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Orlhopiidische l'nin:rsitätsklinik \\'ien (Vorstand: Prof. l>r. K. CnrARI) 

Eingegangen am 2tj, Jm1i H.169 

i'i11111111ary. 13�· scveral c·as,·s it iR reporh-d upon a compli1·ation offrcquent occurrenco to the 
tr,wmatic apallil· ��·ndroml·. ,, hid1 is appearing as an M�itieation of close-arlieular part,; and 
\\' hil'h in our opinion is lo call u periarliculur ossificalion. From altogt'fher $4 patients with a 
t raumatic apalli<- syndrome wc found lt; c·nsr� of pe.-iarl i1·11lar ossifü·al ion, by J:? cases of thern 
at s,wernl joint,s. 

( 'lini,·. 111orphologi1·al <·hangc and 1•athoge11C'sis are r('\'it·\\'ed and prophyla('li,· n� weil as 
tJ1era1x•11tic· mea�ur1•s are dis('USM"<l. 

From experiene1' of a greatC'r numbct· of paticnts "ilh a traumalit· apallic syndromo it is 
nece;;.qary to refcr to the importn,wc of pn'\'l'nting complic·ations in rcl11tion to p(•riarticular 
ossifirat ions. 

Hesmne .• -\ cousc de plusi!'111·s cas on rnpporte d'u1w c·omplication HO prescnt,rnto sotn-cnt 
au syndrome traumntiqne upolliq11e qui sc montre par une ossification des partics prl'S des 
artieulntions et q11i <loit <'•tre nonunee, apr('S notre 01iinion, tmo ossifirntion periartirulaire. De 
tous les 84 cas d'nn syndromc trnurnatique apalliq11e l'ossiffrnt.ion pe1:iartic11laire s'cst rnontrec 
en Hi cas et dout l:! cas ii plusicurs 11rticulotio11s. 

On traite Ja clinique. k·s modifications morphologiq11cs et Ja patho1?enese et aussi les 
tnC'sures prophylnctiques et tht'•rapculiques sont dis<"ut(-e.�. 

Pnr expi'.·ri1·n<-e d'un �r11n<I nombrc de rnalndei< ii tm syndrome trnumatique apallique, il  
faut, indiqucr J'importancc tl<• prevPniI· dC'S <"Ompli<·ations quant m1x ossifications pcriarti­
culuires. 

'.t.us:1m111e11fussuu;r •• \n Hund Yon mehreren Fiillcn wirr! iibcr eine heiru traumntischen 
upallischen Syndrom häufig aul'lretendc Komplikation hcrichtet, die sich in einer Verknöche­
rung ,·on gelMksnahen Absd111itten zei�tl 1111rl nach um;erer �lcinung als pcriartilrnliirc Ossi­
fiklll'ion zu bczl'irl111en ist. Von insgesamt, Sol Patient-On mit einem traumatischen apallischen 
::lyndrom war die periartikuliirc Ossifikation 16mal aulj:!otrnten, davu11 in 12 Fälhm an mehrn­
ren llclenken. 

l�s wird auf Klinik. die 111orphologiS('hl'n \'erä11deru11ge11 nnd die l'athogenc!lC der Ossifi­
kationen eingegangc-n und die prophylaktiij(•ht•u sowie di,, therapt•utischcn Maßnnhmen br­
sprodicn. 

Aus der Erfahrnng an einer griiUeren An1.ohl von Patienten mit eiuem traumaLiscl1011 apal­
lisl'11en Syndrom m1113 auf die \\'il'hligkcit der \'erhimlen111g ,·011 Komplikationen im 'inne ,-on 
p<•riarlikuJän•n Os�ifikationcn hi11gewiescn werden. 

I. Einleitung

Die periartikuläre Ossifikation skllt eine 01'lhopäclischC' Komplikation bei 
schweren neurologischen fä·krankungcn dar. Rclatfr häufig werden gelenksnahe 
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Verknöcherungen beim apallischen Syndrom beobachtet. Das apallischo Syndrom
wurde als abgrenz bares neurologisches Krankheitsbild erstmals von IÜ~E'l'sCHMER
(1940) beschrieben. Der Autor hat damit ein Zustandsbild erfaßt, das unab-
hängig von der Atiologie klinisch mit einer chronischen Dekortikation verglichen
werden kann. Die Bezeichnung apallisches Syndrom, von Pallinrn, dem lateini-
schen Wort, für den alten griechischen Übermantel. hat sich im deutschen Sprach-
raum weitgehend durchgesetzt und wird in letzter Zeit auch in der anglo-amerika-
nischen Literatur verwendet. Die häufigste Ursache des apallischen Syndroms ist
heute die Hirn verletzurig. Das gleiche Zustandsb.ild kann aber auch nach CO-Ver-
giftungen, schworen Encephalitiden, progredienten degenerativen Erkrankungen
des Zentralnervensystems sowie als Endzustand von art.eriosk lerot.ischen und se-
nilen Hirnabbauprozessen auftreten.

Die Symptome des apallischen Syndroms lassen sich in zwei große Gruppen ein-
teilen, und zwar: Symptome, die durch Wegfall von Großhirnfunktionen ent-
stehen, und solche, die auf die Enthemmurig autonomer Hirnstammsysteme zu-
rückzuführen sind. Das traumatische apallisr-he Syndrom stellt den schwersten
Folgezustand nach einem Sohädel-Hirntrauma dar. Seine Symptomatik weist aus
der speziellen Situation der Traumaätiologie neben den genannten zwei Sym-
ptomengruppen in einem Teil der Fälle superportierte Herdausfälle durch die pri-
mär-traumatische Hirnläsion auf.

Patienten mit einem apallischen Syndrom zeigen klinisch einen eigenartigen
Wachzustand, der ab Coma vigile zu bezeichnen ist, der Schlaf-Wachrhythmus
wird durch Ermüdung gesteuert. Es fehlen jegliche höhere Hirnleistungen. der
Patient kann nicht sprechen, er reagiert nicht auf die Ereignisse der Umgebung.
ist inkontinent und in höchstem Maße pflE'gebedürftig. Es bestehen Haltungs-
anomalien der Extremitäten, die der Dezerebrations- bzw. der Dekortikationshal-
tung derJackson'scben Definition entsprechen und von einer ausgeprägten Tonus-
steigerung sowohl mit. elen Zeichen des Rigors als auch der Spastizität begleitet
sind, ferner bulbärparalytische Symptome, Symptome eines Parkinsen-Syndroms,
eine Störung der Opt.omotorik, eine ausgcprägtc vegetative Labilität, die mit einer
ohronifizierten "emergency reaction" vergleichbar ist, sowie mitunter ein hoch-
gradiger Marasmus und Decu bitalulccra. Primär- oder auch sekundär-trau matische
Herdausfälle. die den genannten Symptomen aufgepfropft sein können, stehen
clemgegenüber weit im Hintergrund (Abb. 1).

Die Morphologie des t.raumatischen apallischen Syndroms ist durch einc Viel-
fältigkeit primärer und sekundärer traumatisch bedingter Hirnschäden gekenn-
zeichnet, unter denen ein diffuser Markschwund sowie Schäden im Bereich des
Mittelhirns und der Stammganglien im Vordergrund stehen und für die Entste-
hung des klinischen Syndroms eine entscheidende Bedeutung haben.

Bei einer großen Zahl von Patienten, die das geschilderte Symptomenbild eines
traumatischen apallischen Syndroms aufweisen, liegen Gelenkskontrakturen vor,
in einem relativ hohen Prozentsatz davon sind periartikuläre Ossifikationen vor-
handen. STRICH(1956) bat bei 3 ihrer 6 Fälle Ossifikationen in gelenks nahen Ab-
schnitten beschrieben und diese als Myositis ossificans bezeichnet. Auch ULE u.
Mitarb. (1961) haben über das Auftreten einer Myositis ossificans bei Fällen eines
traumatischen apallischen Syndroms berichtet.
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Abu. 1. Vollbild eines tmumatischen apallischen Syndroms. Charakteristische Haltung der
Extremitäten, Coma vigile. Patient hatte periartikuläre Ossifikationen im Bereich beider Ell-

bogen. Patient \\'. P., 2fi Jahre, 4 Monate nach der Hirnverletzung, Fall Nt'. S

Bei einem eigenen Beobachtungsgut von 84 Fällen, die ein traumatisches apal-
lisches Syndrom über Wochen bis Monate aufwiesen, waren periartikuläre Ossi-
fikationen in 16 Fällen festgestellt. worden. Von einem von uns (GERSTENBI{AND,

1967) wurde bereits die Häufigkeit des Auftretens von periartikulären Ossifikatio-
nen beim traumatischen apallischen Syndrom erwähnt und auf die dadurch aus-
gelösten Schwierigkeiten in der Rehabilitation hingewiesen. Aus einem nun weiter
angewachsenen Krankengut soll über Klinik, Therapie und auch Pathogel~se der
periartikuläron Ossifikationen beim traumatischen apallischen Syndrom ~sfjjhr-
lieber berichtet werden.

Ir. Fallbericht

Die lö beobachteten Patienten sind tabellarisch (Tabelle 1) zusarnmengefaßt,
zwei Fälle davon sollen in extenso berichtet werden.

Falll/ll. Johann S., 25 Jahre. Krankengeschichte, Psychiatrisch-Neurologische
Universitätsklinik Wien, NI'. 21673/63.

Der Patient erlitt am 7.6.1963 einen Motorradunfall mit Tibiafraktur rechts und einem
Schädel-Hirntrauma durch Uewalteil1\\'idmng von links hinten. 24 Std nach dem Unfall tiefe
Bewußtlosigkeit, Symptorne eines akuten l\Iittelhirnsyndroms mit. Streckkrämpfen. fehlender
Lichtreaktion beider Pupillen. fehlendem Cornealreflex lind Hyperthermie. Im Liquor Zell-
lind E iweißverrn eh ru ng sowie reichlich Erythrocyten. 36 Std nach dem Unfall Auftreten einer
..Atemstörung" und Lungenödem. Devia.tion der Bulbi nach rechts. Abklingen der spontanen
Streckkrämpfe nach I) Tagen. ~ Tage danach auf Stichreiz unkoordinierte Abwehrbewegungen
der Arme bei Strecktendenz der ßeine.

Nach 3 Wochen Vollstadium eines traumatischen apallischen Syndroms mit Coma vigile,
ermüdungsgesteuertem Schlaf- \Vachrhythmus, Beuge-Streckstell ung der Extremitäten, leich-
ten Parkinson-SYlllptomen, beginnendem Marasmus und Decubitus sowie ausgeprägten
motorischen Primitivschablonen. 7 Wocher, nach dem Unfall Einsetzen der Rückbildung mit
Aufbau emotioneller Reaktionen und zunehmende Anteilnahme an der Umgebung. Koordinie-
rung der Primitivschablonen zu höher geordneten Handlungen (Nachgreifen usw.), optisches
Fixieren und Folgen. Im folgenden gering ausgeprägte Klüver-Bucy-Symptomatik, schließlich
Übergang in ein Korsakow-Syndrorn. Über ein psychoorganisches Syndrom entwickelte sich
nach einer intensivo n Rehabilitationstherapie ein Defektstadium mit spastischen und geringen
ex trapyramida.len Symptomen (Parkinson-Syncl.rom), Rest von motorischen Primitivschablo-
nen (Lippenschlu ßrcflex, angedeutetes phasisches Greifen, Pa.lmo- und Pol Iico-Mentalreflex,
leicht ansgeprägte ~chreckl'eaktion), ferner ausgeprägten Verlegenheitsbe\\'eguugen, stark
enthemmten Emotionen. beträchtlicher Antriebshemmung sowie organischer Demenz mitt-
leren Grades. Die vegetativen Funktionen hatten eine Norrnalisierung erfahren. Unter Anlei-
tung kann der Patient jetzt leichte Arbeiten durchführen.

S Wochen nach dem Unfall wurden erstmals a.m dorsalen distalen Humorus beidseits im
Röntgenbild pcriart.ikuläre Ossifikationen in Form von schollig streifigen Verdichtungen
l:J·
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Tabelle

Nr. Fall Alter Ge- Unfall datum Voll- Remis- Dofektstadiurn
(Jahre) schI. stadium sions- Eintritt Aus-

d. t. a. S. stadium maß

1 W.W. 31 0- 10. 11. 1958 18d 32d ex 301d

2 J. B. 29 0- 25. 4. 1959 24d 35d ex 167d

3 J. S. 24 0- 8. 5. 1960 16d 39d ex 118d

4 G.S. 22 0- 13. 2. 1961 35d ex 155d

5 R. K. 23 <;2 21. 11. HI62 36d 80d ex 120d

6 S. B. 22 <;2 30. 8. 1964 12d ex 75d

7 G.F. 23 0- 8. 12. 1965 19d 45d ex 183d

8 W.P. 26 16. 3. 1967 21d ex 218d

9 H.T. 11 21. 5. 1946 21d 70d ++
10 K. H. 35 30. 3. 1960 14d 21d 120d ++

1/11 J. S. 25 7. 6. 1963 21d 360cl 720d ++

12 E. K. 46 22. 6. 1963 10d 38d ~75d +

13 F. B. 23 16. 7. 1963 12d 160d 365d +

14 B. V. 21 23. 4. 1964 14d 28d 65d +

2/15 K. W. 27 8. 10. 1967 10d 28d 91d +

16 H.B. 30 21. 10. 1967 lOd 78d 90d ++
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Tabelle

Fest- Lokalisation Therapie Therapie-
stellung der p. O. operativ physi- erfolg
von p. O. kalisch

70d Ellbogen bds., + 0
Knie links

76d Ellbogen bds., + 0
Hüfte bds.,
Knie bds.

53d Ellbogen bds., + 0
Knie bds.

Ellbogen bds., + 0
Knie bds.

38d Ellbogen links + 0

42d Ellbogen links, + 0
Schulter links

41d Ellbogen bds., + 0
Hüfte links,
Knie links

120d Ellbogen rechts, + 0
Hüfte rechts

115d Hüfte links 6 Monate nach Unfall + mäßig

42d Ellbogen links, 22 Monate nach Unfall + gut
Knie rechts

90d Schulter bds., 17Monate nach Unfall: Ent- + gut
Ellbogen bds., fernung d. p. O. an beiden Ell-
Hüfte links, bogen.
Knie links 19 Monate nach Unfall: Ent- +

fernurig d. p. O. der linken Hüfte

Ellbogen links 33 Monate nach Unfall + gut

150d Ellbogen bds., 14Monate nach Unfall: beide + gut
Knie bds. Ellbogen.

28 Monate nach Unfall: Rezidiv-
operation (Ellbogenoperation bds.)

47d Hüfte bds. + gut

60d Schulter bds. + gut

77d Schulter rechts + Therapie nicht
abgeschlossen
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a

b

c

Abb. 2a-c. Periar-t.ikuläre Ossifikation linker Ellbogen. Defektzustand nach traumatischem
apallischem Syndrom. Patient. J. S., 25 Jahre, Fall NT. 1/11. a Röntgenbild des linken EII-
bogens (19. ß. 1964). Massive poriartikuläre Ossifikationen dorsal zwischen Hu merus und Ulna.
b Kontrolle nach Operation (;~.11. Ifl()4). c Kontrolle (11. 1. 1965). Die gelenksblockierenden
Knochenspangen sind nicht mehr nachweisbar. Reste der periartikulären Ossifikation in Form

von kleinen, unregelmäßigen Anlagerungen an Hurnerus und Ulna

nachgewiesen. 6 Wochen später hatten die dystopen Verknöcherungen im Bereich beider Ellen-
bogen an Ausdehnung zugenommen, und auch im Bereich beider Schultergelenke waren rönt-
genologisch periartikuläre Ossifikationen nachweisbar. 1 Jahr nach dem Unfall waren beide
Ellenbogen in einer Beugestollung von 130° versteift. rechts dorsal ließen sich schmale, links
dorsal massive Verknöcherungen im distalen Triceps-Bereich erkennen (Abb. 2a). Es bestand
zu diesem Zeitpunkt eine Beugekontraktur beider Kniegelenke, wobei im Bereich des rechten
Knies röntgenologisch normale Verhältnisse herrschten, während abnorme Knochenneubil-
dungen an den Oelenksflächenränderu des linken Knies nachweisbar waren. Das linke Hüft-
gelenk war durch eine Kontraktur in 160' Beugung, 45' Außenrotation und 15° Abduktion
fixiert, und es bestanden röntgenologisch nachweisbare periart ikuläre Ossifikationen zwischen
Trochanter major bzw. rninor und der Darmbeinschaufel (Abb, 3).

Am 3. 11. 1964 (17 Monate nach dem Unfall) erfolgte die Operation an beiden Ellenbogen
durch Abrneißelung der Exostoscn. Es gelang, eine Beweglichkeit rechts von 80-135° une!
lin.ks von 80-130° zu erzielen. Die einige Tage nach der Operation aufgetretene Radialts-
lähmung rechts zeigte eine gute Rückbile!ungstendenz. Die weichteil bedingten Kontrakturen
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:\bb.3. Periartikuläre Ossifikation des linken Hüftgelenkes. Defektzustand nach traurna.ti-
schem apallisehem Syndrom. Röntgenbild der linken Hüfte a.p. (Abbildung wurde umgekehrt
kopiert.) Periartikuläre Ossifikation in Form einer breiten Knochenhrüoko zwischen Linea
intertroehanterica des Femur und dem Os ileum. Patient J. S .. 25 Jahre, Fall Nr. 1/11. Aus:
GERS'['I;;NBRAND. l?: Das traumatische apallische Syndrom (Abb.12b). Wien-New York :

Springer 1967

konnten nun einer physikalischen Therapie zugeführt und die Bewegungseinschränkung rechts
von 45-1650 und links von 40-1800 bei beidseitig kaum mehr behinderter Pro- und Supi-
nation vermindert werden. Eine Röntgenkontrolle am 11.1. 1965 ergab, daß die gelenks-
fixierenden Knochenspangen nun beidseits nicht mehr nachweisbar waren. Im Ellbogen.
gelenksbereich zeigten sich an Hu merus und Ulna ulU'egelmäßige kleinere Anlagerungen
(Abb. 2b u. c).

In einer zweiten Operation, 20 Monate nach dem Unfall, wurden die periartikulären Ossi.
fikat.ionen im Bereich des linken Hüftgelenkes entfernt. Sie waren zwischen dem Os ileum links
und der Linea intertrochanterica des linken Femur ausgebiJdet lind entsprachen dem M. glu.
teus mini mus sowie Teilen des M. ileopsoas. Durch die Operation wurde die Beweglichkeit im
linken Hüftgelenk gebessert. Die ca. 2 Monate nach der Operation feststell bare Außenrota-
tionstendenz des Iinken Beines konnte durch einen Innenrotationszügel vermindert werden,
und durch weiterhin konsequent durchgeführte physikalische Therapie wurde sowohl eine
wesentliche Besserung der Beweglichkeit erzielt als auch das Auftraten von Rezidiven der
periartikulären Ossifikationen verh indert.

Die histologische Untersuchung der Operationsprä parate! zeigte, daß der neugebildete
Knochen aus larnellärem, kompaktem und spongiösem Knochengewebe bestand, wobei es zur
Ausbildung von Fettmark und lockerem Fasermark gekommen war, in welchem sich zum Teil
sehr reichlich ausgeweitete, stark blutgefüllte capilläre Gefäße erkennen ließen. Entsprechend
der Lokalisation schloß an das Knochengewebe sehniges Bindegewebe, faserig knorpeliges Ge.
webe mit zum Teil verkalkter Grundsubstanz, Fettgewebe oder quergestreiftes Muskelgewebe
an. Auch waren umfängliche Zeichen stattgehabten Umbaues mit An- und Abba.uzeiohen vor-
handen (Abb. 4 u. 5).

1 Für die Überlassung des histologischen Befundes und der Abb. 4 und 5 soll Frau Prof.
Dr.1. lVlAYER-OUIDITSCH vom Pathologisch-Anatomischen Institut der Universität Wien
(Vorstand: Prof. Dr. H. CHIARI) an dieser Stelle herz liohst, gedankt werden.
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Abb.4

Abb.4 u, 5. Histologische Untersuchung ciner IJeriartiklllären Knochenbrücke vom rechten
Ellbogengelenk. Defektzustand nach traumatischem apallischem Syndrom. Histologisch
fand sich: Die knochenharten Gewebsstücke bestehen aus einem wechselnd faserreichen
Bindegewebe bzw. aus Fettgewebe. darin eingelagert finden sich la.melläre oder Faserknochen-
bälkohcn. Die Knochenbälkchen, unregelmäßig gestaltet, mit zahlreichen unregelmäßig ver-
laufenden Kittlinien, zeigen An- und Abbauzeichen. Stellenweise enthalten dieselben kleine
Knorpelinseln. Das Fett- und Bindegewebe rundzellig infiltriert, mit weitlumigen. dünn-
wandigen Gefäßen. Ahschnittsweise sind in das Fett und Bindegewebe zwischen den Knochen-
bälkchen Gruppen von quergestreiften Muskelzellen eingelagert, die teilweise atrophisch
erscheinen. Außen haftet den Knochenbröckeln Bindegewebe und fibrös dissoziierte quer-
gestreifte Muskulatur an. Zeiss-Photomikroskop, Hämatoxylin-Eosin, schwache Vergrößerung

Zusammenfassung: A111 7. 6. 1963 erlitt der damals 25jährige Patient bei einem
Motorradunfall ein Schädel-Hirntrauma durch Gewalteinwirkung von links hinten.
Es entwickelte flieh die Symptomatik eines akuten Mittelhirnsyndroms, das nach
3 Wochen in das Vollbild eines traumatischen apallischen Syndroms überging.
7 Wochen nach dem Unfall Einsetzen des Remissionsstacliums, das sich bis zu
einem Defektstaclium mit geringen spastischen und extrapyramidalen Symptomen,
Rest motorischer Primitivschablonen, stark enthemmten Emotionen, beträchtli-
cher Antriebshemmung und einer organischen Demenz mittleren Grades zurück-
bildete. 8 Wochen nach dem Unfall Nachweis von periartikulären Ossifikationen,
die zunächst beide Ellenbogengelen ke , später auch beide Schultergelenke, das
linke Hüftgelenk und das linke Kniegelenk betrafen (Abb. 2 u. 3). Die operative
Entfernung der funldionsbehindernden Knochenbrücken und die konsequent
durchgeführte physikalische Therapie bewirkten eine wesentliche Besserung der
Beweglichkeit und verhinderten damit eine stärkere Beeinträchtigung der Re-
habilitation.



Periart ikulüre Ossifikationen beim traumatischen apallischen Syndrom 181,.
I ,.,

. . ....•. .. ', ',.
..,..

..

Abb.5

Ein zweiter Fall soll angeführt werden, um zu zeigen, daß auch ohne operativen
Eingriff durch konsequente und gezielte physikalische Therapie eine Zunahme der
Beweglichkeit in den durch periartikuläre Ossifikationen zum Teil fixierten Ge·
lenken unter Umständen soweit zu erreichen ist, daß die meisten Vcrrichtungen
des täglichen Lebens möglich werden.

Fall 2/15. Klaus W., 27 Jahre. Krankengeschichte, Psychiatrisch-Neurologische
Universitätsklinik \Vien, Nr. 2810/68.

Unfall am 8. 10. 1967. Schädel-Hirntrauma durch Gewalteinwirkung von links rückwärts,
seitlich. Es entwickelte sich die Symptomatik eines akuten lVIittelhirnsyndroms im Vollbild,
die nach ca. 10 Tagen in ein apallisches Syndrom überging. Nach 4 Wochen Einsetzen des Re-
missionsstadiums, das in einen Defektzustand mit leichten spastischen Zeichen, geringer Par-
kinson-Symptornatik, emotioneller Enthemmung und leichter organischer Demenz ausklang.
Beide Arme befanden sich, der Haltungsschablone entsprechend, in dauernder Beugestellung.
Eine Schulterröntgenaufnahme (18. 11. 1967) ergab völlig normale Verhältnisse, während die
Röntgenkontrolle am 6. 12. 1967 (2 Monate nach dem Unfall) bereits Veränderungen im Sinne
einer periartikulären Ossifikation erkennen ließ. 14 Wochen nach dem Unfall war die Beweg.
lichkeit der Arme im Schultergelenk (links mehr als rechts) deutlich eingeschränkt und ein
Heben bis zur Kinnhöhe nicht möglich. Durch physikalische Therapie konnte vorläufig eine
weitere Bewegungseinschränkung verhindert werden. Das Röntgenbild zeigte periart.ikuläre
Ossifikationen, die von den caudalen Abschnitten der Gelenkspfannen, als unregelmäßig be-
grenzte Knochenspangen zum Hals des Hu merus ziehend. die Schultergelenke jedoch nicht
ganz überbrückten (Abb. 11). Bei einer orthopädischen Untersuchung stellte sieh heraus, daß
in Allgemeinnarkose eine gute Beweglichkeit erreicht werden konnte.

Durch konsequente aktive und passive Bewegungsübungen mit Aufdehnung konnte
schließlich eine Zunahme der Beweglichkeit im Schultergelenk erreicht werden, die sich vor
allem in einer deutlich gebesserten Abduktion (Heben der Arme bis über die Horizontale)
zeigte, obwohl röntgenologisch die periartikulären Ossifikationen ebenso wie die atrophischen
Strukturveränderungen im Bereich des Oberarm kopfes, links mehr als rechts, im wesentlichen
unverändert vorhanden waren.



182 F. Uerstenbrand. lVI. Liobe-Kreutzner und W. Bruha:

Abb. ö. Periartikuläre Ossifikation linke Schulter. Defektzustand nach traumatischem apalli-
schem Syndrom. Röntgenbild der linken Schulter a.p. Die Verknöcherungen ziehen vom cau-

dalen Teil der Pfanne zum Hals des Hurnerus. Patient K. W., 27 Jahre, Fall NI'. 2/15

Zusammenfassung: Unfall arn S. 10. 1967 mit Schädel-Hirntrauma. Rasche
Entwicklung eines Mittelhirnsyndroms. das nach 10 Tagen in ein traumatisches
apallisches Syndrom überging. Nach J Wochen Rcmissionsstadiurn bis zu einem
geringgracligen Defektzu:stand (leichte spastische und Parkinson-Sy mptorne, emo-
tionelle Enthemmung und leicht ausgeprägte organische Demenz). 2 Monate nach
dem Unfall Entwicklung von periartikulärcn Ossifikationen im Bereich beider
Schultergelenke mit hochgradiger Blockierung der Gelenksfunkt.ion. Von einer
Operation wurde Abstand genommen, da die intensive physikalische Therapie eine
zufriedenstellende Zunahme der Beweglichkeit in den Schultergelenken erreichen
ließ.

Wie aus der Tabelle hervorgeht und in den zwei ausführlich berichteten Fällen
dargestellt werden konnte, war es von SJ Patienten mit einem traumatischen
apallischen Syndrom 14mal zur periartikulären Ossifikation im Schultergelenk,
12mal im Ellbogengelenk, in 6 Fällen im Hüftgelenk und Smal im Kniegelenk ge
kommen, wobei 9mal die Gelenke beidseitig betroffen waren, bei 12 Patienten
hatten sich die Veränderungen an mehreren Gelenken eingestellt. Bei 5 Fällen war
eine operative Intervention der durch elie Ossifikationen fixierten Gelenke not-
wendig, die bei 4 Patienten eine wesentliche, bei einem Patienten eine geringere
Besserung ergab. S Patienten mit periart ikulären Ossifikationen kamen wegen der
Schwere des Zustands und auch des Fohlens von Rernissionstendenzen nicht zur
Operation, bzw. die konservativen Maßnahmen zeigten bis zum Tode keinen
Effekt, Bei 2 Patienten (Fall 1J und 2/15) war es möglich, ohne operativen Ein-
griff eine wesentliche und befriedigende Mobilisierung der fixierten Gelenke zu er-
reichen. Ein operativer Eingriff wurde bei dem Patienten (Fall:2/ J 5) auch wegen
der durch die Lokalisation vorhanderlen operativen Schwierigkeiten vorläufig nicht
in Erwägung gezogen. Die Indikationsstellung zur operativen Therapie bei Fall 16
ist noch nicht endgültig entschieden.

Bei allen Patienten stellten die periart.ik ularen Ossifikationen ein bedeutendes
Hindernis in der Rehabilitation da!'. Bei einzelnen davon war eine erfolgreiche
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Weiterführung der Therapie erst nach operativer Beseitigung der Gelenksfixierung
möglich.

Die Ossifikationen erreichten eir verschiedenes Ausmaß und führten in einigen
Fällen zu einer völligen Blockierung der Geleuksfunktion. Sowohl die Röntgen-
untersuchungen als auch vor allem der bei den operierten Patienten erhobene
histologische Befund erbrachte den Beweis, daß es sich bei den Verkalkungen um
eine gelenksnahe Knochenneubildung handelt. Außerdem ließ sich in einigen Fäl-
len eine Entkalkung und Atrophie gelenksnaher Abschnitte der betroffenen Skelet-
partien feststellen (Fall 2/15).

BI. Diskussinn

Erst 1919 hat das Ehepaar CELLIEReinen umfassenden klinischen und rönt-
genologischen Bericht Li ber pcriart.ikuläre Ossifikationen in der Gesellschaft für
Neurologie in Paris veröffentlicht. Diesern folgten zahlreiche andere Mitteilungen
übel' dieses Phänomen. Die letzten lind zahlenmäßig umfangreichsten Arbeiten
sind von DAMANsKT(I96l), der in einem Zeitraum von 12J~ Jahren 173 Patienten
mit Querschnittsläsion und periartikulärer Ossifikation, und HAIWYu. DWKsoN
(1963), die 100 Patienten mit den gleichen Erscheinungen bei derselben Grund-
krankheit beobachten konnten.

Morphologisch besteht keine Unterschiedlichkeif für die Ossifikationen hin-
sichtlich der verschiedenen neurologischen Grundkrankheiten. In allen Fällen
bildet sich eine teilweise oder vollausgebildete Knochenspange aus (Abb. 2a, 3, 6),
die eine weitgehende bis völlige Gelenksarretierung bedingt. Die Gelenksverände-
rungen werden meist erst + \ \' ochen nach dem Einsetzen des neurologischen Lei-
dens entdeckt. Sie betreffen bevorzugt die Ellbogen- und Hüftgelenke, seltener die
Knie- und Schultergelenke.

Der Knochenaufbau erfolgt in der Regel von gelenksnahen rnetaphysären Kno-
chenabschnitten und verläuft bogig, beuge- oder streckseifig extrakapsulär. Da-
durch bleibt das Gelenk selbst unverändert. Die Gelenkskapsel kann gelegentlich
mit der Knochenbrücke adhärent sein, meist ist sie durch eine bindegewebige
Trennwand oder durch eine Muskelfasele separiert. Verläuft der heterotope Kno-
chen in der Muskulatur, zeigt diese in der Nachbarschaft sklerotische oder at.ro
phisehe Veränderungen.

Histologisch zeigt sich ein charakteristisches Knochenbild eines lamellären,
spongiösen Knochens mit Ausbildung von Haversschen Kanälen, Blutgefäßen
und Markräumen. Auffallend ist nach P.-\YRu. KÜTTNEl't(1910) zum Unterschied
zu der Myositis ossificans circu mscripta eine deutliche Fettmarkausbildung.

Pathogenetisch sind bei den periartikulären Ossifikationen in Fällen eines trau-
matischen apallischen Syndroms verschiedene Ursachen zu diskutieren. Zur besse-
ren Übersicht wollen wir jedoch die allgerneinen von den örtlichen Bedingungen
trennen und gesondert behandeln.

Zunächst ist zu sagen, daß die biochemischen Vorgänge bei der Ossifikation und
Mineralisation des normalen Knochens von einer außerordentlichen Komplexheit
und Problematik sind. Beim ekt open Knochen scheint der Aufbau grundsätzlich
unter ähnlichen Bedingungen zu erfolgen. Die Frage gilt beim ektopen Knochen
allerdings der Herkunft des knochenaufbauenden kollagenen Grundgerüstes. des
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sogenannten Kristalleiweißes. Dieses entbehrt allgemein einer strengen Spezifität
und ist nur von einer bestimmten kristallegraphischen Struktur abhängig, deren
Periodenlänge aber eine axiale Abmessung von 640 A aufweisen muß. Ob nun die
Entstehung des Kristalleiweißes einer Aggregierung kataboler Eiweißkörper aus
den in Dauerkontraktion stehenden Muskeln zuzuschreiben oder aber im Sinne
einer Metaplasie des interstitiellen Bindegewebes der Muskulatur aufzufassen ist,
muß offengelassen werden.

Einen wesentlichen Faktor für die periartikulären Ossifikationen beim apalli-
sehen Patienten mögen die bei diesen Fällen bestehenden schweren Regulations·
störungen des Wasser-, Elektrolyt- und Eiweißhaushaltes beisteuern, die zum Teil
wohl auch für die bis zum Marasmus fortschreitende Inanition vrrantwortlieh sind.
Dazu kommt noch eines der Kardinalsymptome des traumatischen apallischen
Syndroms: die ausgeprägte vegetative Ent.hem mung. die eine starke vegetative
Labilität bewirkt.

Zusätzlich scheinen für die Entstehung von periartikulären Ossifikationen beim
traumatischen apallisehen Syndrom lokale Faktoren. denen ja auch die Lokali-
sationswahl zuzuschreiben ist, von gl"OßerBedeutung zu sein. Hier ist zuerst die
Tonussteigerung durch die lVlittelhirnenthemmung. die die spezifische Haltung ver-
ursacht, zu nennen. Diese Tonuserhöhung betrifft entsprechend der Schablone der
Dezerebrations- bzw. Delwl"tikationshaltung bestimmte Muskelgruppen, die sieh
in einer "Dauerkontraktion" befinden.

Eine zur Analogisierung anregende Situation, wenn auch im physiologischen
Rahmen, besteht bei den stark beanspruchten Beinmuskeln der Laufvögel. Diese
Muskeln zeigen Verknöcherungen in den Sehnen und den anschließenden Muskel-
partien. Bei elen Laufvögeln ist aus der speziellen Funktion der Beinmuskulatur
ein besonders aktiver Stoffwechsel und eine erhöhte Tonusaktivität anzu-
nehmen.

Schließlich besteht beim akuten l\1ittelhirnsyndrom und mitunter auch Leim
traumatischen apallischen Syndrom durch die zentrale Hyperventilation eine re-
spiratorische Alkalose, die im labilen Gleichgewicht zu einer metabolen Acidose
stehen kann. Durch ein poriodisches Schwanken des pH- \Verteskollllllt es zu einer
ständigen Änderung des Sätt.igungsgrades der Gewebsflüssigkeit, bei der Alkalose
zu einer Salzausfällung, Lei der Acidose zu einer erhöhten Löslichkeit. Es wäre
durchaus denkbar, daß die als Komponente der häufig zu beobachtenden respira-
torischen Alkalose eintretende mäßige oder ausgeprägte metabolische Acidose
bzw. das Schwanken des Blut-pH-Wertes für die Salzausfällung in den Knochen-
bildungen verantwortlich ist (STEINBEREl'l'HNER,persönliche Mitteilung).

Als weiterer Faktor für die Entstehung der Ossifikationen wäre noch die Ent-
kalkung nicht systematisch bewegter Extremitätenknochen zu erwähnen, ein
Problem, das in der modernen Raumfahrtmedizin große Schwierigkeiten bereitet.
Hier könnte der Weg der Calciumphosphatanlieferung für die spätere Minerali-
sat.ion der periartikulären Ossifikation zu suchen sein.

Welche dieser Faktoren zusammentreffen müssen, um eine periartikuläre Ossi-
filmtion hervorzurufen, und welche Faktoren bei diesem heute von endokriner und
vegetativer Seite noch zu wenig untersuchten Syndrom zusätzlich wirksam sein
müssen, um die Knochenbildung auszulösen, kann vorläufig nicht beurteilt werden.
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IV. 'l'herapie
Die Behandlung der beim traumatischen apallischen Syndrom in einem hohen

Prozentsatz zu erwartenden bzw. auftretenden periartikulärcn Ossifikationen ist
in zwei Abschnitte zu unterteilen, und zwar:

1. Prophylaktische Maßnahmen,
2. 'I'herapeutische Maßnahmen.
ad 1: Aus den pathogenetischen Erwägungen ergeben sich für die Prophylaxe

folgende Maßnahmen: Konsequente Behandlung nach den Grundlagen der Flüs-
sigkeits- und. Elektrolyttherapie einerseits und nach einer speziellen parenteralen
hyperkalorischen Ernährung unter Berücksichtigung eines entsprechenden An-
gebotes von Aminosäuren anderseits zur Norrnalisierung der blutchemischen Ver-
änderungen.

Als weitere Maßnahme muß die Verminderung des gesteigerten Muskeltonus
durch Verabreichung von tonusdämpfenden Medikamenten, wie Gamma-Blocker
(Lisidonil", Norflex® usw.), kleinen Dosen Valium® und im akuten Stadium durch
Verabreichung von Phenothiazinkörpern, die die reticuläre Formation des Hirn-
stammes beeinflussen, angeführt werden.

Untersuchungen der alkalischen Phosphatase zur Beurtcilung der Osteoblasten-
tätigkeit und gelegentliche Kontrollen der Bewegungsfähigkeit der bevorzugt be-
troffenen Gelenke sowie Röntgenkontrollen können interessante Hinweise geben.

Außerdem soll eine systematische physikalische Therapic unter Vcrwendung
tonussteuernder Behandlungsmethoden (BoBATH, 1968) durchgeführt werden.
Durch das indirekte Bcwegen der Extremitäten mittels der Haltungs- und Stell-
reflexe (Magnus-de Kleynsche Reflexe) werden die Gelenke mobilisiert und die
Extremitätenhaltung ständig verändert. Die Tonuslage der einzelnen Muskel-
gruppen erfährt eine laufende Veränderung. Die genannten Übungen müssen so
bald wie möglich und systematisch durchgeführt werden.

ad 2: An Maßnahmen zur Minderung der funktionseinschränkenden Auswir-
kungen bzw. zur Entfernung der periartikulären Ossifikationen sind eine intensive
physikalische Therapie und wenn nötig der operative Eingriff zu nennen.

Ist eine periartikuläre Ossifikation in Form einer totalen extraartikulären
Ankylose entstanden, kann diese nur durch eine Exstirpation beseitigt werden.
Von größter Entscheidung ist allerclings der Zeitpunkt der Operation. Grundsätz-

- lieh soll das Remissionsstad.ium des traumatischen apallisohen Syndroms, und
zwar die Phase des Korsakow-, noch besser die des psychoorganischen Syndroms,
abgewartet werden. Wird vor einer Stabilisierung der zentralen Enthemmung
operiert, besteht neben der außerordentlichen Belastung des vegetativ labilen
Patienten eine hohe Rezidivgefahr. Die im englischen Schrifttum eher ablehnende
Haltung zur Operation mag in den häufigen Komplikationen durch die bei den
Paraplegikern auftretenden Decubita.lgeschwüre ihre Berechtigung finden. Beim
traumatischen apallischen Syndrom finden sich im fortgeschrittenen Remissions-
stadium kaum mehr trophische Störungen; so konnten wir bei keinem der operier-
ten Patienten eine gestörte Wundheilung feststellen.

Die Nachbehandlung erfolgt nach eingetretener Wundheilung durch zuerst
vorsichtige Bewegungsübungen und durch Stellungserhaltung mittels Gipsliege-
schalen in beiden Bewegungsendlagen. Dabei soll ein- bis zweimal täglich eine Um-
stellung vorgenommen werden.
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In allen operierten Fällen, die von uns beobachtet werden konnten, ist nach
weitgehender Versteifung der Gelenke eine befriedigende Beweglichkeit erzielt
worden, die sofort einen Fortschritt in der Wiederherstell ung ermöglichte und die
Patienten die wichtigsten Tätigkeiten des täglichen Lebens verrichten ließ
(Tabelle).

Die zweite Maßnahme bei bereits aufgetretenen, die Gelenke nicht vollständig
überbrückenden periartikulären Ossifikationen ist die gezielte physikalische
Therapie durch intensive Bewegungsübungen (Gymnastik, Bobathsche Übungen,
Massage und Unterwassertherapie) sowie das Anlegen von Streck- und Beuge-
schienen.
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