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Sunmmary. By several cases it is reported upon a complication of frequent oceurrence to the
tranmatic apallic syndrome, which is appearing as an ossitication of close-articular parts and
which in our opinion is to call a periarticular ossification. From altogether 84 patients with a
traumatic apallic syndrome we found 16 cases of pesiarticnlar ossification, by 12 cases of them
at several joints.

Clinie, worphological change and pathogenesis are reviewed and prophylactic as well as
therapentic measures are discussed.

From experience of a greater number of patients with a traumatic apallic syndrome it is
necessary to refer to the importance of preventing complications in relation to periarticular
ossifications.

Résumé. A cause de plusieurs cas on rapporte d’une complication se présentante souvent
au svndrome traumatique apalligue qui se montre par une ossification des parties prés des
articulations et qui doit étre nommeée, apres notre opinion, une ossification périarticulaire. De
tous les 84 cas d'un syndrome traumatique apallique l'ossification périarticnlaire s'est montrée
en 16 cas et dont 12 cas i plusieurs articulations.

On traite la clinique, tes modifications morphologiques et la pathogenése ct aussi les
mesures prophylactiques et thérapeutiques sont discutées.

Par expérience d'un grand nombre de malades & un syndrome traumatique apallique, il
faut indiquer Pimportance de prévenir des complications quant aux ossifications périarti-
culaires.

Zusammentassung., An Hand von mehreren Iillen wird iiber eine heim traumatischen
apallischen Syndrom hitulig auftretende Komplikation berichtet, die sich in einer Verknoche-
rung von gelenksnahen Abschnitten zeigt nnd nach unserer Meinung als periavtikulire Ossi-
fikation zu bezeichnen ist. Von insgesamt 84 Patienten mit einem traumatischen apallischen
Syndrom war die periartikulire Ossifikation 16mal aufgetreten, davon in 12 Fiillen an mehre-
ren Gelenken.

s wird aut Klinik. die morphologischen Veriinderungen und die Pathogenese der Ossifi-
kationen eingegangen und die prophylaktischen sowie dio therapeutischen Malinahmen be-
sprochen.

Aus der Erfahrung an einer griBBeren Anzahl von Patienten mit einem traumatischen apal-
lischen Syndrom muf} autdie Wichtigkeit der Verhinderung von Komplikationen im Sinne von
periartikuliiren Ossifikationen hingewiesen werden.

I. Einleitung

Die periartikulare Ossifikation stellt eine orthopéidische Komplikation bei
schweren neurologischen Erkrankungen dar. Relativ hdufig werden gelenksnahe
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Verknocherungen beim apallischen Syndrom beobachtet. Das apallische Syndrom
wurde als abgrenzhares neurologisches Krankheitsbild erstmals von KRETSCHMER
(1940) beschrieben. Der Autor hat damit ein Zustandshild erfalit, das unab-
hingig von der Atiologie klinisch mit einer chronischen Dekortikation verglichen
werden kann. Die Bezeichnung apallisches Syndrom, von Pallium. dem lateini-
schen Wort fiir den alten griechischen Ubermantel. hat sich im deutschen Sprach-
raum weiteehend durchgesetzt und wird in letzter Zeit auch in der anglo-amerika-
nischen Literatur verwendet, Die hiautigste Ursache des apallischen Syndroms ist
heute die Hirnverletzung. Das gleiche Zustandshild kann aber auch nach CO-Ver-
giftungen, schweren Encephalitiden. progredienten degenerativen Erkrankungen
des Zentralnervensystems sowie als Endzustand von arteriosklerotischen und se-
nilen Hirnabbauprozessen auftreten,

Die Symptome des apallischen Syndroms lassen sich in zwei groie Gruppen ein-
teilen, und zwar: Symptome, die durch Wegfall von GroBhirnfunktionen ent-
stehen. und solche. die auf die Enthemmung autonomer Hirnstammsysteme zu-
ritckzufithren sind. Das traumatische apallische Syndrom stellt den schwersten
Folgezustand nach einem Schiidel-Hirntrauma dar, Seine Symptomatik weist aus
der speziellen Situation der Traumaitiologie neben den wenannten zwei Sym-
ptomengruppen in einem Teil der Fille superponierte Herdaustille dareh die pri-
mir-traumatische Hirnldsion auf.

Patienten mit einem apallischen Syndrom zeigen klinisch einen eigenartigen
Wachzustand, der als Coma vigile zu bezeichnen ist, der Schlaf-Wachrhythmus
wird durch Ermiidung gesteuert. Es fehlen jegliche hohere Hirnleistungen. der
Patient kann nicht sprechen, er reagiert nicht auf die Ereignisse der Umgebung.
ist inkontinent und in hochstem MaBe pllegebediivftie. Es bestehen Haltungs-
anomalien der Extremititen. die der Dezerebrations- bzw. der Dekortikationshal-
tung der.Jackson’schen Definition entsprechen und von einer ausgepragten Tonus-
steigerung sowohl mit den Zeichen des Rigors als auch der Spastizitit begleitet
sind, ferner bulbiirparalytische Symptome, Symptome eines Parkinson-Syndroms.
eine Storung der Optomotorik, eine ausgepriigte vegetative Labilitét. die mit einer
chronifizierten ..emergenecy reaction™ vergleichbar ist. sowie mitunter ein hoch-
gradiger Marasmus und Decubitaluleera. Primir- oder anch sekun lir-traumatische
Herdausfille, die den senannten Symptomen aufeepfropft sein konnen, stehen
demgegeniiber weit im Hintergrund (Abb. 1).

Die Morphologie des traumatischen apallischen Syndroms ist durch eine Viel-
faltigkeit primirer und sekundarer traumatisch bedingter Hirnschiiden gekenn-
zeichnet. unter denen ein diffuser Markschwund sowie Schiiden im Bereich des
Mittelhirns und der Stammganglien im Vordergrund stehen und fiir die Entste-
hung des klinischen Syndroms eine entscheidende Bedeutung haben,

Bei einer grolien Zahl von Patienten, die das geschilderte Symptomenbild eines
traumatischen apallischen Syndroms aufweisen, liegen Gelenkskontrakturen vor.
in einem relativ hohen Prozentsatz davon sind periartikulive Ossifikationen vor-
handen. Stricit (1956) hat bei 3 ihrer 6 Fille Ossifikationen in gelenksnahen Ab-
schnitten beschrieben und diese als Myositis ossificans bezeichnet, Auch Unr u.
Mitarb. (1961) haben iiber das Auftreten einer Myositis ossificans bei Fillen eines
traumatischen apallischen Syndroms berichtet.



Abb. L. Vollbild eines traumatischen apallischen Syndroms. Charakteristische Haltung der
ixtremitiiten, Coma vigile. Patient hatte periartikuliive Ossifikationen im Bereich beider Ell-
bogen. Patient W. P., 26 Jahre, 4 Monate nach der Hirnverletzung, Fall Nr. 8

Bei cinem eigenen Beobachtungseut von 84 Fillen. die ein traumatisches apal-
lisches Syndrom iiher Wochen bis Monate aufwiesen. waren periartikulire Ossi-
fikationen in 16 Fillen festeestellt worden. Von einem von uns (GERSTENBRAND,
1967) wurde bereits die Hautigkeit des Auftretens von periartikuliren Ossifikatio-
nen beim traumatischen apallischen Syndrom erwithnt und auf die dadurch aus-
gelosten Nehwierigkeiten in der Rehabilitation hingewiesen, Aus einem nun weiter
angewachsenen Krankengut soll iiber Klinik, Therapie und auch Pathogenese der
periartikuliren Ossifikationen beim tranmatischen apallischen Svndrom ;}sfﬁhr'-
licher berichtet werden.

11. Fallbericht

Die 16 beobachteten Patienten sind tabellarisch (Tabelle 1) zusammengefalit,
zwei Fille davon sollen in extenso berichtet werden,

Fall 1/11. Johann S., 25 Jahre, Krankengeschichte. Psychiatrisch-Neurologische
Universititsklinik Wien. Nr, 21 673/63.

Der Patient erlitt am 7. 6. 1963 einen Motorradunfall mit Tibiafraktur rechts und einem
Schiidel-Hirntrauma durch Gewalteinwirkung von links hinten. 24 Std nach dem Unfall tiefe
Bewubtlosigkeit, Symptome eines akuten Mittelhirnsyndroms mit Streckkrivmpfen, fehlender
Lichtreaktion beider Pupillen. fehlendem Cornealreflex und H yperthermie. Im Liguor Zell-
und Eiweilivermehrung sowie reichlich Erythroeyten, 36 Std nach dem Unfall Auftreten einer
Atemstérung™ nnd Lungenidem. Deviation der Bulbi nach rechts, Abklingen der spontanen
Streckkriimpte nach 6 Tagen. 2 Tage danach aul Stichreiz unkoordinierte Abwehrbewegungen
der Arme bei Strecktendenz der Beine,

Nuach 3 Wochen Vollstadium eines traumatischen apallischen Syndroms mit Coma vigile,
ermiidungsgesteuertem Schlaf-Wachrhythmus, Beuge-Streckstellung der Extremititen, leich-
ten Parkinson-Symptomen. beginnendem Marasmus und  Decubitus  sowie ausgepriigten
motorischen Primitivschablonen. 7 Wochen nach dem Unfall Einsetzen der Riickbildung mit
Aufbau emotioneller Reaktionen und zunelumende Anteilnahme an der Umgebung. Koordinie-
rung der Primitivechablonen zu héher geordneten Handlungen {Nachgreiten usw.). optisches
Fixieren und Folgen. Im folgenden gering ausgepriigte Klii ver-Buey-Symptomatik, schliefilich
Ubergang in ein Korsakow-Syndrom. Uber ein psychoorganisches Syndrom entwickelte sich
nach einer intensiven Rehabilitationstherapie ein Defektstadium mit spastischen und geringen
extrapyramidalen Symptomen (Parkinson-Syndrom), Rest von motorischen Primitivschablo-
nen (Lippenschlufireflex, angedeutetes phasisches Greifen, Palmo- und Pollico-Mentalreflex.
leicht ausgepriigte Nehreckreaktion), ferner ansgepriigten Verlegenheitshewegungen, stark
enthemmten Emotionen, betriichtlicher Antriebshemmung sowie organischer Demenz mitt-
leren Grades. Die vegetativen Funktionen hatten eine Normalisierung erfahren. Unter Anlei-
tung kann der Patient jetzt leichte Arbeiten durchfithren.

8 Wochen nach dem Unfall wurden erstmals am dorsalen distalen Humerus beidseits im
Réntgenbild  periartikulive Ossifikationen in Form von schollig streifigen Verdichtungen

15*
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Tahelle
Nr. Fall Alter te-  Unfalldatum Yoll- Remis- Defektstadinm
(Jahre) schl. stadium  sions- Rintritt Aiis:
d.t.a. 8. stadium maB
i W. W. 31 3 10, 11, 1958 18d a2d ex 301d —
g J. B. 29 3 25. 4. 1959 24d 35d ex 167d
3 J. S, 24 a3 8. 5. 1960 16d 39d ex 118d —
4 G 8. 22 3 13. 2. 1961 35d = ex 155d —
5 R. K. 23 2 21. 11. 1962 36d s0d ex 120d
6 S, B, 22 ¢ 30. K. 1964 12d ex 7od —
7 (. K. 23 & 8. 12, 1965 19d 45d ex 183d =
8 W. P. 26 3 16. 3. 1967 21d — ex 218d -
9 H.T. 11 Q 21. 5. 1946 4 21d T0d 4
10 K. H. 35 Q 30. 3. 1960 14d 21d 120d
111 IS, 25 3 7. 6. 1963 21d 360d 7204 i
12 E. K. 46 3 22 6. 1963 10d 38d 275d +
13 F. B. 23 & 16. 7. 1963 12d 160d 365d fu
14 B.V. 21 Q 23. 4. 1964 14d 28d G65d 4
215 K. W. 27 g 8. 10. 1967 10d 28d atd I
16 H. B. 30 a 21, 10, 1967 10d 78d 90d + 4
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Tabelle
Fest- Lokalisation Therapie Therapie-
stellung der p. O. operativ physi- erfolg
von p. 0. kalisch
70d Ellbogen bds., + @
Knie links
Thd Ellbogen bds., 4+ @
Hiifte bds.,
Knie bds.
a3d Ellbogen bds., + @
Knie hds.
Ellbogen bds., 1 @
Knie hds.
38d Ellbogen links - + @
42d Ellbogen links, - @
Schulter links
41d Ellbogen bds., —= - @
Hiifte links,
Knie links
120d Ellbogen rechts, - 3 @
Hiifte rechts
115d Hiifte links 6 Monate nach Unfall - miifig
42d Ellbogen links, 22 Monate nach Unfall -+ gut
Knie rechts
90d Schulter bds., 17 Monate nach Unfall: Ent- =2 gut
Ellbogen bds., fernung d. p. O. an beiden Ell-
Hiifte links, bogen.
Knie links 19 Monate nach Unfall: Ent- 1
fernung d. p. O. der linken Hiifte
Ellbogen links 33 Monate nach Unfall -+ gut
150d Ellbogen bds., 14 Monate nach Unfall: beide + gut
Knie bds. Ellbogen.
28 Monate nach Unfall: Rezidiv-
operation (Ellbogenoperation bds.)
47d Hiifte hds. gut
60d Schulter bds. — S gut
77d Schulter rechts - |- Therapie nicht

abgeschlossen
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Abb. 2a—c. Periartikulire Ossifikation linker Ellbogen. Defektzustand nach traumatischem

apallischem Syndrom. Patient J. 8. 25 Jahre, Fall Nr. 1/11. a Rintgenbild des linken Ell-

bogens (19. 6. 1964). Massive periartikuliire Ossifikationen dorsal zwischen Humerns und Ulna.

b Kontrolle nach Operation (3. 11. 1964}, ¢ Kontrolle (11. 1. 1965). Die gelenksblockierenden

Knochenspangen sind nicht mehr nachweisbar, Reste der periartikuliren Ossifikation in Form
von kleinen, unregelmiiBigen Anlagerungen an Humerus und Ulna

nachgewiesen. 6 Wochen spiiter hatten die dystopen Verknicherungen im Bereich beider Ellen-
bogen an Ausdehnung zugenommen, und auch im Bereich beider Schultergelenke waren ront-
genologisch periartikulire Ossifikationen nachweisbar. 1 Jahr nach dem Unfall waren beide
Ellenbogen in einer Beugestellung von 130° versteift. rechts dorsal lieflen sich schmale, links
dorsal massive Verkndcherungen im distalen Triceps-Bereich erkennen (Abb, 2a). Es bestand
zu diesem Zeitpunkt eine Beugekontraktur beider Kniegelenke, wobei im Bereich des rechten
Knies rintgenologisch normale Verhiltnisse herrschien, wihrend abnorme Knochenneubil-
dungen an den Gelenksflichenrindern des linken Knies nachweisbar waren. Das linke Hiift-
gelenk war durch eine Kontraktur in 160 Beugung, 45 Aulenrotation und 15 Abduktion
fixiert, und es hestanden vintgenologisch nachweisbare periartikulire Ossifikationen zwischen
Trochanter major bzw. minor und der Darmbeinschaufel (Abb. 3).

Am 3. 11, 1964 (17 Monate nach dem Unfall) erfolgte die Operation an beiden Ellenbogen
durch Abmeilielung der Exostosen. Es gelang., eine Beweulichkeit rechts von 80-—135" und
links von 80—130 zu erziclen. Die einige Tage nach der Operation aufgetretene Radialis-
lihmung rechts zeigte cine gute Riickbildungstendenz. Die weichteilbedingten Kontrakturen
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Abb. 3. Periartikuliire Ossifikation des linken Hiifteclenkes. Defektzustand nach traumati-

schem apallischem Syndrom. Rontgenbild der linken Hiifte a.p. (Abbildung wurde nvingekehrt

kopiert.) Periartikuliire Ossifikation in Form einer breiten Knochenbriicke zwischen Linea

intertrochanterica des Femur und dem Os ileum. Patient J. 8., 25 Jahre, Fall Nr. 1/11. Aus:

GERSTENBRAND, F.: Das traumatische apallische Syndrom (Abb. 12b). Wien-New York:
Springer 1967

konnten nun einer physikalischen Therapie zugetithrt und die Bewegungseinschriinkung rechts
von 45—165" und links von 40-—180" bei beidseitig kaum mehr behinderter Pro- und Supi-
nation vermindert werden. Eine Réntgenkontrolle am 11. . 1965 ergab, dali die gelenks-
tixierenden Knochenspangen nun beidseits nicht mehr nachweisbar waren, Im Ellbogen-
gelenkshereich zeigten sich an Humerus und Ulna unregelmiifiige kleinere Anlagerungen
(Abb. 2b u, ¢).

In einer zweiten Operation. 20 Monate nach dem Unfall, wurden dje periartikuliiren Ossi-
fikationen im Bereich des linken Hiifteelenkes entfernt. Sie waren zwischen dem Os ileum links
und der Linea intertrochanterica des linken Femur ausgebildet und entsprachen dem M. glu-
teus minimus sowie Teilen des M. ileopsoas. Dureh die Operation wurde die Beweglichkeit im
linken Hiiftgelenk gebessert. Die ca. 2 Monate nach der Operation feststellbare Aullenrota-
tionstendenz des linken Beines konnte durch einen [ nnenrotationsziigel vermindert werden,
und durch weiterhin konsequent durchgefithrte physikalische The apie wurde sowohl eine
wesentliche Besserung der Beweglichkeit erzielt als auch das Auftreten von Rezidiven der
periartikuliren Ossitikationen verhindert.

Die histologische Untersuchung der Operationspriiparate! zeigte, daly der nengebildete
Knochen aus lamellirem, kompaktem und spongitsem Knochengewebe bestand, wobei es zur
Ausbildung von Fettmark und lockerem Fasermark gekommen war, in welehem sich zum Teil
sehr reichlich ausgeweitete, stark blutgefiillte capillire Gefiille erkennen liefien, intsprechend
der Lokalisation schloff an das Knochengewebe sehniges Bindegewebe, faserig knorpeliges (le-
webe mit zum Teil verkalkter Grundsubstanz, Fettgewebe oder quergestreiftes Muskelgewebe
an. Auch waren umfingliche Zeichen stattgehabten Umbaues mit An- und Abbauzeichen vor-
handen (Abb. 4 u. &),

1 Fiir die Uberlassung des histologischen Befundes und der Abb. 4 und 5 soll Frau Prof.
Dr. I. MaveR-Opipitser vom  Pathologisch-Anatomischen Institut der Universitit Wien
(Vorstand: Prof. Dr. H. Ciragi) an dieser Stelle herzlichst wedankt werden.
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Abb. 4

Abb. 4 u. 5. Histologische Untersuchung einer periartikuliven Knochenbriicke vom rechten
Ellbogengelenk. Defektznstand nach traumatischem apallischem Syndrom. Histologisch
fand sich: Die knochenharten Gewebsstiicke bestehen aus einem wechselnd faserreichen
Rindegewehe hzw. aus Fettgewebe, darin eingelagert finden sich lamellire oder Faserknochen-
bilkehen. Die Knochenbiillchen, unregelmiiBig gestaltet, mit zahlreichen unregelmiiliig ver-
laufenden Kittlinien, zeigen An- und Abbauzeichen. Stellenweise enthalten dieselben kleine
Knorpelinseln. Das Fett- und Bindegewebe rundzellig infiltriert, mit weitlumigen, diinn-
wandigen Gefiillen. Abschnittsweise sind in das Fett und Bindegewebe zwischen den Knochen-
biilkehen Gruppen von quergestreiften Muskelzellen eingelagert, die teilweise atrophisch
erscheinen, AuBien haftet den Knochenbrackeln Bindegewebe und fibris dissoziierte quer-
gestreifte Muskulatur an. Zeiss-Photomikroskop, Himatoxylin-Eosin, schwache Vergrilierung

Zusammenfassung: Am 7. 6. 1963 crlitt der damals 25jihrige Patient bei einem
Motorradunfall ein Schidel-Hirntrauma durch Gewalteinwirkung von links hinten.
Bs entwickelte sich die Symptomatik eines akuten Mittelhirnsyndroms, das nach
3 Wochen in das Vollbild eines traumatischen apallischen Syndroms iiberging.
7 Wochen nach dem Unfall Binsetzen des Remissionsstadiums, das sich his zu
einem Defektstadium mit geringen spastischen und extrapyramidalen Symptomen.
Rest motorischer Primitivschablonen. stark enthemmten Emotionen, betrichtli-
cher Antriebshemmung und einer organischen Demenz mittleren Grades zuriick-
bildete. 8 Wochen nach dem Unfall Nachweis von periartikuliren Ossifikationen.
die zunichst beide Ellenbogengelenke, spiter auch beide Schultergelenke, das
linke Hiiftgelenk und das linke Kniegelenk betrafen (Abb. 2 u. 3). Die operative
Entfernung der funktionsbehindernden Knochenbriicken und die konsequent
durchgefithrte physikalische Therapie bewirkten eine wesentliche Besserung der
Beweglichkeit und verhinderten damit eine stiirkere Beeintriichtigung der Re-
habilitation.
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Abb. 5

Ein zweiter Fall soll angefithrt werden, um zu zeigen, dafl auch ohne operativen
Eingrifl’ durch konsequente und gezielte physikalische Therapie eine Zunahme der
Beweglichkeit in den durch periartikulire Ossifikationen zum Teil fixierten Ge-
lenken unter Umstinden soweit zu erreichen ist, dali die meisten Verrichtungen
des tiglichen Lebens moglich werden.

Fall 2/15. Klaus W, 27 Jahre. Krankengeschichte. Psyvehiatrisch-Neurologische
Universititsklinik Wien. Nr. 2810/68.

Unfall am 8, 10, 1967, Schitdel-Hirntrauma durch Gewalteinwirkung von links riickwiirts,
seitlich, Es entwickelte sich die Symptomatik eines akuten Mittelhirnsyndroms im Vollbild,
die nach ca, 10 Tagen in ein apallisches Syndrom fiberging. Nach 4 Wochen Einsetzen des Re-
missionsstadiums, das in einen Defektzustand mit leichten spastischen Zeichen, geringer Par-
kinson-Symptomatik, emotioneller Enthemmung und leichter organischer Demenz ausklang.
Beide Arme befanden sich, der Haltungsschablone entsprechend. in dauernder Beugestellung.
Eine Schulterrintgenaufnahme (18, 11. 1967) ergab vollig normale Verliiltnisse, wihrend die
Rontgenkontrolle am 6. 12, 1967 (2 Monate nach dem Unfall) bereits Verinderungen im Sinne
einer periartikuliiven Ossifikation erkennen liefl. 14 Wochen nach dem Unfall war die Beweg-
lichkeit der Arme im Schultergelenk (links mehr als rechts) deutlich eingeschrinkt und ein
Heben bis zur Kinnhohe nicht méglich. Durch physikalisehe Therapie konnte vorliufig eine
weitere Bewegungseinschriinkung verhindert werden. Das Rontgenbild zeigte periartikulire
Ossifikationen, die von den caudalen Abschnitten der Gelenksptannen, als unregelmiiBBig be-
grenzte Knochenspangen zum Hals des Humerns zichend. die Schultergelenke jedoch nicht
ganz iberbriickten (Abb. 6). Bei einer orthopidischen Untersuchung stellte sich heraus, dafy
in Allgemeinnarkose eine gute Beweglichkeit erveicht werden konnte.

Durch konsequente aktive und passive Bewegungsitbungen mit Aufdehnung konnte
schliefilich eine Zunahme der Beweglichkeit im Schultergelenk erreicht werden. die sich vor
allem in einer deutlich gebesserten Abduktion (Heben der Arme bis iiber die Horizontale)
zeigte, obwohl rintgenologisch die periartikuliiven Ossifikationen ebenso wie die atrophischen
Strukturverinderungen im Bereich des Oberarmkopfes. links mehr als rechts, im wesentlichen
unverindert vorhanden waren,
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Abh. 6. Periartikulire Ossifikation linke Schulter. Defektzustand nach traumatischem apalli-
schem Syndrom. Réntgenbild der linken Schulter a.p. Die Verknécherungen ziehen vom cau-
dalen Teil der Pfanne zum Hals des Humerus, Patient K. W., 27 Jahre, Fall Nr. 2/15

Zusammenfassung: Unfall am 8. 10. 1967 mit Schiidel-Hirntrauma. Rasche
Entwicklung eines Mittelhirnsyndroms. das nach 10 Tagen in ein traumatisches
apallisches Syndrom iiberging. Nach 4+ Wochen Remissionsstadium bis zu einem
seringgradizen Defektzustand (leichte spastische und Parkinson-Symptome, emo-
tionelle Enthemmung und leicht ausgepriigte oreanische Demenz). 2 Monate nach
dem Unfall Entwicklung von periartikuliren Ossifikationen im Bereich beider
Schultergelenke mit hochgradiger Blockierung der Gelenksfunktion. Von einer
Operation wurde Abstand genommen. da die intensive physikalische Therapie cine
zufriedenstellende Zunahme der Beweglichkeit in den Schultergelenken erreichen
liel3.

Wie aus (ler Tabelle hervorgeht und in den zwei ausfithrlich berichteten Fillen
dargestellt werden konnte, war es von 84 Patienten mit einem traumatischen
apallischen Syndrom 14mal zur periartikuliren Ossifikation im Schultergelenk.
12mal im Ellbogengelenk, in 6 Fillen im Hiftgelenk und Smal im Kniegelenk ge
kommen, wobei 9mal die Gelenke beidseitig betroffen waren, bei 12 Patienten
hatten sich die Veranderungen an mehreren Gelenken eingestellt. Bei 5 Fillen war
eine operative Intervention der durch die Ossifikationen fixierten Gelenke not-
wendig, die bei 4 Patienten eine wesentliche. bei einem Patienten eine geringere
Besserung ergab. 8 Patienten mit periartikuldren Ossifikationen kamen wegen der
Schwere des Zustands und auch des Fehlens von Remissionstendenzen nicht zur
Operation, bzw. die konservativen MaBnahmen zeigten bis zum Tode keinen
Effekt. Bei 2 Patienten (Fall 14 und 2/15) war es moglich, ohne operativen Hin-
ariff eine wesentliche und befriedigende Mobilisierung der fixierten Gelenke zu er-
reichen. Ein operativer Eingriff wurde bei dem Patienten (Fall 2/15) auch wegen
der durch die Lokalisation vorhandeaen operativen Schwierigkeiten vorldufig nicht

r

in Brwigung gezogen. Die Indikationsstellung zur operativen Therapie bei Fall 16
ist noch nicht endgiiltig entschieden.

Bei allen Patienten stellten die periartikuliven Ossifikationen ein bedeutendes
Hindernis in der Rehabilitation dar. Bei einzelnen davon war eine erfolgreiche
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Weiterfithrung der Therapie erst nach operativer Beseitigung der Gelenksfixierung
moulich,

Die Ossitikationen erreichten eir verschiedenes Ausmali und fithrten in einigen
Fillen zu einer volligen Blockierung der Gelenksfunktion. Sowohl die Réntgen-
untersuchungen als auch vor allem der bei den operierten Patienten erhobene
histologische Befund erbrachte den Beweis, dali es sich bei den Verkalkungen um
eine gelenksnahe Knochenneubildung handelt. Aulierdem liefi sich in einigen Fil-
len eine Entkalkung und Atrophie gelenksnaher Abschnitte der betroffenen Skelet-
partien feststellen (Fall 2/15).

II1. Diskussion

Erst 1919 hat das Ehepaar CELLTER einen umfassenden klinischen und rént-
genologischen Bericht {iber periavtikulive Ossitikationen in der Gesellschalt fiir
Neurologie in Paris verdffentlicht. Diesem folgten zahlreiche andere Mitteilungen
iiber dieses Phinomen. Die letzten und zahlenmiliz umfangreichsten Arbeiten
sind von DAMANSKT (1961). der in einem Zeitraum von 121, Jahven 173 Patienten
mit Querschnittslision und periartikulirer Ossifikation. und HArDY u. Dicksox
(1963). die 100 Patienten mit den gleichen Erscheinungen bei derselben Grund-
krankheit beobachten konnten.

Morphologisch besteht keine Unterschiedlichkeit fiiy die Ossifikationen hin-
sichtlich der wverschiedenen neurologischen Grundkrankheiten., In allen Fiillen
bildet sich eine teilweise oder vollausgebildete Knochenspange aus (Abb. 2a, 3, 6).
die eine weitgehende big vollice Gelenksarretiernng bedingt. Die Gelenksveriinde-
rungen werden meist erst 4 Wochen nach dem Einsetzen des neurologischen Lei-
dens entdeckt. Sie betreffen bevorzuet die Ellbogen- und Hiiftgelenke, seltener die
Knie- und Schultergelenke.

Der Knochenauthbau erfolgt in der Regel von gelenksnahen metaphysiven Kno-
chenabschnitten und verliuft bogig. beuge- oder streckseitiz extrakapsuliar. Da-
durch bleibt das Gelenk selbst unveriindert. Die Gelenkskapsel kann gelegentlich
mit der Knochenbriicke adhirent sein. meist ist sie durch eine bindegewebige
Trennwand oder durch eine Muskelfascie separiert. Verliuft der heterotope Kno-
chen in der Muskulatur. zeiot diese in der Nachbarvschaft sklerotische oder atro-
phische Verdnderungen.

Histologisch zeigt sich ein charakteristisches Knochenbild eines lamelliren,
spongitsen Knochens mit Ausbildung von Haversschen Kanilen, Blutgetilien
und Markriumen, Auffallend ist nach Pave u. Kiresxenr (1910) zum Unterschied
zu der Myositis ossificans circumseripta eine deutliche Fettmarkausbildung.

Pathogenetisch sind bei den periartikuliren Ossifikationen in Fillen eines trau-
matischen apallischen Syndroms verschiedene Ursachen zu diskuticren. Zur besse-
ren Ubersicht wollen wir jedoch die allgemeinen von den ortlichen Bedingungen
trennen und gesondert behandeln.

Zuniichst ist zu sagen, dali die biochemischen Vorgénge bei der Ossifikation und
Mineralisation des normalen Knochens von einer aulierordentlichen Komplexheit
und Problematik sind. Beim ektopen Knochen scheint der Autbau grundsitzlich
unter dhnlichen Bedingungen zu erfoluen. Die Frage gilt beim ektopen Knochen
allerdings der Herkunft des knochenaufbauenden kollagenen Grundgeriistes, des
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sogenannten Kristalleiweilles, Dieses entbehrt allgemein ciner strengen Spezifitit
and ist nur von einer hestimmten kristallographischen Struktur abhiingig, deren
Periodenlinge aber eine axiale Abmessung von 640 A aufweisen mufl. Ob nun die
Entstehung des Kristalleiweilies einer Aggregierung kataboler Eiweillkorper aus
den in Dauerkontraktion stehenden Muskeln zuzuschreiben oder aber im Sinne
einer Metaplasie des interstitiellen Bindegewebes der Muskulatur aufzufassen ist,
mul} offengelassen werden.

Rinen wesentlichen Faktor fiir die periartikuliren Ossifikationen beim apalli-
schen Patienten mogen die bei diesen Fillen bestehenden schweren Regulations-
storungen des Wasser-, Elektrolyt- und EiweiBhaushaltes beisteuern, die zum Teil
wohl auch fiir die bis zum Marasmus fortschreitende Inanition verantwortlich sind.
Dazu kommt noch eines der Kardinalsymptome des traumatischen apallischen
Syndroms: die ausgeprigte vegetative Enthemmung. die eine starke vegetative
Labilitit bewirkt.

Zusitzlich scheinen fiir die Entstehung von periartikuliven Ossifikationen beim
traumatischen apallischen Syndrom lokale Faktoren. denen ja auch die Lokali-
sationswahl zuzuschreiben ist. von grolier Bedeutung zu sein. Hier ist zuerst die
Tonussteigerung dureh die Mittelhirnenthemmung, die die spezifische Haltung ver-
arsacht. zu nennen. Diese Tonuserhohung betriftt entsprechend der Sehablone der
Dezerebrations- bzw. Dekortikationshaltung bestimmte Muskelgruppen. die sich
in einer .. Dauerkontraktion™ befinden.

Tine zur Analogisierung anregende Situation, wenn auch im physiologischen
Rahmen. besteht bei den stark beanspruchten Beinmuskeln der Laufvogel. Diese
Muskeln zeigen Verknocherungen in den Sehnen und den anschlieBenden Muskel-
partien. Bei den Laufvogeln ist aus der speziellen Funktion der Beinmuskulatur
ein besonders aktiver Stoffwechsel und eine erhdhte Tonusaktivitit anzu-
nehmen.

SchlieBlich besteht beim akuten Mittelhirnsyndrom und mitunter auch beim
traumatischen apallischen Syndrom dureh die zentrale Hyperventilation eine re-
gpiratorische Alkalose, die im labilen (leichgewicht zu einer metabolen Acidose
stehen kann. Durch ein periodisches Schwanken des pH-Wertes kommt es zu einer
stindigen Anderung des Sittigungsgrades der Gewebsflissigkeit. bei der Alkalose
zu einer Salzausfillung, bei der Acidose zu einer erhdhten Loslichkeit. s wire
durchaus denkbar, dab die als Komponente der hiufig zu beobachtenden respira-
torischen Alkalose eintretende miBige oder ausgepriigte metabolische Acidose
bzw. das Schwanken des Blut-pH-Wertes fiir die Salzaustillung in den Knochen-
bildungen verantwortlich ist (STEINBEREITHNER, persimliche Mitteilung).

Als weiterer Falktor fitr die Entstehung der Ossifikationen wire noch die Ent-
kalkung nicht systematisch bewegter Ixtremititenknochen zu erwithnen, ein
Problem. das in der modernen Raumfahrtmedizin grolic Schwierigkeiten bereitet.
Hier konnte der Weg der Calciumphosphatanlieferung fiir die spitere Minerali-
sation der periartikuliren Ossifikation zu suchen sein.

Welche dieser Faktoren zusammentreffen miissen, um eine periartilulire Ossi-
fikation hervorzurufen. und welche Faktoren bei diesem heute von endokriner und
vegetativer Seite noch zu wenig untersuchten Syndrom zusiitzlich wirksam sein
miissen. um die Knochenbildung auszulésen, kann vorldufig nicht beurteilt werden.
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IV. Therapie

Die Behandlung der beim traumatischen apallischen Syndrom in einem hohen
Prozentsatz zu erwartenden bzw. auftretenden periartikuliren Ossifikationen ist
in zwei Abschnitte zu unterteilen. und zwar:

1. Prophylaktische Malinahmen,

2. Therapeutische Malinahmen.

ad 1: Aus den pathogenetischen Erwigungen ergeben sich fiir die Prophylaxe
folgende Malinahmen: Konsequente Behandlung nach den Grundlagen der Fliis-
sigkeits- und Elektrolyttherapie einerseits und nach einer speziellen parenteralen
hyperkalorischen Ernihrung unter Beriicksichtigung eines entsprechenden An-
gebotes von Aminosiduren anderseits zur Normalisierung der blutchemischen Ver-
anderungen.

Alg weitere Malinahme mul} die Verminderung des gesteigerten Muskeltonus
durch Verabreichung von tonusdimpfenden Medikamenten, wie Gamma-Blocker
(Lisidonil®, Norflex® usw.), kleinen Dosen Valium® und im akuten Stadium durch
Verabreichung von Phenothiazinkérpern, die die reticulire Formation des Hirn-
stammes beeinflussen, angefithrt werden.

Untersuchungen der alkalischen Phosphatase zur Beurteilung der Osteoblasten-
tiatigkeit und gelegentliche Kontrollen der Bewegungstihigkeit der bevorzugt be-
troffenen Gelenke sowie Rontgenkontrollen konnen interessante Hinweise geben.

Aulierdem soll eine systematische physikalische Therapie unter Verwendung
tonussteuernder Behandlungsmethoden (Bowsath, 1968) durchgefithrt werden.
Durch das indirekte Bewegen der Extremititen mittels der Haltungs- und Stell-
reflexe (Magnus-de Kleynsche Reflexe) werden die Gelenke mobilisiert und die
Extremititenhaltung stindig verandert. Die Tonuslage der einzelnen Muskel-
gruppen erfiihrt eine laufende Verdnderung. Die genannten Ubungen miissen so
bald wie moglich und systematisch durchgefithrt werden.

ad 2: An MaBnahmen zur Minderung der funktionseinschrinkenden Auswir-
kungen bzw. zur Entfernung der periartikuliren Ossitikationen sind eine intensive
physikalische Therapie und wenn nétig der operative Eingriff zu nennen.

Ist eine periartikulire Ossifikation in Form einer totalen extraartikuliren
Ankylose entstanden, kann diese nur durch eine Exstirpation beseitigt werden.
Von groliter Entscheidung ist allerdings der Zeitpunkt der Operation. Grundsitz-
lich soll das Remissionsstadium des traumatischen apallischen Syndroms, und
zwar die Phase des Korsakow-, noch besser die des psychoorganischen Syndroms,
abgewartet werden. Wird vor einer Stabilisicrung der zentralen Enthemmung
operiert, besteht neben der aullerordentlichen Belastung des vegetativ labilen
Patienten eine hohe Rezidivgetahr. Die im englischen Schrifttum eher ablehnende
Haltung zur Operation mag in den hdaufigen Komplikationen durch die bei den
Paraplegikern auftretenden Decubitalgeschwiire ihre Berechtigung finden. Beim
traumatischen apallischen Syndrom finden sich im fortgeschrittenen Remissions-
stadium kaum mehr trophische Storungen: so konnten wir bei keinem der operier-
ten Patienten eine gestorte Wundheilung feststellen.

Die Nachbehandlung erfolgt nach eingetretener Wundheilung durch zuerst
vorsichtige Bewegungsitbungen und durch Stellungserhaltung mittels Gipsliege-
schalen in beiden Bewegungsendlagen. Dabei soll ein- bis zweimal téiglich eine Um-
stellung vorgenommen werden.
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In allen operierten Fillen. die von uns beobachtet werden konnten, ist nach
weitgehender Versteitung der Gelenke eine befriedigende Beweglichkeit erzielt
worden, die sofort einen Fortschritt in der Wiederherstellung erméglichte und die
Patienten die wichtigsten Titigkeiten des tiglichen Lebens verrichten lie3
(Tabelle).

Die zweite Malnahme bei bereits aufeetretenen, die Gelenke nicht vollstindig
tiberbritckenden periartikuliren Ossifikationen ist die gezielte physikalische
Therapie durch intensive Bewegungsiihungen (Gymnastik, Bobathsche ("hungen,
Massage und Unterwassertherapie) sowie das Anlegen von Streck- und Beuge-
schienen.
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