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Von F. GERSTENBRAND. E. RUMPL und M. PRUGGER

Prinzipiell ist zwischen einem apallischen Syndrom als Folge einer progredienten Grofshirn-
schiidigung von Rinde und Mark oder einer Schiddigung tieferer Zentren, vor allem im mesen-
zephalen und Stammganglienbereich, und einem apallischen Syndrom nach akutem schweren
Hirnschaden und der grundsitzlichen Mdoglichkeit einer Rickbildung im Sinne eines Durch-

gangs-Syndrom zu unterscheiden. Die zweite Form eines apallischen Syndroms stellt die we-
sentlich haufigere dar und ist vor allem traumatischer Atiologie. Als Initialstadium des trau-

matischen apallischen Syndroms ist der Symptomenkomplex des akuten Mittelhirn- mit-

unter auch Bulbdrhirnsyndroms abzugrenzen.
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Abb. 1 Wichtige Kriterien zur Bestimmung der Komatiefe und ihrer Symptomatik in den verschie-
denen Phasen des akuten traumatischen sekundaren Mittel- und Bulbérhirnsyndroms (nach GERSTEN-
BRAND u. LUCKING [5])

Das akute traumatische Mittelhirnsyndrom (MHS) tritt in den meisten Fillen als sekundiire
Hirnstammsymptomatik infolge einer tentoriellen Herniation, bedingt durch eine supraten-
torielle Volumenvermehrung mit Massenverschiebung in Erscheinung (4, 5). Primiir trauma-
tische Hirnstammlisionen filhren fast stets zum sofortigen Tod der Patienten (11). Bei der
sekundiren mesenzephalen Symptomatik lassen sich vier Entwicklungsphasen abgrenzen
(Abb. 1). Bei einseitigem Uberwiegen der tentoriellen Einklemmung entwickelt sich ein
Mittelhirnsyndrom mit Lateralisation (6). Bei Fortbestehen der supratentoriellen Volumen-
vermehrung und Massenverschiebung stellt sich nach Eintreten der foraminellen Herniation
ein Bulbirhirnsyndrom ein, beginnend mit dem Ubergangsstadium (BHS I), das schlieBlich
in das Vollbild des akuten Bulbédrhirnsyndroms (BHS 1I) iibergeht (Abb. 1). Schlieflich
stellt sich der irreversible Zusammenbruch der Hirnfunktionen mit nur medikamentds auf-
recht zu erhaltendem Kreislauf, sowie Auftreten von spinalen Reflexen ein.

Ein akutes traumatisches Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage nach einem
Schidelhirntrauma vollig und ohne schwerwiegende Restzustinde zuriickbilden (5). Patho-
genetisch ist bei diesen Fillen anzunehmen, daf kein wesentlicher sekundiirer Lokalschaden
im Hirnstamm aufgetreten ist, aber auch die primire supratentorielle Lision nur mifiggra-
dig ausgepriigt war. Bei anderen Patienten zeigt sich eine nur langsame Abnahme der Mit-
telhirnsymptomatik und es entwickelt sich iiber ein Ubergangsstadium das Vollbild des
traumatischen apallischen Syndroms (Abb. 2). Das Ubergangsstadium zum apallischen Syn-
drom kann in drei Phasen (1) unterteilt werden, der Phase des Coma prolonge, der Para-
somnie und der des akinetischen Mutismus. In der Phase des Coma prolongé ist der Patient
bewuftlos, Schmerzreize 16sen Strecksynergismen aus, Es besteht noch eine Beuge- oder
Streckstellung der Extremititen oder des Rumpfes. Die Bulbi der Patienten sind divergent,
aber nicht mehr fixiert. In der Phase der Parasomnie ist der Patient weiterhin bewufitlos,
beginnt aber ein schlafihnliches Zustandsbild zu entwickeln. Schmerzreize 16sen Massenbe-
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Abb. 2 Entwicklung des Ubergangsstadiums zum apallischen Syndrom aus den Mittelhirnsyndrom-
phasen |l bis IV zum Vollbild des apallischen Syndroms. Bei reversiblem apallischen Sydrom Aufbau
der verschiedenen Remissionsphasen

wegungen der oberen und Streckbewegungen der unteren Extremitiiten aus. Der Lippen-
schluff- und Schnauzreflex konnen ausgeldst werden. In der Phase des akinetischen Mutis-
mus beginnt der Patient die Augen fiir kurze Zeit offen zu halten. Kérper und Extremi-
titen nehmen zunehmend eine Beugestellung ein. Nach Schmerzreizen treten Massenbe-
wegungen der oberen und unteren Extremititen auf. Der Drohreflex ist nicht ausldsbar.
Spontane Horizontalbewegungen der Bulbi sind zu beobachten. Der Lippenschluf3-, Schnauz-
und Bulldog-Reflex kénnen ausgelOst 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 erhShie Muskeltonus festzustellen. Der okulozephale, der vestibulo-okulire
und der zilio-spinale Reflex sind in pathologischer Form vorhanden. Mit dem Auftreten
der Symptome des Ubergangsstadiums ist eine Enthemmung der vegetativen Funktionen
im Sinne einer Uberaktivitit des Sympathikus zu beobachten.

Das Vollbild des traumatischen apallischen Syndroms zeigt eine Reihe charakteristischer
Symptome (4). Der Patient hilt die Augen iiber lingere Zeit offen, hat aber nicht die
Fihigkeit, Objekte zu fixieren und diesen zu folgen. Der Drohreflex ist nicht ausldsbar.
Schmerzreize rufen Massenbewegungen der Extremititen und gleichzeitig eine Verstirkung
der sympathischen Reaktionslage hervor. Auf leichte sensible Reize ist eine verstiirkte Pri-
mitivmotorik zu beobachten. Emotionelle Reaktionen sind nicht nachweisbar. die Bulbi
sind leicht divergent und in ihrem Bewegungsablauf sakkadiert. Der Muskeltonus ist er-
héht mit Zeichen von Spastizitit 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 Uberaktivitit des Sympathikus prigt weiterhin die
vegetativen Funktionen.

Die Uberaktivitit des Sympathikus Liit sich auch durch stark erhdhte Katecholaminwerte
im Plasma (10) und Harn (9) nachweisen. Sie fiihrt zu einer erhohten Glykolyse, Gluko-



Abb. 3 30jahriger Patient im Vollbild des apallischen Syndroms. Hochgradige Atrophien durch
Hyperkatabolie bei kontinuierlicher Uberaktivitat des sympathischen Nervensystems

neogenese, Lipolyse und zu einer herabgesetzten Glukoseverwertung. Diese Stoffwechsel-
storungen losen Tertidrschiden (4, 7) im zentralen und peripheren Nervensystem aus, die
zu Neuro-, Myelo- und Enzephalopathien infolge Malnutrition fithren. Durch Hemmung
der Uberaktivitit des Sympathikus gelingt es, sowohl den frilher obligaten Marasmus mit
Dekubitustendenz als auch die Tertidrschiden (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 Kliiver-Bucy-Terzian-Dalle Ore-Syndroms (12) mit
einer Enthemmungssymptomatik auf limbischer Ebene abgeltst. Uber die Phase des Kor-
sakoff-Syndroms und eines psychoorganischen Syndroms verschiedenster Pragung (3) wird
schlieSlich ein Defektstadium oder aber eine vollstindige 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 Schadel-Hirn-Trauma. Prognosestellung durch Aufgliederung in resozialisierte,
invalide, pflegebediirftige und verstorbene Patienten

- Gesamt Resozial. Invalid Pflegeb. E;}tus
1957-1966 Wien/1 74 29 2 7 3
1967—1971  Wien/2 106 44 16 10 36
1972-1975  Wien/3 B 68 30 1 9 18
19661975  Innsbruck/1 100 26 21 - 27 %
1976-1977  Innsbruck/2 43 24 5 11 3
1977-1979/1 Innsbruck/3 50 2 7 9 14

Zusammen 441 173 62 73 133
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Der Vorwurf an die moderne Intensivmedizin ein Danaergeschenk in manchen dieser Fille
zu produzieren, kann bereits durch die in der Nachbehandlung erzielten Erfolge entkriftet
werden (Tab. 1). Immerhin ist in den einzelnen Patientengruppen der Jahre 1957 bis 1979
in 30 bis S0% der Patienten eine Resozialisierung erreicht worden, die im iiberwiegenden
Teil keine oder nur geringe berufliche Beeintriichtigungen hinnehmen muften. Durch die
medikamentdse Hemmung der Uberaktivitidt des Sympathikus mit einer kombinierten The-
rapie von Beta-Blockern mit adrenergen Neuronenblockern (8) steht nunmehr eine Thera-
pie zur Verfiigung, di¢ bereits mit dem Einsetzen der Ubergangssymptomatik verwendet
werden soll, um Stoffwechselentgleisungen und myokardiale Schiiden (10) zu verhindern.
Seit Einfithrung dieser Therapie scheint sich eine Zunahme der Patienten mit giinstiger
Prognose anzubahnen. Dies auch deshalb, weil es mit dieser Therapie gelingt, Tertiiirschi-

den, die die Rehabilitation entscheidend beeinflussen, zu vermeiden.
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