
und Gehirnabszeß) stellt eine Operationsindika­
tion dar, ganz gleich, ob sie im Früh- oder im 
Spätstadium auftritt. Die Ansicht über den Wert 
prophylaktischer Antibiotikagaben im Stadium 
der frischen Liquorrhoe ist geteilt. im Stadium der 
chronischen Liquorfistel haben sie jedenfalls kei­
nen Sinn. 
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Apallisches Syndrom 

F. GERSTENBRAND und E. RUMPL

Definition 

Als apallisches Syndrom wird ein Zustand bezeich­
net, bei dem sich der Patient über Wochen bis 
Monate in einer eigenartigen Bewußtseinslage mit 
auffälliger Körperhaltung befindet und keinerlei 
sinnvolle Reaktionen zeigt. Dieses Zustandsbild 
wurde 1940 von KRETSCHMER als Folge nach 
schweren diffusen Hirnschäden verschiedener Art 
beschrieben. Unter apallisch, von Pallium, dem 
lateinischen Wort für den antiken griechischen 
Übermantel, hat KRETSCHMER ein Symptomenbild 
zusammengefaßt, das durch den Ausfall aller hö-
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heren Hirnleistungen bei „ Verselbständigung 
nachgeordneter Systeme des Hirnstamms" ge­
kennzeichnet ist. 

Ätiologie 

Das apallische Syndrom kann prinzipiell auf zwei 
Wegen entstehen, und zwar durch primäre Abbau­
prozesse des Großhirns, die im Endzustand z.um 
apallischen Syndrom führen (präsenile Hirnatro­
phie, subakute Leukenzephalitis usw.) und als Fol­
ge nach einem akuten Prozeg, der das gesamte 
Großhirn betrifft, oder die auf- und absteigenden 
Verbindungssysteme im mesodienzephalen Eng­
paß unterbricht, unter Umständen als Akutscha­
den auch beide Schädigungsmuster setzt (zerebrale 
Hypoxydose, diffuse Enzephalitis, Schädel-Hirn­
T ra uma usw.). Bei der zweiten Gruppe kann eine 
Remission eintreten, das Vollbild aber auch bis 
zum Tode des Patienten bestehenbleiben. Die Sym­
ptomatik des apallischen Syndroms im Vollbild ist, 
unabhängig von der Entstehungsursache, weitge­
hend uniform. Im Verlauf ergeben sich jedoch dem 
zugrundeliegenden Prozeß entsprechend Unter­
schiede. 

Krankheitsbild 

Befunde 

Das Initialstadium des traumatischen apallischen 
Syndroms setzt stets, meist in phasenhafter Ent­
wicklung (GERSTENBRAND u. l.ÜCK!NG 1970), mit 
einem akuten Mittelhirnsyndrom ein, das bis zum 
Bulbärhirnsyndrom absinken kann. Nach einem 
Übergangsstadium mit Abklingen von Koma, 
Streckkrämpfen usw. und Auftreten von motori­
schen Primitivschablonen stellt sich das Vollbild 
des traumatischen apallischen Syndroms ein, das 
durch die folgenden Symptome gekennzeichnet ist: 

Abb. 7.8 Vollstadium des traumatischen apallischen 
Syndroms, Coma vigile, Beuge-Streck-Stellung der Extre­
mitäten, ausgeprägte Amimie. Patient L. G., 32 Jahre 
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Coma vigile mit erhaltener Vigilität und ermü­
dungszeitlich gesteuerter Schlaf-Wach-Regulation 
bei fehlender Wahrnehmungsfähigkeit und Ausfall 
der höheren Hirnleistungen und der emotionellen 
Reaktionen (Abb. 7.8). Divergenzstellung der Bul­
bi, träge Lichtreaktion der übermittelweiten Pupil­
len, Beuge-Streck-Stellung der Extremitäten, To­
nussteigerung von Kau- und Gesichts- sowie Kör­
permuskulatur (Abb. 7.8), gesteigerte Sehnenrefle­
xe, Pyramidenbahnzeichen, vegetative Labilität, 
verzögerte Massenbewegungen oder Fluchtreflex 
auf Schmerzreiz (begleitet von vegetativen Reak­
tionen) und ausgeprägte motorische Prirnitivscha­
blonen (Oralsinn, Greifen, Mentalreflexe, Stellre­
aktionen usw.), außerdem Parkinson-Symptome 
(Amimie, Hypersalivation und Rigorkomponen­
te), ferner superponierte Herdausfälle, vor allem 
im Hirnstamm mit Lateralisationssymptomatik. 

Verlauf und Prognose 

Das Vollbild des traumatischen apallischen Syn­
droms kann über Monate unverändert besu:hen­
bleiben. Der Tod tritt in diesen Fällen meist durch 
interkurrente Erkrankungen ein. 
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 
fleckförrnigen Läsionen im oberen Hirnstamm im 
Vordergrund der morphologischen Verände­
rungen. 
Das traumatische apallische Syndrom stellt in den 
meisten Fällen kein Endstadium dar. Ähnlich uni­
form wie das Vollbild ist in Symptomatik und 
Verlauf auch das Remissionsstadium zu werten. 
Während das Vollbild pathophysiologisch dem 
Ausfall der Großhirnfunktionen mit freiwerden 
der autonomen Mittelhirnfunktionen entspricht, 
ist die Symptomatik des Remissionsstadiums als 
Reintegration der ausgefallenen Großhirnfunktio­
nen zu erklären. Insgesamt lassen sich 8 Remis­
sionsphasen unterscheiden: die Phase der primiriv­
emotionellen Reaktionen, des optischen Fixierens 
und Folgens mit Nachgreifen, die Vorphase und 
das Vollbild des Klüver-ßucy-Stadiums, Über­
gangsphase und Vollbild des Korsakow-Syndroms 
sowie die Phase des organischen Psychosyndroms. 
Im Endverlauf dieser Entwicklung können auch 
psychotische Reaktionen in Form eines amentiel­
len Zustandsbildes auftreten. Der Aufbau der 
Willkürmotorik und der höheren Hirnfunktionen 
kann häufig durch Hcrdausfälle oder durch die 
Allgemeinschädigung des Gehirns verzögert 
werden. 
Das Defektstadium ist durch den Diffusschaden 
und durch lokale Großhirnschäden sowie durch 
Lokalsymptome aus dem Hirnstammbereich ge­
prägt. Die vorhandenen zerebralen Ausfallser­
scheinungen sind auf primäre und sekundäre trau­
matische Läsionen, aber auch auf tertiäre Schäden 

als Folge einer Fehl- und Unterernährung zurück­
zuführen. Die tertiären Schäden führen auch zu 
pontinen Läsionen (pontine Myelinolyse), Myelo­
pathien und mitunter zu ausgeprägten Polyneuro­
parhien. Im Defektstadium können somit eine ver­
schieden graduierte organische Demenz mit zu­
sätzlichen Herdausfällen durch singuläre oder 
multilokuläre Großhirnläsionen, dazu zerebelläre 
und extrapyramidalc Symptome, eine bulbärpara­
lytische Symptomatik, halbseitige oder beidseitige 
spastische Symptome, aber auch Ausfallserschei­
nungen von einem und mehreren peripheren Ner­
ven vorhanden sein. Mitunter kann aber die Rest­
symptomatik so gering sein, daß der Patient keine 
wesentlichen subjektiven Beschwerden bemerkt. 
Die Rückbildung eines traumatischen apallischen 
Syndroms kann in den ersten 3 Wochen eintreten, 
was meist eine günstige Prognose anzeigt. Ist in­
nerhalb der ersten 5 Monate nach dem Unfallge­
schehen keine Remission eingetreten, muß in den 
meisten Fällen eine ungünstige Prognose erstellt 
werden. Bei Einzelfällen kann die enrscheidende'­
Rückbildung aber auch erst nach l Jahr einsetzen 
und auch mitunter zu relativ geringen Defektsym­
ptomen führen. Bei einer Rehabilitation in spezia­
lisierten Zentren liegt derzeit die Resozialisie­
rungsquote über 40%, und es kann damit gerech­
net werden, daß bei weiterem Ausbau der Rehabi­
litation, insbesondere bei Früheinsetzen der pro­
grammierten Rehabilitationsbehandlung die Reso­
zialisierungsquote auf über 50% ansteigen kann. 
Durch die Anwendung der Computertomographie 
des Gehirns, laufender EEG-Kontrollen und mit 
Hilfe der evozierten Potentiale ist heute der Rück­
bildungsverlauf kurzfristig zu kontrollieren, aber 
auch die Prognosestellung frühzeitig einzugrenzen. 
Durch die Computertomographie ist aber auch die 
rechtzeitige Aufdeckung intrakranieller und intra­
zerebraler Hämatome sowie der Entwicklung eines 
Hydrocephalus nonresorptivus möglich. Die not­
wendigen operativen Maßnahmen können da­
durch wesentlich früher zum Einsatz gebracht 
werden. 

Therapie 

Therapeutisch sollten wegen der nachgewiesenen 
Überaktivität des sympathischen Nervensystems 
mit stark erhöhten Plasmawerten von Noradrena­
lin und der damit verbundenen katabolen Stoff­
wechsellage scbon im Übergangsstadium zum 
apallischen Syndrom ß-blockierende Substanzen 
eingesetzt werden. Dies führt zu einer Normalisie­
rung des Kohlehydrat- und Fettstoffwechsels und 
erlaubt dadurch eine deutliche Senkung der not­
wendigen Hyperkalorisation auf etwa 3000 kcal 
(12560 kJ) täglich. Durch dieses Behandlungsregi­
me gelingt es, die Fehl- und Unterernährung zu 
steuern. Dadurch sind die tertiären Schäden des 
zentralen und peripheren Nervensystems wesent­
lich zu mindern, und die Patienten befinden sich in 
einem allgemein guten körperlichen Zustand. Die 



Besserung des Proteinstoffwechsels kann in einzd­
nen Fällen durch Anwendung von menschlichem 
Wachstumshormon günstig beeinflußt werden. Ei­
ne Lävodopa-Substitutionstherapie in geringer 
Dosierung kann sich im Remissionsverlauf nicht 
nur zur Besserung der Parkinson-Symptomatik 
günstig auswirken. 
frühzeitig müssen passive physikotherapeutische 
Methoden zum Einsatz kommen unter Verwen­
dung der tonusregulierenden Reflexe, wobei die 
Bobath-Methode sich günstig anwenden läßt. Im 
weiteren Remissionsverlauf ist der persönliche 
Kontakt mit dem Patienten von grof�er Wichtig­
keit. Die lntegrierung von Angehörigen in das 
Pflege- und Betreuungssystem im Sinne der thera­
peutischen Gemeinschaft stellt einen weiteren we­
sentlichen Faktor dar. Sobald als möglich ist die 
Physikotherapie auf das Training der Willkürmo­
torik umzustellen, parallel damit Logopädie und 
Ergotherapie durchzuführen. Wichtig ist die lau­
fende Fremdanregung durch Umgebungsreize, 

'---"'dber auch der systematische Kontakt mit dem 
gewohnten Milieu. Sobald es die Situation des 
Patienten zuläßt, soll eine kurzfristige, später län­
gere Beurlaubung des Patienten in sein Heimmilieu 
erfolgen. 

Komplikationen 

Bei Eintreten von Komplikationen, wie Kontraktu­
ren, periartikulären Ossifikationen, envaig auftre­
tendem Dekubitis, müssen entsprechende ortho­
pädische oder plastisch-chirurgische Behandlun­
gen durchgeführt werden. 
Patienten nach einem tramatischen apallischen 
Syndrom haben in dem heurigen System der Wie­
dereingliederung in das Berufsleben besondere 
Schwierigkeiten. Hier fehlen noch entsprechende 
Brückenorganisationen von seiten der GesunJ­
heitsbehörden. 
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Bei keinem Patienten mir einem traumatischen 
apallischen Srndrom darf in der Behandlung vor­
zeitig resigniert werden. Eine Rückbildung ist bei 
konsequenter und intensiver Therapie auch nach 
lang anhaltendem Vollbild möglich. Neben den 
modernen medikamentösen und pflegerischen 
Maßnahmen stellt allerdings die frühe Diagnostik 
und die intensive Behandlung im Akutstadium ei­
nen für die Prognose wesentlichen prognostischen 
Faktor in der Entwicklung eines traumatischen 
apallischen Syndroms dar. 
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Restzustände nach Schädel-Hirn-Traumen im 
Spätstadium 

M. KLTNGLER

Posttraumatische neurologische 
Befundabweichungen 

Optikusschäden. Einseitige oder doppelseitige Er­
blindung kommt bei schweren Schädel-Hirn-Trau­
men mit Basisfraktur, namentlich mit Frakturen 
im Bereich des _kleinen Keilbeinflügels, vor. Nicht 
selten sind solche Optikusverletzungen mit Li­
quorfisteln kombiniert. Erblindungen können 
auch sekundär auftreten, z. B. nach Einrichtung 
einer Kieferfraktur, die mit ausgedehnter Zerstö­
rung der Basis einhergeht (LEFORT III). 

Augenm11skelliilm11mgen. Die Okulomotoriusläh­
mung nach Schädel-Hirn-Trauma hat zwei mögli­
che Ursachen. Sie kann primär durch eine Basis­
fraktur zustande kommen oder über den Umweg 
einer Okulomororiusschädigung durch Einklem­
mung bei Raumforderung. Beide Ursachen können 
zu einer dauernden Schädigung führen, wobei vor 
der Entscheidung über die Notwendigkeit einer 
Schie]operation 1 Jahr verstreichen sollte. Die 
Trochlearislähmung kann bei ßasisfrakturcn mir 
anderen Augenmuskellähmungen kombiniert vor­
kommen. Wenn sie isoliert besteht, ist sie fast 
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