit tra-

ten bei keinem unserer Patienten auf.

6.3 Ergebnisse

6.3.1 Stérungsmuster

Ein wesentliches Ziel dieser Arbeit war es herauszufinden, ob bei der Dyspha-
gie beim Wallenberg-Syndrom bestimmte Stérungsmuster regelhaft vorkommen.
Es wurde daher untersucht, welche Funktionen und Ablaufe genau gestort sind.
Hier zeigte sich, dass bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom insbesondere die
pharyngeale Schluckphase gestort ist, wihrend die orale Phase kaum beeintrich-
tigt ist. So waren nur bei 11 Patienten (39.3%) die Zungenbeweglichkeit und bei
vier Patienten (14,3%) die Kaubewegungen beeintrachtigt. Demgegentiber wiesen
fast alle Patienten eine Storung der pharyngealen Phase auf. Dies zeigte sich bei
27 Patienten (96.4%) in einer gestorten Schluckreflextriggerung; bei 20 Patienten
(71.4%) war diese so stark ausgeprigt, dass selbst das Schlucken des eigenen
Speichels erheblich beeintrachtigt war. Neben der Schluckreflextriggerung war
auch die Kehlkopthebung bei den meisten Patienten (25 Patienten, entsprechend
89.3%) gestort. In engem Zusammenhang mit den beiden bisher genannten Vor-

gingen steht die Offnung des oberen Osophagussphinkters (siche Kapitel 5.4.3).



o. war bei 27 Patienten

Auch dieser, fir den Schluckakt immens wichtige Vorgang,

(96.4%) beeintriachtigt.

Gestorte Funktionen des Schluckaktes
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Abb. 7 Graphische Darstellung der Stérung einzelner, mit dem Schluckakt in Verbindung ste-
hender Funktionen.

6.3.2 Outcome nach Therapie

Unter intensiver, individuell angepasster stationirer Schlucktherapie (mittlere

Aufenthaltsdauer 88 Tage) konnten signifikante Verbesserungen der klinischen
(p<0,0001°) und endoskopischen (p<0,001°), sowie eine Verbesserungstendenz

der radiologischen Aspirationsgrade (p=0,270°) erzielt werden (siehe Abbildung

8).

o Wilcoxon-Test, zweiseitig



Aspirationsgrade
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Abb. 8  Graphische Darstellung der Mittelwerte der klinischen, endoskopischen und radiologi-
schen Aspirationsgrade vor und nach Therapie (siche auch Kapitel 5.5)

Aufgrund der abnehmenden Aspirationsgefahr, dokumentiert in Form verrin-
gerter Aspirationsgrade (siehe Abbildung 8), konnte im Verlauf der Behandlung

die Ernahrungsweise der Patienten entsprechend den Fortschritten angepasst wer-

den (siehe Tabelle 9).
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Erndhrungsweise

Kategorie Erndhrungsweise Aufnahme Entlassung
Anzahl| Hiufigkeit | Anzahl| Héiufigkeit

voll-oral ohne Kompensation und

0 0 0,0 % 8 28.6 %
ohne Konsistenzeinschréankung

1 voll-oral mit Kompensation 0 0,0 % 11 39.3 %
voll-oral mit Konsistenzein-

2 0 0,0 % 0 0,0 %
schrinkung
voll-oral mit Kompensation und )

3 1 3.6 % 2 71 %
Konsistenzeinschriankung

4 teil-oral 3 10,7 % 0 0,0 %

5} teil-oral mit Kompensation 0 0,0 % 2 71 %

6 ausschliellich Sondenerndhrung 24 85,7 % 5 17.9 %

Tab. 9 Erndhrungsweise vor (Aufnahme) und nach Therapie (Entlassung).

Damit dnderte sich die Hauptzielvariable ., Erndhrungsweise” (sieche Tabelle 9)

im Mittel signifikant’ von 5,07 bei Aufnahme zu 2,04 bei Entlassung. Praktisch

waren somit bei Entlassung 21 Patienten (75,0%) voll-oral ernihrt gegentiber nur

einem Patienten bei Aufnahme. Zudem konnten von den urspriinglich finf Patien-

ten, die zu Beginn der Therapie auf eine Trachealkaniile angewiesen waren, drei

vor Entlassung dekaniiliert werden.

p<0,0001 (Wilcoxon-Test, zweiseitig)




Erndhrungsweise
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Abb. 9  Graphische Darstellung der Anzahl Patienten eingeteilt nach Erndhrungsweise. Die
Gruppen 0-3 (,,voll-oral”) und 4-5 (.,teil-oral®) sind hier zur besseren Ubersicht jeweils zusam-
mengefasst.



6.4 Diskussion

Die vorliegende Arbeit widmet sich dem Symptom Dysphagie bei Patienten
mit Wallenberg-Syndrom, insbesondere in Hinblick auf Stérungsmuster und Out-
come nach Therapie.

Die Schluckstérung ist ohne Zweifel ein héufiges Symptom des ..Lateral Me-
dullary Syndrome® (LMS) und von erheblicher klinischer Relevanz. So bergen
neurogene Dysphagien stets die Gefahr einer Aspirationspneumonie (MARTIN
1994), die die zweithaufigste Todesursache nach Hirninfarkt (VERNINO 2003)
tiberhaupt darstellt. Dartiber hinaus ist hdufig gerade die Dysphagie das Symptom
des Wallenberg-Syndroms, das die Lebensqualitit der Patienten am starksten ein-
schrankt. So kann man mit einem Horner-Syndrom, einer leichten Ataxie und ei-
ner Sensibilititsstorung ohne grifiere Probleme an den meisten Alltagsaktivitdten
teilnehmen: eine Schluckstorung stellt jedoch - abgesehen von der Gefahr lebens-
bedrohlicher Aspirationspneumonien - schon allein durch orale Nahrungskarenz
bzw. die Notwendigkeit, beim Essen bestimmte Manover (z.B. Kopfdrehung) oder
willkiirliche Reinigungsfunktionen (Husten, Réduspern) auszufithren, eine erhebli-
che Einschriankung der Lebensqualitit und der Teilhabe am gesellschaftlichen Le-

ben dar.

Die beim Wallenberg-Syndrom auftretende Dysphagie ist teilweise schwer und
andauernd. So lag der Infarkt bei unseren Patienten bei Aufnahme im Median be-
reits 34 Tage (Minimum 7. Maximum 3513, Mittelwert 205 Tage) zuriick. Die
weitaus meisten Patienten (24, entsprechend 85,7 %) mussten initial ausschlief3-
lich tiber Sonde ernéhrt werden, ein Teil (5 Patienten, entsprechend 17.9 %) war
auf eine Trachealkaniile angewiesen. Nun liegt bei dem untersuchten Patientengut
nattirlich eine besondere Selektion schwer schluckgestorter Patienten vor, da
Schlucktherapie ein Spezialgebiet des Neurologischen Krankenhauses Miinchen
darstellt. Aber auch in der Literatur werden schwere und hartnickige Schlucksto-
rungen beim Wallenberg-Syndrom beschrieben. So fand beispielsweise AYDOGDU
(2001) bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom klinisch schwerer ausgeprigte
Schluckstorungen als bei Patienten mit einseitigen Hemisphéreninfarkten oder

einseitigen Vagus- und Glossopharyngeus-Paresen. MENG (2000) berichtet tiber



eine Untersuchung an 36 Patienten mit Hirnstamminfarkt, bei der sich ein signifi-
kanter Zusammenhang zwischen einer Beteiligung der Medulla (nicht genauer lo-

kalisiert) und einem schlechten Outcome beziiglich der Schluckstérung zeigte.

Einer der Schwerpunkte der vorliegenden Untersuchung war es nun herauszu-
finden, welche Abldaufe bzw. Funktionen bei dieser Form der Dysphagie infolge ei-
nes dorsolateralen Medulla oblongata-Infarktes im Einzelnen gestort sind. Die Un-
tersuchungsergebnisse wiesen insbesondere auf eine Stérung der pharyngealen
Schluckphase hin. Dies stimmt mit den Ergebnissen einer Studie von AYDOGDU
(2001) tberein, der bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom im Gegensatz zu Pati-
enten mit unilateralem Hemisphéreninfarkt vornehmlich die pharyngeale Phase
beeintrachtigt fand.

Bei fast allen unserer Patienten (27 entsprechend 96.,4%) zeigte sich eine Fehl-
funktion des oberen Osophagussphinkters (00S). Wie bereits in Kapitel 5.2.4 und
5.4.3 dargelegt, stellt die Offnung des oberen Osophagussphinkters einen wesentli-
chen Bestandteil der pharyngealen Schluckphase dar. Offnet er verspiitet, unzurei-
chend, oder schlieft er verfritht, besteht stets Aspirationsgefahr. Auch COOK
(1991) beschreibt schwere Offnungsstérungen des oberen Osophagussphinkters
vornehmlich bei Lasionen, die das medullare Schluckzentrum (,medullary swal-
lowing center®) betreffen. Auch bei Glossopharyngeus- und Vagus-Lisionen (z.B.
postoperativ) kann es zwar zu einer Fehlfunktion des oberen Osophagussphinkters
kommen (PERIE 1999). allerdings sind die Dysphagien hierbei erfahrungsgemaf’
weniger schwer und anhaltend (PROSIEGEL et al. 2005a). Nicht zu verwechseln
ist die Offnungsstorung des oberen Osophagussphinkters bei Patienten mit Wallen-
berg-Syndrom mit einer priméren cricopharyngealen Achalasie. Bei letzterer han-
delt es sich wohl um ein heterogenes Krankheitsbild, bei dem jedoch primér eine
manometrisch nachweisbare Tonuserhéhung des oberen Osophagussphinkters vor-
liegt. Dies ist beim Wallenberg-Syndrom nicht der Fall; das Problem hier ist die
gestorte Reflextriggerung mit unzureichender Kehlkopfhebung, die damit auch zu
einer unzureichenden oder verspiiteten Offnung des oberen Osophagussphinkters
fithrt.

Die Schluckreflextriggerung war in unserer Stichprobe bei 27 Patienten

(96.4%) gestort. Diese war haufig so stark beeintrichtigt, dass ein Teil der Patien-



ten (20 Patienten entsprechend 71,4%) initial weder willkiirlich noch reflektorisch
in der Lage waren, einen Schluckreflex auszulosen und in Folge dessen selbst ih-
ren Speichel ausspucken mussten. In diesen Fallen kann eine pharyngeale
Schluckphase und somit der Schluckakt an sich iiberhaupt nicht eingeleitet wer-
den. In engem Zusammenhang mit der Schluckreflextriggerung und der Offnung
des oberen Osophagussphinkters steht die Kehlkopfhebung (siche Kapitel 5.4.3).
Diese war in unserer Untersuchung bei 25 Patienten (89.3%) gestort. Im Gegen-
satz dazu waren die orale Vorbereitungsphase und orale Schluckphase tiberwie-

gend intakt.

Zusammenfassend steht bei den im Rahmen der vorliegenden Studie unter-
suchten Patienten mit tiberwiegend schwerer neurogener Dysphagie eine erhebli-
che Storung der pharyngealen Schluckphase und insbesondere der Schluckre-
flextriggerung im Vordergrund. Diese ist nicht mit einer einseitigen Parese der Ra-
chen- und Kehlkopfmuskulatur bzw. einer halbseitigen Sensibilitétsstérung zu er-
kléaren. Dies spricht dafiir, dass beim Wallenberg-Syndrom neben den motori-
schen und sensiblen Hirnnervenkernen, auch tibergeordnete Steuerzentren (,,Cen-
tral Pattern Generators™, CPGs), die den Schluckvorgang als Ganzes koordinieren,
betroffen sein miissen. Solche Steuerzentren sind bei Tieren seit etwa der Mitte des
vorigen Jahrhunderts nachgewiesen (siehe auch Kapitel 5.3.3) und wurden beim

Menschen bereits Ende des 19. Jahrhunderts diskutiert (siehe auch Kapitel 3.1).
So schreibt z.B. VAN OORDT (1896):

wLine besondere Bedeutung erhdlt die Schlinglihmung noch dadurch, dass
der Herd einseitig, scharf abgrenzbar und klein ist und trotzdem bestindig
absolute Schluckunfihigkeit bestand.

Sowohl tiber die Lage des vermutheten Schlingcentrums, als iiber die Ner-
ven, welche die Action und Coordination der dazu erforderlichen Muskel-
paare bewerkstelligen, ist seit Schroder v. d. Kolk's Untersuchungen keine

Einheit erzielt worden.
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Spéter im selben Artikel folgert er dann nach sehr umfangreicher Darstellung und

Diskussion der ihm vorliegenden Literatur und Sektionsbefunde:

»Wir werden deshalb wohl nicht fehl gehen, wenn wir auf Grund der citier-
ten Befunde den Schwerpunkt fiir die geregelte Auslésung des Schluckactes
in die Gegend des motorischen Vaguskerns verlegen, dessen Verletzung
auch nur auf einer Seite, durch Aufhebung des Reflexcentrums derselben
Seite und des coordinatorischen Centrums fiir die andere Seite, Schlingun-

maglichkeit hervorruft.”

Auch WALLENBERG (1901a) postuliert ein ,Schlingcentrum*® im Bereich des
Nucleus ambiguus und der ihn umgebenden Formatio reticularis (siehe Kapitel
3.2.2).

Eine Lokalisation des Schluckzentrums / der CPGs beim Menschen war nicht
Ziel dieser Studie und bei Fehlen einer Vergleichsgruppe von Patienten mit Medul-
la oblongata-Infarkt, aber ohne Dysphagie. auch nicht moglich. Allerdings betra-
fen die Lésionen unserer Patienten immer das rostrale Drittel der Medulla
oblongata, was gut mit den Untersuchungen anderer Autoren (VUILLEUMIER et
al. 1995, SACCO 1993, Jong S. KIM et al. 1994, Hyanghee KIM 2000, Jong S.
KIM et al. 2003) ibereinstimmt. Die Grofse der Lision korreliert in unserer Un-
tersuchung nicht mit dem Schweregrad der Dysphagie; moglicherweise besteht
hier ein Zusammenhang mit der Seite der Lision und der schluckdominanten He-
misphare.

Dariiber hinaus lisst sich jedoch feststellen, dass bei allen Patienten der vorlie-
genden Studie die Formatio reticularis im Bereich des Nucleus paragigantocellula-
ris lateralis bzw. Nucleus reticularis parvocellularis betroffen ist, was man als Hin-
weis ansehen kann, dass die medullaren Schluckzentren beim Menschen mogli-
cherweise im Bereich dieser Strukturen anzusiedeln sind. Neuere Untersuchungen
(PROSIEGEL et al. 2005b) weisen darauf hin, dass den dorsomedialen CPGs

moglicherweise eine groféere Bedeutung als den ventrolateralen zukommt.

wIn summary, based on our findings, it can be assumed that in humans the

DMCPGs [dorsomedial central pattern generators] are situated in the RF
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near the NTS of the rostral medulla (probably in the Nucleus parvocellu-
laris) and are superior to the VLCPGs [ventrolateral central pattern gen-

erators] with regard to their swallowing-relevance.

Uberlagerung der Lisionen bei

Wallenberg-Syndrom

Nucl. paragigantocellularis

lateralis (VLCPG?)

Nucl. ambiguus

Nucl. parvocellularis

(DMCPG?)

Nucl. tractus solitarii

Abb. 10 Rostrale Medulla oblongata (Bildtafel XIV, Schnitt 1801,
OLSZEWSKI & BAXTER 1982). Modifiziert nach PROSIEGEL et
al. (2005).

Das wichtigste Ergebnis der vorliegenden Untersuchung ist, dass die Haupt-
zielvariable ., Erndhrungsweise vor und nach Therapie™ (siehe Tabelle 10 und Ka-
pitel 6.3.2) im Mittel nach Therapie mit 2,04 signifikant niedriger (p < 0,0001,

Wilcoxon-Test, zweiseitig) lag als vor Therapie (5,68).
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Skala Erndhrungsweise

Kategorie Erndhrungsweise
0 voll-oral ohne Kompensation und ohne Konsistenzeinschrinkung
1 voll-oral mit Kompensation
2 voll-oral mit Konsistenzeinschrinkung

3 voll-oral mit Kompensation und Konsistenzeinschrinkung
4 teil-oral

5 teil-oral mit Kompensation

6 ausschlieflich Sondenerndhrung

Tab. 10 Erndhrungsweise: Ordinale Skala mit sieben Auspriagungsgraden.

Klinisch bedeutet dies, dass nach komplexer, individuell angepasster Schluck-
therapie 21 Patienten (75,0%) im Vergleich zu einem Patienten (3.6%) vor
Schlucktherapie voll-oral erndhrt werden konnten. Somit kann die Prognose der
Dysphagie bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom, auch bei initial schwerer bzw.
bereits lingere Zeit bestehender Storung, unter gezielter Schlucktherapie als gut
bezeichnet werden. Auf Grund des Studiendesigns ohne Kontrollgruppe ist natiir-
lich nur eine begrenzte Aussage tiber die Effektivitiat von Schlucktherapie moglich:
eine ., Plazebo-Therapie” ist jedoch nicht ohne Weiteres durchfiihrbar, ethisch be-
denklich und eine Verblindung unmdéglich. Dennoch spricht vieles dafiir, dass die
Behandlungsergebnisse einer gezielten, komplexen und individuellen Schluckthe-
rapie wesentlich iiber den Effekt einer Spontanremission hinausgehen. So begann
die Schlucktherapie bei den Patienten dieser Studie in der Regel erst nach einer
Zeit (Median 34 Tage). in der erfahrungsgemaf3 bereits ein Teil der Spontanremis-
sion abgeschlossen ist. Durch die Schlucktherapie konnten zudem auch bei Patien-
ten, deren Infarkt mehr als ein Jahr (in einem Fall fast zehn Jahre) zuriicklag, er-
hebliche, alltagsrelevante Verbesserungen der Schluckfunktion und damit der

moglichen Ernihrungsweise erzielt werden.

Neurogene Dysphagien stellen ein hiufiges Symptom des ., Lateral Medullary
Syndrome* (LMS) dar. Dartiber ob die Schluckstérung zu den Kardinalsympto-

men des Wallenberg-Syndroms gehort, bestehen unterschiedliche Ansichten, so
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wird sie in den meisten aktuellen Lehrbiichern nicht erwihnt. Grundsitzlich er-
scheint es jedoch angebracht, sich bei der Verwendung eines Eigennamens fiir ein
Syndrom an die Beschreibung des jeweiligen Autors zu halten. Von einem ., Wallen-
berg-Syndrom* sollte man somit nur sprechen, wenn auch alle wesentlichen, in
den sehr ausfiihrlichen, priazisen und wissenschaftlich fundierten Originalarbeiten
(siche Kapitel 3.2 und 4.1) beschriebenen Symptome vorliegen. Hierzu gehort
auch die Dysphagie, die nicht nur in der ersten Fallbeschreibung von 1895 er-
wihnt wird, sondern in allen fiinf von Wallenberg verdffentlichten Fillen mit dor-
solateralem Medulla oblongata-Infarkt vorlag. Zudem handelt es sich um ein
Symptom von hoher klinischer Relevanz. Somit sollte die Bezeichnung .. Wallen-
berg-Syndrom™ nur dann verwendet werden, wenn neben der bekannten Symp-
tomkonstellation auch - zumindest initial - eine Dysphagie vorliegt. In allen ande-
ren Féllen empfiehlt es sich, z.B. von einem lateralen medullaren Syndrom (LMS)

zu sprechen.

6.5 Ausblick

Nachdem gezeigt werden konnte, dass eine gezielte, individuell angepasste
Schlucktherapie bei Patienten mit neurogener Dysphagie aufgrund eines Wallen-
berg-Syndroms erfolgversprechend ist, bleibt zu hoffen, dass in Zukunft mehr Pa-
tienten diese Therapie zuginglich gemacht wird. Beziiglich der Therapieverfahren,
die hier Anwendung finden sind weitere Studien notwendig, vor allem weil der
grof3en Zahl verschiedener alter und neuer Therapieverfahren eine recht beschei-
dene Anzahl guter Therapiestudien gegeniibersteht und bisher die Qualitat und
der Erfolg einer Schlucktherapie sehr von der individuellen Ausbildung und Er-
fahrung des Therapeuten abhingt. Beziiglich der genaueren Lokalisation der
Schluckzentren (CPGs) beim Menschen gibt es vielversprechende Ansitze mittels
neuer hochauflésender Kernspintomographieverfahren (z.B. 3D CISS) und verbes-

serter funktioneller Kernspintomographie.
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7. Zusammenfassung

Das Wallenberg-Syndrom besteht aus einer Vielfalt neurologischer Symptome,
die Adolf Wallenberg bereits 1895 sehr detailliert beschrieben und auf eine ver-
gleichsweise winzige Lasion in der dorsolateralen Medulla oblongata zuriickge-
fithrt hat. Ein in der neueren Literatur wenig beachtetes, klinisch jedoch sehr rele-
vantes Symptom ist die Dysphagie. Hierzu liegen sowohl hinsichtlich der Art der
Storung wie auch beziiglich der Interventionsméglichkeiten kaum systematische
Untersuchungen vor.

Ziel der vorliegenden prospektiven Studie war es, einerseits herauszufinden,
welche Phase und Funktionen des Schluckablaufs beim Wallenberg-Syndrom be-
eintriichtigt sind bzw. ob es ein typisches Storungsmuster gibt und andererseits die
Wirksamkeit spezifischer Schlucktherapie zu evaluieren.

Es wurden 28 Patienten untersucht, die unter einer neurogenen Dysphagie lit-
ten, klinisch ein Wallenberg-Syndrom aufwiesen und bei denen kernspintomogra-
phisch eine einseitige Lision der dorsolateralen Medulla oblongata vorlag. Hierbei
zeigte sich, dass vor allem eine Stérung der pharyngealen Schluckphase vorlag,
was sich insbesondere in einer gestorten Schluckreflextriggerung und in einer Off-
nungsstérung des oberen Osophagussphinkters duflerte. Beziiglich der Frage nach
der Effektivitiit einer spezifischen Schlucktherapie konnte gezeigt werden, dass die
Aspirationsgefahr unter gezielter, individuell angepasster stationédrer Schluckthe-
rapie deutlich abnahm. So konnte eine signifikante Verbesserung der Hauptziel-
variablen "Erndhrungsweise", definiert durch eine ordinale Skala mit 7 Auspré-
gungsgraden von 0 (voll-oral ernédhrt) bis 6 (vollstindige Ernidhrung iiber PEG
oder nasogastrale Sonde) erreicht werden. Klinisch bedeutet dies, dass nach
Schlucktherapie 21 Patienten (75,0%) voll-oral ernahrt werden konnten, im Ver-
gleich zu einem Patienten (3,6%) vor Therapie.

Zusammenfassend weisen die Ergebnisse darauf hin, dass beim Wallenberg-
Syndrom insbesondere die Schluckreflextriggerung und die Offnung des oberen
Osophagussphinkters gestért ist. Unter gezielter und qualifizierter Schlucktherapie
kann die Prognose der Dysphagie bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom jedoch
auch bei initial schwerer bzw. bereits lingere Zeit bestehender Storung als gut be-

zeichnet werden.
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