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Clinical and Angiographic Findings in Vascular Medullary Syndromes 

Summary. Eleven cases presenting a syndrome of the medulla oblongata are 
discussed with reference to the findings of clinical and angiographic investi- 
gation. 

The diagnosis of Wallenberg's syndrome is justified when the classic 
symptoms are apparent (Homer ' s  syndrome, nystagmus, dysphonia and dys- 
phagia, ataxia, ipsilateral sensory impairment of the face and contralateral 
elsewhere, and accompanying vegetative disturbances). If  additional symp- 
toms such as a facial or extra,ocular muscle paresis, especially hemiparesis, 
exist, another, more lateral or medial, syndrome of the oblongata should be 
considered. 

Angiographic findings vary considerably, ranging from a normal vertebral 
artery or posterior inferior cerebellar artery (PICA) to an occlusion of these 
arteries (in three and two of the 11 cases respectively). Modifications are often 
seen in the anterior inferior cerebellar artery (AICA). A kind of complement- 
ary supply in the PICA-AICA region must occasionally exist. Localised 
processes affecting these vessels rather than diffuse multifocal vascular 
processes would lead to Wallenberg's syndrome. It is difficult to conclude 
from the clinical picture where a possibly responsible vascular narrowing or 
obliteration may lie, even if pareses of the limb were present. 

Key words: Wallenberg's syndrome - Vertebral artery - Posterior inferior 
cerebellar artery - Cerebral angiography - Syndromes of the medulla 
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Zusammenfassung. Bei 11 Ffillen von Oblongatasyndromen wird zu den 
klinischen und angiographischen Befunden beim Wallenbergsyndrom Stel- 
lung genommen. 
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Zur Diagnose des Wallenbergsyndromes sollte die klassische Sympto- 
matik (Hornersyndrom, Nystagmus, Dysphonie und Dysphagie, Ataxie, 
dissoziierte sensible St6rung im Gesicht bzw. kontralateral am K6rper, vege- 
tative Begleitsymptomatik) m6glichst weitgehend vorhanden sein. Wenn zu- 
s~itzliche Ausf~ille - -  etwa Facialis- oder Augenmuskelparesen, insbesondere 
aber Halbseitenzeichen - -  vorliegen, ist ein anderes - -  laterales oder mediales - -  
Oblongatasyndrom anzunehmen. 

Die angiographischen Ergebnisse sind sehr uneinheitlich und reichen von 
unauff~illigen Befunden an A. vertebralis bzw. A. cerebelli inferior posterior 
(ACIP) bis zu VerschlOssen dieser Geffil3e (in drei bzw. zwei der 11 Ffille). 
Verfinderungen an der A. cerebelli inferior anterior (ACIA) sind h~iufig zu 
beobachten. Nicht selten dfirfte eine Art komplementfirer Versorgung im 
ACIA-ACIP-Bereich bestehen. Umschriebene Prozesse an den erwfihnten 
Geffigen fOhren eher zu einem Wallenbergsyndrom als diffuse multilocul~ire 
Geffigprozesse. 

Aus der klinischen Symptomatik sind, auch unter Berficksichtigung 
eventuell vorliegender Paresen an den Extremitfiten, kaum Rt~ckschliisse auf 
die Lokalisation einer m6glicherweise verantwortlichen GeffiBstenose bzw. 
-obliteration zu ziehen. 

Sehliisselwiirter: Wallenbergsyndrom - O b lo n g a t a sy n d ro m e-  Cerebrale 
Angiographie - A. vertebralis - A. cerebelli inferior posterior 

Einleitung 

Das klinische Bild einer Funktionsst6rung des dorsolateralen Oblongataberei- 
ches wurde 1895 von Wallenberg zusammenfassend beschrieben und postulativ 
einer Durchblutungsst6rung im Versorgungsgebiet der A. cerebelli inferior po- 
sterior (ACIP) zugeschrieben, nachdem bereits mehrere Autoren vor ibm die 
klinisch-neurologische Symptomatik als relative Einheit publiziert hatten (Wal- 
lenberg selbst zitierte insbesondere Wernicke). 6 Jahre spS.ter konnte Wallenberg 
[38] anhand der Autopsie desselben Falles seine Annahme, dab es sich um einen 
embolischen Verschlug der ACIP gehandelt habe, beweisen. 

Man ist versucht, diese Tatsache als einen glticklichen Zufall zu bezeichnen, 
da wir heute wissen, dal3 die klinische Symptomatik des Wallenbergsyndromes 
zwar durch eine Durchblutungsst0rung im Versorgungsbereich der ACIP bedingt 
sein kann, aber keineswegs in jedem Fall - -  offensichtlich fiberhaupt nur in der 
Minderheit der publizierten F~ille--- durch eine umschriebene Thrombose oder 
Embolie in eben diesem Gerbil3 verursacht wird. Hfiufiger ft~hren L~isionen im 
proximalen Vertebralis-Stromgebiet zum Bild des sogenannten Wallenberg- 
syndroms. Es erhebt sich die Frage, ob dem Wallenbergsyndrom im Vergleich zu 
den anderen zahlreichen medullS.ren Syndromen eine solche Eigenst~indigkeit und 
eine solche Publizistik zuteil geworden w~ire, wenn Wallenberg den erwarteten 
Verschlul3 der ACIP nicht bestMigt gefunden hfitte. 

In den letzten Jahren wurde der anatomische Sitz der zugrundeliegenden 
Lfision yon mehreren Autoren nicht mehr streng der ACIP zugeordnet, sondern 
auch den Gef~il3gebieten der weiteren Umgebung, wobei im wesentlichen Ste- 
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nosen bzw. Verschliisse der Vertebralarterien,  der A. cerebelli inferior anter ior  
(ACIA)  oder der A. basilaris diskutiert  werden [32]. 

A n h a n d  von 11 selbst beobachte ten Ffillen m6chten  wir zur Frage der 
klinischen Symptomat ik  Stellung nehmen und  das umschriebene ,,klassische" 
Wal lenbergsyndrom von K o m b i n a t i o n e n  mit anderen  vasculfiren Oblongata-  
syndromen mit fihnlicher klinischer Symptomat ik  differenzieren. Auf  die angio- 
graphisch fagbaren Verfinderungen wird nfiher eingegangen. 

Kasuistik 

11 Patienten, die klinisch-neurologisch eine Wallenbergsymptomatik geboten hatten und einer 
Angiographie unterzogen worden waren, wurden aus dem Patientengut der Neurologischen 
Universitgtsklinik Wien ausgew~ihlt. 

Patient 1. G.K., m~innlich, 42 Jahre (A/18/75). Arterielle Hypertonie. Beginn mit Obelkeit, 
Erbrechen, heftigem Drehschwindel mit Falltendenz nach links, Dazu Heiserkeit, Schluck- 
st6rung, Parfisthesien im Gesicht links, an der oberen und unteren Extremitfit rechts. Im Status 
Glasauge links, Wfirgereflex nicht ausl6sbar, Recurrensparese, Hypoglossusparese links. 
Spurenparese der rechten oberen und unteren ExtremitS_t. Dissoziierte Hypfisthesie im Gesicht 
links, an der oberen und unteren Extremitfit rechts, Ataxie. EEG mSl3ig abnorm, beidseits 
fronto-temporal Thetagruppen bei wechselnder Seitenbetonung. Teilremission in der Folge. 

Patient 2. RG., mfinnlich, 25 Jahre (A/113/80). Beginn mit Kopfschmerzen und Drehschwindel 
mit Falltendenz nach rechts. Dazu Heiserkeit, Schluckst6rung, geringgradige Ungeschicklich- 
keit der rechten Hand, Parfisthesien im Gesicht rechts, an der oberen und unteren Extremitfit 
links. Im Status nicht ersch6pfbarer Horizontalnystagmus beim Blick nach beiden Seiten, 
Rachenreflex nicht ausl6sbar, Glossopharyngeusparese links, Recurrensparese, dissoziierte 
Hypfisthesie im Gesicht links, an der oberen und unteren ExtremitS.t und am Rumpf rechts. 
Unterberger-Tretversuch: Abweichen nach rechts. EEG leicht abnorm, beidseits temporal 
Thetagruppen. CT unaufffillig. Weitgehende Remission innerhalb von 2 Monaten. 

Patient 3. B.H., mfinnlich, 67 Jahre (C/72/80). Generalisierte sklerotische Gef~iBerkrankung. 
Anamnestisch rezidivierende Scbwankschwindelattacken. Beginn mit heftigem Schwank- und 
Drehschwindel mit Falltendenz nach links. Im Status Hornersyndrom links, Horizontal- 
nystagmus beim Blick nach links, Recurrensparese, dissoziierte Hypfisthesie im Gesicht links, 
an der oberen und unteren Extremitfit und am Rumpf rechts. Feinmotilitfitsst6rung und 
Pronationstendenz an der oberen ExtremitSt rechts, Sehnenreflexe rechts gering lebhafter als 
links ausl6sbar. EEG unauffNlig, CT unaufffillig. Fast vollstfindige Remission innerhalb von 
3 Monaten. 

Patient 4. I.M., m~innlich, 71 Jahre (C/12/79). Labile Hypertonie. In den letzten 2 Jahren 
rezidivierende Attacken mit Schwankschwindei, Falltendenz nach rechts, Hornersyndrom 
rechts, Schluckbeschwerden, dissoziierte ParS_sthesien im Gesicht rechts, an der oberen und 
unteren Extremitfit links. Fallweise Feinmotilitfitsst6rungen an der oberen Extremit~it links, 
Abducensparese links, Heiserkeit, Dysarthrie, Schleiersehen. EEG unauff~illig, im CT Er- 
weiterung der inneren Liquorrfiume sowie der Oberwurmcisterne. Keine Kontrolluntersuchung. 

Patient 5. G.K., weiblich, 65 Jahre (C/27/76). Seit 6 Monaten rezidivierend Schwankschwindel- 
attacken, zuletzt auch Drehschwindel nach rechts. Im Stares Horizontalnystagmus beim Blick 
nach beiden Seiten, Hornersyndrom rechts, diskrete Facialisparese rechts, geringe Heiserkeit, 
dissoziierte HypS_sthesie im Gesicht rechts, an der oberen und unteren Extremitfit sowie am 
Rumpf links. Leichte Ataxie. EEG gering abnorm, beidseits Thetagruppen bei Links/iber- 
wiegen. Teilremission. 
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Patient 6. H.E., m~innlich, 38 Jahre (C/471/79). Nikotinabusus (120 Zigaretten pro Tag). 
Akuter Beginn mit Erbrechen, Doppelbildern, Heiserkeit, SchluckstSrungen, Dysarthrie, 
Parfisthesien im Gesicht links, am Stamm rechts, Schw~iche und ataktische BewegungsstSrung 
an der oberen und unteren Extremitfit rechts. Im Status ausgepr~igtes Hornersyndrom links, 
diskrete Facialisparese links, Recurrensparese, Ataxie. EEG m~iBig abnorm, Thetagruppen 
links parieto-temporal, im CT hypodenses Areal links ponto-cerebellfir. Weitgehende Re- 
mission. 

Patient 7. K.L., m~innlich, 57 Jahre (A/387/75). Vor 2 Wochen Kopfschmerzen, Erbrechen, 
unsystemisierter Schwindel. Zuletzt Progredienz, Sprachst6rung. Im Status Hornersyndrom 
rechts, Facialisparese rechts, skandierende und bulb~ire Sprache, dissoziierte Hyp~isthesie an der 
oberen und unteren Extremitfit sowie am Rumpf links, Spurenparese an der oberen Extremitfit 
links, leichte Ataxie. Geringgradige Teilremission. 

Patient 8. RJ., mgnnlich, 42 Jahre (A/344/76). Beginn mit Schluck- und SprachstSrungen, 
Heiserkeit, SensibititfitsstSrung im Gesicht rechts, an der oberen und unteren Extremitfit sowie 
am Rumpf links. Im Status inkomplettes Hornersyndrom rechts, Cornealreflex rechts ab- 
geschw~icht, Recurrensparese rechts, dissoziierte HypS_sthesie im Gesicht rechts, an der oberen 
und unteren Extremit~it sowie am Rumpf links. Sehenreflexe links gering lebhafter als rechts 
ausl6sbar, geringe Ataxie. EEG unaufffillig, im CT kleines Areal gering verminderter Dichte 
rechts cerebellfir. Remission innerhalb von 3 Wochen. 

Patient 9. D.J., m~innlich, 51 Jahre (A/44/75). Beginn mit Kopfschmerzen, unsystemisiertem 
Schwindel. Zwei Tage spS.ter Doppelbilder, weitere 6 Tage spMer Sensibitit~itsst6rung im 
Gesicht links, an der oberen und unteren Extremitfit sowie am Rumpf rechts. Im Status 
Nystagmus beim Blick nach beiden Seiten, Hornersyndrom links, dissoziierte Hypfisthesie im 
Gesicht links, an der oberen und unteren Extremitfit sowie am Rumpf rechts. EEG unaufffillig, 
im CT gering verminderte Dichte in der rechten KleinhirnhemisphS.re. Keine wesentliche 
Besserung in der Folge. 

Patient 10. V.I., weiblich, 34 Jahre (C/7/78). Vor 11 Jahren Lues im Stadium II entdeckt, 
Penicillinkur. Seit 6 Jahren Migraine ophtalmique. Vor 3 Jahren akuter Beginn mit Kopf- 
schmerzen rechts, Ptose rechts, Par~isthesien im Gesicht rechts, an der oberen und unteren 
ExtremitM links, Ataxie. Remission in kurzer Zeit, Rezidiv vor 2 Jahren. Vor der Aufnahme 
gelegentlich Drehschwindelattacken, Schluckst6rungen. Neurologischer Status zur Zeit der 
Aufnahme unauff~illig. Im Liquor deutlich entziindliche Reaktion vom lymphocytgren Typ, 
104/3 Zellen. GefO.Baffektion auf luetischer Basis nicht auszuschlieBen. 

Patient 11. RR., mfinnlich, 32 Jahre (A/410/75). Akuter Beginn mit Drehschwindel nach rechts, 
Ubelkeit, Schwfiche im rechten Bein. Im Status Hornersyndrom rechts, Facialisparese rechts, 
Wiirgereflex nicht ausl6sbar, Recurrensparese, Dysphagie, diskrete Hypoglossusparese rechts, 
geringgradige Kleinhirnzeichen rechts, Sehnenreflexe links lebhafter als rechts ausl6sbar. Weit- 
gehende Remission. 

Ergebnisse 

Die angiographischen Ergebnisse sind in der Tabelle 1 zusammengefaBt,  Bild- 
beispiele fiir angiographische Befunde siehe Abb.  1 -4 .  Nachdem in der Literatur  
tiberwiegend Verschliisse im Vertebralisbereich, zum Teil aber auch der ACIP  
selbst bzw. der A C I A  gefunden wurden,  sind die jeweils homolateral  l iegenden 
GeffiBbereiche synoptisch zusammengestell t .  Nur  bei 2 der 11 Pat ienten wurde 
ein VerschluB der A. vertebralis festgestellt, in einem weiteren Fall  bes tand eine 
Hypoplasie.  Umschriebene Einengungen  der Geffige ohne h~imodynamische 
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Name GefS.13zustand (homolateral) 

A. vertebralis ACIP ACIA 

1 G.K. BL, BR Verschlu3 3. HWK 0 + + +  

2 P.G. TCA Hypoplasie, Verschlu3 Atlash6he 0 + + + 

3 B.H. BL Einengung auf 70% + 0 

4 I.M. TCA Hypoplasie 0 + + +  

5 G.K. TCA 2 Knickbildungen durch Osteophyten + +a + 

6 H.E. TCA kaliberschwach ++~ + + +  

7 K.L. BR Wandunregelmfil3igkeiten + + +  + 

8 P.J. BR Wandunregelmfil3igkeiten + + 0 

9 D.J. BL o.B. + + +  0 

10 V.I. TCA o.B. + + +  0 

11 RR. BR o.B. ++  ++  

Abb. 1 

Abb. 2 

Abb. 3 

Abb. 4 

A C I P -  Arteria cerebelli inferior posterior 
ACIA-Ar te r ia  cerebelli inferior anterior 
BL - Brachialis-Vertebralis-Angiographie links 
BR - Brachialis-Vertebralis-Angiographie rechts 
TCA -Transfemorale Cerebrale Angiographie 
0 - fehlende Geffil3darsteIlung 

+ - Geffig sehr kaliberschwach, nicht durchgezeichnet 
+ + -Gef/ ig mittleren Kalibers, einigermagen durchgezeichnet 

++ + -GeffiB kaliberstark, gut durchgezeichnet 
a -Aufffillung fiber die kontralaterale A. vertebralis 

Abb. 1. VerschluB der A. vertebralis links in H6he des 3. HWK 
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Abb. 2. Fehlende Darstellung der ACIP rechts; gut durchgezeichnete, kaliberstarke ACIA rechts 

Abb. 3. Stenose der A. vertebralis links, Einengung des Geffiges auf etwa 70% des urspriinglichen 
Ourchmessers 

Signif ikanz wurden bei 2 Pat ienten beobach te t ,  w~ihrend bei den fibrigen 6 Pa- 
t ienten unauff~illige Gef~ge bzw. nur  geringffigige unspezifische Wandunrege l -  
m/il3igkeiten zur Dars te l lung  kamen.  

Die A C I P  war  in drei  F~illen iXberhaupt nicht  dargestel l t ,  in e inem Fa l l  nur  
sehr ka l iberschwach  und mangelhaf t  durchgezeichnet .  In zwei F~illen kam es zu 
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Abb.4. Gut durchgezeichnete, kaliberstarke ACIP rechts 

einer guten Aufffillung fiber die kontralaterale A. vertebralis, bei den restlichen 
5 Patienten fanden sich angiographisch unauffallige Verhaltnisse. 

Angiographisch fagbare Veranderungen an der ACIA wurden haufiger ge- 
funden als an der ACIP, wobei sich das Geffil3 in vier Fallen fiberhaupt nicht 
darstellte, in zwei Fallen nur schwach und nicht durchgezeichnet, wahrend bei 
den fibrigen 5 Patienten die Gefal3zeichnung einwandfrei war. 

Die kontralaterale A.vertebralis wurde in drei Fallen dargestellt und war 
jeweils unauffallig. Bei 2 Patienten wurden beide Carotiden mit Kontrastmittel 
geffillt, in weiteren 7 Fallen die A. carotis lediglich einer Seite. In allen 9 Fallen 
waren die angiographischen Verhaltnisse unauffallig. 

Diskussion 

Bei den zahlreichen Variationen und Varianten der Gefaf3versorgung im vertebro- 
basilaren System [16, 21,24], die vor allem auch den v o n d e r  ACIP versorgten 
anatomischen Bereich der dorsolateralen Medulla oblongata betreffen, scheint es 
- -  wenn der historische klinische Begriff des Wallenbergsyndroms aufrecht- 
erhalten werden sou - -  notwendig, eine einheitliche Bezeichnung anzustreben. Es 
werden demnach zunachst anhand der Literatur jene Symptome zusammen- 
gefal3t, die beim klinischen Bild des Wallenbergsyndroms meistens anzutreffen 
sind. Es mug allerdings erwahnt werden, daf~ bei vielen in der Literatur zitierten 
Fallen - -  wie auch bei manchen selbst beobachteten FAllen - -  nicht jedes Einzel- 
symptom des klassischen Wallenbergsyndroms zur Beobachtung kommt. 

Abgesehen yon m6glichen Prodromen [4, 16, 19, 22], die haufig als Schwindel- 
zustande (ira eigenen Krankengut bei 4 der 11 Patienten), Kopfschmerzen (in 2 
Fallen), manchmal als Sehst6rungen oder Gesichtsschmerzen imponieren, kommt 
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Abb. 5. Schnitt durch die Oblongata (modifiziert nach [28]). 1, 2, 3 -  Leitungsbahnen Nn. IX, X; 
4 - N. dors. n. vagi; 5 - N. sens. n. vagi; 6, 7 -  Kerngebiet des N. trigeminus; 8 - Tr. spinocerebel- 
laris ventr.; 9- Tr. rubrospinalis; 10-  Tr. reticulospinalis lat.; 11-13 - Tr. spinothalamicus lat.; 
14-  zentrale Sympathicusbahn (Hornersyndrom); 15 - N. ambiguus; 16-  Tr. vestibulospinalis. 
Hervorgehoben ist die Erweichungszone beim Wallenbergsyndrom 

es initial oft zu akuten Drehschwindelattacken, zu ataktischen St6rungen bzw. 
t~berwiegend ipsilateral lokalisierten Kopfschmerzen, nut  selten zu einer Bewugt- 
seinsst6rung [2]. 

Das Vollbild der klinischen Symptomatik beim klassischen Wallenberg- 
syndrom - -  in Klammern die entsprechenden funktionsgest6rten Substrate - -  
umfagt: ipsilateral ein Hornersches Syndrom (zentrale Sympathicusbahn), Ny- 
stagmus und Fallneigung zur Herdseite (N. vestibularis inferior), Analgesie und 
Thermanasthesie bzw. Hypasthesie im Gesichtsbereich mit fehl6ndem Corneal- 
reflex, jedoch intakter Motorik (N. tractus spinalis n. trigemini), Gaumen-, 
Larynx- und Pharynxparese mit Schluckbeschwerden und Dysphonie (N.am- 
biguus IX, X), Ataxia, Asynergie bzw. Hypotonie (Pedunculus cerebellaris 
inferior, Tr. spinocerebellaris anterior), Tachycardie, Dyspnoe, Ubelkeit und Er- 
brechen, Singultus (N. dorsalis n. vagi, Substantia reticularis), kontralaterale dis- 
soziierte sensible St6rung an Extremitaten und Rumpf (Tr. spinothalamicus lat.) 
[11, 14, 16,22,28, 37-39]. Zur anatomischen Situation siehe Abb. 5. 

In einer klinischen Symptomanalyse von Currier und Mitarb. (1961) anhand 
von 39 Fallen mit Wallenbergsyndromen land sich die oben erwfihnte sensible 
St6rung ebenso in allen Fallen wie die Hornersche Symptomatik, die anderen 
Symptome aber waren sporadischer. 

In einer Zusammenstellung von 7 Fallen durch Janzen und Mitarb. (1979) 
bestanden die ,,fiberwiegend klassischen" Zeichen nur in 3 Fallen. 

Zu m6glichen zus~itzlichen Symptomen k6nnen nach dem Erstbeschreiber 
Gesichtsneuralgien, f l i i ch t i ge  Facialislahmungen, Hypoglossusparesen und Re- 
flexverlust an den unteren Extremitaten, nach anderen Autoren [2, 15, 16, 19, 
20,17] auch Hypakusie, Ageusie, Augenmuskelparesen, Sehst6rungen bzw. 
Hemiparesen gezfihlt werden. Wallenberg selbst betont ausdrficklich, dab eine 
Hemiparese der anderen Seite ,,kaum noch in das Krankheitsbild hineingeh6rt" 
(Currier und Mitarb. fanden Hemiparesen in 18 der 39 F~ille, Janzen und Mitarb. 
(1979) in 3 der 7 Falle). 
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Bei den selbst beobachteten Ffillen bestanden bei allen Patienten im Initial- 
stadium dissoziierte sensible St6rungen im Gesicht und am K6rper. Ataktische 
St6rungen und Symptome von seiten des IX. und X. Hirnnerven wurden in 10 
Ffillen beobachtet (alle auger Fall 9). Eine Hornersche Symptomatik war bei 8 
Patienten eindeutig, im Fall 10 inkomplett vorhanden, im Fall 2 nicht nach- 
weisbar. Im Fall 1 bestand eine Ptose bei Augenprothese. Der primfire Schwindel 
fehlte nur in einem Fall, ein Nystagmus war inkonstant (in 5 von 11 Ffillen) zu 
beobachten. Die begleitende subjektive vegetative Symptomatik war in 7 F~illen 
explorierbar. 

Um die klinische EntitS.t des Syndroms zu bewahren, wfire es notwendig, fiir 
die Diagnose 6 Kardinalsymptome (Hornersyndrom, Nystagmus, Beteiligung des 
N.V., Parese der Nn. IX und X, dissoziierte Rumpfhypfisthesie, Ataxie) zu 
fordern, aber auch die m6gliche Flfichtigkeit einzelner Symptome zu berfick- 
sichtigen. Unter dieser Voraussetzung mfil~ten viele der in der Literatur zitierten 
,,Wallenbergsyndrome" als partiell charakterisiert werden. 

Wfihrend das alleinige Fehlen von einem, h6chstens zwei Kardinalsymptomen 
die Diagnose Wallenbergsyndrom noch nicht ausschliegen mul3, ist das Vor- 
liegen zusfitzlicher Symptome kritischer in bezug auf diagnostische Zuordnung zu 
werten. Im eigenen Krankengut sind nur die Ffille 2, 5, 9 als klassische Wallen- 
bergsyndrome anzusprechen; bei den anderen fanden sich passagere minimale 
motorische Halbseitenzeichen (3 Ffille), einseitige Reflexbetonungen (4 FNle), in 
4 FS.11en Facialisparesen, in 2 FS.11en Hypoglossusl~ihmungen geringen Grades, 
einmal auch eine Abducensparese (Uberschneidungen untereinander). Hier scheint 
die Herdlokalisation neben der Dorsolateralregion auch weitere laterale bzw. 
mediale Bereiche (fiber das eigentliche ,,Wallenberg-Gebiet" hinaus) der Oblon- 
gata zu betreffen. Differentialdiagnostisch mfissen ein Syndrom der A. cerebelli 
inferior anterior [30], ein Nageotte-Babinski-, ein Cestan-Chenais- oder ein 
Avellissyndrom u.a. in Erw~igung gezogen werden [9, 24, 28,32]. 

Es wurde mehrfach versucht, je nach Vollstfindigkeit ,bzw. Ausprfigungsgrad 
der klinischen Symptome Untergruppen bzw. partielle Wallenbergsyndrome zu 
differenzieren [7, 9, 16, 24, 27], doch scheint dies lediglich zu einer Verwgsserung 
der klassischen Definition zu ffihren. 

Die Prognose des Wallenbergsyndroms wird im allgemeinen als gfinstig be- 
urteilt. Im eigenen Krankengut kam es in 6 Ffillen zu einer praktisch v611igen 
Remission der Symptomatik, in 3 F~illen zu einer Teilremission. In einem Fall 
kam es zu keiner Besserung, in einem Fall war keine Nachbeobachtung m6glich. 

Atiologisch war in allen Ffillen mit einer Ausnahme (bei Patient 10 luetische 
Genese mOglich) am ehesten ein unspezifischer Geffigprozeg anzunehmen, es 
bestanden Belastungsfaktoren, wie sie auch im Schrifttum hervorgehoben werden 
(Hypertonie, Diabetes mellitus, Nikotinabusus etc.) [18, 2,7,24]. In der Litera- 
tur wird auch auf andere Miologische M6glichkeiten verwiesen: Traumen [3], 
Manipulationen der Halswirbels~iule [34], degenerative Ver~inderungen der Hals- 
wirbelsfiule [23], Herdencephalitis [31], Tumore [1] etc. 

Ebenso variantenreich wie die klinische Symptomatik ist der pathologisch- 
anatomisch erhebbare Befund. Bei dem yon Wallenberg beschriebenen Fall, der 
6 Jahre nach der klinischen Beschreibung zur Autopsie gelangte, fand sich neben 
einer generalisierten Arteriosklerose der Hirnarterien eine Stenose an der linken 
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A. vertebralis kurz vor der Vereinigung zur A. basilaris sowie ein fast vollst~in- 
diger filterer Verschlug der A. cerebelli inferior posterior links. Wallenberg lieg in 
seiner Analyse often, ob es sich bei diesem VerschluB um eine lokale Thrombose- 
bildung gehandelt hat oder um eine Embolisierung aus der homolateralen 
Vertebralisstenose. In der weiteren Literatur sind iiberwiegend Thrombosen, 
wesentlich seltener Embolien beschrieben [15]. 

Es stellte sich in der Folge bald heraus, dab in sehr vielen FS.11en keineswegs 
ein isolierter Verschlug der ACIP vorlag, sondern dab in der fiberwiegenden 
Mehrzahl eine Vertebralisstenose oder -verschluB bei zum Teil freiem Zugang in 
die ACIP nachweisbar war. So fanden Krayenbfihl und Yasargil (1957) bei den 
von ihnen pathologisch-anatomisch untersuchten 5 Ffillen Vertebralisverschlfisse 
als Ursache. Nur in einem Fall war das Lumen der ACIP am Abgang thrombo- 
tisch verlegt. Andere Autoren [9, 10] berichteten fiber ~ihnliche Ergebnisse. In 
einer Literaturfibersicht von Fisher und Mitarb. (1961)fiber frfiher publizierte 
autoptisch gesicherte FS,11e, bei denen allerdings die klinischen Zuordnungs- 
kriterien nicht in allen Ffillen einem klassischen Wallenbergsyndrom entsprechen, 
fanden sich isolierte Vertebralisverschliisse in 9 von 26 Ffillen, auch in 7 von 16 
selbst beobachteten F~illen. A. vertebralis und ACIP waren in 6 bzw. in 5 eigenen 
F~illen betroffen, w~ihrend die ACIP allein lediglich in 4 F~illen aus der Literatur- 
iibersicht und in 2 Ffillen des eigenen Krankengutes verschlossen war. In 2 der 
selbst beobachteten F~ille war die ACIP an einer Seite fiberhaupt nicht angelegt. 
Im gesamten Autopsiematerial yon 42 F~illen standen 38% isolierte Vertebralis- 
verschlfisse 14,2% ACIP-Verschlfissen gegenfiber. 

Umgekehrt muB nicht jeder Vertebralisverschlul3 zu einem Wallenbergsyn- 
drom ffihren. Castaigne und Mitarb. (1973) fanden in ihrem Sektionsmaterial 
(n = 44) bei rund 50% einen einseitigen VertebralisverschluB, aber keine Apo- 
plexiezeichen im lateralen Oblongatabereich. 

Der artifizielle Verschlul3 (Ligatur) einer A. vertebralis bleibt meistens sym- 
ptomlos. Dandy [zit. in 24] berichtete fiber 20 solcher F~ille, Nagashima und 
Mitarb. (1970) teilten 25 Ffille mit, bei denen zwar jeweils ein Nystagmus, aber 
kein Wallenbergsyndrom auftrat. T6nnis beschrieb 1948, dab selbst nach Ligatur 
einer ACIP kein Wallenbergsyndrom, sondern erstaunlicherweise lediglich eine 
beidseitige Abducensparese aufgetreten war. Nach einigen Beobachtungen an 2 
F~illen sind Subarachnoidalblutungen aus Aneurysmen der ACIP diesbezfiglich 
symptomlos. 

Neben der klinischen Diagnostik ist die Angiographie die wichtigste Hilfs- 
untersuchung. Es ergeben sich allerdings eine Reihe von Problemen bei der 
Beurteilung. Die Mikrozirkulation ist angiographisch fiberhaupt nicht fagbar, 
der Stellenwert der zeitlichen Differenz zwischen dem isch~imisch bedingten 
Ereignis und der Angiographie (Rekanalisationsm6glichkeit!) ist hoch zu be- 
werten. 

Klinisch blande Vertebralisstenosen bzw. -verschlfisse - -  evtl. auch doppel- 
seitig - -  konnten angiographisch nachgewiesen werden, sofern die A. basilaris 
frei und der Circulus Willisi intakt blieb [36]. Dal Bianco und Mitarb. [8a] fanden 
unter 67 panangiographierten Patienten ohne klinische Zeichen einer cerebralen 
Durchblutungsst6rung (iiberwiegend Tumore) in 28% der F~ille symptomlose 
stenosierende Prozesse der Vertebralarterien. Klinisches Bild und angiographi- 



Klinische und angiographische Befunde bei vasculfiren Obiongatasyndromen 303 

sche Lokalisation der Stenose bzw. des Verschlusses stimmen auch bei schweren 
Insulten hfiufig nicht fiberein (Wessely und Mitarb. [40]). Zeumer und Hauke 
(1979) fanden bei 75 Patienten mit Basilarisinsuffizienz nur an 7 von 113 Verte- 
bralarterien Abgangsstenosen mit Lumeneinengung von mehr als 50%. Herr- 
schaft (1971) sah bei Patienten mit vertebrobasilfirer Insuffizienz (n = 52) nur in 
21% Abgangsstenosen der A. vertebralis. Nach Meinung yon Dorndorf  und 
Kahrweg (1976) ist ein einseitiger Vertebralisverschlug nur dann pathogenetisch 
wirksam, wenn die kontralaterale A. vertebralis zumindest stenosierende Ver- 
5.nderungen aufweist. 

Auf  das Wallenbergsyndrom bezogen meinte Gfinshirt (1972), dag eine 
Stenose oder Verschluf3 einer A. vertebralis, wenn i~berhaupt, u. U. nur im Be- 
reich der ACIP zu einem Infarkt ffihre. In der Symptomatik bestehe kein Unter- 
schied zu einem Infarkt durch Verschlug der ACIP selbst [auch 4,5]. Das 
Vorliegen yon Pyramidenzeichen l~il3t nicht mit Sicherheit auf ein Betroffensein 
der A. vertebralis schlief3en [24, 36]. 

Bei Betrachtung der Tabelle 1 fNlt auf, dab hfiufig eine Art komplement~irer 
Versorgung zwischen ACIP und ACIA zu bestehen scheint, was gut mit der 
Ansicht von G~inshirt oder auch Perneczky fibereinstimmt, wonach bei mangel- 
hafter Darstellung der ACIP die Versorgung schon prim~ir fiber eine gut aus- 
gebildete ACIA erfolgen k6nnte. Nach Huber  (1979) lfigt sich in 20% der Ffille im 
Angiogramm iiberhaupt keine ACIP feststellen, wobei offensichtlich die ACIA 
deren Funktion mit fibernimmt. 

Dorndor f  und Kahrweg (1969) ordnen das Wallenbergsyndrom primfir 
proximalen Vertebralisverschltissen zu, was angiographisch an 5 Ffillen doku- 
mentiert wurde. In allen Ffillen lagen an den kontralateralen Vertebralarterien 
ebenfalls stenosierende Prozesse vor. Schott und Mitarb. (1963) bzw. Laubage 
und Mitarb. (1967) fanden ebenfalls Abgangsstenosen einer Vertebralarterie. Im 
Material yon Janzen und Mitarb. (1979) bestanden in 7 Ffillen mit verifizierten 
Vertebralisverschltissen in verschiedener H6he Wallenbergsyndrome, zum Teil 
klassisch, zum Teil uneinheitlich in der klinischen Symptomatik.  Nach Auf- 
fassung von Duffy und Jacobs kommt  es zu einem Wallenbergsyndrom nur dann, 
wenn im Rahmen yon Vertebralisverschlfissen das ACIP-Ostium ebenfalls ver- 
schlossen ist. 

Zusammenfassend soll nochmals betont werden, dag die Diagnose des 
Wallenbergsyndroms - -  soll der historische Begriff erhalten bleiben - -  fiir 
Patienten mit den klassischen Symptomen reserviert werden sollte. Wenn neben 
den Kardinalsymptomen zus~itzliche Ausffille (insbesondere manifeste Halb-  
seitenzeichen) vorliegen, sollte der Begriff nicht mehr verwendet werden. 
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