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N = 4 +1 

Abb. 3 Schema mit Lokalisation der traumatischen 
Aneurysmen der Carotis+ 1 Aneurysma der A. cerebri 
media n<1ch Zerhämmerung des Schädels im Streit. 

Die Ziffern weisen auf die Fall-Nr. von Tabelle 1 hin 
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Von F. GERSTENBRAND, E. RUMPL und M. PRUGGER 

Prinzipiell ist zwischen einem apallischen Syndrom als Folge einer progredienten Großhirn­
schädigung von Rinde und Mark oder einer Schädigung tieferer Zentren, vor allem im mesen­
zephalen und Stammganglienbereich, und einem apallischen Syndrom nach akutem schweren 
Hirnschaden und der grundsätzlichen Möglichkeit einer Rückbildung im Sinne eines Durch­
gangs-Syndrom zu unterscheiden. Die zweite Form eines apallischen Syndroms stellt die we-
5entlich häufigere dar und ist vor allem traumatischer Ätiologie. Als Initialstadium des trau­
matischen apallischen Syndroms ist der Symptomenkomplex· des akuten Mittelhirn- mit­
unter auch Bulbärhirnsyndroms abzugrenzen. 
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Stadien der Hirnstammschädigung MHS BHS
nach supratentorieller Raumforde-
rung Zentrale Herniation I Ir m N I II

Akustische
gering verzögert
verzögert ohne fehlend fehlend fehlend fehlend

VIGILlTÄT
Reize mit Zuwendung Zuwendung

(Cornal prompt, verzögert Beuge- Streck- Rest-
Schmerzreize gerichtete ungerichtete Streck- synergismen Streck- fehlend

Abwehr Abwehr Stellung synergismen
-stell ung normal beginnende Divergenz Divergenz Divergenz Divergenz

Bulbus- Divergenz fixiert fixiert

OPTOMOTORIK -bewegung pendelnd dyskonjungiert fehlend fehlend fehlend fehlend
Pupillenweite ®<E> <G)<I!I> ~ 41!l> <I!I> <@ <@>~ <1:><»
Lichtreaktion ~<& <9<6> <® «Cl> e> <G> ~ <!l> 4:> <il>

KörperhaItu ng ~ ~ ~ ~ 3'C' ~ ~

Spontan - Massen- und MassenbewegungI Beuge- Rest nach schlaffe
KÖRPERMOTORIK motorik Wälz- Arme, Streck- Streck- Streckhaltung Streck- Haltungbewegungen haltung Beine haltung haltung

Tonus normal Beine erhöht erhöht stark erhöht gering schlafferhöht
Babinski- T T 1 -r- t t t t • +phänomen t : I --

Atmung ~ ~ NoNM' +-4-1VEGETATIV oder ~ --
~

Abb. 1 Wichtige Kriterien zur Bestimmung der Komatiefe und ihrer Symptomatik in den verschie-
denen Phasen des akuten traumatischen sekundären Mittel- und Bulbärhirnsyndroms (nach GERSTEN-
BRAND u. LÜCKING [5])

Das akute traumatische Mittelhirnsyndrom (MHS) tritt in den meisten Fällen als sekundäre
Hirnstammsymptomatik in folge einer tentoriellen Herniation, bedingt durch eine supraten-
torielle Volumenvermehrung mit Massenverschiebung in Erscheinung (4,5). Primär trauma-
tische Himstammläsionen führen fast stets zum sofortigen Tod der Patienten (ll). Bei der
sekundären mesenzephalen Symptomatik lassen sich vier Entwicklungsphasen abgrenzen
(Abb. 1). Bei einseitigem Überwiegen der tentoriellen Einklemmung entwickelt sich ein
Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation (6). Bei Fortbestehen der supratentoriellen Volumen-
vermehrung und Massenverschiebung stellt sich nach Eintreten der foraminelIen Herniation
ein Bulbärhirnsyndrom ein, beginnend mit dem Übergangsstadium (BHS 1), das schließlich
in das Vollbild des akuten Bulbärhirnsyndroms (BHS II) übergeht (Abb. I). Schließlich
stellt sich der irreversible Zusammenbruch der Himfunktionen mit nur medikamentös auf-
recht zu erhaltendem Kreislauf, sowie Auftreten von spinalen Reflexen ein.

Ein akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage nach einem
Schädelhirntrauma völlig und ohne schwerwiegende Restzustände zurückbilden (5). Patho-
genetisch ist bei diesen Fällen anzunehmen, daß kein wesentlicher sekundärer Lokalschaden
im Hirnstamm aufgetreten ist, aber auch die primäre supratentorielle Läsion nur mäßiggra-
dig ausgeprägt war. Bei anderen Patienten zeigt sich eine nur langsame Abnahme der Mit-
telhirnsymptomatik und es entwickelt sich über ein Übergangsstadium das Vollbild des
traumatischen apallische n Syndroms (Abb. 2). Das Übergangsstadium zum apallischen Syn-
drom kann in drei Phasen (I) unterteilt werden, der Phase des Coma prolonge, der Para-
somnie und der des akinetischen Mutismus. In der Phase des Coma prolonge ist der Patient
bewußtlos, Schmerzreize lösen Strecksynergismen aus. Es besteht noch eine Beuge- oder
Streckstellung der Extremitäten oder des Rumpfes. Die Bulbi der Patienten sind divergent,
aber nicht mehr fixiert. In der Phase der Parasomnie ist der Patient weiterhin bewußtlos,
beginnt aber ein schlafähnliches Zustandsbild zu entwickeln. Schmerzreize lösen Massenbe-
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Traumatischesapallisches Syndrom

Entwicklungsverlauf
~ Lokal.Sympt.
Trauma ' II •,...---,

Defekt- StadiumLokal. Sympt.

organ. Psycho.-S.
1. Phase amnest. Psycho.-S.

\ I Korsak.-S. <=
Übergangsstad.

.S!
;;;

\ I g,
Klüv. -Buc~-S. CMittel hi rnsyndrom Vo'lIbild '0;<=

V
cc

0

c; ~
'v;

Opt. Fixier.
~ g,

Übergangsstad. <1>
Primit. EmotionenCI

$ c apall. S.'0;
<= oe 2. - 4. Phase

akinet. apall. S..~ Coma
CI prolong. Mutismus Vollbild

Abb. 2 Entwicklung des Übergangsstadiums zum apallischen Syndrom aus den Mittelhirnsyndrom-
phasen 11 bis IV zum Vollbild des apallischen Syndroms. Bei reversiblem apallischen Sydrom Aufbau
der verschiedenen Remissionsphasen

wegungen der oberen und Streckbewegungen der unteren Extremitäten aus. Der Lippen-
schluß- und Schnauzreflex können ausgelöst werden. In der Phase des akinetischen Mutis-
mus beginnt der Patient die Augen für kurze Zeit offen zu halten. Körper und Extremi-
täten nehmen zunehmend eine Beugestellung ein. Nach Schmerzreizen treten Massenbe-
wegungen der oberen und unteren Extremitäten auf. Der Drohreflex ist nicht auslösbar.
Spontane Horizontalbewegungen der Bulbi sind zu beobachten. Der Lippenschluß-, Schnauz-
und Bulldog-Reflex können ausgelöst werden. In der Phase des akinetischen Mutismus sind
somit erste Wachperioden zu beobachten. In allen drei Phasen ist das zunehmende Auftre-
ten von Kauautomatismen, die fehlende Reaktion auf optische und akustische Reize und
der deutlich erhöhte Muskeltonus festzustellen. Der okulozephale, der vestibulo-okuläre

~ und der zilio-spinale Reflex sind in pathologischer Form vorhanden. Mit dem Auftreten
der Symptome des Übergangsstadiums ist eine Enthemmung der vegetativen Funktionen
im Sinne einer Überaktivität des Sympathikus zu beobachten.

Das Vollbild des traumatischen apallischen Syndroms zeigt eine Reihe charakteristischer
Symptome (4). Der Patient hält die Augen über längere Zeit offen, hat aber nicht die
Fähigkeit, Objekte zu fixieren und diesen zu folgen. Der Drohreflex ist nicht auslösbar.
Schmerzreize rufen Massenbewegungen der Extremitäten und gleichzeitig eine Verstärkung
der sympathischen Reaktionslage hervor. Auf leichte sensible Reize ist eine verstärkte Pri-
mitivmotorik zu beobachten. Emotionelle Reaktionen sind nicht nachweisbar, die Bulbi
sind leicht divergent und in ihrem Bewegungsablauf sakkadiert. Der Muskeltonus ist er-
höht mit Zeichen von Spastizität und Rigor. Ein deutlicher Schlaf-Wach-Rhythmus ist zu
beobachten, der belastungszeitlich reguliert ist, wobei meist kurze Wach- und Schlafpha-
sen schnell aufeinander folgen. Die Überaktivität des Sympathikus prägt weiterhin die
vegetativen Funktionen.

Die Überaktivität des Sympathikus läßt sich auch durch stark erhöhte Katecholaminwerte
im Plasma (10) und Harn (9) nachweisen. Sie führt zu einer erhöhten Glykolyse, Gluko-
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Abb. 3 30jähriger Patient im Vollbild des apallischen Syndroms. Hochgradige Atrophien durch
Hyperkatabolie bei kontinuierl icher Überaktivität des sympath ischen Nervensystems

neogenese, Lipolyse und zu einer herabgesetzten Glukoseverwertung. Diese Stoffwechsel-
störungen lösen Tertiärschäden (4, 7) im zentralen und peripheren Nervensystem aus, die
zu Neuro-, Myelo- und Enzephalopathien in folge Malnutrition führen. Durch Hemmung
der Überaktivität des Sympathikus gelingt es, sowohl den früher obligaten Marasmus mit
Dekubitustendenz als auch die Tertiärschäden (Abb. 3) zu vermeiden.

Die Entwicklung eines reversiblen apallischen Syndroms wird durch verschiedene Phasen
des Remissionsstadiums gekennzeichnet (Abb. 2). Als erste Zeichen einer Remission las-
sen sich primitive emotionelle Reaktionen nach Schmerzreizen und eine primitive Alarm-
reaktion beobachten (7). Mit dem optischen Fixieren und optischen Folgen ist eine wei-
tere Reintegrationsstufe erreicht. Zunehmend normalisiert sich der Wach-Schlaf-Rhythmus
(2). Eine sich weiter entwickelnde Zuwendung mit begleitender Motorik (Zuwendungsmo-
torik) wird von der Ausbildung eines Klüver-Bucy-Terzian-Dalle Ore-Syndro ms (12) mit
einer Enthemmungssymptomatik auf limbischer Ebene abgelöst. Über die Phase des Kor-
sakoff-Syndroms und eines psychoorganischen Syndroms verschiedenster Prägung (3) wird
schließlich ein Defektstadium oder aber eine vollständige Remission erreicht. Im letzteren
Fall ist das apallische Syndrom als defektfreies Durchgangs-Syndrom aufzufassen.

Tabelle 1 Zusammenstellung von 441 Patienten mit Entwicklung des Vollbildes des apallischen
Syndroms nach Schädel-Hi rn-Trauma. Prognosestellung durch Aufgl iederung in resozialisierte,
invalide, pflegebedürftige und verstorbene Patienten

Gesamt Resozial. Invalid Pflegeb. Exitus

1957-1966 Wien/1 74 29 2 7 36

1967-1971 Wien/2 106 44 16 10 36

1972-1975 Wien/3 68 30 11 9 18

1966-1975 Innsbruck/ 1 100 26 21 27 26

1976-1977 Innsbruck/2 43 24 5 11 3

1977-1979/1 Innsbruck/3 50 20 7 9 14

Zusammen 441 173 62 73 133
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Der Vorwurf an die moderne Intensivmedizin ein Danaergeschenk in manchen dieser Fälle 
zu produzieren, kann bereits durch die in der Nachbehandlung erzielten Erfolge entkräftet 
werden (Tab. 1 ). Immerhin ist in den einzelnen Patientengruppen der Jahre 19 57 bi� 1979 
in 30 bis 50% der Patienten eine Resozialisierung erreicht worden, die im überwiegenden 
Teil keine oder nur geringe berufliche Beeinträchtigungen hinnehmen mußten. Durch die 
medikamentöse Hemmung der Überaktivität des Sympathikus mit einer kombinierten The­
rapie von Beta-Blockern mit adrenergen Neuronenblockern (8) steht nunmehr eine Thera­
pie zur Verfügung, die bereits mit dem Einsetzen der Übergangssymptomatik verwendet 
werden �oll, um Stoffwechselentgleisungen und myokardiale Schäden (10) zu verhindern. 
Seit Einführung dieser Therapie scheint sich eine Zunahme der Patienten mit günstiger 
Prognose anzubahnen. Dies auch deshalb, weil es mit dieser Therapie gelingt, Tertiärschä­
den, die die Rehabilitation entscheidend beeinflussen, zu vermeiden. 
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