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Apallisches Syndrom

F. GERSTENBRAND

Als apallisches Syndrom (aS) wird ein Zustand
bezeichnet, bei dem sich der Patient tiber Wochen
bis Monate in einer eigenartigen Bewufitseinslage
mit auffilliger Kérperhaltung befindet und keiner-
let sinnvolle Reaktionen zeigt. Dieses Zustandsbild
wurde 1940 von KrerscuMer als Folge nach
schweren diffusen Hirnschiiden verschiedener Art
beschrieben. Unter apallisch, von Pallium, dem
lateinischen Wort fiir den antiken griechischen
Ubermantel, hat KReTscHMER ein Symptombild
zusammengefaflt, das durch den Ausfall aller
hoheren Hirnleistungen bei ,Verselbstindigung
nachgeordneter Systeme des Hirnstamms® gekenn-
zeichner ist.

Das a$S kann prinzipiell auf zwei Wegen entstehen,
und zwar durch primire Abbauprozesse des Grof-
hirns, die im Endzustand zum a8 fiihren (prisenile
Hirnatrophie, subakute Leukenzephalitis usw.)
und als Folge nach einem akuten Prozef, der das
gesamte Groflhirn betrifft, oder die auf- und ab-
steigenden Verbindungssysteme im mesodienzepha-
len Engpaf} unterbricht, evtl. als Akutschaden auch
beide Schiadigungsmuster setzt (zerebrale Hypoxy-
dose, diffuse Enzephalitis, Schidel-Hirn-Trauma
usw.). Bei der zweiten Gruppe kann eine Remis-
sion eintreten, das Vollbild aber auch bis zum
Tode des Patienten bestehenbleiben. Die Sympro-
matik des aS im Vollbild ist, unabhingig von der
Entstehungsursache, weitgehend uniform. Im Ver-

Abb. 8. Vollstadium des traumatischen apallischen
Syndroms, Coma vigile, Beuge-Streck-Stellung der Ex-
tremitaten, ausgepragte Amimie. Patient L. G., 32 Jahre

Krankheiten des Nervensystems

lauf ergeben sich jedoch dem zugrundeliegenden
Prozefl entsprechend Unterschiede.

Das Iniualstadium des traumatischen apallischen
Syndroms (taS) setzt stets, meist in phasenhafter
Entwicklung (GerstensraND u. Liicking 1970),
mit einem akuten Mittelhirnsyndrom ein, das bis
zum Bulbdrhirnsyndrom absinken kann. Nach
einem Ubergangsstadium mit Abklingen von
Koma, Streckkrimpfen usw. und Auftreten der
motorischen Primitivschablonen stellt sich das
Vollbild des taS ein, das durch die folgenden
Symptome gekennzeichnet ist: Coma vigile mit
erhaltener Vigilanz und ermiidungszeitlich ge-
steuerter Schlaf-Wach-Regulation bei fehlender
Wahrnehmungsfihigkeit und Ausfall der hoheren
Hirnleistungen und der emotionellen Reaktionen
(Abb. 8), Divergenzstellung der Bulbi, trige Licht-
reaktion der ibermittelweiten Pupillen, Beuge-
Streck-Stellung der Extremititen, Tonussteigerung
von Kau- und Gesichts- sowie Kérpermuskulatur
(Abb. 8), gesteigerte Sehnenreflexe, Pyramiden-
bahnzeichen, vegetative Labilitit, verzdgerte Mas-
senbewegungen oder Fluchtreflex auf Schmerzreiz
(begleitet von vegetativen Reaktionen) und aus-
geprigte motorische Primitivschablonen (Oralsinn,
Greifen, Mentalreflexe, Stellreaktionen usw.),
auflferdem Parkinson-Symptome (Amimie, Hyper-
salivation und Rigorkomponente), ferner super-
ponierte Herdausfille, vor allem im Hirnstamm
mit Lateralisationssymptomatik. Das EEG zeigt
diffuse Verdnderungen.

Das Vollbild des taS kann iiber Monate unver-
indert bestehen bleiben. Der Tod tritt in diesen
Fillen meist durch interkurrente Erkrankungen
ein. Das Auftreten von Remissionszeichen ist nach
unterschiedlichen Zeitperioden moglich.

Khnlich uniform wie das Vollbild ist in Sympto-
matik und Verlauf auch das Remissionsstadium.
Wihrend das Vollbild pathophysiologisch dem
Ausfall der Groffhirnfunktionen mit Freiwerden
der autonomen Mittelhirnfunktionen entspricht, ist
die Symptomatik des Remissionsstadiums als Re-
integration der ausgefallenen Grofhirnfunktionen
zu erkliren. An abgrenzbaren Phasen lassen sich
unterscheiden: Phase der primitiv-emotionellen
Reaktionen, des optischen Fixierens und Folgens
mit Nachgreifen, Phase des Kliiver-Bucy-, des
Korsakow- und des organischen Psychosyndroms.
Wihrend der beiden letzten Phasen konnen psy-
chotische Reaktionen im Sinne eines amentiellen
Bildes auftreten. Im Verlauf der Remission voll-
zieht sich der Aufbau von Willkiirmotorik und
hoheren Hirnfunktionen allerdings hiufig durch
Herdausfille oder wird durch einen massiven Dif-
fusschaden gestirt. Gleichzeitig nehmen die EEG-
Veriinderungen ab und es treten evil. EEG-Lokal-
zeichen auf.

Das Defektstadium ist durch Lokalsymptome des
oberen Hirnstamms und durch die Groflhirnschddi-
gung gepriagt. Bel den schweren Restzustinden

160



7-55

Schidel-Hirn-Trauma

rhden durch die Nase eine Liquorfistel. In einzel-  heilen innerhalb weniger]/ Tage aus und machen
nen (iuflerst seltenen) Fillen tritt eine Liquorfistel  keine Symprome mehr. Nur ganz vereinzelte Fille
durch die Nase auf, ohne daf} ein vorausgehendes erleiden spiter eine Menihgitis. Wenn eine Liquor-
Trauma bekannt wire (sogenannte spontane Li-  rhé durch die Nase sichf in die 2. oder 3. Woche
quorfistel). Deren Grund ist unklar, hinzieht, so kann nur ig den wenigsten Fillen mit
Der Liquorabfluf kann sistieren, wenn die innere einer spontanen Heilyhg gerechnet werden. Im
Miindung der Liquorfistel durch einen Zapfen von  Spitstadium fliefft wafserklare zuckerhaltige Flis-
Gehirngewebe verlegr wird. Ein solcher Zapfen sigkeit ab, wobei dgs Auftreten bei Lagewechsel
vermag zwar den Liquorabflufl, nicht aber die (Vorniiberneigen def Kopfes) besenders charakreri-
aszendierende Infektion zu verhindern. Eine Me-  stisch ist. Hiufig Aritt im Anschlull an massiven
ningitis, welche im Gefolge einer Schidelbasis-  Liquorabflufl vorfibergehend Kopfschmerz auf,
frakeur aufrrite, ist immer auf eine Liquorfistel
verdichtig, auch wenn kein Liquorabflufl nach-
weisbar ist, Wenn gar im Anfangsstadium der
Schiidelfraktur eine Liquorrht nachgewiesen war,
so kann eine Hirnhernie praktisch als sicher gelten.
Der gleiche Mechanismus erkldrt auch jene Fille,
bei welchen nur intermittierend Liquor abfliefit.

Therapie

Wenn iiber Mdie erste Woche hinaus Liquorrht aus
der Nase nachgewiesen werden kann, auch wenn es
sich nur/um intermittierenden Abflufl handelt,
Liquorfistel operativ geschlossen werden.

Bei Ligliorabflufl durch das Ohr kann man bedeu-
Krankheitshild tend fdnger (2-3 Wochen) warten, da dort die

Praktisch in allen Fillen lifit sich Liquorabflufl in  grofer ist. Jede eitrige Komplikation (Meningitis
den ersten Tagen nachweisen, Im Frihstadium  upd GehirnabszeR) stellt eine Operationsindika-
kann der Liquorabflufi als Beimengung =zur on dar, ganz gleich, ob sie im Frith- oder im
Ostienblutung dadurch erkannt werden, daf das  Spitstadium aufrrite, Die Ansiche tiber den Wert
fragliche Gemisch von Blut und Liquor auf einen /prophylaktischer Antibiotikagaben im Stadivm der
Gazetupfer aufgefangen wird. Im chronischen/ frischen Liquorrhd ist geteilt. Im Stadium der
Stadium, wo reiner Liquor abfliefie, lifit sic chronischen Liquorfistel haben sie jedenfalls keinen
dieser durch den Glucosegehalt identifizieren. Dér  Sinn,

radiologische Nachweis der Fraktur der vordy{"cn

Schidelgrube gelingt meist nur auf Feintgmo-

grammen. Auch fiir den rontgenologischen
weis einer Felsenbeinfraktur sind nicht sel
zialmethoden notwendig, Tritt im Fri
Gehirnbrei durch die Ostien aus, liegt
gemifl eine ungewdhnlich grofle
Schidelbasis vor, womit die Operati
gegeben ist. Andererseits kann die
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nach taS finden sich spastische, zerebellare und
Parkinson-Symptome sowie eine organische De-
menz. Mitunter kann aber die Restsymptomatik
so gering sein, dafl der Patient keine subjektiven
Beschwerden bemerkt.

Bei Patienten, die im Vollbild oder wihrend des
frithen Remissionsstadiums versterben, stehen die
meist hochgradigen Diffusschiden des Groflhirns
mit Schwergewicht in der weiflen Substanz und
mit hiufig zusitzlichen Herdschiden sowie die
fleckférmigen Lisionen im oberen Hirnstamm im
Vordergrund der morphologischen Verinderun-
gen.

Die entscheidende Riickbildung eines taS kann
noch nach einem Jahr einsetzen und auch in
diesen Fillen mitunter zu einer geringen Defekt-
symptomatik verlaufen. Mit Hilfe von Pneum-
enzephalogramm und EEG-Kontrollen wie auch
mittels Durchblutungsmessung mit der Xenon-Me-
thode kann neben den Feinheiten der neurologi-
schen Verlaufssymptomatik die Prognose jedoch
schon frith abgeschitzt werden.

Im Initialstadium ist bis zum Vollbild die Inten-
sivversorgung des Patienten unter strengster Be-
achtung eines hochkalorischen Ernihrungsregimes
(4000-6000 Kalorien tiglich) und exakter Elek-
trolytbilanzierung von entscheidender Bedeutung.
Die Rehabilitation mufl schon im Ubergangssta-
dium einsetzen mit dem Ziel, Sekundirschiden
(Kontrakturen, Dekubitus usw.) zu verhindern und
durch Verwendung der Haltungs- und Stellreflexe
(Bobath-Methode) die Motorik unter gleichzeitiger
zentraler Stimulation aufzubauen. Spiter ist der
individuelle Kontakt mit systematischem Training
der hoheren Hirnleistungen und der Willkiirmoto-
rik notwendig. In der Korsakow-Phase soll der
Patient in eine Rehabilitationsgruppe, moglichst in
einer Spezialstation, aufgenommen werden.

Bei keinem Patienten mit einem taS darf in der
Behandlung resigniert werden. Eine Riickbildung
bis zu geringen Restsymptomen ist bel konsequen-
ter und intensiver Therapie auch nach langanhal-
tendem Vollbild moglich. Allerdings mufl zuge-
geben werden, dafl durch bessere Diagnostik und
intensivere Versorgung im Akutstadium bei einem

Teil der Patienten ein taS verhindert werden
kénnte.
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Restzustinde nach Schidel-Hirn-
Traumen im Spitstadium

M. KLINGLER

Posttraumatische neurologische
Befundabweichungen

Optikusschiden. Einseitige oder doppelseitige Er-
blindung kommt bei schweren Schidel-Hirn-Trau-
men mit Basisfraktur, namentlich mit Frakturen
im Bereich des kleinen Keilbeinfliigels, vor. Nich
selten sind solche Optikusverletzungen mit Liquoy-
fisteln kombiniert. Erblindungen k&nnen auth
sekundir auftreten, z.B. nach Einrichtung ei
Kieferfraktur, die mit ausgedehnter Zerstérung
Basis einhergeht (LerorT I1T).
Angenmuskellibmungen. Die Okulomotoriyslih-
mung nach Schidel-Hirn-Trauma hat zwei/ mog-
liche Ursachen. Sie kann primir durch eing Basis-
fraktur zustande kommen oder iiber den /Umweg
einer Okulomotoriusschidigung durch Einklem-
mung bei Raumforderung. Beide Ursa¢hen kén-
nen zu einer dauernden Schidigung fﬁh’ren, wobei
vor der Entscheidung iiber die N?twendigkcit
einer Schieloperation 1 Jahr verstreichen sollte.
Die Trochlearislihmung kann bei Basisfrakturen
mit anderen Augenmuskellihmungen kombiniert
vorkommen. Wenn sie isoliert bqétcht, ist sie fast
immer Folge einer Schidigung/der Trochlea im
medialen oberen Orbitawinkgl. Der Abduzens
kann einseitig oder (selten) Peidseitig bei Basis-
frakturen geschidigt werden. Eine Abduzenslih-
mung kann als Dauerfolge ztriickbleiben.

Trigeminusschiden. Diese /gehen fast immer auf
Frakturen des Gesichtsschidels, nur ausnahmsweise
auf solche der Basis zpriick. Fazialislihmungen
nach Felsenbeinfrakturén sind relativ hiufig. Sie
kénnen von Anfang an' vorhanden sein, entwickeln
sich aber ebenso hiuffg in den ersten posttraumati-
schen Tagen progr¢dient. Seltener sind mit der
Fazialislihmung (gelegentlich auch ohne eine sol-
che) Schiden des Statoakustikus vorhanden. Taub-
heit auf eincn}:ﬂ?’hr nach Schideltrauma kann ihre
Ursache im Mittelohr oder im Innenohr haben.
Dagegen ist S {)ntann_vsmgmus in den ersten Tagen
ein Hinweis/auf eine Schidigung des statischen
Anteils des/ VIIL. Hirnnerven. Sekundir auftre-
tende Fazialislihmungen gehen meist auf eine
Blutung im Fazialiskanal innerhalb des Felsenbeins

ein Sghidel-Hirn-Trauma geschidigt. Es liegt dann
meigt eine Fraktur im Bereich des Foramen lace-
rum vor.
Anosmie.
'grauma diirfte fast immer auf Kontusionierung

Fine Anosmie nach Schidel-Hirn-
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eines oder beider Bulbi olfactorii zuriickgehen,
kaum je auf Abrifl der Iila olfactoria. Sie ist Aus-
druck eciner Kontusion der Unterseite eines oder
beider Frontallappen. Bedeuter schon die doppel-
seitige Anosmie eine erhebliche Beeintrichtigung
des Lebensgenusses (und bei Kéchen und dhnlichen
Berufen auch eine solche der Erwerbsfihigkeit), so
sind Parosmien, welche gelegentlich bei unvoll-
stindiger Zerstdrung eines Bulbus olfactorius auf-
treten, fiir den Patienten eine besondere Plage.
Zentrale Ausfille. An zentralen Ausfillen kommen
in unvefihrer Reihenfolge der Hiufigkeir Halb-
seitenlihmungen motorischer und sensibler Natur,
Aphasien, Anosmien und hemianopische Stérungen
vor. Es konnen aber auch von einem schweren
Syndrom in der ersten Zeir nach dem Trauma im
Spitstadium nur geringe Restsymptome verbleiben,
etwa ein inkonstantes Absinken eines chemals pare-
tischen Armes oder eine Reflexsteigerung mit
Babinski-Tendenz am gleichen Bein,

Posttraumatische Hirnleistungs-
schwiche

Thr Grad variiert von ausgeprigter Demenz bis z
leichten vnd dann oft schwer fafibaren Resten.
diesem Fall kann es schwierig sein, die psyg
organisch bedingte, leichte Leistungseinbufle
grenzen gegeniiber neurotisch funktionellen

lustbetonte  Stimmuneg) ist unspezifig¢h. Kopf-
schmerz findet sich in ungefihr gleigher Hiufig-
keit nach leichten wie nach schwefen Hirntrau-
men. Impotenz diirfte hiufiger psychisch als durch
ein Schidel-Hirn-Trauma bedingtfein.

Fiir die Entstchung eines postfraumatischen psy-
choorganischen Ausfalles ist B/cdingung\ daf} eine
doppelseitize Schidigung der/Gehirns vorliege, was
sich immer im Anfangstadium durch die Anzei-
chen einer mirttelschwered bis schweren Contusio
cerebri kundtut. Es giby allerdings einseitige, recht
ausgedehnte Lisionen/z. B. im Stirnhirn oder im
nicht dominanten Séhlifenlappen, welche klinisch
stumm bleiben. Es/kann deshalb vorkommen, dafd
bei einem derartigen Vorzustand einmal ein relativ
;.',(-.'ringes Tl‘ﬂul‘[ d Zu Ciﬂf.frn unerwartet SL‘hW(_‘I'Cﬂ
Folgezustand fihre.

Das Schwergewicht der psychischen Symptomatik
kann bei dér Merkfihigkeit oder auf der emotio-
nalen Seige (affektive Verflachung mit gleichzeiti-
ktinkontinenz) liegen. Es kann aber auch,
ich bei jugendlichen Patienten, eine ab-
> Charakterentwicklung eintreten. Zur exak-
Beurteilung gehorr eine objektive Anamnese,

die auch bei reaktiven, funktionelle
zur Sicherung der Diagnose wichtig ist. Zur richti-
gen Einschitzung solcher Stérungenist eine beson-
dere Erfahrung notwendig, die ¥ein noch so aus-
gekliigelter Psychotest ersetzendann.

Posttraumatische epileptische

Reaktionen
Eine Contusio cerebfi kann in den ersten Tagen
epileptische Anfill¢ verursachen. Man sprichr dann
von ,Frithanfilleh“. Falls andere Symptome einer
Kontusion fehlgh, mufl Verdacht gefafit werden,
dafl die Anfille nicht durch das Schidel-Hirn-
Trauma bedjhgt sind. Dieses Frithstadium, in wel-
chem durcly einen Kontusionsherd Anfille hervor-
gerufen werden konnen, dauert kaum linger als
I Wochg. Die Anfille kénnen fast jede klinische
Form Jannehmen, vom groflen Anfall bis zum
tempgralen Dimmerzustand oder auch bis zu klei-
nen/rhythmischen Zuckungen in einem Mundwin-
und in beiden Augenlidern ohne Generalisa-
on. Von der 10. Woche an, kaum je frither, aber
unter Umstinden viel spiter, kinnen als Ausdruck
der Narbenbildung nach einer Contusio cerebri,
hiufiger nach offenen Hirnverletzungen, epilepti-
sche Anfille auftreten. Es gibt deshalb eine Zeit-
spanne, die ungefihr von der 2. bis zur 10. Woche
reicht, in welcher kaum je traumatisch bedingte
epileptische Anfille gesechen werden.

Wenn im Spitstadium (d.h. vom 3. Monat an)
nach einem Schidel-Hirn-Trauma epileptische An-
fille avftreten, mufl durch objektive Anamnese,
neurologische und neuroradiologische Unter-
suchung sowie EEG abgeklirt werden, ob nicht
bereits vorher Anfille bestanden oder diese auf
eine andere Ursache zurlickgehen.

Fiir die Annahme einer traumatisch bedingten
Epilepsie muff gefordert werden, dafl vor dem
Unfall keine epileptischen Anfille bestanden, daff
eine Contusio cerebri vorlag und andere Ursachen
(z. B. Hirntumor, arteriovendses Angiom) entfal-
len. Bei Wiederholung der Anfille ist eine anti-
konvulsive Therapie geboten. Die Nachuntersu-
chung von Patienten aus dem 2. Weltkrieg iiber
grofere Zeitspannen hat ergeben, dafl in einer
Minderzahl (20-30%) die Anfille auf lange Zeit-
riume wieder verschwinden konnen, Bei Gutach-
ten tiber Verletzte mit Contusio cerebri oder mit
offener Hirnverletzung sollte der Hinweis nie
unterbleiben, dafl bei Auftreten spiterer epilepti-
scher Anfille der Zusammenhang mit dem Unfall
erneut iiberpriift werden mufl.

“
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