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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 Bewuiltseinslage
mit auffilliger Kérperhaltung befindet und keiner-
lei sinnvolle Reaktionen zeigt. Dieses Zustandsbild
wurde 1940 von KretscHmer als Folge nach
schweren diffusen Hirnschiden verschiedener Art
beschrieben. Unter apallisch, von Pallium, dem
lateinischen Wort fiir den antiken griechischen
Ubermantel, hat KRrRerscHMeR ein Symprombild
zusammengefalle, das durch den Ausfall aller
hoheren Hirnieistungen bei  , Verselbstindigunyg
nachgeordreter Systeme des Hirnstamms“ gekenn-
zeichnet ist.

Das aS kann prinzipiell auf zwei Wegen entstehen,
und zwar durch primire Abbauprozesse des Grof-
hirns, die im Endzustand zum a$ fithren (prdsenile
Hirnatrophie, subakute Leukenzephalitis usw.)
und als Folge rach cinem akuten Prozef, der das
zesamte Grofhirn bertriffz, oder die auf- und ab-
steigenden Verbindungssysteme im mesodienzepha-
len Engpafll unterbriche, evel. als Akutschaden auch
beide Schidigungsmuster setzt (zerebrale Hypoxy-
dose, difruse Enzephalitis, Schidel-Hirn-Trauma
usw.). Bel der zwelten Gruppe kann cine Remis-
sion eintreten, das Volibild aber auch bis zum
Tode des Patienten bestehenbleiben. Die Sympro-
matik des aS im Vollbild ist. unabhingig von der
Entstehungsursache, weitzchend uniform. Im Ver-

Abb. 8. Vollstadium des
Syndrems, Coma vigile, Beuge-Streck-Stellung der Ex-
tremitaten, ausgepriagte Amimie. Patient L. G., 32 Jahre
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lauf ergeben sich jedoch dem zugrundeliegenden
Prozef) entsprechend Unterschiede.

Das Initialstadium des traumatischen apallischen
Syndroms (taS) setzt stets, meist in phasenhafter
Entwicklung (GEerSTENBRAND u. LéckING 1970),
mit einem akuten Mirttelhirnsyndrom 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-
sceuerter  Schlaf-Wach-Regulation bei fehlender
Wahrnehmungsfihigkeit uad Ausfall der hdheren
Hirnleistungen und der emotionellen Reaktionen
{Abb. 8), Divergenzstellung der Bulbi, trige Liche-
reaktion der ibermittelweiten Pupillen, Beuge-
Streck-Stellung der Extremititen, Tonussteigerung
von Kau- und Gesichts- sowie K&rpermuskulatur
(Abb. 8), gesteigerte Sehnenreflexe, Pyramiden-
bahnzeichen, vegetative Labilitdt, verzégerze Mas-
senbewegungen oder Fiuchtreflex aut Schmerzreiz
(begleitet von vegetativen Reaktionen) und aus-
geprigre motorische Primitivschablonen (Oralsinn,
Greifen, Mentalretlexe, Stellreaktionen usw.),
auBlerdem Parkinson-Symptome (Amimie, Hyper-
salivation und Rigorkomponente), ferner super-
ponierte Herdausfille, vor allem im Hirnstamm
mit Lateralisationssymptomartik. Das EEG zeigt
difruse Verinderungen.

Das Vollbild des taS kann tiber Monate unver-
indert bestehen bieiben. Der Tod tritt in diesen
Fillen meist durch interkurzente Erkrankungen
ein. Das Auftreten von Remissionszeichen ist nach
unterschiedlichen Zeitperioden méglich.

Ahnlich uniform wie das Vollbild ist in Sympro-
matik und Verlauf auch das Remissionsstadium.
Wihrend das Vollbild pathophysiologisch dem
Ausfall der Groflhirnfunktionen mit Freiwerden
der autonomen Mirttethirnfunktionen entsprichr, ist
die Symptomatik des Remissionsstadiums als Re-
integration der ausgerallenen Grofhirnfunktionen
zu erkliren. An abgrenzbaren Phasen lassen sich
unterscheiden: Phase der primitiv-emortionellen
Reaktionen, des optischen Fixierens und Folgens
mit Nachgreifen, Phase des Kliver-Buey-, des
Korsakow- und des organischen Psvchosyndroms.
Wihrend der beiden letzten Phasen kdnnen psy-
chotische Reaktionen im Sinne eines amentiellen
Bildes auftreten. Im Verlaut der Remission voll-
zicht sich der Autbau von Willkiirmotorik und
hoheren Hirnfunktionen allerdings hiufig durch
Herdaustille oder wird durch cinen massiven Dit-
fusschaden gestiirz. Gleichzeitig nehmen die EEG-
Veriinderungen ab und es treten evtl. EEG-Lokal-
zeichen auf.

Das Defektstadium ist durch Lokalsymptome des
oberen Hirnstamms und durch die Grothirnschidi-
zung geprigt. Sei den schweren Restzustinden



Schidel-Hirn-Trauma

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 bemerk:.

Bei Patienten, die im Vollbild oder wihrend des
frithen Remissionsstadiums versterben, stehen die
meist hochgradigen Diffusschiden des Grofhirns
mit Schwergewicht in der weiflen Substanz und
mit hiufig zusitzlichen Herdschiden sowie die
fleckformigen 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-
sympromatik 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 Initalstadium ist bis zum Vollbild die Inten-
sivversorgung des Patienten unter strengster Be-
achtung eines hochkalorischen Ernihrungsregimes
(4000-60C0 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 Kontake mit systematischem Training
der hSheren Hirnleistungen und der Willkiirmoto-
rik notwendig. In der Korsakow-Phase soll der
Patient in eine Rehabilitationsgruppe, méglichst in
einer Spezialstation, aufgenommen werden.

Bei keinem Patienten mit einem taS darf in der
Behandlung resigniert werden. Eine Riickbildung
bis zu geringen Restsymptomen ist bei konsequen-
ter und intensiver Therapie auch nach langanhal-
tendem Vollbild moglich. Allerdings muf} zuge-
geben werden, daf durch bessere Diagnostik und
intensivere Versorgung im Akurstadium bei einem
Teil der Patienten ein taS verhindert werden
kdnnte.
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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. Nichr
selten sind solch¢ Optikusverletzungen mit Liquor-
fisteln kombiniert. Erblindungen konnen auch
sekundir auftreteg‘ z.B. nach Einrichtung einer
Kieferfraktur, die mit ausgedehnter Zerstérung der
Basis einhergeht (LerorT IIT).
Angenmuskellihmungen. Die Okulomotoriuslih-
mung nach Schiideﬁg—lirnv"frauma hat zwei mog-
liche Ursachen, Sie k\sgnn primdr durch eine Basis-
fraktur zustande kommen oder iiber den Umweg
einer Okulomotoriusschidigung durch Einklem-
mung bei Raumforderung. Beide Ursachen kén-
nen zu einer dauernden Schidigung fithren, wobei
vor der Entscheidung iber die Notwendigkeit
einer Schieloperation 1 Jahr verstreichen sollte.
Die Trochlearislihmung kann bei Basisfrakturen
mit anderen Augenmuskellihmungen kombiniert
vorkommen. Wenn sie isoliert besteht, ist sie fast
immer Folge einer Schidigung der Trochlea im
medialen oberen Orbitawinkel. Der Abduzens
kann einseitig oder (selten) beidseitig bei Basis-
frakturen geschidigt werden. Eine Abduzenslih-
mung kann als Dauerfolge zuriickbleiben.
Trigeminusschiden. Diese gehen fast immer auf
Frakturen des Gesichtsschidels, nur ausnahmsweise
auf solche der Basis zuriick. Fazialislibmungen
nach Felsenbeinfrakturen sind relativ hidufig. Sie
konnen von Anfang an vorhanden sein, entwickeln
sich aber ebenso hiufig in den ersten posttraumati-
schen Tagen progredient. Seltener sind mit der
Fazialislihmung (gelegentlich auch ohne eine sol-
che) Schiden des Statoakustikus vorhanden. Taub-
heit auf einem Ohr nach Schideltrauma kann ihre
Ursache im Mittelohr oder im Innenghr haben.
Dagegen ist Spontannystagmus in den ersten Tagen
ein Hinweis auf eine Schidigung des Statischen
Anteils des VIIL Hirnnerven. Sekundir, auftre-
tende Tazialislihmungen gehen meist auf eine
Blutung im Fazialiskanal innerhalb des Felsénbeins
zuriick. Der Nervy kann vom Otologen dekompri-
miert werden.
Die Hirnnerven IX-XII werden nur selten durch
ein Schidel-Hirn-Trauma geschidigt. Es liegt dann
meist eine Fraktur im Bereich des Foramen lace-
rum vor.
Anosmie. Eine Anosmie nach Schidel-Hirn-\
Trauma diirfte fast immer auf Kontusionierung '
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