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Einleitung 

Der Begriff »apallisches Syndrom« wurde 
1940 von Kretschmer erstmals für den Fall 
einer Patientin nach akuter Enzephalitis un­
geklärter Ätiologie verwendet. Apallisch ist 
vom lateinischen Wort "Pallium« für den 
griechischen Obermantel abgeleitet und 
sollte damit auf eine Funktionsstörung und 
nicht auf einen prinzipiellen Schaden Bezug 
nehmen. Beim apallischen Syndrom ist es 
zum Ausfall aller Grof3hirnfunktionen ge­
kommen, bei Entkoppelung der Mittelhirn­
funktionssysteme unter Verselbständigung 
der nachgeordneten Hirnstammsysteme. 
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Abbildung 1. Patient im Remissionsstadium 11 
nach traumatisch apallischem Syndrom - Rigi­
dospastizität. 

Im Vollbild des apallischen Syndroms befin­
det sich der Patient in einer charakteristi­
schen Bewuf3tseinslage, dem Coma vigile. 
Der Patient ist wach. hat die Augen offen, 
zeigt aber keinen Bewuf3tseinsinhalt und 
keine Bewuf3tseinstätigkeit ( Gerstenbrand, 
1967). Der Schlaf-Wach-Rhythmus ist be­
lastungszeitlich reguliert, unabhängig vom 
Tag-Nacht-Ablauf. Gerichtete emotionelle 
Reaktionen fehlen. Es zeigen sich Primitiv­
schablonen. insbesondere die des Oralsin­
nes (Saug- und Schluckautomatismen, ver­
tieftes Gähnen etc.). dazu Greifschablonen. 
Mentalreflexe, aber auch Haltungs- und 
Stellreflexe. Der Patient liegt in einer Beu­
ge-Streck-Stellung der Extremitäten. die 
eine Rigidospastizität zeigen. Es bestehen 
optomotorische Störungen und Parkinson­
Symptome (Abbildung 1 ). Die vegetativen 
Funktionen weisen eine chronifizierte 
»emergency reaction« ( Gerstenbrand, 
1967) mit deutlicher Erhöhung der Nor­
adrenalin-Konzentration (Hörtnagl et al. 
1980) auf. 
Das apallische Syndrom kann durch eine 
akute Grof3hirnschädigung, durch einen lo­
kalen mesopontinen Hirnschaden oder ei­
nen Grof3hirnabbauprozef3 verursacht wer­
den (Tabelle 1). Akute Schäden des Grof3-
hirns, die zu einem apallischen Syndrom 
führen, können diffus sein, wie nach Hirn­

verletzung mit Hirnödem, oder nach Intoxi­
kation, Enzephalitis etc. oder beidseits das 
Grof)hirn lokal betreffen, insbesondere den 
Thalamus oder den mesodienzephalen Be­
reich. 
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Tabelle I. EntstehungeinesapallischenSyndroms.

1. Croßhirnläsion
1.1 Diffuser Großhirnschadenohne tentorielle Einklemmung
1.2 Diffuser Großhirnschadenmit tentorieller Einlemmung
1.3 LokalerGroßhirnschadenmit tentorieller Herniation bei singulärer Läsion
1.4 LokalerGroßhirnschadenmit tentorieller Hernisation bei multilokulärer Läsion

2.' LokaleMittelhirnläsion
2.1 Lokaler Mittelhirnschaden mit aszendierendertentorieller Herniation
2.2 LokalerMittelhirnschaden ohneaszendierendertentorieller Herniation

3. Croßhirnabbauprozeß
3.1 Croßhirnabbauprozeß bei degenerativer Hirnerkrankung
3.2 Croßhirnabbauprozeß bei subakutemHirnabbauprozeß

Ein apallisches Syndrom nach einer meso-
pontinen Läsion kann Folge einer Hirn-
stammenzephalitis oder eines lokalen Tu-
mors (Pinealom etc.) sein, wie auch durch
eine aszendierende Einklemmung nach ei-
nem Prozeß der hinteren Schädelgrube
entstehen. Prinzipiell ist jedes apallische
Syndrom als Folge einer Akutschädigung
von Großhirn oder Hirnstamm reversibel.
Die apallische Symptomatik bedingt durch
diffuse, progredient verlaufende Schäden
wie bei der Alzheimerschen Erkrankung,
der Chorea Huntington, aber auch nach
subakuter Enzephalitis, Jacob Creutzfeld-
scher Erkrankung etc. entwickelt sich über
bestimmte Etappen, die den Remissions-
phasen bei der Rückbildung entsprechen.
Das apallische Syndrom nach progredien-
tem Gro[3hirnschaden stellt durch den ana-
tomischen Ausfall weiter Großhirngebiete
einen Endzustand dar. Jede Therapie muß
ohne Erfolg bleiben.
Einer apallischen Symptomatik nach Akut-
schaden, insbesondere nach Schädel-Hirn-
Trauma, geht obligat als Initialstadium ein
akutes Mittelhirnsyndrom voraus, wobei
die fünf Stadien häufig in uniformer Folge
auftreten, mitunter eine Lateralisations-
symptomatik des akuten Mittelhirnsyn-
droms abläuft und in seltenen Fällen auch
ein Bulbärhirnsyndrom bis zur Phase 11 be-
standen haben kann. Nach einem Über-

176

gangsstadium (Gerstenbrand und Avena-
rius) stellt sich nach 5-10 Tagen das Voll-
bild des apallischen Syndroms ein (Abbil-
dung 2).
Es kann aber auch nur eine partielle apalli-
sche Symptomatik auftreten, die als pro-
longiertes Mittelhirnsyndrom bezeichnet
wurde (Gerstenbrand und Rumpf, 1980).
Im Remissionsstadium sind acht Phasen zu
unterscheiden (Abbildung 2). die meist gut
abgrenzbar ablaufen. Nach Eintreten der
zweiten, vor allem aber der dritten und
vierten Remissionsphase, den zwei ersten
Stadien des Klüver-Bucy-Syndroms, kann
für die weitere Rückbildung eine günstige
Prognose erstellt werden. Während des
Remissionsverlaufes können sich in zuneh-
mender Ausprägung Symptome von Lokal-
schäden im Großhirn, Hirnstamm und Zere-
bellum zeigen. Sehr häufig ist dabei sowohl
beim traumatischen als auch beim enze-
phalitisch und anoxisch bedingten apalli-
schen Syndrom eine thalamische Sympto-
matik faßbar.

Verlauf und Prognose

Verlauf und Prognose eines apallischen
Syndroms sind von den eingetretenen
Schäden abhängig. Diese sind in primäre,
sekundäre, tertiäre und quartäre Schäden
sowie in Komplikationen zu unterteilen.



Die Schadensformen lassen sich am besten
beim traumatisch bedingten apallischen
Syndrom aufzeigen. Nach einer Schädel-
Hirn-Verletzung kommt es, abhängig von
der Richtung der einwirkenden Gewalt, die
durch mehrmaligen Aufprall des Schädels
mehrfach sein kann, sowie durch die
Schwere der Gewalteinwirkung zu einem
unterschiedlichen traumatischen Scha-
densmuster (Gerstenbrand, 1989; Crcevic,

1989). Als Traumaformen, abhängig von
der Richtung und Schwere der einmalig ein-
wirkenden Gewalt, sind zu unterteilen (Ta-
belle 11): Das äußere lineare Hirntrauma mit
Coup und Contre-coup (Rindenprellungs-
herde). das innere Hirntrauma. welches in
ein mittleres inneres Hirntrauma nach
Grcevic (periventrikuläre Schäden, Verlet-
zungen von Corpus callosum, Cingulum,
Septum pellucidum, Dienzephalon). das
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Abbildung 2. Entwicklungs- und Remissionsverlauf des apallischen Syndroms.
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Tabelle 11.Verletzungsmechanismenbei traumatischer Hirnschädigung.

1. LinearesHirntrauma/Akzelerationstrauma
- äußeres Hirntrauma (Coup-Contre-Coup)
- inneresmittleres Hirntrauma (Grcevic)
- inneresunteres Hirntrauma (Lindenberg)

2. Rotations-Akzelerationstrauma (Pudenz-Shelden)stets Übergangin ein linearesTrauma
3. Kombinationverschiedener Formenbei mehrfacherGewalteinwirkung

untere innere Hirntrauma nach Lindenberg
(primäre Läsionen im oberen Hirnstamm,
dem periaquäduktalen Höhlengrau, Zere-
bellum und medialen Temporallappen) und
das Rotationstrauma nach Pudenz-Shel-
den (Läsionen im Thalamus, perforierende
aber auch deszendierende Gefäße mittrau-
matischer Blutung und traumatischem ex-
trazerebralem Hämatom) unterteilt wird.
Das Rotationstrauma geht meist in ein li-
neares Trauma über (Rotations-Akzelera-
tions-Trauma). Die primärtraumatischen
Schäden entstehen im Augenblick der Ge-
walteinwirkung und sind schicksalshaft be-
dingt.
Die sekundären Hirnschäden können bei
der Hirnverletzung Folge des diffusen peri-
fokalen Hirnödems. einer diffusen hyp-
oxisch-anoxischen Schädigung durch Kreis-
laufstörung (Schockfolge) sowie der sekun-
dären tentoriellen bzw. foraminelien Her-
niation mit Lokalschäden im oberen und
unteren Hirnstamm sein, bedingt durch di-
rekten Druck oder durch Zirkulationsstö-
rungen im Gefolge einer arteriellen und/
oder venösen Gefä[3kompressionen im
Tentorium oder Foramen occipitale ma-
gnum. Auch nach einer Enzephalitis, Blu-
tung, Tumor etc. treten sekundäre Läsio-
nen gleicher Art auf. Die sekundären Schä-
den nach Hirnverletzung entstehen in den
ersten 36 Stunden und können durch ver-
schiedene Akutma[3nahmen minimiert wer-
den. Sie führen zu Schäden in der Großhirn-
rinde, der weißen Substanz, dem Hirn-
stamm, aber auch zum gefä[3bedingten In-
farkt und laminären Nekrosen (Okzipital-
lappen etc.).
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Tertiärschäden sind Folge einer unzurei-
chenden Versorgung in der Entstehungs-
phase, vor allem aber in zunehmender Aus-
prägung im weiteren Verlauf des apalli-
schen Syndroms, bedingt durch Unterkalo-
risation im Rahmen des massiv erhöhten
Grundstoffwechsels, Fehlernährung (Avit-
aminose, Proteinmangel etc.), Anämie,
Störung der Elektrolyte, endokrine Störun-
gen etc.. Folgen der Tertiärläsionen sind
Enzephalopathie, pontine Myelinolyse,
Myelopathie und Polyneuropathie, alles oft
in ausgeprägter Form. Bei den Tertiärschä-
den ist nach der Erfahrung der Raumfahrt-
neurologie das Bed-rest-Syndrom von be-
sonderer Bedeutung. Dieses besteht in ei-
ner Hinterstrangläsion, Polyneuropathie,
zerebellärer Koordinationsstörung, funk-
tioneller Thalamussymptomatik, Vigilitäts-
minderung sowie Inaktivitätsatrophie und
Osteoporose.
Als Quartärschäden sind Hydrocephalus
occlusus, Hygrom, Hirnabsze[3 und Durch-
wanderungsmeningoenzephalitis zu nen-
nen. Von besonderer Wichtigkeit ist dabei
die rechtzeitige Aufdeckung eines Hydro-
cephalus occlusus.
An Komplikationen sind Dekubitus, Kon-
trakturen und periartikuläre Ossifikationen
anzuführen, die beiden letztgenannten als
schwere Behinderung im Rahmen des Re-
habilitationsprogramms, dazu Zystitis,
septische Komplikationen, Magen-Darm-
Blutungen etc..
Die Ausprägung des Defektstadiums ist
nicht nur durch die primär eingetretenen
Schäden als Folge des Traumas, einer Enze-
phalitis etc. bedingt, sondern wird auch



durch die Sekundär- und Tertiärschäden
sowie durch Komplikationen beeinflußt.
Dies trifft allerdings nicht nur für das apalli-
sche Syndrom, sondern für alle schweren
Hirnschäden, insbesondere nach Hirnver-
letzung, zu. Quartäre Schäden werden häu-
fig erst spät erfaßt. Die Entwicklung der
Komplikationen, insbesondere Kontraktu-
ren und periartikuläre Ossifikationen, kön-
nen die Rehabilitation eines apallischen
Syndroms schwer belasten.

Frührehabilitation

Jede Hirnverletzung benötigt ein spezielles
Neurorehabilitationsprogramm, welches
individuell dem einzelnen Patienten anzu-
passen ist. Wichtige Voraussetzung für den
Erfolg jeder Neurorehabilitation ist aber
die Frührehabilitation, die praktisch in der
ersten Stunde des eingetretenen Primär-
schadens einzusetzen hat.
Für die Erstellung eines individuellen Re-
habilitationsprogramms ist die Erfassung
der Schadensform und deren Intensität
durch eine BilanzierungsuntersuchungVor-
aussetzurig. wobei als wichtigstes die exak-
te neurologische Untersuchung durchzu-
führen ist, dazu EEG, zerebrales CT, MRI,
eventuell MR-Spektrographie, evozierte
Potentiale (SSEP, BAEP, MEP, Blinkreflex).
SPECT, EMG-NLG. Eine Koma-Skala kann
für die klinische Entwicklung in den ersten
Tagen hilfreich sein. Die Glasgow-Coma-
Scale wird dem heutigen Wissensstand
nicht mehr gerecht. Moderne Koma-Skalen
(Innsbruck, Moskau etc.) erlauben eine we-
sentlich bessere Dokumentation und geben
auch bessere prognostische Hinweise.
Durch die Glasgow-Coma-Scale entstehen
eine Reihe von Fehleinschätzungen im klini-
schen, aber auch im Forschungsbereich.
Bei Hirnverletzungen ist unbedingt die
Richtung der Gewalteinwirkung zu doku-
mentieren.
Beim Vorliegen einer Initialsymptomatik
zum apallischen Syndrom in Form eines

Mittelhirnsyndroms ist neben der Akutbe-
handlung unter Einbeziehung einer eventu-
ell notwendigen neurochirurgisch-operati-
ven Versorgung, die medikamentöse The-
rapie von Hirnödem und Kreislauf sowie
des Hirnmetabolismus einzuleiten. Zur
Senkung der stets stark erhöhten Noradre-
nalin-Konzentration hat heute obligato-
risch schon in den ersten Tagen die Verab-
reichung von betablockierenden Substan-
zen der ersten Generation zu erfolgen. Eine
somatophysikalische Therapie durch Lage-
rung und frühzeitiges Einbringen in die
Schwerkraftposition (halbaufrechtes und
aufrechtes Sitzen). ferner passive Bewe-
gungsübungen, dazu die Verwendung der
tonusregulierenden Reflexe (Methode
nach Pertetti, Bobath und Vojta) sollten
ebenfalls schon in den ersten Tagen ange-
wandt werden.
Im Übergangsstadium oder der Phase des
prolongierten Mittelhirnsyndroms sollte
bei laufender neurologischer Kontrollun-
tersuchung und Verwendung verschiede-
ner neurodiagnostischer Zusatzuntersu-
chungen die medikamentöse Therapie
durch das Verabreichen von CDP-Cholin
oder Somatostatin, aber auch durch Ver-
wendung von dopaminergen Substanzen
erweitert werden. Die somatisch-physikali-
sche Therapie als auch das Einbringen in
das Schwerkraftfeld ist zu forcieren, äuße-
re Stimulationen sind angezeigt (Vibra-
tionsreize, akustische und haptische Rei-
ze).
Nach Eintreten des Vollbildes eines apalli-
schen Syndroms oder Weiterentwicklung
einer apallischen Teilsymptomatik im Rah-
men des prolongierten Mittelhirnsyndroms
ist nach laufender Bilanzierung das Rehabi-
litationsprogramm individuell zu gestalten,
insbesondere wenn die ersten beiden Re-
missionsphasen einsetzen. Zusätzlich sind
kognitive Rehabilitationsmethoden (erwei-
terte akustische Stimulation, optische Sti-
mulation, Ergo- und Logotherapie) einzu-
bringen. Die therapeutische Gemeinschaft
unter Einbeziehung der Angehörigen und
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stehungsformen werden angeführt. Das
apallische Syndrom nach AkutprOzessen
wie Hirnverletzung, Enzephalitis, Hypoxie
etc. weist fast immer als Initialstadium die
verschiedenen Stadien des akuten Mittel-
hirnsyndromS mit einem Übergangssta-
dium zum Vollbild auf. Als partielle apalli-
sche symptomatik ist das prolongierte Mit-
telhirnsyndrom möglich. Ein apallisches
Syndrom kann auch nach einem lokalen
mesopontinen Proze\.> lPinealom, Hirn-
stammenzephalitis etc.) oft ohne Initialpha-
se eines akuten MittelhirnsyndromS auftre-
ten oder das Endstadium nach einem pro-
gredienten diffusen Gro\.>hirnproze\.>wie ei-
ner Alzheimerschen Erkrankung etc. dar-
stellen. Das Remissionsstadium nach ei
nem akuten Proze\.> zeigt acht Phasen.
Nach der dritten RückbildungsphaSe ist die
prognose meist günstig, ein Defektstadium
verschiedener Ausprägung ist jedoch mög-
lich, ein defektfreies Endstadium nicht aus-
schlie\.>bar.Von entscheidender Bedeutung
für den Remissionsverlauf ist die Durchfüh-
rung eines FrührehabilitationSprOgram-
mes. Dieses wird im Detail erläutert, vor al-
lem auf die verschiedenen Ma\.>nahm

en
zur

Behandlung der Primär- und Sekundär·
schäden und die Verhinderung von Tertiär·
schäden, die weitgehendst iatrogen sind
sowie auf Quartärschäden und Komplika
tionen wird eingegangen.

Berufskollegen ist einzuführen.
Die Behandlung eines apallischen Syn-
droms sollte in einern leam erfolgen, wobei
allerdings der Neurologe die Verantwor-
tung zu tragen hat unter ständigem Kontakt
mit dem Neurochirurgen, Internisten und
orthopäden und, wenn notwendig, mit ver-
schiedenen weiteren spezialgebieten. Das
Neurorehabilitationsteam mu\.>neben der
ärztlichen Mitarbeit vor allem ein geschul-
tes Pflegepersonal sowie ein speziell ge-
schultes leam von PhysikO-, Logo-, Erg

o
-

therapeuten und kognitiven lherapeuten

zur Verfügung haben.
Anliegen und Ziel der Frührehabilitation
sollte sein, Sekundär- und lertiärschäden
zu minimieren oder zu verhindern, das Auf-
treten von Quartärschäden und Komplika-
tionen frühzeitig zu erfassen und die Wie-
dereingliederung in den früheren Beruf zu

ermöglichen.Fehler in der Frührehabilitation können
trotz aller intensiven Bemühungen und
späterem RehabilitationsprOgramm nie
mehr gut gemacht werden und stellen oft
den Hauptgrund für das lherapieverS

a
g
en

beim apallischen Patienten mit schlechter
Rehabilitationstendenz dar. Leider spielt
noch immer eine negative Einstellung durch
die Fehlinterpretation des apallische

n
syn-

droms als vegetativer Status lvegetative
statel mit eine Rolle, ein Begriff, der im an-
gloamerikanischen sprachgebrauch der
Bezeichnung »vegetable« gleichgesetzt
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Eswird der Begriff apallisches syndrom er-
läutert und die symptomatik des Krank-
heitsbildes dargelegt. Verschiedene Ent-
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