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Apallisches Syndrom 

F. GERSTENBRAND

Als apallisches Syndrom (aS) wird ein Zustand 
bezeichnet, bei dem sich der Patient über Wochen 
bis Monate in einer eigenartigen Bewußtseinslage 
mit auffälliger Körperhaltung befindet und keiner­
lei sinnvolle Reaktionen zeigt. Dieses Zustandsbild 
wurde 19+0 von KRETSCHMER als Folge nach 
schweren diffusen Hirnschäden verschiedener Art 
beschrieben. Unrer apallisch. von Pallium, dem 
lateinischen Wort für den antiken griechischen 
Übermantel, hat KRETSCHMER ein Sympwmbild 
zusammengefaßt. das durch den Ausfall aller 
höheren Hirnleistungen bei „ Verselbsr:indigung 
nachgeordneter Systeme des Hirnstamms" gekenn­
zeichnet ist. 
Das aS bnn prinzipiell auf zwei Wegen entstehen, 
und z.war durch �rimäre Abbauprozesse des Groß­
h _irns, die im Endzustand zum aS führen (präsenile 
Hirnatrophie. subakute Leukenzephalitis usw.) 
und als Folge nach einem akuten Prozeß, der das 
gesamte Großhirn betrifft, oder die auf- und ab­
steigenden Verbindungssysteme im mesodienzepha­
len Engpaß unterbricht, evtl. als Akutschaden auch 
beide Schädigungsmuster setzt (zerebrale Hypoxy­
dose, diffuse Enzephalitis, Schädel-Hirn-Trauma 
usw.). Bei der zweiten Gruppe kann eine Remis­
sion eintreten, das Volibild aber auch bis zum 
Tode des Patienten bestehenbleiben. Die Sympt0-
matik des aS im Vollbild ist, unabhängig von der 
Entstehungsurs:iche, weitgehend uniform. Im Ver-

Abb. 8. Vollstadium des traumatischen apallischen 
Syndroms, Coma vigile, Beuge-Streck-Stellung der Ex­
tremitäten, ausgeprägte Amim,e. Patient L. G., 32 Jahre 
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lauf ergeben sich jedoch dem zugrundeliegenden 
Proze/; entsprechend Unterschiede. 
Das Inicialsrndium des traumatischen aoallische"n 
Syndroms (rnS) setzt stets, meist in ph�senhafter 
Entwicklung (GERSTENBRAND u. LüCKING 1970), 
mit einem akuten Mittelhirnsyndrom ein, das bis 
zum Bulbärhirnsyndrom absinken kann. Nach 
einem Übergangsstadium mit Abklingen von 
Koma, Streckkrämpfen usw. und Auftreten der 
motorischen Primitivschablonen stdlt sich das 
Vollbild des taS ein, das durch die folgenden 
Symptome gekennzeichnet ist: Coma vigile mit 
erhaltener Vigilanz und ermüdungszeidich ge­
steuerter Schlaf-Wach-Regulation bei fehlender 
Wahrnehmungsfähigkeit und Ausfall der höheren 
Hirnleistungen und der emotionellen Reaktionen 
(Abb. S), Divergenzstellung der Bulbi, träge Lichr­
reakrion der überminelweiten Pupillen, Beuge­
Streck-Stellung der E'(trernitäten. Tonussteigerung 
von Kau- und Gesichts- sowie Köroermusku!atur 
(Abb. S), gesteigerte Sehnenreflexe: Pyramiden­
bahnzeichen, vegetative Labilität, verzögerre Mas­
senbewegungen oder Fluchtreflex auf Schmerzreiz 
(begleitet von vegetativen Reaktionen) und aus­
geprägte motorische Primitivschablonen (Oralsinn, 
Greifen, Mentalreflexe, Stellreaktionen usw.), 
außerdem Parkinson-Symptome (Amimie, Hyper­
saliv::ttion und Rigorkomponente), ferner super­
panierte Herdausfälle, vor allem im Hirnstamm 
mir Lateralisarionssymptomarik. Das EEG zeigt 
diffuse Veränderungen. 
Das Vollbild des taS kann über Monate unver­
ändert besrehen bleiben. Der Tod tritt in diesen 
Eillen meist durch interkurrente Erkrankungen 
ein. Das Auftreten von Remissionszeichen ist nach 
unterschiedlichen Zeitperioden möglich. 
Ahnlich uniform wie das Vollbild ist in Sympto­
matik und Verlauf auch das Remissionsscadium. 
Während das Vollbild pathophysiologisch dem 
Ausfall der Großhirnfunktionen mit freiwerden 
der autonomen Micre!hirnfunktionen entspricht, ist 
die Sympromaük des Remissionsstadiums als Re­
integration der ausgefallenen Großhirnfunktionen 
zu erklären. An abgrenzbaren Phasen lassen sich 
unterscheiden: Phase der primitiv-emorionellen 
Reaktionen, des optischen Fixierens und Folgens 
mir Nachgreifon, Phase des Klü\·er-Bucy-, des 
Korsakow- und des organischen Psychosyndroms. 
Während der beiden !erzten Phasen können psy­
chotische Reaktionen im Sinne eines amentiellen 
Bildes aufcreren. Im Verl,1uf der Remission voll­
zieht sich der Aufbau von Willkürmotorik und 
höheren Hirnfunkcionen allerdings h:iufig dun:h 
Herdausfall� oder wird durch ein�n massiven Dif­
fusschaden gestört. Gleichzeitig nehmen die EEG­
Vednderungen ab und es treten enl. EEG-Lokal­
zeichen auf. 
Das Defekcsradium ist durch Lokalsvmptome des 
oberen Hirnstamms und durch die Großhirnschädi­
gung geprägt. Bei den schweren Restzuständen 
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Schädel-Hirn- Trauma

-,.; nach taS finden sich spastische, zerebellare und
Parkinson-Symptome sowie eine organische De-
menz. Mitunter kann aber die Restsymptomatik
so gering sein, daß der Patient keine subjektiven
Beschwerden bemerkt.
Bei Patienten, die im Vollbild oder während des
frühen Remissionsstadiums versterben, stehen die
meist hochgradigen Diffusschäden des Großhirns
mit Schwergewicht in der weißen Substanz und
mit häufig zusätzlichen Herdschäden sowie die
fleckförmigen Läsionen im oberen Hirnstamm im
Vordergrund der morphologischen Veränderun-
gen.
Die entscheidende Rückbildung eines taS kann
noch nach einem Jahr einsetzen und auch in
diesen Fällen mitunter zu einer geringen Defekt-
symptomatik verlaufen. Mit Hilfe von Pneum-
enzephalogramm und EEG-Kontrollen wie auch

~ \ mittels Durchblutungsmessung mit der Xenon-Me-
, rhode kann neben den Feinheiten der neurologi-
schen Verlaufssymptomatik die Prognose jedoch
schon früh abgeschätzt werden.
Im Initialstadium ist bis zum Vollbild die Inten-
sivversorgung des Patienten unter strengster Be-
achtung eines hochkalorischen Ernährungsregimes
(4000-6000 Kalorien täglich) und exakter Elek-
trolytbilanzierung von entscheidender Bedeutung.
Die Rehabilitation muß schon im Übergangsara-
dium einsetzen mit dem Ziel, Sekundärschäden
(Kontrakturen, Dekubitus usw.) zu verhindern und
durch Verwendung der Haltungs- und Stellreflexe
(Bobath-Merhode) die Motorik unter gleichzeitiger
zentraler Stimulation aufzubauen. Später ist der
individuelle Kontakt mit systematischem Training
der höheren Hirnleistungen und der Willkürmoto-
rik notwendig. In der Korsakow-Phase soll der
Patient in eine Rehabilitationsgruppe, möglichst in
einer Spezialstation, aufgenommen werden.
Bei keinem Patienten mit einem taS darf in der
Behandlung resigniert werden. Eine Rückbildung
bis zu geringen Restsymptomen ist bei konsequen-
ter und intensiver Therapie auch nach langanhal-
tendem Vollbild möglich. Allerdings muß zuge-
geben werden, daß durch bessere Diagnostik und
intensivere Versorgung im Akutstadium bei einem
Teil der Patienten ein taS verhindert werden
könnte.
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Restzustände nach Schädel-Hirn-
Spätstadium

atische neurologische
tweichungen

OPtikUSSChäd~' Einseitige oder doppelseitige Er-
blindung koml t bei schweren Schädel-Hirn- Trau-
men mit Basis raktur, namentlich mit Frakturen
im Bereich des -leinen Keilbeinflügels, vor. Nicht
selten sind solchl Optikusverletzungen mit Liquor-
fisteln kombini t' Erblindungen können auch
sekundär auftret 1, z. B. nach Einrichtung einer
Kieferfraktur. die it ausgedehnter Zerstörung der
Basis einhergeht (L ORT IIr).
Augenmusleellahmu en. Die Okulomotoriusläh-
mung nach Schädel- irn- Trauma hat zwei mög-
liche Ursachen. Sie k nn primär durch eine Basis-
fraktur zustande kom en oder über den Umweg
einer OkUlomotoriUSSO~" digung durch Einklem-
mung bei Rauruforder g. Beide Ursachen kön-
nen zu einer dauernden ,chädigung führen, wobei
vor der Entscheidung . her die Notwendigkeit
einer Schieloperation 1 fuhr verstreichen sollte.
Die Trochlearislähmung k\nn bei Basisfrakturen~
mit anderen AugenmuskeIr\hmungen kombiniert
vorkommen. Wenn sie isolie\t besteht, ist sie fast
immer Folge einer Schädiguhg der Trochlea im
medialen oberen Orbitawin~el. Der Abduzens
kann einseitig oder (selten) b'iidseitig bei Basis-
frakturen geschädigt werden. Jiine Abduzensläh-
mung kann als Dauerfolge zurückbleiben.
Trigeminusschäden. Diese gehen\ fast immer auf
Frakturen des Gesichtsschädels, n:\: ausnahmsweise
auf solche der Basis zurück. FClzialislähmungen
nach Felsenbeinfrakturen sind rel\tiv häufig. Sie
können von Anfang an vorhanden sein, entwickeln
sich aber ebenso häufig in den ersten\posttraumati-
sehen Tagen progredient. Seltener ~ind mit der
Fazialislähmung (gelegentlich auch o~ne eine sol-
che) Schäden des Statoakustikus vorhafden. Taub-
heit auf einem Ohr nach Schädeltraumtkann ihre
Ursache im Mittelohr oder im Innen",hr haben.
Dagegen ist Spontannystagmus in den ersten Tagen
ein Hinweis auf eine Schädigung des ratischen
Anteils des VIII. Hirnnerven. Sekundä auftre-
tende Fazialislähmungen gehen meist a feine
Blutung im Fazialiskanal innerhalb des Fels ,nbeins
zurück. Der Nerv kann vom Otologen deko~pri-
miert werden. ~
Die Hirnnerven IX-XII werden nur selten dxch
ein Schädel-Hirn- Trauma geschädigt. Es liegt daen
meist eine Fraktur im Bereich des Foramen lacp-
rum vor.
Anosmie. Eine Anosmie nach
Trauma dürfte fast immer
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