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Langzeitbeobachtungen beim traumatischen apallischen Syndrom
Eine Analyse von 441 Fillen

Von F. GERSTENBRAND, J.M. HACKL, E. RUMPL und M. PRUGGER

Wenn vor 20 Jahren das Krankheitsbild des apallischen Syndroms noch eine Selten-
heit war, so ist in den letzten 10 Jahren die Zahl der Patienten mit dieser schweren
Storung der Grofthirnfunktionen sprunghaft angestiegen. Zu dieser sprunghaften Ent-
wicklung hat die moderne Intensivmedizin Wesentliches beigetragen.

Prinzipiell ist zwischen einem a&allischen Syndrom als Folge einer progredienten Grof-
hirnschidigung von Rinde und Mark bzw. von beiden Strukturen oder auch einer pro-
gredienten Schidigung tieferer Zentren, vor allem im mesenzephalen und Stammgang-
lienbereich, mit der apallischen Symptomatik als Endzustand und dem apallischen Syn-
drom nach akuten schweren Hirnschdden mit der prinzipiellen Moglichkeit einer Riick-
bildung im Sinne eines Durchgangssyndroms mit mehr oder weniger ausgepragtem De-
fekt zu unterscheiden. Wahrend sich bei der ersten Gruppe die apallische Symptoma-
tik durch den progredienten Ausfall von Grofhirnstrukturen entwickelt und somit ein
morphologisch fixiertes Zustandsbild ohne Remissionsmoglichkeiten entsteht, stellt
sich das apallische Symptomenbild der zweiten Gruppe nach einem Ausfall der Grof3-
hirnsysteme im Sinne einer Funktionsstérung ohne oder nur mit partieller Substanz-
schddigung von Rinde, Mark und Verbindungssystemen zum Hirnstamm bzw. einer
verschieden akzentuierten Kombination aller drei Anteile ein. Ein apallisches Syndrom
dieser zweiten Gruppe ist daher als potentiell riickbildungsfihig zu betrachten, abhin-
gig vom primir, sekundir und tertidr entstandenen Strukturschaden. Als Pallium wur-
de dementsprechend auch von KRETSCHMER (1940) als Erstbeschreiber die Mantel-
funktion, nicht das Mantelgebilde, der Cortex, verstanden, was aus dem Verlauf des
von KRETSCHMER gewihlten Modellfalles einer Panenzephalitis mit weitgehender
Riickbildung eindeutig hervorgeht. Von der zweiten Gruppe stellt das traumatische
apallische Syndrom die hdufigste Verlaufsform dar.

Seit dem Jahre 1957 war es moglich, eine grofiere Anzahl von Patienten mit einem
apallischen Syndrom verschiedener Atiologie in Wien und Innsbruck iber eine lingere
Zeit zu beobachten und katamnestisch zu verfolgen. In dieser Studie sind von iiber
100 Patienten der Gruppen eins und zwei eines apallischen Syndroms nur Patienten
mit einem traumatischen apallischen Syndrom beriicksichtigt worden, insgesamt 441
Fille, iiber die zum Abschluf dieses Berichtes verwertbare Daten vorlagen. Fiir den
Krankheitsverlauf wurde eine Grenze von 6 Monaten nach Abschluff der Rehabilita-
tion als Minimum gefordert. Ein Grofteil der Patienten konnte jedoch weit iiber diese
Zeitspanne, ein Teil bis iiber 10 Jahre kontrolliert werden.

Im Initialstadium des traumatischen apallischen Syndroms ist der Symptomenkom-
plex des akuten Mittelhirnsyndroms, mitunter auch des akuten Bulbidrhirnsyndroms. ab-
zugrenzen. Das akute traumatische Mittelhirnsyndrom (MHS) tritt fast durchwegs als
sekunddre Hirnstammsymptomatik infolge einer tentoriellen Herniation, bedingt durch
eine supratentorielle Volumenvermehrung mit Massenverschiebung, in Erscheinung.
Primidr traumatische Hirnstammschdden fihren fast stets zum sofortigen Tod des Pa-
tienten (JELLINGER 1966; PETERS 1966). Beim sekundiren akuten Mittelhirnsyn-
drom lassen sich vier Phasen (GERSTENBRAND u. LUCKING 1970) bzw. fiinf Ent-
wicklungsphasen (GERSTENBRAND u. RUMPL 1978) abgrenzen. Das einseitige Uber-
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Abb. 1 Traumatisches apallisches Syndrom. Entwicklungsverlauf

wiegen der tentoriellen Einklemmung fihrt zum akuten Mittelhimsyndrom mit Latera-
lisationn (GERSTENBRAND u. Mitarb. 1973). In der Entwicklung des akuten Bulbir-
himsyndrarms (BHS) ist das Ubergangsstadium (BHS 1) und das Vollbild (BHS 2) ab-
zugrenzen, meist gefolgt vorn irreversiblen Zusammenbruch der Hirnfunktionen, dem
Hirntod. Das akute Mittelhirnsyndrom kann sich innerhalb weniger Tage nach dem
Scluidelhirnitrauma vollig oder mit geringen Restzustinden zurlickbilden (GERSTEN-
BRAND u. LUCKING 1970). Bei fehlender direkter Riickbildung iiber ein Ubergangs-
stadium kann das Vollbild des apallischen Syndroms auftreten (Abb. 1).

Das Vollbild des traumatischen apallischen Syndroms ist durch das Coma vigile mit
ermidungszeitlich gesteuertem Schiaf-Wachrhythmus und Fehlen jeder Bewuftseins-
titigkeit, aber auch einem Fehlen von emotionellen Reaktionen, einer Stérung der
Optomotork mit divergenter Bulbusstellung, Uberschiefen der Pupillenreaktion sowie
efithemmiten vestibulo-okuldren Reflexen, einer gestorten Korpermotorik mit typischer
Extremitatenhalting bei echohtem Muskeitonus, dem Auftreten von motorischen Pri-
mitivschablonen und einer Uberaktivitit des Sympathikus mit Tendenz zur ,,emerge!
reaction™ gekennzeichnet. Im Remissionsstadium lassen sich 8 Phasen abgrenzen, derei
erste Zeichen als primitive emotionelle Reaktionen nach Schmerzreizen und optisches
Fixieren fafibar sind (GERSTENBRAND 1967, 1977). Das Remissionsstadium miindet
in gin Defektstadiam ein oder kann als vollstindige Remission verlaufen (defektfreies
Durchgangssyndrom).

Die 441 Patienten mit einem traumatischen apallischen Syndrom, die fiir diesen Be-
richt grfaidt werden kornnten und bei denen das Kriterium einer Periode von minde-
stens 6 Mounaten nach Abschlufl der Rehabilitation gegeben ist, lassen sich nach den
ortlichen Gegebenheiten der abgelaufenien Behandlung in Wien oder Innsbruck, sowie
bestimimten Zeitperioden in der Organisation und der Behandlung in sechs Gruppen
unterteilen. Alle 441 Patienten sind in Tab. 1 zusammengefaidt. Die erste Gruppe, die
aiis detr Neurologischen Universitatsklinik Wien stammt, besteht aus anfangs spora-
disch erfafiten und behandelten Fillen, ab 1964 aus Patienten, die in einer Spezial-
rehabilitationsstation fur Hirnverletzte an der Neurologischen Univ.-Klinik Wien behan-
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Tabelle 1 Verlauf bei 441 apallischen Syndromen {weitere Angaben s. Text)

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 1 9 18

1966—1975 Innsbruck/1 100 26 21 27 26 o
1976=1977 Innsbruck {2 a3 24 5 11 <]

1977—-1973/1 Innsbruck/3 50 20 7 9 14 )
Zusammen 441 173 62 73 138 ]

Se—

delt wurden. Diese 74 Fille sind in einer Monographie mitgeteilt worden (GERSTEN-
BRAND 1967). Die zweite Gruppe Wien besteht aus 106 Patienten, die in der vor-
her genannten Spezialrehabilitationsstation zur Beobachtung kamen. In einer dritten
Gruppe Wien sind 68 Fille zusammengefaf3t, die nach Umwidmung der Spezialreha-
bilitationsstation in Wien sowohl an der Neurologischen Univ.-Klinik wie im Neurolo-
gischen Krankenhaus am Rosenhiigel zur Behandlung kamen. Die Patienten, die in
Innsbruck beobachtet wurden, setzen sich ebenfalls aus drei Gruppen zusammen. Bei
der ersten Gruppe handelt es sich um 100 Patienten, die 1966 bis 1975 an der Neu-
rologischen und an der Neurochirurgischen Univ.-Klinik behandelt wurden, bei der
zweiten Gruppe um 43 Patienten, die in einer speziellen Analyse in Bezug auf das
[nitialstadium erfafit worden sind. Bei der dritten Gruppe handelt es sich um 50 Pa-
tienten, bei denen von 1977 bis zum ersten Quartal 1979 in der Spezialabteilung fiir
Rehabilitation von schweren Hirnschidden an der Neurclogischen Univ.-Klinik Inns-
bruck die Rehabilitation abgeschlossen werden konnte.

Wie schon einleitend festgestellt, beruht die mitgeteilte Analyse auf einer Kontrolle
des neurologischen Status und der sozialen Einstufung der Patienten. Beim Grofteil
der Patienten wurden laufend EEGKontrollen, psychodiagnostische Untersuchungen
und seit 3 Jahren computertomographische Befunde erhoben. Die Einstufung des
Zustandes der Patienten erfolgte aufgrund der Letztuntersuchung, die mit spite-
stens 2 Jahren, frithestens 1/2 Jahr nach der abgeschlossenen Rehabilitation durch-
gefiihrt worden ist. Nicht erfafdt ist bei Patienten, deren Erkrankung 10 oder mehr
Jahre zuriickliegt, der weitere schicksalsmifiige Lebensablauf. Wie Nachforschungen
ergaben, ist vor allem von den Wiener Gruppen ein Teil der Patienten, die schon re-
sozialisiert oder auch pflegebediirftig waren, interkurrent verstorben. Die Zahl der
Todesfille bezieht sich auf Patienten, die wihrend der stationiren Rehabilitation ver-
storben sind.

Die Einteilung der Patienten wurde in sieben Kategorien vorgenommen:
»Arbeitsfahig ohne Restsymptome, arbeitsfahig mit geringen Restsymptomen, arbeits-
fihig mit deutlichen Restsymptomen, Invaliditdt, Heimpflege, Anstaltspflege, Exitus
im Vollbild oder im frithen Remissionsstadium*. Aus den zur Verfiigung stehenden
Untersuchungsdaten konnte allerdings nicht mehr bei allen Gruppen die Klassifizie-
rung eingehalten werden. In der Tab. 1 sind deshalb nur vier Untergruppen zusammen-
gefaBt und zwar resozialisiert, invalide, pflegebediirftig und Exitus.

Von den 74 Patienten der Gruppe Wien/l (GERSTENBRAND 1967) sind 36 im Voll-
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bild oder im frihen Remissionsstadium verstorben. Bei 29 Patienten war eine Reso-
zialisierung erreicht, 9 davon zeigten ein defektfreies Durchgangssyndrom. Zwei Pa-
tienten waren invalide, sechs heimpflege- und einer anstaltspflegebediirftig. Bei den
resozialisierten Patienten hat sich, wie Nachkontrollen ergaben, teilweise eine Abnah-
me der Defektsymptome im Laufe von 10—15 Jahren gezeigt. Andererseits ist es bei
einigen Fillen zu einer Zunahme der Defektsymptome, insbesondere der Parkinson-
Symptomatik gekommen. Auf letzteres wurde schon in einer frilheren Mitteilung
(GERSTENBRAND u. Mitarb. 1971) hingewiesen.

Von 106 Patienten mit einem traumatischen apallischen Syndrom der Gruppe Wien/2
sind 44 resozialisiert und 36 verstorben. Die deutlich Behinderten haben in zwei Drit-
teln der Fille eine berufliche Umschulung durchmachen miissen. 16 Patienten sind in-
valide und berentet, bei 10 Patienten ist eine Pflege notwendig geworden, bei 8 da-
von als Spitals- und Anstaltspflege. Bei dieser Gruppe iibertrifft die Zahl der resozia-
lisierten und arbeitsfahigen Patienten bereits deutlich die der verstorbenen. Es mufy
allerdings zu den Gegebenheiten der Spezialrehabilitationsstation an der Neurologi-
schen Univ.-Klinik Wien festgestellt werden, dafl ein Teil der Patienten nicht von de.
neurologisch laufend betreuten Intensivstationen der Universitétskliniken bzw. be-
stimmten Unfallstationen iibernommen werden konnte. Rund ein Drittel der Fille ist
von anderen Krankenhidusern nach sorgfiltiger Auswahl zur Spezialrehabilitation iiber-
nommen worden. Die niedere Mortalitdtsquote von 36 Fillen entspricht nicht der
tatsdchlichen Mortalitit.

Die Gruppe Wien/3, die aus 68 Patienten besteht, wurde noch gezielter ausgewihlt.
Es zeigt sich ein noch stirkeres Uberwiegen der resozialisierten Fille gegeniiber den
verstorbenen (30/18); Patienten mit einem defektfreien Verlauf waren allerdings re-
lativ gering vertreten. Die Patienten mit Invaliditdt entsprechen der sonstigen
Quote.

Die erste Gruppe Innsbruck/1 besteht aus 100 Patienten, die aus einem Patientengut
erfafit wurden, das in 10 Jahren in Innsbruck zur Beobachtung gekommen ist. Die
Resultate sind bereits frither mitgeteilt worden (GERSTENBRAND u. Mitarb. 1977).
26 Patienten verstarben, die gleiche Anzahl konnte resozialisiert werden. Eine relativ
hohe Anzahl von Patienten wurde pflegebediirftig, 21 Patienten invalid. Bei allen Pa-
tienten dieser Gruppe war nur zu einem geringeren Teil eine gezielte Rehabilitation
moglich.

Die aus 43 Patienten bestehende Gruppe Innsbruck/2 ist gesondert zusammengefafit,
weil die Patienten bereits in der Initialphase des Mittelhirnsyndroms einer einheitlichen
Behandlung und diagnostischen Klassifizierung an ein und derselben Station unterzor
werden konnten. Bei diesen Patienten war es auch moglich, anhand von Rating-Doku-
menten das Initialstadium, d.h. die verschiedenen Phasen des akuten Mittelhirnsyndroms
bzw. des Bulbirhirnsyndroms zu erfassen und das Eintreten des Ubergangsstadiums
zum apallischen Syndrom zeitlich exakt abzugrenzen. Die Analyse der Dokumenta-
tion hat gezeigt, dafl in wenigen Fillen ein apallisches Syndrom nach einer Mittelhirn-
symptomatik auftrat, die bisher noch in die Phase 2 eingeordnet wurde. Sie wird als
Phase 2/2 zum Unterschied zu Phase 2/1 getrennt. Die klinischen Details wurden
schon friher berichtet (GERSTENBRAND u. RUMPL 1978). Patienten, die aus der
Mittelhirnphase 2/2 bzw. aus der Phase MHS 3 in ein apallisches Syndrom iibergin-
gen, zeigten eine wesentlich giinstigere Prognose, als Fille, bei denen sich die apallische
Symptomatik aus dem Vollbild des Mittelhirnsyndroms (MHS 4) entwickelt hat. Von
43 Patienten sind nur drei verstorben, bei 24 war eine Resozialisierung maoglich, 11
wurden pflegebediirftig, S invalide. Von 12 Patienten, die sich aus der Gruppe MHS
2/2 entwickelt haben, sind 6 defektfrei, 3 mit leichten Restsymptomen, 2 mit deutli-



Langzeitbeobachtungen beim traumatischen apallischen Syndrom 59

chen Restsymptomen resozialisierbar gewesen. Nur bei einem Patienten kam es zur
Invaliditdt, allerdings auf der Basis eines superponierten Herdes mit ausgeprigter
Aphasie und Hemiparese. Von den 26 Patienten, bei denen aus einem MHS 3 ein
apallisches Syndrom entstanden ist, waren 13 Fille resozialisierbar, vier Fille waren
defektfrei. Bei 11 kam es zur Invaliditit, bei 7 zu einer Pflegebediirftigkeit. Zwei Pa-
tienten verstarben im Vollbild. Von den finf Patienten, die aus einem MHS 4 ein
apallisches Syndrom entwickelt haben, lief} sich bei keinem eine Resozialisierung er-
reichen; vier zeigten eine Remission zu einem Defektzustand, aus dem bei allen Fillen
eine Pflegebediirftigkeit resultierte; ein Patient verstarb im Vollbild. Insgesamt konnten
von den 43 Patienten 24 resozialisiert werden, davon 10 defektfrei, bei 16 verblieb
eine Invaliditdt, 12 davon waren pflegebediirftig, drei verstarben im Vollbild bzw. im
frilhen Remissionsstadium.
Das iiberaus giinstige Rehabilitationsergebnis dieser Gruppe mufs auf die einheitliche
Betreuung, aber auch auf das einheitliche Krankengut zuriickgefiihrt werden. Bereits
in der Initialphase des akuten Mittelhirnsyndroms konnten alle Patienten einer gleich-
- artigen Therapie unterzogen werden. Die Gruppe enthilt keine Fille, die bereits im
Vollbild des apallischen Syndroms oder zu einem spiteren Zeitpunkt zur Rehabilita-
tion gekommen sind. Die Komplikationen waren durchwegs gering, die vorhandenen
Tertidrschiden, soweit dies abzuschitzen ist, sind als minimal einzustufen. Aus der
Dokumentation ergab sich, daf} ein Mittelhimsyndrom der Phase 2/2 nur kurzfristig
bestehen blieb und die daraus eintretende apallische Symptomatik eine rasche Riick-
bildung aufwies.
Die Gruppe Innsbruck/3 besteht aus SO Patienten, die sich wiederum aus einem ge-
mischten Patientengut zusammensetzen, d.h. aus Patienten, die von verschiedenen
erstversorgenden Institutionen ibernommen wurden. Es ldf3t sich eine weitaus grofiere
Mortalitdtsquote erkennen. 20 Patienten wurden resozialisiert, 14 verstarben, 7 ver-
blieben invalid, 9 waren pflegebediirftig.
Wie dargelegt, handelt es sich bei den analysierten 441 Patienten mit einem trauma-
tischen apallischen Syndrom um ein teilweise uneinheitliches Krankengut. Dies trifft
vor allem fiir die zur Rehabilitation von anderen Krankenhdusern iibernommenen Pa-
tienten zu. Bei einem Teil der verstorbenen Patienten trat der Exitus kurze Zeit nach
Abbruch der Rehabilitation an den Spezialstationen Wien bzw. Innsbruck und nach
ihrer Verlegung in eine Pflegestation ein. Als einheitliche Gruppe in bezug auf die
Entwicklung und das Resultat ist die Gruppe Innsbruck/2 aufzufassen. Bei diesen Pa-
tienten konnte auch ein einheitliches Behandlungsprogramm zur Anwendung gebracht
werden. Zwei Drittel dieser Fille erhielten die heute bereits obligate Einstellung auf
Beta-rezeptorenblockierende Substanzen. Gegeniiber der Gruppe Wien/1, die am ehe-
sten als einheitlich vom Standpunkt des Krankheitsverlaufes und der Behandlung auf-
gefaflt werden kann, ist eine deutliche Prozentverschiebung von Resozialisierung zu
Exitus im Vollbild entstanden. Wihrend bei der Gruppe Wien/1 48% verstarben und
39% resozialisiert werden konnten, sind von 43 Patienten von der Gruppe Innsbruck/2
nur 7% der Patienten verstorben, wihrend rund 50% resozialisiert wurden. In dieser
Gruppe allerdings sind die pflegebediirftigen und invaliden Patienten hoher als bei der
Gruppe Wien/1.
Zusammenfassend ist festzustellen, da das traumatische apallische Syndrom prinzi-
piell riickbildungsfahig ist und einer Funktionsstorung des Grof$hirns entspricht und
da der Terminus ,,apallisch* nicht morphologisch interpretiert werden darf. Wihrend
noch vor 10 Jahren die Rickbildungsquote 26 bis 39% betrug (Wien/1 39%, Innsbruck/
1 26% bei 48% bzw. 26% letalem Ausgang), war es moglich, in den letzten S Jahren die
Riickbildungsquote wesentlich zu erhohen. Wahrend die Gruppe Wien/3 aus den Jahren
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1972-1975 eine Resozialisierungsquote von 44% hatte, ist die Resozialisierung bei

der Gruppe Innsbruck/2 auf 56% angestiegen. In der letzten Gruppe kam es allerdings
zu einem Anstieg der Patienten, bei denen die apallische Symptomatik zu einer Inva-
liditit, teilweise bis zur Pflegebediirftigkeit, gefiihrt hat.

Zu der wesentlichen Besserung der Behandlungsresultate hat neben der rechtzeitigen
Diagnose des Initialstadiums eines apallischen Syndroms in Form eines akuten Mittel-
hirnsyndroms und einer entsprechend intensiv durchgefihrten Friihbehandlung mit
exaktem Behandlungsschema die Behandlungskonzentration in einer Spezialabteilung
mafigeblichen Anteil gehabt. Es ist daher it allem Nachdruck zu fordem, daf bei
jedem Patienten nach einem Schidel-Hirn-Trauma eine exakte und engmaschige neu-
rologische Kontrolle bzw. Uberwachung, méglichst unter Beiziehung einer ,,rating
scale*’, erfolgt, ein intensives Behandlungsprogramm angewendet und die Rehabilita-
tionsbehandlung in einer spezialisierten Abteilung durchgefiihrt wird. Keineswegs ist

es berechtigt, das apallische Syndrom als infauste prognostische Entscheidung zu ak-
zeptieren.
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