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Vorwort 

Die Fortschritte unserer Kenntnisse tiber das "Organ Knochen", welche in dem ver­
gangenen Jahrzehnt durch den Einsatz neuerer biochemischer, morphologischer und ra­
diologischer Untersuchungsmethoden erreicht wurden, muBten zu der Uberlegung fiihren, 
ob bereits der Zeitpunkt ftir die Darstellung einer "AIlgemeinen Radiologie der Skelett­
erkrankungen" gekommen ist. Viele Diskussionen mit Professor HEUCK seit den Jahren 
unserer gemeinsamen Tatigkeit in Kiel gaben mir die GewiBheit, daB er der richtige Autor 
ftir dieses schwierige Wagnis sein wtirde. Er hat auf der Basis seiner eigenen langwierigen 
und subtilen Forschungen und in engster Zusammenschau der radiologischen und patho­
logisch-anatomischen Publikationen eine bisher im Schrifttum noch nicht vorliegende 
Ubersicht gegeben, die den aktuellen Stand unserer Kenntnisse umreiBt und dabei auch 
vorhandene Probleme aufzeigt. Sein Beitrag leitet die Darstellung der speziellen Skelett­
erkrankungen ein und wird sicher die verdiente aufmerksamste Beachtung finden und zu 
weiterer Grundlagenforschung anregen. 

Die Knochen- und Gelenkveranderungen durch Hitze und Kalte verdienen eine groBere 
Aufmerksamkeit als bisher. Professor SVAB aus Prag hat an einem umfangreichen Kranken­
gut von 940 durch Brand und 50 durch Kalte geschadigten Personen einen Einblick in die 
mit diesen Schadigungen zusammenhangenden Skelettveranderungen gewonnen, die ihm 
eine groBartige Ubersicht tiber aIle Probleme der akuten Phase und der Folgezustande 
erlaubten. 

Die in seinem Arbeitskreis gewonnenen Erfahrungen mit den strahlenbedingten 
Knochenschaden und die Knochenschaden durch Stromverletzungen werden in einer bis 
dahin nicht bekannten Geschlossenheit von den auf diesem Gebiet besonders erfahrenen 
Prager Autoren KOLAR und VRABEC dargesteIlt, so daB man in ihren Beitragen die Ant­
wort auf so gut wie aIle auf diesem Gebiete auftauchenden Fragen findet. 

Die Osteopathien primar medullaren Ursprungs, bearbeitet von Professor ZUBIANI, 
wurden besonders im Hinblick auf die allgemeinradiologischen Ausftihrungen von Profes­
sor HEUCK bereits in diesem Band aufgenommen. 

Den AbschluB bilden die zirkulatorischen Knochenveranderungen (die akute Sudeck­
KienbOck'sche Knochenatrophie und der Knocheninfarkt), tiber deren Zustandekommen, 
Verhtitung und Behandlung ein umfangreiches Schrifttum in einer sehr mtihevollen Ar­
beit gesichtet und geordnet werden mufite, eine Aufgabe, die dankenswerterweise Professor 
FRANZEN tibernommen und mit groBer Sorgfalt gelOst hat. 

Mainz, Februar 1976 L. DIETHELM 



Preface 

Progress in our knowledge of the "organ bone", which in the past decade has been 
attained through new biochemical, morphologic, and radiologic methods of investi­
gation, led inevitably to the consideration of whether the time had come for a new "general 
radiology of skeletal diseases". Many discussions with Professor HEUCK since the years 
of our association in Kiel convinced me that he would be the right man for this difficult 
enterprise. On the basis of his own lengthy and careful research, combined with a close 
inspection of radiologic and pathologic-anatomic publications he provides a compre­
hensive view of the subject which up to now has not been available in the literature 
and he outlines the current status of our knowledge and its problems. His contribution 
introduces the presentation of special diseases of the skeleton and will surely find the 
attention it deserves and provide a stimulus for further basic research. 

Bone and joint changes caused by heat and cold deserve greater attention than they 
have hitherto received. Professor SVAB of Prague, through his extensive case material 
including 940 burned and 50 frost-damaged patients, gained an insight into the related 
skeletal changes which permits an impressive survey of all problems of the acute phase 
and their sequelae. 

The experience acquired with bone damages caused by radiation and electric burns 
are presented in an unprecedented comprehensive form by two Prague authors, KOLAR 
and VRABEC, who are especially experienced in this area. Their contributions provide 
answers to virtually all questions which may arise. 

The osteopathies of primarily medullary origin, Professor ZUBIANI'S contribution, 
have been included in this volume in view of the general radiologic description provided 
elsewhere in the volume by Professor HEUCK. 

The book concludes with a discussion of circulatory bone changes (Sudeck-KienbOck's 
atrophy and bone infarct). Professor FRANZEN deserves our thanks for taking on the 
laborious task of carefully sifting and arranging the voluminous literature on their occur­
rence, prevention, and treatment. 

Mainz, February 1976 L. DIETHELM 
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Allgemeine Radiologie und Morphologie 
der Knochenkrankheiten 

Von 

F. Heuck 

Mit 195 Abbildungen 

A. Einleitung 
Das Skelettsystem ist bei Mensch und Tier aus verschiedenartig geformten und struk­

turierten Bausteinen, den einzelnen "Knochen" in einer genetisch bestimmten, sinnvollen 
Ordnung zusammengeftigt. Ais inneres Sttitzgertist des Organismus steht es in engem Zu­
sam men hang mit GroBe, Gestalt und Proportionen des Einzelindividuums. Durch die Ver­
bindungen der einzelnen Knochen in den Gelenken dient das Skelett zusammen mit 
Muskulatur, Sehnen und Bandern als Bewegungsapparat des Organismus. Eine groBe 
Zahl von Erkrankungen der Knochen muB unter dem pathogenetischen Gesichtspunkt 
funktioneller Wechselwirkungen betrachtet werden. 

Jeder einzelne Knochen stellt ein besonderes, auBerordentlich dynamisches System dar, 
das zu einer erstaunlichen, reaktiven Plastizitat befahigt ist. Der Knochen ist ein "Organ", 
das als Mineraldepot entscheidend an der Homoostase des Kalzium- und Phosphatstoff­
wechsels beteiligt ist und mit seinem Markgewebe nicht allein dem Blutersatz, sondern 
wahrscheinlich noch weiteren, in den einzelnen Zusammenhangen wenig bekannten Auf­
gaben dient. 

Das Rontgenbild des Knochens ist nicht nur ein Schattenbild, das Lage und Kontur 
eines Knochens im lebenden Organism us darstellt, sondern gleichzeitig ein "Durchstrah­
lungsbild" , mit des sen Hilfe Strukturen und Bauelemente jedes einzelnen Knochens in 
den makroskopischen Dimensionen erfaBt und analysiert werden konnen. Die Gelenk­
weichteile, wie Knorpel, Gelenkkapsel und Gelenkfltissigkeit, kommen normalerweise im 
Rontgenbild als "Weichteilschatten" nicht zur Darstellung. Auch das Periost und das 
Knochenmark sind unter Standardbedingungen im Rontgenbild nicht sichtbar. Die den 
Knochen umgebenden Weichteile, wie Muskulatur, Unterhaut-Fettgewebe, die Haut und 
die GefaBe, konnen auf einem normalen Rontgenbild nicht weiter differenziert werden, da 
sie aus gleichen Elementen zusammengesetzt sind und neb en Wasserstoff und Sauerstoff 
auch Kohlenstoff und Stickstoff enthalten, so daB die Schwachung einer Rontgenstrahlung 
etwa der des Wassers gleichzusetzen ist. Das Fettgewebe ist etwas strahlendurchlassiger 
als die tibrigen Weichteile, da es spezifisch leichter ist. Mit Hilfe besonderer Aufnahmebe­
dingungen (Weichstrahltechnik bei langwelliger Rontgenstrahlung zwischen 10-30 kV 
Anodenspannung erzeugt) ist die Darstellung und Beurteilung unterschiedlich dichter 
Weichteile im Bereich der weniger voluminosen Abschnitte der Extremitaten moglich. 
Die im Knochengewebe abgelagerten Kalksalze (vorwiegend Kalzium-Phosphor-Verbin­
dungen) sind in der Regel in Form von Kristallen, seltener in amorpher Form in die orga­
nische Grundsubstanz eingelagert und innerhalb der Bauelemente des Knochens, wie 
Spongiosa, Kortikalis und Kompakta, bei gesunden Menschen in relativ gleichmaBiger 
Konzentration vorhanden. Durch seine Struktur ist das Knochengewebe gegentiber an­
deren unregelmaBigen und amorphen Mineralablagerungen in den Weichgeweben des 
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Organismus oder in den Organen rontgenologisch leicht zu differenzieren, so daB selbst 
heterotrope Verknocherungen von makroskopischer Ausdehnung als solche erkannt wer­
den konnen. 

Die Erkrankungen des Skelettes sind in den Lehrbtichern und Handbtichern der Me­
dizin meist nach atiologischen, pathogenetischen, topographischen oder morphologischen 
Gesichtspunkten geordnet. Dabei bereiten die noch recht zahlreichen Unklarheiten tiber 
die Entstehung und Dynamik von Erkrankungen des "Organs Knochen" besondere dia­
gnostische und differentialdiagnostische Schwierigkeiten. Eine Anzahl von Knochen­
krankheiten ist erst nach Entdeckung der Rontgenstrahlen durch vergleichende rontgen­
morphologische und anatomisch-histologische Untersuchungen analysiert und beschrieben 
worden. Die vergleichende Gegentiberstellung von Rontgenbefund und pathologisch-ana­
tomischem Befund eines kranken Knochens konnte entscheidend zum Verstandnis der 
unterschiedlichen Reaktionsformen des Knochens auf gleichartige Schaden und der be­
sonderen oder charakteristischen Veranderungen bei verschiedenartigen Erkrankungen 
des Skelettes beitragen. Wesentliche Impulse zu einer intensiven Erforschung der Kno­
chenkrankheiten durch die Pathologie sind zu Beginn unseres J ahrhunderts von der 
Rontgendiagnostik ausgegangen. Eine standige Zusammenarbeit und der Gedankenaus­
tausch zwischen Pathologie und Radiologie haben die Grundlagen unseres heutigen 
Wissens der Skeletterkrankungen geschaffen (KIENBOCK, 1936; WEISS, 1951; SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL, UEHLINGER, 1952; UEHLINGER, 1958/59; SCHMORL u. JUNGHANNS, 
1968). Auf dem schwierigen Gebiet der genetisch bedingten Anomalien und Erkrankun­
gen ist unser Wissen noch sehr unvollkommen und in standiger Wandlung befindlich 
(FAIRBANK,1951; WIEDEMANN, 1960; RUBIN, 1964; LENZ, 1964; ALTHOFF u. a., 1967; 
KOZLOWSKI U. RUPPRECHT, 1972; CAFFEY, 1973; BAILEY, 1973; KAUFMANN, 1973; SPRAN­
GER, LANGER U. WIEDEMANN, 1974). 

Unsere Vorstellungen tiber die primaren und sekundaren Geschwtilste des Knochens 
haben zu einer vorlaufigen Ordnung geftihrt (COCCHI, 1953; JAFFE, 1959; DAHLIN, 1970; 
DOMINOK U. KNOCH, 1971; SPJUT u. Mitarb., 1971; SCHAJOWIOZ u. Mitarb., 1972; UEH­
LINGER, 1973/74; SALZER-KuNTSCHIK, 1974; REMAGEN, 1974). 

Die Resultate neuerer biochemischer, morphologischer und radiologischer Unter­
suchungsmethoden sowie vergleichende Forschungen am Knochen von Mensch und Tier 
werden unser Wissen tiber die normalen und krankhaft gestorten Lebensvorgange im 
Gewebsverband Knochen erweitern oder modifizieren. 

Das Hartgewebe der Tela ossea und der Zahne nimmt unter den tibrigen Geweben 
des Organismus eine Sonderstellung ein. Unsere Kenntnisse tiber die Auseinandersetzung 
des Knochens mit dem Krankheitsherd, die als "reaktive Biodynamik" bezeichnet werden 
kann, sind ltickenhaft und grtinden sich auf Verlaufsbeobachtungen der Knochenkrank­
heiten iill Rontgenbild und vergleichende pathologisch-rontgenologische Untersuchungen 
von Lokalisation, Form, Makro- und Mikrostruktur des Krankheitsherdes und seiner 
Nachbarschaft. Bei vergleichenden rontgenmorphologischen und pathologisch-histolo­
gischen Studien haben solche Methoden einen besonderen Wert erlangt, die den unent­
kalkten, nativen Knochen untersuchen. Die dabei zu tiberwindenden Schwierigkeiten und 
methodisch-technischen Probleme einer moglichst schonenden Fixierung, Farbung 
und Aufbereitung des Hartgewebsmaterials sind erheblich, doch lassen die bereits vor­
liegenden Befunde aus dem Grenzbereich zwischen Makro- und Mikrostruktur des Kno­
chengewebf's bei Skeletterkrankungen einen besonderen Informationswert und damit eine 
Verbesserung der Rontgenbildanalyse erwarten. Neben dem Mazerationspraparat des 
Knochens bei einer Erkrankung haben die Befunde der M ikroradiographie und der 
Rasterelektronenmikroskopie zum Verstandnis der pathologisch veranderten Strukturen 
des Hartgewebes Knochen in den makroskopischen Dimensionen des Rontgenbildes bei­
getragen. Die Biodynamik einer gestorten Transformation, einer Destruktion oder einer 
Apposition der Tela ossea kann am lebenden Menschen nur durch Verlaufsbeobachtungen 
der Erkrankungen des Knochens erfafit werden. 



Die normale und gestiirte embryonale Osteogenese 5 

Der Versuch, eine Abhandiung tiber die "Allgemeine Radiologie der Skeletterkran­
kungen" zu schreiben, ist ebenso gewagt wie schwierig. 1m Schrifttum finden sich einige 
wenige grundiegende Ausftihrungen zur radiologischen Strukturanalyse von Knochen­
und Gelenkerkrankungen, die sich auf vergieichende pathoiogisch-rontgenologische Un­
tersuchungen sttitzen und noch he ute weitgehend gtiltig sind. In dem vorliegenden Kapitel 
konnen aus der Aufgabenstellung heraus nur solche radiologischen Befunde abgehandelt 
und in eine gewisse Ordnung gebracht werden, die aus der Sicht einer allgemeinen Patho­
Iogie des Skelettes Bedeutung haben ftir die morphologische Biidanalyse und Dynamik 
der Knochenkrankheiten. ZwangsHiufig werden die beispielhaft abgehandeiten krank­
haften Befunde am Knochen im Rontgenbild nicht erschopfend dargeIegt werden konnen. 
Aufgrund einer ungeheuren Vieifalt der Ausdrucksformen der gieichen krankhaften Ver­
anderungen einerseits und der erstaunlichen Monotonie von rontgen-morphologischen 
Befunden der Knochen bei verschiedenartigen Erkrankungen andererseits, muB eine 
"Allgemeine Pathologie" des Skelettes im Rontgenbild oder "Allgemeine Radiologie" 
Itickenhaft und unvollstandig bleiben. In den speziellen Kapitein dieses Handbuches wird 
der interessierte Leser aIle gesuchten Einzelheiten finden, urn verbliebene Lticken schIieBen 
zu konnen. Gleichzeitig soll diese Betrachtung der allgemeinen Pathologie des Knochens 
im Rontgenbild jedem Arzt, insbesondere dem Radiologen und Pathologen, Anregungen 
zu weiteren Forschungen geben. Allein aus der subtilen Biidanalyse der verschiedenen 
Knochenerkrankungen und ihrer Stadien wahrend des KrankheitsabIaufes bis zur Heilung 
oder dem Tod werden unsere noch unvollkommenen Kenntnisse tiber die "Biodynamik der 
Skeletterkrankungen" erweitert werden konnen. 

B. Knochenwachstum und Reifung 
Das normale oder gestorte Knochenwachstum kann rontgenologisch bis zum Ab­

schluB der Ossifikation verfolgt werden. Ferner konnen die Geschwindigkeit der verschie­
denen Phasen der spatembryonalen Knochenbildung, des chondralen und enchondralen 
Langenwachstums, des periostalen Dickenwachstums und der Zeitraum der Skelettreifung 
ermittelt werden. Das Langenwachstum ist das Ergebnis der Wachstumsrate in der Zeit­
einheit und der Zeitdauer des Wachstums. 

I. Die normale und gestorte embryonale Osteogenese 

Die embryonale Differenzierung des Knorpel- und Knochengewebes zu Bausteinen 
des Skelettes erfolgt aus dem Mesenchym. Es ist unbedeutend, ob die das Skelettsystem 
biidenden Gewebselemente mesodermaler oder ektodermaler Herkunft sind. Die Knochen 
des Rumpf- und Extremitatenskelettes entwickein sich im wesentlichen ausdem Mesenchym 
mesodermalen Ursprungs, das Schadeiskelett und die Kiavikula (dieser Knochen nimmt 
in der Entwickiungsgeschichte des Skelettes eine Sonderstellung ein) weitgehend aus dem 
ektodermalen Mesenchym. Bisher sind nicht aIle Faktoren bekannt, weiche die Bildung 
der SkeIetteIemente determinieren (STARCK, 1975). Dagegen sind die mechanischen Kon­
struktionsprinzipien der Sttitzgewebe und der aus ihnen entstandenen Organe gut bekannt 
(s. S. 20 u. 62ff.). Eine Abanderung der Beanspruchung hat auch eine Anderung der Struk­
tur zur Folge. Esist zu vermuten, daB solche Faktoren, die eine Regeneration und den Um­
bau des Knochens bestimmen, auch in der Ontogenese wirksam sind. Durch tierexperi­
mentelle Untersuchungen und klinische Beobachtungen am Menschen konnten mecha­
nische und chemische Einfiiisse teilweise analysiert werden. Bei einer Wertung der For­
schungsresultate muB jedoch beachtet werden, daB die Art der Reaktionen auf einen von 
auBen kommenden Reiz ftir jede Tierart sowie ftir den Menschen spezifisch ist, so daB die 
Beeinflussung der Ontogenese des Skelettsystems durch Storungen der normalen Stoff­
wechsel- und Umbauvorgange (s. S. 52) oder toxische Schadigungen schwer erfaBt und 
schitissig nachgewiesen werden kann. 
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Das Knorpelgewebe wachst schneller als das Knochengewebe. Durch Quellung von 
innen heraus (Intussuszeption) kann das Knorpelgewebe wachsen und so dem schnellen 
Wachstumstempo der Embryonalzeit besser folgen. Ein Wachstum des Knochengewebes 
ist nur durch komplizierte An- und Abbauvorgange moglich. Das Knorpelgewebe spielt 
deshalb die Rolle des "Platzhalters" fUr das Knochengewebe (STARCK, 1975) und wird 
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Abb. 1. Schema der embryonalen Entwicklung der Rohrenknochen (nach PLIESS, 1974) 
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erst im Laufe der Ontogenese und des postembryonalen Wachstums durch Knochen er­
setzt (chondrale und enchondrale Ossifikation). Die Knochen des Schiidelskelettes und der 
Klavikula iibernehmen als Deckknochen Teile des Exoskelettes und entstehen primiir im 
Bindegewebe. Diese histogenetischen Vorgiinge der Knochenbildung konnen jedoch nicht 
als entscheidende Kriterien fiir die Beurteilung eines Skeletteiles als Deck- oder Ersatz­
knochen betrachtet werden. 

Histologisch-histochemische Untersuchungen zur Differenzierung der Skelettentwick­
lung hat PLIESS (1963/74) durchgefiihrt. Das Mesoderm oder Mesoblastem besitzt eine 
auBerordentlich vielgestaltige prospektive Potenz, zu der die Differenzierung von osteome­
dullaren Blastemen in eine osteogene und eine medullogene (Knochenmark-) Komponente 
gehort. Ein Rest der embryonalen Eigenschaften des Mesoblastems bleibt in Form von 
pluripotenten Mesenchymzellen - Histiozyten oder Fibrozyten - wiihrend des ganzen 
Lebens erhalten. Die embryonale Osteogenese erfolgt entweder als endesmale Osteogenese 
unmittelbar aus dem Mesoblastem oder als enchondrale Osteogenese iiber mehrere 
Segregationsschritte des Mesoblastems. Das Entwicklungsschema eines Rohrenknochens, 
basierend auf den Ergebnissen von PLIESS (1963/74), ist in der Abb. 1 dargestellt und er­
laubt eine Orientierung bei verschiedenartigen Fragen zur Histo- und Morphogenese von 
Fehlformen oder Erkrankungen der Knochen. Die Fiihigkeit der Mesenchymzellen oder 
"Histiozyten" zur heterotopen "metaplastischen" Knochenbildung auch postnatal und 
auBerhalb der eigentlichen Skelettanlage ist bekannt (Sehnen, Muskeln, Haut, Tracheo­
bronchialknorpel, ableitende Harnwege u. a.). Eine besondere Neigung zur Verknoche­
rung findet sich in Narben, Nekrosen und im Tumorstroma. Auf die Bedeutung der Em­
bryogenese fiir das Verstandnis der Entstehung von Knochentumoren hat PLIESS (1974) 
hingewiesen. 

Die Ablagerung und Differenzierung von Knochengewebe in einer bestimmten An­
ordnung wahrend der Embryonalphase ist bemerkenswert. Es entstehen Biilkchen oder 
Plattchen, zwischen denen weite, intertrabekuliire Spalten vorhanden sind. Die Rekon­
struktionen von PINARD (1952) vermitteln einen Eindruck von der Gestalt dieser Pliitt­
chen sowie von dem sich entwickelnden Hohlraumsystem. Die Biilkchen erfahren wiihrend 
der Fetalzeit eine Verdickung, so daB sich aus den intertrabekuliiren Riiumen die gefiiB­
fiihrenden, engen Havers'schen Kanale zusammenfiigen. Es konnten verschiedene Ent­
wicklungsstufen der Osteogenese und Organbildung der Knochen festgestellt werden. 
Uber die Moglichkeiten einer Beeinflussung der Knochenbildung in der friihen Embryonal­
zeit sind die vorhandenen Kenntnisse noch gering, da sich diese Phase der Morphogense 
grundsatzlich von Knochenbildung und Transformation der Tela ossea im Kindesalter 
und Erwachsenenalter unterscheidet (KNESE, 1957/59). Uber die diaphysare chondrale 
Osteogenese und die periostale Osteogenese des Menschen sind histologische Studien 
von KNESE (1956/57) und PLIESS (1963/74) vorgelegt worden. Die diaphysiire chondrale 
Osteogenese geht mit der Markraumbildung parallel und schreitet auf den periostalen Kno­
chen hin fort. Aus der Knorpelschicht zwischen chondral-diaphysarem und periostalem 
Knochen entsteht eine Grenzlinie, die bis nach der Geburt zu beobachten ist. In dem neu­
gebildeten Knochen treten Granula auf, die urn die GefaBe und Markriiume dichter ge­
lagert sind. Nach dies em Entwicklungsstadium erfolgt die Ausbildung von Knochenge­
webe mit lamelliiren Strukturen, spiiter durch Reifung und Transformation die Bildung 
von Osteonen als erster Schritt zur geordneten Entstehung von Havers'schen und Volk­
mann'schen Kanalen. Die Mineralisation des embryonalen Knochens haben MULLER, MUL­
LER u. SAACKEL (1974) mit Hilfe der Mikroradiographie untersucht. Die Analyse der Mikro­
radiogramme von Knoehendiinnsehliffen aus Femur, Tibia und Fibula von Friihgeborenen 
ergab neben einer Zunahme der Knochenmasse eine ansteigende Mineralkonzentration 
in der Tela ossea und eine Vermehrung der Osteozytenlakunen. 1m Knochenquerschnitt 
kann an der Grenze zum Markraum eine verstiirkte Strahlenabsorption beobachtet wer­
den, auf die in Richtung zur Peripherie eine schmale, relativ homogene Zone mit wenig 
Zellen folgt, der wiederum eine aus mehreren, nebeneinander gelagerten Zellreihen be-
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a 

b 

Abb. 2. VergroBerungsaufnahme des Priiparates der distalen Femurhiilfte eines Friihgeborenen von 1550 g (a). 
Die Mikroradiogrammc von 30- 50 ,u dicken QuerschJiffen aus der Diaphyse zeigen diffuse, im Gegensatz zum 
ausgereiften Knochen, regional nicht abgrenzbare Mineraleinlagerungen in die Tela ossea. Osteone sind noch 
nicht deutlich abzugrenzen. Zahlreiche Osteozyten mit sehr groBen Osteozytenlakunen, die z. T. regellos zu-

sammengelagert sind (b) (VergroBerung 150 X ) 
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stehende "periostale Spange" angelagert ist. Von dieser ersten periostalen Spange aus 
bilden sich relativ friih vom Markraum zur Peripherie hin kurze, dicke radiare Zapfen, die 
eine Verb in dung mit der zweiten periostalen Spange aufnehmen. Diese unterscheidet 
sich von der ersten periostalen Spange dadurch, daD sie nicht fortlaufend den Knochen 
umgibt, sondern aus unregelmiiBig al1geordl1eten einzelnen Lamellen besteht, die sich zum 
Teil iiberlappen und im Mikroradiogramm durch friihzeitige Kalkablagerungen erkennbar 
sind. Die Knochensubstanz zwischen erster und zweiter periostaler Spange wird zunachst 
in Form eines Biilkchellwerkes angelegt, das zu einer kompakteren Masse zusammentritt 
und ringformige Bezirke abgrenzt, die den spateren Havers'schen Kanalen ahnlich sind. 
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A bb. 3. Diaphysensklerose und breitcr GeHiDkanal in der ~Iitte der Tibiadiaphyse bei 2120 g schwerem Friihge­
borenen (a). Das Mikroradiogramm cines 50 f1 dieken Querschliffes der Diaphyse zeigt neb en sich formierenden 
Osteonen bereits eine Ordnung der Osteozyten. Die Osteozytenlakunen sind unterschiedlich groD. Die Tela 
aBsea weist hochmineralisierte Zonen auf. die keine regelhaften Beziehungen zu den Knochenzellen erkennen 

lassen (b) (VergroBerung 150X) 

In diesem Stadium konnen diffuse, jedoch noch keine regional abgrenzbaren Bezirke 
unterschiedlicher Konzentration von Mineraleinlagerungen mikroradiographisch dar­
gestellt werden. 1m Gegensatz zum Erwachsenenknochen (s. S. 16 ff.) konnen inaktive und 
in Umbau befindliche sowie neugebildete Osteone und SchaItlamellen nicht differenziert 
werden (Abb. 2). 

Von besonderem Interesse sind die auffallend dichten Zonen im Bereich der Rohren­
knochen, die sich in der Fetalperiode der Knochenbildung tinden. Wahrscheinlich kommt 
diese "Sklerose" der Rohrenknochen durch die relativ dicke Kortikalis gegeniiber den 
spongiosen Knochen zustande und ist Ausdruck der Transformation und Geschwindigkeit 
der Knochenneubildung (Abb. 3). Diese Befunde diirfen nicht mit den Veranderungen bei 
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einer kongenitalen Lues verwechselt werden (OEHME, 1956). In den ersten Wochen und 
Monaten der postnatalen Ossifikation bilden sich die Diaphysen-Sklerosen zurtick. Uber 
weitergehende Einzelheiten der embryonalen Entwicklung von Knochen und deren StO­
rungen konnen die Handbticher der Embryologie, Anatomie und Genetik Auskunft geben. 

Wahrend der Embryonalphase kann die fortschreitende intrauterine Ossifikation 
rontgenologisch untersucht werden, so daB die Knochenreifung bereits vor der Geburt 
bestimmt werden kann. Storungen der Ossifikation lassen sich ebenfalls rontgenologisch 
bereits in utero erfassen, so daB kongenitale Skelettanomalien und Dysplasien eines Kno­
chens (z. B. eine Osteogenesis imperfecta) pranatal diagnostiziert werden konnen. Ferner 
lassen sich embryonale StOrungen der Knochenbildung durch Viruserkrankungen nach­
weisen. Hierzu gehOren die Fetopathie bei Roteln (Rubeolen), die Zytomegalie und wahr­
scheinlich auch die Pockenerkrankung (COCKSHOTT u. MCGREGOR, 1958). Eine Differen­
zierung des pathologischen Befundes erscheint rontgenologisch moglich (SINGLETON u. 
Mitarb., 1966; WILLIAMS u. CAREY, 1966; BRANDNER, 1973). Eingehende Untersuchungen 
tiber die Entwicklungsgeschichte und die Fehlbildungen der Wirbelsiiule sind von TONDURY 
(1974) durchgeftihrt worden. Uber die Ergebnisse der Analyse von MiBbildungen der Wir­
bel mit rontgenologischen Methoden hat DIETHELM (1974) berichtet und eine zusammen­
fassende Darstellung in Band VI!1 dieses Handbuches gegeben. Durch den systematischen 
Einsatz rontgen-morphologischer Analysen von Skelettfehlbildungen ist eine Erweiterung 
unseres noch ltickenhaften Wissens zu erwarten. 

II. Die Wachstumsphasen und ihre Storungen 

Die allgemeinen GesetzmaBigkeiten des Knochenwachstums sind erforscht und die 
Kriterien der Skelettreifung an umfangreichen Reihenuntersuchungen und Verlaufsbe­
obachtungen erarbeitet und in den Handbtichern und Lehrbtichern der Radiologie und 
Padiatrie niedergelegt (TODD, 1933; SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, UEHLINGER, 1952; GREU­
LICH u. PYLE, 1959; SCHMID u. MOLL, 1960; CAFFEY, 1973; EDEIKEN u. HODES, 1973). 

Es ist bemerkenswert, daB das Langenwachstum der Rohrenknochen groBe Unterschiede 
bei verschiedenen Tierarten und dem Menschen erkennen laBt (Abb. 4). Vergleichende 
Studien an kleinen Saugetieren (Kaninchen, Katzen, Htihner, Schildkroten, Frosche) und 
dem Menschen lassen insbesondere Unterschiede im Aktivitatsverhaltnis von proximalem 
und distalem Epiphysenknorpel wahrend des Langenwachtums erkennen. Diese Unter­
schiede der Wachstumsaktivitat des Epiphysenknorpels konnen aus entwicklungsge­
schichtlicher Sicht nicht erkliirt werden. Die Beurteilung des Knochenwachstums des 
Menschen gelingt mit Hilfe bandformiger oder plattenformiger "Knochennarben", die 
als Restzustand einer vortibergehenden Ossifikationsstorung (Infektionskrankheit, Ver­
giftung mit Blei oder Schwermetallen, Behandlung mit Phosphor-Lebertran u. a.) auf­
treten und zurtickbleiben. 1m Laufe des Wachstums entfernen sich diese Narben von den 
Epiphysenknorpeln, und das Verhaltnis des Knochenlangenwachstums von proximaler zu 
distaler Epiphyse laBt sich rontgenologisch feststellen (BERGMANN, 1929; HARRIS, 1933; 
VAHLQUIST, 1943; WOLF u. PSENNER, 1954). 

Weitere Untersuchungen tiber das Langenwachstum der Rohrenknochen des Men­
schen zur Beurteilung der Wachstumsaktivitat der Epiphysenknorpel hat HERT (1959) 
durchgeftihrt. Als Fixpunkt und Wachstumszentrum des Knochens betrachtete er den 
Canalis nutritius der Rohrenknochen. Es fanden sich Unterschiede in der Wachstums­
aktivitat zwischen proximalem und distalem Epiphysenknorpel, die bereits im Fetalstadium 
erkennbar waren. Der Humerus zeigte ein starkeres Wachstum des proximalen Epiphysen­
knorpels, wahrend der Femur hauptsachlich im Bereich des distalen Knochenabschnittes 
wachst. Bisher ist nicht bekannt, wie diese typischen Unterschiede in der Wachstums­
aktivitiit zwischen distalem und proximalem Anteil der Knochen zustande kommen. Es 
sind Zusammenhiinge der Wachstumsaktivitat mit den formerhaltenden Umbauprozessen 
der Knochen diskutiert und hierbei insbesondere das proximale Femurende als Beispiel 
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angeftihrt worden. Die Ulna wachst an ihrem komplizierter gebauten proximalen Abschnitt 
ebenfalls langsam. Ein starkeres Wachstum erfordert auch eine erheblich starkere Trans­
formation der Knochen, die im Bereich komplizierterer Formen der Bauelemente des 
Skelettes offenbar auf ein Minimum beschrankt wird (Abb. 5). 

Eine Kenntnis von Unterschieden in der Wachstumsaktivitat der proximalen und 
distalen Abschnitte der Knochen ist ftir die Unfallchirurgie und Orthopadie von beson­
derem Interesse. Da auch mechanische Krafte einen EinfluB auf die Ossifikation und damit 
das Wachstum haben, konnen nach einem Trauma im Wachstumsalter aufgetretene Sei­
tendifferenzen der Extremitaten durch Beschleunigung oder Verlangsamung der Wachs­
tumsaktivitaten des Knochens ausgeglichen werden (Abb. 38) . 

.. --- ... 

,--- ...... 

Abb. 4. Wachstum Ilnd Entwicklung der Rohrenknochen bei Mensch, Menschenaffe und Rind schematisch dar­
gestellt. Die GefiWkanii1e zeigen wahrend der Entwicklung einen verschiedenartigen Verlallf in der Diaphysen­
kompakta, der von der Richtung des rascheren Wachstums bestimmt wird. Bei a) ist die Eintrittsstelle des Ge­
faBes in der Phase der Knochenbildung zu sehen. Mit fortschreitendem Dickenwachstum verlallft der GefaB­
kanal senkrecht zur Achse, wenn das Langenwachstum in den beiden Epiphyaen in gleicher Geschwindigkeit 
erfolgt. 1st die Geschwindigkeit des Langenwachstums in der distalen und proximalen Epiphyse unterschied­
lich, so wird der GefaBkanal nach der Seite des rascheren Langenwachstums entsprechend deutlich abgewinkelt. 

Die Verlaufsrichtung scheint artspezifisch zu sein (nach KUPFER u. SCHINZ, 1923) 

Vergleichsuntersuchungen iiber die Ossifikation von unterernahrten und normal ernahrten Madchen 
haben DREIZEN u. Mitarb. (1967) vorgenommen. Das Skelettwachstum und die Skelettreifung waren bei Unter­
ernahrung verlangsamt. Die Menarche trat bei den Madchen einige Monate spiiter ein. Dureh noch unbekannte 
Regulationsmechanismen wurde trotz der verzogerten Ossifikation ein noch ausreichendes Wachstum festgestellt. 

Seltene, jedoch beaehtenswerte Storungen der Ossifikation des Skelettes und damit des Waehstums fanden 
sich bei zerebralen Allgemeinschaden, bei Veranderungen in den Gehirnrindenpartien und beim hypophysaren 
1nfantilismus (WEINGARTNER u. ZIEGLER, 1964; SCHMID, 1973). 

Die Ossifikationsstufe des Kleinkindes wird nach einer Peri ode des Langenwachs­
tums abgelOst durch die Ossifikationsstufe der Pubertat, die mit dem 18. Lebensjahr beim 
weiblichen Geschlecht und etwas spater beim mannlichen Geschlecht zum AbschluB ge­
langt, so daB dann die Ossifikationsstufe des Erwachsenen folgt. Untersuchungen tiber 
die Wachstumsgeschwindigkeit gesunder Kinder zeigten Phasen unterschiedlich raschen 
Wachstums (Abb. 6). Es sind zwei Phasen eines schnelleren Wachstums festzustellen. 
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Abb. 5. Schematische Darstellung des Langenwachstums der R6hrenknochen beim Menschen und der unter­
schiedlichen Wachstumsaktivitat der Epiphysenknorpel (Nach J. HE:{T, 1959): (a) Wachstumsskizze des 
Femurs, (b) Darstellung des Wachstumsverhaltnisses von proximaler zu distaler Epiphyse. Beim Neugeborenen 
betragt das Verhiiltnis etwa 6 : 4 und steigt bis 9 : 11 am Ende des Wachstums an. Der Gesamtanteil der distalen 
Epiphyse an der Bildung der Diaphysen betragt etwa 75%, der Anteil des Troohanterknorpel etwa 25%. Die 
Epiphyse des Femurkopfes bestimmt das Langenwachstum des Femurhalses. (0) Wachstumsskizzen von Tibia 
und Fibula. (d) Waohstumsskizze des Humerus. (e) Wachstumsskizze der Ulna. Bemerkenswert ist, daB daB 
Aktivitatsverhaltnis der Ulna von distal zu proximal 95 : 5 betragt und daB die Ulna proximal nur eine Wachs· 

tumszone in der Apophyse des Olekranon besitzt. d = Lange der Diaphyse 
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Abb. 6. Verlauf des Langenwachstums (a), jahrliche Wachstumsgeschwindigkeit in cm (b) (Aus J. R. EIERICH 

1972) 
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Abb. 7. Schema der Ossifikation eines langen Rohrenknochens in den verschiedenen Stufen (wein = Knorpel, 
schraffiert = Knochen). (a) Knorpelstab, (b) perichondraler diaphysarer Knochenmantel und enchondraler 
diaphysarer Ossifikationsbezirk, (c) periostale diaphysare Ossifikation bei noch knorpligen Epiphysen, 
(d) Auftreten von epiphysaren enchondralen Ossifikationszentren, (e) Epiphysenfugen sind noch offen, 
(f) AbschluB der Ossifikation und des Langenwachstums. Es erfolgt nur noch ein geringes periostales Dicken-

wachstum (nach SCHINZ u. Mitarb., 1952) 

Die erste Phase verlauft von der Geburt bis zum 2. Lebensjahr und reprasentiert die Aus­
laufer des in exponentieller Weise erfolgenden fetalen Wachstums, die zweite Phase liegt 
in der Zeit der Pubertat und damit der Wirkung der gonadalen und adrenalen Androgene 
und ist mit der sexuellen Reifung und dem EpiphysenfugenschluB beendet (BrERIeR, 
1972), Die Zeiten der Bildung der Knochenkerne und die Verknocherung der Wachstums­
zonen im Bereich der Epiphysenfugen, der Metaphysen und der Apophysen sind bekannt. 

1m Bereich der Rohrenknochen kann eine diaphysare, eine epiphysare und eine apo­
physare Knochenkernbildung unterschieden werden. Eine schematische Darstellung der 
Ossifikation eines Rohrenknochens und seines Wachstums unter normalen Bedingungen 
zeigt Abb. 7. Die Erforschung von Besonderheiten der enchondralen Ossifikation hat 
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ergeben, daB multinukleare Epiphysen- oder Apophysen-Verknocherungen vorkommen 
konnen und keineswegs Ausdruck eines pathologischen Prozesses sind. Durch Verlaufs­
beobachtungen der Ossifikationsvorgange konnte sichergestellt werden, daB multizen­
trische Ossifikationen zu einem unizentrischen oder uninuklearen Knochenkern ver­
schmelzen. Das Auftreten der Ossifikationskerne erfolgt in einer gesetzmaBigen Reihen­
folge. Auf die Bedeutung mechanischer Krafte fur den Zeitpunkt des Auftretens von 
Knochenkernen im Epiphysenknorpel des wachsenden Skelettes hat v. HAYEK (1954) hinge­
wiesen. Die Apophysenkerne konnen - ebenso wie die Epiphysenkerne (diese jedoch sel­
tener) - selbst nach AbschluB der Pubertat und damit des Wachstums bestehen bleiben, 
ohne daB sie mit dem Hauptknochen verschmelzen. Diese Gebilde imponieren dann als 
akzessorische Knochelchen oder Schaltknochen und haben zum Teil Eigennamen erhalten. 

Die normale oder gestorte Ossifikation und damit die Entwicklung des gesamten 
Skelettes werden primar durch Erbfaktoren gesteuert. Nach unserem heutigen Wissen 
wirken diese unmittelbar oder uber den EinfluB von Hormonen. Durch eine hormonale 
Dysregulation oder als deren Folge ausgelOste Systemerkrankungen des Skelettes erlauben 
Ruckschlusse auf die normalen Regulationen des Skelettwachstums. Ferner sind Vitamine 
und deren Stoffwechselprodukte sowie der Kalzium- und EiweiBstoffwechsel fur das 
normale Wachstum und den physiologischen Knochenaufbau sowie eine ungestorte Trans­
formation des Knochens nach AbschluB des Wachstums von Bedeutung. 

III. Die Form und Struktur des ausgereiften Knochens 

Der normale, voll ausgereifte Knochen besteht aus verschiedenen Gewebselementen. 
Haufig wird nur das eigentliche Knochengewebe - die Tela ossea - als "Knochen" 
bezeichnet, doch muB pathologisch-anatomisch und radiologisch unter diesem Begriff 
das ganze "Organ" verstanden werden. Es setzt sich zusammen aus den organischen und 
anorganischen Fraktionen der Tela ossea mit ihren Zellelementen, dem Knochenmark 
(Medulla ossea), dem Periost mit angrenzenden Bindegewebselementen und dem unver­
kalkten oder verkalkten Knorpelgewebe. Ein verkalktes Knorpelgewebe kommt nur selten 
vor und findet sich im Bereich der sternalen Rippenenden, im Knorpel des Kehlkopfes 
und als Zwischenschicht, die den unverkalkten Knorpel zur Tela ossea der gelenkbilden­
den Knochen abgrenzt. 

Die Form eines Knochens wird durch die AuBenkonturen bestimmt, an denen Unregel­
maBigkeiten in der Art von Hockern, Kanten, Protuberanzen und Leisten zu finden sind. 
Dort setzen die Muskeln oder Sehnen an. 

Die Strukturelemente eines Knochens konnen, ihrer Anordnung, Gliederung und 
Zusammenlagerung entsprechend, in eine Ordnung gebracht werden (KNESE, 1970 -
Handbuch Bd. IV/I): 

1. Strukturen erster Ordnung, 
Kom pakta-Spongiosa-Verteilung. 

2. Strukturen zweiter Ordnung, 
als topographisch-spezifische Zusammenlagerung der Lamellensysteme im Sinne emes 
unterschiedlichen Aufbaues der Knochen. 

3. Strukturen dritter Ordnung, 
als Lamellensysteme, Osteone und Tangentiallamellen, Schaltlamellen und General­
lamellen. 

4. Strukturen vierter Ordnung, 
die einzelnen Lamellen selbst. 

5. Strukturen funfter Ordnung, 
die Fasern mit den anorganischen Substanzen. 

6. Strukturen sechster Ordnung, 
die Molekularstruktur der Fasern, der organischen und anorganischen Substanzen. 
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Ein derartiges Ordnungssystem stellt die Grundlage zum Verstandnis ftir die statische 
Belastbarkeit und dam it die Festigkeit eines jeden Knochens dar. Das Knochengewebe 
kann als Verbundbau angesehen werden, der aus zwei Materialien verschiedener Festig­
keit - den organischen Formationen und dem Knochenmineral - zusammengesetzt ist 
(PETERSEN, 1930; KNESE u. Mitarb. , 1954/58/70). Die Bausteine des Sttitzgertistes sind 
meist aus spongiosen und kompakten Bauelementen, seltener aus reiner Spongiosa zu­
sammengefUgt. Die Spongiosa-Kompakta-Relation und die Architektur eines Knochens 
sind genetisch praformiert. 

Knochen· 
grenz­

lamelle 
(Kortikalis) 

Kompakta 

Kortikalis 

Abb. 8. Strukturen 1. Ordnung: Kompakta, Kortikalis und Spongiosa (am Mazerationspraparat des proximalen 
Femurabschnittes eines 61jahrigen Mannes dargestellt). Die Unterschiede in der Verteilung und Ausbildung von 

Spongiosabalkchen. Lamellen und P!attchen sind deutlich zu erkennen 

Die Strukturanalyse der Knochen des Skelettes zeigt eine sinnvolle Verteilung von 
Spongiosa und Kompakta. Ein Knochen, der allein aus Kompakta bestehen wtirde, 
hatte eine Tragfahigkeit, die tiber das erforderliche MaB weit hinausgeht. Zudem ware 
dieses Material aus reinem Hartgewebe auBerordentlichs chwer. An den Gelenkenden der 
Knochen wird die Gestalt der Skeletteile weitgehend durch die zur Bewegungsftihrung 
erforderliche Form und GroBe der Gelellkkorper bestimmt. Dies gilt auch fUr die kleinen 
Hand- und FuBwurzelknochen (KNESE, 1956). Bei den platten Knochen, wie z. B. dem 
Beckenskelett und der Skapula. werden durch die GroBe dieser Bauelemente entsprechende 
Flachen ftir die Muskelansatze gebildet. Eine sinn volle Architektur von Skelettabschnitten 
spiegelt sich in den vielfaltigen Aufgaben der Wirbelsaule wieder, die einmal Tragorgan 
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des Rumpfes, zum anderen Schutzorgan des Ruckenmarkes ist und schlie13lich mit Hilfe 
der verschiedenen Fortsatze der Wirbel als Ansatz- oder Ursprungspunkt von Muskeln 
und Bandern dient (KNESE, 1958). 

N ach anatomischen Gesichtspunktenkonnen die Extremitiitenknochen in drei Abschnitte 
eingeteilt werden : 

die Diaphyse oder den Schaft der Rohrenknochen, 
die M etaphyse oder die Enden des Schaftes und 
die Epiphyse, die aus den knorpelig priiformierten Randzonen des Knochens entsteht 
und im allgemeinen die gelenkigen Verbindungen der Knochen entwickelt. 
1m makroskopischen Bereich des Rontgenbildes konnen als Strukturen erster Ordnung 

die Kompakta oder Kortikalis und die Spongiosa differenziert werden (Abb. 8). 

Abb. 9. Kompakta eines Rohrenknochens, die zum Markraum hin und in Richtung zur Metaphyse in spon­
gioseFormationen iibergeht (Mazerationspraparat des Femur eines 42 Jahre alten Mannes) (VergroBerung 4 x ) 

1. Die Kompakta oder Kortikalis 

Die gesunde Kompakta der Diaphysen und die Kortikalis spongioser Knochen stellen 
sich im Rontgenbild als homogener, mas siver Schatten dar. In Richtung zum Markraum 
und zu den Metaphysen der Rohrenknochen hin geht die Kompakta in spongiose For­
mationen tiber (Abb. 9). Der kompakte Knochen ist feingeweblich im Bereich der Struk­
turen zweiter und dritter Ordnung aus Havers'schen Osteonen und den dazwischen ange­
ordneten Schaltlamellen sowie den peripheren Grenzlamellen zusammengesetzt (Abb. 10). 

Als wichtigster Baustein der Kompakta und Kortikalis eines Knochens wird das 
"Osteon" angesehen. Dieser Begriffist in Anlehnung an die bekannten Funktionseinheiten 
des "Nephrons" oder des "Neurons" gewahlt worden. Untersuchungen an verschieden-
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artigem Knochenmaterial ergaben, daB die Orientierung der Lamellensysteme im Sinne 
einer "Umwicklung des GefaBes" - die der ursprunglichen Vorstellung des Osteons 
entspricht - nicht uberall zu finden ist. Es sind sehr verschiedenartige Verschmelzungen 
und Durchfiechtungen der kollagenen Faserlamellen gefunden worden, so daB das "Osteon" 
als individuelles Gebilde nicht abgegrenzt werden kann (KNESE, RITSCHL, VOGES, 1954). 
Auch die auBere Form der Osteone und die Mineralkonzentration zeigen ein wechselndes 
Bild. Die Einwirkung der Torsionskrafte auf Strukturen zweiter und dritter Ordnung 
ist in der Anordnung der Osteone und im strukturellen Aufbau der Osteonlamellen 
erkennbar. Der zentrale Havers 'sche Kanal wird im Wechsel von steil und fiacher an­
steigenden Fibrillen spiralig umwunden. Innerhalb des kompakten Knochens sind die 
Osteonen oder Havers'schen Systeme nicht als parallele Bundel nebeneinander angeordnet, 
sondern es konnen sich zwei oder mehrere Osteone von der auBeren zur inneren Zone 

Abb. 10. Schematische Darstellung des Aufbaues der Kompakta aus Osteonen oder Havers'schen System en 
und Schaltlamellen. Die gefaf3fiihrenden Volkmann'schen und Havers'schenKanale sind erkennbar. 1-6: Ent· 
wicklungsstufen eines Havers'schen Systems von der Peripherie zur Mitte der Diaphysenkompakta (nach 

STEIN, STEIN u. BELLER, 1955) 

spiralig umwickeln und zusammenschlieBen. Das einzelne Osteon ist nur im Knochen­
querschnitt ein gut abgrenzbarer Baustein der Kompakta und Kortikalis, wahrend im 
Langsschnitt Schwierigkeiten auftreten, die Osteone klar voneinander abzugrenzen. Der 
reife, ausgewachsene Knochen kann als ein Fasersystem besonderer Anordnung betrachtet 
werden. 

Die Mineralisation der Osteone und der Schaltlamellen zwischen dies en ist unter­
schiedlich. 1m jugendlichen, wachsenden Knochen kommen zahlreiche Umbauplatze 
oder Lakunen vor. Das Kalksalzmosaik der Tela ossea kommt im Mikroradiogramm gut 
zur Darstellung und laBt deutliche Unterschiede zwischen dem wachsenden, dem ausge­
reiften und dem alten Knochen von Kompakta und Kortikalis erkennen (Abb. 11). Die 
Geschwindigkeit des Knochenumbaus im wachsenden Knochen kommt in der geringeren 
Mineralkonzentration der Tela ossea der Osteone, der relativ groBen Zahl der Knochen­
zellen und der Umbauplatze der Kompakta zum Ausdruck (ENGSTROM, 1946; SISSONS, 
1950; LACROIX, 1951; BOHATIRCHUK, 1954; JUSTER u. Mitarb., 1958 ; JOWSEY, 1960; LAVAL­
JEANTET, 1961 ; BERNHARD u. Mitarb. , 1964; HEUCK, 1963/68/70/74). 

Die einzelnen Knochen wei sen nicht nur verschiedenartige Strukturen zweiter Ord­
nung sondern auch eine verschiedenartige Festigkeit auf (KNEBE, HAHNE u. BIERMANN, 
1955; KNEBE, 1970 - Handbuch Bd. IV/ I). Die Analyse einer groBeren Anzahl von 
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Osteonen aus dem Skelett eines 43jahrigen Mannes ergab, daB innerhalb eines Knochen­
querschnittes die grofJeren Osteone zum Markraum, die kleineren Osteone zur periostalen 
Oberflache des Knochens hin angeordnet waren. Dabei wiesen die groBeren Osteone mehr 
Lamellen mit einer steilen, die kleineren Osteone eine groBere Zahl von Lamellen mit 
flacher Wicklung der Kollagenfasern auf. In jedem Knochenquerschnitt konnte eine topo­
graphisch-spezifische Zusammenlagerung von Osteonen - also Strukturen zweiter Ord­
nung - gefunden werden. Es ergab sich, daB die Verteilung der verschiedenen Osteon­
formen tiber den Knochenquerschnitt mit der Gestalt der Querschnittsform zusammen­
hangt. Flachen und Kanten der Knochen haben einen voneinander verschiedenen Aufbau 
(KNESE, VOGES u. RITSCHL, 1954). 1m Bereich der Tibia konnte AUERBACH (1957) nach­
weisen, daB 810 Osteone pro cm2 mit einer Schwankung von ± 240 vorkommen. Die 
Zusammenlagerung der Osteone ist einmal im Bereich der drei Kanten der Tibia, dann 
aber auch im Bereich der Flachen gleichartig. Es konnte festgestellt werden, daB der 
Knochen in seinem Aufbau variiert und diese Variationen statistischen Gesetzen folgen. 

Die Strukturanalysen am gesunden Knochen haben die Voraussetzungen geschaffen, 
um Veranderungen der Knochenstruktur unter pathologischen Bedingungen zu studieren. 

a 

Abb. 11. Normaler Knochen der Diaphysenkompakta im Mikroradiogramm. (a) tJbersichtsmikroradiogramme 
eines Querschliffes (links) und eines Langsschliffes (rechts) aus der Femurdiaphyse eines 8jahrigen Madchens 
(Unfalltod). Die Unterschiede im Aufbau der Kompakta, die Umbauplatze der Tela ossea in Form unterschied· 
lich grol3er Lakunen und ein Canalis nutritius (-+) kommen zur Darstellung (Vergr. 10 X und 15 x), (b) Kalk­
salzmosaik des kindlichen Knochens im Mikroradiogramm (Diinnschliffe aus der proximalen Femurdiaphyse 
eines 4jahrigen - links - und eines 12jahrigen - rechts - Knaben. Unfalltod). Zahlreiche lakunenartige 
Umbauplatze (L) und niedrig mineralisierte Osteone (low density-Osteone -+) mit einem Osteoidsaum sind 
charakteristisch fUr den wachsenden Knochen (Vergr6l3erung 100 x). (c) Das Knochengewebe des Erwachsenen 
zeigt nur vereinzelte Osteone mit niedrigem Mineralgehalt (x) und einzelne Umbauplatze (Diinnschliffe aus der 
proximalen Femurdiaphyse eines 25jahrigen -links - und eines 38jahrigen - rechts - Mannes. Unfalltod). 
Es kommen hochmineralisierte, bandf6rmige Zonen in den Osteonen zur Darstellung. Die Kittlinien ( ++) in 
der Peripherie der Osteone weisen eine niedrigere Mineralkonzentration auf als der Innensaum der Havers'schen 
Kanale (-+ = sog. resting-line) und die dichten Zonen der Kokardenosteone -1+--+). (Vergr6l3erung 100 x) 

(Nach HEUCK 1969/74) 
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In einem frakturierten Femur fan den KNESE u. Mitarb. (1955) nicht nur eine vollkommen 
veriinderte Struktur sondern auch einen andersartigen Aufbau der Osteone mit undeut­
licher Lamellierung und iiberwiegend flacher Wicklung der Fibrillen. Diese Beobachtung 
spricht dafiir, daB der Folgezustand nach einer Fraktur mit einer Veriinderung des ge­
samten Knochengefiiges einhergehen kann. 

Einen besonderen strukturellen Aufbau besitzen die platten K nochen des Skelettes, 
die aus zwei Kompaktaschichten mit dazwischen liegenden Spongiosabiilkchen zusammen­
gefiigt sind. In umschriebenen Regionen konnen diese Knochen auch aus reiner flachen­
formiger Kompakta bestehen, wie dies am Schulterblatt zu erkennen ist. 

Die Kortikalis umschlieBt als besonders diinne Kompaktazone die rein spongiosen 
Knochen. An den Wirbelkorpern, insbesondere des iilteren Menschen, kann diese Kortikalis 
stellenweise oder weitgehend fehlen, so daB die Periostschicht den Knochen abgrenzt. 1m 
Bereich der gelenknahen Knochenanteile geht die Kompakta flieBend in eine Kortikalis 
iiber. Diese setzt sich in die schmale Kalkknorpelschicht fort, von der alle spongiosen 

Abb. 12. Struktur und Mineralgehalt der Knorpelknochengrenze im Bereich des Femurkopfes im Mikroradio· 
gramm (Knochendiinnschliff von 55 f-l). Unmittelbar unter del' im Mikroradiogramm nicht dargestellten Knor­
pelschicht liegt die Schicht des verkalkten Gelenkknorpels, die ohne klar abgrenzbare Konturen in die Kortikalis 
der Spongiosa iibergeht. Die Unterschiede der Mineralkonzentration und der relativ hohe Mineralisationsgrad 

in der Kalkknorpelschicht sind erkennbar (VergroBerung 70 X ) 

Abschnitte der miteinander artikulierenden Knochen begrenzt werden. In dieser Grenz­
zone sind mikroradiographisch erhebliche Unterschiededer Mineralkonzentration nachweis­
bar (Abb. 12). Es ist bemerkenswert, daB diese Kalkknorpelschicht mit der angrenzendell 
Spongiosa auch bei Systemerkrankungen des Skelettes und regionalen Erkrankungen sehr 
lange von dem pathologischen Geschehen unberiihrt bleibt. 

2. Die Struktur der Spongiosa 

Die Makrostruktur der Spongiosa besteht aus Biilkchen, Rohrchen, Lamellen und 
Pliittchen (Abb. 13), unter denen die primiiren Trabekel als die am stiirksten belasteten 
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Bauelemente von den sekundaren Trabekeln und den Querstreben - die weniger stark 
belastet sind - unterschieden werden konnen (KNESE, 1955/56/70). Wahrend beim Men­
schen die Spongiosa gemischtfOrmig zusammengesetzt ist, kommen bei Tieren noch reine 
Spongiosatypen, wie die Spongiosa tubulosa (Wal-Wirbel) , vor. 1m Laufe des Alterungs­
prozesses erfahren die Bauelemente durch Substanzverlust, Fensterung der Plattchen 
und Rohrchen eine Strukturauflockerung (Abb. 14). Die Struktur der Spongiosa und die 
Ausbildung einer Architektur ist von statischen Momenten abhangig (CULMANN, 1866; 
AEBY, 1873; KUNTSCHER, 1935 ; WYSS , 1948 ; PAUWELS, 1949/50; EVANS u. Mitarb., 1951; 
KUMMER, 1955/56). 

Die Anordnung von Balkchen, Lamellen und Platt chen im spongiosen Knochen hat 
zu Versuchen einer technischen Deutung dieser biologischen Strukturen gefuhrt. Grund­
legende Arbeiten "Uber die innere Architektur del' Knochen und ihre Bedeutung fur die 

Abb. 13. Verschiedene Formationen der Spongiosa aus Biilkchen, Lamellen und Platten 
(Vergriillerung 4 X ) 

Frage vom Knochenwachstum" stammen von WOLFF (1870). Eine seiner spateren Arbei­
ten beschaftigt sich mit dem formativen EiufluB geanderter Zug- und Druckverhaltnisse 
bei Skelettfehlbildungen und Fragmentfehlstellungen, deren Resultate in "Die Lehre 
von der funktionellen Kllochengestalt" zusammengestellt wurden. WOLFF (1869- 99) 
hat als erster darauf hingewiesen , daB sich die Spongiosastrukturen unter Druck und Zug 
immer wieder erneut auf das rechtwinklige Kreuzungsprinzip (sog. ortho-genetisches 
Prinzip) einstellen (Abb. 15). Jede Anderung der Beanspruchung und Form eines Knochens 
hat eine Transformation der Balkchen- und Lamellenarchitektur zur Folge, die als An­
passung an die veranderte Belastung zu verstehen ist (Wolff'sches Transformationsgesetz). 
Grundlegende Untersuchungen uber die Bedeutung del' mechanischen Beanspruchung 
eines Knochens fur die Entwicklung der Strukturen von Spongiosa und Kompakta 
haben Roux (1895) und spater PAUWELS (1965) durchgefuhrt. Jeder Knochen ist nur mit 
einem Minimum an Gewebssubstanz fur seine spezifische Aufgabe als Baustein des Stiitz­
gerustes ausgestattet. Dichte, Dicke und Zahl der Spongiosa-Bauelemente entsprechen 
an jeder Stelle den auf sie einwirkenden Zug- und Druckbeanspruchungen (Abb. 41) . 
Unter normalen Bedingungen werden nicht belastete Knochenstrukturen abgebaut. Fur 
die Transformation und die Apposition von Tela ossea innerhalb del' vorgegebenen 
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a 

b 

Abb. 14. Die Transformation der Spongiosa im Laufe von Wachstum und Alterung - bis zu einer Strukturauf­
lockerung - kommt im Mazerationspraparat des proximalen Femurabschnittes (a) 7- 35-71 3 und im Ront­

genbild von Knochenpraparaten verschiedenen Alters zur Darstellung (b) 13- 34- 80 <j2 

t t t t t t t t t t 
Abb. 15. Schematische Darstellung der Wirkung des Druckes auf ein Knochenbalkchen (T) und dessen Trans­
formation (T'). + = Anbaustelle, - = Abbauzone. Der neu angebaute Knochen ist schraffiert. Die Pfeile 
geben die Richtung des einwirkenden Druckes an (nach SCHINZ u. Mitarb., 1952, modifiziert nach Roux) 
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Strukturell habell Mikrostrome und Potentialdifferenzen (Abb. 16) im Gewebe Bedeutung 
erlallgt (BECKER u. Mitarb., 1964; FROST u. Mitarb., 1964; BASSETT, 1971). 

Die "Bioelektrik" des Knochens setzt sich aus piezoelektrischen Potentialen, Wachstumspotentialen und 
permanenten Potentialen sowie Fraktur- odeI' Verletzungspotentialen zusammen (WEIGERT, 1973). Von YASUDA 
(1954) wurden die piezoelektrischen Eigenschaften des Kllochens durch Verbiegungen und Druckeinwirkung 
nachgewiesen und von FLCKADA und YASUDA (1957) gemessen. Nicht nur an devitalisiertem Knochen sondern 
auch an reinem Kollagen konnte der piezoelektrische Effekt hervorgerufen werden. Ein Potentialmaximum 
konnte durch Einwirkung del' verformenden Kraft im 'Winkel von 45° zur Knochenlangsachse gefunden werden. 
Die unter Kompression stehenden Knochenbezirke wurden elektro-negativ, die unter Spannung stehenden 
Bereiche elektro-positiv; wobei die Amplitude des elektrischen Potentials von der GroBe der Belastung, die 
Art der Polarisierung von der Richtung der einwirkenden Kraft abhing (BASSETT und BECKER, 1962). Fur das 
Auftreten einer LadLIng im Knochcn sind auch die Strukturen (Osteone, Schaltlamellen) elektrisch relevant; 
so produzieren harte Osteone mehr Ladung als weiche. Diese \Vechselwirkungen sind im Zusammenhang mit 
der Transformation des Knoehens noch nicht vollstiindig aufgekHirt. Eine praktische Anwendung von elektri-
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Abb. 16. Wirkung des Druckes auf die Transformationsvorgange in einem Rohrenknochen (schematische Dar­
stellung nach BASSETT, 1971; EPKER u. FROST, 1965). Die konkav gebogenen periostalen und endostalen Be­
zirke lassen eine negative Ladung erkennen, die konvex gebogenen Regionen eine positive Ladung. Als Folge 
dieser Potentialdifferenzen kommt es zu einer zellularen Antwort der Tela ossea in Form eines Abbaues an der 
konvexen und eines Anbaucs an del' konkaven Seite. Nach langeI' dauernder Druckeinwirkung resultiert einneuer, 
der Druckrichtung entsprechender Knochenabschnitt (F = Knochenbildung oder Anbau, R = Knochenresorp-

tion odeI' Abbau, T ~ Tension oder Zugspannung, C = Kompression oder Druckspannung) 

schem Strom bei Versuchen zur Stimulierung der Frakturheilung zeigte gute Resultate; denn die Knochenbil­
dung konnte angeregt werden. Die Forderung del' Osteogenese durch elektrische Potentiale erscheint auch 
am Menschen aussichtsreich (\VEIGERT, 1973). Wahrscheinlich werden nicht nur struktureHe sondern auch hor­
moneH odeI' vaskular gesteuerte Transformationsprozesse von den im Knochen auftretenden bioelektrischen 
Potentialen (piezoelektrische Eigenschaften des Kollagens) maBgeblich beeinfluBt. 

Del' feingewebliche Aufbau del' Spongiosa unterscheidet sich von del' Kompakta da­
durch, daB Lamellenverbande zusammengeftigt sind. Zwischen ihnen liegen meist hoher 
mineraiisierte Kitt- odeI' Zementlinien. Die Dicke del' Bauelemente del' Spongiosa ist 
unterschiedlich. Tm gesunden Knochen sind neben vereinzelten Howship'schen Lakunen 
auch Anbauzonen erkennbar. Die Unterschiede del' Mineralkonzentration im spongiosen 
Knochen konnen mikroradiographisch dargestellt werden (Abb. 17). 

Die Untersuchungen iiber dib Spongiosaarchitektur stUtzen sich entweder auf Knochenschnitte oder auf 
ein Rontgenbild. Dabei muB beachtet werden, daB die Darstellung eines dreidimensiona,len Knochens auf einer 
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a 

Abb. 17. Spongiosaabschnitte im Mikroradiogramm. (a) Femurkopfspongiosa (Diinnschliff von 50 ft) im Mikro­
radiogramm und bei unterschiedlicher VergroJlerung (37jahrige Frau, Unfalltod). (b) Ausschnitte der Spongiosa 
eines 71 Jahre alten Mannes (Diinnschliffe aus der Femurkopfspongiosa in verschiedener VergroJlerung). Die 
Ausschnitte zeigen deutliche Unterschiede der Mineralkonzentration, der Gro/3e und Form der Osteozyten-

lakunen und vereinzelt Lakunen in den Randbezirken als Ausdruck osteoklastarer Resorption 
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Abb.17b 

Flache leicht zu Fehliiberlegungen fiihrcn kann. Voraussetzung fiir die Erkennung einer normal en und den Nach· 
weis einer pathologischen Spongiosastruktur des Knochens ist die Kenntnis des Normalbefundes. 1m Riintgen. 
bild des Femur ist die wahre Riihrengestalt des Knochens nicht erkennbar. Es liegt ein optischer Schnitt durch 
den Knochen VOl', aus welchem die Dichte del' Vordcr· und Hinterwand dieses riihrenfiirmigen Gebildes sowie 
die in del' Riihre eingeschlossene Spongiosa kallm beurteilt werden kann. Ebenso lassen sich riihrenfiirmige 
Gebilde del' Spongiosa im Riintgenbild nicht klar el'kennen (KNESE u. Mital'b., 1955/56). Es ist daher erforder· 
lieh, den Aufbau del' Spongiosa nach Durchstrahlnng in verschiedenen Richtungen zu beurteilen. 1m Femur· 
kopf findet sieh ein radiiires System, dessen einzelne Elemente zu del' Oberflache des Kopfes senkrecht ange· 
ordnet sind und in Richtung zur Epiphysennarbe konvergierend verlaufen. Eine Darstellung des Femurs in vel'· 
schiedenen Ebenen zeigt annahernd ahnliche Liniensysteme, woraus zusammen mit anatomisehen Studien 
del' SchluB gezogen werden kann, daB diese Zone del' Spongiosa aus Riihren· oder Halbrohrensystemen besteht. 
1m Bereich des Schenkelhalses zeigt die Orientierllng parallel zur Ebene des Rontgenbildes die an del' Epiphysen. 
narbe beginnenden pliittchenfiirmigen Systeme, die sich zur Sehenkelhalsmitte aufwolben und mit del' Kom· 
pakta Verbindung aufnehmen (Abb. 14) . 

.Rine befriedigende Erklarung del' Spongiosaanordnung aufgrund theoretiseher Bereehnungen (KOClI, 
1917; EVANS, 1957) oder von Modellversuchen (MILCH, 1940; PAUWELS, 1949/50; KUMMER, 1956) ist nach 
KNESE (1956/70) schwer miiglich. Die Versuche, mit Hilfe einer Belastung des gesamten Skelettstiiekes Druck· 
und Zugkrafte sowie Spannungen zu analysieren und die Ergebnisse auf den lebenden Menschen zu iibertragen, 
miissen daran seheitern, daB es nieht gelingt, die Belastung VOl' allem dureh die Mu~kulatur mit ihren differenten 
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Angriffspunkten experimentell nachzuahmen. Der Aufbau eines Knochens aus heterogenem Material, und zwar 
Spongiosa und Kompakta mit sehr verschiedener Festigkeit, laBt sich demgemaB nur aufgrund einer Priifung 
einzelner Materialstiicke analysieren. Die Priifung der Festigkeit durch verschiedene Arbeitsgruppen (KNESE 
u. Mitarb., ]956/58; SCHLUTER, 1964; PAUWELS, 1965; KNESE, 1970) laBt erkennen, daB die Tragfahigkeit 
der Spongiosa nicht in allen Skelettstiicken gleich groB ist. Ferner ist die Belastungsfahigkeit in einzelnen Rich­
tungen verschieden. Somit lassen sich die Bedenken, daB eine trajektorielle Struktur nur eine Belastung in 
einer einzigen Richtung und in einer bestimmten GroBe zu]aBt, zerstreuen. Die im Laufe des Lebens erforder­
Hche Tragfiihigkeit der Bauelemente des Skelettes wird nur durch das Zusammenwirken von kompakten und 
spongiosen Abschnitt,en eines Knochens erzielt. Dabei muB beriicksichtigt werden, daB die Spongiosa mit 
Knochenmark und anderen Gewebselementen ausgefiillt ist, die eine halbfliissige oder fliissige Konsistenz auf­
weisen. So wird z. B. aufgrund der Untersuchungen von POLICARD u. ROCHE (1937) der Anteil des Knochen­
markes im Kalkaneus mit 80% angegeben. Es liegt also ein Verbundbau vor, d. h. Materialien verschiedener 
Festigkeitseigenschaften wirken in der Weise zusammen, daB der Baukorper besondere Eigenschaften erhalt, 
die dem einzelnen Material nicht zukommen. Innerhalb eines Verbundbaues ist es notwendig, daB ein Teil 
eine weitgehend trajektorielle Anordnung besitzt. Bei technischen Verbundsystemen, wie z. B. dem Stahlbeton, 
sind die beiden zusammengefiigten Materialien durch verschiedene Eigenschaften ausgezeichnet. Dem sehr 
druckfesten Betonmaterial steht das zugfeste Stahlgeriist gegeniiber. Die Einlagerung der Stahlbewahrung 
erfolgt in bestimmter Richtung und Starke an jenen Orten, an denen Zugspannungen zu erwarten sind. 1m 
Prinzip ist dieses Stahlgeriist trajektoriell angeordnet, doch ist eine Fiille von Abwandlungen vorhanden, wie 
sie auch im Knochengewebe vorkommen (KNESE, 1958/70). 

Bemerkenswert ist, daB das Knochengewebe bereits im mikroskopischen und sub­
mikroskopischen Bereich eine Anordnung von Kollagenfasern und Kalksalzkristallen auf­
weist, die das Prinzip des Verbundbaues erkennen lassen. Damit sind in den verschiedenen 
Strukturebenen des Knochens sehr ahnliche Prinzipien eines Verbundbaues festzustellen. 
Ein nicht streng trajektorieller Aufbau der Spongiosastruktur in dem genannten Verbund­
bau laBt die Tragfahigkeit des Knochens in verschiedenen Richtungen verstandlich er­
scheinen. 

IV. Grundlagen der Physiologie und Pathologie der Transformation 
des Knochengewehes 

Der Knochen ist ein Hartgewebe, das wahrend des ganzen Lebens durch Umbauvor­
gange eine standige Erneuerung erfahrt. Das normale Langen- und Dickenwachstum 
eines Knochens ist ohne modellierenden Umbau, aus dem die endgiiltige GroBe und Form 
resultiert, nicht vorstellbar. Wahrend der Phasen von Bildung, Wachstum und Reifung 
eines Knochens kann die innere Transformation der Strukturen und die auBere Umfor­
mung des Knochens als Ausdruck der normalen Lebensvorgange im makroskopischen 
Bereich des Rontgenbildes verfolgt werden (Abb. 14). Wohl kaum ein Gewebe des mensch­
lichen Korpers weist eine so hohe Umbau- und Neubildungsrate auf wie der Knochen 
(JUNG, 1937; LACROIX, 1951/61; McLEAN u. URIST, 1955; SISSONS, 1971; JOWSEY u. GOR­
DAN, 1971). 

Jeder Knochen des Skelettes kann Storungen der normalen Entwicklung und der 
physiologischen Umbauvorgange erfahren, traumatische Schaden als Baustein des Stiitz­
geriistes erleiden oder eine Erkrankung entwickeln und durchmachen. Die biologischen 
Potenzen des Knochens und damit seine Fahigkeiten, durch Transformation innerhalb 
der Tela ossea entstandene Schaden auszugleichen, nehmen nach AbschluB der Wachs­
tumsperiode deutlich und mit zunehmendem Alter weiterhin langsam abo Die Beschrei­
bung von GesetzmaBigkeiten der im Rontgenbild erkennbaren krankhaften Veranderungen 
der Knochen nach allgemein-pathologischen Gesichtspunkten erfordert die Kenntnis des 
Aufbaues und der Zusammensetzung aller Gewebe im "Organ Knochen", der Physiologie 
und Pathologie der Tela ossea und der Bedeutung des Einflusses extraossarer Vorgange 
auf die Biodynamik des Knochens. 

Die Lebensvorgange des Knochengewebes werden maBgeblich von den zellularen 
Elementen und den Flussigkeiten im Gewebe beeinfluBt (BELANGER, 1971; LEBLOND u. 
WEINSTOCK, 1971; OWEN, 1971). Unter den Zellen haben nicht nur die Osteoblasten und 
Osteoklasten sondern auch die in die Matrix eingebetteten Osteozyten und das Markgewebe, 
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bei der normalen und gestorten Transformation der Tela ossea wichtige Aufgaben zu er­
ftillen. Die Knochengrundsubstanz selbst ist aus komplexen Stoffen zusammengesetzt. 
Die wichtigsten sind Protein -Polysaccharid -V erbindungen, unter denen die Polysaccha­
ride zur Halfte aus Galaktosamin, Galaktose und Hexoronsaure zusammengesetzt sind 
und Sulfate enthalten. Die Zusammensetzung der Kollagene ist noch nicht vollstandig 
aufgeklart. Eingelagert in die organische Grundsubstanz £lnden sich Minerale, die haupt­
sachlich aus Kalzium und Phosphor bestehen und vorwiegend in der Form des Hydro­
xylapatit vorkommen. Obwohl umfangreiche Untersuchungsergebnisse vorliegen, so sind 
doch unsere Kenntnisse tiber die Zusammenhange von Knochenbildung und Stoffwechsel, 
die Vorgange der Verkalkung und des Mineralaustausches in der Knochengrundsubstanz 
noch unzureichend ftir ein Verstandnis der Biodynamik des "Organs Knochen". 

1. Die Zusammensetzung und Ultrastruktur der Tela ossea 

Die Tela ossea besteht aus einer organischen Matrix, in die Kalksalze eingelagert 
sind (KNESE, 1970 - Handbuch Bd. IV/I). Die organische Matrix setzt sich aus einer 
Grundsubstanz von Mukoproteinen und Protein£lbrillen zusammen. Etwa die Halfte des 
Gewichtes und zwei Drittel des Volumens eines Knochens bestehen nach ROBINSON 
(1952) aus den organischen Substanzen. Nach CLARK und hALL (1957) entfallen etwa 35% 
des Gewichtes auf die organische und 65% des Gewichtes auf die anorganische Knochen­
substanz. Der Wassergehalt des Knochens schwankt auBerordentlich und betragt im 
Mittel 20% des Frischgewichtes (EASTOE, 1956). Wahrend Knochenbildung und Knochen­
wachstum konnten bis zu 60% und im Senium weniger als 10% Wassergehalt gefunden 
werden (ROBINSON, 1952). Der Kollagengehalt des Knochens von Mensch, Rind und 
Kaninchen wird mit 14,2-26,5% des fettfreien Trockengewichtes angegeben (EASTOE, 
1956). Der Rest des Trockengewichtes entspricht der anorganischen Mineralsubstanz 
(siehe DULCE, IBALL, KNESE, 1970, Bd. IV/I). 

Die organische Interfibrilliirsubstanz stellt nur einen kleinen Teil der Knochengrund­
substanz dar. Es handelt sich um saure Mukopolysaccharide bzw. Glykosaminoglykane, 
deren Synthese in den Osteoblasten gemeinsam mit dem EiweiBkern der Proteoglykane 
in solcher Abhangigkeit erfolgt, daB eine Bildungshemmung auch zu einer Hemmung 
der Glykosaminoglykan-Synthese ftihrt. Die Kollagensynthese des Osteoids erfolgt eben­
falls durch Osteoblasten und entspricht in den wesentlichen Mechanismen der Biosynthese 
anderer Proteine CUbersicht bei LINDNER, 1974). Ftir den Gesamtumsatz - also ftir Syn­
these und Abbau - der aus Proteoglykanen und Kollagenen zusammengeftigten organi­
schen Knochenmatrix sind die produzierenden Osteoblasten verantwortlich. 1m Laufe der 
physiologischen Alterung nehmen die Kollagensynthese und der Abbau des Kollagens ab, 
so daB dementsprechend der Gesamtgehalt der lOslichen Kollagenfraktion eine Vermin­
derung erfahrt, wahrend die ::Vfenge an unlOslichem Kollagen zunimmt. Die Forschungs­
ergebnisse der Molekularbiologie und -pathologie der organischen Knochenmatrix haben 
wesentliche neue Kenntnisse tiber die Entwicklung, Reifung und Alterung der Tela ossea 
sowie tiber Veranderungen bei den verschiedenen Erkrankungen des Knochens gebracht. 

Die Kollagenfasern im Knochen des Menschen und der Saugetiere entsprechen in 
ihrer chemischen Zusammensetzung und Struktur den Fasern in anderen Organen. 
1m praossalen Gewebe, dem sogenannten "physiologischen Osteoid", nimmt die 
Dicke der Kollagenfaser von 300 auf 430 A zu (KNESE u. KNOOP, 1958). Yom Kindesalter 
bis zum 7. Dezennium ist eine Dickenzunahme der Kollagen£lbrillen im Femur von 229 auf 
615A gefunden worden (WOLPERS, 1949; ROBINSON u. WATSON, 1952; SCHWARZ u. 
PAHLKE, 1953; ASCENZI, 1955; KNESE u. KNOOP, 1958). Der Schadelknochen des Greises 
zeigte dagegen eine gering ere Faserdicke. Es ist anzunehmen, daB die wechselnden Resultate 
von Messungen der Faserdicke von Kollagenfasern nicht nur auf unterschiedliche Unter­
suchungstechnik sondern auch auf Unterschiede der Knochen in den einzelnen Skelett­
abschnitten zurtickzufiihren sind. Die Kollagen£lbrillen ftigen sich an der Osteoblasten-
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oberflache zu Btindeln zusammen. Eine parallele Verlaufsrichtung der Kollagenfasern 
innerhalb einer Lamelle ist selten, da sie im allgemeinen durch vielfaltige Uberkreuzung 
Fasermatten oder -netze bilden. Es ist bekannt, daB die Netzbildung der Kollagenfasern 
von Lamelle zu Lamelle ebenso wie in den einzelnen Knochen verschieden sein kann. 
Die Lamellen stellen keine scharf begrenzten Schichten dar, sondern tauschen ihre Fasern 
aus. Durch polarisationsoptische und elektronenmikroskopische Untersuchungen konnte 
nachgewiesen werden, daB jede einzelne Lamelle aus einem zentralen Faserpaket besteht. 
Aus diesem scheren bogenformig oder in Art einer Fiederung Fasern aus und treten in die 
benachbarten Lamellen ein. Als Bauelemente der Kollagenfibrillen wurden Subfibrillen 
gefunden, die wiederum aus ftinf Tripelhelices bestehen, in denen drei EiweiBketten zu­
sammengefiigt sind (HOHLING u. Mitarb., 1974). Die Aufklarung der Ultrastruktur der 
organischen Grundsubstanz ist noch nicht abgeschlossen. 

Die anorganische Mineralfraktion der Tela ossea ist ein Kalziumphosphat, das im 
gesunden Knochen als Hydroxylapatit vorliegt (BRANDENBERGER u. SCHINZ, 1945). Einige 
verwandte Stoffe wie der Karbonatapatit und das Trikalziumphosphat, sind dem Hydroxy­
lapatit in ihren physiko-chemischen Eigenschaften ahnlich (DALLEMAGNE, 1952; ARM­
STRONG, 1952; TRAUTZ u. Mitarb., 1961). Durch die submikroskopischen Abmessungen 
der Kristalle in der Tela ossea ist deren Oberflache beachtlich groB (1 g Kristall von 
500: 250: 100 A Kantenlange hat eine Oberflache von 106 qm - nach ROBINSON, 1952). 
An diese groBen Oberflachen sind Karbonate, Zitrate, Natrium, Magnesium und andere 
Ionen gebunden, so daB beim Stoffaustausch nicht nur die Oberflache der Elementar­
kristalle von Bedeutung ist (NEUMAN u. WEIKEL, 1955; NEUMAN u. NEUMAN, 1958). 

Anordnung und GrofJe der Kristalle im Knochengewebe sind von der Struktur der 
Kollagenfasern abhangig. Die Mineralkeime bilden sich in den Kanalen der Subrifillen 
aus (HOHLING u. Mitarb., 1969/70/71/74). In den Anfangsstadien der Mineralisation des 
Knochengewebes sind amorphe Niederschlage nachgewiesen worden (WALLGREN, 1957; 
SCHMIDT, 1967; HOHLING u. Mitarb., 1974). Jede Mineraleinlage in das Knochengewebe 
setzt jedoch das Vorhandensein von Kollagenfasern oder deren Subfibrillen voraus. Die 
Kalksalzkristalle werden in einer gewissen Ordnung eingelagert und sind sowohl im 
Innern der Faserbundel als auch an deren Peripherie nachweisbar. Die Ansichten iiber die 
GroBe der Kristalle im Knochenmineral sind unterschiedlich. WOLPERS (1949) gibt Kristall­
groBen mit einer Lange zwischen 400 und 100 A und einer Dicke von 30-60 A an. CARL­
STROM, u. FINEAN (1954) fan den Kristalle, die auch in der Langsachse geteilt sind und 
200 A lang sowie etwa 30-40 A dick waren. Eine Kristallange von 600-700 A und eine 
Dicke von 50 A beschreiben SPECKMAN u. NORRIS (1957), wahrend DURNING (1958) Kri­
stalle von 140-300 A Lange und 40-60A Dicke angibt. 

Untersuchungen von POSNER (1970) haben ergeben, daB die Knochenminerale mit 
zunehmendem Alter auch eine Zunahme der KristallgrofJe erkennen lassen und die amorphe 
Kalziumfraktion abnimmt. 1m Wachstumsalter ist das Verhaltnis der kristallinen Kalzium­
verbindungen zu den amorphen etwa 1: 2, wahrend sich im Erwachsenen- und Greisen­
alter dieses Verhaltnis umkehrt und etwa zwei Drittel der Kalziumverbindungen als kri­
stalline und ein Drittel als amorphe Kalksalze vorliegen. Eine zusammenfassende Dar­
stellung tiber die Knochenminerale findet sich bei DULCE (1970), lBALL (1970) - Handbuch 
Bd. IV/I. Uber die Vorstufen der Mineralkeimbildung in Hartgeweben und die Minerali­
sierung des Kollagens haben HOHLING u. Mitarb. (1974) berichtet. Die vorhandenen Kennt­
nisse tiber Zusammensetzung und Struktur der anorganischen Fraktion in der gesunden 
und kranken Tela ossea werden im allgemeinen tiberschatzt. Die verschiedenen Stufen 
des komplizierten Prozesses von Knochenbildung und Knochenabbau, der sich aus vielen 
Einzelprozessen zusammensetzt, sind noch nicht bekannt. 

Die Beziehungen der Mineralisation zu den Osteoblasten sind sehr eng. Unmittelbar 
neben dem noch nicht verkalkten Osteoid sind Knochensalze in amorpher Form oder als 
subelektronenmikroskopische Kristalle abgelagert. In der daran angrenzenden Schicht 
konnen bereits kleinste Kristalle nachgewiesen werden, die sich in einer wiederholenden 
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Ordnung an den Kollagenfibrillen finden. Spater wachsen diese Kristalle und man hat 
den Eindruck einer lang lichen Kette kleinerer Einheiten von etwa 50 A, die schlieBlich 
aIle Fibrillenstrukturen tiberlagern. Es finden sich groBe Unterschiede der Konzentration 
des Knochenminerals in der organischen Grundsubstanz. Die Mineralkonzentration kann 
von Lamelle zu Lamelle wechseln. 1m Mikroradiogramm werden die groBen Unterschiede 
der Kalksalzkonzentration in der Tela ossea deutlich sichtbar (Abb. 18). 

In der pathologisch veranderten Grundsubstanz des K nochens wurden Abweichungen 
der Struktur und Zusammensetzung des Knochenminerals festgestellt. Eine deutliche 
Gro{3enzunahme der Kristalle und eine hahere Stabilitat der Kalksalze fand POSNER 
(1970) nach Fluoraufnahme. Die groBeren Kristalle zeigten auch eine geringere Reaktions­
bereitschaft als kleinere Kristalle. Daraus kann geschlossen werden, daB die Fluorsubsti­
tution eine geringere Loslichkeit des Knochenminerals zur Folge hat, verglichen mit 
fluorfreiem Knochen. Klinische Beobachtungen haben gezeigt, daB Patienten mit einer 
Osteoporose oder einem Morbus Paget nach Fluorbehandlung eine Verminderung des 
Kalziumverlustes erkennen lieBen. Untersuchungen der Knochenminerale wahrend der 
Behandlung sind noch nicht durchgeftihrt worden. Nach Vitamin D-Mangel konnte 
im Tierexperiment ein groBerer Anteil an amorphen Verbindungen nachgewiesen werden. 
Die Befunde zeigten eine gewisse Ahnlichkeit mit der Komposition des Knochenminerals 
junger, wachsender Tiere. Bei hormonellen Storungen, z. B. nach Hypophysektomie, wurde 
ebenfalls ein hoherer Anteil an amorphen Kalziumverbindungen gefunden. Das Gesamt­
Aschegewicht dieser Knochen war bei der Versuchsgruppe und der Kontrollgruppe gleich. 
Es konnten also nur in der TeilchengroBe der Kristalle U nterschiede festgestellt werden. 
Uber feine Partikelchen in nicht strukturierten opaken Zonen hat auch JACKSON (1956) 
berichtet. Eine hohe Mineraldichte pro Volumeneinheit Grundsubstanz kommt durch die 
Packungsdichte vieler kleiner Mineralablagerungen im kranken Knochen zustande (HOH­
LING u. Mitarb., 1972). Von besonderem Interesse ftir weitere Forschungen sind die hoch­
mineralisierten Zonen im gesunden und kranken Knochen, insbesondere bei generalisierten 
Osteopathien (HEueK, 1963-74). 

2. Die zelluIaren Elemente der Tela ossea 

Die ftir den modellierenden Umbau der normalen Tela ossea verantwortlichen Zell­
elemente werden nach ihrem Funktionszustand in Osteoblasten, Osteoklasten und Osteo­
zyten unterteilt. Un sere heutigen Vorstellungen tiber die Transformation der Tela ossea 
basieren auf den von POMMER (1925) und M. B. SCHMIDT (1937) begrtindeten Ansichten 
eines Abbaues des Knochengewebes durch Osteoklasten auf der einen Seite und eines An­
baues der Tela ossea durch Osteoblasten auf der anderen Seite. Die Forschungen tiber Ent­
stehung und Zusammensetzung der Knochengrundsubstanz haben ergeben, daB die 
Osteoblasten nicht nur in der Lage sind, die organischen Bausteine der Kollagene und 
Proteoglykane zu bilden, sondern zugleich diese Makromolektile abbauen konnen (Uber­
sicht bei LINDNER, 1974). Die Orte dieses An -undAb baues werden als U mbauplatze bezeichnet 
(Abb. 19). Den im Knochengewebe "eingemauerten" Osteozyten wurde keine wesentliche 
Bedeutung ftir die Lebensvergange der Tela ossea zugeschrieben, doch konnten histolo­
gische und mikroradiographische Untersuchungsergebnisse in jtingster Zeit die besondere 
Rolle der Osteozyten fur die Transformationsprozesse des gesunden und kranken K no­
chens nachweisen (BELANGER u. Mitarb., 1965; BAUD u. Mitarb., 1971; HEUCK u. Mitarb., 
1961/74; SCHENK u. Mitarb., 1969/74; AARON, 1973). Uber die Entstehung der Knochen­
zellen sind verschiedene Theorien entwickelt worden. 

Von PLIESS (1974) werden eine konstruktive Zellreihe und destruktive Zelltypen unterschieden. Die 
Differenzierungsstufen der ersteren beginnen bei der osteogenen Stammzelle und schreiten tiber die Pra­
osteoblasten zu den Osteozyten fort. Die Praosteoblasten k6nnen histologisch von den Fibroblasten unter­
schieden werden, sie haben jedoch histochemisch eine deutliche alkalische Phosphataseaktivitat. Junge und 
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Abb. IS. Die Mineralkonzentration in der Tela ossea und ihre Unterschiede kommen am deutlichsten in solchen 
Osteonen zur Darstellung, die mehrere Kitt· oder Zementlinien besitzen und als "Kokardenosteone" bezeichnet 
worden sind. Sowohl im gesunden als auch im kranken Knochengewebe sind diese Formationen zu finden. 
(a) Knochendiinnschliff von 50 f1- aus der proximalen Femurdiaphyse eines 36 Jahre alten gesunden Mannes 
(Unfalltod), in dem 2 deutliche Kokardenosteone mikroradiographisch dargestellt sind. (b) Ausschnitt eines 
Mikroradiogrammes eines 50 f1- dicken Knochendiinnschliffes aus der proximalen Femurdiaphyse bei 53 Jahre 
alter Frau mit Osteopetrosis (Marmorknochenkrankheit Albers-Schonberg). Es sind zahlreiche unregelmal3ige, 
z. T. auch unterschiedlich breite Zementlinien dargestellt. (c) Ultradiinnschnittaufnahmen aus einer hoch­
mineralisierten Zone der Tela ossea bei Osteopetrose. Auffallend ist eine dichte Zusammenlagerung von Punkt­
keimen und daneben einigen Nadeln (7). Die benachbarten Bezirke des normal mineralisierten Osteo-

petroseknochens zeigen Blattchenkristalle (Pfeil 1) und Nadeln (Pfeil 2). (Nach HOHLING u. Mitarb., 1972) 
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reifeOsteoblasten zeigen morphologisch und histoehemisch ahnlicheBefunde des endoplasmatischenRetikulums 
mit Zisternen, zahlreichen Mitochondrien und einem gut ausgebildeten perinuklearen Golgi-Apparat, sowie 
Aktivitat an Dehydrogenasen. Diaphorasen, Aminopeptidase, Adenosin-Triphosphatase, alkalischer Phos­
phatase und reichlieh Gehalt an polYll1erisiertem Glykogen . Die funktionelle Aufgabe der Zellen ist die Matrix­
synthese. 

Die jungen OstfOZytCIl sind Illorphologisch dnrch Zellabrnndung und Verlust der Zellpolarisation, durch 
Verll1inderung der Zellplasmaorgallellen und der Zytoplasmaaktivitat charakterisiert. In den rei/en Osteozyten 
ist eine Zytoplasll1aaktivitiit nicht mehr nachweisbar; die Zellll1ell1bran zeigt elektronenll1ikroskopisch un­
regelmaDige Konturen mit vereinzelten Mikrovilli, und das Zytoplasll1a enthalt wenig Mitochondrien, "dense 
bodies" von MitochondriengroBe. ein sparliches endoplasll1atisches Retikulnll1, deutliche Ribosomen und 
Hallfen von G1ykogenkiirperehen (PLmss. 1974) . 

Die destruktiven Zelltypen durchlaufen keine kontinnierliche Differenziernng. Es sollen Zellforll1en sein, 
deren Stoffweehsel von der Knochenappositions- in die Resorptionsfnnktion "lImgeschaltet" wurde. Folglich 
liegen II'eie Osteoklasten ohne erkennbare Beziehungen zur Knochenmatrix innerhalb eines osteogenen Blastems. 
Mehrkernige Osteoklasten liegen in Einbuchtllngen der Knochensubstanz lind zeigen anch Lagebeziehungen zu 

Abb. 19. Knochellumbau im Mikroradiogramm der gesunden Kompakta der Femurdi'tphyse. 1m wachsenden 
Knochen (4jahriger Junge, Unfalltod - linkes Bild) sind Umbauplatze wesentlich zahlreicher als im Erwach­
senenknochen (32jahriger }Iann. Unfalltod-- Mitte). Die Unterschiede in der Mineralkonzentration der Osteone 
lind Schaltlamellen sind nicht nllr jill wachsenden Knochen sondern auch in hoherem Lebensalter mikroradio-

graphisch delltlich erkennhar (nRjiihriger Mann. Unfalltod - rechtes Bild). (Vcrgrol3erllng 120 x ) 

I31utkapillaren. Diese Zellformationen sollen sich auch aus mehreren Osteoblasten entwickeln konnen. Eine 
starke Aktivitat an Diaphorase und saurer Phosphahse £alIt allf. Die sogenannten Osteozytoklasten entstehen 
durch submikroskopische Transformation von jungen und reifen Osteozyten und gehoren in die Gruppe der 
"onkotischen Osteozyten" . Unter "Onkose" der Osteozyten verstand v. RECKLINGHAUREN (1910) die licht­
optisch erkennbare Schwellung und Kernvergro(\erung der Knochenzellen. Die Osteolysozyten gehoren ebenfalls 
in diese Gruppe und sollen die Aufgabe haben. alls del' Matrix schnell Kalzium freizusetzen. Der physioloigsche 
U mbau des Osteonknochens soli naeh PLII'~SS (1974) IlahrReheinlieh durch die Onkose der Osteozyten ausgelost 
werden. 

Erweiterte Kenntnisse tiber die Umbauvorgange im Knochen haben RASMUSSEN 

(1974) zu einer neuen Hypothese liber die Bildung von Knochenzellen veranlaBt. Danach 
entwickeln sich aus den durch hormonelle Einfllisse aktivierten Mesenchymzellen (auch 
Endothelzellen ?) als Osteoprogenitorzellen oder Stammzellen zunachst die Praosteoklasten, 
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in denen sich durch Verschmelzung mehrkernige typische Osteoklasten bilden, die ftir die 
resorptive Phase des Knochenumbaues verantwortlich sind. Nach dieser Phase konnen 
sich die Osteoklasten durch Teilungen umwandeln und tiber die Praosteoblasten zu 
Osteoblasten differenzieren. Aus den Osteoblasten entwickeln sich dann die Osteozyten. 
Aufgrund vergleichender histologischer und mikroradiographischer Untersuchungen des 
Knochengewebes bei verschiedensten Systemerkrankungen wurde in Weiterentwicklung 
dieser Arbeitshypothese von HEUCK (1974) angenommen, daB die reaktivierten und aktiv 
in den Stoffwechsel eingreifenden Knochenzellen tiber die periosteozytare Demineralisation 
und nachfolgende Osteolyse die Tela os sea zerstoren konnen (Abb. 20). Die Metamorphose 
des Osteozyten zum Praosteoklasten und weiter zum Osteoklasten erscheint moglich 

Abb. 20. Osteozytenlakunen im Mikroradiogramm. (VergriiBerung 280 x) (a) Unterschiedlich groBe, meist 
glatt konturierte Osteozytenhiihlen im gesunden Knochengewebe. (b) 1m heterotopen Narbenknochen, der als 
Geflechtknochen aufgebaut ist, finden sich unregelmaBig begrenzte und unterschiedlich groBe Osteozyten­
lakunen, die regional dicht zusammengelagert sind. (c) Periosteozytare Demineralisation (Kalziolyse­
BOHATIRCHUR) und osteozytare Osteolyse, die bis zu den Randbezirken der Tela ossea reicht. Mikroradiogramm 
eines sekundaren Hyperparathyreoidismus (renale Osteopathie). (d) Periosteozytare und perikanalikulare 
Mineralisationsdefekte der Knochenmatrix, die im Osteon radiar in Richtung zum blutfiihrenden Havers'schen 
Kanal ausgerichtet sind. Daneben finden sich auch in den Schaltlamellen Osteozyten mit perikanalikularer 
Demineralisation (sog. "Bartosteozyten") bei Vitamin D-resistenter Rachitis, seltener bei Vitamin D-Mangel-

rachitis 
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(Ab b. 21). Eine Anzahl histomorphologischer, mikroradiogra phischer und makroskopischer 
Befunde zur Dynamik der Transformation von Knochen spricht dafiir, daB die biologischen 
Potenzen der Knochenzellen groB sind und einen Wechsel des Funktionszustandes er­
lauben. Einen Richtung gebenden EinfluB auf die Lebensvorgange in der Tela ossea und 
die Zelldynamik haben vor aHem Hormone und Vitamine. 

1m normalen Skelett des erwachsenen Menschen laBt die physiologische Transfor­
mation des Knochengewebes eine ausgeglichene Bilanz erkennen (UEHLINGER, 1958). 
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Abb. 21. Schema des Ablaufes der zellularen Prozesse innerhalb einer Knochenumbaueinheit mit einigen der 
Ionen- und Hormonfaktoren, die diesen Abla uf steuern (modifiziert nach RASMUSSEN, 1974). Die mikroradio­
graphischen Befunde der Tela ossea bei Systemerkrankungen des Skelettes und der Krankheitsverlauf im 
Rontgenbild begriinden die Annahme, daB die verschiedenen Funktionsphasen der Knochenzellen nicht nur in 
einer Richtung, sondern a uch in der Gegenrichtung eine Funktionsumkehr erfahren konnen (HEueK, 1974). 
(a ) Osteoprogenitorzelle. (b) Praosteoklasten . (c) Osteoklasten. (d) Praosteoblasten. (e) Osteoblasten. (f) Osteo-

zyten. - PTH = Parathormon, CT = Kalzitonin, Pi = anorganisches Phosphat 

Die Vorgange beim Knochenumbau hat FROST (1963) in ihrer GesetzmaBigkeit durch 
mathematische Berechnungen zu erfassen versucht und die Formen der Knochenbildung 
und Knochenresorption quantitativ definiert. Die Untersuchungen iiber die Zytodynamik 
und den Knochenumbau sind am kompakten Knochen von Diaphysen durchgefiihrt 
worden. Mit Methoden der quantitativen Histologie und Mikroradiographie kann die 



34 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

Dynamik der Transformation der Tela ossea objektiviert werden (AMPRINO, 1952; BOHA­
TIRCHUK, 1963; JOWSEY, 1966; SCHENK u. Mitarb., 1969; HEUCK u. Mitarb., 1971; BOR­
DIER, 1974). 

1m gesunden Knochengewebe halten sich der Abbau und der Anbau von Tela ossea 
die Waage. Eine Unterbilanz ftihrt zur Strukturauflockerung oder "Osteoporose", die in 
der physiologischen Form als Altersosteoporose oder Inaktivitatsosteoporose und als 
pathologische Form bei verschiedenen Systemerkrankungen vorkommt. Der vermehrte 
Anbau von Tela ossea hat eine Strukturverdichtung zur Folge, die als Osteosklerose, in der 
Spongiosa korrekter als Spongiosklerose, bezeichnet wird. 

3. Steuerungsmechanismen des Knochenumbaues 

1m ausgereiften Knochengewebe der Kompakta und Kortikalis werden die Osteone 
oder Havers'schen Systeme als Stoffwechseleinheiten betrachtet, die um ein ernahrendes 

Abb. 22. Umbauplatz im Mikroradiogramm. Ein jiingeres Osteon ist bereits teilweise zerstiirt. Unterschiede der 
Mineralisation von Osteonen und Schaltlamellen sind deutlich. 52 jahriger Mann (VergriiJ3erung 120 x) 

GefaB angeordnet sind. Es wird angenommen, daB jedes Osteon a utonom sei und sich ge­
gen die Nachbarschaft abgrenzt (BORDIER, 1974). Der spongiOse Knochen ist aus dicht 
aufeinander geschichteten Knochenlamellen zusammengeftigt. Einen ahnlichen lamellaren 
Aufbau zeigen die Schaltlamellen zwischen den Osteon en und die Grenzlamellen in Kom­
pakta und Kortikalis. Die Umbauvorgange des Knochens konnen im histologischen und 
mikroradiographischen Bild beurteilt und zu den Rontgenbefunden in Beziehung gesetzt 
werden (McLEAN U. URIST, 1961; BOURNE, 1971; HEUCK, 1965/74). 

Die durch Resorptionsarbeit der Osteoklasten und Osteozyten entstandenen Substanz­
verluste im Knochen werden von den Osteoblasten in Form eincr neuen Stoffwechselein­
heit, einem "Osteon", wieder aufgebaut. Somit wird die GroBe der Osteone von der zuvor 
vorhandenen Resorptionslakune im Knochen abhangig sein, die wiederum durch die 
Aktivitat der Osteoklasten bestimmt wird (JOWSEY u. Mitarb., 1965/66/71; OWEN, 1971; 
BORDIER, 1974). Das wachsende Skelett ist verstandlicherweise einem viel starkeren Umbau 
ausgesetzt als das Skelett des erwachsenen Menschen. Es ist bemerkenswert, daB die so-
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genannten "Resorptionslakunen" nicht an die Ordnung del' Havers'schen Systeme odeI' 
Osteone gebunden sind, sondern sich unabhangig von diesen entwickeln, so daB lediglich 
Teile eines Osteons neben Abschnitten del' Schaltlamellen von dem osteoklastaren Kno­
chenabbau betroffen sind (Abb. 22). Del' Aufbau neuer Osteone erfolgt in verschiedenen 
Knochenabschnitten unterschiedlich und ist vom Lebensalter abhangig. Aussagen tiber 
die Anbaurate basieren meist auf mehrmaligen Gaben von Tetrazyklin und Bestimmung 
del' Tetrazyklinmarkierung in den Osteonen, wobei die Abstande del' Tetrazyklinringe ge­
messen werden (FROST, IH63; ENLOW, 1963; SCHENK u. Mitarb., 1965). 

a b 

Abb. 23. Die zytoplasmatischen Zellfortsatze der Osteozyten stehen miteinander in Verbindung, so daB eine 
groBe Austauschoberflache zwischen dem Knochengewebe und den Knochenzellen besteht. Die Osteone stellen 
z. T. in sich abgeschlossene Stoffwechseleinheiten dar. Das Mikroradiogramm zeigt die Kanalikuli in der nor­
malen Tela ossea nicht. (VergroHerung 200 x) (a) Uncntkalkter, nach der Fuchsin-Stiick-Farbung praparierter 
Diinnschliff von 50 fl. (b) Mikroradiogramm desselben Diinnschliffes. das deutliche Unterschiede der Osteozyten-

lakunen in ciner Schaltlamelle erkennen hWt (Femurkompakta, 34 Jahre alter Mann) 

Uber die Ergebnisse von Untersuchungen del' Anbaurate des Osteoids im Rippen­
knochen wachsender, 24 Monate alter Hunde haben ILNICKI, EPKER, FROST U. HATTNER 
(1966) berichtet. In groBen Osteonen fand sich eine starkere Anbaurate als in den kleinen, 
doch war keine Relation zu den Osteonen festzustellen. Erganzend zu del' quantitativen 
Histologie und Mikroradiographie kann mit Hilfe radioaktiv markierter Sub8tanzen (Isotope) 
die Geschwindigkeit eines Anbaues odeI' Umbaues im Knochen bestimmt werden. Bei Be­
wertung verschiedenartiger Methoden muH jedoch beachtet werden, daB nicht nul' in den 
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Grenzzonen der Tela ossea, sondern auch im Gewebe selbst ein Stoffaustausch erfolgt. 
Dieser Austausch auf molekularer Ebene, wie er mit Hilfe von Isotopenverfahren analy­
siert werden kann, laBt sich mit der Transformation der Tela ossea im morphologischen, 
strukturellen Bereich nicht unmittelbar vergleichen. 

Die Stoffwechselvorgange in der Tela ossea werden in erster Linie von den in unter­
schiedlicher Anzahl vorhandenen Osteozyten gesteuert, die durch ihre zytoplasmatischen 
Zellfortsatze miteinander in Verbindung stehen (Abb. 23) und hierdurch eine groBe Aus­
tauschoberflache zwischen Tela ossea einerseits und Knochenzellen andererseits zur Ver­
fugung haben (REMAGEN u. Mitarb., 1968; BELANGER, 1969; BAUD U. AUIL, 1971; 
DONATH U. DELLING, 1971). Zwischen den Knochenzellen mit ihren Zellfortsatzeu und 
dem Knochengewebe finden sich unterschiedlich groBe Raume, die mit extrazellularer 
Flussigkeit ausgefullt sind, uber deren Kreislauf noch wenig bekannt ist. Intravitalmikro­
skopische Beobachtungen der Osteozyten und ihrer Lebensvorgange werden AufschluB 
uber deren Funktion geben konnen (AARON, 1972/73). 

Es sind Verbindungen zwischen den Osteoblasten- und Osteozyten-Auslaufern nach­
gewiesen worden, die fur Ionen und kleinere Molekule eine Passage von Zelle zu Zelle er­
lauben (HOLTROP u. WEINGER, 1972; LUCHT, 1972). EineBeteiligung der Osteozyten am Kal­
ziumaustausch ist also durchaus moglich. Ein solcher Austausch solI sich nach GROER u. MAR­
SHALL (1973) jedoch nur innerhalb einer 1-4,u breiten Grenzschicht entlang der minerali­
sierten Oberflache abspielen. Dies steht nicht in Ubereinstimmung mit einer osteolytischen 
Funktion der Osteozyten, auf die mit unterschiedlichen Methoden HEUCK u. Mitarb., 
(1961/66), BELANGER u.Mitarb. (1963/65), BAUD (1968), REMAGEN u.Mitarb. (1968), VITTALI 
(1968) u. a. hingewiesen haben. Als elektronenmikroskopisch verwertbare Merkmale fur 
diese Aktivitat der Osteozyten wird von SCHENK (1974) die Zahl der Mitochondrien, die 
Entfaltung des Ergastoplasmas und des Golgi-Apparates sowie der Gehalt an Lysosomen 
angesehen. Ein Wechsel in der Auspragung dieser Strukturmerkmale der Osteozyten wird 
von den Altersveranderungen der Zellen uberlagert, so daB ein mas siver Knochenabbau 
im Sinne der "osteozytaren Osteolyse" noch nicht allgemeine Anerkennung finden konnte. 
Die periosteozytare Demineralisation oder "Kalziolyse" (BOHATIRCHUK, 1966) ist dagegen 
nicht mehr umstritten. Diese periosteozytaren Vorgange werden von BORDIER (1974) als 
"Miniknochenumbau" bezeichnet. Durch alternierende Phasen von Resorption, Reparation 
und Ruhezustand solI die Homoostase des Phosphat- und Kalziumhaushaltes im Organismus 
gesichert werden. 

Durch die Wirkung des Parathormons kommt es zu einer Aktivierung der Osteozyten 
mit periosteozytarer Demineralisation und nachfolgender Osteolyse (BELANGER u. Mitarb., 
1965; BORDIER u. Mitarb., 1970; ROWLAND u. Mitarb., 1971). Es ist ein direkter EinfluB 
auf die Transformation und Knochenresorption nachweisbar (Abb. 24). Der Antagonist 
des Parathormons, das Kalzitonin (Copp u. Mitarb., 1961/62; KUMAR u. Mitarb., 1963; 
FOSTER u. Mitarb., 1964/66) wirkt direkt auf die Knochenzellen und verlangsamt oder 
hemmt den Knochenabbau. Uber die Wechselwirkung von Thyreokalzitonin undParathor­
mon bei der Regulation des Kalziumstoffwechsels haben ZIEGLER u. Mitarb. (1968) be­
richtet. Der physiologische Reiz fur die Ausschuttung von Thyreokalzitonin ist in der 
Hyperkalzamie zu sehen. Nach Gabe von Kalzitonin wird - wahrscheinlich durch die 
Mitochondrien vermittelt - die sogenannte "Kalziumpumpe" der Osteozyten aktiviert 
und ein Austritt von Kalzium uber die Zellmembran festgestellt. Es erfolgt eine Ablage­
rung amorphen Kalziumphosphates in den periosteozytaren Bereich des Knochengewebes. 
Ferner wurde eine Abnahme der GroBe der Osteozytenlakunen und des Osteoidvolumens 
nach Kalzitonin-Applikation festgestellt (OLAH, 1969). Das Knochengewebe nimmt sehr 
rasch Kalzium auf. Die Wirkung des Kalzitonins ist yom Alter und dem Ernahrungszustand 
abhangig. 1m wachsenden Skelett sowie bei Systemerkrankungen mit einem hohen Kno­
chenumsatz kann der hemmende Effekt des Kalzitonin auf Mineralaustausch und Trans­
formation der Tela ossea wesentlich deutlicher erkannt werden als im gesunden Knochen 
des Erwachsenen (HAAS u. Mitarb., 1971/72). 1m Tierexperiment fand ZICHNER (1970) 
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Abb. 24. Mikroradiographisehe Darstellung der versehiedenen Stadien einer periosteozytiiren Demineralisation 
oder "Kalziolyse", der osteozytiiren Osteolyse und der nachfolgenden Destruktion der Tela ossea in zentralen 
Bereiehen (b ~ c) sowie in den Randzonen der Knochelllmltrix mit Ubergang in lakunenartigen Abbau im Sinne 
der osteoklastiiren Resorption (d) bei einem sekundiiren Hyperparathyreoidismns infolge Niereninsuffizienz 
(renale Osteopathie). Zum Vergleich ist ein norm ales Mikroradiogramm dargestellt (a). Das Kalksalzmosaik 

unterscheidet sich dentlich von den kranken Knochen (nach HEUCK, 1974). (VergroJ.lerung 250 x) 

a b c 

Abb. 25. Hoehmineralisierte Zonen der Tela ossea, die sich vereinzelt periosteozytiir (a) gesunder Knochen eines 
36jiihrigen Mannes, Unfalltod, (b) Osteopetroseknochen einer 43 Jahre alten Frau) oder in fliichenhafter Ausdeh­
nung finden (c) sekundiirer Hypcrparathyreoidismus oder renale Osteopathie bei 20jiihriger Frau). In unmittel­
barer Nachbarsehaft des hochmineralisierten Bezirkes finden sich sehr groJ.le Osteozytenlakunen als Ausdruck 

einer periosteozytiiren "Kalziolyse" und beginnenden Osteolyse (nach HEUCK, 1974) 
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Abb. 26. Mikroradiographisch dargestellte Mineralisationsdefekte, die bandformig in der Tela ossea angeordnet 
sind (als "begrabene Osteoidsaume" im Schrifttum bekannt). Knochendiinnschliffe aus der proximalen Femur­

diaphyse bei Vitamin D-Mangelrachitis (14jahriger Junge). (VergroBerung 250 x) 

nach Kalzitoningaben elektronenmikroskopisch in der Umgebung junger Osteozyten und 
der Osteoblasten eine Verbreiterung der Mineralisationszone sowie eine Ausschleusung 
von Kalziumverbindungen tiber die Zytoplasmaauslaufer. Die praparatorische Verkal­
kungszone von Osteoblasten und Osteozyten betragt etwa 4 fl, an die sich eine sogenannte 
"Hemmzone" von 6-10 fl anschlieSt (LACROIX, 1961; BELANGER u. Mitarb., 1967; 
CAMERON, 1969). Eine sehr starke und zellnahe Verkalkung kann zur Mikropetrosis ftihren 
(FROST, 1960) und durch eine Hemmung der periosteozytaren Fltissigkeitszirkulation 
zum Zelltod mit Mineralablagerungen in den Lakunen AnlaB geben. Der vitale Osteozyt 
mit ungestorter Zelldynamik induziert zum Selbstschutz einen Leistungswechsel durch 
periosteozytare Demineralisation und nachfolgende Osteolyse (Abb. 25) und laSt in dieser 
Phase die histologisch-strukturellen Kriterien von Osteoklasten erkennen (BAUD, 1968; 
VITTALI, 1968; ZICHNER, 1970). 

Nach langer dauerndem Vitamin D-Mangel sind bandfOrmige (Abb. 26) sowie perio­
steozytiire und perikanalikuliire M ineralisationsdefekte der Matrix mikroradiographisch 
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nachweisbar (ENGFELDT u. Mitarb. 1954/56: STEENDIJK, 1962; HEueK, 1969). Ein Zu­
sammenhang mit dem gleichzeitig vorhandenen Hyperparathyreoidismus soU nicht 
bestehen. Nach Substitution mit 25-Hydroxycholekalziferol kommt es zur periosteozytaren 
Apposition von Knochenmineral , und es entwickelt sich eine Verkalkungsfront. 

In Tierversuchen und durch Experimellte in Gewebskulturen wurde eine direkte 
Beeinfiussung der Knochengewebsresorption durch Vitamin A, ferner durch einen Anstieg 
der Sauerstojj'sattigung in der umgebendell Fltissigkeit, durch Veranderung der Ionen­
konzentration bei einer Verminderung von Kalzium oder Phosphor, bei ansteigender Wasser­
stoffionenkonzentration und nach Heparingabe gefunden; umgekehrt wird die Resorption 

a b 

Abb. 27. Mineralisationsdefekte in der Tela ossea eines Rinderfemurs nach Fluorintoxikation. (a) Diinnschliff 
von 50 ft nach Fuchsin-Stiickfarbung, der eine starkere Farbanreicherung in den niedrig mineralisierten Be­
zirken erkennenlallt. (b) Mikroradiogramm desselben Praparates, auf dem die Mineralisationsdefekte der Osteonen 

deutlicher zu erkennen sind. Unregelmallig verteilte periosteozytare Kalziolyse (Vergrollernng 120 x) 

von Knochengewebe nicht allein durch Kalzitonin unterdrtickt, sondern auch durch Hor­
mone, wie Oestrogene und andere steroide Hormone, das Cortison, durch Glukagon, durch 
Gabe von Fluor, Kalzium- und Phosphationen und durch eine Verminderung von Magne­
sium- oder Wasserstoffionen in den Gewebsfitissigkeiten. 

Eine Stimulierung der Knochenbildung wurde nach Gabe von Vitamin D beobachtet, 
das auch die MatrixsYllthese beeinfiuBt, flowie nach Thyreokalzitonin. Dieses Hormon 
kann jedoch die Knochenbildung auch unbeeinfiuBt lassen oder sogar eine Verminderung 
induzieren. Dagegen konntell Fluor und Phosphate einen stimulierenden Effekt auslosen 
(JOWSEY u. Mitarb., 1968; SCHMIDT u. Mitarb., 1968; SCHENK u. Mitarb., 1970; FREITAG 
u. Mitarb., 1971). Uber die Wirkung des Fluors besteht noch keine endgliltige Klarheit, 
zumal die Uberdosierung zur Bildung minderwertigen Knochens ftihrt (Abb. 27). Die Gabe 
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von Phosphaten lost eine vermehrte Parathormonsekretion aus, so daB eine solche Be­
handlung nicht ohne Probleme ist. 

Der EinflufJ des Saure-Basen-Gleichgewichtes auf den Knochen ist erheblich. Nach 
Untersuchungen von BARZEL (1970) und einer Zusammenstellung von NORDIN (1973) ist 
erwiesen, daB im Knochenstoffwechsel der Mineralstoffwechsel dem Saure-Basen-Stoff­
wechsel untergeordnet ist. Dabei beschrankt sich die Reaktion des Knochens bei Veran­
derungen des Saure-Basen-Gleichgewichtes nicht allein auf die Mineralphase, sondern es 
wird auch eine verstarkte Resorption des Knochens induziert. Eine vermehrte Ausschei­
dung von Kalzium nach Saurediat ist sowohl im Tierversuch als auch beim Menschen 

Abb. 28. Ausschnitt eines elektronenmikroskopischen Bildes des Osteozyten eines Rattenknochens nach Be­
handlung mit Dihydrotachysterin. Stark geschwollene Mitochondrien (2). Reichlich freies Kalzium (12) und 
viele feine Kollagenfibrillen (11) in der breiten Zellscheide. Durch ausgedehnte Entkalkung der Zellhiihlenwand 
ist die "osmiophile Lamina" freigelegt. (1 = Zellkern, 2 = Mitochondrien, 4 = Ribosomen, 5 = Golgi-Zone, 
11 = feine Kollagenfibrillen, 12 = freies Kalzium, 14 = verkalkte interlakunare Matrix, 15 = Entkalkungs-

bezirke) . Nach REMAGEN u. Mitarb., 1968 (VergroBerung 38500 X) 

wahrscheinlich ein Zeichen fur die vermehrte Knochenresorption. Durch alkalische Diat 
kann eine Verminderung der Kalziumausscheidung und eine Zunahme der Knochenbildung 
erreicht werden. 

Nach einer Behandlung mit Dihydrotachysterin (AT 10) ist eine Verbreiterung der 
periosteozytaren Mukopolysaccharidscheide der Knochenzellen im Elektronenmikroskop 
erkennbar. Daneben finden sich nadelformige oder runde Partikel in unterschiedlicher 
Verteilung und Dichte, die aus Kalziumphosphaten bestehen (Abb. 28). Durch den ge-
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steigerten Kalziumstoffwechsel konnen Kalksalze in groBeren Mengen aus der Grundsub­
stanz freigesetzt und im Bereich der Osteozytenlakunen morphologisch nachweisbar wer­
den (REMAGEN u. Mitarb., 1968). Die Osteozyten nehmen aktiv am Mineralstoffwechsel 
teil, und die Grenzregion der Osteozytenlakunen sowie der Osteozytenzellfortsatze zeigt 
nicht nur elektronenmikroskopische sondern auch im Rasterelektronenmikroskop dar­
stellbare Veranderungen im Vergleich zum gesunden Knochen. Die Stoffwechselaustausch­
vorgange finden im Bereich der Mukopolysaccharidscheide der Osteozytenlakunen statt 
(WASSERMANN u. YAEGER, 1\)65). Die elektronenmikroskopischen Befunde stimmen mit 
den mikroradiographisch nachgewiesenen periosteozytaren Mineralisationsdefekten bei 
verschiedenen Systemerkrankungen des Skelettes iiberein. 

Bemerkenswert sind Untersuchungsresultate zur Frage der Stimulation einer Knochen­
resorption durch Seren (HAUSMANN, GENCO, WEINFELD u. SACCO, 1973). Mit Hilfe eines 
nicht erhitzten, normalen Serums von Kaninchen und Ratten konnte die Knochenre­
sorption in einer Gewebekultur von embryonalem Knochen angeregt werden. Die Wirkung 
der Knochenresorption wird erhOht, wenn das Serum mit einem Antigen-Antikorper­
Niederschlag inkubiert wird. Ein Serum, das vor der Behandlung mit Antigen-Antikor­
per-Niederschlag erhitzt worden war, hatte keine Wirkung auf die Knochenresorption. 
Diese Befunde berechtigen zu der Annahme, daB die Stimulation einer Knochenresorp­
tion durch Serum von einem hitze-labilen Faktor im Serum abhangig ist. Die Stimulation 
der Knochenresorption durch das Serum driickt sich in einer vermehrten Bildung von 
Osteoklasten aus. 

N eben den genannten zellularen und biochemischen Faktoren haben die Lebensvor­
gange des Markgewebes und die Blutzirkulation im Organ Knochen einen EinfiuB auf die 
Biodynamik der Transformation der Tela ossea, die beide in der allgemeinen Pathologie 
und Radiologie des Skelettes wenig beachtet werden (s. Seite 47ff.). 

4. GefaBversorgung und Umbau des Knochens 

Der Knochen wird von zahlreichen GefaBen ernahrt, die als kleine Arterien und Venen 
durch die Volkmann'schen Kanale in den Knochen eintreten oder austreten und die von 
der Tela ossea umschlossenen, mit Knochenmark oder Bindegewebe ausgefiillten Raume 
versorgen (Abb. 29). Sie bilden ein Netzwerk, das sich in den spongiosen Knochenpartien 
verzweigt und in der Kompakta entlang der Havers'schen und Volkmann'schen Kanale 
verlauft. Del' spongiose Anteil des Knochens ist bessel' vaskularisiert als del' kompakte. 

Durch die Gelenkkapsel treten ebenfalls GefaBe in den Knochen ein und bilden ein 
periostales GefaBnetz und ein wei teres synoviales Netz im Gelenk selbst. Eingehende Un­
tersuchungen der GefaBanatomie und -arehitektur haben TILLING (1958) und TRUETA 
(1964) durchgefiihrt. 

1m Rontgenbild sind nur die Kanale der groBen GefaBe sichtbar, die als Vasa nutritia 
durch den Knochen hindurchtreten und von einer deutlich abgrenzbaren Kortikalis um­
schlossen werden (Abb. 30 u. 3). Der Verlauf diesel' Kanalchen erfolgt meist schrag durch 
die Diaphysen-Kompakta der Rohrenknochen. Es konnen jedoch auch im Bereich der 
spongiosen Knochen verzweigte und y-formig auftretende GefaBkanale - wie z. B. im 
Darmbein - rontgenologisch dargestellt und erkannt werden. Der schrage Verlauf der 
GefaBkanale im Bereich der Diaphysen kommt durch unterschiedliche Wachstumsge­
schwindigkeit der Gelenkenden der Rohrenknochen zustande (s. S. 10 ff.). Die GefaBe ziehen 
von der friihzeitiger auftretenden und starker wachsenden .l£piphyse weg, die dann im 
allgemeinen auch zuletzt synostosiert (COCCHI, 1949). 1m Tierreich durchgefiihrte, ver­
gleichende Untersuchungen haben ergeben, daB ein artspezijischer Verlauf der GefaB­
kanale vorliegt. Aus einem atypischen Verlauf der Vasa nutritia sind Riickschliisse auf 
Storungen des Wachstums und der Knochenbildung moglich. Uber die Blutzirkulation 
im Knochen selbst wissen wir noch wenig. Del' GefaBverlauf und die Kapillarisierung 
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Abb. 29. Schematische Darstellung de(BlutgefiiBversorgung cines Riihrenknochens (naeh CALLIUS, aus SCHINZ 
u. Mitarb., 1952) 

a 

Abb. 30. Den Knochen versorgende GefaBkanale. (a) In der Wirbelspongiosa sind die Kanale von Arterien 
oder Venen abgegrenzt. (b) Die Riintgenbilder der Wirbelkiirper, deutlicher eines Wirbelsaulenpraparates zeigen 
die zentral und horizontal angeordnete "Aufhellung" des GefaBkanals (Hahn'sche Spalte). (c) In der Becken­
schaufelspongiosa ist der meist y-fiirmig ausgebildete GefaBkanal durch eine schmale Kortikalis abgegrenzt. 

(d) KnochengefaBkanal in der Diaphysenkompakta des Femur (Canalis nutritius) 
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Abb.30h 

Abb.300 Abb.30d 
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lassen, ebenso wie Resultate von Untersuchungen tiber die Zirkulationsgeschwindigkeit 
des Blutes im Knochen, darauf schlieBen, daB in diesem Organ Besonderheiten vorliegen. 

Die Architektur von BlutgefaBen und Kapillaren ist fiir die Knochenbildung von Be­
deutung (BELLMAN, 1953; CROCK, 1967). Vergleichende Untersuchungen zwischen platten 
Knochen und dem kompakten Knochen mit seinen Havers'schen Systemen hat CURREY 
(1960) durchgefiihrt und hierzu auch Resultate der Analysen an platten Knochen von 
Tieren herangezogen. Die platten Knochen sollen sehr rasch entstehen und wachsen, so 
daB Schichten auftreten und der neugebildete Knochen von dem bereits vorhandenen ent­
weder durch einen kleinen Spalt getrennt oder nur durch Briicken mit ihm verbunden ist. 
In dieser Zone entwickelt sich langsam Lamellenknochen. Der platte Knochen verfiigt 
iiber eine wesentlich bessere Blutversorgung als der kompakte Knochen mit Havers'schen 
und Volkmann'schen Kanalen. Die GefaBdichte in der Volumeneinheit Knochen ist zwar 
etwa gleich, doch solI der Abstand der GefaBe voneinander im platten Knochen geringer 
sein. tiber die "kritische Dicke" des Knochengewebes hinsichtlich der Blutversorgung hat 
Voss (1954) berichtet. Bei den verschiedenen Knochen fand sich eine unterschiedliche 
maximale Diffusionsstrecke. Die Schwankungsbreite war erheblich und betrug 40-500 fl 
Abstand zwischen den Havers'schen Lamellensystemen. 1m Gegensatz zum kompakten 
Knochen besitzt die Spongiosa sehr wenige groBe GefaBe, sondern meist kleine BlutgefaBge­
flechte. Die maximale Diffusionsstrecke des Knochengewebes betragt ftir die Spongiosa 
etwa 200 ft, ftir die Havers'schen Lamellensysteme der Kompakta etwa 300 fL Das Kno­
chengewebe kann bis zu einer maximalen Schichtdicke von 0,5 mm ohne GefaBe lebens­
fahig bleiben. Fiir den Austausch von Stoffwechselprodukten und die Transformation des 
Knochengewebes ist das versorgende Netz von Kapillaren und GefaBen bedeutsam, doch 
sind un sere Kenntnisse iiber das Zusammenwirken der Bauelemente des Knochens beim 
Stoffaustausch noch ltickenhaft. 

Die Blutzirkulation im Knochen wird von den Muskelkontraktionen und den Regu­
lationsmechanismen der Vasomotoren der GefaBe beeinfluBt. Eine normale Kontraktion 
oder Erschlaffung der Extremitatenmuskeln wirkt wie eine Pumpe auf den intraossaren 
Blutstrom. Die Kontraktion hat einen Druckanstieg im Markraum, die Erschlaffung 
einen Druckabfall zur Folge (TRUETA, 1964). Die Entleerung der Extremitatenvenen, die 
in den Weichteilen eingebettet sind, wird durch die Muskelaktivitat begtinstigt. Dieser 
Ansicht wurde von POLSTER (1970) widersprochen, da er unter normalen venosen 
Druckverhaltnissen einen verbessernden Pumpeffekt auf die Muskulatur nicht nach­
weisen konnte. Bei Messungen in Horizontallage unter Ausschaltung des hydrostatischen 
Druckes fiihrten Muskelkontraktionen zur Abnahme der Knochendurchblutung. Die Zu­
nahme der Durchblutung in der den Knochen umgebenden Muskulatur kann wegen der 
druckpassiven Regulation im Knochen nicht gleichzeitig eine verbesserte Knochendurch­
blutung zur Folge haben. Eine venose Stauung fiihrt infolge Widerstandszunahme in der 
Strombahn zur Abnahme der Knochendurchblutung. Die Untersuchungen von POLSTER 
(1970) zur Hamodynamik des Knochens durch intraossale Druckmessungen ergaben, 
daB das intraossale GefiiBsystem gleiche Eigenschaften wie die iibrigen GefaBe besitzt. 
Durch eine Eng- oder Weitstellung der arteriellen GefiiBe regulieren die Vasomotoren 
den Blutstrom, so daB die Zirkulation den Erfordernissen angepaBt werden kann. Ebenso 
konnen reflektorisch durch Reize oder Gewebszerstorungen tiber die Vasomotorenregu­
lation Veranderungen in der Durchblutung hervorgerufen werden. Nach einer Fraktur 
ist distal von dieser die Blutzirkulation im Knochen gestort, und die Osteoporose wird 
unter der Ruhigstellung begiinstigt. So lassen Storungen der Vasomotorenregulation nach 
Immobilisation und der Ausfall der Muskelfunktion die Blutiiberftillung der Knochen­
gefiiBe und des Markraumes verstehen (SU-SSE, 1955; BOHME, 1968; POLSTER, 1970). 

Untersuchungen tiber die Durchblutungsverhiiltnisse im Knochen nach Amputa­
tionen hat LANGHAGEL (1968) mit Hilfe der Angiographie durchgeftihrt. Der Knochen­
umbau im Femurstumpf und die Anpassung der Zirkulation an die veranderten Verhalt­
nisse sind nach etwa einem J ahr abgeschlossen. Ftir die Transformation des Knochens 
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und eine starkere Atrophie spielen auch die Zug- und Druckbeanspruchungen des Stumpf­
knochens eine Rolle, so daB eine sinnvolle Muskelplastik die Belastbarkeit des Knochens 
verbessert. 

Es ist bisher noch keine Klarheit libel' die Wirkung del' Hyperiimie auf den Knochenan­
und -abbau erzielt worden. In einer Hyperamie durch Stase (Phlegmasie) sah POMMER 
(1925) die Ursache del' vaskularen und zellularen Knochenresorption. Es ist jedoch nicht 
bewiesen, daB die passive venose Stauungshyperdmie allein den Knochenabbau bewirkt, 
da Hyperamien auch als Begleiterscheinung des Knochenanbaues bekannt sind. 1m 
kapillaren Bereich del' Strombahn kann histologisch nicht unterschieden werden, ob es 
sich um eine arterielle odeI' venose Zone handelt. Aussagen iiber die GroBenordnung del' 
Durchblutung (Blutstromvolumen) sind nicht moglich. Die funktionellen Zusammenhange 
zwischen Knochendurchblutung und Knochenumbau sind noch nicht geklart (SUSSE, 1955; 
RU'fISHAUSER, 1956; JOHNSON, 1964; TRUETA, 1964; POLSTER, 1970). 

Bereits im Embryonalstadium entwickcln sich Bindegewebe nnd BlutgefaBe des Korpers, wobei das 
Bindegewebe die BlutgefaBe umwilchst. AIle iibrigen Gewebe werden durch Kapillaren des Bindegewebes er· 
nahrt. Die Zellen des Bindegewebes nnd der iibrigen Gewebe sind nicht unmittelbar neben den Kapillaren an· 
geordnet, sondern es liegen unterschiedlich dicke Schichten einer interzellularen Substanz dazwischen. So muB 
es einen Mechanismus geben. der den Austausch von Nahrstoffen und Schlacken zwischen Zelle und Kapilla,re 
steuert. Freie Gewebsfliissigkeit wiirde selbst dann, wenn sie nicht zirkuliert, die Diffusion del' Nahrstoffe 
von den Kapillaren in die Zellen hinein ermoglichen. Die Interzellularsubstanz des Knochens wird von winzigen 
Kanalchen, den sogenannten Canaliculi durchdrungen, die als ein System von feinsten Rohrchen angesehen 
werden, mit dessen Hilfe im Knochen der Diffllsionsvorgang zwischen den Kapillaren und den Zellen ablaufen 
kann, nnd zwar auch dann, wenn die Interzellularsubstanz selbst stark verkalkt ist (HARRIS U. HAM, 1956). 
In den Canaliculi befinden sich Zytoplasmafortsatze der Knochenzellen. Es wurde angenommen, daB diese 
Zellelemente nach del' Bildung des Knochens ihre Aufgabe erfiillt haben und dann in den Canaliculi lediglich 
Gewebsfliissigkeit vorhanden sei. Diese Vorstellllng bedarf schon deshalb einer Korrektur, weil die Knochen­
zellen bei Systemerkrankungen des Skelettes erneut Aktivitaten entwickeln und die Minemlsubstanz auf­
losen sowie den Knochen aufbrechen ki)nnen (s. S. 34ff., 102ff.). Untersuchungen des Radius bei Hunden 
haben gezeigt, daB die Knochenzellen im Durchschnitt nicht mehr als 1/10 mm von einer Kapillare entfernt 
liegen, so daB das Gesamtsystem der KaniiJchen nur iiber eine begrenzte Entfernung hin wirksam bleiben muB. 

Ais Folge einer StOrung der Blutzirkulation im Knochen sind lokal starker ausgepragte 
Osteoporosen und posttraumatisch auftretende Osteolysen aufgefaBt worden (siehe S. 145). 

Die posttraumatische Osteolyse ist selten und kommt bevorzugt im Bereich del' Klavi­
kula, am Humerus, am Becken sowie an den Handen und Fii.Ben VOl' (ALNOR, 1951; 
SOMMJm u. REINHARDT, 1959; JACOBS, 1964; KNOCH, 1964; SMART, 1972; PURANEN u. 
SURAMO, 1973). 

Eine Knochenatmphie kann dann auftreten, wenn altersbedingte, krankhafte Veran­
derungen del' intra- und extraossaren Arterien zu Zirkulationsstorungen AniaB geben 
(SCOTT, 1959; RUTISHAUSER u. Mitarb .. 1960/63; LINKE, 1965; KROKOWSKI U. FRICKE, 
1975). Das Anastomosennetz zwischen den endostalen und periostalen GefaBen erfahrt 
eine Verstarkung, die Havers'schen und Volkmann'schen Kanale werden erweitert, so 
daB eine "Porosierung" erfolgt. Das Bild einer vaskularen Osteoporose (Ab b. 31) bei arterio­
sklerotischen odeI' thrombangiitischen Veranderungen ist beschrieben worden (HILLEN­
BRAND U. SCHNEPPER, 1962; RAMSEIER, 1962; UEHLINGER, 1964; WILLERT, 1966; HAU­
SCHILD, 1974). Es ist bemerkenswert, daB auch schwere, stenosierende Prozesse im Be­
reich del' Arterien del' Knochen nicht zu anamischen Knocheninfarkten flihren. So ist 
UEHLINGER (1950) del' Ansicht, daB eher eine funktionell bedingte Ischamie zum Kno­
cheninfarkt AniaB gibt, als ein thrombotischer odeI' arteriitischer GefaBverschluB. 
Weitere Untersuchungen libel' die Vorgange bei vaskular bedingten Transformationssto­
rungen des Knochens, die zu einer Osteoporose flihren konnen, sind erforderlich. 

Die LymphgefaBe des Knochens konnen bei Mif3bildungen odeI' bei Erkrankungen 
durch die Zirkulationsstorung odeI' den raumfordernden ProzeB einer Lymphangiektasie 
(REILLY u. Mitarb., 1\)72) odeI' Knochenlymphangiomatose (MOSELEY u. STAROBIN, 1\)64; 
HAAS u. REICHELT, 1966: STEINER u. lVIitarb., 1969; NIXON, 1970; WINTERBERGER, 
1972; KOHOUTEK, ] 9n; EDEIKEN u. HODES. ] 9n) zu ausgedehnten, diffusen odeI' loka-



46 

a b 
Abb. 31. Vaskulare Osteoporose am Beispiel cler linken GroBzehe nach Thrombangiitis obliterans der A. femoralis 
links bei 58 jahrigem Mann. (a) Grobmaschige Transformation der Spongiosa, die im Rontgenbild und im Mazera­
tionspraparat deutlich erkennbar ist. (b) Gesunder 1. MittelfuBknochen mit Grundphalanx der rechten GroB-

zehe zum Vergleich (nach WILLERT, 1966) 

Abb.32. Grobmaschige, osteoporotische Strukturauflockerung und Transformation der Knochen des FuBes 
und des Unterschenkels bei Lymphangiomatose (nach EDEIKEN und HODES, 1973) 
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lisierten Strukturauflockerungen und Defekten im Knochen ftihren (Abb. 32). Nach 
Behandlung del' Starung kann es zur Regeneration odeI' Defektheilung des Knochens 
kommen. 

5. Markgewebe und Knochenumbau 

AngepaBt an das Knochenwachstum findet gleichzeitig eine standige Umbildung des 
Knochenmarkes statt. Durch Zunahme del' Markraume kommt es zu einer vermehrten 
Entwicklung von Fettmark, so daB im Erwachsenenalter rotes, blutbildendes Knochen­
mark lediglich im Stammskelett und im Bereich del' epiphysaren Spongiosa zu finden ist. 
Zum Verstandnis del' physiologischen Transformation und del' krankhaften Starung del' 
Lebensvorgange im "Organ Knochen" sind Kenntnisse del' Wechselwirkung zwischen 
Knochengewebe und Markgewebe wichtig (BURKHARDT, 1974). Auf die ontogenetischen 
Beziehungen zwischen den Keimgeweben, den Kapillaren und den Ursprungszellen del' 
Blut- und Knochenbildung haben NEUMANN (1868) und HAMMAR (1901) hingewiesen. In 
pathogenetischen Uberlegungen fanden die Zusammenhange zwischen Markgewebe und 
Tela ossea zuerst durch POMMER (1924/25) Beachtung. Grundlegende Untersuchungen 
tiber die Wechselwirkungen zwischen Knochengewebe und Markgewebe mit Hilfe neuer 
Methoden sind im Arbeitskreis von BURKHARDT (1970) durchgefiihrt worden. Aus mensch­
lichem Biopsiematerial sind Myelotomien bei atrophierenden, fibrosierenden und proli­
ferierenden Markveranderungen analysiert worden. 

Die Osteoporose, also eine Strukturauflockerung des Knochens, ist bei einer M ark­
atrophie in etwa 70 % die haufigste Begleiterscheinung neben entztindlichen Veranderun­
gen. Bei idiopathischer Osteoporose konnte in 41 % del' Kranken gleichzeitig eine Mark­
atrophie gefunden werden. 1m haheren Lebensalter kommt die Osteoporose haufiger bei 
partiellem Markschwund VOl', wahrend bei totalem Markschwund bereits nach kurzer 
Krankheitsdauer - selbst bei jungen Menschen - eine Osteoporose zu finden ist. Wenn bei 
Mannern eine Osteoporose auf tritt, so findet sich haufiger ein atrophisches Mark als bei 
Frauen. 

Die Gefaf3e des Knochenmarkes, insbesondere das Kapillarnetz, sind bei del' Osteo­
porose, starker noch bei einer Markatrophie, verandert und vermindert. Die entztindlichen 
und degenerativen Veranderungen del' Kapillaren sind Ursache des Schwundes aller von 
einer gemeinsamen Blutversorgung abhangigen Mark- und Knochengewebe (UMEHARA u. 
Mitarb., 1970; BURKHARDT u. Mitarb., 1971/74). Bei primaren GefaBleiden rheumatischer 
odeI' degenerativer Art fand BURKHARDT (1967/70) ahnliche Veranderungen am Mark­
gewebe und del' Tela ossea. 

Von besonderem Interesse ist das Verhaltnis zwischen Knochenmark und Knochen­
gewebe bei sol chen Krankheiten, die mit einer Vermehrung des Fasermarkes einhergehen. 
Die Myelofibrose und die Osteomyelosklerose stellen pathogenetisch nahe verwandte 
Folgezustande myelo-proliferativer Starungen dar (DAMESHEK, 1951; IKKALA u. Mitarb., 
1967; BURKHARDT u. Mitarb., 1968/69; ROBERTS u. Mitarb., 1969; DEMMLER U. BURK­
HARDT, 1970, u. a.). Als Faktoren, die am Fibrosierungsvorgang beteiligt sein kannen, 
werden Veranderungen del' Immunitatslage, verstarkter Zelluntergang bei ineffektiver 
Myelopoese, entziindliche Vorgange mit Exsudation und Stauungen mit Transsudation 
genannt (RassLE, 1934; STODTMEISTER u. Mitarb., 1968; BURKHARDT u. Mitarb., 
1968/7]/73). Die Folgeerscheinung ist ein bestimmter Fibrosetyp, del' sich gefaBnah ent­
wickelt und von einer Vermehrung und Veranderung del' Zwischensubstanz auszugehen 
scheint. Die arteriellen Kapillaren sind bei del' Myelofibrose und Osteomyelosklerose um 
das Doppelte bis Vierfache del' Norm vermehrt. Die Osteomyelosklerose untel'scheidet 
sich von del' Myelofibrose, die haufiger mit einer Osteoporose einhergeht, durch starkere, 
kapillare Hyperplasie, die auch das Sinussystem einbezieht. Entgegen friiherer Auffas­
sung handelt es sich nicht um eine bis zur Osteosklerose fortschreitende Markveradung 
(OECHSLIN, 1956) odeI' um eine auto nome Retikulumzellwucherung (ROHR, 1960), sondern 
wahrscheinlich um einen fehlgeleiteten Reparationsvorgang mit organoider Differenzierung 
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(BURKHARDT, 1974). Man gewinnt den Eindruck, daB die primare Geflechtknochen­
Neubildung eine typische osteoblastische Matrixbildung induziert und die Osteoklasie 
gestort ist (siehe S. 162ff.). Die knochennahen Retikulumzellen und Sinusendothelien wer­
den vorwiegend durch die Produktion von Megakaryozyten in Anspruch genommen. Die 
Myelofibrosen konnen sowohl in Osteomyelosklerosen iibergehen als auch zur Osteoporose 
fi.ihren. Betrachtet man die Vermehrung endothelbildender Mesenchymzellen als gemein­
same Voraussetzung von Myeloproliferation und Knochenmatrixbildung, so liegt es nahe, 
hier die Schaltstelle fiir die Verlagerung des Schwerpunktes der Zelldifferenzierung in 
Richtung auf die Myelopoese oder die Osteogenese zu suchen (BURKHARDT, 1974). 

Bei der sogenannten Ostitis deformans Paget (besser Osteodystrophia deformans Paget) 
solI die Aktivitat des Knochenmarkmesenchyms primar auf die Neubildung von arteriellen 
Kapillaren und Osteoblasten gerichtet sein (RUTISHAUSER u. Mitarb., 1954; DEMMLER, 
] 974), so daB eine venose Stauung, Marksklerose und Osteoklasie resultieren. Dadurch 
entsteht der Eindruck einer gesteigerten, aber wohl differenzierten mesenchymalen Akti­
vitat mit sekundarer Verdrangung der Myelopoese. Bei der fibrosen Osteodysplasie scheint 
die Bindegewebsproduktion auf einer die Knochenmatrix einschlieBenden Differenzie­
rungsstufe zu iiberwiegen. Der Entwicklung von Fasermark wird ein Zustand besonderer 
Aktivitat des Knochengewebes zugeschrieben, gleichgiiltig, ob es sich urn einen Abbau 
oder Anbau handelt (HASLHOFER, 1968). 

Der Wechsel des Fasermarkes zum Fettmark oder hamatopoetischen Mark sei Ausdruck 
der Remission von Erkrankungen und findet sich somit unter stationar gewordenen Vere 

haltnissen. Ein harmonisch geordneter Umbau ist durch die mehrfache Schichtung von 
Anbau-Kittlinien reprasentiert, wahrend aus einem iiberstiirzten An- und Abbau "Mosaik­
strukturen" resultieren konnen. In einer bestimmten Auspragung sind derartige Mosaik­
strukturen fiir einige Krankheiten charakteristisch, wie fiir die Osteopetrosis oder Marmor­
knochenkrankheitAlbers-Schoenberg unddie Osteodystrophia deformans Paget (s. S. 174 ff.). 
Bei der ossaren Form des Hyperparathyreoidismus sind differenzierte und undifferen­
zierte Bindegewebszellen starker aktiviert. Die Markfibrose korreliert mit der Vermehrung 
der Osteoblasten (BElL u. Mitarb., 1974). Die unreifen Knochenzellen gehen wahrschein­
lich unmittelbar aus den Retikulumzellen und den Endothelien hervor. An dem ProzeB 
der Osteolyse sind die Osteozyten beteiligt (s. S. 29ff.). Somit erscheint als wesentliches 
Merkmal dieser verschiedenen, mit Markfibrose einhergehenden Osteopathien eine iiber­
wiegende Anregung der stromabildenden Potenz des Markmesenchyms, an der die endothe­
liale Differenzierung einen unterschiedlichen strukturformenden Anteil nimmt (BURK­
HARDT, 1974). Ob primare mesenchymale Fehlbildung oder hormonal bedingte Uber­
stimulation, immer verschwindet die Myelopoese, da ihr der mesenchymale Mutterboden 
entzogen ist. Der Knochen ist auch nur sekundar in diesen Prozess einbezogen und einmal 
vermehrt, einmal vermindert entwickelt. Uber zytologische Befunde des Knochenmarkes 
bei Systemerkrankungen ist wenig bekannt. Eine reine Osteoblastenvermehrung konnte 
bei der Vitamin D-Mangelrachitis im zytologischen Befund gesichert werden. Lag ein 
begleitender sekundarer Hyperparathyreoidismus vor, so fanden sich daneben auch Osteo­
klasten. Der zytologischeNachweis von Osteoklasten im Knochenmark beim Hyperparathy­
reoidismus laBt sich durch das histologische Bild der Fibroosteoklasie bei dieser Knochen­
veranderung verstehen (ILLIG, UEHLINGER U. PRADER, 1959). 

Sowohl bei proliferierenden, hamoblastischen als auch bei reticularen Neoplasien 
ist die Ubereinstimmung in der Haufigkeit und dem iiberwiegend osteolytischen Charakter 
der Knochenveranderungen bemerkenswert. Die hamoblastische Osteoporose zeigt einen 
vollstandigen Ersatz der Markgewebe durch die Leukosezellen. Der Knochen ist gleich­
maBig rarefiziert, der Knochenumbau eingeschrankt. DEMMLER u. BURKHARDT (1974) 
haben gezeigt, daB bei unreifen - noch mehr als bei reifzelligen - granulozytaren Myelo­
sen eine bis zu vierfache Steigerung der arteriellen Kapillarisierung des Markes zusammen 
mit Verminderung der Marksinus vorkommt. Bei der Polyzythamie sind jedoch nur die 
Marksinus vermehrt und erweitert (DeMMLER, 1974). Danach kann diese Form der Osteo-
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porose nicht mehr oder zumindest nicht allein durch mechanische Verdrangung erklart 
werden, sondern wahrscheinlicher durch die Einbeziehung des Mesenchyms in den hamo­
blastischen ProzeB, aus dem sich auch der Knochen regeneriert. Dieser sogenannten 
8uppressionsosteopathie (BURKHARDT, 1973) steht die destruktive Osteopathie gegenuber. 
1m Bereich lympho-granulomatoser Wucherungen kommt es zu herdformigen Knochen­
zerstonmgen, die mit Vermehrung von Osteoklasten und Osteoblasten einhergehen. Der 
Knochenumbau beim Myelom und bei Karzinom-Metastasen zeigt ein ahnliches Bild. 

Die Berucksichtigung der Befunde des Markgewebes bei Systemerkrankungen des 
Skelettes oder Osteopathien wird neue Erkenntnisse liefern und zum besseren Verstandnis 
der Knochentransformation beitragen. Neben der Osteoblastenbildung aus dem Sinusen­
dothel und dem Retikulum beim Morbus Paget oder der fibrosen Osteodysplasie ist der 
Nachweis von Osteoklasten im Markraum beim Morbus Paget und die Bildung von Osteo­
klasten aus Retikulumzellen hei der renalen Osteodystrophie ein Hinweis auf noch unklare 
Zusammenhange. Besondere Beachtung verdienen die \Vechselbeziehungen zwischen 
Markgewebe und Tela ossea hei ortlichen Zirkulationsstorungen, die mit einem patho­
logischen Umbau des Knonhens einhergehen konnen. 

c. Storungen von Knochenbildung 
und Knochenwachstum 

In dem komplizierten ProzeB von Knochenbildung durch Differenzierung aus dem 
Mesenchym sowie von Knochenwachstum und Knochenumbau konnen die verschieden­
sten endogenen und exogenen Storungen zu Fehlentwicklungen AnlaB geben. Die auBere 
Form des Knochens wird, ebenso wie seine innere Struktur,normalerweise bereits im Wachs­
tumsalter ausgebildet und ist von genetischen Faktoren gepragt. Die Zusammenhange 
der verschiedenen Storungen von Knochenbildung und Knochenumbau sind komplex 
und nur luckenhaft erforscht. Von auBen einwirkende Krafte, Storungen der normalen 
Ernahrung, Intoxikationen und Erkrankungen verschiedenster Art konnen zwar vor­
ubergehend die Knochenbildung und dam it das Wachstum beeinflussen, die vorbestimmte 
Gestalt und Architektur des Knochens werden hierdurch jedoch nur geringfugig verandert. 
Storungen der Transformation der Tela ossea werden nicht nur strukturelle Veranderun­
gen sondern auch eine Umformung der Makrogestalt des Knochens in geordneter oder 
ungeordneter Weise hervorrufen. Die Mannigfaltigkeit der moglichen Erscheinungsfor­
men bei einer Storung der Knochenbildung ist groB. 

Die Zahl und die Anordnung der Skelettbausteine ist genetisch vorbestimmt. Eine 
Differenzierung der Zellen, die die Bausteine hilden, beginnt, bevor die Extremitatenknos­
pen erscheinen (GARDNER, Hl71). Kongenitale Abnormitaten genetischen Ursprungs resul­
tieren aus Veranderungen der enzymatischen Kontrolle des Intermediarstoffwechsels. Fur 
teratologische Forschungen ist die Feststellung wichtig, daB die durch Umgebungsschaden 
induzierten kongenitalen Abnormitaten den erblichen Abweichungen ahnlich oder mit 
ihnen identisch sind. Die verschiedenen knorpeligen Elemente der Extremitatenknochen 
des Skelettes sind friihestens im zweiten Embryonalmonat angelegt. Die kritische Periode 
fiir die Entstehung von Abnormitaten, charakterisiert durch zusatzliche Skelettelemente, 
liegt im ersten Monat der Graviditat, wahrscheinlich kurz vor dem Erscheinen der Extre­
mitatenknospen. Eine Verminderung der Anzahl der Skelettelemente kann aus der Fusion 
von ein oder mehreren Anlagen resultieren. Diese Vorstellungen konnten durch Studien 
an Thalidomid-MiBbildungen belegt werden (GARDNER, 1971). 

Eine Sonderstellung nimmt die schwere traumatische ZerstOrung mit nachfolgender 
ungenugender Rekonstruktion der Knochenform aus den Fragmenten ein, die zur Fehl­
entwicklung des Knochens wahrend des Wachstums AnlaB geben kann (s. S. 55 ff.). An die­
ser Stelle sind nahere Ausfiihrungen ii ber die speziellen Veranderungen von Makrogestalt 
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und Makrostruktur bei genetischen StOrungen der Knochenbildung nicht sinnvoll. Ebenso 
konnen die differentialdiagnostisch wichtigen Laboratoriumsbefunde bei den Storungen 
der Knochenbildung in diesem Zusammenhang nicht ausfiihrlich erortert werden (s. 
hierzu MARQUARDT, 1968; MOSERILDE, 1968; WEYERS, 1968; ALTHOFF, 1968; LAUR 
u. PERASSI, 1968; GASSMANN, 1968; CLAUS, 1968; GroVANNELLI, 1968; TORI, 1968; 
HASSLER, 1968; POSCHL, 1971 Band V/3 + 4 + 5). DasZusammenspielderverschiedensten 
erblichen Komponenten konnte in den letzten J ahrzehnten teilweise erforscht werden, 
doch sind die in der Tela ossea oder dem Knochenmark ablaufenden Storungen in ihrer 
Biodynamik kaum bekannt. Besondere Aufmerksamkeit haben Veranderungen der Ultra­
struktur der Tela ossea und biochemische Probleme des Stoffaustausches und der Trans­
formation gefunden. 

Unter den StOrungen der Knochenbildung und des Knochenwachstums konnen 
verschiedene Stadien unterschieden werden, die sich nach der graduellen A uspragung der 
Formveranderung des Knochens einerseits und der makroskopisch erkennbaren Struktur­
veranderung andererseits ordnen lassen. 

I. Agenesie - Aplasie 

Wenn die Bildung eines Knochens bereits im friihen Embryonalstadium bei Differen­
zierung der verschiedenen Anlagen gestOrt ist, so handelt es sich um eine Agenesie dieses 
Knochens. Benachbarte Skelettelemente konnen normal angelegt werden. Einige Knochen 
haben in der Entwicklungsreihe der Wirbeltiere und Saugetiere an Bedeutung verloren 
und kommen beim Menschen lediglich als Anomalie vor. Beispiele hierfiir sind das Os 
centrale carpi (PFITZNER, 1895; KOHLER-ZIMMER, 1967) und das echte Os acetabuli im 
Bereich des Hiiftgelenks, das nur selten als Rudiment vorhanden ist (DE CUVELAND u. 
HEUCR, 1951). 

Als Aplasie eines Knochens werden solche Storungen bezeichnet, bei denen die An-
1age im Embryonalstadium ausgebildet wird, ohne daB es zu einer weiteren Differenzie­
rung des Skelettelementes kommt. Ein solcher Knochen fehlt dann bei der Geburt und 
nach AbschluB des Wachstums vollstandig. Als bekanntestes Beispiel ist die Patella­
Aplasie beschrieben worden (KUTZ, 1949; KOHLER-ZIMMER, 1967). 

II. Hyperplasie - Hypoplasie 

Eine Hyperplasie von Knochen kommt meist durch eine Volumenzunahme zustande, 
ohne daB eine Langenzunahme erfolgt. Als Beispiele hierfiir sind die Hyperostosis generali­
sata, die Osteodystrophia deformans (Morbus Paget) oder der Knochen bei einer Akrome­
galie zu nennen (s. Bd. V/2 u. 3). Infolge struktureller Veranderungen der Knochen geht 
nicht selten eine Hyperostose mit einer Hyperplasie parallel. Bei starkeren StOrungen der 
Transformation der Tela ossea sind makroskopisch darstellbare Veranderungen der inne­
ren Struktur und Architektur sowie Formveranderungen und Formverbiegungen wie bei 
der Osteodystrophia deformans Paget mogIich (s. S. 174ff.). Tritt die Storung der Knochen­
bildung bereits in der Embryonalphase oder im Wachstumsalter auf, so werden die re­
sultierenden Veranderungen generaIisiert oder lokalisiert besonders deutIich ausgepragt 
sem. 

Die Hypoplasie eines oder mehrerer Knochen des Skelettes kann verschiedene Ur­
sachen haben. Eine gestorte periostale Knochenbildung, wie sie bei der Osteogenesis 
imperfecta zu finden ist, hat eine Fehlentwicklung vor allem der Diaphysen der Rohren­
knochen zur Folge. Die Knochen zeigen eine sehr schlanke Form und bleiben meist im 
Wachstum zuriick. Nach einer mechanischen oder entziindlichen Schadigung der knorpe­
ligen Epiphyse werden umschriebene, partielle StOrungen des Wachstums beobachtet, 
die zu einer Hypoplasie und Deformierung des betroffenen Knochens fiihren konnen. Als 
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Abb. 33 (a) Halbseitige Hypoplasie der Knochon des Beckens auf der linken Seite und des linken Femurs nach 
Poliomyelitis im Kindesalter. Es Iiegt oino "verkleinerte Ausgabe" der gesunden und normal entwickelten rech­
ten Beckenhalfto sowie oine Inaktivitiitsastrophie der Spongiosastruktllren vor. Die Funktion des linken Hiift­
gelenkes ist, von der mllskularen Bewegungseinschrankung abgesehen, unbehindert. 50jahriger Mann. (b) Ront­
genbild eines Praparates vom proximalen Fcmurabschnitt mit ausgepragter Hypostose und HypopZasie Bowie 
erheblicher Transformation der Spongiosa und Strukturauflockerung der Diaphysenkompakta im Sinne der 

Spongiosierung 
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Folge einer notwendigen Strahlenbehandlung im Wachstumsalter konnen Schadigungen 
des Knochens auftreten, die vor allem in den Wachstumszonen zu Storungen der Ossifi­
kation fiihren. Neben einer Hypoplasie sind Formveranderungen der betroffenen Knochen 
als Folgezustand bekannt. N ach friihkindlich auftretenden nervalen Erkrankungen, 
insbesondere Lahmungen (Poliomyelitis), oder nach schweren entziindlichen Gelenker­
krankungen sind Storungen der Knochenbildung oder des Knochenwachstums moglich. 
Nicht selten ist nach einer Lahmung das Skelett der betroffenen Extremitat hypoplastisch 
ausgebildet, verglichen mit der gesunden Seite (Abb. 33). Haufig wird von einer besonderen 
Form der Inaktivitats-Hypoplasie gesprochen. Es liegt ein Knochen vor, der als "verklei­
nerte Ausgabe" des normalen Knochens angesehen werden kann. Bei den meisten Formen 
der Hypoplasie ist gleichzeitig eine Hypostose, also eine Verminderung des Knochenge­
websvolumens im Gesamtknochen vorhanden. Die betroffenen Knochen sind kleiner und 
weniger kraftig ausgebildet als der gesunde Knochen. Das histologische und mikroradio­
graphische Bild der Tela ossea weist bei den meisten Formen der Hypoplasie keinen patho­
logischen Befund auf. Eine Ausnahme machen die genetisch bedingten Hypoplasien, wie 
die Osteogenesis imperfecta, bei der strukturelle Abweichungen in der Tela ossea nachge­
wiesen werden konnen (s. S. lOOff.). Nach abgeschlossenem Knochenwachstum sind Hypo­
plasien und Hypostosen lediglich durch einen Substanzverlust an Tela ossea moglich, 
wahrend grobere Formanderungen nur selten auftreten. 

Auf die besonderen Probleme der Hyperostose und Hypostose wird im Zusammenhang 
mit der Strukturverdichtung und der Strukturauflockerung der Knochen bei der nach­
folgenden Abhandlung der Dysplasien und der Osteodystrophien eingegangen werden 
(s. S. 154ff., 174ff.). 

III. Dysplasie - Dysostose 

Als Dysplasien werden sehr vielgestaltige und verschiedenartige Veranderungen der 
Form von einzelnen Knochen, bestimmten Abschnitten oder allen Bausteinen des Skelettes 
bezeichnet, die im Laufe von Bildung, Entwicklung und Wachstum der Knochen auf­
treten konnen. Die Dysostose kann als eine Sonderform der Knochenbildungsstorung von 
den Dysplasien nicht klar abgegrenzt werden. Es handelt sich urn Verknocherungsstorun­
gen der knorpelig praformierten Skelettabschnitte, die im Laufe des Wachstums in Er­
scheinung treten. Die resultierenden Knochendeformierungen sind yom Zeitpunkt des 
Auftretens und von Besonderheiten des betroffenen Knochens abhangig. Meist ist die 
Struktur der Knochen bei Dysplasie und Dysostose aufgelockert oder verdichtet, doch kann 
sie auch normal entwickelt sein. Die Architektur von Spongiosa und Kompakta ist der 
Form des dysplastischen Knochens und der veranderten Statik des gesamten Skelettes 
deutlich angepaBt. Die Mikrostruktur und Ultrastruktur der Tela ossea kann nach un­
seren heutigen Kenntnissen unverandert sein oder grobe pathologische Befunde aufwei­
sen. Die vielgestaltigen Erscheinungsbilder von Dysplasie und Dysostose werden von der 
Lokalisation der Storung im einzelnen Knochen oder im Skelett sowie yom Zeitpunkt des 
Einsetzens der Ossifikationsstorung entscheidend beeinfluBt. 

Es kann nach dem Stand unseres Wissens angenommen werden, daB die meisten 
Fehlformen der Knochenbildung und damit Skelettentwicklung des Menschen durch 
gene tisch determinierte Vorgange bedingt sind, die in der Embryonalphase oder im Wachs­
tumsalter zu einem manifesten pathologischen Befund fiihren konnen. Dabei sind die 
Unterschiede in der Auspragung einer Dysplasie oder Dysostose, die Grenzformen und 
Normvarianten so vielfaltig, daB die Zuordnung eines pathologischen Skelettbefundes 
nicht immer miihelos gelingen wird. Neben genetischen Faktoren der Knochenbildung sind 
im Schrifttum Storungen des Vitamin-Haushaltes, hormonelle Storungen - die auBeror­
dentlich unterschiedlich und unregelmaBig einsetzen konnen - und Stoffwechselstorungen 
verschiedenster Ursache als mehr oder weniger mitbestimmende Faktoren diskutiert wor­
den. Es konnen auch erworbene StOrungen von Knochenwachstum und Reifung, wie 
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Erkrankungen des Stoffwechsels, verschiedene Formen einer Entzlindung, hormonale 
Erkrankungen odeI' ein Vitaminmangel zu einer Dysplasie odeI' Dysostose AnlaB geben. 

1. Angeborene Storungen der Knochenbild ung 

Die genetisch determinierten Dysplasien und Dysostosen des Skelettes weisen meist 
charakteristische, nicht selten jedoch auch vieldeutige morphologische Rontgenbefunde 
auf. Durch die Forschungsergebnisse del' Padiatrie, Radiologie und Biochemie, insbeson­
dere del' Genetik und Erbpathologie des Menschen und del' Wirbeltiere, konnte herausge­
funden werden, daB eine genetische Beeinflussung del' normalen Knochenbildung in fol­
genden Bereichen sichel' odeI' wahrscheinlich erscheint: 

1. Steuerung des Knorpelwachstums und del' Knorpelhildung 
(z. B. Chondrodystrophie) 

2. Periost ales Dickenwachstum 
(z. B. Osteogenesis imperfecta als Erbleiden mit herabgesetztem Dickenwachstum, 
Osteopetrosis odeI' Marmorknochenkrankheit mit periostaler Knochenneubildung) 

3. Enchondrale Knochenbildung 
(z. B. Dysostosen) 

4. Regulation von Wachstum und Skelettreifung 
(z. B. verschiedene Dysplasien mit angeborenem Zwergwuchs odeI' Riesenwuchs) 

5. Lokale Einwirkung von Genen 
(z. B. Aplasie, Storungen del' Strukturen erster Ordnung) 

1m Schrifttum ist eine verwirrende Vielzahl del' verschiedensten Sammelbegriffe zu 
finden, wie "anlagemaBig bedingte Skelettentwicklungsstorungen" (SCHMID u. WEBER, 
1955; SWOBODA, ] (69), "ausgedehnte und allgemein erblich bedingte Bildungs- und 
Wachstumsfehler des Knochengerlistes" (WIEDEMANN, 1(64), "Systemstorungen des 
Skelettes - korrelierbare Abartungen" (MAU, 1(58), "GroBe Konstitutionskrankheiten 
des Skelettes" (WIEDEMANN, 1(60) und viele andere mehr. Es ist auch hei Tieren 
libel' verschiedenartige Dysplasien mit besonderer Beteiligung del' Metaphysen und 
Diaphysen berichtet worden (Zusammenfassung bei RUBIN, 1(64). Den meisten gene­
tisch bedingten Dysplasien ist eine Storung nicht nur des Knochenwachstums sondern 
auch des Knochenumbaucs eigen, die zu Verplumpungen und Deformierungen fUhren 
konnen. Bereits wahrend del' Bildung, abel' auch im Wachstum ist die Transformation 
del' primaren Knochenhalkchen in die Spongiosa gestort, so daB eigenartige Auftreibungen 
resultieren. Dabei konnen die einzelnen Spongiosabalkchen normal ausgehildet und nur 
unvollstandig mineralisiert sein. In del' Struktur und Mineralisation del' Tela ossea konnen 
Dysplasien im Vergleich zum normalen Knochengewebe groBe Unterschiede aufweisen. 
Bei einigen Krankheiten sind genetisch bedingte Defekte im lysosomalen Mukopolysac­
charid-Abbau nachgewiesell worden (Mukopolysaccharid-Speicherkrankheiten nach PAS­
SARGE und Mitarb., 1(74). 

Vergleichende histologiseh-mikroradiographische Studien des veranderten Knochen­
aufhaues und del' gestorten Transformation haben zu Ergebnissen gefUhrt, die auch fUr 
das Verstandnis del' normalen Umbauvorgange im Knochen wichtig sind (HEUCK, 1973/74). 
Bei einigen Dysplasien, wie bei del' Osteogenesis imperfect a , del' Osteopetrose und den 
genetischen Sonderformen del' Vitamin D-resistenten Rachitis (FANCONI u. GIRARDET, 
1(52) sind charakteristische Veranderungen del' Struktur und des Kalksalzmosaiks del' 
Tela ossea naehgewiesen worden (Ahh. 34). Es ist nicht nur del' Aufhau des Knochenge­
webes sondern auch die Transformation del' Tela ossea im Laufe von Wachstum und 
Alterung erhehlich gestort. Durch vergleichende autoradiographische Untersuchungen hei 
verschiedenen Dysplasien des Knochens und mit Hilfe del' Skelettszintigl'aphie konnte 
nachgewiesen werden, daB inshesondere sklel'otische Knochenpartien einen starkeren 
Austausch von Bauelementen des Knoehens aufweisen. Diese Erkenntnisse stehen 
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im Gegensatz zu den alten Lehrmeinungen, nach denen die sklerotischen Dyspla­
sien, wie z. B. die Marmorknochenkrankheit Albers-Schoenberg, in sich ruhende oder 
erstarrte Hyperostosen darstellen (HEUCK, 1971). Es kann heute neben einer hohen Um­
baurate der Tela ossea auch ein sehr reger Austausch der organischen und anorganischen 
Stoffe im Dysplasieknochen angenommen werden. Die Ursa chen dieser erheblich verstark­
ten Biodynamik des pathologischen Knochengewebes sind noch unbekannt und diirften 
in enzymatischen oder fermentchemischen Storungen zu suchen sein. 

Die Mehrzahl der Bildungs- und Wachstumsstorungen des Knochens ist symme­
trisch entwickelt (verschiedene Formen der Dysplasie, die Camurati-Engelmann'sche Er­
krankung, die Osteopetrose usw.), doch kommen auch asymmetrische Storungen vor. Eine 

Abb. 34. Das Mikroradiogramm der Osteogenesis imperfecta zeigt verstarkte osteozytare Osteolysen und Zei­
chen einer Transformation der Tela ossea (Knoehendunnschliff aus dem Femur eines 14 Tage alten Sauglings 

s. aueh Seite 100). (VergroBerung 120 x) 

primar einseitige A usbildung derartiger Veranderungen ist selten; wie bei der Sonderform 
der Melorheostose (GASSMANN, 1968 - Bd. V/3) und der kartilaginaren Exostosenkrank­
heit. Das Rontgenbild der angeborenen Dysplasien (Camurati-Engelmann'sche Krankheit; 
LAUR u. PERASSI, 1968 - Bd. V 13; kartilaginare Exostosen, kranio-metaphysare Dys­
plasie, Morbus Pyle u. a.) und der angeborenen Osteopathien (Osteogenesis imperfecta, 
WEYERS, 1968, Osteopetrose - Marmorknochenkrankheit, ALTHOFF, 1968, Hypero­
stosis generalisata mit Pachydermie, LAUR u. PERASSI, 1968, Osteopoikilie, CLAUS, 
1968) zeigt deutlich erkennbare Form- und Strukturanderungen der Knochen, die weiter 
analysiert werden konnen. Es sind neben Strukturauflockerungen der Spongiosa Verdich­
tungen und massive Spongiosklerosen bekannt. Die Kompakta kann durch eine relativ 
diinne Kortikalis ersetzt werden. Oft ist sie nur in den mittleren Abschnitten del' Diaphy­
sen noch erhalten. Unter den vorwiegend oder teilweise sklerosierenden Formen der Dys­
plasien ist die Osteopetrosis (Marmorknochenkrankheit Albers-Schoenberg) ein besonders 
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typisches Beispiel. Grobere, rontgenologisch nachweisbare morphologische Veranderungen 
der Knochenstruktur kommen bei den Dysostosen nur vereinzelt oder in bestimmten 
Phasen der Erkrankung vor. Grenzformen und Normvarianten sind sicher haufiger zu 
finden als bisher vermutet, so daB die Rontgenbildanalyse bei nicht voll ausgepragten 
Formen einer Dysplasie oder Dysostose sehr groBe Schwierigkeiten bereiten kann 
(s. Bd. V/3). 

1m wachsenden Skelett kommen Storungen der enchondralen Ossifikation vor, die als 
"aseptische Nekrose" aufgefaBt werden (POSCHL, 1971 - Bd. V/4). Diese in den knorpelig 
praformierten Epiphysen und Apophysen erkennbaren Befunde sind durch Strukturun­
regelmaBigkeiten und Verdichtungen des Knochenkernes gekennzeichnet (z. B. Calve­
Legg-Perthes'sche Krankheit, Scheuermann'sche Krankheit, Osgood-Schlatter'sche Krank­
heit, Kohler'sche Krankheit u. a.). Bei familar gehauftem Auftreten dieser Storungen 
kann die Einordnung in die genetische Reihe der Dysostosen oder Dysplasien des Skelet­
tes erfolgen. Der Befund wird meist zwischen dem 3. und 15. Lebensjahr manifest. Das 
Geschlechtsverhaltnis betragt etwa 3: 1 zugunsten der Knaben. Die Pathogenese dieser 
eigenartigen Dysostosen des Knochens ist nicht hinlanglich geklart. Die Hypothese, es 
handele sich urn die Folge embolischer GefaBverschlusse, konnte widerlegt werden. Es 
sind auch Mikrotraumen angeschuldigt worden, die primal' zu Strukturveranderungen 
und erst sekundar zu Ernahrungsstorungen des Knochens fuhren konnen. Dennoch 
sprOflsen immer wieder GefaBe in den Knorpel ein und sorgen fur einen Stoffaustausch. 
Bemerkenswert erscheint es, daB z. B. im Bereich des Huftgelenkes nicht nul' der Femur­
kopf sondern auch die Hiiftpfanne strukturelle Veranderungen del' Ossifikations­
zonen aufweisen kann. Beim Morbus Perthes wird das Ausheilungsstadium durch eine 
Dysplasie del' gelenkbildenden Knochen des HUftgelenkes gekennzeichnet sein. Sekundare 
arthrotische Veranderungell, die als Spatfolge im Laufe del' Alterung auftreten, sind nicht 
selten. 

In den letzten Jahren ist es gelungen, eine groBere Anzahl von genetisch bedingten 
Dysplasien und Dysostosen des Skelettes weitergehend zu analysieren und zu ordnen 
(BRAILSFORD, 1945; FAIRBANK, 1951; WIEDEMANN, 1960; HOBAEK, 1961; LENZ, 1964; 
RUBIN, 1964; McKuSICK, 1966; ALTHOFF u. Mitarb., 1967; HAMMER U. TELLER, 1972; 
KOZLOWSKI U. RUPPRECHT, 1972; BAILEY, 1973; KAUFMANN, 1973; SPRANGERU. Mitarb., 
1974). In den Kapiteln dieses Handbuches (V/3 + 4 + 5) uber die Dysplasien und Dys­
ostosen des Skelettes werden auch die N ormvarianten einzelner Knochen und die MiBbil­
dungen des gesamten Stutzgerustes eingehend abgehandelt. 

2. Erworbene Storungen des Knochenwachstums 

Infolge generalisierter Storungen des Knochenumbaues, die auch zu Storungen im 
WachstumsprozeB AnlaB geben, sind verschiedenartige Befunde in den Regionen des 
aktiven Knochenwachstums festzustellen. Besondere Beachtung verdienen die Struktur­
veranderungen im Bereich del' Epiphysen und Metaphysen. Als Ursache del' Umbau­
storungen wahrend des Wachstums sind hormonelle Regulationsstorungen (Wachstums­
hormone, Keimdrusenhormone, Nebennierenrindenhormone, Schilddrusenhormone) und 
Stoffwechselstorungen (renaler oder intestinaler Minderwuchs, Rachitis usw.) von Be­
deutung (PRADER, 1957; TANNER, 1962; HOVELS, 1964/65; PECHSTEIN U. HOCKE, 1968). 
Ferner beeinflussen konstitutionelle Entwicklungsverzogerungen das Knochenwachstum 
und konnen zum Zwergwuchs fuhren (Tab. 1 + 2; Zusammenstellung bei BIERICH, 1972). 

Als c:harakteriRtiRehe StrukturunregelmaBigkeiten im Bereich del' M etaphysen sind 
eine unvollstandige Mineralisation und eine Auflockerung del' Spongiosa in unmittelbarer 
Nachbarschaft del' knorpeligen Wachstumszone der Epiphyse zu werten. Die prapara­
torische Verkalkungszone kann im Rontgenbild "versc:hwinden". Die Verbreiterung des 
metaphysaren Bereiches durch Mikrofrakturen im spongiOsen und Aufwulstung im 
kortikalen oder subperiostalen Anteil des Knochens laBt sic:h auch rontgenologisch naeh-
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Tabelle 1. Wirkung verschiedener Hormone auf das Skelettwachstum (Nach BIERICH, 1972) 

Hormon Langen- Knochenkern- Epiphysen-
wachstum entwicklung fugenschluB 

Wachstumshormon ++ + 0 

Schilddriisenhormone + ++ 0 

Androgene + ++ ++ 
Ostrogene 0 ++ ++ 

Tabelle 2. Einteilung des Minderwuchses (MW) (Nach BIERICH, 1972) 

1. Minderwuehs infolge Mangels an Aufbaustofien 
Hypokalorischer MW 
EiweiBmangel, Mehlnahrschaden, Kwashiorkor (in­
testinaler MW) 

2. Endokriner Minderwuehs 
a) Verminderte Sekretion wachstumsfordernder Hormone 
Hypothalamus- Hypothalamischer Minderwuchs, 

Hypophyse: Dystrophia adiposogenitalis, 
Morbus Laurence-Moon-Bardet­
Biedl, Hypophysarer Zwergwuchs 

Schilddriise: Athyreose, Hypothyreose 
Pankreas: Diabetischer Zwergwuchs, 

Syndrome Mauriac 
b) Verzogerte hormonale Stimulation von Wachstum und 
Entwicklung 
Konstitutionelle Entwicklungsverzogerung (?) 
c) Vermehrte Sekretion katabolischer Hormone 
Hypothalamus- Morbus Cushing 

Hypophyse: 
Nebennierenrinde: Cushing-Syndrom 
d) Vorzeitiger EpiphysenfugenschluJ3 mit Wachstums­
stillstand bei Pubertas und Pseudopubertas praecox 
Hypothalamus- Zerebrale und idiopathische 

Hypophyse: Friihreife, 
Weil-Albright-Syndrom 

Nebennierenrinde:Adrenogenitales Syndrom 
Keimdriisen: Zwischenzelltumoren, 

Granulosazelltumoren 

3. l\linderwuehs infolge nieht endokrin bedingter 
Stofiweehselstiirnngen 
Renaler MW: 

Intestinaler MW: 

Hepatischer MW: 
Anoxamischer MW: 

Rachitischer MW: 

Speicherkrankheiten: 

NierenmiBbildungen mit 
sekundarer Infektion, 
chron. Glomerulonephritis, 
kong. Tubulopathien 
Mukoviszidose, Zoliakie 
u. a. Malabsorptionen 
chron. Hepatitis, Zirrhose 
Vitum cordis cong., 
Bronchiektasen, 
chron. Anamie 
Vitamin D-Mangel- und 
Vito D-resistente Rachitis 
Glykogenosen, M. Gaucher, 
M. Niemann-Pick, 
Zystinose, 
Mukopolysaccharidosen 

4. Mangelhafte Waehstumspotenz des Skelettes 
Intrauteriner Zwergwuchs 
Gen-bedingte Storungen 
Chromosomale Aberrationen (Trisomie 18 u. 21, 
Katzenschrei-Syndrom, XO-Syndrom) 
Kyemopathien (C. de Lange-Syndrom, Silver-Rus­
sell-Syndrom) 
A ngeborene Skelettkrankheiten 
MW im Rahmen multipler Abartungen 

weisen. Dieser flir eine Vitamin D-Mangelrachitis charakteristische Befund wird an den 
Rippen als "Rosenkranz" beschrieben. Das "submetaphysare Aufhellungsband" bei noch 
gut erhaltener Trabekelstruktur des Knochens muB in der frlihen Kindheit als ein un­
charakteristisches Symptom bei den verschiedensten Erkrankungen gewertet werden 
(BRANDNER, 1973). Eine ahnliche Bedeutung wird unregelmaBig begrenzten sklerotischen 
Zonen am Ubergang der Metaphyse zur Diaphyse zuerkannt. Liegt eine zusatzliche Un­
regelmaBigkeit der Trabekelstruktur vor, so muB an die Folgen einer Viruserkrankung 
gedacht werden (SINGLETON u. Mitarb., 1966). 

In den Epiphysen soUte eine sehr unregelmaBige Struktur der Spongiosa als Aus­
druck eines pathologischen Prozesses gewertet werden. Die normalerweise deutlich ab­
grenzbare Randzone als Ausdruck der praparatorischen Knorpelverkalkung kann im 
Rontgenbild verschwinden. In dieser Zone sind auch haufig UnregelmaBigkeiten zur 
knorpeligen, nicht schattengebenden Region nachweisbar (Abb. 35). 

An den Diaphysen treten UnregelmaBigkeiten der Konturen, periostale Appositionen 
oder schichtweise Anlagerungen neuen Knochengewebes auf. Als typische generalisierte 
Periostreaktion im Kindesalter sind die Veranderungen bei der Lues bekannt und differen-



Erworhene Stiirungell des Knochenwachstullls 57 

a h 

(' 

Abb. 35. Form und Strukturveranderungen des Knochens bei der Vitamin D-Mangelrachitis. (a) Floride Rachitis 
bei 10 Monate altern Knaben. Die praparatorische Verkalkungszone ist unregelrnal3ig begrenzt, die Metaphyse 
zeigt eine Strukturauflockerung, die Diaphyse ist als solche nur angedeutet entwickelt (Riintgenbild eines Sek­
tionspraparates). (b) Befund einer schubweise abgelaufenen schweren H,achitis illl Bereich der gelenkbildendeI1 
Knochen des rechten Kniegelenkcs bei 2jahrigern Knaben. Ungeordnete Struktur der Spongiosa in den Epi­
physen und vor aHem Metaphysen mit Auflockerung der praparatorischell Verkalkullgszonen . Die \Vachstums­
schiibe zeichnen sich an der Metaphyse als bandfiirmige Verdichtungen abo (c) Unregelrnal3ige Konturen der 
Diaphysen lind schichtweise periostale Alllagerungen im Bereich des Arrnskelettes rechts bei F /2iahrigem Knrt­
ben. Eine deutliche Kontur der Diaphysenkompakta ist nicht erkennbar. Verbiegungen von Radius und Ulna 

sowie lInregelmill3ige Verdichtllngell der praparatorischen Verkalkungszonen 
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tialdiagnostisch wichtig. Bei einem Vitamin C-Mangel (Skorbut) ftihren massive sub­
periostale Blutungen zu ungewohnlichen monstrosen Knochenneubildungen, die eine 
besondere Form und Strukturanderung des crkrankten Knochens zur Folge haben (Abb. 
36). Komplexe hormone lIe Storungen konnen zu einer verzogerten oder beschleunigten 
Reifung des Skelettes AnlaB geben, so daB nicht nur die Form des einzelnen Knochens, 
sondern auch die Proportionen der Extremitatenabschnitte zum Rumpf verandert sein 
konnen. Die im fruhen K in desalter erkennbaren, allgemein radiologischen Symptome, wie 
Dichteunterschiede, Strukturveranderungen der Spongiosa, Transformationsstorungen 
im Laufe des Wachstums, periostale Auflagerungen und Verdickungen sowie grobere 
Storungen des Ossifikationsvorganges sind ftir die radiologische Bildanalyse von beson­
derem Wert. Die Kenntnis der Haufigkeit des Auftretens solcher Wachstumsstorungen 
bei den verschiedenen Erkrankungen wird eine Zuordnung erleichtern. 

Abb.36. Verlaufsbeobachtung einer machtigen subperiostalen Blutung im Bereich des linken Femurs bei 
Vitamin C·Mangel (MOLLER-BARLOW). 1m Verlaufe von 3 Monaten nach Epiphysenliisung im distalen Femur­
abschnitt ist es auf dem Boden der massiven subperiostalen Blutung zu einer monstriisen Verkalkung und nacho 
folgenden Knochenneubildung im medial·dorsalen Femurabschnitt gekommen. Der "alte" Knochen ist noch 

neben der periostalen Neubildung gut erkennbar 

Nach Ausheilung des Krankheitsgeschehens durch SUbstitutionstherapie tritt stufenweise 
eine Rekonstruktion des spongiosen und kompakten Knochens auf, bis schlieBlich ein 
annahernd normaler Zustand erreicht wird. Noch im Erwachsenenalter konnen Folge­
zustande von Wachstumsstorungen der Knochen gefunden werden. Neben den Formver­
anderungen der Knochen haben die im Gebiet der praparatorischen Verkalkungszone 
auftretende streifen- oder plattenformigen Verdichtungen als "Wachstumslinien" 
besonderes Interesse erlangt. Es handelt sich um eine unspezifische Strukturbesonderheit 
der Spongiosa, die von der metaphysaren Wachstumszone ausgehend bis in die Diaphyse 
reichen kann und den schubweisen Ablauf von Erkrankungen mit Rezidiven markiert. 
Das Rontgenbild ist in diesem Sinne eine besondere "Krankengeschichte", da es Infor­
mationen tiber lange Zeit zurtickliegende Storungen oder Erkrankungen und damit tiber 
die Vorgeschichte enthalt. 
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a) Informationswert horizontaler Verdichtungen der Spongiosa (Wachstumslinien) 
In der Spongiosaarchitektur von Extremitiitenknochen und Wirbelsiiule sind mehr 

oder weniger regelmiiHig und hiiufig unterschiedlich breite und verschieden lange 
Verdichtungslinien gefunden worden, die als "Wachstumslinien" oder "Wachstums­
stillstandslinien" im deutschen Schrifttum bekannt geworden sind (Abb. 37). In der 
anglo-amerikanischen Literatur werden diese Formationen als "Harrislines" in An­
erkennung der Arbeiten von HARRIS (1933) bezeichnet. Eine Deutung dieser For­
mationen haben PARK u. RICHTER (195:3) gegeben und sie als Folgezustand eines 

Abb.37 Abb.38 

Abb. 37. Zahlreiche Wachstulllslinien in den Metaphysen del' gelenkbildenden Knochen des Kniegelenkes als 
Folge \\'iederholter rachitischer Schube im Wachstumsalter. 37jahriger Mann, Zufallsbefund 

Abb. 38. Horizontale Wachstllmslinien in del' distalen Metaphyse del' Tibia, die infolge Ruhigstellung nach 
einer Fraktur del' rechten Tibia und Fibula (Skiunfall) aufgetreten sind. Die unterschiedlicheAuspragung der 
Wachstumslinien und deren Abstand zur Epiphysenfuge demonstrieren deutlich das kompensatorische Langen-

\mchstum auf del' Seite del' Fraktur. 14jahriger Knabe 

erneuten und verstiirkten Wachstums nach vorausgegangener Wachstumshemmung, also 
als "Erholungslinien" charakterisiert. Die Formationen sind auch mit "Jahresringen" 
der Biiume verglichen worden, doch handelt es sich um einen pathogene tisch vollig anderen 
ProzeB. Diese Strukturbesonderheiten sind Ausdruck eines schubweisen Langenwachstums, 
bei dem Ph as en raschen Wachstums mit Phasen des Wachstumsstillstandes abwechseln 
konnen. Nach Frakturell des Unterschenkels im Wachstumsalter treten derartige Spon­
giosaverdichtungen nicht selten in Erscheinung und bleiben bis in das Greisenalter erhal­
ten (Abb. 38). Es handelt sich also urn eine wiihrend der Knochenbildung in die Spongiosa 
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eingebaute "Information", die noch nach Jahrzehnten dem Rontgenbild entnommen 
werden kann. 

Bei Stillstand des enchondralen Langenwachstums bildet sich subchondral ein aus 
lamellarem Knochen bestehender "Querbalken" aus. Zur Knorpelschicht hin findet sich 
auf dieser Querlinie die normal breite, manchmal verbreiterte praparatorische Verkal­
kungszone des proliferierenden Knorpels. Wenn sich das enchondrale Wachstum nach vor­
iibergehendem Stillstand fortsetzt, so kommt es zu einem normalen Abbau der verkalkten 
Knorpelschicht, wahrend der besonders ausgebildete Querbalken erhalten bleibt. Mit 
fortschreitendem Wachstum wird die verkalkende Knorpelschicht offenbar standig nor­
mal an- und abgebaut, so daB der Eindruck entsteht, die Epiphysenlinie hebe sich yom 
"Querbalken" ab, und dieser wird diaphysenwarts verschoben. Bei Wiederholung einer 
solchen Storung entsteht erneut ein "Querbalken", der parallel zu der bereits vorhan­
denen "Wachstumslinie" angeordnet ist. Aus dem Abstand der verschiedenen Struktur­
verdichtungen kann auf die Zeitdauer des dazwischen liegenden normalen Wachstums 
geschlossen werden. Nicht nur im Bereich der Rohrenknochen der Extremitaten son­
dern auch in der Spongiosa der Handwurzelknochen oder des Kalkaneus, sowie an 
den platten Knochen des Os ilium oder der Scapula konnen solche "Wachstumslinien" 
dargestellt werden. 

Uber die Natur dieser Verdichtungslinien sind eingehende Untersuchungen durchge­
fiihrt worden. Nach Vitamin-Mangelstorungen, die mit hoheren Dosen insbesondere von 
Vitamin D oder Phosphor-Lebertran behandelt worden sind, konnen solche Struktur­
verdichtungen induziert werden. Sie entwickeln sich haufig im Zusammenhang mit In­
fektionskrankheiten (Windpocken, Keuchhusten), nach Tonsillektomie oder Pocken­
impfung im Kindes- und Wachstumsalter. NachBehandlung mit Hormonen (Testosteron­
Behandlung) oder auch Transfusionen (Behandlung chronischer oder akuter Anamien) 
und nach Ernahrungsstorungen sind solche Linien aufgetreten. Es ist ferner bekannt, 
daB sich pranatale Besonderheiten des Stoffwechsels in Form dieser Verdichtungslinien noch 
postnatal zu erkennen geben und damit Informationen iiber das intrauterine Wachstum 
vermitteln konnen. So sind solche Beobachtungen im Hinblick auf die Klarung ange­
borener Knochenbildungsstorungen, z. B. der Osteogenesis imperfecta, von besonderem 
Interesse. Da sie auch bei einer Frakturbehandlung, wahrscheinlich infolge der Ruhig­
stellung der Extremitat und als Ausdruck der voriibergehenden Wachstumssunregel­
miiBigkeit auftreten, diirfen sie nicht in jedem FaIle als Folge einer Erkrankung in der 
Adoleszenz angesehen werden. Manchmal sind die Verdichtungszonen im Knochen durch 
einen hohen Mineralgehalt der Tela ossea ausgezeichnet, doch kann diese verstarkte Dichte 
auch aus Einlagerungen von Blei, Wi smut oder anderen Schwermetallen resultieren (PEASE 
u. NEWTON, 1962). In den Zahnen sind ahnliche Strukturbesonderheiten gefunden worden. 

Die Entstehung solcher Wachstumslinien ist wahrscheinlich zeitlich begrenzt, denn 
nach dem 12. Lebensjahr sollen keine Strukturverdichtungen mehr auftreten. Eine iiber 
die ganze Breite des distalen Tibiaschaftes hinziehende Querlinie ist im hoheren Alter 
selten. Die Linien nehmen dann etwa nur noch 50 % des Tibiaschaftdurchmessers ein. 
Die Beobachtung legt die Vermutung nahe, daB solche Strukturen durch die Transfor­
mation des Knochens, insbesondere eine superiostale Apposition und eine in der Spongiosa 
ablaufende Resorption verschwinden konnen (GARN u. Mitarb., 1967). Fortlaufende Ront­
genbildanalysen bei einer groBeren Zahl von Mannern und Frauen bestatigen die Tat­
sache, daB im Laufe des Alterungsprozesses ein Verlust an spongiosem K nochenmaterial 
eintritt. Das langjahrige konstante Bestehen dieser Strukturen ist jedoch ein Beweis dafiir, 
daB auch im submikroskopischen und mikroskopischen Bereich ablaufende Transforma­
tionsvorgange der Knochen die einmal angelegten Strukturen beim gesunden M enschen 
nicht wesentlich verandern! Der Stoffaustausch ist nicht gleich zu setzen mit einer Trans­
formation, also einer Umbildung der Knochenformationen an sich. Ein Verlust der Quer­
linien ist in der Regel mit einem Verlust der ehemaligen Epiphysenlinie oder "Epiphysen­
narbe" verbunden. 
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Derartige Verdichtungslinien in spongiosen Knochenanteilen sowie band- oder platten­
formige Strukturen finden sich im Bereich der Rohrenknochen vorwiegend in der distalen 
Tibiaspongiosa, im proximalen Abschnitt der Tibia, in der distalen Region von Femur, 
Radius und Metakarpalia. Am Os ilium, dem Os ischii und der Skapula sind sie nicht 
haufig nachzuweisen . Unter besonderen Bedingungen finden sie sich auch in der Wirbel­
spongiosa (Abb. 39). Die Arbeitsgruppe von GARN (1967) untersuchte die Dauer der Nach­
weisbarkeit dieser Querlinien im Kindesalter. Einmal entstanden, bleiben sie immer an 
derselben Stelle des Knochens und weichen nicht von diesem Bezirk abo Die Schichtdicke 
variiert zwischen 1 mm bis zu I em, doch kommen im gleichen Knochen unterschiedlich 

Abb. a9. Diskrete bandf6rmige Verdichtungen in der Wirbelspongiosa, die parallel zu den Grund- und Deck­
platten der Hals.Wirbelk6rper verlaufen. 3:3jahrige Frau, Zufallsbefund, keine Anamnese 

breite Zonen VOr. Es konnte auch eine gewisse Regelma13igkeit der Schichtdicke solcher 
Strukturverdichtungen gefunden werden. Verlaufen die Strukturen unregelma13ig kreuz 
und quer, so handelt es sich meist urn den Ausdruck der Rekonvaleszenz einer langer 
dauernden Erkrankung. Mikrodensitometrische Untersuchungen der Schichtdicke dieser 
Strukturen des Knochens tiber einen langeren Zeitraum haben GARN u. Mitarb. (1970) 
durchgeftihrt. Rine Volumen-Zunahme war nicht festzustellen, im allgemeinen blieben die 
Gebilde konstant. Infolge der standigen Transformation nehmen die am starksten ent­
wickelten Verdichtungslinien etwas an Volumen ab (Abb. 40). 

Mit Hilfe dieser Querlinien kann auch rler UmbauprozefJ des Knochens im subperiostalen 
Bereich studiert werden. So konnte nachgewiesen werden, daB im Wachstum Knochenge­
webe subperiostal verloren geht und in der Adoleszenz wieder angelagert wird (GARN u. Mit­
arb., 1967). Rs ist bemerkenswert, daB sich bei Madchen solche Querlinien weniger haufig 
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finden als bei Jungen. Moglicherweise sind die Knaben gegen Umwelteinfltisse weniger 
resistent. Infolge des erhohten Umbaues der Knochen bei Knaben bestehen die Linien 
jedoch nicht so lange wie bei Madchen. 1m Erwachsenenalter kommen Verdichtungslinien 
in etwa 25 % bei Frauen und in nur etwa 12 % bei Mannern vor. 

Mit diesen "Wachstumslinien" schreibt der Knochen seine Entwicklungs- oder 
Krankengeschichte selbst, so daB deren Bewertung auf Rontgenbildern von Erwachsenen, 
insbesondere alteren Menschen, sehr aufschluBreich sein kann. Durch Bestimmung der 
Lage solcher Strukturen konnen GroBenzunahme und Wachstum der Knochen ermittelt 
werden. Auf vielschichtige Fragen der Lebenserwartung konnten diese Strukturbesonder­
heiten des Skelettes eine Antwort geben. Es ist weitgehend unbekannt, welchen EinfluB 
schwere Erkrankungen im Kindesalter auf den Gesamtorganismus haben konnen und 
einen beschleunigten AlterungsprozeB und damit eine vorzeitige Arbeitsunfahigkeit her­
vorrufen konnen. 
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Abb. 40. Veranderungen des Durchmesser der Querlinien im subperiostalen Abschnitt der Tibia bei 20 Kindern. 
In der Zeit vor der Pubertat fand sich bei den meistenKindern eine subperiostaleResorption (nachGARNund 

SCHWAGER, 1967) 

b) Funktionelle Adaptation von Form und Struktur 
Untersuchungen tiber die statische Funktion des Knochens sind von verschiedenen 

Arbeitskreisen durchgeftihrt worden. Als Resultat ergibt sich, daB die funktionelle Makro­
struktur im Rontgenbild nach dem Prinzip der mehrfachen Sicherung aufgebaut ist. 
1m Experiment lassen sich die Spannungsverhaltnisse dadurch bestimmen, daB vor oder 
nach Belastung eine Lackhaut tiber den Knochen gezogen wird und die Dehnungslinien 
des Knochens zur Abbildung gelangen (KUNTSCHER, 1935/38; WYSs, 1948; KNESE, 
1970 - Bd. IV). 

Die Architektur der Kompakta kann im Rontgenbild nicht erkannt werden, sie laBt 
sich lediglich mikroskopisch erfassen (KNESE u. Mitarb., 1958). 1m Mikroradiogramm stellt 
sich die Architektur des kompakten Knochens durch Verlaufsrichtung und den Bau der 
Osteone dar (s. S. 16ff.). Die Hauptzuge der Spongiosa setzen sich in die Kompakta fort oder 
treten zu dichteren Elementen zusammen (CULMANN, 1866). Durch vergleichende Unter­
suchungen konnte nachgewiesen werden, daB die Osteonenztige der Kompakta mit der 
Spongiosaarchitektur ein zusammenhangendes System bilden. Zum Verstandnis der 
Transformationsvorgange bei Systemerkrankungen des Knochens, die mit einer Struktur­
auflockerung oder mit einer Strukturverdichtung einhergehen, erscheint dieses Prinzip 
des Aufbaues und der Architektur der Knochen von Bedeutung. Die funktionelle Makro­
struktur eines Knochens - wie sie das Rontgenbild darstellt - wird bei der senilen oder 
Altersosteoporose deutlich. Es bleiben die "Zug- und Drucklinien" des Knochens erhalten, 
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AbbA!. Darstellung des Kraftfeldes in einem Femur (a) und in einem Kalkaneus (b). Die Druck- und Zuglinien 
entsprechen dem Verlauf der Spongiosabalkchen und Lamellen im Knochen. A, E: Zonen hohen Druckes -
Kompaktab bildung, P: Druckkraft, U, Z: Z ugkrafte, N: Singularer N ullpunkt - Hauptspannungen gleich null, 

S, T: Singularer Punkt - Hauptspannllngslinien unbestimmt (nach WYSS, 1948) 

wahrend die statisch weniger stark belastete K nochensubstanz im Laufe der Transformation 
verloren geht (s. auch S. 82ff., 128ff.). Verglichen mit der Struktur des jugendlichen 
Knochens, die eine dichtere Spongiosaarchitektur aufweist, laBt der alternde Knochen 
eine Auflockerung erkennen (Abb. 14). Nach dem Prinzip der mehrfachen Sicherung ist 
offensichtlich Knochengewebssubstanz im UberschuB vorhanden (Raux, 1895; TRIE­
PEL, 1922; KUNTSCHER, 1936; PAUWELS, 1949/50/55; KNESE, 1955). 
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Die mechanischen Krafte, die auf das Skelett einwirken, konnen in dynamische oder 
statische unterteilt werden. Dabei liegt ein grundsatzlicher Unterschied darin, daB das 
Trauma eine von aufJen her zugetragene Einwirkung ist, wahrend die Kompression, die 
Traktion und die Torsion aus den inneren Bedingungen eines Knochens abzuleiten sind 
und bis zu einer gewissen GroBenordnung auch als physiologische Belastungen anzusehen 
sind. Die Strukturen und die Architektur der Spongiosa eines Knochens, also die Strukturen 
zweiter und dritter Ordnung, werden durch Zug-, Druck-, Torsions- und Scherkrafte ge­
staltet (Abb. 41). Form und GrofJe eines Knochens sind durch genetische Faktoren vorbe­
stimmt. Die Architektur der spongiosen und kompakten Bauelemente des Knochens wird 
in bestimmter Weise nach der auBeren Gestalt formiert. 

Abb. 42. Schwere Altersosteoporose im proximalen Femurabschnitt mit weitgehendem Abbau der Spongiosa 
im lateralen Schenkelhalsdreieck (Ward'sches Dreieck) und im Trochanter major. 67jiihrige Frau (nach UEHLIN· 

GER,1968) 

Bereits CULMANN u. v. MEYER (1866/67) haben darauf hingewiesen, daB die Spongiosa­
zuge, z. B. im Schenkelhalsbereich, den Druck - undZugtrajektorien entsprechend angeordnet 
sind. Wohl als erster hat WARD (1838) den strukturellen Aufbau des Femurs mit einem 
Kran verglichen. Er hat dabei zwischen Zug- und Drucksystemen unterschieden, die in 
den sich uberkreuzenden Spongiosalamellen und -balkchen wirksam geworden sind. 
WARD hat die von der medialen Kompakta in den Kopf des Femurs ausstrahlenden Spon­
giosabundel als Drucktrabekel bezeichnet und sie den von der lateralen Kompakta in 
groBem Bogen in Schenkelhals und Kopf ausstrahlenden Zugtrabekeln gegenuber gestellt 
(Abb. 42). Das heute noch bekannte Ward' sche Dreieck stellt die Lucke zwischen diesen 
beiden Spongiosazugen dar. Bier treten die SchenkelhalsJrakturen bei Osteoporose bevorzugt 
auf. Von WARD stammt die Feststellung, daB mit der Altersatrophie des Knochengewebes 
die Zugtrabekel in viel starkerem MaBe zuruckgebildet werden als die Drucktrabekel, 
so daB dem Druck gegenuber dem Zug als ReizJaktor fur die Knochenzellen eine gewisse 
Priori tat zukomme. 

Der Knochen paBt sich dynamisch veranderten Belastungssituationen an. Dieses 
Anpassungsvermogen au Bert sich darin, daB wahrend einer gesteigerten Anforderung durch 
die Funktion eine Verstarkung oder Bypertrophie erfolgt, die dafur garantiert, daB ein 
spateres Funktionieren unter den veranderten Bedingungen moglich ist. Es handelt sich 
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dabei urn eine echte funktionelle Anpassung des Knochens, die wir auch von anderen Or­
ganen kennen. Sie ist als "funktionelle Hypertrophie" bekannt. Demgegeniiber wirkt ein 
Ausfall der Funktion im Bereich des Knochens strukturzerstorend, so daB nach langerer 
Ruhigstellung oder Bettruhe ein Verlust an Knochensubstanz eintritt und rontgenologisch 
nachgewiesen werden kann (s. S. 94ff.). 

1m Skelett gewinnt die "funktionelle Anpassung" groBes Interesse. Immer wird der 
Organismus durch standige Transformation der Knochen neue Formen und veranderte 
Strukturen und damit eine verbesserte Architektur des Skelettbausteines "Knochen" 
entwickeln, die sich den neuen statischen Bedingungen harmonisch anpaBt (Gesetz der 
Transformation von WOLIm, 1892; Roux , 1895; und PAUWELS, 1965). Wahrend der Hei­
ung von K nochenbrllchen und der Entwicklung von Ankylosen der Gelenke spielen diese 

Abb. 43. Umbau der Spongiosastrukturen der gelenkbildendenKnochen des linkenHuftgelenkes nachAnkylose 
als Folge einer Koxitis. Die funktionelle Adaptation der Architektur hat die Ausbildung dicker Balkchen und 
Lamellen in den Zonen starkeren Druckes zur Folge und setzt sich bis in das linke Os ilium fort. 55jahriger Mann 

Anpassungsvorgange eine ausschlaggebende Rolle. Dabei werden nicht nur die Gesamt­
form sondern auch die Strukturen erster Ordnung, manchmal auch zweiter Ordnung im 
Rontgenbild sichtbar veriilldert (Abb. 43). 

Bei in Fehlstellung geheilten Frakturen, beim Genu varum oder Genu valgum sowie 
in Knochenzonen einer abgeschlossenen Ankylose von Gelenken der Extremitaten, ferner 
an der Wirbelsaule, konnen die strukturellen Anpassungen deutlich erkannt werden. 
In der Zone stdrkeren Druckes ist meist eine Vermehrung von Substanz, also eine Verdik­
kung festzustellen, wiihrend die weniger ~tark druekbelasteten Regionen eine aufgelockerte 
Struktur erkennell lassen . Bemerkenswert ist die individuelle Adaptation der Knochen­
struktur und Architektur an die veranderten statischen Bedingungen (Abb. 44). 

Nach Untersuchungen von ROllX (189;i) fol gt einer veriinderten Beanspruchung der Spongiosastruktur 
ein Umbau der einzelnen Balkchen. deren Langsachsc sich der Druckrichtung anpaJ.\t, die in den gelenknahen 
Bezirken vom GeJenkknorpel ,wf den Knochen einwirkt. Diese Adaptation kann an einem Schema verdeutlicht 
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werden (Abb. 15). Die fiir das einzelne Balkchen dargestelite Dynamik der Transformation gilt fiir den gesamten 
Spongiosaverband. Die Bedeutung von Mikrostromen im Bereich des Knochens fiir die Transformation ist von 
BASSETT (1964/71), BECKER u. Mitarb. (1964), EPKER U. FROST (1965) untersucht worden. Die Aktivitat des 
Knochenumbaues wird jedoch nur als ein komplexes Geschehen verstanden werden konnen. Unter physiolo­
gischen Bedin{jungen bleibt die Grundform einer Spongiosa erhalten, die Balkchen erfahren durch die Anpassnng 
lediglich eine andere Ausrichtung und ein der Aufgabe angepaBtes Volumen. 

Demgegenuber wird ein pathologischer Druck auf den Knochen nicht zu einem funktionellen Umbau oder 
einer Vermehrung von Knochensubstanz, sondern zu einem Knochenschwund fiihren. So ist insbesondere der 

10.64 

2.65 8.67 

Abb. 44. Anpassung der Spongiosaarchitektur des Kalkaneus nach Heilung einer AbriBfraktur in der Ansatz­
region der Achillessehne, die in Fehlsteliung knochern konsolidiert ist. 7ljahrige Frau 

pulsierend auf den Knochen einwirkende Druck eines Aneurysmas oder einer GefaBgeschwulst die bekannteste 
Ursaehe von Druckusuren am Knochen oder groBeren Defekten im Knoehen selbst. Ein abnorm starker Druck, 
von auBen auf das Periost oder im Inneren des Knochens durch einen raumfordernden ProzeB ausgeubt, leitet 
den Knochenschwund ein und kann sehr ausgedehnte Defekte erzeugen, die rontgenologisch gut dargestellt 
werden konnen. 

Ais Folgezustand einer Amputation mit nachfolgender verminderter Belastung des 
Stumpfes und vollig 'veranderter Blutversorgung oder Durchblutung des Knochens 
(LANGHAGEL, 1968) ist die Transformation des Restknochens mit deutlich erkennbarem 
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Schwund der inneren Strukturen sowie einer nicht seltenen Anpassung des Stumpfendes 
an die Weichteile seiner Umgebung und die veranderte Belastung bekannt. Der abgerun­
dete, haufig konisch zugespitzte Amputationsstumpf ist das Resultat der erfolgten 
funktionellen Adaptation des verbliebenen Knochens durch gerichtete Transformation 
(Abb. 45). 

Nach langer Ruhigstellung einer Extremitdt , insbesondere nach Lahmungen, wie der 
Poliomyelitis, kommt neben einer Hypoplasie der Knochen der betroffenen Extremitat 
auch eine Veranderung von Struktur und Architektur der Spongiosa im Sinne der Anpas­
sung an die veranderte au/3ere Form zustande. Die Grundzuge der Struktur sind allerdings 

a· b 

Abb. 45. Konzentrische Knochenatrophie des Femurs, die sich im Laufe von 5 J ahren naeh einer Amputation 
ausgebildet hat. Es ist eine neue Kortikalis am distalen Stumpfende elltstanden. Die Diaphysenkompakta ist 
weitgehend spongiosiert und geschwunden. 58jahrige Frau. (a) Riilltgenbild des Femurs vor der Amputation 

(b) Kontrollaufnahme ,j Jahre nach der Amputation 

ahnlich wie an der gesunden Extremitat. In sol chen Fallen wird von einer "Inaktivitats­
atrophie" gesprochen, urn auszudl'ucken, da/3 die statische und dynamische Beanspl'u­
chung del' Knochen dul'ch die zugrullde liegellde El'krankung herabgesetzt sind und daraus 
die veranderte Gro/3e, Form und Struktur des Knochens resultieren (s. S. 94 ff.). 

Eine Hypertrophie der Knochen infolge starkerer mechanischer Belastung findet 
sich nicht selten bei korperlich schwer arbeitenden Menschen. Vergleichsuntersuchungen 
des Mineralgehaltes des Gesamtknochens am Radius haben ergeben, daB geistig arbeitende 
Menschen, im Gegensatz zu vol'wiegend korperlich al'beitenden, einen geringeren Mineral-
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gehalt aufweisen (SPIEGLER u. KEANE, 1961). 1m Rontgenbild wird diese Hypertrophie 
nicht zur Darstellung kommen, da eine diffuse Verdickung der Balkchen yom Auge des 
Betrachters nicht erfaBt werden kann. Dagegen wird sich eine lokal umschriebene Hyper­
trophie von K nochenbalkchen deutlicher erfassen lassen. 1m Bereich der Wirbelsiiule sind 
die Strukturen in Keilwirbel- oder Blockwirbelbildungen, die Folge eines abgelaufenen 
entztindlichen Prozesses sein konnen, ein charakteristisches Beispiel ftir die lokale Ver­
stiirkung einzelner Spongiosaztige im Laufe der Transformation und Adaptation des er­
krankten Skelettabschnittes. Wiihrend die Spongiosa auf der konkaven Seite einer Kyphose 
der Wirbelsiiule eine Substanzzunahme erfiihrt und damit dichter wird, erkennt man auf 
der konvexen Seite eine Strukturauflockerung des spongiosen Knochens. Diese funktionelle 
Adaptation des Knochens wird als hypertrophische Knochenatrophie bezeichnet (UEHLINGER, 
1959; PUTSCHAR, 1963). 1m Laufe einer sol chen Adaptation beschriinkt sich der Knochen 

Abb. 46. Kongenitale Hiiftgelenksluxation mit Entwicklung einer Nearthrose zwischen dem hypoplastischen 
Femurkopf und dem Os ilium. Die Spongiosastruktur des luxierten Femurs hat sich der veranderten Form 

und Statik angepaBt. 56 jahrige Frau 

jedoch nicht nur auf eine Transformation der Strukturen, sondern es wird auch tiber die 
Vorgiinge der Plastizitiit des Knochens eine Formanpassung erreicht. Neben der Kyphose 
der Wirbelsiiule als Folgezustand entztindlicher Erkrankungen, die mit Substanzverlust 
des Knochens ablaufen, sei in diesem Zusammenhang auf die Coxa vara und die Adapta­
tion der Spongiosaarchitektur im proximalen Femurabschnitt nach Htiftgelenksluxationen 
hingewiesen (Abb. 46). Aus der Art, Ausdehnung und Dichte des Substrates einer funktio­
nellen Adaptation durch Transformation des Knochens sind Rtickschltisse auf den abge­
laufenen KrankheitsprozeB moglich(s. S. 55 ff., 62ff.). Fundierte Kenntnisse der Transforma­
tionsgesetze des Knochens spielen bei der Rontgenbildanalyse pathologischer Veriinde­
rungen des Skelettes eine nicht zu unterschiitzende Rolle. 

c) Regeneration von Knochen 
Unter den Moglichkeiten einer Restitution ist auch die Regeneration von Bedeutung. 

In verschiedenen Geweben des Organismus ist die Regeneration durch Vorgiinge der Aus­
sprossung von Zellen aus den Riindern des Defektes bekannt. Die Leber ist ein Organ, das 
vor aHem bei Tieren tiber eine hohe Regenerationsfiihigkeit verftigt. Die Regeneration 
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von Skeletteilen ist bei Saugetieren und beim Menschen auBerordentlich gering. Uber die 
Zusammenhange im einzelnen wissen wir noch wenig, insbesondere ist nicht bekannt, in­
wieweit eine embryonale Regeneration des Skelettes moglich ist. 

Im ausgereiften und normal entwickelten menschlichen Skelett konnen gro(3ere De­
fekte des K nochens nicht regeneriert werden. Es ist lediglich im Gebiet del' Randzonen eine 
begrenzte Regeneration durch Adaptation moglich. Ais Beispiele hierftir konnen die De­
felde in del' Diaphyse del' Tibia nach Spanentnahme oder die Defekte des Schadelknochens 
nach einer Trepanation betrachtet werden. Durch Einftigen del' bei einer Trepanation 
entfernten Region del' Schadelkalotte ist in den Randgebieten eine Knochenneubildung 
und Uberbrtickung des Defektes begrenzt moglich, doch bleiben selbst kleinere Bohr­
lOcher tiber viele Jahre erhalten und rontgenologisch sichtbar. Del' Knochendefekt nach 
einer Spanentnahme oder 8chuj.lverletzung wirel nul' auBerordentlich lang sam regeneriert 
und kann sich, ebenso wie del' Einbau von Knochentransplantaten nach einer Plastik, 
ti bel' viele Jahre hinziehen. 

Die Regeneration eines Knoehendefektes aus dem Periostsehlauch kann nach Rippen­
resektion beobachtet werden, doeh kommt es bei groBerem operativ gesetztem Defekt 
nicht zur Restitutio ad integrum. Wenn die Leitstrukturen von Spongiosa und Kom­
pakta fehlen, wird eine narbige Heilung erfolgen. 

Im Wachstumsalter und bei J ugendlichen ist die Regenerationsfahigkeit del' Knochen 
noch deutlich bessel' als im spateren Lebensalter. So gelingt del' Ausgleich einer Langen­
differenz del' Extremitaten dureh Distraktion nach diaphysarer Osteotomie nul' bei jungen 
Menschen im 2. odeI' a. Lebensjahrzehnt (WAGNER, 1971; PESCH U. WAGNER, 1974). 

Die Regenerations- und Resorptionsfahigkeit des Knochengewebes vermag im wach­
senden Skelett auch korperfremdes Material, wie Elfenbein, einzubauen oder weitgehend 
zu zerstoren (ZIELKE, 1936)! 

In del' Frakturheilung spielt die Regenerationsfahigkeit del' Knochen eine entscheidende 
Rolle (MAATZ u. RAASCH, 1970 - Bd. IV 11). Bis in das hohe Greisenalter bleibt diese 
Fahigkeit des Knochengewebes, eine Fraktur zur Reilung zu bringen, uneingeschrankt 
erhalten. Die Reilung des Knochens geschieht durch Neubildung und Differenzierung 
osteogener Zellen, die die Knochenflachen bedecken. A uch die Schichten des Periostes 
beginnen, neuen Knochen zu bilden, so daB del' periost ale Kallus regelrecht vorgewolbt 
sein kann. Durch osteogene Zellen entstehen Knorpel oder Knochen, wobei del' Knorpel 
spateI' durch Knochen ersetzt wird. Ein myelogen entstandener Kallus bildet ebenfalls 
osteogene Zellen, die das Innere des Knochens einfassen, sowie undifferenzierte Zellen 
des Knochenmarkes, die ebenfalls in del' Lage sind, Knochenmatrix zu bilden. Unter­
suchungen tiber die Reilung von Frakturen im Tierexperiment ergaben, daB sich zunachst 
im Bereich beider Fragmente Entkalkungen ausbilden. Es folgt eine Mineralanreicherung 
im proximalen Fragment. Eine wesentlich geringere Entkalkung findet sich im Bereich 
del' tibrigen, nicht frakturierten Knochen del' Extremitat und wird auf GefaBerweiterun­
gen mit lokaler Gewebsaziditat zurlickgeftihrt. Eine Beschleunigung del' Verkalkung des 
Frakturkallus konnte bei Tauben durc:h Gabe von Parathormon und Vitamin D erreicht 
werden. Es wird eine Aktivierung del' Nebenschilddrtisen wahrend del' Frakturheilung 
tiber den Blutc:hemismus vermutet. Eine Hypovitaminose C und A konnen die Knochen­
heilung verzogern. An dem ReilungsprozeB ist das gesamte "Organ Knochen", einschlieB­
lich del' Periostzone und del' endostalen Region, beteiligt. 

Je nach Stellung del' Fragmente zueinander erfolgt eine Angleichung del' Strukturen 
des Knochens an die neu entstandenen statischen Bedingungen, insbesondere die Zug­
und Druckbelastung des betroffencn Knoc:hellabsehnittes. Ais Ziel del' klinischen Fraktur­
behandlung ist nicht nul' die Konsolidierullg in bestmoglicher Stellung del' Fragmente 
(stabile Osteosynthese) sondern auch eine mi>glichst weitgehende Erhaltung del' Beweglich­
keit del' Knochen in den sie verbindenden Gelenken zu betrachten (MAATZ u. RAASCH, 
1970). Durch die prim are odeI' sekundare Schadigung des Gelenkknorpels bei Frakturen, die 
sich bis in das GeJenk erstreeken, wird ein Meehanismus in Gang gesetzt, del' schlieBlich 
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zur dystrophen Knorpelschadigung und damit zwangslaufig zur deformierenden Arthrose 
fiihrt. Bei einer Altersatrophie kann daneben die Zusammensinterung der Spongiosa in 
der Frakturzone mit Deformierung der gelenkbildenden Knochen auftreten. 

Am eindruckvollsten konnen die reparativen Vorgange des Knochens beim Menschen 
am Beispiel derSchenkelhalsfraktur studiert werden. tiber die Konsolidierung von Trtimmer­
fragmenten und die Neubildung von Spongiosastrukturen im Bereich der Zug- und Druck­
linien im Greisenalter haben UEHLINGER u. PULS (1967/68) berichtet. Morphologische 
Untersuchungen tiber die Disposition der Schenkelhalsregion ftir Frakturen sind an 30 
Femura von tiber 90 Jahre alten Menschen durchgeftihrt worden. Es ergab sich folgendes 
Resultat: 

1. Immer war eine Spongiosaatrophie zu finden. Das AusmaB der Atrophie war 
ungleich. Einige von der Norm kaum abweichende Veranderungen und ein weitgehender 
Verlust des Spongiosagertistes im gesamten Schenkelhalsgebiet konnen vorkommen. 
Der Schwund von Bogentrajektorien, die von der lateralen Schaftkompakta zum Schenkel­
kopf hinziehen, tragt vorwiegend zur Schwachung dieses Knochenabschnittes bei. 

2. In das Mosaik der Osteone eingelagert finden sich nekrotische Osteonenfragmente 
mit schlechter Lamellierung, Ausweitung der Osteozytenhohlen, Schwund der Osteozyten 
und Mikrofissuren. In der unmittelbaren Nachbarschaft der Knochenrisse ist die Hart­
substanz starker eosinophil verfarbt. Es wird angenommen, daB hier die angrenzende 
Knochengrundsubstanz aufgelockert ist. Obgleich die Einzelrisse und Nekrosen relativ 
gering sind, bedeutet deren Summation doch eine entscheidende Verminderung der Be­
lastungsmoglichkeiten. 

In einem Frakturgebiet sind aIle Stufen der Knochenheilung bis zur hyperpla­
stischen Kallusbildung und nachfolgenden Konsolidierung der Fragmente beobachtet 
worden. 

Die groBe Regenerationsfahigkeit des Knochengewebes drtickt sich auch in den Rand­
zonen von eingebrachten Metallschienen oder Spongiosaschrauben zur stabilen Osteo­
synthese aus (Abb. 47). Es treten lamellare Knochenneubildungen auf, so daB sich eine 
regelrechte Kortikalis urn den metallischen Fremdkorper entwickelt, die noch nach Ent­
fernung des Metalles lange Zeit rontgenologisch nachgewiesen werden kann (COLLINS, 
1953; PULS, 1968). Diese Neukonstruktion eines "Metallagers" im Knochen durch Ent­
wicklung einer der Form des Metalles angepaBten Kortikalis ftihrt dartiberhinaus zur 
Ausbildung von neuen Spongiosastrukturen im Sinne der Querverstrebung, die das Lager 
wiederum mit dem Hauptknochen verbindet. Wenn die Schraube bis in den Markraum 
eines Knochens hineinreicht, so wird das Schraubenlager in Richtung zum Markraum 
verlangert (Abb. 48). In der Umgebung einer Metallplatte entwickelt sich infolge der ver­
anderten statischen Belastung des Knochens eine Strukturauflockerung und eine 
Atrophie des Tragerknochens (Abb. 49). Die Adaptation durch Transformation kann so 
weit gehen, daB sich aus dem kompakten Knochen der Diaphysen ein spongioser Knochen 
entwickelt (UEHLINGER u. PULS, 1967; PULS, 1968). 1m hOheren Lebensalter bildet sich 
eine solche Strukturveranderung der Kompakta haufiger aus, so daB die Altersatrophie 
noch eine Potenzierung erfahrt. Es ist bekannt, daB nach Entfernen der Metallplatte 
Spontanfrakturen in diesen spongiosierten Bezirken auftreten konnen. 

Die normale Rekonstruktion des kompakten Knochens im Frakturgebiet erfolgt 
derart, daB zunachst Kallusgewebe entsteht und dieses durch die Druck- und Zugbelastung 
eine lang same Transformation erfiihrt. Parallel hierzu geht die Mineraleinlagerung in die 
neugebildete Tela ossea vor sich. Bei einer idealen Heilung konnen histologisch und mikro­
radiographisch nach einer Fraktur weder eine Knochennarbe noch UnregelmaBigkeiten 
der Osteonenstruktur nachgewiesen werden (SCHENK u. WILLENEGGER, 1963/64). 

Besonders deutlich wird die Fahigkeit des Organs Knochen zur Regeneration durch 
Transformation von Knochenstrukturen dadurch, daB nach Entfernung der M etallteile 
im Laufe von einigen Monaten die zurtickgebliebenen Kanale der Schrauben und Metall-
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a 
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Abb. 47. Die Regenerationsfahigkeit des Knochengewebes hat urn einen Kiintschernagel (linke Bildhalfte) und 
urn eine Thompsenprothese (rechte Bildhiilfte) eine riihrenfOrmige Knochenmanachette entstehen lassen (a). 
Ausbildung einer Knochenlamelle urn einen DreikantnagellO Monate nach Versorgung der lateralen Schenkel-

halsfraktur bei 81 jiihriger Frau (b) (nach U EHLINGER und PULS, 1967) 
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a 

b 

Abb. 48. Allsbildung eines knochernen Schraubenlagers, das bis in den Markraum der Femurdiaphyse hinein­
reicht. Der Knochen hat sich im Laufe von 7 Jahren nach einer Korrekturosteotomie wegen einer Koxarthrose 
bei 70jahriger Frau entwickelt. (a) Histologisches Ubersichtsbild (Nach UEHLINGER u. PULS, 1967). (b) 1m Mikro­
radiogramm der neugebildeten Kortikalis eines Schraubenlagers sind glatte Konturen und osteon-ahnliche 
Formationen erkennbar. Die Osteozytenlakunen im neugebildeten Knochengewebe sind relativ groB. Der 

Mineralgehalt ist nicht ganz homogen (VergroBerung 170 X) 

Abb. 49 (a) Zunehmende Atrophie und Spongiosierung im Bereich der lateralen Diaphysenkompakta eines 
Femurs unterhalb der Metallplatte nach Schenkelhalsnagelung bei 70jahriger Frau. Die Verlaufsbeobachtung 
im Rontgenbild zeigt die Strukturveranderungen im proximalen Abschnitt der lateralen Femurdiaphyse. 
(b) Umschriebene Kompaktaatrophie und Spongiosierung des Knochens neben einer Metallschiene im 

histologischen Bild (nach UEHLINGER u. PULS, 1967) 
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Abb 49a 

Abb.49b 
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Abb. 50. Die Lager der Metallschrauben einer Korrekturosteosynthese wurden nach Entfernung des Metalls 
deutlich im Knochen sichtbar. Etwa 1 Jahr spater konnten rontgenologisch nur noch Reste der Schraubenlager 
erkannt werden. Die Transformation und Regenerationsfahigkeit des Knochens haben zu einem Verschwinden 
der Schraubenkanale und neugebildeten Kortikalis gefiihrt. Zustand nach Triimmerfraktur des linken Femurs 
mit nachfolgender Osteomyelitis, die nach Abklingen durch eine Spongiosaplastik behandelt worden ist. 

19 jahriger Mann 

nagel durch Knochengewebe ausgefiiIlt werden und sich dann auch die entstandene 
Randkortikalis im Zuge der allgemeinen Umstrukturierung des Knochens wieder abbaut 
(Abb. 50). Es erscheint besonders bemerkenswert, daB diese Vorgange der Frakturheilung 
auch im Greisenalter moglich sind. Die biologischen Potenzen des gesunden K nochengewebes 
bleiben, unabhangig von dem Grad einer Verminderung des Gewebsvolumens der Tela 
ossea im Organ Knochen, erhalten! AIle diese Vorgange der Dynamik des Knochengewebes 
konnen durch rontgenologische Vergleichsuntersuchungen zwischen der frakturierten 
und der gesunden Extremitat kontrolliert werden. Es zeigt sich dabei, daB primar eine 
Verminderung des Knochenmineralgehaltes in der frakturierten ruhig gestellten Extremi­
tat, insbesondere distal von der Fraktur, einsetzt, die nach der Frakturheilung riick­
laufig ist, so daB es zu einer weitgehenden Restitutio ad integrum kommt (s. auch 
S. 94ff.). Es sind jedoch auch deutliche Veranderungen des Mineralgehaltes der Knochen 
allein nach Bettruhe festgestellt worden (VOGEL u. ANDERSON, 1972). Nach Remobilisa­
tion kommt es zu einer Normalisierung des Knochenmineralgehaltes. Makroskopisch 
nachweisbare strukturelle Veranderungen der Spongiosa und Kompakta treten dann 
nicht auf. Eine langer anhaltende Zirkulationsstorung im Knochen fiihrt zu bleibenden 
Veranderungen der Makrostruktur, die als "Knochennarben" nachgewiesen werden konnen. 

D. Veranderungen der I(nochenstruktur 
Die Reaktionsmoglichkeiten der Knochen oder des gesamten Skelettes auf eine all­

gemeine StOrung der Lebensvorgange sind begrenzt. Es kommen generalisierte und lokali­
sierte Strukturauflockerungen oder lund Strukturverdichtungen, Formanderungen oder lund 
GroBenanderungen vor, die nicht immer als Krankheit im eigentlichen Sinne angesehen 
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werden konnen. Unter den zahlreichen Empfehlungen fur eine sinnvolle Ordnung der 
generalisierten Veninderungen des Skelettes ist es schwierig, die richtige Auswahl zu 
treffen. Die vorliegenden Kenntnisse uber die Zusammenhange der meist komplexen 
Storungen im Stoffwechsel - insbesondere im Mineralstoffwechsel - des Organismus 
mit dem Stoffaustausch und der Transformation der Tela ossea sind ltickenhaft. Uber die 
Rolle des Markgewebes im "Organ Knochen" bei normaler und gestorter Transformation 
wissen wir wenig (s. S. 47ff.). Der EinfluB der Blutzirkulation und damit des Flussigkeits­
austausches auf die Lebensvorgange in den verschiedenen Gewebselementen des Knochens 
ist unzureichend aufgeklart (s. S. 41ff.). Die Wechselwirkungen zwischen Knochen und 
umgebendem Gewebe, wie Muskulatur, Haut, Bindegewebe und Fettgewebe, bei generali­
sierten und lokalisierten Erkrankungen sind kaum erforscht und in der klinischen Medizin 
wenig beachtet worden. Eine Zusammenstellung der allgemeinen Grundlagen der Kno­
chen-Radiologie wird nicht nur unvollkommen sein, sondern viele Fragen offen lassen 
mussen. Es ist nicht zuletzt Sinn dieser Ubersicht, Probleme aufzuzeigen und Anregungen 
zu geben. 

Die Erkrankungen des Skelettes lassen nach dem Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe 
des Lebens, nach ihrer Lokalisation, nach Ausdehnung und Struktur, nach ihrer Biodyna­
mik, nach Wechselwirkungen und Komplikationen sowie nach den Allgemeinerscheinun­
gen des Organismus ftir jede einzelne Knochenkrankheit gewisse GesetzmiiBigkeiten er­
kennen. Die Erlauterung von GesetzmaBigkeiten der im Rontgenbild darstellbaren mor­
phologischen Veranderungen der Knochen nach allgemein-pathologischen Gesichtspunkten 
erfordert die Kenntnis des normalen Alterungsprozesses der Knochen und der im eigent­
lichen Sinne einer erworbenen Krankheit noch normalen oder durch endogene, genetische 
Faktoren mehr oder minder gestorten Struktur und Form eines Knochens. N ach unserem 
heutigen Wissen tiber Zahl und Variationsbreite von Erbkrankheiten und deren Bedeu­
tung als pramorbider Faktor erscheint es fast unmoglich, Grenzen festzulegen zwischen 
dem Normalbefund, der Normvariante, dem noch nicht pathologischen Befund und einer 
Erkrankung des Knochens. Der Rontgenbefund kann uncharakteristisch sein oder ftir 
eine bestimmte Erkrankung ganz typische, fast pathognomonische Veranderungen auf­
decken. 

Zu den wenig charakteristischen pathologischen Knochenveranderungen, die Spongiosa, 
Kortikalis und Kompakta betreffen, gehoren die diffusen Strukturauflockerungen - von 
den en die Altersatrophie der Knochen nicht klar abgegrenzt werden kann - und die 
diffusen Strukturverdichtungen, die bei Systemerkrankungen des Skelettes oder "Osteo­
pathien" gefunden werden (Abb. 51). Unter den generalisierten Veranderungen der Makro­
struktur des Knochens konnen folgende elementare Vorgange unterschieden werden: 

1. Die Atrophie oder Osteoporose 
als Ausdruck einer Strukturauflockerung. 

2. Die Hypertrophie oder Osteosklerose 
als Resultat einer Strukturverdichtung. 

3. Die Dystrophie 
als Ausdruck einer ungeordneten Transformation. 

Ais Knochenatrophie werden solche Veranderungen bezeichnet, die tiber eine gestorte 
Transformation der Makrostruktur einen Verlust an Knochengewebe zur Folge haben. 
Bei der Osteoporose tritt ein Verlust an Tela ossea ein unter Erhaltung der auBeren Form 
und der Ordnungsprinzipien der Strukturen von Spongiosa und Kompakta. Dagegen 
kommt es bei einer Osteolyse zu lokalen Knochendefekten, die sowohl die innere Struktur 
als auch die auBere Form eines Knochens verandern. 

Die Knochenhypertrophie oder Osteosklerose ist durch eine Neubildung von Knochen­
gewebe charakterisiert. Es kann ein vermehrter Knochenanbau bei normalem Abbau 
oder ein normaler Knochenanbau bei vermindertem Abbau vorliegen. Die Hypertrophie 
kann als Periostreaktion an der Kompakta oder Kortikalis oder in der Spongiosa als 
"Spongiosklerose" entwickelt sein. 
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Wahrend bei der Knochenatrophie oder der Knochenhypertrophie eine quantitative 
Regulationsstorung des geordneten Umbaues der Tela ossea vorliegt, handelt es sich bei 
der K nochendystrophie urn eine Storung der normalen Transformation, die einen patho­
logischen, ungeordneten Knochenumbau zur Folge hat. Diese gestOrte Transformation 

0/2 

b/l b/ z 

Abb. 51. Schematische Darstellung der Architektur der Wirbelspongiosa bei Strukturauflockerung (oben) oder 
niedrigem spezifischem Gewicht und bei Strukturverdichtung (unten) oder hohem spezifischem Gewicht 
(Knochensubstanz dunkel, Marksubstanz hell). a 1 = diinne Knochenbalkchen, normale Markraume, a 2 = 
normale Knochenbalkchen, weite Markraume, b 1 = dicke Knochenbalkchen, normale Markraume, b 2 

normale Knochenbalkchen, enge Markraume (nach BURKHARDT, 1955) 

fuhrt bei allen Formen der Dystrophie zu schweren Veranderungen der gesamten Struktur 
und Architektur von Spongiosa und Kompakta. Es finden sich im Bereich der spongiosen 
Anteile, aber auch in der Kompakta ungeordnete fein- und grobwabige, zum Teil 
"wollige" Strukturen mit sklerotischen oder kalkarmen Bezirken. Meist geht eine Veran­
de rung der auBeren Kontur des Knochens mit dieser Transformationsstorung parallel. 

I. Die generalisierten Strukturauflockerungen des Knochens 

Die Strukturauflockerungen der Knochen kommen meist generalisiert, seltener 10-
kalisiert vor. Die Ursachen eines Substanzverlustes an Tela ossea sind unterschiedlich. 
Es ist versucht worden, eine "Altersatrophie" oder "Altersosteoporose" von der "patho­
logischen Osteoporose" abzugrenzen oder eine "reine Osteoporose" als Ausdruck einer 
Inaktivitatsatrophie von den "gemischtformigen Osteoporosen" zu unterscheiden (JESSE­
RER u. KIRCHMAYR, 1955; WAGNER, 1965; DEQuEcKER, 1972). Die im makroskopischen 
Bereich des Rontgenbildes darstellbaren Strukturveranderungen der Knochen sind mono­
ton und Ausdruck eines Substanzverlustes an Tela ossea zugunsten des fib rosen Gewebes, 
der GefaBe und des Markgewebes. Dabei kann die verkalkte Matrix eine Reduktion bis zu 
75 % des normalen Volumens erfahren. Bei den erworbenen Formen der Osteoporose oder 
Knochenatrophie bleiben die auBeren Dimensionen der Knochen unverandert. Dagegen 
ist bei den kongenitalen Formen der Osteoporose die Knochenbildung fehlerhaft, und da­
durch werden auch GroBe und Form der Knochen verandert. 

AIle Formen einer Knochenatrophie oder Osteoporose haben charakteristische Zeichen 
im Rontgenbild. Zahlreiche Spongiosabalkchen sind dunn und ihre Anzahl ist vermindert 
(Abb. 52). Die Trabekel entlang der Kraftlinien, die das Korpergewicht tragen oder die 
Muskelkriifte abfangen, sind weniger von dem ProzeB betroffen und konnen sogar hyper­
trophieren. Die Kortikalis ist dunn, jedoch weniger arrodiert als der spongiOse Knochen. 
Bei den generalisierten Formen, wie der Altersosteoporose und einigen Formen der patho-
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logischen Osteoporose, ist das Achsenskelett aufgrund des vorwiegend spongiosen Charak­
ters seiner Knochen starker beteiligt, verglichen mit den Extremitatenknochen, die relativ 
viel Kompakta besitzen. 

Eine einfache, in der klinischen Radiologie praktikable Technik zum Nachweis von 
Strukturauflockerungen in der Diaphysenkompakta und von marginalen Rarefizierungen 
oder Umbauvorgangen in der Spongiosa haben MEEMA und SCHATZ (1970) empfohlen. 
Bei diesem als "Mikroradio8kopie" bezeiehneten Verfahren werden Rontgenaufnahmen 
des Handskelettes unter speziellen Aufnahmebedingungen (55-60 kV, 600 mAs, Spezial­
film fur die Mammographie oder die Materialuntersuehung) oder mit der Mammographie­
Apparatur (FISCHER, I HU) angefertigt und mit Hilfe der LupenvergroBerung analysiert. 
Ferner sind rontgen-morphologische Strukturanalysen des Knochens bei Systemerkran­
kungen des Skelettes mit Hilfe der Feinfokus- und VergroBerungsteehnik durchgefuhrt 
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Abb. 52. Schematische DlHstelIung der Spongiosadichte bei einem 70jahrigen Mann mit deutlicher Struktur· 
auflockerung und einem 58 jahrigen Mann mit normaler Spongiosastruktur im Beckenkamm (nach BURKHARDT 
1955). Linke Bildhalfte: spezifisches Gewicht 1,07, Knochensubstanz 8,3%, Spongio8ierungsindex 0,73. Rechte 

Bildhiilfte: spezifisches Gewicht 1,24. Knochensubstanz 23%, Spongiosierungsindex 1,35 

worden (ZIMMER, 1951/5:3; FLETCHER u. ROWLEY, IH52; van der PLAATS, 1952; SCHO­
BER, 1953; ADERHOLD U. SEIFERT, 1954; MUNTEAN, 1954; MARTEL u. Mitarb., 1970; 
BOOKSTEIN U. POW}JL, H172; DOYLE, IH72; WEISS, IH72; CALENOFF U. NORFRAY, IH73; 
{SHIGAKI, IH73; GENANT u. Mitarb., l!l73/74; DOl u. Mitarb., 1974; MALL u.Mitarb., 
1(74). Mit diesen Methoden bisher gewonnene Untersuchungsergebnisse bei verschiedenen 
Systemerkrankungen und rheumatischen Erkrankungen des Skelettes sind uberzeugend 
(FISCHER, 1973/74; GENAN,}' u. Mitarb., 1974 u. a.). Mit der Mikroradioskopie des Hand­
skelettes konnten eindrucksvolle Resultate erzielt werden (MEEMA u. Mitarb., 1970-1(74). 

In der Diaphysenkompakta der Metakarpalia und der Fingerknochen konnen Struk­
turauflockerungen dureh intrakortikale Resorption des Knochens erfaBt werden (Abb. 53). 
Diese Befunde stimmen mit den Ergebnissen der Mikroradiographie bei Osteopathien 
ii herein und entspreehen einer starkeren lakunenartigen Erweiterung der Havers'schen 
und Volkmann'schen Kaniile (Abb. 85) oder kommen durch beschleunigten Umbau der 
Knoehen und Mineralisationsdefekte in der Tela ossea zustande. Bei einigen hormonellen 
Osteopathien , wie der Hyperthyreose, dem Hyperparathyreoidismus, dem Morbus Cushing 
und der Akromegalie. kcil111en subperiostale Entkalkungen und Strukturauflockerungen 
von Kompakta und Spongiosa, endostale Resorptionen und periostale Appositionen deut­
lieh erkannt werden. }1~s ist versucht worden, eine Differenzierung nach dem Grad der 
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Transformationsrate der Tela ossea vorzunehmen, um Aussagen tiber die Dynamik der 
Erkrankungen machen zu kannen. Einige Kriterien der Strukturveranderungen, wie die 
Art und Lokalisation des Substanzverlustes von Knochengewebe, die geordnete oder 
regellose Strukturauflockerung und/oder Strukturverdichtung, sind als differential­
diagnostische Hinweise auf die zugrunde liegende Starung des Knochenstoffwechsels und 
der Umbauvorgange des Skelettes gewertet worden. Bei der Involutionsosteoporose, 
beim Morbus Cushing oder dem Cortisonschaden des Skelettes stehen eine endostale 
Strukturauflockerung und die Verschmalerung der Diaphysenkompakta im Vordergrund. 

Arterie , 
, , , 

Normale Variationen 

a 

Normale Struktur Patholog isch 

b 

Abb. 53. Zielsetzung der Strukturanalyse mit Hilfe der "Mikroradioskopie" (nach MEEMA, 1972). Die im Ront· 
genbild erkennbaren Strukturveranderungen der Kompakta am Metakarpale 1 (a) und an den Fingerknochen (b) 

sind zusammen mit den Normalbefunden schematisch dargesteIIt 

Die Hyperthyreose oder Thyreotoxikose ist durch intrakortikale Resorptionsvorgange 
mit Aufblatterung und Spongiosierung der Kompakta gekennzeichnet (MEEMA u. Mitarb., 
1970/74). Eine deutlich nachweisbare periostale Apposition der Knochen neben intra­
kortikalen Resorptionen findet sich bei der Akromegalie. Die Strukturanalysen im Bereich 
des Metakarpale II und des 2.-4. Fingers mit Hilfe der Mikroradio8kopie (MEEMA u. 
MEEMA, 1972) ergaben bei Patienten mit einer Thyreotoxikose in 73 % eine "atypische 
Streifenzeichnung" in der Kompakta. Der Grad der 8treifenformigen Strukturauflockerung 
des Metakarpale stimmte signifikant uberein mit dem densitometrischen Wert des Knochen­
mineralgehaltes im Bereich des Radius (Abb. 178 u. 193). Die streifenfarmige Strukturauf­
lockerung der Diaphysenkompakta des Metakarpale ist zwar nicht typisch oder artspezifisch 
fur eine Thyreotoxikose, doch kann gegenuber dem Hyperparathyreoidismus eine Diffe-
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renzierung gefunden werden. Der Knochen ist bei primarem und sekundarem Hyperpara­
thyreoidismus meist im subperiostalen Bereich entkalkt oder zeigt Resorptionszonen, 
wahrend die Aufblatterung der Kompakta nicht in gleicher Haufigkeit vorkommt. 
Untersuchungen bei der renalen Osteopathie ergaben ebenfalls Ubereinstimmung von 
densitometrischen und morphometrischen Befunden, doch war das Metakarpale nur bei 
16 % der Patienten mit einer chronischen Nierenerkrankung aufgelockert. Bei allen Patien­
ten fand sich dagegen eine subperiostale Reaktion an den Knochen der Hand. 

Mit den Methoden der "Mikroradioskopie" und VergroBerungstechnik konnen ront­
genologisch nachweisbare Symptome bei Systemerkrankungen des Skelettes im morpho­
logisch-strukturellen Bereich erfaBt werden. Dadurch wird eine Lucke im Grenzbereich 
zwischen dem konventionellen Rontgenbild, das die Form und die Makrostruktur der 
Knochen erfaBt, und der Mikroradiographie der Tela ossea ausgefullt (ENGSTROM, 1970, 
Band IV/I). 

1. Die Altersatrophie oder "physiologische Osteoporose" 

Die im Laufe des normalen, ungestorten Alterungsprozesses auftretende Verminde­
rung des Knochengewebsvolumens sollte als "physiologische Osteoporose" betrachtet 
und den ubrigen Formen einer osteoporotischen Strukturauflockerung des Knochens 
gegenubergestellt werden. Eine Differenzierung der verschiedenen Osteoporose-Formen 
ist schwierig. Der morphologische Rontgenbefund allein ist hierzu nicht geeignet. Mit 
Hilfe histologisch-mikroradiographischer, elektronenmikroskopischer und biochemischer 
Befunde kann eine Differenzierung der zugrunde liegenden Storung bei einer Struktur­
auflockerung des Knochens gelingen. Mit radiologischen Methoden kann der Verlust an 
Knochengewebssubstanz oder Knochenmineral quantitativ erfaBt werden. 

Die physiologische Altersosteoporose beginnt bereits im 4. Lebensjahrzehnt bei ge­
sunden Menschen, wobei die Resorptionsrate des Knochens wechselnd ansteigt und eine 
normale oder leicht erhOhte Knochenbildung vorliegt. Das Ergebnis ist eine langsame 
Verminderung von Tela ossea innerhalb des konstant bleibenden Volumens des einzelnen 
Knochens. Diese Unterbilanz bei der physiologischen Transformation des Knochengewebes 
entsteht entweder durch eine vermehrte Aktivitat der Osteoklasten (Osteoklasten-Osteopo­
rose),oder durch eine verminderte Leistung der Osteoblasten (Osteoblasten-Osteoporose). 
Die physiologische Altersosteoporose wird, ebenso wie die noch umstrittene prasenile oder 
postmenopausische Osteoporose, die Inaktivitatsosteoporose, die EiweiB- und Kalzium­
Mangelosteoporose nach histologischen Kriterien als Osteoblasten-Osteoporose betrachtet 
(UEHLINGER, 1958). Der Knochenschwund ist infolge verminderter Tatigkeit der Osteo­
blasten planvoll und strukturell abgestuft. Von HEANEY u. WHEDON (1958) konnte fest­
gestellt werden, daB eine Behinderung des Knochenanbaues nicht vorliegt, solange die 
Funktion der Parathyreoidea ungestort ist. Wenn die Transformation durch vermehrte 
Produktion von Parathormon jedoch gestort wird und beschleunigt ablauft, so liegt eine 
Osteoklasten-Osteoporose vor. Ein solcher Befund kann bereits auf den latenten primaren 
oder sekundaren Hyperparathyreoidismus und seine Varianten hinweisen. 

Der Ubergang zur "pathologischen Osteoporose" ist meist flieBend. Die zugrundelie­
gende Storung bestimmt die Art, die Intensitat und damit das Ergebnis der pathologischen 
Transformation in der Tela ossea. Nach histologischen Kriterien konnen drei Formen der 
pathologischen Transformation unterschieden werden: die Osteoporose, die Osteo­
malazie und die Osteoklasie. Nur bei den histologisch reinen Formen wird auch die 
Makrostruktur rontgenologisch erkennbare Unterschiede aufweisen. Die Ergebnisse der 
feingeweblichen Untersuchungen der Tela ossea wahrend des normalen Alterungsprozesses 
sollen zusammenfassend dargelegt werden. 
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a) Die Mikrostruktur und Ultrastruktur des alternden Knochens 

Mit verschiedenen Methoden durchgefiihrte Untersuchungen des Alterungsprozesses 
der Knochen haben gezeigt, daB yom 4.-6. Lebensjahrzehnt an das Gleichgewicht zwi­
schen der Osteoblasten- und der Osteoklasten-Tatigkeit zugunsten des Knochenabbaues 
gestort ist. Die Osteoblasten zeigen die Zeichen der Inaktivitat und Insuffizienz und sind 
vermindert. Demgegeniiber erscheint die Aktivitat der osteoklastischen Resorption nach 
dem 5. Lebensjahrzehnt leicht vermehrt. Diese Aktivitatsverschiebung der Knochenzellen 
solI jedoch weniger bedeutsam sein als die wirkliche Verminderung der Knochenbildung 
(SCHENK u. Mitarb., 1970; DELLING, 1973). 1m spongiosen Knochen des Beckenkammes 
konnte DELLING (1973) eine Abnahme des Knochengewebsvolumens zwischen dem 4. 
und 9. Lebensjahrzehnt von 21 % auf 12 % feststellen. Die "aktive Oberflache" des Kno­
chens nimmt in etwa gleichem MaBe abo In der Knochenmatrix ist eine Abnahme der 

Tabelle 3. Elektronische Analyse von Mikroradiogrammen normaler Knochen (nach HEUCK, 1974) 

Altersgruppe % Flachenanteil Tela ossea Osteocyten-Dichte (relative Zahl) 

(Fall-Zahl) 

Kompakta Spongiosa Kompakta Spongiosa 

S. D. S. D. S. D. S. D. 

0- 1 (n = 3) 80,0 (10,0) 30,0 (4,5) 2730 (85) 2440 (90) 

2-19 (n = 8) 92,1 (3,6) 27,1 (6,6) 2720 (290) 2470 (230) 

20-49 (n = 14) 93,9 (1,6) 24,5 (3,9) 2900 (370) 2080 (210) 

50-70 (n = 5) 93,7 (1,3) 26,6 (4,4) 2950 (460) 2405 (310) 

kleineren Osteozytenlakunen bei gleichzeitiger Zunahme der groBen Osteozytenlakunen 
festzustellen. Diese Befunde sollen auf eine Onkose der Osteozyten hindeuten, der ein Zell­
tod folgt. Von FROST (1960) ist angegeben worden, daB im 70. Lebensjahr etwa 45 % der 
Osteozytenhohlen in den Osteonen und etwa 75 % der Osteozytenlakunen auBerhalb der 
Osteone in den Schaltlamellen frei von Zellen seien. Ferner konnte er eine Zunahme von 
mineralisierten Osteozytenhohlen feststellen. Es ist bekannt, daB die spongiosen Knochen­
gewebe an verschiedenen Skelettabschnitten Unterschiede aufweisen, und mit der Struktur 
des kompakten Knochens der Diaphysen schwer vergleichbar sind. Weitere Ergebnisse 
von histologischen und elektronenoptischen Untersuchungen iiber den Alterungsvorgang 
im Knochen hat DOMINOK (1968) vorgelegt. Mikroradiographische Untersuchungen haben 
JOWSEY u. Mitarb. (1960/67), SCHENK u. Mitarb. (1969) und HEUCK (1965/69) durch­
gefiihrt. Die Mineralisation der Tela ossea im kompakten Knochen zeigt eine Zunahme 
der Kalksalzkonzentration in den Osteonen bis zur 4. Dekade, ohne im spateren Alter 
von einer Abnahme der Mineralkonzentration abgelOst zu werden (Abb. 11). Die Zahl 
der "Umbauplatze" des kompakten Knochens nimmt bis zum dritten Jahrzehnt ab, die 
Zahl der Osteozyten im spongiosen Knochengewebe laBt im Laufe des Wachstums eine ge­
ringe Verminderung erkennen (Tabelle 3). Die groBen Osteozytenlakunen nehmen wahrend 
des Wachstums zugunsten der spindelfOrmigen, kleinen Zellen ab, ohne jedoch ganz zu 
verschwinden. Eine Zunahme der Knochenresorption, die sich in einer Vermehrung der 
Howship'schen Lakunen und der Osteoklastenaktivitat ausdriickt, wurde mikroradio­
graphisch von JOWSEY u. Mitarb. (1960/65) festgestellt. Dabei wird jedoch vorausgesetzt, 
daB derartige Lakunen eindeutig den Knochenabbau reprasentieren. Die Zahl unvoll-
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standig resorbierter Osteone steigt im Laufe des Alterungsprozesses an, so daB inter­
stitielle Lamellen ubrig bleiben und ein "Mosaikmuster" des Knochens resultieren kann. 
Durch diese Umbauprozesse kommt es zu einer Erweiterung der Markraume und einer Ver­
schmalerung der Diaphysenkompakta (s. S. 92ff.). Die Havers'schen Kanale in den Osteonen 
lassen eine Erweiterung des Lumens erkennen und enthalten Fettmark. Das Kalksalz­
mosaik des kompakten Knochens zeigt mikroradiographisch keine wesentlichen Verande­
rungen (Abb. 54). 

Abb. 54. Mikroradiogramm eines Querschnittes durch die proximale Femurdiaphyse eines 85 Jahre alten 
Mannes. Zum Markraum hin nehmen die lakunenartigen Strukturauflockerungen zu. Das vorhandene Kno­
chengewebe zeigt kaum Veranderungen der Mineralkonzentration. Die Kompakta der Diaphysen ist ver-

schmalert 

1m submikroskopischen Bereich soil das Knochengewebe im Verlaufe der Alterung quantitative Verawle­
rungen erfahren, die auf eine Entquellung der organischen Matrix der Fibrillen und der Kittsubstanz zuriick­
zufiihren sind. Neben dem naehweisbaren Wasserverlust des Knochengewebes werden Veranderungen der kristal­
linen Bestandteile des Knochens im Laufe des Alterungsprozesses fiir eine Herabsetzung der Plastizitat des 
Knochengewebes verantwortlich gemacht. Die Mineralisierung der Tela ossea ist nicht nur im wachsenden und 
ausgewachsenen Knochen sondern auch im Frakturkallus und wahrend des Alterungsprozesses abhangig von 
dem Gehalt an Zwisehensubstanz und organischer Matrix. So kiinnen Anderungen in der Zusammensetzung der 
Zwischensubstanz bei der Knoehenregeneration Stiirungen der Mineralisierung hervorrufen. 1m hohen Alter ist 
wahrend der Regeneration eine Proliferation und Differenzierung von Knochenzellen mit einer erhohten Syn­
these von Proteoglykanen und Kollagen nachgewiesen worden. Unter normalen Bedingungen soll die Kollagen­
synthese im Knoehen mit zunehmendem Alter reduziert werden. Ferner soli ein Abfall des Hexosamin- und 
U ronsa uregehal tes sowie des Hexosamin -Hydroxyprolin -Verhaltnisses erfolgen, wahrend der Hydroxyprolinge­
halt im hohen Alter konstant bleibt oder nur gering ansteigt. Der altersabhiingigen Synthesereduktion entspre­
chend, ist aueh der Lmsatz der Proteoglykane des Knochens altersabhangig vermindert (LINDNER, 1974). 

Die bisher vorliegenden morphologischen Untersuchungsergebnisse iiber altersabhangige Veranderungen 
der Kollagenfasern der Knochenzwischensubstanz sind nach KNESE (1970) aus methodischen Griinden unzu­
reichend. Die biochemischen Analysen zeigen, daD die Gesamtmenge lOslicher Kollagenfraktionen im Knoehen 
aueh im Alter nur wenig abnimmt. Die biologische Halbwertszeit des unlOslichen Kollagens nimmt altersabhangig 
zu, ferner sein prozentualer Anteil am Gesamtgehalt des Knochenkollagens. Der Umsatz der unloslichen Kno­
chenkollagenfraktion wird also im Laufe des Alters geringer, so daB - ahnlich wie in anderen Bindegeweben­
eine Relationsverschiebung der Kollagenfraktionen zugunsten der unliislichen Kollagene mit starker Vernetzung 
durch Kreuzbindungen eintritt. Es ist anzunehmen. daB neben den artabhangigen Unterschieden wahrend Rei. 
fung und Wachstum auch entsprechend altersabhangige Veranderungen der biologischen Halbwertszeit des Kolla­
gens im Knochen bestehen. Bis in das hohe Alter hinein ist das Knochenkollagen jedoch keineswegs konstant, 
sondern es bestehen erhebliche Urnsatzraten, die zwar mit dem Alter verlangert sind, aber noch iiber den Umsatz­
raten das Knorpels liegen (LINDNER. 1974). 

Der Kollagenabbau ist hinsichtlich seiner Abhangigkeit vom Alter des Knochens noch nicht genau analy. 
siert worden. Ebenso wie im Bereich anderer Bindegewebe unterscheidet man auch im Knochen Kollagen­
proteasen und Kollagenpeptidasen. Die Zunahme der biologischen Halbwertszeit des unliislichen Knochen-



82 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

koHagens (bis zu mehr als 400 Tagen) ist durch Verfestigung bedingt, so daB das unlOsliche Kollagen im hohen 
Alter zunehmend dem Abbau und damit dem Umsatz entzogen wird (WOESSNER, 1968). 1m Tierexperiment an 
Ratten ist die hochste Ausscheidung von Hydroxyprolin am Ende der Reifungsperiode nachzuweisen. Die 
Ausscheidung soll nach AbschluB des Wachstums etwa urn die HiiJfte abnehmen. Am Menschen sind noch keine 
iibereinstimmenden Befunde iiber altersabhangige Abnahme der Hydroxyprolin-Ausscheidung erhoben worden. 
Die Reduktion der Hydroxyprolin-Ausscheidung wird auf die Abnahme der loslichen Kollagenfraktion zuriick­
gefiihrt. 

b) Veranderungen der Makrostruktur 

Bei der Altersosteoporose liegt die klassische Form einer Strukturauflockerung oder 
Atrophie vor. Es kommt zu einer Verschmalerung der Spongiosabalkchen und -Lamellen 
bis zum weitgehenden oder volligen Schwund derselben. 1m kompakten Knochen ist eine 
Erweiterung der Havers'schen und Volkmann'schen Kanale zu groBeren lakunenartigen 
Raumen nachweisbar. Der ProzeB kann so weit fortschreiten, daB eine Strukturauflocke­
rung oder "Spongiosierung" der Kompakta eintritt. Yom Markraum her kommt es zur 
Verschmalerung der Diaphysenkompakta durch zunehmenden Abbau des Knochens 
(POMMER, 1885; KIENBOCK, 1925; ALBRIGHT, 1941/47; UEHLINGER, 1958; CASUCCIO, 
1962). Diese Vorgange sind in den letzten Jahren auch quantitativ durch morphometrische 
Methoden erfaBt worden. So kann die normale Schichtdicke der Diaphysenkompakta der 
pathologisch veranderten Schichtdicke bei den verschiedenen Erkrankungen gegeniiber 
gestellt werden (VIRTAMA u. HELELA, 1969, GARN u. Mitarb., 1971). 

Mit Hilfe solcher Verfahren konnen Verlaufsbeobachtungen und Kontrollen durchge­
fiihrt werden, ohne daB eine wiederholte Biopsie und histologische Untersuchung des 
Knochengewebes erforderlich werden. 

a) Befunde an der Spongiosa 

Die Rarefikation der Spongiosa tritt zuerst in Erscheinung, dann kommt es zu einer 
Verschmalerung der Kompakta der Diaphysen. Da das Stammskelett vorwiegend 
aus spongiosen Knochen besteht, wird in diesem Abschnitt die Osteoporose zuerst sichtbar 
(Wirbel- und Beckenskelett). Auch im proximalen Abschnitt des Femurs und des Humerus, 
also in den spongiOsen Anteilen dieser Knochen, tritt die Osteoporose friihzeitig auf. In 
einer Ubersicht zur Problematik der Osteoporose weist BARTTER (1957) daraufhin, daB die 
reine Osteoporose eine Erkrankung oder Veranderung des Knochens sei, "bei der die 
Knochenmasse als Folge einer unangemessen niedrigen Matrixbildung reduziert sei." Die 
Kalzium-, Phosphor- und Phosphatasekonzentration ist jedoch normal. So wird die Er­
krankung als Resultat einer Inaktivitat oder eines Ostrogen- oder Androgenmangels erklart. 
Ferner kann ein gewisser UberschuB an Nebennierenrindenhormon und eine Stickstoff­
oder EiweiBmangelernahrung zur Osteoporose fiihren (SNAPPER, 1932). In diesem Zu­
sammenhang sind Beobachtungen von ALBRIGHT u. Mitarb. (1950/1953) von Interesse, 
die nach parenteraler Gabe von menschlichem Serumalbumin eine Zunahme der Kalzium­
retention bei allen Formen der Osteoporose gefunden haben. Die Zufuhr von Albumin 
iiber den Intestinaltrakt konnte keine Kalziumretention hervorrufen. Es wurde vermutet, 
daB das Serumalbumin oder eine unvollstandig hydrolisierte Komponente eine besondere 
Bedeutung fiir die Lebensvorgange in der Knochenmatrix haben. Bei einer jungen Patien­
tin mit idiopathischer Osteoporose konnten ALBRIGHT u. Mitarb. (1953) eine deutlich 
verlangerte Kalziumretention beobachten, und bei einer postmenopausisch aufgetrete­
nen Osteoporose mit Morbus Paget konnte nach Gabe von Albumin eine Kalziumreten­
tion nachgewiesen werden. 

Uber die Knochenstruktur eines 100 jahrigen Greises hat UEHLINGER (1967) be­
richtet. Der Obduktionsbefund ergab eine nur geringe senile Osteoporose des Stamm­
skelettes bei ausgepragtem Rundrucken. Das Skelett der GliedmaBen war, bis auf eine 
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schwere deformierende Arthrose der klein en Fingergelenke, unauffallig. Das Mazera­
tionspraparat der Wirbelkorper zeigte nur leichte Strukturauflockerungen (Abb. 55). 
1m Humerus fand sich ein Spongiosaschwund der schultergelenksnahen Bezirke, wahrend 
der Femur eine altersentsprechende, sehr geringe Transformation der Spongiosa mit 
starkerem Hervortreten der belasteten Trajektorien erkennen lieB. 1m Bereich der 
Ubergangszone vom Schenkelhals zum Femurschaft war eine Strukturauflockerung er­
kennbar (Abb. 56). Der Femurkopf war glatt konturiert und von normalem Knorpel 
tiberzogen. Das histologische Bild der Wirbelspongiosa und der Diaphysenkompakta des 
Femurs ergab keinen pathologischen Befund. Die Osteozytenhohlen waren zwar schmal, 
doch sehr selten im Sinne einer Osteonekrose oder M ikropetrose mit Mineralsubstanz 
ausgeftillt. 

1m Gegensatz zu dies em bemerkenswert normalen Skelettbefund bei einem sehr 
alten Mann berichtet UEHLINGER (] 958) tiber eine schwere Knochenatrophie bei alten 

Abb. 55. Relativ geringe osteoporotische Strukturauflockerung der Wirbelspongiosa bei einem lOOjahrigen 
Mann (nach UEHLINGER, 1967) 

Frauen, die infolge Verminderung der Ostrogene nach der Menopause beginnt. Der 
Skelettbefund einer 98 jahrigen Frau wird beschrieben, bei der die Spongiosa im Bereich 
des Femurs bis auf wenige in den Zug- und Drucklinien liegende Balkchen verschwunden 
war und auch die Femurkompakta eine deutliche Strukturauflockerung aufwies (Abb. 57). 

Eine schwere tubuliire Hodenfibrose und .atrophie des alten Mannes wirft die Frage auf, inwieweit dem 
Androgen iiberhaupt eine stimulierende Wirkung auf den Knochenumbau zukommt. Androgen-Mangel fiihrt 
naeh Ansieht UEHLINGER'S nieht zur Osteoporose! Auch im Tierexperimemt konnten keine Unterschiede der 
\Virkung von Qstrogenen oder Androgenen auf das Skelett nachgewiesen werden (HOLZER, 1965). Die graduellen 
Untersehiede der morphologischen Befunde des Alterungsprozesses der Knochen bei Mann und Frau kiinnen 
somit nieht allein dureh eine hormonelle Tnsuffi7,ienz erkliirt werden. Es miissen noch weitere, bisher ungekliirte 
Stiirungen vorliegcn. 

Aufgrund von Strukturuntersuchungen der Spongiosa des Wirbels kommt BURK­
HARDT (1955) zu dem Ergebnis, daB das spezifische Gewicht der Wirbelkorper mit zuneh­
mendem Alter absinkt und das weibliche Geschlecht starker ausgepragte Altersveriinderun­
gen der Knochenstruktur vor aHem in der Menopause zeigt. Die struktureHen Veranderun-



84 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

a 

b 

Abb. 56. Osteoporotische Strukturauflockerung der Spongiosa des Femurhalsgebietes bei allgemein nur gering. 
fiigiger Altersatrophie eines 100jahrigen Mannes (a) Mazerationspraparat nach UEHLINGER 1967. Bei dem­
selben 100jiihrigen Mann fand sich eine schwere Altersarthrose der Fingergelenke mit Aufsplitterung (links) 
und Abschliff des Gelenkknorpels (rechts) bis auf den Knochen (b). VergroBerung 50: 1. (Nach UEHLINGER, 1967) 
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a 

b 

Abb. 57. Schwere osteoporotische Altersatrophie und Strukturauflockerung der Spongiosa in einem Lenden­
wirbelkorper mit Randapposition (a) und ausgepragter Osteoporose des Femurs (b) bei 98 jahriger Frau. Das seit­
liehe Sehenkelhalsdreieck ist ohne StruktUf, die restliche Spongiosa zeigt eine hypertrophisehe Atrophie. Die 

Diaphysenkompakta ist aufgeblattert (naeh UEHLINGER, 1967) 
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gen im Laufe des Alterungsprozesses im Bereich von Schadelkalotte, Schliisselbein und 
WirbelkOrper sind ahnlich. Das hOchste spezifische Gewicht der Knochen wird im Alter 
zwischen 25 und 30 Jahren gefunden, danach nimmt die Strukturauflockerung im Sinne 
der Osteoporose wahrend des Alterungsprozesses standig zu (Abb. 58). 

Das Verhaltnis zwischen Knochen- und Markfiache im histologischen Schnitt wurde 
von BURKHARDT (1955) als "Spongiosierungsindex" bezeichnet. Es konnen die Gesetz-
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Abb. 58. (a) Das spezifische Gewicht der Wirbelkorper zeigt eine deutliche Abnahme mit zunehmendem Lebens­
alter bei beiden Geschlechtern. (b) u. (c) Das spezifische Gewicht der Knochen des Schadeldaches, des Schliissel­
beines und der Wirbelkorper nimmt im Laufe der Alterung bei beiden Geschlechtern deutlich ab (nach 

BURKHARDT, 1955) 

maBigkeiten der Altersmetamorphose verschiedener Skelettabschnitte aufgezeigt und 
Unterschiede zwischen den Geschlechtern erkannt werden. 

Die im Bereich des W irbelkOrpers auftretende Atrophie der Tela ossea fiihrt nach 
UEHLINGER (1958) zuniichst zu einer Verminderung der horizontalen Strukturen, so daB die 
vertikalen Biilkchen und Lamellen deutlicher in Erscheinung treten. 1m Rontgenbild 
der Wirbelsaule kommt dadurch eine charakteristische Zeichnung im Sinne der "Langs-
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strahnung" zustande (Abb. 5\J). Spater tritt eine Verminderung auch der Zahl der axialen 
Balkchen und Lamellen auf, so daB die Transformation der Strukturen noch deutlicher 
wird. Die Strahlendurchlassigkeit der Wirbelkorper nimmt zu, wodurch die Kortikalis 
der Wirbel, insbesondere Deck- und Grundplatten relativ stark hervortreten. Infolge 
Verminderung der statisch belasteten Trajektorien erfahren die verbliebenen Knochen­
balkchen eine Volumenzunahme im Sinne der "hypertrophischen Atrophie" und werden 

a b 

Abb. 59. Hochgradige Altersosteoporose dargestellt an der Wirbelspongiosa. Die verbliebenen Spongiosa­
balkchen zeigen eine "hypertrophische Atrophie". (a) Mazerationspraparat der Brustwirbelsaule. Ausschnitt 
(Sammlung Prof. Dr. E. UEHLINmm). (b) Tomographie der Brustwirbelsaule bei einer 68jahrigen Frau. Die 

"Langsstrahnung" und die Zusammensinterung der Wirbelkorper kommen deutlich zur Darstellung 

dadurch im Rontgenbild deutlicher sichtbar. Bei weiterer Reduktion von Knochengewebe 
ist jedoch bald die kritische Grenze erreicht, der Wirbel ist der statischen Belastung nicht 
mehr gewachsen, er sintert zusammen oder erleidet eine Fraktur nach dem geringsten 
Trauma. Die Folgen sind entweder keiljormige Verschmalerungen der Wirbel nach ventral, 
eine gleichmafJige Erniedrigung der Wirbelkorperhohe ventral und dorsal, odeI' durch 
vermehrte Kompression in den zentralen Abschnitten des Wirbels infolge des Turgors des 
Nucleus pulposus die bikonkave Form des sogenannten "Fischwirbels". Diese besondere 
Art del' pathologischen Fraktur tritt vorwiegend an der unteren Brustwirbelsaule und an 
der Lendenwirbelsaule in Erscheinung (GERSHON-COHEN, RECHTMAN U. SCHRAER, 1(53). 
Als weitere Folge der statischen Insuffizienz infolge Altersatrophie der Wirbelspongiosa 
ist del' Deckplatteneinbruch mit Vorfall von Bandscheibengewebe zu nennen (Schmorl'sches 
Knotchen). Die (ieschwindigkeit des Ablaufes del' geschilderten Alterungsvorgange wird 
das Eintreten eines pathologischen Zustandes entscheidend mit beeinfiussen. 

Weitere Untersuchungen tiber den Strukturumbau der Wirbelspongiosa verdanken wir EDER (1960). Die 
Berechnung der durchschnittlichen Bti,lkchenstarke und -abstande mit Hilfe histologischer Schnitte ergab eine 
Verdiinnung nnd Verminderllng der Spongiosabalkchen von der J llgend bis in das hohe Lebensalter parallel 
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zu einer Abnahme des spezijischen Gewichtes. Dabei war nicht in jedem FaIle eine Verschmalerung, also Volumen­
abnahme der Balkchen mit einer VergroJ3erung derAbstande kombiniert. Die urspriinglich rohrenformig ange­
ordnete Spongiosa erfahrt eine Erweiterung und eine Fensterung der Rohrenwandungen, ferner sind Unter­
schiede im Verhalten der langs und quer verlaufenden Strukturen festzustellen (ARNOLD, 1970). Dieser Alte­
rungsprozeJ3 und die Art der Transformation der Wirbelspongiosa sind unabhangig yom Korpergewicht. Als 
Ursache wird eine Veranderung des Verhaltnisses der anabolen zu den antianabolen oder katabolen Hormonen 
angenommen. Die verschiedenartigen "pathologischen Osteoporosen" werden in ihrer Auspragung weitgehend 
davon abhangen, auf welchen Zustand des Knochens sie treffen. Dabei ist neb en einer Transformation des 
Knochens mit Volumenverminderung der eigentlichen Tela ossea die Mineralisation des Gewebes zu beachten. 
Gleichzeitig mit einer Verminderung des Knochengewebsvolumens innerhalb des konstant bleibenden Wirbel­
korpervolumens tritt im Laufe des Alterungsprozesses eine Verschmalerung der Kortikalis, insbesondere der 
Deck- und Grundplatten in Erscheinung. Diese Bauelemente des Wirbels bleiben jedoch sehr lange erhalten und 
weisen im Alter einen erhOhten Mineralgehalt auf (Abb. 60). 

a b 

c d 

Abb. 60. Mazerationspraparate yom 3. Lendenwirbelkorper aus verschiedenen Lebensaltern (nach ARNOLD, 
1970): (a) 1m 2. Lebensjahrzehnt liegt eine dichte Spongiosastruktur mit Betonung der Plattchen und Lamel­
len ventral und dorsal vor. Ausgepragtere dichte Strukturen im Gebiet der Venenkanale. (b) 1m 5. Lebens­
jahrzehnt findet sich eine Strukturauflockerung der Spongiosa durch Rarefizierung der Balkchen und Fenste­
rung der Plattchen. (c) im 6. Lebensjahrzehnt sind die Balkchen undLamellen noch starker reduziert, und es 
sind nur vereinzelt Spongiosaplattchen vorhanden. (d) 1m 8. Lebensjahrzehnt fortschreitende Atrophie von 
Balkchen, die in horizontaler und longitudinaler Richtung angeordnet sind. Geringe Hypertrophie der Langs-

strukturen 

Wahrend die Brust- und Lendenwirbelsaule Zusammensinterungen oder pathologische 
Frakturen aufweisen k6nnen, zeigt die Halswirbelsiiule auch in fortgeschrittenem Lebens­
alter kaum pathologische Frakturen im Sinne der Kompression, Zerriittung oder Fisch­
wirbelbildung. Diese Beobachtung weist darauf hin, daB die Relation von spongiosen Kno-
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chen zu der Kortikalis, insbesondere dem Deckplattenrandgeriist nicht unbedeutend ist. 
Eine tragfahige Kortikalis als Rahmen der Wirbelkorper wird selbst dann pathologische 
Frakturen verhindern konnen, wenn die spongiose Zone durch hohe Abbauraten eine starke 
Rare£lzierung und damit Verschmalerung und Verminderung der Balkchen und Lamellen 
erfahren hat. 

JUNGHANNS (1963) hat der senilen Osteoporose mit pathologischen Frakturen die 
Alterskyphose gegeniiber gestellt. Bei einer Alterskyphose kommt es infolge Verminderung 
des Turgors der Bandscheiben zum Rundriicken und in spateren Stadien zu proliferativen 
Prozessen im Sinne von Randzacken oder Randwiilsten. In seltenen Fallen kann es zur 
knochernen M etaplasie und Durchkonstruktion des Bandapparates und der Randbezirke der 
Bandscheiben wahrend des Alterungsprozesses kommen, so daB ventrale Blockwirbel ent­
stehen, ohne Hohenverminderung der Wirbelkorper im Sinne pathologischer Frakturen. 
Die nachfolgende Transformation der Wirbelspongiosa fiihrt infolge starkerer statischer 
Belastung der tragenden Balkchen zu einer Verdickung derselben. Das Rontgenbild zeigt 
schlieBlich eine durchgehende Struktur der Trajektorien im Bereich der gesamten Wirbel­
saule als Ausdruck der erfolgten Anpassung an die veranderte Statik (Abb. 61). 

Der Alterungsproze(3 der Zwischenwirbelscheiben durch Turgorverlust fiihrt zu Gefiige­
storungen in der Wirbelsaule, als deren Folge die spondylotischen Randzacken oder Rand­
wiilste an den Wirbelkorperrandern auftreten. Es ist eine Knochenproliferation im Be­
reich der ursprunglich bindegewebigen Elemente zu beobachten. Diese Metamorphose 
des Bindegewebes zu Knochengewebe ist fur den AlterungsprozeB charakteristisch. Das 
neue Knochengewebe ist histologisch und mikroradiographisch sowie biochemisch, unge­
achtet der heterotopen Entstehung dem normalen Geflechtknochen weitgehend ahnlich. 
Auf diese interessanten Fragen kann im einzelnen nicht eingegangen werden. Die Ent­
wicklung von Randzacken und Osteophyten ist ein Teil des normalen Alterungsprozesses. 
Die Osteophyten konnen an den Wirbeln bereits ab dem 3. Dezennium entstehen (Bo­
HATIRCHUK, 1954; NATHAN, 1962). Bei dem normalen AlterungsprozeB entwickeln sich die 
Appositionen gleichzeitig mit einer Verminderung der Dichte der benachbarten Kno­
chen. 1m osteoporotischen Skelett einer Systemerkrankung, insbesondere bei schweren 
Fallen, fehlen die Osteophyten oder sind nur sehr klein, selbst dann, wenn Bandschei­
bendegenerationen oder Wirbelveranderungen vorliegen. 

Demgegeniiber will JUNGHANNS (1963) die senile Ostecporose mit pathologisehen Frakturen abgegrenzt 
wissen. Naeh unseren heutigen Kenntnissen k6nnen wir eine derart strenge Trennung wohl kaum durehfiihren, 
zumal die im Laufe des Alterungsprozesses auftretende Osteoporose in vielen Fallen aueh zu Zusammensin­
terungen und damit pathologisehen Frakturen der Wirbel fiihren kann. Die Vorgange, die einmal zum Bild 
der Kyphose mit Spongiosa-Transformation und teilweiser Bloekwirbelbildung, zum anderen zum Eild der 
starkeren Kyphose, Fisehwirbelbildung und pathologisehen Frakturen fiihren, sind noeh nieht hinlanglieh be­
kannt. 

Die senile K nochenatrophie wird von WEISS (1957) als eine "exzentrische Atrophie" 
bezeichnet, da bekanntlich Anderungen der auBeren Form der Knochen bei diesem Vor­
gang nicht statt£lnden. Lediglich im Bereich des Schadelskelettes kann neb en der exzen­
trischen granularen Atrophie der Diploe auch eine konzentrische Atrophie im Unter­
kieferknochen und an der knochernen Schadeldecke in Form der sogenannten "grubi­
gen" Atrophie beobachtet werden, die meist im Bereich der Parietalia auftritt und selten 
im Gebiet des Stirnbeines zu £lnden ist (Abb. 62). Uber die bevorzugte Lokalisation dieser 
"Liicken" im Bereich der Scheitelbeine ist viel diskutiert worden. Bereits VIRCHOW (1854) 
hat sich zu dieser Frage geauI3ert und die Ansicht vertreten, daB der Mangel an Muskel­
ansatzen an diesem Knochen wohl eine Rolle spiele. 

AIle diese Befunde einer Knochenatrophie lassen neb en der Verminderung der nor­
mal verkalkten Knochensubstanz weitere pathologische Zustande der Tela ossea im histo­
logischen Bild vermissen. Daher wird von WEISS (1957) die zutreffende Meinung vertre-
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Abb. 61. Senile Kyphose der Brustwirbelsaule mit Verschmalerung der ventralen Anteile der Bandscheiben, 
spondylotischen Randappositionen und Verschmelzungen der Wirbelkorper durch Metamorphose des Binde­
gewebes an der ventralen Kortikalis. (a) Schematische Darstellung von Alterskyphose und osteoporotischer 
Kyphose (nach UEHLINGER, 1958). (b) Spondylotische Randappositionen derBrustwirbelkorper bei deutIicher 
Strukturauflockerung. (c) Alterskyphose mit Kompression der ventralen Zwischenwirbelscheibenanteile und 
apiko-kaudal fortschreitender Knochenbildung durch Metamorphose des Bindegewebes. Es kommt zur Durch­
konstruktion der ankylotischen Vberbriickung der Zwischenwirbelraume und einer Transformation der 
Spongiosaarchitektur im Sinne der veranderten statischen Belastung. Daneben spondylotische und reaktive 
Knochenneubildung mit umschriebenen Sklerosen. Deutliche Spondylarthrose der Wirbelgelenke (Praparate: 

Sammlung Prof. Dr. UEHLINGER, Ziirich) 
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Ab b. 62 au. b. Hochgradige Al tersa trophie des Hirnschiidels - sog. "grubige A trophie" - die zu einer Verschma· 
lerung des Schiidelknochens, vornehmlich im Bereich der Ossa parietalia fiihrt. 81 jiihrige Frau (nach HEUCK, 

1970) 
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ten, daB es sich hierbei nicht um eine "Entkalkung" des Knochens handelt, sondern die 
Atrophie des K nochens sei eine "Entknochung". Obgleich diese Ansicht richtig ist, darf 
daraus nicht geschlossen werden, daB die "Schattendichte" eines Knochens im Rontgen­
bild in jedem Fall einer Strukturauflockerung durch voll mineralisierte Knochenmatrix 
zustande kommt. Die teilweise entkalkte Tela ossea wird im Rontgenbild ebenfalls nur 
einen "weniger dichten" Schatten geben. Die Spongiosierung oder Strukturauflockerung 
des Knochens ist bei vielen Systemerkrankungen des Skelettes auch durch einen diskreten 
Kalksalzverlust oder Mineralisationsdefekte der Tela ossea bedingt (s. S. 100ff.). 

Aus experimentellen Untersuchungen von RUTISHAUSER u. Mitarb. (1960) ist be­
kannt, daB Schadigungen des Knochens auch mit Schwankungen der Mineralkonzentra­
tion der Tela ossea einhergehen. Diese Schwankungen sind jedoch quantitativ sehr gering, 
so daB man sie im Rontgenbild nicht erfassen kann. 1m allgemeinen sollen sie unter 
10 % liegen, wahrend rontgenologisch erst eine Mineralverminderung von iiber 30 % 
nachgewiesen werden kann. Das Rontgenbild ist ein Summationsbild, so daB iiber die 
Mineralisation der Tela ossea einerseits und den Schwund des Knochengewebes anderer­
seits bei Systemerkrankungen des Skelettes mit dieser Methode keine Aussagen gemacht 
werden konnen. Angaben iiber den "Kalksalzgehalt im Knochen" sind nur dann sinn­
voll, wenn sie auf das gesamte Knochenvolumen bezogen werden, das dem "Schatten" im 
Rontgenbild zugrunde liegt (HEueK, 1970, Bd. IV/I). Ungeachtet der internen Trans­
formationsstorungen der Tela ossea bei Systemerkrankungen sind Befunde quantitativer 
Bestimmungen der globalen Mineralkonzentration in einem Knochen fiir die klinische 
Medizin wertvoll (s. S. 219ff.). 

fJ) Befunde an der K ompakta 

Wesentlich langsamer wird sich eine altersabhangige Atrophie der Diaphysenkompakta 
und der Kortikalis der Extremitatenknochen entwickeln und rontgenologisch zu erkennen 
geben. lnfolge deutlich verlangsamter Transformation, die spater einsetzt als im spongiosen 
Knochen, kommt es zu einer Verschmdlerung der Schichtdicke von Kompakta undKortikalis 
durch vorwiegend endostale Reduktion des Knochengewebsvolumens. Ferner konnen 
die Havers'schen Systeme eine lakunare Erweiterung erfahren, die sich im Mikroradio­
gramm darstellen laBt (Abb. 54). Es kommt zu einer exzentrisch fortschreitenden "Spon­
giosierung" der Kompakta (UEHLINGER, 1958). Das Rontgenbild zeigt dann eine lamellare 
Strukturauflockerung der Diaphysen. In schweren Fallen einer Altersatrophie hat die 
Transformation eine weitgehende Aufblatterung und Spongiosierung des kompakten 
Knochens zur Folge (Abb. 63). Die peripheren, subperiostal gelegenen Randlamellen 
bleiben weiterhin erhalten. Die Kortikalis der spongiosen Knochen kann bis auf einen 
geringfiigigen Rest verschwinden. Diese Knochenpartien erhalten dadurch eine gegen die 
N achbarschaft scharf abgesetzte Kontur. 

tiber eine endostale Resorption an der Femurkompakta wahrend des Alterns, die zur 
senilen Osteoporose fiihrt, hat ARNOLD (1970) berichtet. Die Vorstellungen basieren auf 
der Hypothese, daB die Osteoklasten einen Aufbruch des Knochens bewerkstelligen, indem 
sie gewissermaBen "einen Kanal in den Knochen hineinarbeiten", der von der Gegenseite 
her wieder durch Osteoblasten ausgefiillt wird. Dabei sind die sogenannten Kitt- oder 
Zementlinien diejenigen Markierungen, die anzeigen, in welchem Abschnitt der Knochen 
erneut angebaut hat. Mikroradiogramme von Knochengewebe aus dem Femur zeigen, 
daB die Osteone yom Periost nach innen zur Markhohle hin unterschiedlich groB sind und 
die Havers'schen Kanale verschieden groBe Durchmesser haben. Die am weitesten medial, 
also zum Mark hin gelegenen Knochenbezirke zeigen groBe Lakunen, die Folge der fort­
schreitenden Resorption sein sollen. Dies ist aus topographisch-anatomischen Griinden je­
doch nicht sehr wahrscheinlich, da in den markhOhlennahen Knochenpartien in allen 
Lebensaltern kein rein kompakter, sondern ein gemischt spongioser Knochen vorliegt, 
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Abb. 63. Verschmalerung und exzentrisch fortschreitende "Spongiosierung" der Diaphysenkompakta als Aus­
druck der Altersatrophie. (a) Verschmalerung der Diaphyse des Femurs im Rontgenbild. (b) Querschnitte 

dureh die Femurdiaphyse in verschiedenen Lebensaltern 

Abb. 64. Humeruskopffraktllr bei hochgradiger Altersatrophie (61 jahrige Frau). Die Spongiosastrukturen in 
der proximalen Humerusmetaphyse sind weitgehend reduziert. Verschmalerung und Spongiosierung der 

Diaphysenkompakta des Humerus (nach UEHLINGER. 1968) 
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der lang sam in die Kompakta ubergeht (s. S. 16ff.). Die Ergebnisse der Mikroradiographie 
berechtigen zu der Annahme, daB subperiostal gelegene Osteone mit zunehmendem Alter 
kleiner werden und die endostalen Lakunen an GroBe zunehmen. Dabei sind jedoch deut­
liche individuelle Unterschiede festzustellen. ARNOLD (1970) vermutet, daB noch andere 
Faktoren als der reine AlterungsprozeB eine Rolle spielen mussen. In einem belasteten 
Rohr sind die Spannungen in den AuBenzonen am groBten. Es ist anzunehmen, daB aus 
diesem Grunde die peripheren Osteone dichter gepackt und kleiner sind sowie einen relativ 
schmalen Havers'schen Kanal aufweisen. 

Als charakteristische Folge der Altersatrophie des Knochens ist eine erhOhte Fraktur­
neigung und damit haufiger auftretende Spontanfrakturen zu nennen. Typichse Lokali­
sationen der im Alter gehauft vorkommenden Frakturen sind neb en der Wirbelsiiule der 
Femurhals, der Humeruskopf und der Radius im distalen handgelenksnahen Abschnitt, 
seltener kommt es zu Rippen- oder Malleolarfrakturen (Abb. 64). 

2. Die Inaktivitiitsatrophie 

Eine besondere Form der Knochenatrophie wird als "Inaktivitatsatrophie" des 
Knochens bezeichnet, da sie sich nach Lahmungen oder langer dauernder Bettruhe 
(Abb. 65) entwickelt (zusammenfassende Darstellung bei WILLERT 1966). Diese Struktur­
auflockerung muB von Storungen der Knochentransformation nach einem Trauma oder 
einer DurchblutungsstOrung abgegrenzt werden (s. S. 41 ff.). Charakteristisch fur die Inaktivi­
tatsatrophie ist die Strukturveranderung in allen Knochen eines Skelettabschnittes, z. B. 
nach Lahmungen wie der Poliomyelitis. Erfolgte die Lahmung bereits im Wachstumsalter, 
so wird der betroffene Korperabschnitt oder die Extremitat eine Atrophie aller Knochen 
und der Muskulatur entwickeln. Der einzelne Knochen der Extremitat zeigt die Folgen 
einer WachstumsstOrung, ist wesentlich kleiner im Vergleich mit der gesunden Seite, ohne 
daB die Proportionen verandert sind, und weist in der Regel eine Atrophie der Spongiosa 
und Diaphysenkompakta auf. Die Inaktivitatsosteoporose bei muskularen Erkrankungen 
ist nach einer schlaffen Lahmung deutlicher ausgepragt als nach spastischer Lahmung, 
da die Durchblutung des Knochens von der "Muskelpumpe" gesteuert wird. Wichtige 
tierexperimentelle Untersuchungen zu dieser Frage hat TRUETA (1964) durchgefuhrt und 
die besondere Bedeutung des venosen Abjlusses fur Zirkulationsstorungen im Knochen 
aufgezeigt (s. S. 45). 

Eine Verminderung des Gesamtmineralgehaltes im "Organ Knochen" bis zu 44,5% des Ausgangswertes 
konnten VOGEL u. FRIEDMAN (1970) nach maximal 36 Wochen dauernder Bettruhe densitometrisch fest­
stellen. Die Spongiosa des Kalkaneus reagierte rascher auf Bettruhe als die Kompakta von Radius und Ulna. 
Weder Bewegungsiibungen wahrend der Bettruhe noch eine Behandlung mit Phosphaten konnten die erheb· 
liche Verminderung des Mineralgehaltes im Knochen verhindern. Auf die Schwierigkeiten der quantitativen 
Auswertung von Rontgenbildern infolge der Uberlagerung des Knochens durch Weichteile und Veranderungen 
der Weichteilschichtdicke nach Bettruhe haben HURXTHAL u. VOSE (1969) hingewiesen und durch Versuche 
dargelegt, daB eine scheinbare Erhohung der Mineralkonzentration im Kalkaneus bei gleichbleibenden Befunden 
von Fingerlmochen und Radius gefunden werden kann. Eine Korrektur der Weichteile ist bei solchen Unter­
suchungen unerlaBlich. 

Als besondere Form der Atrophie kann die nach einer Amputation auftretende Trans­
formation der Knochen gewertet werden (Abb. 45). Das Bild eines Amputationsstumpfes 
ist durch eine konzentrische K nochenatrophie gekennzeichnet, die - im Gegensatz zu der 
beschriebenen exzentrischen Atrophie des alten Menschen - eine Verkleinerung und meist 
auch eine Verschmalerung des Knochens zeigt (WEISS, 1957). 

Diese eigenartige Zuspitzung des distalen Endes eines Amputationsstumpfes wurde in der franzosischen 
Literatur mit einer "abgelutschten Zuckerstange" verglichen. 1m Bereich des distalen Endes eines derart 
veranderten Knochens £lnden sich hau£lg Appositionen, die eigenartige Formationen darstellen. M. B. SCHMIDT 
(1937) hat die Ansicht vertreten, daD bei dieser Atrophie des Knochens ein Zusammensintern durch den Druck 
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Abb. 65 au. b. Immobilisationsosteoporose. die sich generalisiert im gesamten Skelett nach 6 Jahre dauernder Bett· 
lagerigkeit wegen eines Morbus Parkinson bei einer 68jahrigen Frau entwickelt hat. Die "Knochenkachexie" 
hat zu einer hochgradigen Rarefizierung der Spongiosabalkchen, einer Verschmalerung del' Kompakta mit Er­
weiterung des Markraumes und einer Transformation der verbliebenen Spongiosa gefUhrt. Das Rontgenbild 

zeigt delltlicher als das Mazerationspraparat die struktllrellen Veranderungen (nach WILLERT, 1966) 

der Weichteile eintrete. Fiir diese Ansicht soll die Tatsache sprechen, daB an der Oberflache eines Knochen­
stllmpfes die alten Havers'schen Systeme konzentrisch zlir Spitze verlaufen. Diese Vorstellung ist nicht unwider­
sprochen geblieben, da das makroskopische Rontgenbild deutlieh den Umbau der Tela osseaaufzeigt, wobei del' 
sllbperiostale Abbau und der endostale Anball die Verplumpllng oder Zlispitzllng bedingen. Es ist damit eine 
insgesamt neue Knochensubstanz entstanden. Diese Vorstellung einer veranderten Transformation des Kno­
chens ist iiberzeugender ,11s die rein mechanische Deutung im Sinne eines ,.Zusammenfallens" del'veranderten 
Knoehenregion. Untersuchungen iiber die Struktllf des Knochens im Bereich von Amputationsstiimpfen sowie 
die GefaBarchitektur des amputierten Gliedes hat LANGHAGEL (1968) vorgelegt. 

Eine andersartige Atrophie mit Transformation der Spongiosaarchitektur eines 
Knochens tritt dann auf, wenn eine Ankylose von Gelenken im Heilungsstadium verschie­
dener Erkrankungen zustande kommt. Der Umbau der Spongiosa im Sinne einer grob-



96 F. HEUCK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

strahnigen oder grobmaschigen Atrophie ist im Rontgenbild deutlich sichtbar. Die Rich­
tung der Trajektorien des spongiosen Knochens wird sich nach den statischen Momenten 
orientieren (s. S. 21 u. 62 ff.). Die Wirkung eines piezoelektrischen Effektes auf die Transforma­
tionsvorgange der Tela ossea haben BASSETT (1964), BECKER u.Mitarb. (1964), EPKER u. 
FROST (1965) studiert. Nicht nur bei der Transformation der Tela ossea sondern auch bei 
der Knochenbruchheilung fordert die Einwirkung von Mikrostromen die Knochenneu­
bildung deutlich nachweisbar. 

3. Verschiedene Arten der generalisierten, pathologischen 
Strukturauflockerung 

Die Beurteilung einer Strukturauflockerung des Knochens im Rontgenbild erfordert 
die Kenntnis der Grundvorgange bei der Resorption und Apposition der Tela ossea im 
Laufe des Transformationsprozesses, wie er unter pathologischen Bedingungen ablauft. 
Die zugrunde liegende Starung bestimmt dabei die Art, die Intensitat und die Dauer der 
pathologischen Transformation in der Tela ossea (EGER, 1957; SCHOBER, 1961). Es konnen 
drei histologisch definierbare Gangarten des pathologischen Knochenumbaues bei System­
erkrankungen oder "Osteopathien" unterschieden werden, die allerdings nur selten in 
reiner Form vorkommen, sondern meist kombiniert gefunden werden: 

1. Osteoporotische Formen 
2. Osteomalazie 
3. Osteoklastische Formen. 

Die Makrostruktur des Knochens wird die zugrunde liegende Form einer Struktur­
auflockerung nur dann widerspiegeln, wenn Veranderungen der Architektur des spongiosen 
Knochens und der homogen dichten Struktur der Kompakta auftreten (KIENBOCK, 1940; 
ELLEGAST, 1958). Zum Verstandnis der strukturellen Veranderungen bei Systemerkran­
kungen des Skelettes, wie sie das Rontgenbild darzustellen erlaubt, sind vergleichende 
histologisch-mikroradiographische Untersuchungen niitzlich. Die Mikroradiographie er­
faBt die Verteilung und Konzentration des Knochenminerals in der Tela ossea und erlaubt 
damit den Nachweis von Mineralisationsdefekten bei Transformationsstorungen auf der 
zellularen Ebene und von Stoffwechselstarungen im molekularen Bereich. Eine begrenzte 
Differenzierung der verschiedenartigen Osteopathien ist mit der Mikroradioskopie (MEEMA 
u. Mitarb., 1972/73) und der Strukturanalyse durch VergroBerungsaufnahmen des Kno­
chens moglich (ZIMMER, 1953; GENANT u. Mitarb., 1973). Die osteoporotischen Formen 
der Strukturauflockerung zeigen in der Regel scharfe Konturen der Bauelemente eines 
Knochens, wahrend die Osteomalazie infolge der unvollstandigen Mineralisation der Tela 
ossea unscharfe Konturen aufweist. Bei den osteoklastischen Formen der Strukturauf­
lockerung wird neb en der Unscharfe der Konturen auch sehr friihzeitig eine Veranderung 
der Architektur des spongiOsen Knochens, der Struktur und Kontur der Kompakta und 
Kortikalis erkennbar werden (Abb. 66). 

Abb. 66. Verschiedene Arten der pathologischen Strukturauflockerung von Spongiosa und Kompakta. (a) Riint­
genaufnahmen der Maze-rationspraparate von 'Virbelkiirpern bei osteoporotischer und vorwiegend osteoklasti· 
scher Form der Strukturauflockerung der Spongiosa. (b) Strukturauflockerungen der Diaphysenkompakta 
des Femur bei verschiedenen Systemerkrankungen des Skelettes. Die elektronisch·densitometrische Bildanalyse 
zeigt die Unterschiede der Knochenmasse von gesunder Femurdiaphyse und den verschiedenen Arten der 

Strukturauflockerung (nach HEUCK, 1974) 
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a) Die osteoporotischen Formen 
Die pathologische Osteoporose wird in reiner Form eine Verminderung der Tela ossea 

im Knochen aufweisen, ohne daB feingewebliche oder mikroradiographische Veranderun­
gen des Knochengewebes gefunden werden konnen. Die Ursachen einer Verminderung der 
Tela ossea als Ausdruck der Osteoporose sind verschieden. Nach FROST (1964) konnen 
folgende Moglichkeiten vorkommen: 

1. Verminderung der Knochenneubildung bei unveranderter Knochenresorption. 
2. Normale Knochenbildung bei zunehmender Knochenresorption. 
3. Verminderung der Knochenbildung, verbunden mit gleichzeitigem Anstieg der 

Knochenresorption. 
4. Anstieg der Knochenneubildung mit einem gleichzeitigen noch groBeren Anstieg 

der Knochenresorption. 
5. Eine Verminderung der Knochenapposition, die jedoch groBer ist als das Absinken 

der Knochenresorption. 

Eine Differenzierung der genannten Moglichkeiten gelingt nur mit histo-morphome­
trischen Methoden. Das Rontgenbild zeigt die verminderten, jedoch scharf konturierten 
Strukturen, die als grobmaschige oder grobstrahnige Auflockerung der Spongiosa, Ver­
schmalerung oder Aufblatterung und Spongiosierung der Kompakta imponieren. Neben 
der Altersatrophie des Knochens kommen vorwiegend osteoporotische Strukturauf­
lockerungen bei angeborenen Storungen, wie der Osteogenesis imperfecta, endokrinen 
Storungen durch Ausfa.Il der Sexualhormone, Storungen der Hypophysenfunktion und der 
Nebennierenfunktion, bei einer Hyperthyreose und bei gastro-intestinalen Storungen ver­
schiedenster Art sowie nach Hungerzustanden vor. 

Die osteoporotischen Strukturauflockerungen des Knochens nach ranger dauerndem Nahrungsentzug 
wurden nach dem ersten Weltkrieg als "Hungerosteopathie" im Sinne einer kalzipriven Osteopathie verstanden 
(G. H. SCHMITT, 1949). Auch nach dem zweiten Weltkrieg sind schwere Skelettveranderungen bei Osteoporose 
nach langer dauerndem Hungerzustand beobachtet worden. Durch subtile Untersuchungen der Veranderungen 
von Form und Struktur der Wirbelkorper kommt LOB (1954) zu der Ansicht, daB bei jiingeren Menschen sehr 
lange Zeit ein Gleichgewicht besteht, ohne daB strukturelle Veranderungen im Skelett oder pathologische 
Frakturen auftreten. Die Ansicht von JESSERER u. KIRCHMAYR (1955), die Hungerosteopathie stelle eine kom­
binierte osteoporotisch·osteomalazische Veranderung der Tela ossea dar, lieBe sich nur durch vergleichende 
histologisch. mikroradiogra phische Untersuchungen sichern. 

Eine grundlegende Stu die iiber die rontgenologisch nachweisbaren Strukturauflockerungen des Skelettes 
nach Unterernahrung haben SASSEN u. SCHENKELBERG (1958) vorgelegt. Es wird besonders betont, daB die 
Osteopathie dieser Spatheimkehrer aus Kriegsgefangenschaft eine deutlich osteoporotische Reparation des 
Knochens aufweist, wahrend Zeichen einer Osteomalazie nicht vorhanden waren. Die rontgenmorphologischen 
Befunde erinnerten an das Bild der senilen Osteoporose oder Altersatrophie. Neben einer Strukturauflockerung 
durch Verschwinden von Knochenbalkchen war das starkere Hervortreten der belasteten Trajektorien und 
Strukturen eines Knochens bemerkenswert. 1m Bereich der Wirbelkorper traten die Deckplatten und die Rand­
kortikalis deutlicher in Erscheinung. Die weitmaschige Spongiosa als Resultat der gestorten Transformation 
bleibt auch noch lange Zeit als "Narbenstadium" bestehen, doch verschwindet die strahnige Struktur bei 
normaler Nahrungszufuhr langsam. Wahrscheinlich ist nicht allein der schwere EiweiBmangel sondern auch 
ein Kalziumdefizit fUr die Hungerosteopathie verantwortlich. Vergleichbare Strukturauflockerungen kommen 
bei gastrointestinalen Osteopathien und der hepatogenen Osteopathie vor. Nach starkem Substanzverlust an 
Tela ossea konnen sich - besonders im Bereich der Spannungsspitzen des Skelettes - Umbauzonen langsam 
elltwickeln. Eine iiberschieBende, wulstformige Kallusbildung fehlt bei diesen pathologischen Frakturen, so 
daB eine Abgrenzung gegeniiber der schweren Osteomalazie moglich erscheint. Die radiologische Beurteilung 
einer pathologischen Osteoporose wird die Ausdehnung des Prozesses im Skelett, die Art der Strukturver· 
anderung und die Dynamik der Krankheit durch Verlaufsbeobachtungen beriicksichtigen miisssen. 

b) Die Osteomalazie 
Bei der Osteomalazie handelt es sich um eine besondere Form der strukturellen Ver­

anderung der Tela ossea. 1m Vordergrund steht die gestorte Verkalkung des vermehrt ge­
bildeten Osteoid. Mit Hilfe der Mikroradiographie und elektronischer Methoden der 
Densitometrie gelingt der quantitative Nachweis der Mineralkonzentration im Knochen­
gewebe (HEUCK u. SAACKEL, 1971/73). 
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Die Ergebnisse vergleichender Untersuchungen der Tela ossea im mikroskopischen 
Bereich haben wesentlich zum Verstandnis der verschiedenen Formen einer Strukturauf­
lockerung des K nochens bei Systemerkrankungen beigetragen. Der histologische Befund 
einer Zunahme des Osteoids wird auch dann nur Teilinformationen geben, wenn die Histo­
morphometrie eingesetzt wird (VITTALI u. Mitarb., 1968; OLAH, 1974). Uber die Aktivitat 
der Knochenzellen bei der Osteomalazie sind weitergehende Informationen zur Beurtei­
lung der Zytokinetik erforderlich. Bei Umbauvorgangen, die von einer starkeren Parat­
hormonwirkung begleitet sind, wird die Osteoklasie in den Randzonen der Tela ossea 
nachweisbar sein. Uber die Bedeutung eines sekundaren Hyperparathyreoidismus beim 
Malabsorptionssyndrom fur den gestorten Knochenumbau haben BARTELHEIMER u. 
KUHLENCORDT (1965) berichtet. Die fruher als charakteristisch betrachtete Symptomatik 
einer Fibroosteoklasie lieB sich histologisch nicht bei jeder Osteomalazie infolge Malab­
sorption feststellen. Eine subperiostale Resorption im Bereich der Rohrenknochen des 
Hand- und FuBskelettes war rontgenologisch nicht nachweisbar. 

Der makroskopische Befund der Strukturauflockerung bei Osteomalazie im Rontgenbild 
weist folgende Kriterien auf: 

1. Allgemeine Veranderungen des Knochens (verminderte Dichte, Verschmalerung 
der Kompakta und Kortikalis, Strukturauflockerungen der Spongiosa begleitet von einer 
"hypertrophischen Atrophie", Unscharfe verwaschener Strukturen). 

2. Deformierungen der Knochen (Verbiegungen durch starkere Belastung bei insuffi­
zientem Knochen, Symptome des "Kartenherzbeckens", der Protrusio acetabuli, der 
Fischwirbelbildung mit Kyphose der Wirbelsaule und der basalen Impression des Schadel­
knochens). 

3. Folgen der "Knochenerweichung" (Umbauzonen nach Looser oder Milkman -
haufig symmetrisch entwickelt -, seltener Kontinuitatstrennungen). 

Die Folgeerscheinungen der Strukturauflockerungen des Knochens mit Verminderung 
der Mineralkonzentration in der Tela ossea konnen sehr vielgestaltig sein (STEINBACH u. 
Mitarb., 1954; DENT U. HARRIS, 1956; LE MAY, 1958; ELLEGAST, 1961; BARTELHEIMER 
U. KUHLENCORDT, 1965). 

Die Rontgenbildanalyse sollte auch quantitative Methoden, wie die Densitometrie, 
Morphometrie und Mikroradioskopie, einsetzen, um das Vorliegen der Osteomalazie bei 
einer Strukturauflockerung erkennen zu konnen (s. S. 100ff., 217ff.). 

c) Die osteoklastische Form 
Bei dieser Form der Strukturauflockerullg des Knochens steht eine auffallend ver­

starkte zellulare Aktivitat der Osteoklasten im Vordergrund. 1m histologischen Bild findet 
sich eine ungewohnlich groBe Zahl von Abbaulakunen, die weitgehend mit osteoklastaren 
Zellformationen besetzt sind. Die dissezierende Fibroosteoklasie des Knochens ist fur den 
Hyperparathyreoidismus charakteristisch. Wenn das histologische und mikroradiographi­
sche Bild der Tela ossea bei einer Transformationsstorung eine groBere Anzahl von Osteo­
klasten in Howship'schen Lakunen erkennen laBt, so kann eine verstarkte Aktivitat der 
Nebenschilddrusen im Sinne des regulativen Hyperparathyreoidismus angenommen wer­
den. 

Eine Osteoklasten-Osteoporose ist dadurch gekennzeichnet, daB sowohl die Spongiosa 
als auch die Kompakta und die Kortikalis einen verstarkten Abbau erkennen lassen. Es 
resultiert eine meist unregelma(Jige Kontur der Knochen, die auch im subperiostalen Be­
reich der Kompakta und Kortikalis nachweisbar ist. Besonders eindrucksvoll sind die auch 
im Rontgenbild erkennbaren kortikalen, subperiostalen Osteolysen und die im spongiosen 
Knochen auftretenden Defekte im Sinne einer fibrozystischen Osteoklasie beidem primaren 
und sekundaren Hyperparathyreoidismus (s. auch S. 102ff., 132ff.). Es sind alle Knochen 
des Skelettes betroffen. Infolge des haufig rasanten Knochenabbaues sind Zusammen-
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sinterungen und Spontanfrakturen nicht selten. Die dissezierende Fibroosteoklasie fiihrt in 
der Diaphysenkompakta zu einer Aufsplitterung und Spongiosierung des Knochens 
(WIMBERGER, 1925; M. B. SCHMIDT, 1937; UEHLINGER, 1958). 

Eine besondere Form der Osteoklasten-Osteoporose ist als die sogenannte "akute 
Osteoporose Askanazy" bekannt, bei der eine sehr rasche Zerstarung des Knochengewebes 
auffiillt. Da die Destruktion von Tela ossea durch einen Osteoklasten etwa der 200fachen 
Aufbauleistung des Osteoblasten entspricht, ist der ungewahnlich starke Verlust an Kno­
chengewebssubstanz verstandlich (UEHLINGER, 1958). Die Randstrukturen des Knochens 
sollen am langsten erhalten bleiben, da sie den starkeren statischen Belastungen ausgesetzt 
sind. Das biologische Geschehen bei allen Formen der osteoklastaren Zerstarung von 
Knochengewebe, das zu einer Strukturauflockerung fiihrt, ist wahrscheinlich sehr viel 
komplizierter als dies bisher angenommen wurde. Mit zunehmender Kenntnis der Steue­
rungsmechanismen des Knochenumbaues werden viele bisher unklare morphologische 
Befunde im Verlaufe einer Erkrankung verstandlich werden (SISSONS u. Mitarb., 1960; 
JOWSEY u. PHIL, 1966; BORDIER u. Mitarb., 1970; RASMUSSEN U. BORDIER, 1973; HEucK 
u. Mitarb., 1974). 

4. Ursachen und morphologische Befunde generalisierter Struktur­
auflockerungen des Knochens 

Die Steuerungsmechanismen des Knochenstoffwechsels und der Transformation der 
Tela ossea sind kompliziert und nur teilweise bekannt. Neben der normalen generalisierten 
Veranderung der Knochenstrukturen wahrend des ungestorten Alterungsprozesses sind 
generalisierte Starungen von Stoffwechsel und Transformation der Knochen als Ausdruck 
verschiedenartiger Krankheiten des Organismus bekannt geworden (Mc LEAN u. U RIST, 
1961). Die meist reaktiven Veranderungen im "Organ Knochen" werden das gesamte 
Skelett als System betreffen und daher als Osteopathien bezeichnet. Ein grob vereinfachter 
Uberblick der bisher bekannten Ursachen von Storungen des Knochenstoffwechsels und 
der sich daraus ergebenden speziellen morphologischen Befunde der Knochenstruktur 
soll Zusammenhange aufzeigen und die Schwierigkeiten einer Differenzierung verschieden­
artiger, generalisierter Osteopathien verstandlich machen. 

a) Angeborene, genetische Ursachen 
Auf die verschiedenartigen, in ihrer Pathogenese noch weitgehend unbekannten an­

geborenen Starungen von Knochenbildung, Wachstum und Transformation der Bauele­
mente des Skelettes bei Dysplasien und Dysostosen wurde bereits kurz hingewiesen. 
Vnter den Erbkrankheiten ist die Osteogenesis imperfecta als Beispiel fiir eine generali­
sierte Strukturauflockerung des Knochens fiir Uberlegungen zur allgemeinen Radiologie 
des Stiitzgeriistes besonders wertvoll. Die Osteogenesis imperfecta beruht nach unserem 
heutigen Wissen als generalisierte Erkrankung des Bindegewebes auf einer Starung der 
Kollagenbildung. 

Das Mikroradiogramm der Spongiosa und Kompakta deckt deutliche Veranderungen 
in der Mineralkonzentration auf. Es sind Mineralisationsdefekte neben hoch mineralisier­
ten Bezirken erkennbar (Abb. 34). Die Osteozytenlakunen sind unregelmaBig angeordnet 
und meist unterschiedllch groB. Es finden sich periosteozytare Kalziolysen und Osteolysen 
in den zentralen und marginalen Bezirken der Tela ossea. 

Die Knochen weisen meist eine diinne Kompakta und zarte, oft defekte Spongiosa­
balkchen und -lamellen auf. Entlang der starker belasteten Trajektorien oder "Kraft­
linien" finden sich streifenfarmige Verdichtungen, insbesondere bei den weniger schweren 
Erkrankungen. Manchmal ist der Markraum der Diaphysen weit, in der Regel sind die 
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Diaphysen jedoch relativ schmal gegeniiber den breiten Metaphysen- und Epiphysen­
zonen. Die Kortikalis kann normal odeI' verschmaJert sein (Abb. 67). Die Extremitaten sind 
manchmal verkiirzt infolge kleinster Frakturen in den praparatorischen Verkalkungs­
zonen des Metaphysenbereiches. Beaehtenswert ist die blaue Verfarbung del' Skleren, 
deren Intensitat etwa parallel mit del' Schwere del' Knochenveranderungen gesehen werden 
kann. 

a b 

Abb. 67. Form und Strukturveriinderllngen del' Knochen bei Osteogenesis imperfecta. (a) Die Starung del' Kno­
chenbildung und die Knochenbriichigkeit kommen in Verdichtungen del' Metaphysen und Diaphysen zum 
Ausdruck. Del' Markraum der Diaphysen ist erweitert. Unregelma13igkeiten in derpriiparatorischen Verkalkungs­
zone von Metaphysen und Epiphysen (kindlicher wachsender Knochen). (b) Verbiegung del' ungewahnlich 
schmalen Diaphysen beider Unterschenkelknochen. Transformation der unregelma13igen Spongiosa, so da13 die 
starker belasteten Trajektorien (Kraftlinien) deutlicher )l11f Darstellung kommen. Die Ossifikation~starung ist 
im Epiphysen-Metaphyscnbcreich deutlieh durch Unregelmii!3igkeiten del' Form, Dichte und Struktur erkenn-

bar. 7 jiihrigel' J lInge (Nach HEueK, 1970) 

Bei diesel' Form del' genetischen Osteoporose sind die Rohrenknochen bogig und das 
Becken dreieckig deformiert , wodurch die Erkennung auch im Erwachsenenalter erleich­
ted wird. Die Wirbel sind bikonkav geformt, und die Wirbelsaule weist oft eine Skoliose 
auf. Del' Schadel zeigt als eharakteristische Veranderung infolge verzogerter Ossifikation 
weite Nahte und aufgelockerte Knochenstrukturen. Manchmal tritt eine Verformung del' 
temporalen und okzipitalen Schadelknochen auf, die mit einer basilaren Impression ver­
bunden sein kann (CANIGGIA ll. Mitarb ., Hlfj8; H URWITZ u. Mitarb., 1960; McKuSICK, 
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1959/66). 1m Erwachsenenalter ist der Schadel groB, die Kalotte selbst dunn. Die N ebenhOh­
len und die Mastoidzellen sind gewohnlich groB im Sinne einer ausgepragten Pneumatisation. 
Eine uberschussige Kallusbildung mit Auftreibungen ist nach Knochenverletzungen be­
schrie ben worden (SCHWARZ, 1961). Uber Ergebnisse von Langzeitbeo bachtungen der Osteo­
genesis imperfecta bis zum Erwachsenenalter haben STEINBACH u. YOUNG (1966) berichtet. 
Einige Patienten erlitten eine oder mehrere Frakturen bereits wahrend der Kindheit , 
andere wiederum hatten erstmals Frakturen im Erwachsenenalter. Die meisten dieser 
Erwachsenen waren von normaler Statur. Bei einigen wurde die Erkrankung zufallig 
rontgenologisch entdeckt durch auffallend verb ogene Rohrenknochen, ein dreieckformiges 
Becken, die charakteristische Verformung des Schadelskelettes im temporalen und ok­
zipitalen Anteil, eine basilare Impression sowie sehr groBe Nebenhohlen. Blaue Skleren 
wurden nicht bei allen Patienten festgestellt. 

b) Einftu8 endokriner Storungen 
Die verschiedenartigen Hormone haben einen bedeutenden EinfluB auf die Lebens­

vorgange im "Organ Knochen" (Abb. 68) und besitzen die Fahigkeit, durch gegensinnige 
Einwirkung auf Stoffwechsel und zellulare Aktivitaten in der Tela ossea die Transfor­
mation zu steuern (ALBRIGHT, 1947; REIFENSTE]N, 1957/58; URIST, 1960; McLEAN u. 
URIST, 1961; CASUCCIO, 1962; FRASER, 1962; SILINKOVA-MALKOVA, 1963). Fundierte 
Kenntnisse liegen tiber die antagonistische Wirkung des Parathormons und des Thyreokal­
kitonin vor. Die Ausschtittung der Wirkstoffe in das Blut wird tiber den Serumspiegel des 
ionisierten Kalziums reguliert. 

Das Parathormon beeinfluBt direkt den Knochenumbau. Uber den noch umstrittenen 
Wirkungsmechanismus sind verschiedene Theorien aufgestellt worden (GAILLARD, TAL-
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Abb. 68. Beziehungen zwischen den Hormonen und dem Skeiettwachstum, der Skeiettreifung und der Trans­
formation des Knochens (Schema erganzt nach SCHINZ u. Mitarb., 1952) 
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MAGE U. BUDY, 1965; HAAS, 1966; RASMUSSEN u. l\fitarb., 1970). AIle diese Theorien 
sind jedoch noch nicht absolut gesichert. Eine direkte Wirkung des Parathormons auf die 
Enzyme des Glykolyse-undKrebszyklus haben NEUMAN u. NEUMAN (1958)und NICHOLS 
(1963) angenommen, durch die wiederum saure Stoft'wechselprodukte erzeugt werden, 
so daB eine Mobilisation des Knochenminerals erfolgen kann. Von FLEISCH u. Mitarb. 
(1966) wird angenommen, daB das Parathormon die Aktivitiit der Pyrophosphatase steuert 
und dadurch die Konzentration von Pyrophosphat reguliert. Das Parathormon kann 
lysosomale Enzyme herauslosen, die eine Knochendestruktion bewirken (VASE, 1968). 
Einen EinfluB des Parathormons auf die Permeabilitiit der zelluliiren und subzelluliiren 
Membranen fiir Kationen, Kalzium und Magnesium haben RASMUSSEN u. Mitarb. 
(1967/70) angenommen. 

Durch Untersuchungen in vivo und in vitro konnte in den letzten Jahren die Ansicht 
bestiitigt werden, wonach Kalzium und Phosphat eine bestimmende Wirkung auf die 
Knochenzellfunktion ausiiben (Abb. 69). Diese Festellungen haben zu der Annahme ge-
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Abb.69. Regulationsmechanismus der Parathormonsekretion tiber den Serum.Kalzium·Spiegel. Mit der labilen 
Fraktion des Knochenminerals im Skelett erfolgt ein Ausgleich, der den Blut.Kalzium·Spiegel auch nach Aus· 

fall der Nebenschilddriisen auf 7 mg konstant halt (nach UEHLINGER, 1966) 

fiihrt, daB die Kontrolle der Knochenzellfunktion von diesen Ionen ausgeht und daB die 
wichtigsten Hormone, wie das Parathormon, das Thyreokalzitonin, aber auch das Vitamin 
D die Zellfunktionen nur dadurch kontrollieren, daB sie die Ionenkontrolle lediglich modi­
fizieren (RASMUSSEN u. TENENHOUSE, 1967). Auf die zunehmende Bedeutung der Osteo­
zyten und der ruhenden Osteoblasten fiir die Knochentransformation wurde hingewiesen 
(s. S. 29ft'.). Es kann als gesichert gelten,daB die ruhendenOsteoblasten und die Osteozyten 
ein funktionelles Synzytium bilden, das durch die Plasmafortsiitze der Canaliculi im Kno­
chen miteinander kommuniziert. Dieses Synzytium kann als eine groBe funktionelle Mem­
bran betrachtet werden (HEUCK, 1963-74; BAUD u. Mitarb., 1963/68; BELANGER u. Mit­
arb., 1965; CAMERON 1969; RASMUSSEN U. BORDIER, 1973). 

Die Kalziumhomoeostase kann als ein ProzeB angesehen werden, der den Austausch 
von Kalzium und Phosphor durch Membranen reguliert. Unter normalen Bedingungen er­
folgt ein direkter Austausch der Minerale. Funktionell konnen verschiedene Knochen­
oberfliichen angenommen werden, und zwar eine solche, die fiir den zelluliiren Umbau, ins-
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besondere die Knochenbildung verantwortlich ist, und eine weitere OberfHiche zu den 
Osteozyten und den Canaliculi der Knochenzellen (Abb. 70). 

Auf die Biochemie der Knochentransformation kann im einzelnen nicht eingegangen 
werden. Das Resultat der verstarkten Transformation durch Parathormonwirkung 
kommt im mikroskopischen Bereich als Osteoklasie, periosteozytare Entlcalknng nncl nach­
folgencle osteozytiire Osteolyse zur Darstellung (STANBURY, 1962/68; UEHLINGER, 1963/64; 
BELANGER u. Mitarb., 1965; ROWLAND u. Mitarb., 1971; HEUCK, 1974). 

Der morphologische Befund der veranderten Makrostruktur des Knochens im Ront­
genbild wird entscheidend von der Dynamik der Transformation bestimmt (MEEMA u. 
Mitarb., 1964/73; DOYLE, 1972; GENANT u. Mitarb., 1973; HEUCK, u. v. BABO, 1974). 
Neben der generalisierten Strnktnranflockernng sind lolcalisierte fleckige oder zystenahn­
liche Aufhellungen sowie marginale ~Entkalkungen und Destruktionen im subperiostalen 
Bereich der Knochen nachweisbar (SILINKOVA-MALKOVA, 1963; FOGEL u. Mitarb., 1964; 
MEEMA u. Mitarb., 1964/73; CALENOFF u. NORFRAY, 1973). Sowohl bei der primaren als 
auch bei der sekundaren Form des Hyperparathyreoidismus ist das morphologische Sub­
strat der pathologischen Umbaustorung mit Strukturauflockerung im Rontgenbild sehr 
vielgestaltig (Abb. 71). Durch reparative Vorgange sind Knochenneubildungen im Sinne 
einer Dystrophie nachweisbar (s. S. 174 ff.). Die Ausheilung der Osteopathie nach operativer 
Beseitigung des Nebenschilddrllsenadenoms erfolgt nur selten mit einer Rcstitutio ad 
integrum, meist mit einer Narbenheilung (Abb. 72). 

Das Thyreokalzilonin wirkt als Antagonist des Parathormons bei del' Ausheilung von 
Skelettveranderungen nach einem Hyperparathyreoidismus ebenso mit wie bei der Ge­
genregulation im Rahmen einer Knochenumbaustorung infolge eines sekundaren Hyper­
parathyreoidismus oder einer renalen Osteopathie. Es sind zahlreiche Mitteilungen er­
schienen, die sich mit del' Sekretion des Hormons sowie der Wirkung dieses Stoffes auf 
den Kalziumspiegel im Blut, auf die Ausscheidung des Kalziums durch Niere und Darm 
sowie auf den Knochenstoffwechsel und die Transformation der Tela ossea beschaftigt 
haben (Copp u. Mitarb., 1961/62; KUMAR u. Mitarh., 1963, FOSTER u. Mitarb., 1964/66, 
KUHLENCORDT u. KRACHT, 1968; ROWLAND u. Mitarb., 1971). Nicht sicher geklart ist 
die Frage,ob das Thyreokalzitonin und der Wirkstoff Kalzitonin zwei verschiedenartig 
wirksame Substanzen sind oder sich gegenseitig heeinflussen (KRACHT u. Mitarb., 1968; 
HAAS u. Mitarb., 1971/72). 

Tierexperimentelle Untersuchungen llber die Wirkung des Thyreokalzitonin auf den 
Knochen sind von FOSTER, DOYLE, BORDIER u. MATRAJT (1966) durchgefUhrt worden. 
In Langzeitversuchen an parathyreoidektomierten Ratten wurde del' Effekt einer sub­
kutanen Applikation von Thyreokalzitonin an den Schwanzwirbeln mit Hilfe quantitativ­
rontgenologischer und mikroskopischer Untersuchungen studiert. Unabhangig von der 
Wirkung des Parathormons war eine Zunahme des spongiosen Knochens im Bereich del' 
Metaphysen der Wirbel festzustellen. Del' Befund wird als Resultat einer verminderten 
Resorption hetrachtet. Untersuchungen iiber die Wechselwirkung von Thyreokalzitonin 
und Parathormon bei der Regulation des Kalziumstoffwechsels haben ZIEGLER u. Mitarb. 
(1968) durchgefllhrt. Als physiologischer Reiz fUr eine Thyreokalzitoninausschllttung wird 
die Hyperkalziimie angesehen. Die Hypothesen llber die Bedeutung des Kalzitonins fur 
die Regulation eines gestorten Kalziumstoffwechsels und Transformationsstorungen des 
Knochens konnten nicht alle bestatigt werden. 

Versuche zur Behandlung einer Osteoporose von alten Menschen mit Thyreokalzi­
tonin haben BAUD u. Mitarb. (1969) durchgefuhrt. Von der zweiten Woche an konnte ein 
Nachlassen del' Schmerzsymptome festgestellt werden. Die histologischen und mikro­
radiographischen Befunde ergaben eine Abnahme cler grofJen Osteozytenlalcnnen nnd der 
perilaknniiren Resorption sowie einen Anstieg del' Zahl der kleineren Osteozyten. Der 
Mineralgehalt des Knochengewebes zeigte in den perilakunaren Zonen eine Zunahme. 
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Abb. 70. Die Wirkung des Parathormons auf die zelluliir gestellerte Transformation des Knochens komlllt im 
Mikroradiogramlll ZlIr Darstellllng. Neben einer periosteozytiiren Demineralisation der Tela ossea finden sich 
aile Stadien der osteozytiiren Osteolyse und der osteoklastiiren Resorption (obere Bildhiilfte). Die apponierte 
Tela ossea weist Mineralisaticnsdefekte und "begrabene Osteoidsiiume" auf (untere Bildhiilfte). Nach HEueK 

u. von BABD, 1974 
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a b 

j 1 b. 71. Das rontgenmorphologische Bild der Strukturveranderungen bei Hyperparathyreoidismus ist unter­
[( 1 iedlich. (a) UnregelmaBige, "wollige" Transformation der Spongiosa, Strukturauflockerung der Diaphysen­

kompakta im Sinne einer Spongiosierung bei unterschiedlicher Verschmalerung der Kompakta und unregel­
maBige periostale Resorption und Apposition (Rontgenaufnahme des Tibiapraparates eines 19jahrigen 
Mannes). (b) Neben der generalisierlen Strukturauflockerung finden sich pseudozystische Veranderungen der 
Knochenstrukturen und in derselben Knochenregion lokalisierle Sklerosen (50jahrige Frau mit primarem 

Hyperparathyreoidismus) 

Abb.72. Pseudozystische Dysplasie und grobe Strukturveranderungen des Femurs bei primarem Hyperpara­
thyreoidismus, die nach operativer Entfernung eines solitaren Nebenschilddriisen-Adenoms nur eine gering­
fiigige Riickbildung erkennen lassen. Die Knochendefekte sind nur teilweise mit neugebildeter Tela ossea aus­
gefiillt. Der Mineralgehalt hat post-operativ zugenommen, so daB die Strukturen klarer zur Darstellung kom­
men. Narbenheilung des Knochens bei 68jahriger Frau mit primarem Hyperparathyreoidismus (nach HEUCK 

u. von BABO, 1974) 
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Eine Hypokalzamie war nicht nachweisbar. Das Thyreokalzitonin stimuliert offenbar 
die metabolische Aktivitat der Osteozyten und erhoht die Mineralisation der organischen 
Matrix. Dadurch wird einer Zerstorung von Tela ossea entgegengewirkt. Es kann angenom­
men werden, daB die sklerotischen Formen der renalen Osteopathie oder des sekundaren 
Hyperparathyreoidismus auf eine Kalzitoninwirkung zurtickzuftihren sind (Abb. 73). Die 
Osteosklerose bleibt auch dann bestehen, wenn die Nebenschilddrtisen entfernt worden sind. 
Die unregelmaBige, fleckige Verteilung osteosklerotischer Zonen in der Spongiosa von 
Knochen kann rontgenologisch dargestellt und in ihrer Dynamik tiber einen langeren 
Zeitraum beobachtet werden (v. BABO U. HEUCK, 1974). 

Das Thyreoidea-Hormon beeinfluBt den Stoffwechsel generell, hat jedoch nach unse­
rem heutigen Wissen keinen spezifischen EinfluB auf die Knochentransformation. Die 
Angaben tiber die Haufigkeit einer thyreotoxischen Osteopathie sind unterschiedlich. 
Selbst bei schweren Fallen von Morbus Basedow und toxischem Adenom konnten nicht 
regelmaBig Skelettveranderungen beobachtet werden. Dementsprechend sind die Mit­
teilungen tiber das histologische Bild dieser Osteopathie nicht einheitlich. Es konnte 
sowohl eine erhOhte Aktivitat der Osteoklasten als auch der Osteoblasten gefunden wer­
den, wobei die Knochenzerstorung tiberwiegt. So wird die thyreotoxische Osteopathie 
als reine endostale Knochenresorption betrachtet, bei der lakunare Veranderungen fehlen. 
Uber eine thyreogene Osteodystrophie bei inkretorisch aktivem kleinfollikularem Schild­
drtisenadenom hat UEHLINGER (1957) berichtet. 

Knochendestruktionen im subperiostalen Bereich sind nicht nachweisbar. Histolo­
gisch-morphometrische Untersuchungen der Tela ossea ergaben keinen Anhalt ftir eine 
Veranderung im Osteoblasten-Osteoklasten-Verhaltnis (DAMBACHER u. Mitarb., 1966). 
Die Kalzium 45-Bilanz zeigte entsprechend der etwas erhohten Knochenumbaurate eben­
falls erhohte Werte. Eine Ubereinstimmung mit den Resultaten von Stoffwechselunter­
suchungen konnte festgestellt werden (KRANE u. Mitarb., 1956; FRASER u. Mitarb., 1960; 
HAAS, 1966). Wahrscheinlich kommen verschiedene Schweregrade der Osteopathie vor, 
wie dies bereits FOLLIS (1953) vermutet hat. Wenn die Osteoklastenaktivitat ansteigt, 
so kann das histologische Bild dem einer Ostitis fibrosa sehr ahnlich sein. Durch vermehrte 
Knochenneubildungen kommen breite osteoide Saume vor, die an eine Osteomalazie er­
innern. Die osteomalazischeKomponente konnte auch mit Hilfe der abgektirztenKalzium­
bilanz gesichert werden (CLERKIN u. Mitarb., 1964). Diese verschiedenartigen Befunde der 
Tela ossea machen es verstandlich, daB im Schrifttum einmal von einer Osteoporose, dann 
von einer Osteomalazie und manchmal von einer Ostitis fibrosa bei einer Hyperthyreose 
oder Thyreotoxikose berichtet wird. 

Das Rontgenbild der thyreotoxischen Osteopathie entspricht in der Regel dem einer 
Osteoporose; nur selten kommt es zur Ausbildung von Umbauzonen im Sinne der Osteo­
malazie. Die Strukturveranderungen sind durch eine grobmaschige Transformation der 
Spongiosa im Bereich der Wirbelsaule, des Handskelettes, der Beckenknochen und einen 
auffallend fleckigen, heterogenen Umbau der Schadeldiploe gekennzeichnet (Abb. 74; 
LAAKE, 1955; LEGRAND u. Mitarb., 1959; MEGLIOLI, 1966; FRASER u. Mitarb., 1970/71; 
MEUNIER u. Mitarb., 1972). Mit Hilfe einer speziellen Aufnahmetechnik konnen Struktur­
auflockerungen in der Diaphysenkompakta erfaBt werden. Besonders geeignet zur Struk­
turanalyse ist das Verfahren der Mikroradioskopie von MEEMA u. Mitarb. (1972), mit dem 
Schichtdicke und Struktur der Kompakta analysiert werden konnen (Abb. 75). Uber 
Verlaufsbeobachtungen der thyreotoxischen Osteopathie haben ZWEYMULLER u. JESSERER 
(1973) berichtet und fortschreitende Strukturauflockerungen der Knochen des Stamm­
skelettes mit nachfolgenden pathologischen Frakturen beschrieben. Nach Behandlung 
der Hyperthyreose mit 131-Jod konnten FRASER u. Mitarb. (1971) keine Rtickbildung 
der Strukturveranderungen des Knochens beobachten. Selbst nach klinischer Besserung 
der Hyperthyreose kommen Spontanfrakturen vor (SNAPPER, 1949). Die ausgepragten 
Verkalkungen von Rippenknorpel und Trachealknorpel bei einer Hyperthyreose zeigten 
keine Rtickbildungstendenz. 
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a 

b 
Abb. 73. Strukturveranderungen der Spongiosa mit reaktiver sklerotischer Knochenneubildung nach langerer 
Hamodialyse. (a) Das Mazerationspraparat eines Wirbelkorpers zeigt neb en grobmaschiger Transformation 
eine Spongiosklerose durch Knochenneubildung, insbesondere in den deckplattennahen Bezirken (bei regel­
maBiger Ausbildung auch als "Dreischichtung" bekannt). 27 jahriger Mann. (b) Ausgepragte generalisierte 

Spongiosklerose des Beckenskelettes nach Hamodialyse bei 18 Jahre altern Patienten 
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a 

b 

Abb. 74. (a) Strukturauflockcrung der Diploespongiosa mit starker hervortretenden Venenkanalen bei Hyper­
thyreose (49 Jahre alter Patient). (b) Kontrolle 2 Jahre nach Schilddriisenoperation 
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Abb. 75. Thyreotoxische Osteopathie mit deutlicher Strukturauflockerung der Diaphysenkompakta. (a) Ver­
groBerungsaufnahme (2 x) des 2. Metakarpale, die zum Vergleich auf Industriefilm (links u. Mitte) und auf 
normalem R6ntgenfilm (rechts) hergestellt wurden (MEEMA u. SCHATZ, 1970). (b) Ergebnis der Gegeniiber­
stellung des Mineralgehaltes im proximalen Radius und der streifigen Strukturauflockerung im Metakarpal­
knochen (Mikroradioskopie) bei Patienten mit Thyreotoxikose. Gradeinteilung: 0, +, ++, +++ (nach 

MEEMA u. MEEMA, 1972) 
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Die Geschlechtshormone Ostrogen und Androgen haben in ihrer Bedeutung fiir die Kno­
chentransformation besonderes Interesse erlangt. Es wird angenommen, daB die Knochen­
resorption nach Hormongabe verlangsamt ablauft, wahrend keine eindeutige Wirkung auf 
die Knochenbildung gefunden werden konnte. Bei der Gonadendyskinesie (Turner Syndrom) 
finden sich Ossifikationssti::irungen, Zwergwuchs und Osteoporose. Die nur gering ausge­
pragte Osteoporose tritt bereits im Kindesalter auf und wird daher meist nicht auf einen 
Ostrogenmangel bezogen. Die Hand- und FuBknochen und die Epiphysen der Ri::ihren­
knochen wei sen dicke, weit auseinanderstehende Spongiosabalkchen auf, und - im Gegen­
satz zu anderen Formen der Osteoporose - fehlen die Querbalkchen nicht. Die Kompakta 
der Ri::ihrenknochen erscheint normal. Die Gesamtdichte des Knochens ist gewi::ihnlich 
leicht vermindert, kann jedoch, trotz atypischer Spongiosastrukturen, normal sein. Die 
Patienten haben zahlreiche andere kongenitale Anomalien, wie MiBbildungen der Hals­
weichteile (Fliigelhals), Verkiirzung des 4. Metakarpalknochens, Coxa valga, kurze Ulna, 
Prognathie und GefaBfehlbildungen (ACHESON u. ZAMPA., 1961; ASTLEY, 1963). 

Die priisenile oder postmenopausische Osteoporose ist eine viel diskutierte, immer noch 
umstrittene Systemerkrankung des Skelettes, die ausschlieBlich das weibliche Geschlecht 
betrifft. Nach oder unmittelbar wahrend der Menopause oder einer friihzeitig operativ 
oder strahlentherapeutisch induzierten hormonellen Veranderung im Organismus kommt 
es zu einer Verminderung des Knochengewebsvolumens im "Organ Knochen" und 
infolge der dann auftretenden statischen Insuffizienz der Knochen zu pathologischen 
Frakturen (s. S. 195ff.), Zusammensinterungen der Wirbelki::irper mit Kyphose oder Ky­
phoskoliose, zu Schenkelhalsfrakturen mit sekundaren Gelenkerkrankungen und Immo­
bilitat, der weitere Komplikationen folgen. Der Begriff "prasenile Osteoporose" stiitzt 
sich auf Arbeiten der Pathologie, insbesondere auf POMMER (1925) und seine Schule. 
1m Ri::intgenbild ist diese generalisierte Skeletterkrankung durch die zuerst sichtbaren 
Wirbelsaulenveranderungen als "porotische Kyphose" von POLGAR (1931) und KIENBOCK 
(1940) beschrieben worden (Abb. 76). Da die Strukturauflockerung bevorzugt in den spon-

Abb. 76. Osteoporotische Kyphose der Brustwirbelsaule mit kcilfiirmiger Kompression der Wirbelkiirper und 
deutlicher Eindellung der Deckplatten (Fischwirbelform). Diese Art der Kyphose wird von UEHLINGER (1958) 

als Ausdruck einer postmenopausischen Osteoporose angesehen 



112 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

giosen Knochen auftritt und die statische Insuffizienz sich besonders fruhzeitig und deut­
lich im Bereich der Wirbelsaule zu erkennen gibt, wurde der Begriff "Stammskelettosteo­
porose" gepragt. ALBRIGHT u. REIFENSTEIN (1948) haben der "prasenilen Osteoporose" 
besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Weitere umfangreiche Zusammenstellungen tiber 
klinische und radiologische Befunde bei dieser systematisierten Strukturauflockerung 
haben WERNLY (1952), JESSERER (1955/71, BARTELHEIMER U. SCHMITT-RoHDE (1956), 
WAGNER (1965), HAAS (1966/68) vorgelegt. 

Als Ursache der "prasenilen Osteoporose" wird die vorzeitige Abnahme der Osteoblastentiitigkeit bei unver­
minderter Knochenresorption angesehen, so daB es zu einem Verlust an Tela ossea kommt (ALBRIGHT u. REI­
FEN STEIN , 1948) und eine aregeneratorische Porose oder hypoplastische Knochenatrophie entsteht. Es ist bisher 
kein iiberzeugender Beweis erbracht worden, daB die Ostrogene beim Menschen die Bildung des Knochens stimu· 
lieren, jedoch bewiesen, daB die Ustrogene die osteoklastische Resorption des Knochens hemmen. Das Kno­
chenwachstum wird vor dem EpiphysenfugenschluB durch Ustrogene behindert. Die Androgene sind fUr die 
Wachstumsschiibe vor der Pubertat bei beiden Geschlechtern erforderlich, doch ist iiber deren eigentliche Rolle 
bei der Knochenbildung noch wenig bekannt. Obgleich bei Eunuchen manchmal eine leichte Osteoporose 
beobachtet wurde, entwickeln sich schwere Erkrankungsformen der osteoporotischen Osteopathie mit pa­
thologischen Frakturen bei beiden Geschlechtern erst im spateren Lebensalter. Die Substitutionsbehandlung 
mit Ustrogen oder Androgen bei Patienten mit Osteoporose hat bisher noch keine so deutliche Knochen­
neubildung ergeben, daB sie aueh rontgenologiseh objektiviert werden konnte. 

Die Knoehenmasse und dam it die Dichte der Knochen nehmen nach dem 35. Lebensjahr physiologischer­
weise abo Messungen am Skelett haben ergeben, daB diese Abnahme in der Regel ein kontinuierlicher ProzeB 
ist ohne deutlich starkere Veranderungen naeh dem Einsetzen der Menopause. Das Skelett von Frauen weist 
in allen Lebensaltern eine geringere Dichte auf. Aus diesem Grunde werden aueh Frakturen beim weiblichen 
Gesehlecht in friiherem Lebensalter und in groBerer Zahl festgestellt als bei den Mannern (INGALLS, 1931; 
TROTTER, BROlVIAN U. PETERSON, 1960; CALDWELL u. COLLINS,1961). 

In diesem Zusammenhang ist ein Antagonismus zwischen Parathormon und Ostrogen interessant, der sich 
aueh in der Gewebekultur naehweisen lieB. So scheint die postmenopausische Osteoporose mit einer erhOhten 
Emp{indlichkeit aut da8 Parathormon zusammenzuhangen. Frauen mit einem Hyperparathyreoidismus wiesen 
haufiger eine Osteopo~ose mit pathologischen Frakturen auf als Frauen mit Hypoparathyreoidismus im Ver­
gleich zu hormonell vollig gesunden Frauen. In der Postmenopause ist ein erhohter Calciumverlust durch die 
Nieren festzustellen, der durch Phosphorgaben gebremst werden kann. Die Rolle des Antagonismus von Pa­
rathormon und Kalzitonin bei den verschiedenen Formen der Osteopathien ist noch nicht geklart. 

Als Folge der postmenopausischen Strukturauflockerung wird die statische Insuffizienz 
des Sttitzgertistes mit ihren sekundaren Veranderungen der Knochen, Z. B. das keilformige, 
gleichmaBige Zusammensintern von Wirbelkorpern, betrachtet. 1m histologischen und 
mikroradiographischen Bild konnen Mikrofrakturen in der Spongiosa der Wirbelkorper 
bei der prasenilen oder postmenopausischen Osteoporose nachgewiesen werden (ARNOLD, 
1970). Ein spontaner Wirbelzusammenbruch, der meist im Scheitelpunkt der Ky­
phose der Brustwirbelsaule auf tritt, konnte selten beobachtet werden. 1m Bereich 
der Lendenwirbelsaule ist eine langsam fortschreitende, schtisselformige Eindellung der 
Knochendeckplatten festzustellen, die als "Fischwirbelform" bekannt ist. Diese "Fisch­
wirbelform" der Lendenwirbelkorper kommt jedoch nur dann zur Ausbildung, wenn der 
Nucleus pulposus der Bandscheibe noch erhalten ist, also durch degenerative Veranderun­
gen kein Turgorverlust eingetreten ist. Der Befund darf nicht als pathognomonisches Zei­
chen ftir die eine oder andere Storung der Transformation des Knochens angesehen 
werden. 

Die "idiopathische Osteoporose" hat groBe Ahnlichkeit mit der postmenopausischen 
Osteoporose und tritt auch vorwiegend bei Jugendlichen weiblichen Geschlechtes in 
Erscheinung, die jedoch meist eine normale Hormonproduktion aufweisen (JACKSON, 
1958). Diese idiopathischejuvenile Osteoporose ist durch generalisierte Strukturauflockerun­
gen des Skelettes gekennzeichnet, die im Wachstumsalter auftreten (Abb. 77; SCHWARZ, 
1965; DENT U. FRIEDMAN 1965; JOWSEY u. JOHNSON 1972; STOVER u. Mitarb., 1974). 
Die Wirbelsaule ist bevorzugt betroffen, und man erkennt Deformierungen der Wirbel­
korper(LINDEMANN, 1950; CATEL, 1954; DENT, 1955; MATTIASH, 1955; HEPP u. MATTIASH, 
1957; RATHKE, 1957; FANCONI u. Mitarb., 1966; SEILER, 1968). Pathogenese und 
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a 

Abb. 77. Idiopathische Ostecporose mit grobmaschiger Spongiosastruktur ohne Stiirungen des Knochenwaehs­
tums bei einem 13jahrigen Jungen. (a) 1m Bereich der Handwurzelknochen fallt die grobmaschige Spongiosa­
struktur auf. Die praparatorischen Verkalkungszonen in Epiphyse und Metaphyse sind nicht pathologisch 
veriindert. (b) Das Mikroradiogramm der Heckenkammspongiosa (Biopsie) zeigt sparliche und unregelmaBig 
begrenzte Spongiosabiilkchen mit zahlreichen l'mbaupJatzen als Ausdruck einer erhiihten Transformation des 
Knochens. Die nandzoncn der normal kalkhaltigcn Knochenmatrix zcigen cine partiel! erhiihte Kalksalzkon­
zentration. Auch innerhalb der Knochcnbiilkchen sind rnterschiede der Mineralkonzentration nachweisbar. 
Die Osteozytcnlakuncn sind untcrschiedlich graf3. lind man crkennt eine periostcozytare Kalziolyse und durch 
Osteozytcn cingelf'itetc Osteolysen illl Knochen. Es lwrrscht das Bild einer verstiirkten Transformation unter 

Mitwirkung der Ostcozyten vor (Wirkung rips Parathormons? Stiirung des Vitamin-D-Stoffwechsels?) 

b 
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Atiologie der Veranderung sind unklar. Bei den meisten Beobachtungen konnten keinerlei 
labor-chemische Befunde erhoben werden. Es ist eine hormonelle Storung angenommen 
worden. Bei Vedaufsbeobachtungen war erkennbar, daB Wachstum und Knochenbildung 
zur Norm zurtickkehren und die Struktur der Knochen im Erwachsenenalter unauffallig 
ist. 

Die N ebennierenrinden-Hormone (Kortikosteroide) bewirken beim Menschen eine ver­
minderte Knochenneubildung bei meist unveranderter Knochenresorption. Die Wirkung 
dieser Hormone ist bei verschiedenen Tierarten unterschiedlich. Eine besondere klinische 
Bedeutung hat die Strukturauflockerung des Knochens durch Nebennierenrindenhormone 
bekommen, weil bei verschiedenen Erkrankungen, insbesondere aus dem rheumati­
schen Formenkreis, die Behandlung mit Kortikosteroiden (Cortison) zu einem iatrogenen 
Hyperkortisonismus geftihrt hat. Neben dem bekannten Krankheitsbild des Morbus Cushing 
als Folge der Uberproduktion von Kortikosteroiden sind verschiedene Formen des Cushing­
Syndroms, am haufigsten der jatrogene Hyperkortisonismus bekannt geworden (STRICK­
LAND, 1954; ELLEGAST, 1966). Der Schweregrad einer Osteoporose ist abhangig von der 
Zeitdauer der pathologischen Einwirkung des Hormons auf den Knochenumbau und dem 
Verhaltnis von Formation zu Destruktion in der Tela ossea selbst (ELLEGAST, 1966/74). 
In Versuchen konnte festgestellt werden, daB die Resorptionsrate vor der Appositionsrate 
im Knochen beeinfluBt wird. Die Transformation ist herabgesetzt. Nach Adrenalektomie 
konnte eine ErhOhung des Kalziumaustausches im Skelett festgestellt werden. Eine deutlich 
ausgepragte Osteoporose als Folge des Morbus Cushing mit ihren Komplikationen, wie 
pathologischen Frakturen und Kompressionen der Wirbelkorper, tritt erst relativ spat 
in Erscheinung. Nach Cortisonbehandlung ist eine Osteoporose erst dann zu beobachten, 
wenn taglich 50 mg Cortison tiber etwa ein Jahr lang verabfolgt werden (MURRAY, 1960/61). 
Bei Frauen und alteren Menschen kann die Osteoporose etwas frtiher auftreten, da die 
Masse der Tela ossea in einem Knochen geringer ist. Eine Manifestation der Osteoporose 
mit rontgenologisch sichtbaren Veranderungen erfolgt zuerst im Bereich des Stammskelet­
tes, also an der Wirbelsaule und am Beckenskelett. Die diskrete "Dreischichtung" der 
Wirbelkorper beim Morbus Cushing ist durch horizontale, bandformige Kompressionszonen 
von einigen mm Schichtdicke unmittelbar unter den Deckplatten der Wirbelkorper be­
dingt (HEPP u. MATTIASH, 1957; LICHTWITZ u. Mitarb., 1959; MussHoFF u. MULLER, 
1964; ELLEGAST, 1966). Dieser Befund wird meist in der unteren Brust- und oberen Len­
denwirbelsaule beobachtet (Abb. 78). Die Wirbel weisen die Zeichen von Frakturen auf 
und sind bikonkav oder keilformig verschmalert. Das Beckenskelett zeigt bei der 
Steroidosteoporose umschriebene Verdichtungen und Aufwulstungen, die an unvollstiin­
dige Umbauzonen denken lassen. Histologisch findet sich meist kein Anhalt fUr eine Osteo­
malazie der Tela ossea selbst. Es kommen auch typische "Umbauzonen" vor. Von ELLE­
GAST (1965) wird ein kostaler Typ des jatrogenen Hyperkortisonismus hervorgehoben, 
der durch kugelige Verdichtungen und Verdickungen der Rippen im Bereich von Umbau­
zonen gekennzeichnet ist (Abb. 79). An allen Skelettabschnitten sind Strukturauflocke­
rungen der Knochen beschrieben worden; auch das Schadelskelett zeigt ein fleckiges 
Bild im Sinne der "endokrinen Kraniopathie" (ELLEGAST, 1963/65/74) als Ausdruck einer 
gestOrten Transformation. Ais Folge von K nocheninfarkten treten aseptische N ekrosen 
bei der Steroidosteoporose auf (Abb. 80), die Ursache weiterer Struktur- und Formver­
anderungen der Knochen sein konnen (UEHLINGER, 1950/64). Die "aseptischen Nekrosen" 
im Bereich von Femurkopf oder Humerus konnen einseitig oder doppelseitig vorkommen 
und zum Bild der Charcot'schen Gelenke ftihren (MURRAY, 1960; McFARLAND u. FROST, 
1961; BOKSENBAUM u. MENDELSON, 1963; DIHLMANN, 1965; ELLEGAST, 1965; HEUCK, 
1966; ELLEGAST u. SCHMOLLER, 1974). 

Zuerst und am haufigsten sind Kompressionen der Gelenkflachen mit unterschiedlicher 
relativer Verdichtung der darunter liegenden Spongiosastrukturen erkennbar. Anato­
mische Untersuchungen resezierter Femurkopfe zeigten oft nur eine Osteoporose und 
Kompressionsfrakturen mit unvollstandiger Heilung (UEHLINGER, 1959/64; McFARLAND 
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Abb. 78. Form- und Strukturveranderungen des Knochens bei Morbus Cushing_ Praparat und Rontgenbild 
einer Wirbelsaule bei Steroid-Osteoporose lind medikamentosem Cushing (nach HEUCR, 1970) 

Abb. 79. Kugelig aufgetriebene Verdichtungen in Umbauzonen durch iiberschie13ende Kallusbildung bei Morbus 
Cushing. 53 jahriger Mann (nach HEUCR, 1970) 



116 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

a b 

Abb. 80. Aseptische Knochennekrose in der proximalen Tibiaepiphyse und -metaphyse nach Steroidbehandlung 
(a) Aufsicht des Praparates, (b) histologischer Schnitt. 76jahrige Frau (nach UEHLINGER, 1964) 

U. FROST, 1961). Sehr ahnliche Veranderungen haben STEINBACH u. YOUNG (1966) in den late­
ralen Anteilen der Femurkondylen und den distalen Bereichen des Humerus (insbesondere 
bei Kindem) beobachtet. Die schweren Skeletterkrankungen sind bei der jatrogenen Form des 
Morbus Cushing haufiger zu finden als bei den durch Nebennierentumoren hervorge­
rufenen Erkrankungen. Die Strukturauflockerung der Knochen des Skelettes verschwindet 
auch nach Besserung des Cushing-Syndroms nicht vollstandig (MURRAY, 1960/61). 1m 
Kindesalter sind Knochenwachstum und Reifung verzagert (MEIXNER u. ELLEGAST, 
1968/70). Die Wachstumszone im Bereich der Epiphysen ist sehr schmal. Nach Beseitigung 
der hormonellen Starung normalisieren sich Wachstum und Reifung. Die Osteoporose 
wird durch Bildung neuen Knochens neben dem alten Knochen ausgeglichen, doch bleibt 
die ursprlingliche Strukturauflockerung besonders im Bereich der Wirbel und der langen 
Rahrenknochen erhalten und auch im Erwachsenenalter nachweisbar (Abb. 81). 

Es ist besonders bemerkenswert, daB einige Tumoren, wie das verhornende Platten­
epithelkarzinom des Bronchus, Polypeptide erzeugen, die - ahnlich wie das ACT H - die 
N ebennierenrinde stimulieren kannen. Es kommen dann ebenfalls Strukturauflockerungen 
der Knochen im Sinne einer Osteoporose vor. 

Das sekundare Cushing-Syndrom durch vermehrte Ausschlittung der von der Hypo­
physe produzierten Wirkstoffe sei erwahnt, doch sind die Zusammenhange der komplexen 
hormonellen StOrung mit der Transformation des Knochens unzureichend bekannt. Die 
Strukturauflockerungen des Knochens bei der "osteoporotischen Fettsucht" ("Askanazy") 
sind von RUTISHAUSER (1933) eingehend untersucht worden. Haufig findet sich als aus­
lOsende Ursache ein basophiles Adenom des Hypophysenvorderlappens, eine Hypertrophie 
der Nebennieren und eine Atrophie der Schilddrlise und der Ovarien. Es sind Parallelen 
zum Morbus Cushing erkennbar. Die hochgradige Osteoporose des Skelettes erleichtert 
das Auftreten von Spontanfrakturen, insbesondere am Stammskelett und den Rippen, 
die eine normale Heilungstendenz zeigen. 

Durch die Wachstumshormone wird eine Stimulation der Knochenbildung mit Zunah­
me der Tela ossea im "Organ Knochen" erreicht, ohne daB es zu einer Spongiosklerose 
kommt (JACKSON u. Mitarb., 1968; JULIANI u. Mitarb., 1968/70; HARRIS U. HEANEY, 
1969; RIGGS u. Mitarb., 1972; lKKOS u. Mitarb., 1974). Eingehende Kenntnisse tiber den 
EinfluB dieser Hormone auf die Transformation der Tela ossea liegen nicht vor. 
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Abb. 81. Das Mikroradiogramm der Rippenspongiosa bei Morbus Cushing zeigt nach Beseitigung der hormo­
nellen St6rung neben der Strllktllrallflockerung den neu angebauten Knochen,ohne daD die urspriingliche 
Strukturveranderung verschwunden ist. Die Mineralisationsdefekte des alten und neuen Knochens kommen 
zur Darstellung. Vereinzelte .. begrabene Osteoidsaume", die durch mangelhafte Mineraleinlagerungen auf­
fallen. Es liegt eine mosaikahnliche Strllktur vor. Knochendiinnschliff der Rippenspongiosa von etwa 50/1. Aus-

schnitte verschiedener benachbarter Regionen (Vergr6Dernng 120 x ). 

c) Storungen im Vitaminhaushalt 
Neben den Hormonell spielen die verschiedenen V itamine eine groBe Rolle im Kno­

chenstoffwechsel. Als Folge eilles tiber- odeI' Unterangebotes von Vitaminen treten Ver­
anderungen del' Knochenstruktur auf. Del' Zeitpunkt des Beginnes einer Hypovitaminose 
odeI' Hypervitaminose wird die Knochenveriinderungen ma!3geblich beeinflussen. AIle im 
Wachstumsalter auftretenden Storungen haben nicht nur einen EinfluB auf Knochen­
bildung und Knochenwachstum, sondern hinterlassen hleibende Veriinderungen von 
Form und Struktur del' Knochen (s. S. 55ff.). So muB bei Deformierungen des Skelettes 
und Strukturauflockerungen del' spongiosen Knochenanteile immer eine komplexe Sto­
rung des Vitaminhaushaltes erortert werden. 1m Erwachsenenalter wird sich eine Hypo­
vitaminose erst relativ spat ri}ntgenologisch erfassen lassen, da die Strukturauflockerung 
und deren Folgen, wie Umhauzonen odeI' pathologische Frakturen, erhebliche feingeweb­
liche Veriinderungen voraussetzen (s. S. 195ff.). Die groBte Bedeutung fur den normalen 
Ablauf von Knochenbildung und Transformation del' Tela ossea kommt dem Vitamin J) 

und seinen Metaboliten zu (SNAPPER u. l\litarb., 1954; UEHLINGER U. FRICSAY, 1958; 
FRASER u . .Mitarb., U)70; DE LUCA, 1!)72 ; SCHAEFER u. Mitarb., 1973), wahrend das Vita­
min 0 nur hei verminderter und das Vitamin A (CAFFEY, 1951) bei ubermaBig starker 
Aufnahme durch den Organismus im Wachstumsalter Storungen del' Knochenbildung 
hervorrufen konnen. 
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Die generalisierte Strukturauflockerung des spongiosen Knochens zeigt meist eine Ver­
groberung der erhaltenen Balkchen und Lamellen bei Verminderung der Zahl, und in der 
Diaphysenkompakta ist die "Aufblatterung" oder Spongiosierung des Knochens beach­
tenswert (Abb. 82) . Horizontale Balkchen oder Platten in den Metaphysen konnen als 

a b 

Abb. 82. Generalisierte Strukturauflockerung des spongiosen und kompakten Knochens bei schwerer Dsteo­
malazie. (a) Mazerationspraparat eines Wirbelkorpers, der die Zusammensinterung der kranialen Spongiosa als 
Ausdruck zahlreicher Mikrofrakturen erkennen laBt. Es resultiert eine "relative" Verdichtung der Spongiosa. 
(b) Querschnitt durch die Diaphysenkompakta eines Rohrenknochens. Aufblatterung der Kompakta mit gro­
beren Defekten als Ausdruck der Transformation und des gestorten Knochenanbaues. 51 jahrige Frau 

narbige Restzustande einer Storung im Vitaminhaushalt des Knochens auch nach Ab­
klingen der Erkrankung noch lange nachgewiesen werden (s. S. 59ff.). Die bei dem gestorten 
Umbau des Knochens auftretenden Mineralisationsdefekte in der Matrix (Abb. 83), 
insbesondere bei den osteomalazischen Formen der Hypovitaminose D (MIGNANI u. Mit­
arb., 1960; FROST, 1963; FRAME u. Mitarb., 1965) geben durch veranderte Festigkeit 
derTela osseaAnlaB zu Umbauzonen an den Pradilektionsstellen des Skelettes (s. S. 195ff.), 
und es kommen Deformierungen der Knochen des Stammskelettes und Verbiegungen 
der Extremitatenknochen vor. Der Umbaumodus wird durch die Einwirkung von Mikro­
stromen auf die Transformation der Tela ossea beeinfluBt. Durch die Belastung des 
Knochens infolge einer Biegung entstehen an den Oberflachen unterschiedliche Ladungen, 
die den Abbau oder Anbau von Knochengewebe zusatzlich stimulieren (s. S. 20ff.). 

Eine hyperostotische Komponente der Strukturveranderung kommt bei der Hyper­
vitaminose A vor und kann sich in periostalen Reaktionen und Verdickungen der kom­
pakten Knochenpartien zu erkennen geben (CAFFEY, 1951). Die verminderte Aufnahme 
von Vitamin C fiihrt im Wachstumsalter zu der Moeller-Barlow'schen Krankheit, bei der 
neben Storungen der Knochenbildung mit StrukturunregelmaBigkeiten in der Wachstums­
zone ("Triimmerfeldzone") subperiostale Hamatome an den Rohrenknochen auftreten, die 
mit einer ungewohnlichen Knochenneubildung im Hamatomgebiet einhergehen. Nach 
Substitution des Vitamin C-Mangels kommt es durch Transformationsvorgange im Laufe 
des Wachstums zu einer Normalisierung von Form und Struktur des Knochens. 
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Abb. 83. Verschiedenartige Mineralisationsdefekte in der Tela ossea bei Vitarnin-D-Mangelerkrankungen im 
rnikroradiographischen Bild des Knochens. (a) Floride Rachitis bei 10 Monate altern Knaben. Das Mikroradio­
grarnrn eines Querschnittes durch den Femurschaft zeigt die Strukturauflockerung und eine ungeordnete 
periostale Apposition deutlich. In der AusschnittsvergroBerung sind die Mineralisationsdefekte der Tela ossea 
erkennbar. (b) Das Mikrodensitogramrn zeigt die groBen Schwankungen der Mineralkonzentration, insbesondere 

die niedrige Mineralisation der "begrabenen", nicht verkalkten Osteoidsaurne (VergroBerung 170 x). 
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Abb. 83. (c) Mineralisationsdefekte der Tela ossca bei Vitamin D-resistenter Rachitis eines 12 jahrigen Jungen. 
Neben der ullterschiedlichen GroBe der Osteozytenlakunen sind periosteozytare und perikanalikulare Mineralisa­
tionsdefekte (sog. "Bartosteozyten") bei zunehmender VergroBerung gut erkennbar (nach HEUCK, 1969). 
(d) Knochendiinnschliff einer Osteomalazie (links gefarbtes Praparat, rechts Mikroradiogramm), der U nterschiedc 
in der Mineralkonzentration im Bereich des osteoiden Saumes und des Osteons zeigt (VergriiBerung 200 x). 
(e) Mit Hilfe der Mikrodensitometrie kiinnen die Unterschicde der Mineralkonzentration objektiviert werden. 
In der breiten Demarkationslinie des Osteons findet sich der hiichste Mineralgehalt (VergriiBerung 380 x) (nach 

HEUCK, 1974) 

e 
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Die subtile Strukturanalyse del' morphologischen Veranderungen im Rontgenbild 
und Verlaufsbeobachtungen del' Erkrankungen durch Storungen im Vitaminhaushalt 
werden wichtige Informationen zur Biodynamik des Krankheitsgeschehens geben. 

d) Stoffwechselstorungen 

AIle im Organismus auftretenden Stoffwechselstorungen, insbesondere Veranderungen 
im Mineralhaushalt, werden sich auf die normale Transformation del' Tela ossea im "Organ 
Knochen" direkt odeI' indirekt auswirken und zu einer reaktiven Veranderung derStruktur 
fiihren (Abh. 84). Eine zentrale Bedeutung kommt dem Kalzium- und Phosphorstoff-

Abb. 84. Stufen der Strukturauf]ockerllng der Diaphysenkompakta bei enterogener Osteopathie infolge Mal­
absorption, Steatorrhoe und Zllstand nach allsgedehnter Diinndarmresektion. Die Femurdiaphyse zeigt im 
Rontgenbild eine vom Markraum zur Peripherie fortschreitende Verschmalerllng mit Strukturauflockerung 

illl Sinne der Spongiosierung (von links nach rechts) 

wechsel ftir die Lebensvorgange im Kllochen zu. Del' Eiweil3stoffwechsel beeinfluBt die 
Knochenbildung, so daB nach Ernahrungsstorungen , insbesondere langeren Hunger­
perioden, eine Reduktion des Knochengewebsvolumens und damit eine Strukturauf­
lockerung del' einzelnen Knochell auftritt (UEHLING ER, 1948; SCHMITT, 1949; SASS EN u. 
SCHENKELRERG, UJ58). Durch Hesorptionsstorungen im Magen-Darm-Kanal infolge einer 
Steatorrhoe, nach ausgedehnten operativen Eingriffell und Resektionen im Bereich des 
Magen-Darm-Kanals, nach Erkrankungell del' Bauchspeicheldrtise odeI' del' Leber und 
des galleableitenden Systems, als Folge chronischer Enterokolitis, des Morbus Crohn 
und des Morbus Whipple odeI' del' idiopathischen Steatorrhoe kommen Strukturauf­
lockerungen del' Spongiosa jm Sinne einer Osteoporose nach einer mehl' odeI' weniger 
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langen Latenzzeit zustande, die sich auch rontgenologisch nachweisen lassen (BUSSA­
BARGER u. Mitarb., 1938; MIYARAWA u. STEARNS, 1942; REINWEIN, 1962; FOURMAN 
u. Mitarb., 1968; HEUCR, 1968). 

Durch Stoffwechseluntersuchungen konnte nachgewiesen werden, daB nicht allein 
der EiweiBmangel, sondern insbesondere ein Kalziumdefizit infolge der Resorptionssto­
rung durch den Darm eintritt (DELLER, 1966). Es konnte mit Hilfe radioaktiv markierter 
Kalziumverbindungen bei einer groBen Anzahl verschiedenartiger Erkrankungen des 
Magen -Darm -Kanals als U rsache der Strukturveranderungen des Knochens ein sekun­
darer Hyperparathyreoidismus mit einer Storung im Mineralhaushalt festgestellt werden 
(BARTELHEIMER u. KUHLENCORDT, 1965). Neben einer Verminderung der Tela ossea 
im Gesamtvolumen eines Knochens sind histologisch-mikroradiographisch deutliche Ver­
anderungen im Kalksalzmosaik festgestellt worden (ELLEGAST, 1958; HAAs, 1966; HEUCR, 
1968). 

Die osteomalazische Komponente mit vermehrt auftretenden Osteoidsaumen und 
Mineralisationsdefekten der Tela ossea ist nur bei gleichzeitig vorhandener Storung im 
Vitamin D-Haushalt zu finden. Das makroskopische Rontgenbild zeigt ebenso wie der 
mikroradiographische Befund ein Uberwiegen der Osteoporose (Abb. 85). Mit zunehmen­
dem Substanzverlust an Tela ossea tritt auch bei dieser Form der metabolischen Osteo­
pathie eine statische Insuffizienz der Knochen auf, die eine erhOhte Knochenbrtichigkeit zur 
Folge hat (ELLEGAST, 1958/61; ATZENHOFER-BAUMGARTNER, 1972). Bei den verschiedenen 
Formen der gastrointestinalen Osteopathie und der hepatogenen Osteopathie konnen sich 
Umbauzonen in den typischen Skelettregionen entwickeln (ASK-UPMARK, 1939; COCCHI, 
1951; HEUCK, 1968). Das Mikroradiogramm zeigt bei diesen Systemerkrankungen des 
Skelettes auch Mikrofrakturen. Es fallt jedoch auf, daB oft hoch mineralisierte Bezirke 
der Spongiosa und Kompakta bevorzugt Mikrofrakturen erkennen lassen. In der Nahe 
von Kittlinien und hoch mineralisierten Bezirken der Schaltlamellen des kompakten 
Knochens fand FROST (1960) haufiger Mikrofrakturen als in den niedrig mineralisierten 
Osteonen, ein Befund, der ftir die osteoporotische Komponente der Osteopathie spricht. 
Die meist komplexe Stoffwechselstorung macht das Auftreten von Mischformen einer 
Osteoporose und Osteomalazie, nach Mitbeteiligung des Parathormons bei der Regula­
tion der vorliegenden Storung auch einer osteoklastischen Komponente verstandlich. 

Der KalziumstoJfwechsel spielt bei allen Strukturauflockerungen des Knochens, ins­
besondere der Osteoporose und Osteomalazie, die entscheidende Rolle (NEUMAN u. NEU­
MAN, 1958). Der Kalziumspiegel im Serum ist auf 9-11 mg % eingestellt. Die ionisierte 
Fraktion mit 3-6 mg % bestimmt den Schwellenwert der Impulstibertragung, ist ferner 
erforderlich ftir den normalen Ablauf der Blutgerinnung und spielt bei der Regulation 
der GefaBpermeabilitat eine wichtige Rolle. Da der Spiegel des Serumkalzium auch als 
PuJfer bei Azidose und Alkalose wirkt, ist eine Kontrolle durch verschiedene Sicherungs­
systeme des Organismus gewahrleistet, so daB eine hohe biologische Konstanz garantiert 
werden kann (Abb. 86). Der Konstanthaltung des Serumkalziumspiegels dient ein hormonal 
gesteuertes und ein physikalisch-chemisches Regulationssystem. Die hormonale Steuerung 
wird yom Parathormon und dem Thyreokalzitonin gewahrleistet. Eine Entfernung aller 
Epithelkorperchen ftihrt zu einem Absinken des Kalziumspiegels im Serum auf 7 mg %. 
Dieser "Basiskalziumspiegel" von 7 mg % wird durch den Ionenaustausch zwischen Ske­
lett und Gewebsfltissigkeit konstant gehalten. Die Blutfltissigkeit steht mit der Gewebs­
fltissigkeit des Knochens in einem standigen Austausch. Es ist bekannt, daB nicht nur 
das Parathormon, sondern auch das Cortison den Kalziumgehalt des Knochens tiber eine 
Beeinflussung des Zitratstoffwechsels reguliert. Ein Nebennierenausfall hat eine kalzium­
mobilisierende Wirkung auf das Skelett, so daB es tiber diesen Weg zu einem Hyperkalz­
amiesyndrom kommt. Einzelheiten dieses Mechanismus sind noch nicht bekannt (PRADER, 
UEHLINGER u. ILLIG, 1959). 
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Abb. 85. Knochenstruktur nach Hinger bestehender hepatogener Osteopathie. (a) Das Mazerationspraparat 
der Femurdiaphyse zeigt einen Verlust an Knochengewebe durch Spongiosierung der Kompakta infolge laku­
naren Aufbrauchs (L). 1m Mikroradiogramm sind Kitt- und Zementlinien (+-+) und Kokardenosteone (*-+) 
neben Unterschiedcn del' Mineralkonzentration der Knoehenmatrix erkennbar. (b) In der Spongiosa des proxi­
malen Femurabschnittes zeigt das Mikroradiogramm rclativ glatt konturierte Balkchen und Lamellen, verein­
zeIt osteoklastaren Abbau dureh Howship'sche Resorptionslakunen (-+) und innerhalb del' Tela ossea hoch-

mineral iRiertc Kitt- odeI' Zementlinien (+-+). (Nach HEUCK, 1969) 
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In den meisten Kulturlandem wird eine Kalziummenge von 1000 mg mit der taglichen Nahrung 
aufgenommen (Abb. 87). Als durchschnittlich ausreichend sichere Menge werden 400-500 mg Kalzium pro Tag 
"Sicherheitsdosis" (UEHLINGER, 1964/66) angegeben. Wahrend des Wachstums und der Graviditat benotigt 
der Organismus eine groBere Menge an Kalzium, die etwa 1500 mg pro Tag betragen soUte. Serienuntersuchungen 
an Frauen wahrend der Stillzeit haben gezeigt, daB deutliche Verluste an Knochensubstanz eintreten (ATKINSON 
u. WEST, 1970). Die Aufnahme einer groBeren Menge an Kalzium wird nur unter Bedingungen eines gestorten 
Stoffwechsels zu Schadigungen fiihren (z. B. Vitamin D-tlberempfindlichkeit bei Kindem). Zur sicheren Ana­
lyse einerStorung im Kalziumstoffwechsel sind Bestimmungen des Serumkalzium und Phosphors nicht ausrei­
chend. Spezielle Untersuchungen zum Kalziumhaushalt, insbesondere eine Korrektur des Serumkalziums auf 
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Abb. 86. Schematische Darstellung der Kalzium-Homoostase durch hormonelle Steuerung sowie die Mitwirkung 
der Knochenzellen und der Nieren (nach ZIEGLER, 1971) 

das Gesamtprotein sind sinnvoll. Eine weitere Differenzierung der Storung des Kalziumstoffwechsels gelingt mit 
45-Ca und 47-Ca (NORTH u. Mitarb., 1962; SACK, 1967/73; SCHNEIDER U. MONTZ, 1971; MONTZ u. Mitarb., 
1973/74; HEHRMANN u. Mitarb., 1974). Mit dem Stoffwechselmodell von NORTH, BELCHER U. FRASER (1962) 
konnten SCHNEIDER u. MONTZ (1971) verschiedenartige Veranderungen des Kalziumstoffwechsels nachweisen. 
Neben einem intestinalen Typ mit Storung der enteralen Kalziumresorption fand sich ein nephrogener Typ mit 
vermehrter Kalziumausscheidung durch den Urin und bei Frauen in der Menopause ein vermehrter Kalzium­
verlust durch den Stuhl. 

Eine Osteoporose konnte im Tierexperiment durch Kalziummangeldiat erzeugt werden. 
Nach MCCLENDON u. GERSHON-COHEN (1959) muB diese Mangelernahrung jedoch bereits 
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im Wachstumsalter beginnen, da bei ausgewaehsenen Tieren die KalziummangeldHit nur 
eine geringe Wirkung auf das Skelett erkennen lieB. Das Auftreten einer Osteoporose naeh 
Kalziummangeldiat haben VIRTAMA u. KALLIO (1961) dureh densitometrisehe und morpho­
metrisehe Analysen des Rontgenbildes von Rohrenknoehen bei Ratten kontrolliert. Bereits 
naeh 6 Monaten war ein Mineralverlust von 10 % festzustellen. Mit dem Rontgenbild 
konnten jedoeh Mineralverluste erst bei 20 % erfaBt werden, die naeh 9 Monaten vorlagen. 
Es war keine Bevorzugung eines Knoehens im Skelett festzustellen, der Entkalkungsgrad 
war in allen Knoehen etwa gleieh ausgepragt. Vergleiehsuntersuehungen tiber die Bedeu­
tung der Kalziumaufnahme mit der Nahrung haben HURXTHAL u. VOSE (1969) an 53 osteo-
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Abb. 87. Schematische Darstellung der Kalzium-Bilanz des Organismus (nach UEHLINGER, 1964/66) 

porotisehen Personen und 53 gesunden Mensehen durehgeftihrt. Es fand sieh, daB die 
Kranken mit einer Osteoporose wesentlich weniger Kalzium mit der Nahrung aufgenommen 
hatten als das Vergleiehskollektiv. Die Mineralkonzentration im Wirbelknoehen lag um 
60 % niedriger als in einer Kontrollgruppe. Die Gesamtkalziumaufnahme war bei den 
Patienten mit Osteoporose, vergliehen mit den gesunden Mensehen, etwa 20 % geringer. 
Da im Laufe des Alterungsprozesses die Kalziumabsorption im Magen-Darm-Kanal 
vermindert ist, wird eine groBere Aufnahme von Kalzium bei alteren Mensehen erforder­
lieh, um eine positive Kalziumbilanz aufreeht zu erhalten. Dureh eine negative Caleium­
bilanz wird wahrend der normalen Umbauvorgange im Knoehen ein Defizit im Sinne der 
Osteoporose auftreten. Bei den versehiedenen Systemerkrankungen des Skelettes ist die 
Kontrolle des Kalziumstofi'weehsels erforderlieh, um die Ursaehe der zugrunde liegenden 
Storung aufzuklaren. 
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e) Strukturauflockerungen bei medullaren Storungen 
Zu den Systemerkrankungen des Skelettes, bei denen eine Strukturauflockerung durch 

Verminderung des Knochengewebsvolumens zunachst nur sehr diskret und meist generali­
siert auf tritt, gehOren solche pathologischen' Zustande, die nicht in der Tela ossea selbst 

a 

Abb. 88. Diffuse und fleckige Strukturauflockerungen der Spongiosa bei Plasmozytom. (a) Zunahme der Osteo­
Iysen im Bereich der Diploespongiosa des Schadelknochens im Laufe eines J ahres. (b) Das mikroradiographische 
Bild der Spongiosa bei Plasmocytom zeigt nur vereinzelt Zeichen einer osteoklastaren Resorption. Die stark 
verminderte Spongiosa weist glatte Randkonturen auf. Der Mineralgehalt der verbliebenen Balkchen zeigt im 

Vergleich zum Normalknochen keine Unterschiede (nach HEUCR 1970) 
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ablaufen, sondern im Markgewebe lokalisiert sind. An erster Stelle ist das diffuse Plas­
mozytom zu nennen, bei dem eine allgemeine Strukturauflockerung und damit eine erh6hte 
Strahlendurchlassigkeit des Knochens beobachtet werden kann (Abb. 88). In del' Aus­
einandersetzung zwischen dem neoplastischen KnochenmarkprozeB und del' Tela ossea 
kommt es zu einer vermehrten Resorption des Knochengewebes. Diese Formen des Mye­
loms werden manchmal von pathologischen Frakturen und Umbauzonen, Verbiegungen 
des Knochens und Fischwirbelbildungen begleitet. Die lokal starkere Destruktion von 
Knochen bei del' tumorosen Form des Plasmozytoms wird diese differential-diagnostischen 
Probleme gegeniiber Osteopathien nicht aufweisen. Eine friihzeitige Erkennung del' diffus 
iiber das ganze Skelett verteilten Strukturauflockerung wird noch dadurch erschwert, 
daB die Plasmozytome in den spateren Lebensjahrzehnten auftreten, also einen bereits 
atrophischen Knochen zusatzlich verandern. Das morphologische Erscheinungsbild del' 

Abb.88b 

Knochen ist dadurch gekennzeichnet, daB die zentralen Spongiosabezirke verschwinden 
und nur die relativ diinne Kortikalis erhalten bleibt. 1m Gegensatz zur senilen Knochen­
atrophie bleiben beim diffusen Plasmozytom z. B. im Bereich del' Wirbelkorper auch die 
zentralen, tragenden Balkchen und Lamellen, die in kranio-kaudaler Richtung verlaufen 
und zum Bild del' "hypertrophischen Atrophie" fiihren, nicht erhalten, sondern es kommt 
zu einer diffusen Rarejizierung der Knochenstrukturen. Ein solchesRontgenbild soUte 
immer zu weiteren klinischen Untersuchungen AnlaB geben, da nul' die Serum-EiweiB­
Analyse und das Sternalpunktat die Vermutungsdiagnose sichern k6nnen. 

Eine ausgepragte Strukturauflockerung mit lokal starkeren, fleckigen Knochendefek­
ten kommt bei del' Makroglobulinamie WALDENSTROM VOl' (VERMESS, PEARSON, EINSTEIN 
U. FAHEY, 1972). Die plasmozytomahnlichen Destruktionen sind nicht nul' generalisiert 
sondern auch solitar, multipel odeI' zystisch ausgebildet. 

In diese Gruppe von Strukturauflockerungen durch diffuse Rarefizierung del' Tela 
ossea gehoren auch die seltenen Formen einer generalisierten metastatischen K nochen­
karzinose. Es kommt zu diffusen Strukturauflockerungen durch den raumfordernden 
ProzeB del' im Markraum infiltrierend wachsenden Metastasen. 



128 F. HEUOK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

II. Die lokalisierte, pathologische Strukturauflockerung 
Neben den erliiuterten Formen der Umbaustorungen des Knochengewebes, die zu 

einer generalisierten Strukturauflockerung flihren, kommen lokal starker ausgepragte oder 
umschriebene, monostisch oder polyostisch entwickelte Strukturveranderungen des Knochens 
bei verschiedenartigen Erkrankungen vor. Die gestorte Transformation betrifft in regel­
loser Weise einzelne oder mehrere Knochen des Skelettes, ist manchmal symmetrisch an­
geordnet oder als umschriebener, pathologischer ProzeB in bestimmten, flir die Erkran­
kung charakteristischen Abschnitten eines Knochens rontgenologisch nachweisbar. Zu 
dieser Form der Strukturauflockerung gehoren die dif!usen, manchmal fliichenhaften Ver­
iinderungen, die posttraumatisch in den distalen Abschnitten eines frakturierten Knochens 
auftreten konnen und eine "Stauungsosteoporose" darstellen. Die hiiufig im Schrifttum 
flir diesen KnochenprozeB gewiihlte Bezeichnung "Inaktivitiitsosteoporose" oder "Inak­
tivitiitsatrophie" ist durch die Erweiterung unserer Kenntnisse zur Pathogenese liberholt 
(BORDEAUX u. HUTCHINSON, 1953; GEISER U. TRUETA, 1958; CHAPCHAL, 1964; WAGNER, 
1965; WILLERT, 1966; MACH, 1971). 

Bleibt die der Transformationsstorung zugrunde liegende Stauung oder Zirkulations­
stOrung liber einen liingeren Zeitraum bestehen, so entwickelt sich eine vollig veranderte 
Struktur des spongiosen Knochens, die nach Ausheilung der Erkrankung als vergroberte 
Architektur der spongiosen Bauelemente noch sehr lange rontgenologisch nachweisbar 
bleibt. 

Fliichenhafte, manchmallandkartenartig begrenzte Strukturauflockerungen oder Ent­
kalkungen des Knochens finden sich bei verschiedenen Formen des Hyperparathyreoidis­
mus, bei der Osteodystrophia deformans Paget, den fibrosen Dysplasien und als sekundiire 
Knochen -Veriinderung bei Erkrankungen des Knochenmarkes (s. S. 47 ff. ). Von den fliichen­
haft diffusen Strukturveriinderungen sind flieBende Ubergiinge zu den pseudozystischen 
oder zystischen Formationen erkennbar, die durch Verlaufskontrollen im Rontgenbild die 
Dynamik der reparativen Rekonstruktion des Knochens erkennen lassen. 

1. Die lokalisierte, diffuse Strukturauflockerung 
Nach Ruhigstellung einer Extremitiit tritt durch Verminderung des Knochengewebs­

volumens (Knochenmasse) im Gesamtorgan eine Inaktivitiitsosteoporose oder Inaktivi­
tiitsatrophie auf, die aIle Knochen des betroffenen Skelettabschnittes erfahren, ohne im 
eigentlichen Sinne krankhaft veriindert zu sein (s. S. 94ff.). Es bestehen grundsiitzliche 
Unterschiede zwischen der Inaktivitiitsatrophie und einer posttraumatisch auftretenden 
Strukturveriinderung des Knochens infolge Immobilisation und Zirkulationsstorung, die 
auf den beteiligten Skelettabschnitt beschriinkt sind. Neben der Strukturveriinderung der 
Knochen entwickeln sich nach Ruhigstellung einer Extremitiit ein Muskelschwund und 
eine Hautatrophie. Der krankhaft gesteigerte Zustand eines gestorten Knochenumbaues 
mit Strukturveranderungen ist als "Sudeck'sches Syndrom" oder "akute Knochendy­
strophie" bekannt (WEISS, 1957; LETTERER, 1959; UEHLINGER, 1959). Im Vordergrund 
steht neb en der Strukturauflockerung des Knochens eine Zirkulationsstorung mit Mark­
odem und ein osteoklastiirer Knochenabbau, dem ein nur geringer Knochenanbau gegen­
libersteht. Die Steuerungsmechanismen werden bei dieser Art der Transformation des 
Knochengewebes einen vollstandigen Schwund im Sinne der progressiven Osteolyse ver­
hindern (JENTSCHURA, 1963). Die Parallelen des gesteuerten Substanzverlustes durch 
Transformation zur posttraumatischen Osteolyse eines Knochenabschnittes sind be­
merkenswert. 

Am Beginn einer posttraumatisch undjoder nach Ruhigstellung auftretenden Struktur­
auflockerung des Knochens steht der Kalksalzverlust der Tela ossea, der durch vermehrte 
Kalziumausscheidung im Urin erkennbar wird. Frlihestens nach 2-3 Wochen konnen 
fleckige oder streifenfOrmige Aufhellungen zuerst in den Metaphysen der betroffenen 
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Knochen rontgenologisch nachgewiesen werden. Nicht nur im Wachstumsalter sondern 
auch im Erwachsenenalter ist die Spongiosa der Metaphysen und nachfolgend der Epi­
physen am deutlichsten verandert. In diesen Zonen ist durch den GefaBreichtum des 
Knochens eine starkere Durchblutung vorhanden, so daB sich Zirkulationsstorungen und 
eine venose Stase im Bereich der intraossaren Venensinus des Knochens zuerst auswirken 
miissen. In den Epiphysen manifestiert sich die Strukturauflockerung friihzeitig sub­
chondral und dehnt sich dann erst auf die iibrige epiphysare Spongiosa aus (WILLERT, 
1966). Die Randkortikalis (Kalkknorpelschicht der spongiosen Knochen) wird demgegen­
iiber im Rontgenbild deutlicher sichtbar werden. Die Konturen erscheinen "wie mit dem 
Bleistift nachgezeichnet". Innerhalb der Spongiosaarchitektur werden zunachst dieje­
nigen Balkchen und Lamellen eine Entkalkung oder Resorption erfahren, die zwischen 
den Zug- und Drucktrajektorien liegen, wahrend die starker belasteten Bauelemente lan­
ger erhalten bleiben und spater wah rend der Heilungsphase eine Volumenzunahme er­
fahren konnen. Uber quer verlaufende "atrophische Zonen" im Bereich der Metaphysen, 
die als Folge einer Stauungshyperamie angesehen werden, hat STERN (1936) berichtet. 
Der aktive Umbau bei einer "Stauungsosteopathie" nach Knochenverletzung kann von 
dem mehr passiven ProzeB der Inaktivitatsatrophie des Knochens (s. S. 94ft'.) unterschie­
den werden (CHAPCHAL, Hl64). 

Durch experimentelle Untersuchungen konnten BORDEAUX u. HUTCHINSON (1953) zeigen, daB die post­
traumatischen Knochenveranderungen durch eine Stase, also eine Zirkulationsstiirung mit ihren Folgen bedingt 
sind. Mit der Hyperamie ist haufig eine odematose Durchtriinkung und feinfibrillare Fibrose des Knochenmarkes 
verbunden. Die Hyperperfusion des immobilisiertenKnochens wurde von GEISER u. TRUETA (1958) angiographisch 
im Tierexperiment nachgewiesen. Die Blutfiille tritt mit dem 5. Tag auf und halt bis zur 4. Woche an. Das 
Friihstadium einer Immobilisationsosteoporose hat FONTAINE (1958) auch als "rote Osteoporose" bezeichnet. 
Diese Form wurde der "gelben Osteoporose" gegeniiber gestellt, die nach Abklingen der Hyperamie im chroni­
schen Stadium eintritt und ihre Namensgebung der Farbe des Fettmarkes verdankt. In unmittelbarer Nachbar­
Bchaft erweiterter und prall mit Blut gefiillter GefaBe und Kapillaren ist eine Vermehrung der Osteoklasten 
abel' auch del' Osteoblasten festzllstellen. Die Zahl mehrkerniger Osteoklasten ist erhiiht. Die Osteoklasie fiihrt 
Zll einer verstarkten Knochenresol'ption, neben der zellig infiltrative Veranderungen, ein erhiihter EiweiBgehalt 
del' Extrazellularfliissigkeit und Knochenmarkverandel'ungen auffallen. Die GefaBe liegen hiiufig unmittelbar 
dem Knochen an, und durch einen erhiihten Kapillardruck kann eine Zunahme der Sauerstoffkonzentration 
eintreten. Da sowohl die Abbaurate im Knochen nach Immobilisation als auch die Anbaurate erhiiht sein 
sollen, kann von einer gesteigedrn Transformation gesprochen werden (DHEM, 1961; LANDRY U. FLEISCH, 1964; 
WILLERT. 1966; u. a.). Die Arbeitsleistung del' Osteoklasten betragt etwa das lOO-200fache der Anbautatigkeit 
dcr Osteoblasten. so daB dip Bilam" der Transformation negativ werden muB ("Osteoklasten·Osteoporose"; 
HEANEY, 1962). 

Infolge des erhiihten Abbaues von Knochen~ubstanz wird die Kalziumbilanz negativ, und in den ersten 
Tagen einer Ruhigstellung ist meist eine Hyperkalziurie festzustellen, die lange anhalt und ihr Maximum nach 
einem Monat erreicht. Bei funktionstiichtigen Nieren bleibt der Kalziumspiegel im Blut normal oder steigt nur 
voriibergehend geringgradig an. Eine liinger dauernde Hyperkalzamie kann zur Nephrokalzinose und zur Stii­
rung del' renalen Fllnktion fiihren (HOWARD. PARSON U. BIGHAM, 1945; DEITRICK, WHEDON U. SHORR, 1948; 
HEUBERGER, 1962; U~;HLINGIi:R, 1958 -64; WINTERS, KLEINSCHMIDT, FRENSILLI U. SUTTON, 1966; WILLERT, 
1966). 

Nach einem Zeitraum von einem bis mehreren Monaten tritt die Blutiiberfiillung 
der KnochengefaBe zuriick, der Knochenumbau kommt zur Ruhe und das Friihstadium 
der Immobilisationsosteoporose geht in ein chronisches Stadium iiber. In diesem Spat­
stadium sinkt der Blutgehalt der intraossaren GefaBe starker ab, die Abbaurate des 
Knochens kehrt zur Norm zuriick, wahrend die Anbaurate noch abfallt. Eine weitere 
Reduzierung der Knochensubstanz, diesmal im Sinne der Osteoblasten-Osteoporose, fallt 
auf, da die Bilanz der Transformation weiterhin negativ bleibt (WILLERT, 1966). Die 
Strttkturveranderung der Diaphysenkompakta, welche von den Havers'schen und Volk­
mann'schen Kanalen ausgeht, ist rontgenologisch meist erst jetzt erkennbar. Der Spon­
giosierung folgt nach zwei Monaten eine zunehmende Resorption yom Markraum her, so 
daB die Kompakta, manchmal auch die Kortikalis der Knochen verschmalert sind. 1m 
Wachstumsalter haben posttraumatischeSchadigungen oft Wachstumsstorungen zur Folge, 
die in einem beschleunigtenLangenwachstum oder in einer direktenSchadigung der Wachs-
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tumsfuge mit Wachstumsstillstand zum Ausdruck kommen konnen. Die Ruhigstellung 
der Extremitaten sollte im Wachstumsalter moglichst eingeschrankt werden. 

Das Spatstadium dieser Strukturveranderungen kann nach jrllhzeitiger Mobilisation 
der betroffenen Extremitaten mit einer vollkommenen Restitutio ad integrum ablaufen. 
Ein solcher Vorgang setzt voraus, daB die Spongiosabalkchen und Lamellen in ihrer Archi­
tektur erhalten bleiben oder lediglich eine Entkalkung oder Verschmalerung erfahren 
(Abb. 89). Die Knochenapposition kann dann an den noch existenten Oberflachen erfolgen. 
Fehlt jedoch ein Teil der Leitstrukturen, so ist die Riickbildung nicht mehr vollstandig 
moglich, und es entsteht das Bild der "hypertrophischen Atrophie" der Spongiosa, in der 
die funktionell am starksten belasteten Bauelemente in den Vordergrund treten und eine 
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Abb. 89. Schematische Darstellung von Immobilisation (Inaktivierung) und Mobilisation (Reaktivierung) in 
ihrer Wirkung auf den Knochen. Der obere Bildabschnitt zeigt, daB eine viillige Restitutio miiglich ist, wenn 
die Balkchen und Lamellen der Spongiosa erhalten geblieben sind. Eine Transformation der Spongiosa im 
Sinne der "hypertrophischen Atrophie" tritt nur ein, wenn die Leitstrukturen abgebaut worden sind. Eine 
Stiirung der Transformation fiihrt zur paget-artigen Dystrophie-Remaniement pagetoide (nach WILLERT, 

1966) 

Volumenzunahme erfahren. Noch nach langer Zeit kann die vergroberte Struktur der 
Spongiosa eines Knochens auf den Folgezustand einer Fraktur oder Immobilisation hin­
weisen. 

2. Die umschriebene Strukturauflockerung 

Ein stark beschleunigter K nochenumbau kann zu umschriebenen Strukturdefekten 
im Knochen flihren. Diese Defekte konnen so groB werden, daB sie im Rontgenbild zur 
Darstellung kommen. Eine sehr haufige Form der lokalen Strukturauflockerung findet 
sich bei primarem oder sekundarem Hyperparathyreoidismus infolge verstarkter osteo­
klastarer Destruktion der Tela ossea (s. S. l02ff.). Die Entwicklung von Pseudozysten als 
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Ausdruck del' Osteoklastentatigkeit und Fibrosierung des Markes ist ein Charakteristi­
kum diesel' Erkrankung (Abb. 71). Nach Beseitigung del' zugrunde liegenden Starung 
kannen diese lokalen pathologischen Strukturauflockerungen mit einem narbigen Defekt 
ausheilen (Abb. 72). 

Eine ungewohnliche, flachenhafte Form der 8trukturauflockerung bei gestorter Trans­
formation del' Tela ossea filldet sich in den Friihstadien del' Osteodystrophia deformans 
Paget (S0GARD JOHNSEN, 1966; HEL"CK, 1972; RANNIGER, 1973). Diese zuerst von 
SCHULLER (1908/12) besehriebene "Osteoporosis circumseripta" ist am Sehadelskelett 
rontgenologisch besonders deutlich erkennhar (Abb. 90). Bei gut erhaltener mechanischer 
Festigkeit del' Knochen ist eine landkartenartig begrenzte Aufhellung naehweisbar, die 
zunachst keinerlei Struktur aufweist. 1m weiteren Verlauf del' Krankheit kommt es durch 
die Transformation del' Tela ossea und eine Remineralisation zu den bekannten, deutlieh 

Abb. 90. Scharf konturierte. umschriebene flachenhafte Form der Strukturauflockerung illl Friihstadium der 
Osteodystrophia deformans Paget (sog .. ,Osteroporosis circumscripta cranii" SOHULLER). (Nach HEUOK, 1970) 

vergroherten Knochenstrukturen, und haufig ist infolge iiberschiel3ender Knoehenneu­
bildung eine Verplumpung und Defol'mierung del' betl'offenen Knochen im Sinne einel' 
erworbenen Dysplasie festzustellen (s. S. 174 ff.). 

Del' Vol'gang einer gestol'ten Transformation mit eigenal'tigen, jedoch prinzipiell 
ahnlichen Vel'andel'ungen del' Makl'ostruktur und aul3el'en Form des Knochens ist bei 
del' fibl'osen Dysplasie rontgenologiseh naehweisbal'. Jeder Knoehen des Skelettes kann 
eine solche Stl'ukturaufloekel'ung el'fahl'en. Die pathogenetischen Zusammenhange 
sind noeh weitgehend unbekannt, wclhl'end das anatomisehe und histologische Sub­
stl'at del' vel'andel'ten K noehen und del' mol'phologische Befund im Rantgenbild charak­
tel'istiseh sind (UEHLINUElt. IH40/6H: MURRAY u. JACOBSON, 1971; EDEIKEN U. HODES, 
1973). 

3. Die Defekte im Knochen 

Eine lokale, unizelltl'iseh odeI' multizelltl'iseh auftl'etende Zerstorung von Tela ossea 
vel'schiedenstel' Atiologie und Pathogenese hat die Ausloschung del' nol'malen Strukturen 
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von Spongiosa und/oder Kortikalis und Kompakta des erkrankten Knochens zur Folge. 
Die Dynamik des krankhaften Prozesses auf der einen Seite und die reaktiven Vorgange 
im Gewebsverband Knochen - insbesondere die biologische Aktivitat der Tela ossea -
auf der anderen Seite bestimmen die Art der Ausbreitung und damit die Stadien der Ent­
wicklung des Krankheitsherdes im Knochen. 

Das morphologische Substrat der durch einen Defekt charakterisierten Knochen­
krankheit weist im Rontgenbild strukturelle Details auf, die Informationen tiber die Patho­
genese, haufig auch die Ursache der Erkrankung geben konnen. Eine flachenhafte Aus­
breitung, die gleichmaBig oder unregelmaBig erfolgen kann, die Art der Begrenzung des 
Krankheitsherdes, die unscharf-verwaschen oder scharf, zerrissen oder glatt, bogig oder 
polyzyklisch sein kann, das reaktive Geschehen im Krankheitsherd mit seinen vielfaltigen 
Ausdrucksformen, wie Entwicklung einer Randkortikalis, Neubildung von Knochenbalk­
chen, Leisten, Septen, Ausbildung einer fleckig-unregelmaBigen oder massiven Sklerose 
durch Knochenproliferation, werden mit Hilfe des "Durchstrahlungsbildes" der Knochen 
erfaBt und dadurch einer Analyse zuganglich. 

Der Krankheitsherd kann die anatomischen Grenzen des Knochens uberschreiten. Da­
bei dringt der pathologische ProzeB nach Ausbildung eines Defektes im Knochen selbst ent­
weder in die benachbarten Gewebe ein, wie dies bei Entztindungen oder Geschwtilsten -
insbesondere bosartigen Tumoren geschehen kann - oder es kommt zu reaktiven, prolife­
rativen Vorgangen im erkrankten Organ Knochen mit Deformierungen, pathologischen 
Strukturen und Konturen. Eine Auftreibung, Verplumpung oder Verdickung des Knochens 
durch den pathologischen ProzeB kann ebenso wie die Art des Defektes selbst, seine Topo­
graphie im Skelett oder die Lokalisation in den verschiedenen Abschnitten eines kranken 
Knochens (Epiphyse, Metaphyse, Diaphyse - zentral oder peripher) sehr wichtige Hin­
weise auf die Art der Erkrankung geben. Besondere Reaktionsformen der Spongiosa und 
Kortikalis, der Kompakta und des Periostes sind von diagnostischem Wert und verdienen 
bei der Rontgenbildanalyse Beachtung. 

Ein Krankheitsherd kann verschiedenartige Entwicklungsstufen durchlaufen und patho­
logisch-anatomisch unterschiedliche Formen im Rontgenbild aufweisen. Das floride Sta­
dium z. B. einer Entztindung oder metastatischen Tumorkrankheit kann durch rasch fort­
schreitende Zerstorung des Knochens charakterisiert sein, wahrend nach einer erfolg­
reichen Behandlung das dann chronische Verlaufsstadium der Krankheit oder die Hei­
lungsphase zu einer rontgenologisch nachweisbaren Veranderung des frtiheren morpho­
logischen Bildes yom kranken Knochen ftihrt. Ebenso wird ein tiber lange Zeit stationarer, 
jedoch nicht ausgeheilter entztindlicher ProzeB im Knochen nach Anderung der Abwehr­
lage des Organismus erneut aktiv werden und zu Veranderungen des morphologischen Be­
fundes im Rontgenbild ftihren konnen. 

a) Die zystischen Knochendefekte 

Unter den umschriebenen Strukturauflockerungen sind zystische Formationen in der 
Spongiosa als lokale Veranderungen der Knochen auch im gesunden Skelett zu finden. 
Bevorzugt in den kleinen Handwurzelknochen und FuBwurzelknochen sind einzelne oder 
multiple, bis linsengroBe Zysten ein nicht seltener Nebenbefund. Am Handskelett finden 
sie sich sehr haufig in der Spongiosa des Os naviculare, des Os capitatum und des Os 
lunatum. In den Kieferknochen kommen groBere Spongiosazysten vor. Diese zystischen 
Aufhellungen werden meist von einer feinen Randkortikalis umschlossen. Es handelt sich 
histologisch um eine diskret abgegrenzte M ark fibrose mit einem deutlich entwickelten 
Knochenmantel (s. S. 134). Die Pathogenese bleibt im allgemeinen unklar. Es kommen 
jedoch auch nach einer Blutung in die Spongiosa Zysten zur Ausbildung, wie dies im Tier­
versuch von COTTIER (1952) tiberzeugend bewiesen werden konnte. Dabei handelt es sich 
nicht um ein pathologisches Geschehen im eigentlichen Sinne, sondern um eine noch dem 
physiologischen Bereich der Storung der Transformation zuzuordnende Atypie des Knochens 
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(Abb. HI). Bei differentialdiagnostischen Uberlegungen ist die Kenntnis der unterschied­
lichen lVIoglichkeiten der Pathogenese von Spongiosazysten von Bedeutung. 

In Tierversuchen konnte COTTIER (1952) zeigen, daB neben den Riesenzelltumoren im Knochen Struktur· 
defekte allftreten konnen. die histologisch den Knochenzysten gleich sind. Die Entstehung von Hohlraum· 
bildungen im Knochen, die nieht selten an GroBe zunehmen konnen, erfolgt nach Verletzung des Knochens mit 
ciner einmaligen Blutung in die Spongiosa (TAXIK u. :F~;LDMAN, 1975). Bei Kaninchen konnten durch Injektion 
einer groBeren Menge von Eigenblut in den spongiiisell Anteil der Knochen regelmiiLlig zystische Defekte hervor· 
gerufen werden. Nach kleinercn Hiimatombildllngcn war die Entwicklung einer Zyste nicht regelmaBig fest· 
zustellcn. Es miissen offenbar weitere Faktoren hin7,utreten, urn das Entstehen eines zystischen Defektes zu 
ermogliehen. Wachsel/de Knochencysten entstandenllach einmaliger Injektion von eingedicktem, autolysiertem 
Blnt. Riescnzellhaltige WlIehcnmgen tmtcn nach 1.l'iederholten lnjeklionen von autolysiertem oder mit Salzsaure 
angesauertcm Kaninchen- oder alleh Menschenblut in dic Spongiosa auf. Eine Ansauerung des Blutes fiihrte zu 
starkerer lokalcr Fibrose und zur Osteoporose. Die gleichzeitige Gabe von AT 10 begiinstigte eine glatte Re· 
sorption des injizierten Materials und bewirkte cine allgemeine fibroosteoklastische Proliferation, verbunden 
mit einer Hyperiimie. Die Entstehung von Spongiosadefekten, Zysten oder "braunen Tumoren" beim Hyper. 

a b 

Abb. 91. PosttraumatiE'ch entstandene Zysten in Tibia und Fibula, die sieh von del' Wachstumszone del' 
Epiphyse kranialwarts verschoben haben. 12 jahriges Madehen. (a) Kontrolle nach Heilung der Fraktur mit be· 
ginnender Zystenbildung. (b) Nach Entfernung der Drahtcerclage kommen die Zysten an Tibia und Fibula 

gut zur Darstellnng 

pamthyreoidislllUS kann mit ciner stark erhohten Briichigkeit des Knochengewebes bci diesel' Erkrankung 
zusammenhangen, die Blutungen in das Markgewebe zur Folge haben kann. Bei Knochenzysten mit riesenzell· 
haltiger Umgebung ist neben der Blutung moglicherweise auch eine Gewebseinschmelzung an dem Zustande· 
kommen des Defektes mit beteiligt. Del' einer Zyste benachbarte Knochen weist im Stadium del' Progression 
des Prozesses mit Zystenerweiterung histologisch die Zeichen eines vermehrten aktiven Umbaues auf. 1m End· 
stadium der Zysle ist ein lamellarer Aufbau del' Tela ossea mit normaler Apposition und Osteoklasie zu finden. 

1m Laufe des K nochenn'achstums konnen im Bereich der metaphysaren Partien bei 
llormaler Form und GroBe der Knochen scharf konturierte Aufhellungen entstehen, die 
mehrkammerig oder einkammerig vorkommen und von einer Kortikalis begrenzt werden 
(Abb. H2). Hierbei kal1ll es sich urn das Rontgenbild des nicht-ossifizierenden Knochen­
fibroms, der exzentrisehen Knoehenzyste oder des periostalen Desmoids handeln. Derar­
tige Strukturliicken entfernen sich mit zunehmendem Wachstum vom lVIetaphysengebiet 
und wandern in die Diaphyse. lVIeist kommt es im Laufe der Transformationsvorgange zu 
einer spontanen Heilung und damit Normalisierung der Struktur der betroffenen Knochen­
region. Es ist verstandlieh, daB das auBerordentlich weehselnde Bild dieser "Knochen­
liicken" mit verschiedenen Namen belegt worden ist (UHELINGER, 1940; JAFFE, 1H59; 
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ACKERMANN U. SPJUT, 1962; DEAK, 1966; DOl\HNOK, 1968; DAHLIN, 1970; DOMINOK u. 
KNOCH, 1971; KOTELES U. WEIN, 1973). 

1m Anfangsstadium liegen die Defekte unmitelbar oberhalb der Epiphysenfuge an 
der Grenze der Wachstumszone des Knochens. Zunachst ist der Bezirk nicht scharf von 
der Spongiosa abgegrenzt, doch bildet sich bald ein sklerotischer Randsaum im Sinne einer 
Kortikalis aus. Es kommen ferner scharf konturierte, subperiostale Defekte vor, die von 
CAFFEY (1955) als "Kortikalisdefekte" bezeichnet worden sind. Nicht nur das makro­
skopische Rontgenbild sondern auch die Histologie dieser Veranderungen ist mit den 
Spatstadien des nicht ossifizierenden Knochenfibroms identisch. Solche zystischen Ver­
anderungen konnen multi pel am gleichen Knochen auftreten. Bei den meisten Formationen 
handelt es sich urn gutartige Gebilde, die im Laufe von Wachstum und Alterung spontan 
abheilen konnen. Zur Vereinfachung der Nomenklatur haben KOTELES U. WEIN (1973) 
aIle gutartigen, juvenilen, subkortikalen Knochenlucken oder fibrosen metaphysaren De­
fekte unter dem Ausdruck der "metaphysaren Ossifikationsdefekte" zusammengefaBt. Die 

v 
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Abb. 92. Stadieneinteilung von "metaphysaren Ossifikationsdefekten", die Ausdruck verschiedenartiger 
krankhafter Storungen der Verknocherung darstellen (nach KOTELES U. WEIN, 1973). Die zusammenfassende 
Bezeichnung ,.zystische Defekte" im Knochen solI das periostale Desmoid, das Fibroma non-osteogeneticum, 
die exzentrische Knochenzyste und den Kortikalisdefekt als ineinander iibergehende Zustande darstellen. N ach 

Abschlu13 der Wachstumsphase konnen auch noch Defekte zuriickbleiben 

Haufigkeit wird im Schrifttum mit 20-50 % angegeben, wobei das mannliche Geschlecht 
haufiger betroffen ist (CAFFEY, 1955; GEFFERTH, 1971). Eine operative Behandlung wird 
nicht empfohlen, da die zystischen Defekte meist spontan abheilen. Bei symmetrisch ent­
wickelten metaphysaren Ossifikationsdefekten fand GEFFERTH (1971) im Bereich der 
operativ excochleierten Herde eine wesentlich langsamere und schlechtere Heilungstendenz 
als auf der nicht operierten Gegenseite. Diese Beobachtungen wei sen auf die Bedeutung 
einer sorgfaltigen Rontgenkontrolluntersuchung flir die Beurteilung der Biodynamik eines 
Krankheitsherdes hin. 

Als weiteres Beispiel "zystischer Aufhellungen" im Knochen sei auf die Hamangiome 
hingewiesen. Als Sonderform ist die diffuse, zystische Angiomatose der Knochen bekannt 
(JACOBS u. KIMMELSTIEL, 1953; BROWER, CULVER U. KEATS, 1973). Das Rontgenbild ist 
durch teils runde, glatt konturierte, teils landkartenartig oder polyzyklisch begrenzte Auf­
hellungen charakterisiert, die im spongiosen oder kompakten Knochen vorkommen und 
in der Regel eine Kortikalis entwickelt haben. Die klassische Form des Hamangioms zeigt 
meist innerhalb des begrenzten zystischen Defektes eine mehr oder weniger grobmaschige 
Struktur, durch die zwischen den GefaBkonvoluten noch vorhandenen Knochenlamellen 
bedingt. 

Der zystische Defekt im Knochen kann auch mit einer A uftreibung, also Deformierung 
des betroffenen Abschnittes einhergehen, wie dies bei Enchondromen an kleinen Knochen 
zu beobachten ist. Durch das langsame Wachstum dieses wie anderer gutartiger Knochen-
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tumoren kann sich eine Randkortikalis durch Transforrnation stan dig neu entwickeln und 
den "zystischen Defekt" umschlieBen. Sehr ahnliche zystische Defekte mit einer Rand­
kortikalis konnen auch urn Gichttophi entwiekelt sein. Einige Formen der "Pseudozysten" , 
wie sie bei rheumatisehen Erkrankungen, bei der Gieht oder nach Blut~tngen in die Tela 
ossea bei einer Hamophilie vorkommen (s. S. 138), tibersehreiten oft die Grenzen des 
Knoehens und dringen in die umgebenden Weiehteile weiter vor. So entsteht aus dem 
umsehriebenen, manehmal zystischen Defekt eine Arrosion oder Exkavation im Knoehen, 

Abb. 93. Grobwabige Strukturveriinderung der Diaphysenkompakta der Ulna bei aneurysmatischer Knochen­
zyste. Die Lokalisation der anellrysmatischen Knochenzyste ist relativ selten, Form und Struktur der Ver­

anderung sind charakteristisch (Beobaehtllng von BABO, nach HEueK, 1970) 

die nicht allseits von Kortikalis umsehlossen wird. Ein meist nicht zentral im Knoehen, 
sondern peripher oder parossal ausgebildeter zystiseher Defekt ist als aneurysrnatische 
K nochenzyste bekannt (CARLSON u. Mitarh., 1(72), bei der sich in der Regel eine Randkorti­
kalis findet (Abb. (3). Innerhalb massiv kompakten Knochens sind scharf konturierte, 
pseudozystische Aufhellungen bekannt, wie sie bei den Osteoid-Osteomen vorkommen. 
Eine sorgfaltige Differenzierung von CiroUe, Form, Kontur und Umgebung zystiseher 
Defekte im Knoehengewebe ist erforderlieh, urn tiber die Dynamik und Pathogenese der 
Veranderung Aussagen maehen zu konnen. 



136 F. HEueR: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

Umschriebene, relativ scharf begrenzte, manchmal zystische, meist flachenhaft aus­
gebreitete und "landkartenartig" begrenzte Defekte im Knochen kommen bei Einlage­
rungen knochenfremder Substanzen, Parasiten im Gewebe oder bei den Retikuloendo­
theliosen vor (Abb. 94). Eine GroBenzunahme der Herde oder eine Verkleinerung nach 
therapeutischen MaBnahmen kann rontgenologisch nachgewiesen werden. Die Lokali­
sation, GroBe, Anzahl und Form der Defekte in einzelnen Knochen des Skelettes sind fiir 
die Bildanalyse und Wertung eines Rontgenbefundes von Bedeutung. Bei einigen Erkran­
kungen kann der morphologische Rontgenbefund von "Defekten" pathognomonisch sein. 

Abb.94. Multilokulare, scharf begrenzte, landkartenartige Defekte im Bereich des Beckens. Nach Strahlen­
behandlung Ruckbildung und vom Rand her ausgehende Reossifizierung des Defektes. 

b) Die Osteolysen 
Ais Osteolysen im Sinne eines Knochenschwundes werden Defekte des Knochens be­

zeichnet, die entweder durch einen verstarkten und damit pathologischen lokalen Druck 
(Druckatrophie) im Verlaufe verschiedener Erkrankungen als Symptom oder durch 
eine Zerstorung des Knochengewebes ohne erkennbare Ursache auftreten konnen. Es 
handelt sich um einen lokalen, herdformigen ProzeB, bei dem die Kompakta, die Korti­
kalis und die Spongiosa verschwinden. Manchmal bildet sich eine Randzone in Form einer 
neuen Kortikalis aus. Die Veranderung kann als eine Formatrophie im eigentlichen Sinne 
betrachtet werden. Der resultierende Defekt weist unterschiedliche Formen auf und kann 
zentral oder peripher entwickelt sein. 1m allgemeinen ist er scharf konturiert und erscheint 
wie ausgestanzt. Gegen den gesunden Knochen HiBt er sich mit einer scharfen Kontur ab­
grenzen. Liegt ein oberflachlicher Substanzverlust des Knochens an der AuBenkontur vor, 
so wird von einer "Knochenusur" gesprochen. Die im Innern des Knochens auftretenden 
Defekte konnen rals zystisches Gebilde oder "Knochenzyste", ferner als "Knochen­
kaverne" imponi~ren. 
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(1) l}ie Druckatrophie als Sonderform der Osteolyse 

Eine besonders charakteristische Defektbildung im Knochen als Ausdruck einer rein en 
Osteolyse durchDruckausubung ist del' Knochenschwund odeI' die Arrosion eines Knochens. 
Es handelt sich hierbei um eine besondere Form des Knochenschwundes, die durch einen 
N achbarschaftsprozeB zustande kommt und als eigentumliche Reaktionsform des Knochen­
gewebes bekannt ist. Es entwickelt sieh durch periostalen Abbau des Knochens bei gleich­
zeitigem Anbau einer dunnen Kortikalis als Abgrenzung gegen den NachbarschaftsprozeB 
ein mehr odeI' weniger grof3er Defekt im Knochell. So ist ein Aneurysma del' Aorta nicht 
selten Ursache einer Arrosion del' \Virbelkorper, die sich auf einen ganzen Abschnitt der 
\Virbelsaule ausdehnen kann und zu einem groBerell Defekt AnlaB gibt. Das anatomische 
Praparat einer solchen Exkavation des Wirbelknochens in unmittelbarer Nachbarschaft 
eines Aneurysmas liiBt eine meist sehr dunne, aber fast vollstandig ausgebildete Kortikalis 
erkennen. Ahnliche Usuren kommen in del' Nachbarschaft gutartiger, also langsam sich 
vergrofJernder raurnjordernder Prozesse vor. Ein typisches Beispiel hierfur ist die "Defekt­
bildung" in einem Knoehen del' Finger hei Epithelzysten. Eine Druckatrophie der 
Knochen soIl auch den ausgedehnten Zerstorungen von Tela ossea zugrunde liegen, 
die bei del' Hamophilie beobaehtet worden sind (PETERSEN, 1947; STEIM u. DOLL, 1959; 
MIDDLEMISS, l!l60; HALL u. Mitarb. IB62; HARRISON, 1964; EICHLER, 1966; KEINERT, 
l!l67; BRAN'l' U. JORDAN. I H72; BtrCHELER U. KLAMMER, 1974). Nach einer Blutung in 
das Gewebe kommt es bei del' Hamophilie nieht zur Organisation des Hamatoms, son del'll 
zur Ausbildung einer bindegevyebigen Kapsel, die infolge standiger Nachblutungen unter 
Spannung gehalten wird. 1m Knochen treten Usuren und in ahnlicher Weise wie bei einem 
Aneurysma oft starker ausgepragte Druckosteolysen auf. Es kommen intramedullare, 
wabige odeI' pseudozystisehe Formationen (Abb. 95) und kortikale Druckusuren VOl'. 

Manchmal ist ein begleitender Weichteiltumor dargestellt odeI' zu palpieren. Unklar ist 
es, inwieweit die Blutgerinnungsstorung selhst die 110rmale Transformation del' Tela ossea 
beeil1flussen kann. 

Nicht l1ur die lokale Druckwirkung auf den Knochen hat den Schwund von Tela 
ossea zur Folge. 1m Bereich des Hil'llschadels wird der erhOhte Schadelinnendruck bei 
pramaturer Synostose, bei Geschwiilsten, bei entzundlichen Erkrankungen u. a. einen 
charakteristischen Knochenschwund hervorrufen, del' als Zunahme del' Impressiones digi­
tatae im Sinne des "W olkenschiidels" erkennbar ist. Dabei ist eine gleichzeitige Atrophie 
del' Processus clinoides posteriores und anteriores der Sellaregion nicht selten. Diese sehr 
feinen Knochen erfahren oft zuerst eine Druekatrophie. In unmittelbarer Nachbarschaft 
von Hil'lltumoren kann eine lokale Druckatrophie des Schadelknochens auftreten. 
Die Beachtung einer Verschmalerung des Schadelknochens durch Druckosteolyse im Be­
reich der Tabula interrm steUt nicht selten den erst en Hinweis auf einen pathologischen 
intrakraniellen ProzeB dar. 

Del' feingeweblic:h zugrunde liegende Vorgang bei einer Druckatrophie ist im einzelnen 
noeh nicht bekannt. Bisher wurde eine vermehrte Osteoklastentatigkeit angenommen, 
doch muB die im allgemeinen beobachtete Randkortikalis als Resultat der Transformation 
des betroffenen Knochenbezirkes durch Osteoblastentatigkeit und Knochenaufbau zu­
stande kommen. Viel1eicht sind Zirkulationsstorungen des Knochens und damit ein Ein­
fluB auf die normale Transformation des unmittelbar odeI' mittelbar beteiligten Knochen­
areals mit verantwortlieh fur den Knoehenschwund. 

/J) Die marginalen Osteolysen 

In den Randbezirken eines Knoehens tritt bei verschiedenartigsten Erkrankungen 
ein osteolytischer Knochenschwund auf. der in echte Destruktionen ubergehen kann. 
Eine bedeutende Funktion haben hierbei die Kapsel- und Sehnenansatze sowie das 
Periost des Knochens. Die zugrunde liegende Erkrankung bestimmt weitgehend die 
Reaktionsformen von K noehen und Periost. 
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Abb. 95. Defekte in der Spongiosa bei Hamophilie. InfoIge wiederholter Blutungen in den Knochen kommt 
es durch fehlende Organisation des Hamatoms zur Ausbildung einer bindegewebigen Kapsel, die bei Nach­
blutung unter Spannung gehalten wird. Hierdurch ist die wabige Struktur der Defekte zu erklaren. (a) Grob­
wabige Defekte in der Spongiosa des Os ilium auf der rechten Seite. 42 Jahre alter 0'. (b) Zunehmend starkere 
grobwabige Umbauvorgange im Kalkaneus nach mehrfachen Mikrotraumen. Durch die Transformation der 
Spongiosa resultiert insgesamt eine groBere Dichte dieses Knochens. 11- 12 Jahre alter Knabe (Beobachtung 

R. D. SCHULZ, Stuttgart) 
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Die margin ale Osteolyse ist bei verschiedenen rheumatischen Erkrankungen beobachtet 
worden (Abb. 96). Die morphologischen Skelettveranderungen der primarchronischen 
Polyarthritis zeichnen sich im Rontgenbild meist allein durch eine mehr oder weniger 
stark ausgepragte Osteoporose aus. Neben diesen diffusen Strukturauflockerungen finden 
sich auch herdformige Defekte und Osteolysen (WEISS, 1958; SEAMAN U. WELLS, 1961; 
ALPERT u. Mitarb. , 1961 /1964; ELKE, 1963; KREEL u. URQUHART, 1963). Das anatomische 
Substrat derartiger Strukturauflockerungen mit nachfolgenden Osteolysen hat AUFDER­
MAUR (1957 /58/65) untersucht. In den peripheren Bezirken verschiedener Knochen , also 

Abb.96. Marginale Defekte durch Osteolyse an der Ansatzstelle der Achillessehne am Kalkaneus nach abge­
killngener akuter Phase einer primar-chronischen Polyarthritis, die allch im Bereich des Hand- und FuBskelettes 

von osteolytischen Veriinderungen begleitet war. 47 jahriger Mann 

subperiostal und kortikal an den Oberfiachen im Bereich der Wirbeleaule, des Becken­
knochens, des Handskelettes, insbesondere der Finger, der Zehenknochen und der Rippen 
konnen Osteolysen auftreten. Das Rontgenbild zeigt Veranderungen der aufJeren Form der 
K nochen. Histologisch konnen im Bereich der Dornfortsatze der Wirbel zwischen dem 
Bandapparat und dem Knochen rheumatische Granulome nachgewiesen werden. Die 
Knochenlamellen sind mit Granulationsgewebszugen und fibrinoiden Bandern belegt, 
wahrend die Havers'schen Kanale von fibrinoiden Massen ausgeflillt und erweitert sind. 
Das Fibrinoid stellt eine Fruherscheinung der rheumatischen Gewebeschadigung dar, 
wahrend das Granulationsgewebe Ausdruck einer spateren Krankheitsphase ist. Die 
Kortikalis del' Knochell kann durch Granulationsgewebe ersetzt werden, das vernarbt 
und eine irreversible Zerstorung des Knochens hinterlaBt. 

Der osteolytische Proze fJ mit Zerstorung einer groBeren Zahl von Knochenbalkchen 
findet sich in allen Abschnitten del' Randzonen eines Knochens. Del' Rontgenbefund einer 
Atrophie und Zuspitzung des Dornfortsatzes (VOl' aHem an C 7) wird als charakteristisch 
ftir den llarbigen Ausheiluugszustand ciner primar-chronischen Polyarthritis betrachtet 
(SCHILLING u. Mitarb., 191);3). Uber das Auftreten multizentrischer Randzerstorungen des 
Knochens und multipler Osteolysen haben PETER, SCHULER u. DIHLMANN (1964) berichtet. 

Besonders bemerkellswert ist es, daB die Strukturauflockerung mit nachfolgender 
Osteolyse bei primar-chronischer Polyarthritis unabhangig von dem GelenkprozefJ auftritt. 
Nach del' Phase einer rheumatischen Gewebsschadigung kommt es in der reaktiven Phase 
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durch Granulombildungen und Osteoklasten zum Abbau von Knochengewebe und im 
dritten Stadium zur Ausheilung und bindegewebigen Narbe, die im Rontgenbild des 
Knochens als "Defekt" oder "Kortikalislticke (Abb. 97) tiber lange Zeit konstant nachge­
wiesen werden kann (AUFDERMAUR, 1965). Schwere Formen der rheumatischen Erkran­
kung konnen mit ausgedehnten Osteolysen einhergehen. Als Beispiel hierftir sei die "Ar­
thritis mutilans" genannt, die nicht nur im Bereich des Hand- und FuBskelettes sondern 
auch am Ellenbogengelenk, am Schultergelenk und an den Wirbelgelenken auftreten kann. 

Neben der primar-chronischen Polyarthritis sind Strukturauflockerungen des Kno­
chens mit peripheren Osteolysen auch bei anderen Erkrankungen des rheumatischen For­
menkreises, insbesondere bei Kollagenosen gefunden worden. Bei der Psoriasis findet sich 

Abb. 97. Scharf konturierte pseudozystische Defekte in den Randbezirken und der Spongiosa der Handwurzel­
knochen und Metakarpalia nach ausgeheilter primar chronischer Polyarthritis. Die Verschmalerung des Gelenk· 
knorpels und die Strukturauflockerung der Spongiosa mit reaktiven, scharf konturierten Verdichtungen ent-

sprechen dem morphologischen Befund bei Polyarthritis. 50jahrige Frau 

im Bereich der Akren, und hier wiederum der Endglieder der Finger und Zehen eine lang­
sam fortschreitende, konzentrische Atrophie. Ausdehnung und damit Schweregrad der 
Veranderungen sind sehr unterschiedlich. Es konnen aIle Fingerknochen, die Metakarpalia 
und die Handwurzelknochen betroffen sein. Die konzentrische Zuspitzung des Randbezirkes 
einer Osteolyse nach Abklingen der akuten, progressiven Phase ist charakteristisch. Die 
Fingerweichteile konnen sich teleskopartig zusammenschieben, so daB eine Verktirzung 
der Finger eintritt. Bemerkenswert ist es, daB schmerzhafte Zustande und grobere Gelenk­
schwellungen bei diesem ProzeB nicht auftreten und Storungen der Beweglichkeit der 
Finger und damit des Gebrauches der Hand in erster Linie durch die Uberstreckbarkeit 
und das "Schlottern" in den nicht mehr funktionsfahigen Gelenkverbindungen gekenn­
zeichnet sind. Diese bei verschiedenen rheumatischen Erkrankungen beobachteten morpho­
logischen Veranderungen des Hand- und FuBskelettes sind von P. MARIE (1890) und L:ElRIE 
(1922) treffend als "main en lorgnette" bezeichnet worden. Spater haben KLINGE (1934) 
u. a. auf die rheumatische Genese dieser Destruktionen der Knochen hingewiesen. 

Bei der Hyperurikamie sind marginale Osteolysen besonders in Gelenknahe zu finden. 
Die Destruktionen des Knochens bei der echten Gicht sind unscharf begrenzt (Abb. 98). 
Eine begleitende Weichteilschwellung und Verdichtungen der Gelenkweichteile kommen 
bei der Gicht regelmaBig vor (TALBOTT, 1967). 
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Eine margin ale Osteolyse der Knochen tritt auch bei verschiedenen neurogenen Er­
krankungen auf. Neben dem periostalen Abbau des Knochens ist haufig eine chronische 
Zuspitzung oder eine grobere Formanderung der Knochen festzustellen. 1m Bereich der 
Gelenke kommt es nach ausgedehnten Knorpelnekrosen und epichondraler Pannusbildung 
zum Knochenabbau und einer starkeren Deformierung der gelenkbildenden Flachen. In 
der franzosischen Literatur wird dieser Vorgang treffend als "Decollement" bezeichnet. 
Der fortschreitende ProzeB kann einen Teilverlust des Knochens mit schweren Deformie­
rungen zur Folge haben. Neben verschiedenartigen Nervenerkrankungen sind "neurogene 
Osteolysen" beim Diabetes mellitus beschrieben worden (KLUMPER u. Mitarb., 1968). 

Abb. 98. Marginale Osteolyse im distal en Abschnitt des Grundgliedes vom 3. Finger bei Gicht. Die begleitendc 
Weichteilschwellung zeigt inhomogen wolkige Verschattungen als Ausdruck von Kalkeinlagerungen. 

G2jahrige Frau 

Das eigenartige Phanomen der "marginalen Osteolyse" tritt ferner bei hormonellen 
Storungen der Umbauvorgange des Knochens auf. So gehoren diese Osteolysen in den sub­
periostalen Randzonen der Knochen bei dem primaren und den verschiedenen Formen des 
sekundaren Hyperparathyreoidismus zu den pathognomonischen Rontgenbefunden (Abb. 
99). Die Osteolyse des lateralen Klavikulatndes wurde bei sekundarem Hyperparathyreoi­
dismus zuerst beobachtet (ALBRIGHT u. Mitarb. , 1941; HERBERT u. Mitarb., 1941; 
NATHANSON U. SLOBODKIN, 1950, u.a.). Spater sind subperiostale Osteolysen odeI' Destruk­
tionen am Handskelett (MEEMA u. Mitarb., 1973) und vorwiegend im Bereich del' medialen 
Kompakta der Extremitatenknochen beschrieben worden (DENT u. HODSON, 1954; UEHLIN­
GER, 1956; STANBURY u. Mitarb. , 1!J6!J ; GREENFIELD, 1972; KIRKWOOD u. Mitarb., 1972; 
RITZ u . Mitarb., 1973; HEueK u. Mitarb., 1974). 

)') Die Akroosteolysen 

Del' morphologische Rontgenbefund einer Akroosteolyse ist nicht pathognomonisch 
ftir eine primare odeI' sekundare Knochenkrankheit, doch konnen 13esonderheiten der 
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Abb. 99. Superiostaie Entkalkungen und marginale Osteolysen bei primiirem und sekundiirem Hyperpara­
thyreoidismus. (a) Subperiostale Resorption iill Bereich der Fingerknochen mit spikulaiihnlichen Knochenfor­
mationen (nach HEueR u. VON BABO, 1974). (b) Seltene Form einer Akroosteolyse am Processus unguicularis 
des Daumenendgliedes bei renaler Osteopathie. 32jahrige Frau, chronische Hiimodialyse. (c) Verschiedene 
Beispiele der subperiostalen, marginalen Osteolyse an der medialen Kompakta von Tibia, Humerus und 

Femur. 66jiihrige Frau (nnch HEueR u. VON BABO, 1974) 
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Dynamik des Prozesses und der im Rontgenbild erkennbaren Strukturen und Konturen 
der veranderten Knochen gewisse Hinweise auf die zugrunde liegende Erkrankung geben. 
Eine idiopathische, familiar vorkommende, lang sam fortschreitende Akroosteolyse am 
Hand- und FuBskelett ist bekannt geworden. Bei zahlreichen Erkrankungen kommen 
Akroosteolysen vor, die bandformig oder marginal fortschreitend auftreten konnen. Die 
bandformige Akroosteolyse ist besonders charakteristisch bei der progressiven Sklerodermie. 
Das Handskelett zeigt bei der Sklerodermie eine allgemeine Knochenatrophie und nur im 
Bereich der Akren osteolytische Prozesse (Abb. 100). Seltene, aus dem Rahmen fallende 
Erkrankungsformen der Sklerodermie weisen ausgedehntere Osteolysen auf. Die bandar­
tige Resorptionszone (?) unmittelbar oberhalb der Basis der Fingerendglieder und die weit­
gehende oder vollstandige Osteolyse der Processus unguiculares sind bei Sklerodermie 
nicht selten (BARSONY u. FRISCH 1933; GEBAUER U. HALTER, 1948; JESSERER, 1952; 
SCHINZ u. Mitarb., ]952; SOMMER, 1968 -- Bd. Vj3 u. 1973 - Bd. Vj2). 

Abb. 100. Akroosteolyse im Bereich der Endglieder der Finger beider Hande mit scharf konturierten Rest­
knoehen bei einer Sklerodermie. Allgemeine atrophische Strukturauflockerung des Knoehens mit sehr feinmaschi­
ger Spongiosaarchitektur und Verschmalerung der Diaphysenkompakta. Die Sklerodermie besteht seit etwa 

14 ,Jahren bei dieser 60jahrigen Frau (nach HEueK, 1970) 

Bei einer Akrosklerose haben BARSONY u. FRISCH (1933) bandfOrmige Osteolysen in 
den Endphalangen beschrieben. HARNASCH (1949) fand bandformige Osteolysen, die keinem 
Krankheitsbild zugeordnet werden konnten. 

Nach den bisher vorliegenden Mitteilungen sind, neben einer diffusen Strukturauflok­
kerung oder Atrophie der Knochen, "bandformige Akroosteolysen" fur die "V enylchlorid­
krankheit" charakteristisch, die mit einem Raynaud-Syndrom und sklerodermie-ahnlichen 
Hautveranderungen beginnt (Abb. 101). Ferner wurden kleine Randusuren und zystische 
Spongiosadefekte am Hand- und FuBskelett sowie umschriebene Spongiosklerosen an den 
Iliosakralgelenken beschrieben. Wahrscheinlich handelt es sich urn das Ergebnis toxischer 
Wirkungen auf den Knochenstoffwechsel durch Polyvenylchlorid (PVC), die zuerst bei 
Autoklavenreinigern in einem Fabl'ikbetrieb beobachtet worden sind. Der morpholo­
gische Befund del' bandformigen Akroosteolysen ist den Veranderungen bei der Sklero­
dermie sehr ahnlich (HARRIS u. ADAMS, HHl7; CHATELEIN U. MOTILLON, 1967; WILSON u. 
Mitarb., 1967; LEFEVRE, ] 972; STBJIN u. Mital'b., 1973; KIND U. HORNSTEIN, 1975). 
Die Skelettveranderungen kommen zusammen mit Hautveranderungen im Bereich der 
Fingerendglieder vor, die verkurzt und kolbig aufgetl'ieben sind. Histologische Unter­
suchungen von Knochen und Haut liegen hisher nicht vor. Nach Beendigung der Expo-
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sition sollen sich die bandformigen Osteolysen ebenso wie die Hautveranderungen zuruck­
bilden konnen. Von STEIN u. Mitarb. (1973) konnte eine Besserung des Knochenbefundes 
festgestellt werden, und die vollstandige oder weitgehende Uberbruckung des "Defektes" 
war erkennbar. Es muB daher die Frage aufgeworfen werden, inwieweit tatsachlich ein 
Knochenabbau vorliegt oder lediglich eine Demineralisation der Tela ossea Grundlage 
dieses eigenartigen Rontgenbefundes ist. 

~) Die posttraumatische, lokalisierte Osteolyse 

1m AnschluB an eine Fraktur oder ein umschriebenes, starkeres Trauma des Knochens 
kann es ohne erkennbare U rsache zum Knochenschwund kommen. Meist ist das distal yom 
Trauma liegende Knochenstuck betroffen, doch kann der ProzeB auf weitere Skelett­
bausteine ubergreifen. Weder eine lokal-infektiOse, noch eine endokrine Storung konn­
ten fur die lokalisierte Osteolyse verantwortlich gemacht werden. Der Versuch, mit Hilfe 
von Knochentransplantaten den osteolytischen Defekt zu uberbriicken, ist in der Regel 
fehlgeschlagen, da auch das Transplantat der Osteolyse anheimfiel. Bisher wurde die loka­
lisierte, progressive Osteolyse an der Klavikula, an Radius und Ulna, im Gebiet der Mittel­
handknochen und Metakarpalia, an der Tibia und vereinzelt auch in anderen Skelettre­
gionen beobachtet. Eine Bevorzugung des Pubertatsalters ist festzustellen. Es werden beide 
Geschlechter gleichmaBig betroffen. In den wenigen Beobachtungen, die bisher beschrieben 
worden sind, bleiben Fragen der Zusammenhange mit anderen Erkrankungen offen 
(SCHINZ u. Mitarb., 1952; zusammenfassende Darstellung bei SOMMER, 1973). 

tlber eine Osteolyse des lateralen Klavikulaendes nach einem schweren Trauma des Schultergelenkes haben 
WERDER (1950), MORDEJA (1957) und MADSEN (1963) berichtet. In einer Beobachtung von ALNOR (1951) ent· 
wickelte sich die Osteolyse innerha1b von vier Wochen nach dem Schulterge1enktrauma, bei dem ein ausgedehn. 
tes Hiimatom auftrat. Eine Fraktur des Schliisselbeines konnte nicht nachgewiesen werden, doch wird aus­
driicklich betont, daB auch eine nicht sichtbare Fraktur vorgelegen haben konnte. Besonders hingewiesen wird 
auf das ausgepragte Hamatom (hat gegebenenfalls eine Sprengung des Akromioklavikulargelenkes vorgelegen ?). 
Der Rontgenbefund zeigte 14 Monate spater einen relativ scharfbegrenzten Defekt des lateralen Klavikulaendes, 
der von einer neuen Kortikalis begrenzt war. Klinische Beschwerden bestanden zu diesem Zeitpunkt nicht 
mehr. Insgesamt 7 Beobachtungen sind von MADSEN (1963) beschrieben worden, ohne daB in den Krankenge­
schichten iiber ein Hamatom im Verletzungsgebiet berichtet wird. Bei histologischer Untersuchung fand sich 
eine diinne, lamellare Begrenzung der Osteolyse und innerhalb des Knochens eine Verminderung der Lamellen. 
In anderenAbschnitten des Knochens war eineZunahme der Schichtdicke festzustellen, insbesondere im Bereich 
der Ansatzstellen von Bandern. Die Pathogenese dieser seltenen lokalen Osteolysen im Bereich der Klavikula 
bleibt unklar. Hypothetisch wurde angenommen, naB eine nervale Schadigung der GefaBversorgung vorliege. 
In allen Beobachtungen einer posttraumatischen Osteolyse kommt der ProzeB nach einer gewissen Zeit zum 
Stillstand und damit zum AbschluB. 

E) Die massive, progressive Osteolyse 

Eine besondere Form des Knochendefektes, die mit einer konzentrischen Atrophie 
einhergehen kann, stellt das Bild der essentiellen oder kryptogenen Osteolyse dar. Hierbei 
kann es zu ungewohnlichen Resorptionsvorgangen in einem Knochen oder - bei Extrem­
fallen - auch ganzer Skelettpartien kommen (WEISS, 1957). Die Ergebnisse vergleichen­
der rontgenologischer und pathologisch-anatomischer Untersuchungen haben aufgedeckt, 

Abb. 101. Unscharf begrenzte "bandformige Akroosteolysen" der Fingerendglieder mit sklerodermieahnlichen 
Hautveranderungen bei einer Venylchlorid-Krankheit (nach STEIN u. Mitarb., 1973). (a) Befund zu Beginn 

der Erkrankung. (b) Gegeniiberstellung des Befundes mit der Kontrolle nach 10 Jahren 
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daB diese Form der "progressiven Osteolyse" durch eine Hamangiomatose (GORHAM u. 
STOUT, 1955) ausgelost werden kann. Obgleich die Diskussion urn das Zustandekommen 
der osteolytischen Prozesse des Knochens noch nicht abgeschlossen ist, scheinen diese 
sehr ausgedehnten, meist ohne klinische Symptome ablaufenden Resorptionsvorgange 
durch einen proliferativen GefaBprozeB bedingt zu sein (SOMMER, 1973). 

Die Beobachtung einer progressiven Osteolyse mit Verlust des gesamten Beckenskelettes, des proximalen 
Anteiles des Femurs, des Kreuzbeines und SteiJ3beines hat WEISS (1957) mitgeteilt und hierbei auf die Erstpubli­
kationen von KIENBOCK (1933) und HARTMANN (1947) hingewiesen. Das Rontgenbild des Beckenskelettes zeigte 
keine Spur von Knochensubstanz, die proximalen Enden der beiden Femura - auf der linken Seite auch des 
Femurschaftes - waren verschwunden. Auf der rechten Seite war der Femurstumpf durch eine konzentrische 
Atrophie begrenzt, wie sie bei Amputationsstiimpfen vorkommt. Die Lendenwirbelsaule schien in den Weichteilen 
zu enden, die kaudalen Wirbel waren verschwunden. Das iibrige Skelett zeigte rontgenologisch keine Besonder­
heiten. Die Unterschenkelknochen, verstarkt auf der linken Seite, wiesen eine leichte Inaktivitatsosteoporose 
auf. Der ProzeB hatte sich im Laufe von 12 Jahren entwickelt, beginnend mit dem 16. Lebensjahr, und war 
zunachst als tuberkulose Koxitis behandelt worden. Die Osteolyse kam dann spontan zum Stillstand. Von 

1968 
a 

Abb. 102. Progressive Osteolyse bei Hamangiomatose im Bereich des linken Unterkiefers. Die Strukturauf­
lockerung des Kieferknochens hat fortschreitend zu einem Verlust des Unterkieferquerastes gefiihrt. 30 Jahre 
alter Mann. (a) Fortschreitende Osteolyse des Unterkieferknochens im Laufe von mehr als 4 Jahren. (b) Das 
Mikroradiogramm von einem operativ gewonnenen Knochenstiick aus der Grenzzone der Osteolyse zeigt die 
fortschreitende Strukturauflockerung und die unscharfen Randbezirke der Tela ossea zum hamangiomatosen 
Gewebe. Sehr groBe Osteozytenlakunen und im Randgebiet desKnochens erkennbare osteozytare Osteolyse sind 
bemerkenswert. Ein osteoklastarer Abbau mit Howship'schen Lakunen fand sich nur vereinzelt. Die Mineral­
konzentration der Tela ossea ist unterschiedlich (Mikroradiogramme von 30-50 f1, dicken Knochenschliffen aus 

verschiedenen Arealen der Grenzzone der Osteolyse. VergroBerung oben 70 X , unten 250 X) 

WEISS (1957) ist eine weitere Beobachtung von progressiver Osteolyse des rechten Hiiftgelenkes und der an­
grenzenden Abschnitte von Scham- und Sitzbein bei einem 30jahrigen Mann mitgeteilt worden, der seit etwa 
6 Jahren iiber unbestimmte Schmerzen im Bereich der Hiiftregion klagte. In der Anamnese waren lediglich 
ein Trauma durch Sturz vom Pferd und spater ein Sturz mit dem Rad erwahnenswert. Das Rontgenbild zeigte 
den restlosen Schwund des Sitzbeines Bowie eines groBen Teiles des Schambeines und eine schwere porotische 
Veranderung des Darmbeines und des proximalen Femurdrittels. Bei einer 28jahrigen Bauerin konnte WEISS 
(1957) anlaBlich einer konsiliarischen Beratung die ausgedehnte Osteolyse der linken unteren Beckenhalfte mit 
Scham- und Sitzbein, Femurkopf und Hiiftgelenkpfanne beobachten. 
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Abb.102b 

In den Grenzzonen der osteolytischen Knochenpartien kommt es nach Stillstand des 
Prozesses zu einer charakteristischen konischen Zuspitzung oder Abfiachung der Knochen 
im Sinne der "konzentrischen Atrophie". 1m Schrifttum sind eine Reihe solcher und 
ahnlicher Beobachtungen insbesondere an den Extremitaten beschrieben worden (NICOD, 
1945; LEGER u. Mitarb., 1949; CHIAPPA u. PAGANO, 1955; SOMMER U. REINHARDT, 1959). 
Die rontgenologisch erkennbaren rnorphologischen Veranderungen zeigen, unabhangig 
von der Lokalisation des osteolytischen Geschehens am Skelett, gewisse Ubereinstimmung 
in der Dynamik des Knochenschwundes. Der Proze13 ist nicht auf einen Knochen beschrankt, 
sondern kann Gelenke iiberschreiten und ganze Skelettpartien zum Verschwinden bringen. 
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Es erscheint nach unserem heutigen Wissen nicht berechtigt, von einem Krankheitsbild 
der "Osteolyse" zu sprechen, da es sich offensichtlich nur um ein Symptom handelt, das 
bei verschiedenartigen Erkrankungen auftreten kann. Ais Ursache wird in vielen Beob­
achtungen auch ein Trauma angeschuldigt (s. S. 145), das den Knochenschwund ausgelOst 
haben soIl. Histologische Untersuchungen von NICOD (1945) zeigten lediglich einen laku­
naren Abbau der Tela ossea ohne Anwesenheit von Osteoklasten und ein eigenartiges "Zer­
flieBen" der Knochengrundsubstanz mit Freisetzen von Osteozyten. Bei einer progressiven 
Osteolyse im Bereich des Unterkieferknochens, der eine Strukturauflockerung im Sinne 
der Spongiosierung und eine fleckige Osteolyse voranging, konnte eine Knochenbiopsie 
histologisch-mikroradiographisch untersucht werden. In den Randzonen des noch struktu­
rierten Knochens treten mehrere Osteozyten nach einer Demineralisation und Auflosung 
der Grundsubstanz zusammen. Das Areal wird schlieBlich groBer und bildet eine Lakune 
(Abb. 102). Die Mineralkonzentration der Tela ossea ist in einigen Zonen nahe der Tumor­
grenze inhomogen, und das Mikroradiogramm zeigt eine sehr ungleichmafJige Dichte. 
Neben den unscharfen Randkonturen des Knochens zum benachbarten Tumorgewebe 
der Hamangiomatose waren nur wenige osteoklastare Resorptionslakunen, dagegen eine 
ausgepragte periosteozytare Kalziolyse und Osteolyse des Knochens festzustellen. Es kommt 
zum Aufbruch der Knochenstrukturen von innen her, zur Tunnellierung mit Verschwinden 
groBerer Knochenareale, so daB die Art der Strukturauflockerung im Rontgenbild und die 
nachfolgende Osteolyse verstandlich werden. 

c) Die Destruktionen des Knochens 
Die Destruktion des K nochens ist im allgemeinen ein reaktives Phanomen als erste Er­

scheinung einer lokalen Schadigung und gelegentlich das einzige rontgenologische Zeichen 
der Erkrankung. Unabhangig davon, ob die Erkrankung des Knochens durch eine Infek­
tion, durch ein Neoplasma, durch eine Speicherkrankheit, durch eine lokale Schadigung 
des Knochenstoffwechsels oder durch irgendeinen anderen ProzeB zustande kommt, sind 
Reaktion oder Reparation der Tela ossea grundsatzlich gleich, und der morphologische 
Befund der makroskopischen Veranderungen ist der Struktur im Rontgenbild sehr ahn­
lich. Zwischen demAnstoB zur Destruktion und der tatsachlichen Erscheinung imRontgen­
bild findet sich, unabhangig von der Natur der auslosenden Ursache einer Destruktion, 
eine Latenzperiode. Die Dauer dieser Latenzperiode ist unterschiedlich und bis zu einem 
gewissen Grade abhangig von den strukturellen Eigenschaften des zu zerstorenden Kno­
chens. 1m spongiosen Knochen, wie z.E. den Wirbeln, im Becken, den Rippen oder den 
gelenknahen Abschnitten der langen Rohrenknochen - wo groBere Mengen von spon­
giosem Knochen unerkannt verschwinden konnen - findet sich erst sehr spat ein 
meist diskreter Befund im Rontgenbild. Dagegen sind selbst geringfiigige Veranderungen 
der Kompakta leichter zu erkennen. Der generalisierte Verlust des Knochens im Laufe 
des Alterungsprozesses macht die Aufdeckung von destruktiven Veranderungen noch 
schwieriger (s. S. 79 ff.). 

a) Der "osteoneutrale" Krankheitsherd 

Zwischen dem Beginn einer Krankheit und dem friihesten Zeitpunkt der Sichtbar­
keit einer Destruktion kann eine Latenzperiode von 10 Tagen angenommen werden (LOD­
WICK, 1971). Diese Ansicht stiitzt sich auf Beobachtungen bei der Osteomyelitis, da die 
Knochendestruktion den klinischen Symptomen verspatet folgt. Bei anderen Knochen­
krankheiten kann die Latenzperiode noch sehr viel starker variieren. Die Metastasen eines 
Neoplasmas im Knochenmark konnen unter Umstanden ohne eine Zerstorung des Kno­
chens infiltrierend wachsen (EDEIKEN u. HODES, 1973; HEueK, 1970). Fiir diese Form 
der sekundaren Tumorkrankheit ist die Bezeichnung "osteoneutrale Metastase" (Abb. 
103) trefl'end (WEISS, 1957). Die Zerstorung von Knochen wird sich unabhangig von der 
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a 

b 

Abb. 103. Die "osteoneutrale" Knochenmetase ist nur im anatomischen Praparat deutlich erkennbar, wahrend 
die Spongiosastruktur der Wirbelkorper noch keincn Dcfekt zeigt. Das lymphogranulomatose Gewebe wachst 
infiltrierend im Knochenmark. 21 jahriger Mann (nach HEueK, 1970). (a) Rontgenallfnahme der Brustwirbel­
saule mit 7. und 8. Brllstwirbel, die noch keinerlei Veranderllngen erkennen lassen. (b) Das Praparat zeigt deut­
lich die metastatischcn Herde, wahrend die Rontgenallfnahme des Praparates noch keine Veranderungen der 

Spongiosastruktur allfweist 
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Ursache durch folgende rontgenologische Zeichen darsteUen, die von der Aktivitat und 
damit der Geschwindigkeit der Ausbreitung eines Prozesses abhangen: 

1. Ausgedehnte Knochenzerstorung, die als einfacher, relativ groEer Defekt imponiert. 
2. MottenfrafJahnliche Knochendestruktionen durch zahlreiche Defekte verschiedener 

GroBe, die zusammentreten. Dieses Bild reprasentiert eine unterschiedliche Aktivitat 
der Erkrankung. 

3. Infiltrierend weiter wachsende Knochendestruktionen sind charakterisiert durch das 
FeWen einer klar definierbaren Randzone im Rontgenbild der Destruktion und einen 
langsamen Ubergang in die normalen Bezirke. 

Besteht der Verdacht auf eine Knochendestruktion im Bereich der Spongiosa, die sich 
auf dem Summationsbild nicht erkennen laBt, so soUte immer die Tomographie durchge­
fiihrt werden (Abb. 104). Bei einer Diskordanz zwischen dem klinischen Befund und dem 
Rontgenbefund ist die kurzfristige KontroUe erforderlich. Mit Hilfe der Szintigraphie kann 

Abb. 104. Beginnende Osteolysen im rechten Wirbelbogen des 9. und im linken Wirbelbogen des 10. Brustwirbels, 
die trotz heftigster klinischer Beschwerden etwa 8 Wochen unerkannt geblieben sind. Es handelt sich urn die 
Metastasen eines Bronchial-Karzinoms bei einem 49jahrigen Mann. Eine reaktive Sklerose liegt nicht vor. 
Die tlbersichtsaufnahme laBt die Osteolysen im Bereich der Brustwirbelkorper erkennen, doch kommen sie 

deutlicher auf dem Tomogramm zur Darstellung 

ein Knochenherd friihzeitig erfaBt werden, da Umbauprozesse die Aufnahme knochen­
suchender, radioaktiver Stoffe bevorzugt erkennen lassen (s. S. 258ff.). Die DarsteUung in 
verschiedenen Ebenen sowie Zielaufnahmen mit Hilfe der VergroBerungstechnik konnen 
wichtige Erganzungen zur Rontgenuntersuchung und zusatzliche Informationen geben. 

(3) Reaktive Destruktionen bei Entzundungen 

Der Abbaumechanismus des K nochens bei entzundlichen Erkrankungen, wie z. B. einer 
Osteomyelitis oder der Tuberkulose und der Lepra ist noch unklar. Das Granulations­
gewebe des Herdes muB auf den Knochen, also die Tela ossea selbst, in besonderer Weise 
einwirken, um den Abbau auszulOsen. In diesem Zusammenhang wird haufig auf das 
sogenanntes "Endost" hingewiesen. Hierbei handelt es sich nach den neueren VorsteUun­
gen um das Bindegewebe und das M arkgewebe zwischen den Spongiosabalkchen. In welcher 
Weise diese Gewebe auf einen entziindlichen oder tumorosen, raumfordernden ProzeE rea­
gieren ist noch weitgehend unbekannt (s. S. 47ff.). Es konnen verschiedenartige Prozesse 
eine herdformige, endostale Knochenresorption induzieren, und es hangt meist von 
der GroBe eines Herdes, seinen Konturen und seiner Lokalisation ab, inwieweit diagno-
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stische oder differentialdiagnostische Schwierigkeiten bei der Analyse der Erkrankung im 
Rontgenbild auftreten. Wenn ein entzundlicher Herd langere Zeit besteht, so nimmt er 
meist an GroBe zu und kann die Kortikalis des Knochens uberschreiten. Damit tritt er in 
Beziehung zu den umgebenden Weichteilen oder zu der Gelenkflache eines Knochens. 
Uierdurch nimmt die Wahrscheinlichkeit zu, daB die Reaktion des Knochens auf ver­
schiedene Noxen charakteristische Unterschiede der Morphologie des Knochenabbaues 
im Rontgenbild aufweist. die wiederum eine sicherere Differenzierung der Erkrankung er­
lauben. 

y) Reaktive Destruktionen bei Tumoren 

Die durch einen Tumor induzierte Osteolyse des Knochens wurde von MILCH u. 
CHANG US (1956) an llber 780 histologischen Schnitten von Knochenmetastasen eines 
Malignoms untersucht. Verantwortlich fur den Knochenabbau konnten folgende Faktoren 
SeIn: 

1. Knochenahhau durch Zellen, die yom Tumorstroma abstammen. 
2. Knochenabbau durch vielkernige Osteoklasten und durch vielkernige Tumor­

riesenzellen. 
3. Absonderung knochenresorptiv wirksamer Stoffe durch die Tumorzellen oder 

Stimulation des Knochenabbaues durch Storung der physiologischen Homoostase des 
Knochens. 

4. Tumorzellen lOsen einen Knochenabbau durch mechanischen Druckeffekt auf den 
umgebenden Knochen aus. 

1m Schrifttum liegen verschiedenartige Ergebnisse tiber Untersuchungen zur Destruktion des Knochens 
bei der Tumorkrankheit vor. Eine Dekalzi{izierung des Knochens in der hyperamischen Umgebung eines osteo­
lytisch wachsenden osteogenen Sarkoms haben WATSON JONES U. ROBERTS (1933/34) beschrieben. Von 
HELLNER (196;{) wird in der Umgebung gut- und biisartiger Tumoren ein gesteigerter Knochenumbau als reak­
tiver ProzeD angenommen und als sogenannte "lokalisierte Ostitis fibrosa" bezeichnet. Uber die riesenzellhaltige 
Osteoklasie mit lakunarer nesorption will EOER (1965) den krankhaften ortlichen oder generalisierten Abbau 
des Knochens verstehen. Dcr physiologische Abbau des Knochens als Ausdruck einer standigen Transformation 
soll tiber Osteolyocyten crfolgcn. Dieses sind kleine, bandfiirmig liegende, einkernige Zellen am Knochen. Von 
SANDRITTER (1967) wird der Knoehenabbau bei Tumorleiden als glatte Resorption durch einen Saum ein­
kerniger Osteoklasten und dnrch lakunare Resorption tiber mehrkernige Osteoklasten in Howship'schen La­
kunen aufgefaDt. AuBerdem soil ein Knochenabball dnrch perforierende Resorption tiber Kapillarsprossen 
moglich sein. Der destruierende Knochenabbau wird von BELANO ER (1969) als Ausdruck der Tatigkeit vielkerniger 
Osteoklasten betrachtet, die immer dann auftreten sollen, wenn im Knochen besondere Bedingungen vorherr­
schen. Eine Vermehrung viclkerniger Osteoklasten soil nach VITTALI (1970) dann einsetzen, wenn durch hor­
monelle Stimulation, bei Hyperparathyreoidismus. boi lokaler oder generalisierter Azidose sowie bei mecha­
nischen Knochenstiirungen wie starker Druckbelastung ein AnstoD hierzu gegeben ist. Maligne Tumoren bilden 
manchmal Hormone oder hormonahnliche Substanzen, obgleich die Muttergewebe der Tumoren endokrin 
nicht aktiv sind. Die iirtlichen Veranderllngen bei der Tumorosteolyse sollen nach VITTALI durch vom Tumor 
selbst erzeugto 8toffe induziort werden. So hilt die Osteolyse im Bereich eines metastatischen Knochenprozesses 
und in der Umgebung an das histologische Bild bei einem Hyperparathyreoidismus denken. Die Knochen­
baIkchen zeigen die Zeichen der Druckatrophie mit muldenformiger Arrosion durch die Tumorzellnester, 
Osteoklasten sind nur selten zu finden. 

Von DIHLMANN U. FRIK (1973) sind vergleichende rontgenologische und histologische 
Untersuchungen des Knochens zur Frage der Tumor-induzierten, spezifischen Kompakta­
reaktionen durchgefuhrt worden. Einer fortschreitenden Osteolyse durch vorwiegend 
mehrkernige Osteoklasten an der Tumorfront steht eine gleichzeitige Knochenapposition 
im Grenzbezirk Tumorgewebe-Knochengewebe gegenuber. Wahrscheinlich lOsen yom 
Tumor produzierte Stoffwechselverbindungen neben der zur Destruktion fuhrenden Osteo­
lyse auch eine uber diesen Bezirk hinausgehende Strukturauflockerung der Tela ossea 
aus (Abb. 105). Von differentialdiagnostischem Interesse ist diese Beobachtung bei der 
Analyse des Rontgenhildes der Knochen neben parossal wachsenden Tumoren. Es finden 
sich Strukturauflockerungen, die nicht mit einem infiltrierenden Wachstum des Tumor­
gewebes selbst in den Knochen verwechselt werden durfen. Durch eine Rontgenbildanalyse 
des tumorkranken Knochenareals werden die topographischen Unterschiede in den Be­
ziehungen zwischen Tumorwachstum und Knochengewebe herausgearbeitet. Dabei wird 
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die osteoklastare Osteolyse nicht nur an der Grenzzone zwischen Tumorgewebe und Kno­
chengewebe, sondern auch in der weiteren Umgebung des eigentlichen Tumors als bestim­
mender biologischer Vorgang angesehen. Die Untersuchungen lassen vermuten, daB im 
Bereich der Zone einer unspezifischen Kompaktareaktion bei Tumormetastasen die ver­
schiedensten Abstufungen eines zellularen Knochenabbaues mitspielen (Abb. 106). Da­
bei sind nicht nur die tumornahen, vielkernigen Osteoklasten sondern auch die einzelligen 
Osteoklasten oder die osteoklastaren Funktionsformen von Osteoblasten zu nennen. Eine 

a b 

Abb. 105. Knochendestruktion durch Metastasen eines Bronchial·Karzinoms im Humerus. 65 Jahre alter Mann. 
(a) Die kleine osteolytische Metastase im proximalen Humerusschaft stellt sich mit regelrecht strukturierter 
Kompakta-Umgebung im Rontgenbild dar. Die im linken Bildanteil (Ausschnitt) erkennbare unmittelbare 
Umgebung des osteolytischen Herdes zeigt eine aufgelockerte Kompaktastruktur. (b) 1m histologischen Bild 
ist ein Ubergang der Tumorosteolyse (oben) zu dem Bereich der unspezifischen Kompaktareaktion erkennbar. 
In unmittelbarer Grenzzone des Tumors lakunarer Knochenabbau mit vielkernigen Osteoklasten. Ferner Abbau 
tiber perforierende Kanale durch Resorption. Die Knochenlticken sind mehr oder weniger dicht von einem Saum 
einkerniger Zellen ausgekleidet, die nicht in Lakunen liegen. Zwischen den Knochenformationen GefaBe und 

zellreiches Bindegewebe, jedoch keine Tumorzellverbande (nach DIHLl\IANN u. FRIK, 1973) 

Strukturauflockerung durch perforierende GefaBaufbruche des Knochens in der Nahe 
der Tumormetastase kann vorkommen. Diese Form der Reaktion des Knochens in der 
Umgebung von Tumoren oder Tumormetastasen laBt darauf schlieBen, daB humorale 
ortliche Faktoren eine gewichtige Rolle spielen. Die infiltrierend wachsende Metastase eines 
Mamma-Karzinoms im Humerus ohne Kontinuitatstrennung oder pathologische Fraktur 
des Knochens zeigt das Resultat einer unspezifischen Kompaktareaktion im Rontgenbild 
(Abb. 107). Die rontgenologischen Verlaufsbeobachtungen der Tumorosteolyse und der 
reaktiven Knochenneubildung und Sklerose konnen wesentlich zum Verstandnis der Bio­
dynamik von Knochentumoren oder Metastasen beitragen. 
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Abb.l06b 

Abb. 106. Knochendestrllktion durch iiberwiegend chon­
droplastisch wachsendes Humerllssarkom, das eine Spon­
tanfraktur gesetzt hat. 49 Jahre alter Mann. (a) In der 
oberen Grenzzone findet sich eine unspezifische Kompak­
tareaktion (Ausschnittsbild). In der unteren Grenzzone 
eine annahernd normale Humerusschaftkompakta (Aus­
schnittsbild). (b) Das histologische Bild der unspezifi­
schen Kompaktareaktion zeigt in den Knochenliicken 
zellarmes Bindegewebe und iiberdimensional groBe kapil-

lare GefaBe (nach DIHLlVIANN u. FRIK, 1973) 

Abb. 107. Infiltrierend wachsende Metastase eines Mamma-Karzinoms im distalen Absehnitt der Humerus­
diaphyse bei einer 85 Jahre alten Frau ohne vollstandige Zerstorung des Knochens oder pathologisehe Fraktur. 
Die Handzone der Strukturauflockerung zum gesllnden Knoehen ist unscharf begrell7.t. Es findet sich ein 

rontgenologisch erkennbarer spindelformiger Weichteilschatten parossal 
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III. Die pathologische Strukturverdichtung - Hyperostose 

Durch iiberschieBende, endostale Knochenbildung kommt es bei verschiedenartigen 
Erkrankungen zur Verdickung der Spongiosastrukturen, die sich als generalisierte oder 
umschriebene, manchmal fleckige Verdichtung oder "Osteosklerose" im Rontgenbild 
darstellt. Der Begriff "Osteosklerose" im strengen Sinne ist falsch, da pathologisch­
anatomisch darunter eine qualitative Beschaffenheit der Knochensubstanz, also eine auBer­
gewohnliche Harte der Tela ossea durch hohe Mineralkonzentration verstanden wird. Die 
quantitative Vermehrung des Knochengewebes iiber das normale MaB hinaus zu Lasten des 
Markraumes (Abb. 108) sollte eigentlich praziser als "endostale Hyperostose" oder als 
"Spongiosklerose" bezeichnet werden (UEHLINGER, 1941). Der pathologische ProzeB kann 
so weit gehen, daB die eigentliche Spongiosastruktur oder -architektur nicht mehr erkenn-

a b c 

Abb. 108. Reaktive Hyperostose der Spongiosa oder "Spongiosklerose" im Femurkopf bei myeloischer Leuk­
amie (b) und Osteomyelosklerose (0) zusammen mit dem Mazerationspraparat eines gesunden gleiohalterigen 

Femurs (a) dargestellt 

bar ist. Der gesamte Markraum des Knochens wird durch neugebildete, oft ungeordnet 
entwickelte Tela ossea ausgefiillt. Die periostale Knochenneubildung kann bei einer gene­
ralisierten oder lokalisierten Strukturverdichtung parallel zu einer Spongiosklerose vor­
kommen (SHIERS u. Mitarb., 1957). Es ist in diesem Zusammenhang nicht erforderlich, 
die manchmal vorhandene Mitbeteiligung der peripheren Knochenbezirke zu erwahnen. 
Besonderheiten der periostalen Reaktionen und die verschiedenartigen morphologischen 
Befunde nach periostaler Knochenneubildung werden auf Seite 180ff. besprochen. 

Die Mikrostruktur der Tela ossea und die Mineralkonzentration des Knochengewebes 
lassen bei verschiedenen Formen der pathologischen Strukturverdichtung im Rontgen­
bild nur geringfiigige Abweichungen erkennen. Das mikroradiographische Bild der Tela 
ossea zeigt flachenhafte, bandformige oder periosteozytar umschrie bene Bezirke einer Hyper­
mineralisation in Kompakta und Spongiosa bei osteosklerotischen Formen der System­
erkrankungen, wie der Osteopetrose oder Marmorknochenkrankheit Albers-Schoenberg 
(Abb. 109). Der Anteil der flachenhaften oder bandformigen Zonen einer Hyperminerali­
sation betragt bei der Osteopetrose maximal 10 %, und die elektronische Bestimmung der 
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Mineralkonzentration aus dem Mikroradiogramm ergab nur geringfligige Abweichungen 
der Globalwerte von den Normalbefunden (Abb. 110). In diesen hochmineralisierten Zonen 
fand sich elektronenmikroskopisch eine Abweichung in der TeilchengraBe des abgelagerten 
Minerals, so daB die Packungsdichte der anorganischen Fraktion in der organischen Grund-

a 

b 

Abb. 109. Hochmineralisierte Zonen in der Tela ossea bei Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit ALBERS­
SCHONBERG). (a) Mikroradiogramm eines Diinnschliffes von 50 fl, das unregelmaBig breite, bandformige Sklero­
sen zeigt (links). 1m gesunden Knochen kommen ebenfalls mehrfach ausgebildete Kitt- oder Zementlinien vor, 
die als "Kokardenosteone" bezeichnet werden (rechte Bildhalfte). (VergroBerung 150 X). (b) Die Spongiosa 
zeigt bei Osteopetrose "Mosaikstrukturen" mit hochmineralisierten Bezirken der Tela ossea. Daneben sind 

osteozytare Osteolysen und ein marginaler Knochenabbau erkennbar (VergroBerung 180 x) 

substanz die vermehrte Strahlenabsorptioll im Mikroradiogramm erklaren kann (HaR­
LING u. Mitarb., 1972). 

Nach langer dauernder, starkerer Parathormonwirkung konnten hoch mineralisierte 
Zonen in der Tela ossea mikroradiographisch nachgewiesen werden (Abb. 25 u. 73). Eine 
umschriebene, auffallend hohe Mineralkonzentration im periosteozytaren Bereich der Tela 
ossea ist das Resultat einer besonderen Stoffwechselaktivitat der Knochenzellen, die wahr-
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Abb. no. Die Bestimmung der Mineralkonzentration aus dem Mikroradiogramm bei Osteopetrose ergibt keine 
deutlichen Abweichungen, verglichen mit dem Mikroradiogramm eines normalen Knochens. Die Unterschiede 
im Kurvenverlauf k6nnen mit den hochmineraliserten Zonen in der Tela ossea bei Osteopetrose erkIart werden 

(nach HEueK, 1974) 

scheinlich so zu verstehen ist, daB die "Kalziumpumpe" nur in einer Richtung wirkt 
(HERTING u. LIEBEGOTT, 1971; RASMUSSEN u. TENENHOUSE, 1967; WOODS u. NICHOLS, 
1965). Diese lokalen Unterschiede der Mineralkonzentration im Knochengewebe fiihren je­
doch nicht zu einer Veranderung oder Zunahme der Aschewerte der fettfreien Trockensub­
stanz der Tela ossea bei sekundarem Hyperparathyreoidismus (Tab. 4). Der morpho­
logische Befund einer Strukturverdichtung mit Hyperostose oder Spongiosklerose im 
Rontgenbild kann allein durch eine Zunahme des Knochengewebsvolumens im gesamten 
Knochen zustande kommen. 

Tabelle 4. Aschewerte der fettfreien Trockensubstanz (g %) des Femur (Nach HEueK, 1974) 

Normaler Knochen 
(Erwachsen) 
renale Osteopathie 

~ n = 18 
~ N = 12 
~ n = 14 
~ N=6 

Kompakta 

60,4 (0,8) 
60,0 (0,6) 
60,0 (1,6) 
59,6 (2,8) 

Spongiosa 

48,6 (2,4) 
49,5 (2,8) 
50,0 (4,3) 
46,3 (1,2) 

1. Die generalisierte Spongiosklerose 

Das Rontgenbild der generalisierten Spongiosklerosen laBt in der Regel die urspriing­
liche Architektur der Bauelemente des Knochens noch erkennen. Je nach Intensitat 
des pathologischen Prozesses wird die Spongiosa entweder fein- oder grobmaschig ver­
dichtet sein oder bei vollstandiger Eburnisierung Kompaktacharakter annehmen. Das 
Rontgenbild zeigt dann eine ungewohnliche homogene Dichte der Knochen. Diese nicht 
immer generalisierten, sondern manchmal lokalisiert starker betonten Spongiosklerosen 
konnen verschiedene Ursa chen haben. 

Erkrankungen des hamatopoetischen Systems konnen mit einer generalisierten Spon­
giosklerose einhergehen. Bei einigen Formen der osteosklerotischen Anamie findet sich in 
40% der Falle eine Spongiosklerose, die in den peripheren Abschnitten des Knochens 
starker entwickelt ist (EDEIKEN u. HODES, 1973). 
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In der Spongiosa von Epiphysen und Metaphysen ist die Hyperostose homogen, doch 
kommen manchmal unregelmaGig fleckige Verdichtungen des Knochens vor. 

Unter den generalisierten Strukturverdichtungen des Knochens £lnden sich einige, 
familiar gehauft auftretende Sonderformen, die bereits hinlanglich bekannt sind. Neben der 
diffus ausgepragten Form der Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit Albers-Schoenberg), 
die allerdings auch symmetrisch angeordnete, umschriebene, schubweise auftretende Spon­
giosklerosen entwickeln kann (Abb. Ill), ist die "Osteopathia striata" (VOORHOEVE, 1924; 
FAIRBANK, ]925/35/51; CLAUS 1968 - Bd. V/3) als eine mehr strei£lg angeordnete Sonder­
form der Spongiosklerose im Bereich der Extremitatenknochen bekannt geworden. Die 
Entstehung dieser eigenartigen sklerotischen Spongiosaarchitektur ist unklar. Von 

Abb. Ill. Unregelma/3ig und schubweise ausgebildete massive Spongiosklerose im Femurkopfbei Osteopetrose 
(Marmorknochenkrankheit Albers-Schonberg), die von einer allgemeinen Dysplasie des Knochens begleitet wird. 
Das Rontgenbild des Femurpraparates zeigt die Abweichungen von Form und Struktur, die unregelmal3ige 
Schichtdicke der Diaphysenkompakta und periostale Reaktion des Knochens. 43jahrige Frau. Das Rontgen-

bild eines Femurpraparates einer gleichaltrigen Frau ist zum Vergleich mit dargestellt 

RUBIN (1964) wird del' Befund als metaphysare Dysplasie eingeordnet. 1m europaischen 
Schrifttum wurde diese Spongiosklerose als Sonderform einer Osteopoikilie aufgefaGt und 
del' fleckigen Spongiosklerose durch "multiple Kompaktainseln" an die Seite gestellt. Die 
Anordnung del' strahnigen Spongiosklerosen ist in del' Regel symmetrisch. Es sind nur 
wenige Beobachtungen einer einseitigen Strukturanomalie im Sinne einer "Osteopathia 
striata" besehrieben worden (GEHWEILER u. Mitarb., 1973). Die normale Spongiosaarehi­
tektur wird ersetzt durch eille weitgehend parallelstrei£lg verlaufende Anordnung von 
Balkchen und Lamellen in Richtung der Korperlangsachse. Der Befund ist so charakte­
ristisch, daD er bei Kenntnis dieser Form der Spongiosklerose keine differentialdiagnosti­
schen Schwierigkeiten bereiten diirfte. 
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Ein Erbleiden, das zur grobstrahnigen, generalisierten Hyperostose der Spongiosa fiihrt, 
ist als "Hyperostosis generalis at a mit Pachydermie" (UEHLINGER, 1941; LAUR u. PERASSI, 
1968 - Bd. V /3) bekannt. Die Architektur der Spongiosa der einzelnen Knochen des 
Skelettes bleibt lange Zeit erhalten (Abb. 112). Haufig ist eine Verplumpung und Verbrei­
terung der Knochen zu finden, ferner kommen Hautverdickungen mit Vergroberungen der 
auBeren Formen des Korpers vor. Dieses Erbleiden mit rezessivem Erbgang wurde bei 
weiBen Rassen und Japanern beobachtet. Eine unterschiedliche Manifestation und Aus­
pragung der Storung, die zur Hyperostose fiihrt, wird Unterschiede im morphologischen 
Erscheinungsbild der Strukturverdichtung hervorrufen. 

Abb. 112. Grobstrahnige generalisierte Hyperostose derSpongiosa mit knotenfiirmigen Verdichtungen und sehr 
unregelmaBiger Architektur. Hyperostosis generalisata mit Pachydermie eines 29 Jahre alten Mannes. Das 
rechte Kniegelenk in 2 Ebenen laBt neben Langsstrukturen auch querverIaufende breite Formationen in der 

Spongiosa erkennen 

Nach Hinger dauernder Einwirkung von Schwermetallen, die bevorzugt im Skelett ab­
gelagert werden, treten generalisierte, bei lunregelmaBiger Exposition auch umschrieben 
verstarkt ausgepragte Spongiosklerosen auf. Bekannt sind die nach Blei-, Strontium- oder 
Radiumvergiftung durch eine Hyperostose charakterisierten toxischen Osteopathien. 1m 
Wachstumsalter wird eine Bleiintoxikation quer verlaufende, bandformige Zonen erhOhter 
Dichte und unterschiedlicher Breite in den Metaphysen der Rohrenknochen hervorrufen. 
Da die Metaphysen gegeniiber den vor der Intoxikation entstandenen Diaphysen eine 
Verplumpung aufweisen konnen, haben PEASE u. NEWTON (1962) mit Recht von einer 
M etaphysendysplasie nach Bleiintoxikation gesprochen. Die differentialdiagnostische Ab­
grenzung gegeniiber einer Osteopetrose kann manchmal schwierig sein. Weiterhin kommen 
nach Fluor- und Phosphorvergiftungen generalisierte und lokalisiert starker entwickelte 
Spongiosklerosen vor (Abb. 113). Die massive Knochensklerose nach einer Fluorintoxi-
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kation geht mit Verkalkungen odeI' Verknocherungen von Sehnen und dem Bandapparat 
der Gelenke einher. Nach hohen Phosphorgaben im Wachstumsalter sind Strukturver­
dichtungen der Spongiosa bis in das Erwachsenenalter nachweisbar (s. S. 59ff.). 

Abb. 113. Massive Spongiosklerose nach Fluorintoxikation mit periostalen Appositionen und Verkalkungen 
oder Verknocherungen der Sehnenansatze und des K apselbandapparates im Bereich der Unterschenkelknochen 

(narh HEUeR. 1970, Beobachtung von H. FRITZ, Dresden) 

2. Die lokalisierte Spongiosklerose 
Neben genel'alisiel'ten Stl'ukturvel'dichtungen der Spongiosa mit oder ohne Apposi­

tionen an del' Diaphysenkompakta odeI' Kol'tikalis kommen umschl'iebene oder diffuse, 
monostisch oder polyostisch entwickelte Hyperostosen vor. Es konnen kleinflachige 
oder kugelahnliche und groBflachige odeI' massive, kompakte Knochensklerosen auftreten. 
Die lokalisierten Spongiosklerosen erlauben es haufig nicht, deutliche Grenzen von Norm­
val'ianten zum pathologisehen Geschehen im "eigentlichen Sinne einer Krankheit" auf­
zuzeigen. 

Die bekannteste lokalisierte Spongiosklerose ist die solitare Kompaktainsel. Eine 
solche Strukturverdichtung kommt in der Spongiosa der kleinen Knochen und in den Epi­
physen der langen Rohl'enknochen nicht selten VOl'. Neben umschriebenen engmaschigen 
Spongiosainseln sind stecknadelkopf- bis erbsgroBe, meist scharf konturierte Herde be­
schrieben worden , die soli tar aber aueh multipel vorkommen konnen. Bei der als Osteo­
poikilie bekannten Erbkrankheit (CLAUS, 1968 - Bd. Vj3) tritt diese Strukturanomalie 
poly top in fast allen spongiosen Knochen des Skelettes im Sinne einer genetischen Osteo­
pathie in Erscheinung. Durch Konfluieren von Einzelherden konnen groBel'e Areale zu­
stan de kommen. Deral'tige Befunde sind nicht selten im Bereich der Spongiosa des Becken­
knochens nachweisbar (Abb. 114). 

Die fleckige Spongiosklerose kann von einer diff~tsen Form der "Osteopathia striata" 
abgegrenzt werden (s. S. 5:~) . Fiir beide Arten der Strukturverdichtung ist die Patho­
genese noch unklal'. 

Einige in ihrer Pathogenese noch unbekannte Hyperostosen kommen oft als Neben­
befund im Rontgenbild zur Darstellullg, wie die Hyperostose des Hirnschadels im Bereich 
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Abb. 114. Multiple, herdformige Spongiosklerosen bei Osteopoikilie. Durch Konfluieren einzelner Herde oder 
Kompakta-Inseln massive lokale Sklerosen in der Spongiosa von Femurkopf und Trochanter major sowie im 

Pfannendach des Os ilium. 40jiihrige Frau 

Abb. 115. Hyperostosis frontalis und parietalis interna, die als "wolkige" Verdichtung im Rontgenbild des 
Schiidels zur Darstellung kommt. 73 jiihrige Frau. Zufallsbefund 

der Tabula interna (meist als "Hyperostosis [frontalis] interna" bekannt geworden 
Abb. 115) und eine Osteosklerose der Knochen des Hand- oder FuBskelettes, die als "Akro­
osteosklerose" (DEAK u. FRIED, 1960) durch hormonale Dysregulationen verschiedener Art 
zustande kommen solI (BARTELHEIMER, 1939; ALBRIGHT u. REIFENSTEIN, 1948). 

Auf Zusammenhange der "Hyperostosis frontalis" und der "Hyperostosis ossis ilii" 
hat ELLEGAST (1962) hingewiesen und die Bedeutung hormoneller Einfltisse betont. 



b 
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a 

Abb. 116. Spongiosklerosen und hyperplastische osteomartige:Knochenneubildung neben Strukturauflockerun· 
gen des Knochens bei primiirelll Hyperparathyreoidismus. (a) VergroBerungsaufnahme des proximalen Tibia­
abschnittes. 5S jahrige Frau. (b) u. (ee) Tumorartige Knochenbildung des Os frontale neben granuliirer Struktur-

allflockcrung del' Schadpldiploe. 68jiihrige Frau (nach HEueK u. VON BABO, 1974) 

c 
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Das besondere Phanomen ist die lokale, flachenhaft ausgebreitete, haufig symmetrisch 
entwickelte Spongiosklerose, die als "Ostitis condensans ilii" oder "Hyperostosis ossis 
ilii" bekannt geworden ist. Es handelt sich um eine pathogenetisch noch unklare Spon­
giosklerose des Os ilium in unmittelbarer Nachbarschaft des Iliosakralgelenkes. Die 
lange giiltige Annahme, es handele sich um eine entziindliche Erkrankung, ist um­
stritten (ELLEGAST, 1962; GLOGOWSKI, 1963; DIHLMANN, 1967). Bei einigen Erbkrank­
heiten, insbesondere den Sonderformen, sind flachenformige oder bandformige Spongio­
sklerosen bekannt, die meif>t symmetrisch ausgebildet sind. Diese in der Spongiosa eines 
Knochens auftretenden Osteosklerosen werden auch als Endostosen bezeichnet. Sie kon­
nen in allen spongiosen Knochenabschnitten und in der Diploe des Schadelknochens vor­
kommen. 

1m gesamten Skelett verstreut auftretende, umschrieben starker ausgebildete Spon­
giosklerosen kommen bei Systemerkrankungen vor, denen ein primarer oder sekundarer 
Hyperparathyreoidismus zugrunde liegt (Abb. 116). Bei den "renalen Osteopathien" 
steht zwar die Strukturauflockerung der Tela ossea durch beschleunigten, vorwiegend 
osteoklastaren und osteozytaren Umbau im Vordergrund, doch treten meist gleichzeitig 
umschriebene Sklerosen auf, die sich auch im Rontgenbild darstellen lassen. Dem makro­
skopischen Rontgenbefund liegen als histologisch-mikroradiographisches Aquivalent eine 
Zunahme des Knochengewebsvolumens mit zum Teil hoch mineralisierten Zonen der 
Tela ossea und hyperplastische Knochenneubildungen zugrunde (OLAR u. Mitarb., 1970; 
EUGENIDIS u. Mitarb., 1972; PFEIFLE u. Mitarb., 1974). Uber lokale Strukturverdichtun­
gen oder eine massive Spongiosklerose bei renalen Osteopathien ist berichtet worden 
(ZIMMERMANN, 1962; UERLINGER, 1963; STANBURY, 1968/71; DOYLE, 1972; HAAS u. 
Mitarb., 1974; HEUCK u. Mitarb., 1974). 

Bei familiarer, primarer Vitamin D-resistenter Rachitis, dem "Phosphat-Diabetes", 
werden Spongiosklerosen und lokal deutlicher ausgepragte Strukturverdichtungen der 
Knochen ausdriicklich hervorgehoben, da diese im Gegensatz zu der allgemeinen schweren 
Starung des Wachstums und der Umbauvorgange der Knochen mit vermindertem Mineral­
gehalt stehen (SCRMIDBERGER, GRUBBAUER U. HOLzER, 1974). 

3. Die reaktiven Sklerosen des Knochens 
Eine reaktive Hyperostose oder Spongiosklerose (im klinischen Sprachgebrauch auch 

"Osteosklerose" besser Pachyostose genannt) bei primaren oder sekundaren Erkrankungen 
des Knochens, die zu Beginn mit einer Osteolyse einhergehen, wirft besondere Fragen 
der Osteogenese auf. Die Probleme der Osteodystrophien, die zu Dysplasien der Knochen 
fiihren konnen (Morbus Paget, Osteodystrophie Jaffe-Lichtenstein u.a.) werden gesondert 
abgehandelt (s. S. 174ff.). Nachfolgend sollen nur die meist monotonen reaktiven Hypero­
stosen des Knochens nach verschiedenartigen Erkrankungen, wie Entziindungen, Tumor­
krankheiten, medullaren Erkrankungen u. a., unter allgemein-radiologischen Gesichtspunk­
ten besprochen werden. 

Unter den Reaktionsmoglichkeiten des Knochens auf einen pathologischen Reiz 
spielt die Sklerose bei entzundlichen, spezijischen und unspezijischen Erkrankungen eine be­
sondere Rolle. In den Spatstadien einer Osteomyelitis oder der Knochentuberkulose, sel­
tener der Knochenlues, kommen meist fleckige, seltener ausgedehnte, massive Osteoskle­
rosen vor, die sich nach Struktur, Ausdehnung und Lokalisation differenzieren lassen 
(Abb. 117). Dagegen kann bei differentialdiagnostischen Uberlegungen eine in der Wirbel­
spongiosa lokalisierte Sklerose Probleme aufwerfen. Die Strukturanalyse bandscheiben­
naher Spongiosklerosen wird dann nicht schwierig sein, wenn gleichzeitig eine Osteo­
chondrose vorliegt (ELLEGAST, 1974). Ebenso konnen die im ventralen Anteil des Wirbel­
korpers bei der Alterskyphose oder nach Frakturen auftretenden Strukturverdichtungen 
der Spongiosa unschwer dem zugrunde liegenden pathologischen ProzeB zugeordnet wer-
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den (Abb. 61). Dagegen lassen sich ausgedehnte, einen halben Wirbel oder einen noch 
groBeren Abschnitt der Wirbelspongiosa einnehmende Sklerosen nicht immer zwanglos 
einordnen. Uber die Problematik der Wirbelsklerosen hat DIHLMANN (196S) berichtet. 
In Erganzung zu den ausfuhrlichen Darlegungen von BROCHER (1962) haben POHL u. 
KRANZLEIN (1973) an 22 Patienten mit ausgepragten Wirbelkorperspongiosklerosen die 
Lokalisation und Ausdehnung des Prozesses untersucht (Abb. lIS). Von besonderem 
diagnostischem Interesse ist die Gruppe del' unspezifisch-entzundlichen Ursa chen einer 

a b 

Abb. 117. Reaktive Sklerose und allsgepragte Transformation des Knochens mit Dysplasie der Tibia infolge 
rezidivierender chronischer Osteomyelitis. (a) Mazerationspraparat (Sammlllng Pathol. Institllt der Univ. 

Zurich, Prof. Dr. CEHLJ~(lER). (b) Riintgenaufnahme der distalen Halfte des Praparates 

Wirbelspongiosklerose. Bei 17 Patienten waren ein unspezifischer Infekt nach Tonsillitis, 
Otitis oder Appendizitis und im Urogenitalbereich schwelende Entzundungsherde wahr­
scheinlich die Ursachen der Sklerose. In EinzelfaUen wurde eine metastatische Osteomyeli­
tis nach Typhus, Morbus Bang oder einer BruzeUose-Infektion angenommen. In nur zwei 
Beobachtungen war die SpongioskleroseFolge einer Bandscheibenoperation. Hierbei ist 
der ausgedehnte, bandseheibennahe Sklerosebezirk charakteristiseh. Die Haufung der 
Lokalisation del' Herde im Bereieh der Lendenwirbelsaule, insbesondere am 3. und 
4. Lendenwirbel, war auffaUend. Fur die Rontgenbildanalyse kann die 8chichtunters71ch71ng 
del' erkrankten Wirbelregion weitere Informationen liefem. Mit einer sorgfaltigen Ana­
mnese und dureh die klinisehen Befunde soUte eine Einengung der Differentialdiagnose 
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angestrebt werden. Die Abgrenzung entzundlicher Veranderungen gegeniiber den meta­
statischen Herden bei einem Tumorleiden ist in der Regel nicht schwierig, da Metastasen 
meist multilokuliir auftreten. 

Als weitere Form einer lokalisierten Strukturverdichtung sind die primaren Knochen­
tumoren und die diffus wachsenden Karzinommetastasen mit osteoplastischen reaktiven 
Sklerosen des Knochens zu nennen. Die diffuse Skelettkarzinose geht nicht nur mit einer 
Anamie sondern auch mit myeloischer Metaplasie einher. Am haufigsten kommen solche 
Sklerosen beim Prostatakarzinom, hin und wieder beim JY] ammakarzinom, seltener beim 
Magenkarzinom zur Ausbildung (Abb. 119). Die Knochenveranderungen sind jedoch meist 
nicht rein osteoplastisch, sondern durch ein Nebeneinander von Osteolyse und Osteo­
sklerose gekennzeichnet, so daB Strukturauflockerungen und unregelmaBig fleckige Ver­
dichtungen del' Knochen im Rontgenbild einen differentialdiagnostischen Wert haben 
konnen. Die reaktive Sklerose des Knochens bei Metastasierung in das Skelett ist fiir einige 
Geschwiilste, wie das Prostatakarzinom, charakteristisch. Nach einer primaren, sehr 
diskreten Osteolyse des Knochens durch die im Knochenmark wachsenden metastatischen 

Th7 The Thg Th1( Thn Thl;, Ll L2 L3 L4 Ls 51 

II. IIII III I It III 
Abb. us. Haufigkeit und Lokalisation von Wirbelkorpersklerosen. Linke Saule kranialer Anteil, rechte Saule 

kaudaler Anteil des Wirbelkorpers (nach POHL u. KRANZLEIN, 1973) 

Tumormassen kommt es sehr bald zu einer erheblichen, manchmal massiven Osteosklerose 
(Abb. 120). Der Knochen reagiert mit einer ungewohnlichen Neubildung, die bis zur to­
talen Eburnisation spongioser Zonen der Knochen fiihren kann. Besonders interessant 
ist in diesem Zusammenhang die veranderte Biodynamik des Knochens bei der metastati­
schen Tumorkrankheit. So wird nach Behandlung des Mammakarzinoms mit zytostatischen 
Stoffen odeI' gegengeschlechtlichem Hormon die zunachst generalisierte Osteolyse bei einer 
metastatischen Knochenkarzinose von einer generalisierten Osteosklerose abgelOst. Die 
mikroradiographische Analyse des neuangebauten Knochens zeigt normale Bauelemente 
del' Tela ossea. Es kommen in del' eburnisierten Wirbelspongiosa Osteone vor, die normaler­
weise diesel' spongiose Knochen nicht besitzt. Die Knochengrenzen werden von den sklero­
sierenden Formen der Metastasen im Skelett im allgemeinen respektiert; nur selten iiber­
schreitet del' pathologische Befund die vorgegebene Form des Knochens. In dieser beson­
deren Art der Biodynamik eines Knochenprozesses liegen sehr viele Fragen begriindet, 
zu derenLosung es weiterer Forschungen bedarf. Bekanntlich konnen osteoplastischeKarzi­
nommetastasen bei erfolgreicher zytostatischer Behandlung oft Jahre bis Jahrzehnte 
"stumm" bleiben, so daB del' Kranke im klinischen Sinne gesund erscheint. Nach zehn und 
mehr J ahren tritt dann PlOtzlich eine Reaktivierung del' metastatischen Krebskrankheit 
auf, das Skelett erfahrt eine neuerliche Destruktion mit vorwiegender Osteolyse durch 
das fremde Tumorgewebe, und als Folge hiervon treten pathologische Frakturen mit De-
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b 
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A bb. 119. Reaktive Sklerosen des Knochens bei metastatischer Skelettkarzinose. (a) Osteoplastische Metastasen 
cines Magen-Karzinoms in der Wirbelspongiosa cines 50jahrigen Mannes. Die Sklerose kommt durch reaktive 
Knochenneubildung an den alten Strukturen der Spongiosabalkchen zustande. (b) Die Mikroradiographie eines 
Spongioskleroseherdes zeigt die Keubildung von Tela ossea innerhalb der alten Strukturen (VergroBerung 6 x). 
(c) Eine weitere TeilvergroBernng laBt den unregelmaBig strukturierten Faser- und Geflechtknochen innerhalb 
der Markraume erkennen. Die Knochenbildung erfolgt im Zusammenhang mit den alten Formationen der 
Spongiosa. Die Osteozyten des neugebildeten Knochens liegen in groBen Lakunen. Es sind osteoklastare Vor­
gange in den Randbezirken erkennbar. Der Befund spricht fiir eine noch ablaufende Transformation der Tela 

ossea (VergroBerung 30 X und 120 x ) 
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a 

Abb. 120. (a) Rontgenbild einer generalisierten Metastasierung in das Skelett bei Mamma·Karzinom. 61 jah­
rige Frau. Das Nebeneinander von Osteolysen und Osteosklerosen zeigt die Dynamik des Knochenprozesses. 
(b) 1m Bereich der osteoplastischen Sklerosen geordneter lamellarer Knochen mit Osteonen. Das fuchsinge­
farbte unentkalkte Praparat weist neben weitgehend entwickelten Osteonen eine Knochenbildung durch 
osteoide Saume auf (linke Bildhalfte). Das Mikroradiogramm laJ3t neben unterschiedlicher Mineralkonzentra­
tion der Tela ossea im Bereich der Anbauzone eines in Bildung befindlichen Osteons groJ3e Osteozytenlakunen 

erkennen (rechte Bildhiilfte) 
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formierungen der Knochen auf. 1m anatomischen Praparat findet sich dann eine bunte 
Anordnung osteolytischer und osteosklerotischer Zonen (Abb. 121). Bisher unklar ist die 
Frage, durch welche Mechanismen auf der einen Seite die Knochenzerstorung ausgelOst, 
auf der anderen Seite gestoppt und durch eine Knochenneubildung abgelOst wird. Dieses 
Geschehen weist auf ein besonders faszinierendes Gebiet der allgemeinen Biologie der Trans­
formation des Knochengewebes hin, das in den makroskopischen Dimensionen durch 
Verlaufsbeobachtungen des K rankheitsherdes im Rontgenbild naher erforscht und analysiert 
werden kann. 

Unter den reaktiven Spongiosklerosen oder Hyperostosen bei primiiren Erkrankungen 
des K nochenmarkes ist die Osteomyelosklerose allgemeinpathologisch und rontgenologisch 
besonders interessant (MARKOFF, 1942). Das hervorstechende Merkmal der strukturellen 

Abb. 121. Das Rontgenbild eines Praparates der Wirbelsaule zeigt die osteolytischen und osteosklerotischen 
Zonen der Metastasen eines Mamma-Ca nebeneinander. 37 jahrige Frau 

Veranderungen bei der Osteomyelosklerose besteht in der endostalen Zunahme des Knochen­
gewebsvolumens. Das Geriist der Spongiosaformationen, die Balkchen und Lamellen wer­
den dick und plump (Abb. 122). SchlieBlich kommt es durch einen weiteren Anbau von 
Knochengewebe zu rontgenologisch erkennbaren, unregelmiif3ig fleckigen Sklerosen, und 
nach Konfluieren dieser Zonen zu landkartenartig ausgebildeten Herden und weitge­
hender Eburnisation des Knochens (Abb. 123). Die Kompakta und Kortikalis beteiligen 
sich meist nur in den Randzonen an der Knochenneubildung. Es kann auch zu einer Struk­
turauflockerung von Spongiosa und Diaphysenkompakta kommen, so daB sich die Gren­
zen zum Markraum hin verwischen konnen oder ein fleckiges Bild entsteht (UTHGENANNT 
u . CALLSEN, 1972). Eine ausgedehnte, doppelseitige, im Muster gleichartige Knochenver­
dichtung - ahnlich wie bei der Marmorknochenkrankheit - findet sich bei der Osteo­
myelosklerose nur selten. Die unregelmiifJige Sklerose fiihrt zu Diehteuntersehieden und 
einer herdformigen Ausbreitung der Veranderungen, die fiir das morphologisehe Substrat 
einer Osteomyelosklerose typiseh sind. Auftreibungen und Deformierungen der Knoehen 
kommen nieht vor. 

Bereits vor Entdeckung der Rontgenstrahlen wurde eine schwere Osteosklerose bei degenerativer K nochen­
rnarkserkrankung durch HEUCK (1879) zufallig bei einer Obduktion entdeckt. Nach den grundlegenden Mit-
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teilungen von ASSMANN (1935) und M. B. SCHMIDT (1937) nahm die Zahl der Mitteilungen tiber die Osteomyelo. 
sklerose deutlich zu. Die Rontgenbildanalyse hat bei den degenerativen Erkrankungen des Knochenmarkes, 
die haufig mit einer Osteosklerose einhergehen, einen besondel"en diagnostischen Wert. Rontgenologische Ver­
laufskontrollen tiber einen langeren Zeitraum geben - zusammen mit der pathologisch-anatomischen Unter­
suchung des Knochens - Gelegenheit, die Dynamik des Prozesses zu erfassen. 

Die Erkrankung ist charakterisiert durch eine ausgedehnte Knochenmarksfibrose , eine 
endostale Spongiosklerose und eine extramedullare Myeolopoese (STODTMEISTER u. Mit­
arb., 1953; ROHR, 1960). Eine eingehende Untersuchung des Skelettes bei Osteomyelo­
sklerose hat OECHSLIN (1956) vorgelegt (Abb. 124). Die ersten Knochenveranderungen 
finden sich in den Abschnitten, die im Erwachsenenalter aktives, also blutbildendes Kno­
chenmark enthalten. Es kommt zu einer fleckformigen, fibrosen Transformation des Mar-

Abb. 122. Knochenapposition im Bereich der Wirbelspongiosa bei Osteomyelosklerose. Das Mazerationspra­
parat zeigt die ungeordneten Strukturen der Spongiosa und die zunehmende Ausfiillung des Markraumes (Samm­

lung Pathologisches Institut der Universitat Ztirich, Prof. Dr. E. UEHLINGER) 

kes sowie einer Umwandlung des Fettmarkes in blutbildendes Mark. Nach Umwandlung 
des Fettmarkes in den peripheren Skelettabschnitten in blutbildendes Mark sind erneut 
die Voraussetzungen gegeben zur stufenweisen weiteren fibrosen Markverodung, der end­
ostaler Knochenanbau folgt. Dieser Ausbreitungsmodus erlaubt es nach OECHSLIN (1956), 
eine fibroosteoklastische Phase, eine osteoidoplastische Phase und eine osteoplastische 
Phase zu unterscheiden, obgleich diese Phasen ineinander tibergehen konnen. Infolge der 
zeitlichen Unterschiede des Auftretens der Veranderungen sind im Stammskelett bereits 
Spongiosklerosen nachweisbar, wahrend in den peripheren Extremitaten erst die Initial­
phase ablauft. Diese Phase ist durch fleckformige Fibrosierung des Markes und Fibro­
osteoklasie gekennzeichnet. Die Osteoklasie ftihrt zu einem buchtenformigen Abbau des 
Knochens in breiter Front und zu einem Umbau der ursprtinglichen Spongiosa. Es 
resultieren im Rontgenbild Strukturen, wie sie beim Morbus Paget vorkommen kon­
nen. Der ursprtinglich lamellare Knochen kann weitgehend oder vollstandig durch neuge­
bildeten Faserknochen ersetzt werden, so daB lediglich im Bereich der Diaphysenkompakta 
der Rohrenknochen und vereinzelt in den Wirbelkorpern noch Reste alten Knochens 
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b 
Abb. 123. Fleckige Spongiosklerose und endostale Sklerose bei Osteomyelosklerose. (a) Die Veranderungen lassen 
sich in vivo rontgenologisch weniger deutlich erkennen als auf dem Rontgenbild des dazugehorigen Praparates 
(Nach HEueK, 1970). (b) Rontgenbild eines Querschnittes der Femurkompakta und Mikroradiogramm eines 

Ausschnittes dieses Knochens 
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I A AI:;. l Fibroosteoklastische Phase 

GOsteoidoplastiSChe Phase 

. OsteoPlastische Phase 

Abb. 124. Die proliferativen Prozesse bei der Osteomyelosklerose kiinnen hinsichtlich der Ausbreitung im Skelett 
in 3 Phasen aufgeteilt werden: 1. Initialphase oder fibroosteoklastische Phase. 2. Zwischenphase oder osteoido· 

plastische Phase. 3. Stabilisationsphase oder osteoplastische Phase (nach OECHSLIN, 1956) 

Abb. 125. Schematische Darstellung der Knochenneubildung in der Beckenkammspongiosa einer 74jahrigen 
Frau mit Osteomyelosklerose (linker Bildanteil) und der Beckenkammspongiosa einer gesunden, etwa gleich­

altrigen Patienten (rechter Bildanteil). (Nach OECHSLIN, 1956) 
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histologisch nachweisbar sind. In der Zwischenphase kommt es durch Metaplasie des 
fibrosierten Knochenmarkes zur Bildung von trabekularem Osteoid, das sich zu einem eng­
maschigen Netzwerk zusammenschlieBt und bis erbsgroBe Knochenherde bilden kann 
(Abb. 125). Hieraus resultiert schlieBlich die fleckfOrmige Sklerose des Knochens, die fur 
die Osteomyelosklerose charakteristisch ist. Das neugebildete Osteoid gewinnt AnschluB 
an die Spongiosa und kann diese iiberwuchern. Das histologische Bild ist dadurch auf­
fallend, daB Osteoblasten nicht vermehrt vorkommen. Diese Diskrepanz ist von Suss­
MAN (1970) damit erklart worden, daB wahrscheinlich ein aufJergewohnliches Knochen­
eiweifJsubstrat mit abnormer Kalkfiillung diesem pathologischen Vorgang zugrunde liege. 
Eine starke alkalische Phosphatasereaktion im sklerosierten Mark wie in sklerosierten Be­
zirken der Milz fan den ARNOLD u. SANDKUHLER (1951). In der Stabilisationsphase erfolgt 
die Umwandlung des Osteoids in Faserknochen. Bisher nicht bewiesen, jedoch wahrschein-

Abb. 126. Spongiosklerosen bei der seltenen Form des osteosklerotischen Plasmozytoms (autoptisch gesichert). 
Das Rontgenbild zeigt unregelmaJ.\ige, z. T. runde, unterschiedlich gro13e Skleroseherde in der Spongiosa des 
Skelettes. Der Befund war im Bereich der Beckenknochen am eindrucksvollsten. 4Sjiihriger Mann (nach 

HEUCK 1970) 

lich erscheint eine weitere Transformation dieses K nochens in lamellaren K nochen. Sichere 
Hinweise auf einen osteoklastischen Abbau der verkalkten Faserknochenbalkchen fanden 
sich im histologischen Bild allerdings nicht. So kann der Untersucher den Eindruck ge­
winnen, alsob der Knochenmark- und KnochenprozeB endgiiltig zur Ruhe kommt und 
damit das Endstadium der Osteomyelosklerose, wie es von zahlreichen Autoren beschrie­
ben worden ist, erreicht wird. 

Das Myelom oder die Kahler'sche Krankheit ist durch einen charakteristischen Ront­
genbefund herdformiger oder diffuser Strukturauflockerungen gekennzeichnet, die mor­
phologischer Ausdruck der Osteolyse des Knochengewebes sind (s. S. 126ff.). Eine reaktive 
Sklerose in der Umgebung von Myelomherden war lange Zeit umstritten. 1m Rontgenbild 
konnten jedoch eindeutige Spongiosklerosen des Knochens, die herdfOrmig (Abb. 126) oder 
diffus verteilt vorkommen, nachgewiesen werden (HODLER, 1958; KURAI, 1964; HEueK, 
1972). Die pathogenetischen Zusammenhange dieser osteoplastischen Reaktion des Knochens 
sind noch weitgehend unklar. Eine abnorme extramedullare Blutbildung lieB an eine Kom­
bination des Plasmozytoms mit einer Osteomyelosklerose denken. Bemerkenswert ist, 
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daB die fur das Plasmozytom charakteristische Veriinderung in der Zusammensetzung 
der Serum-EiweiBktirper bei sklerosierender Form des Myeloms nicht gefunden werden 
konnte. Von KURAI (1964) wurde ein herabgesetzter Serum-EiweiBgehalt und eine aty­
pische Zusammensetzung der EiweiBfraktionen festgestellt. 

Diese Spongiosklerosen ktinnen diffus grobfleckig oder der Architektur angepaBt 
auftreten. Wenn die Strukturverdichtungen von makroskopischer Ausdehnung sind, las­
sen sie sich im Rtintgenbild nachweisen. Nach Strahlenbehandlung der Plasmozytomherde 
kommt es zum Stillstand der Prozesse und einer Reossijizierung der fruheren Defekte des 
Knochens. Eine leichte, fleckige Auflockerung der Struktur bleibt meist bestehen. 

IV. Die Nekrose des Knochens 

Als Knochen-Nekrose wird eine ErnahrungsstOrung mit Gewebsuntergang und die nach­
folgende lokale ZerstOrung und Abgrenzung der K nochenstrukturen in Form eines Sequesters 
bezeichnet. 1m Rtintgenbild des Knochens ist eine Osteonekrose erst sehr spiit zu erkennen, 
da sie im Zusammenhang mit dem noch lebenden Knochengewebe nicht abgegrenzt 
werden kann. Die Knochen-Nekrose wird erst dann sichtbar, wenn eine Abgrenzung des 
nekrotischen gegen den gesunden Knochen erfolgt (Abb. 80). Der nekrotische Knochen 
kann auch von einer "Umbauzone" zum gesunden begrenzt werden, so daB eine relative 
Vermehrung der Dichte resultiert. Ein "Knochensequester" in der Spongiosa kann durch 
eine endostale Sklerose abgegrenzt werden. Dabei bleibt die aseptische Osteonekrose 
zuniichst im Zusammenhang mit dem gesunden Knochengewebe. Durch sekundiire oste­
lytische oder entzundliche Veriinderungen wird sich eine Demarkation entwickeln. 

Die im Wachstumsalter auftretenden sogenannten aseptischen Epiphyseonekrosen und 
Apophyseonekrosen sind nach UEHLINGER (1966) als Uberlastungsschiiden des Skelettes 
anzusehen. 1m Bereich der Dauerfraktur schieben sich schachbrettartig Fragmente, Faser­
knochen und neugebildeter Knochen ineinander. Zwischen den Fragmenten ist fibrilliires 
Bindegewebe zu finden, das sich tief in die Markriiume vorschiebt. Ein GefiiBverschluB 
konnte bei diesen Zustiinden nicht nachgewiesen werden. Die juvenilen Osteochondro­
pathien wei sen Parallelen zu den enchondralen Dysostosen auf, sind in ihrer Pathogenese 
noch nicht hinliinglich gekliirt und ktinnen nicht kritiklos den Nekrosen des Knochens zu­
geordnet werden. 

Zu den aseptischen Osteonekrosen sind die Destruktionen der Spongiosa des Navikulare 
und des Lunatum zu rechnen. Es ist erwiesen, daB diese Veriinderungen Folgezustiinde einer 
pseudarthrotisch geheilten Fraktur darstellen oder durch wiederholte Mikrotraumen zu­
stande kommen (KIENBtiCK, 1936; AXHAUSEN u. BERGMANN, 1937; WEISS, 1953; UEH­
LINGER, 1966). Die histologische Untersuchung des Knochens ergab keine Hinweise auf 
GefiiBveriinderungen als Voraussetzung fUr eine Zirkulationssttirung, die zur Knochenne­
krose gefuhrt haben ktinnte. Das Rtintgenbild der erkrankten Knochen ist durch eine Ver­
dichtung der Spongiosastrukturen gekennzeichnet. Dagegen konnte bei den, ,idiopathischen 
Huftkopfnekrosen" neben anderen Ursachen auch eine Ischiimie gefunden werden 
(MANKIN u. BROWER, 1962; DE SEZE u. Mitarb., 1964; JENTSCHURA u. ROMPE, 1965; 
HIPP, 1966; MAU, 1966; SCHLUNGBAUM, 1967; BESSLER, 1971). 

Nicht selten tritt nach einer intensiven Strahlenbehandlung des Knochens eine Demar­
kation der "Osteoradionekrose" gegenuber dem gesunden Knochen in Erscheinung (HEUCK 
u. GassNER, 1973). 1m Rtintgenbild ist der tote Knochen nicht scharf und klar konturiert, 
sondern geht uber eine Strukturauflockerung in den gesunden Knochen uber. Die repara­
tiven V orgiinge in den Randzonen von Osteoradionekrosen ktinnen ein unregelmiiBig 
fleckiges Bild der morphologischen Veriinderung des Knochens hervorrufen. 

In iihnlicher Form grenzen sich die aseptischen Nekrosen des Knochens nach einem 
Trauma und die Nekrosen nach Erfrierung oder Verbrennung abo 1m Randgebiet der Ne-
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krosezone bildet sich neuer Knochen, der manchmal einen hoheren Mineralgehalt aufweist. 
Innerhalb des abgestorbenen Knochens ist auch das Knochenmark histologisch als N ekrose­
zone zu erkennen. Die Intensitat und Wirkungsdauer der Hitze oder Kalte werden den 
Grad der Nekrose und damit das Resultat des histologischen Befundes maBgeblich mit be­
stimmen (EVANS u. SMITH, 1959; KOLAR U. VRABEC, 1960). 

Eine besondere Form der aseptischen Knochennekrose tritt nach GefafJerkrankungen 
oder einem embolischen VerschlufJ der Arterien auf, der nicht nur durch Blutgerinnsel, 
sondern auch durch Gewebsgase, die nur sehr langsam resorbiert werden, zustande kommen 
kann. Es handelt sich pathologisch-anatomisch um das charakteristische Bild des lnJarktes 
im "Organ Knochen". Nach Unterbrechung der Blutzirkulation kommt es zur Mark­
nekrose mit oder ohne Nekrose des Knochengewebes. Es kann ein primMer von einem se-

Abb. 127. Fleckige Spongiosklerose in cler proximalen l\ictaphyse cler rechten Tibia als Folge multipler primiirer 
K nocheninfiukte hei einem Tauchcr (Caissonkrankheit). 42 jiihriger Mann 

kundaren Knocheninfarkt unterschieden werden. Wahrend beim primiiren Infarkt der 
GefiiBverschluB der entscheidende und einleitende Vorgang ist, sind sekundiire Knochen­
infarkte die Folge einer mechanischen oder entzundlichen Knochenliision. Bei primiiren 
Infarkten sind solitiire und multiple, herdformige Spongiosklerosen bekannt geworden , die 
entweder polyostotisch oder monostotisch auftreten konnen. Der morphologische Befund 
im Rontgenbild kann unterschiedliehe Formen und Strukturen aufweisen. Es kommen 
streifige und strahnige, ftec:kformig konftuierende, ringformige und polyzyklisehe Ver­
dic:htungen in del' Spongiosa VOl'. 

Bei den Infarktsklerosen handelt es sich um eine besondere Form der lokalisierten 
strukturellen Veriinderung del' Spongiosa infolge verschiedenartiger Zirkulationsstorun­
gen im Knochen. Meist finden sie sic:h als Einzelherde bei stenosierender Arteriosklerose, 
der Endangiitis obliterans odeI' einer Thrombangiitis in del' Spongiosa von Metaphysen 
oder Epiphysen lokalisiert. 

Eine besondere Form der Knoc:hell-Nekrose ist nach Langzeitbehandlung mit Korti­
koiden als " idiopathische Knochen-Nekrose" bekannt geworden (HEIMANN u. FREI-
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BERGER, 1960; BOCK, 1961; McFARLAND u. FROST, 1961; EDSTROM, 1961; FROST, 1964; 
UEHLINGER, 1964; ELLEGAST, 1965; KLtJMPER u. Mitarb., 1967; ZINN, 1971). Haufige 
Lokalisation dieser Nekrose ist die Spongiosa der Femurki::ipfe. Die Pathogenese der 
anamischen Knocheninfarkte erscheint noch nicht hinlanglich geklart. In den kurzen 
Knochen, den platten Knochen und den Wirbelkorpern sind Knocheninfarkte mit nach­
folgenden Nekrosen nicht beschrieben worden. 

Relativ haufig finden sich bei Oaisson-Arbeitern multiple, polyostotische Infarkte, 
bevorzugt im Bereich der Spongiosa der Epiphysen, seltener der Metaphysen der groBen 
Ri::ihrenknochen (SCHINZ u. Mitarb., 1952; CARLSTROM, 1954; ZINN, 1971). Der GefaBver­
schluB kommt bei dieser Form des Knocheninfarktes durch Gasblasen zustande, die bei 
der Ausschleusung von Tauchern extra- oder intravasal frei werden. Besonders haufig 
sind der Humeruskopf und der Femurkopf sowie die distale Spongiosa der Metaphyse 
des Femurs und die proximale Spongiosa der Meta-Diaphyse der Tibia betroffen (Abb. 127). 
Als Resultat eines Knocheninfarktes entwickelt sich nach Demarkation der Nekrose eine 
unregelmaBige, sehr dichte Spongiosklerose, die bis weit in die Diaphysenregion ausge­
dehnt sein kann. Das akute Infarktstadium ist verstandlicherweise im Ri::intgenbild nicht 
darstellbar. Die fleckigen, unregelmaBig strukturierten, meist symmetrisch entwickelten 
Spongiosklerosen treten erst nach Wochen oder Monaten in Erscheinung und sind dann 
ri::intgenologisch nachzuweisen. Fur differentialdiagnostische Ubedegungen zur Pathogenese 
ist die Kenntnis der Rontgenspatbefunde von Knocheninfarkten bedeutsam. 

E. Die Dystrophie mit Dysplasie der I(nochen 
Der einer Knochendystrophie zugrunde liegende Vorgang kann als pathologisch ver­

anderter Knochenumbau betrachtet werden. Es handelt sich dabei nicht allein urn eine 
Zu- oder Abnahme der Tela ossea, sondern darum, daB als Resultat der pathologischen 
Transformation eine veriinderte Makrostruktur resultiert. Nicht nur in den makroskopi­
schen Dimensionen des Rontgenbildes, sondern auch im mikroskopischen Bereich sind 
durch Histologie und Mikroradiographie deutliche Veranderungen des strukturellen Auf­
baues der Tela ossea nachweisbar. Es finden sich breite osteoide Saume, Mosaikstrukturen 
mit starkerem Hervortreten der Kitt- und Zementlinien und ungeordnete Umbauprozesse 
mit Vermehrung des fibri::isen Knochenmarkes (Abb. 128). Die normalerweise scharf kon­
turierte, geordnete Spongiosaarchitektur wird durch wollige oder wabige Strukturen er­
setzt. Die Kompakta oder die Kortikalis ki::innen in den Umbau einbezogen werden, so 
daB auch eine Veranderung der auBeren Form - eine Dysplasie der Knochen - resul­
tiert (Abb. 129). Das Ri::intgenbild weist in den Anfangsstadien der Knochendystrophie 
auf eine Verminderung des Gesamtmineralgehaltes im Knochen hin, wahrend sich in den 
Spatstadien eine erhebliche Strukturverdichtung mit unregelmaBig-fleckigen Appositionen 
und Hyperostosen entwickelt. Eine Umwandlung von Bindegewebe im Knochen- oder 
Knorpelgewebe findet statt, und es kommen ganz bizarre Strukturen vor. 

~ 
Abb. 128. Mikroradiogramme der Osteodystrophia deformans Paget. (a) In der Kompakta des im Umbau be­
findlichen Knochens sind Mosaikstrukturen erkennbar. Ausgepragte periosteozytare Kalziolyse und nachfol­
gender osteolytischer Aufbruch des Knochens. In den Randbezirken geht die osteozytare Osteolyse in osteo­
klastische Formationen und Howship'sche Lakunen tiber. Der Mineralgehalt der Tela oasea ist entsprechend der 
Mosaikstruktur unterschiedlich (VergroBerung 250 X). (b) Ungeordnete Struktur der Spongiosa. Der Knochen 
neigt zu einer Proliferation durch Transformation. Zahlreiche Umbauplatze. UnregelmaBige Mineralkonzen­
tration in der Tela ossea. Neben osteozytaren Veranderungen sind in den Randzonen osteoklastare Befunde 

nachweisbar. Das Bild spricht fUr einen beschleunigten Umbau des Knochens. 69 jahriger Mann 
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Zu diesem Formenkreis gehoren die fibrose Knochendysplasie Jaffe-Lichtenstein und 
Uehlinger, die Sonderform des Albrigth-Syndroms dieser Knochendystrophie, die Osteo­
dystrophia deformans Morbus Paget, im Hinblick auf die strukturellen Veranderungen 
des Knochens auch die Osteodystrophia fibrosa generalisata zystica Recklinghausen 
(als betont ossare Form des primaren Hyperparathyreoidismus) und der posttraumatisch 
entstandene Paget-ahnliche Umbau eines Knochens (ALBRIGHT u. Mitarb., 1937; UEH­
LINGER, 1940/41; LICHTENSTEIN u. JAFFE, 1942; DOCKERTY u. Mitarb ., 1945; HARRIS u. 
Mitarb., 1962; LEEDS u. SEAMAN, 1962; LORENZ, 1963; TAENZER U. HARTEL, 1970; van 
TILBURY, 1972; MALIN U. WENDE, 1974). 

Bei den K nochendystrophien handelt es sich urn monostische oder polyostische , niemals 
urn generalisierte Strukturveranderungen des Skelettes. Es konnten Halbseitenformen bei 
den fibrosen Knochendysplasien gefunden werden. Die Osteodysplasia fibrosa ist durch 
eine Transformationsstorung des Knochens charakterisiert. Zunachst tritt eine zentrale 

Abb. 129. Mazerationspraparat bei Osteodystrophia deformans Paget. Wirbel mit deutlicher Verplumpung des 
Dornfortsatzes bei noch gut erhaItener Form des Wirbclkorpers 

Markfibrose auf, der die exzentrische Atrophie des Knochens folgt. 1m Bindegewebe 
finden sich vereinzelt Riesenzellen und Schaumzellen. Durch ein Vordringen des fibrosen 
Gewebes in die Havers'schen Kanale der Kompakta tritt eine Spongiosierung des Kno­
chens auf. Die Transformationsprozesse in der Spongiosa verlaufen in den Knochen sehr 
ahnlich und ftihren zu einer ungeordneten, wabigen und pseudozystischen Struktur. Die 
zystischen Raume sind nicht nur mit Bindegewebe sondern auch mit gelblicher, hamorrha­
gischer Fltissigkeit ausgeftillt. Die Rolle der Knochenzellen bei dem ProzeB einer gestorten 
Transformation ist unklar. Auf die Bedeutung intraossarer Hamorrhagien hat POMMER 
(1925) bereits hingewiesen. Der pathologische Umbau beginnt in den zentralen Abschnitten 
des Knochens, die Kompakta und Kortikalis der Diaphysen werden durch Umbauvor­
gange verandert, und es kommt zu Auftreibungen der Knochen, ohne daB starkere Ver­
langerungen oder gar Verktirzungen eines Knochens auftreten (UEHLINGER, 1940). 

Die Osteodystrophia deformans Paget (RANNIGER, 1973 - Bd. V/2) weist im sklero­
tischen Stadium ausgedehnte, massive Spongiosklerosen bei ungeordneter Architektur 
der Balkchen und Lamellen und deutlicher Verbreiterung von Kortikalis und Kompakta 
der Knochen auf. Das Frtihstadium dieser Dystrophie ist durch diffuse, unregelmaBig 
begrenzte, manehmal fleckformige Entkalkungen der Tela ossea mit beginnendem diskre­
tern Umbau der Strukturen gekennzeichnet (s. S. 138ff.). Wenn verschiedene Stadien der 
Osteodystrophia deformans Paget an einem Skelett gleichzeitig beobachtet werden ki::innen, 
so ist die differentialdiagnostische Abgrenzung dieses Prozesses gegentiber anderen 
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Knochendystrophien und Strukturverdichtungen nicht schwierig. Verbiegungen und 
Deformierungen der erkrankten Knochen, die manchmal symmetrisch ausgebildet sind, 
finden sich zusammen mit den betont hyperostotischen Strukturen eines Knochens nur 
beim Morbus Paget. Eine erhebliche Zunahme der periostalen Blutversorgung konnte 
StrSSE (1955) angiographisch beim Morbus Paget feststellen. Die transossalen Venogramme 
sprachen fiir Stauungszustiinde. Fiir arterio-venose Anastomosen fand sich kein Anhalt. 
Da die Entstehung der Osteodystrophia deformans Paget noch ungekHirt ist, gewinnen 
Beobachtungen einer sogenannten "symptomatischen Form des Paget" Bedeutung und soll­
ten in pathogenetischeUberlegungen einbezogen werden. 

Von SERRE U. MIROUZE (1952) wurden pagetoide Knochenveranderungen bei Patienten mit einer Gicht 
und einem Diabetes beobachtet, so daB ein kausaler Zusammenhang zwischen diesen Stoffwechselstorungen und 
der "Osteose pagetoide" angenommen wird. Eine posttraumatische Form des Paget.Umbaues hat LIEVRE 
(1936/1949) als "Remaniement pagetoide posttraumatique" bezeichnet. Darunter wird ein lokalisierter, paget· 
artiger Knochenumbau verstanden. der bevorzugt im Bereich der Tibia nach einem Trauma auftreten kann. 
Es muB nicht zu einer Kontinuitatstrennung des Knochens kommen. Nach Abheilung der primaren Verande· 
rungen tritt im Laufe eines freicn Tntervalles von Monaten bis Jahren eine Knochenerkrankung in Erscheinung, 
die klinisch und rontgenologisch der Osteodystrophia deformans Paget entspricht. Es entwickelt sich eine 
langsam zunehmende Anschwellung der vorderen Tibiakante. im allgemeinen mit Schmerzen und einer Funk· 
tionsbehinderung vcrbunden. Das Rontgenbild zeigt umschriebene lokalisierte Veranderungen im Sinne einer 
Verdickung und Verbiegung des erkrankten Knochens mit Umbau der Architektur von Spongiosa und Kom· 
pakta, wie sei beim klassischen Morbus Paget vorkommen. Es wurden ahnliche Beobachtungen auch am Femur 
und Beckenskelett mitgeteilt. Die Frage erscheint berechtigt, ob es sich bei diesen Beobachtungen urn einen 
nach zufalligem Trauma aufgctretenen klassischen Morbus Paget handelt, der monostisch beginnt und spater 
polyostische Fortentwicklung zeigt. 1m Schrifttum sind weitere Beobachtungen der Sonderform eines "post· 
traumatischen Paget" zu finden (ROHNER, 1957). Die Veranderungen wurden am Femur (HURWITZ, 1914; 
SCHULlIIANN U. :\IIEILLAUD, 1932), am Schadelknochen und an mehreren Knochen gleichzeitig, also polyostisch 
(BROSER, 1951) beschrieben. Eine histologische Untersuchung ist nur von LOOSER (1934) durchgefiihrt worden. 

In seiner ausfiihrlichen Mitteilung hat ROHNER (1957) drei Beobachtungen mit autoptisehen und histolo­
gischen Befunden vorgelegt. Das klinisehe Bild und der Rontgenbefund waren der Osteodystrophia deformans 
Paget sehr ahnlieh. Die histologischen Refunde zeigen dagegen Abweiehungen, die mehr an das chronische 
Sudeck.Syndrom oder dessen Folgezustande denken lassen. Die Ri\ntgenbilder eines 77 Jahre alten Patienten, 
der naeh einer L;'nterschenkelfraktur einen ausgepragten Strukturumbau des proximalen Fragmentes der Tibia 
entwickelte, zeigen einen dem Morbus Paget sehr ahnlichen Refund. Dabei fallt auf, daB auch eine Volumen­
zunahme des Knochens vorliegt und die Konturen und Strukturen der Diaphysenkompakta weitgehend ver­
schwunden sind. Die lamelliire AufbHitterung ist im Bereich der Kompaktamittelschicht erfolgt. Es wird ange· 
nommen, daB durch Ausweitung der Havers'schen Kanale in axialer Richtung eine Spongiosierung aufgetreten 
ist. Die Tela ossea besteht aus breiten, langlichen Balken mit unregelmaLlig gewellten und abgerundeten Kon· 
turen sowie plumpen Verzweigungcn. Es handclt sich ausschlieBlich urn lamellaren Knochen, dessen Lamellen· 
systeme vorwiegend in der Langsrichtung des Schaftes verlaufen lind nur selten dureh zarte, bogenformige 
Kittlinien unterbrochen werden. Damit fehlen eigentliehe Mosaikstrukturen, wie sie beim Paget vorkommen. 
Die Balkehen weisen meist glatte Konturen auf und zeigen nur an den abgerundeten Enden zahlreiehe tiefe 
Howship'sehe Lakunen. die mit Osteoklasten oder einem fibrosen Markgewebe ausgefiillt sind. Osteoblasten 
finden sich nur selten. In den }farkraumen ist Fettmark nachweisbar. Ein wichtiger Unterschied gegeniiber 
dem Paget·Bild besteht in der Verplull1pung der Knochenbalkchen und ihrer Orientierung in der Langsrichtung 
des Knochens. Die bimssteinartige Spongiosa besteht aus zahllosen feinsten, hirsehgeweihartig verastelten und 
zackigen Knochenbalkchen, die zum Teil netzartig miteinander verbunden sind. Diese werden von ungeordnetem 
und unregelma13ig.ki\rnig verkalktem Faserknochen gebildet. welcher kleine, muschelfOrmige Anlagerungen 
von kalkarmem, lamellarem Knochen aufweist. Osteoklasten und Osteoblasten finden sich hier in groBer Zahl. 
Zwischen den einzelnen Balkchen licgt ein gemischtes Fett· und Fasermark vor. Auf del' Tibiaoberflaehe finden 
sich nur unbedeutende AufJagerungen von neugebildetem verkalktem Faserknochen. Die weitporige Kompakta 
und die grobmasehige Spongiosa illl alten Frakturgebiet wei sen lamellaren Knochen mit axial angeordneten 
Lamellensystemen auf. 1m distalen Bereich der Ji'raktur sind dagegen schlanke Spongiosabalkchen zu finden 
ohne die Zeichen eines starkeren l'mbaues. AllCh das iibrigeSkelett zeigtkeinen nennenswerten pathologischen 
Befund, lediglich eine leichte Osteoporose. Der Tod des Patienten erfolgte an einer Herzinsuffizienz. Wahrend 
einer Beobachtungszeit von 11/2 .Jahren hatten sich diese schweren Veranderungen entwickelt. Ais Ursache 
lokalisierten Knochenumbaues wurden Stiirungen der statisch.dynamischen Verhaltnisse angesehen, da die 
Fraktur nicht in idealer Stellung knochern verheilt war. So kam es durch dauernde abnorme Beanspru. 
chung des Knochens zu einer gestijrten Transformation und einem zirkulus vitiosus, der nicht mehr zur Ruhe 
kam. 

Bei allen Beobachtungen war anliiBlich des Traumas die Struktur und Form der 
Knochen vollig normal. Die posttraumatisch auftretenden Veranderungen konnen ront-
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Abb. 130. Ungewohnliche Transformation undApposition beiDefektheilung des linkenFemurs nach infizierter 
komplizierter Fraktur. Nicht nur im Frakturgebiet, das durch Spongiosaspane ausgefiillt worden ist, sondern 

auch im benachbarten Knochen liegt eine Dystrophie vor, die an den Morbus Paget erinnert 

genologisch nicht von einem klassischen Morbus Paget eindeutig unterschieden werden. 
Lediglich in einer Beobachtung waren die Strukturen der umgebauten Knochenpartie, 
verglichen mit dem Morbus Paget, ausgerichteter, und es fehlte die Betonung der 
sklerotischen Komponente. Ferner sind die Verdickung und Verkrtimmung des Knochens 
erwahnenswert. Das morphologische Bild der posttraumatischen Knochenumbaustorung 
unterscheidet sich vom Paget, doch sind auch Parallelen festzustellen! Wahrend beim 
Morbus Paget im Bereich der Makrostruktur ungeordnet nebeneinander liegende Balk­
chenund Mosaikstrukturen vorkommen, sind die Strukturen beim Paget-ahnlichen Kno­
chenumbau nach Frakturen klarer ausgerichtet (Abb. 130). Der grundlegende Unterschied 
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liegt im Aufbau des einzelnen Balkchens (MIGNANI u. Mitarb., 1960; HEUCR, 1974). 
Beim Morbus Paget sind die Spongiosabalkchen aus unregelmaBigen Fragmenten zusam­
mengesetzt, die durch zahlreiche zackige, breite Kittlinien miteinander verbunden sind, 
so daB die klassische M osaikstruktur resultiert. Die bei der Paget-ahnlichen Transformation 
gefundenen Balkchen stellen axial orientierte Lamellen dar, die nur von wenigen zarten, 
bogenformigen Kittlinien unterbrochen werden. Wahrend es sich bei diesen Befunden 
offenbar um Reste des vorhanden gewesenen Knochens, also der Havers'schen Osteone 
handelt, zeigt der Paget-Knochen eine deutliche Knochenneubildung, die den ehemaligen 
Knochen ersetzt hat. 1m Bereich del' Makrostruktur ist also eine Ubereinstimmung mit 
der typischen Form der Ostitis deformans Paget nur rontgenologisch deutlich, wahrend 
die histologischen Strukturen Differenzen erkennen lassen. Das Endresultat ist eine hyper­
trophische Atrophie im eigentlichen Sinne. 

Das K no chen mark zeigt bei beiden Formen der dystrophischen Veranderungen keine 
eindeutigen Unterschiede im histologischen Befund. Es wird von zahlreichen stark gefiillten 
GefaBen durchzogen, die teilweise erweitert erscheinen. 1m Mark selbst ist eine odematose 
Durchtrankung nachweisbar, wie sie auch beim Sudeck-Syndrom gefunden wird. Der 
Typ der GefaBbildungen ist schwer zu klassifizieren, da es sich um Kapillaren, Prakapilla­
ren, aber auch um postkapillare Venen handelt. Die Parallelen zum Sudeck-Syndrom 
sind auffallend. Durch den Umbau entsteht ein biologisch minderwertiger Knochen, der 
den Anforderungen nicht mehr geniigen kann. Dadurch kommt del' UmbauprozeB nicht 
zur Ruhe und tritt in ein chronisches Stadium ein. Die Entwicklung Looser'scher Umbau­
zonen odeI' Dauerfrakturen ist fiir diesen Zustand bemerkenswert. Nach therapeutischen 
MaBnahmen kann schlieBlich ein Gleichgewicht zwischen der statischen Belastung und 
der Leistungsfahigkeit des Knochens erreicht und del' ProzeB zum Stillstand gebracht 
werden. Uber den Heilungsverlauf del' Osteodystrophia deformans Paget nach Langzeit­
behandlung mit Kalzitonin haben DOYLE und Mitarbeiter (1974) berichtet. Auf die in­
teressanten Parallelen im feingeweblichen Befund zwischen der Knochendystrophie, 
insbesondere dem Morbus Paget, del' posttraumatischen Paget-artigen Umbaustorung 
des Knochens, dem Sudeck-Syndrom und den Storungen bei Entstehung von Pseudo­
zysten der Spongiosa sei besonders aufmerksam gemacht (s. S. 132ff.). 

Die reparativen Vorgange beim primdren Hyperparathyreoidismus odeI' der Osteo­
dystrophia fibrosa generalisata zystica Recklinghausen, wie diese Systemerkrankung des 
Skelettes zuerst bezeichnet worden ist, lassen ebenfalls Parallelen zu den verschiedenen 
Gangarten der Knochendystrophie erkennen. Wahrend del' Rekonstruktionsphase weist 
del' Knochenumbau neben einer zunehmenden Mineralisation der Tela ossea die Ent­
wicklung von Pseudozysten und sogenannten "braunen Tumoren" auf, die dem morpho­
logischen Bild der Makrostruktur des erkrankten Knochens ein eigenartiges Aussehen 
geben konnen. Nach Entfernung del' die hormonale Osteopathie auslOsenden Tumoren der 
Nebenschildriisen kommt es wahrend del' Heilung del' Knochenkrankheit nicht zur Aus­
bildung einer normalen Spongiosaarchitektur (BARTLETT u. COCHRAN, 1964; HEUCR u. 
v. BABO, 1974; v. BABO U. HEUCK, 1974). Die Verbiegungen und Deformierungen der 
starker veranderten Knochen bleiben bestehen. Eine Rekonstruktion del' Strukturen von 
Spongiosa und Kompakta tritt nul' dort ein, wo die Transformation die GroBe, Form 
und Architektur del' Bauelemente eines Knochens nicht verandert hat (am Handske­
lett, insbesondere an den Fingerknochen bilden sich subperiostale Resorptionszonen oder 
Entkalkungen der Tela ossea weitgehend zuriick). Es ist verstandlich, daB die Dichte der 
durch Heilung normalisierten Knochenstrukturen normal oder erhoht ist. Der Rontgen­
befund der ausgeheilten ossaren, zystischen Form eines primaren Hyperparathyreoidis­
mus weist zahlreiche Parallelen zu den Befunden del' fibrosen Knochendysplasien auf (s. 
S. 106). Die Differentialdiagnose erfordert Kenntnisse derVorgeschichte und eine sorg­
faltige Rontgenbildanalyse, um Fehlbeurteilungen zu vermeiden. 
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F. Die periostalen Reaktionen 
Das Periost ist eine bindegewebige, leicht matt-glanzende und etwas dehnbare, gefaB­

und nervenreiche Knochenhaut mit verschiedenartigen Funktionen, die noch nicht aIle 
bekannt sind. Diese Knochenhaut entspricht einem "larvierten" osteomedulHi,ren Blastem 
(PLIESS, 1974). Es ist in eine auBere und eine innere Schicht gegliedert. Dabei entspricht 
die auBere, fibrose Schicht dem larvierten Rest des Sklero- und Skeleto-Blastems. Die 
innere oder "Kambiumschicht" ist ein persistierendes Periblastem. Der Blastemcharakter 
des Periostes der Knochen ermoglicht sowohl die Reaktion einer ossifizierenden Periostitis 
oder Periostose als auch einer reaktiven parossalen Hyperostose. Neben den Prozessen 
mit einer periostalen Apposition ist die periostale Resorption bekannt, die unter verschie­
denartigen Bedingungen auftreten kann (s. S. 137). 

Das Rontgenbild erlaubt die Darstellung des morphologischen Substrates einer 
periostalen Reaktion der Knochen nach verschiedenartigen Schadigungen und die Be­
urteilung der Dynamik des Prozesses, die von der Osteogenese und Transformation der 
Tela ossea bestimmt werden. Es sind generalisierte, periostale Appositionen und lokali­
sierte, polyostotische oder monostotische periostale Anlagerungen bekannt. Das Rontgen­
bild wird diese Veranderungen erst dann aufdecken konnen, wenn aufgrund des periostalen 
Prozesses entweder Knochen neu gebildet worden ist und bereits Mineral enthiiJt, oder 
der Periostschlauch selbst eine Mineraleinlagerung aufweist. Eine tiber das normale MaB 
hinausgehende Neubildung von Knochengewebe kann zu einer Knochenhypertrophie 
ftihren. 

Die reaktiven periostalen Auflagerungen konnen - entsprechend dem resultierenden 
morphologischen Befund der Knochen, wie er sich im Rontgenbild darstellt - in solide und 
unterbrochene Knochenappositionen unterteilt werden (COCCHI, 1953; EDEIKEN U. HODES, 
1973). Die Ursachen, die zu einer Periostreaktion AnlaB geben, sind unterschiedlich (Tab. 5). 

Tabelle 5. Vorkommen von periostalen Reaktionen (nach COCCID, 1953) 

1. Osteoblastisches Sarkom 
2. Chondrosarkom 
3. Ewing-Sarkom 
4. Meningiom 
5. Sympathogoniom-Metastase 

1. Ewing-Sarkom 
2. Retikulosarkom 
3. Sympathogoniom-Metastase 
4. Periostitis ossificans bei extraperiostalem 

Sarkom 
5. Osteomyelitis 
6. Knochentuberkulose 

7. Caffey-Syndrom 
8. Leukamien bei Kindern 
9. Phosphor-Intoxikation 

10. Strontium-Intoxikation 

a) Spikulabildung 
6. Hypernephrom-Metastase 
7. Thalassamie (Cooley -Anamie) 
8. Sichelzell-Anamie 
9. Knochen-Hamangiom 

10. MadurafuB 

b) Lamellenbildung 
ll. Fluor-Intoxikation 
12. Osteopathia hypertrophicans toxica 

(Pierre-Marie-Bamberger) 
13. Kortikalisosteoid 
14. Ostitis deformans Paget 
15. Periostitis luica 
16. Marmorknochenerkrankung (Form m. rezessi­

vem, polyphanem Erbgang; friihinfantiler, 
maligner Verlauf) 

17. A-Hypervitaminose 
18. Moller-Barlow-Erkrankung 
19. Rachitis 

Ein Trauma, das subperiostale Hamatom, lokale umschriebene, entziindliche Ver­
anderungen, toxische Erkrankungen des Knochens und reaktive, periost ale Veranderungen 
bei primaren oder sekundaren Tumoren im Knochen konnen eine periostale Knochenneu­
biIdung auslOsen. 
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I. Die soliden Periostreaktionen 

Das Rontgenbild des neugebildeten periostalen Knochens zeigt unterschiedliche For­
mationen. Bei den soliden Periostappositionen kommen von 1 mm dicken Schichten bis zu 
massiven, manchmal elliptischen Verdickungen unterschiedliche Variationen vor. Die 
neue Oberflache des Knochens ist glatt oder leicht wellig (Tab. 6). 

Tabelle 6. Radiologische Beschreibung periostaler Reaktionen (nach EDEIKEN und HODES, 1973) 

Art der Reaktion 

I. dichte periostale Reaktionen 

A. dunn 
B. dicht und wellig 
C. diinn und wellig 
D. dicht und oval 

1. mit Destruktion 
E. umhiillend 
F. Codman'sche Trias 

II. unterbrochene periostale Re'Lktionen 

A. senkrechte Spikulae 
B. schicht-artig wie Zwiebelschalen 
C. amorph 

Beispiele der Erkrankung 

eosinophiles Granulom und Osteoid-Osteom 
GefaE· Erkrankung 
pulmonale Osteoarthropathie 
Osteoid-Osteom 
lange verlaufende maligne Tumoren 
Speicherkrankheiten, chronische Infektionen 
maligne Blutkrankheiten 

Osteo-Sarkom, Ewing. Sarkom , Infektionen 
Osteo-Sarkom, Ewing-Sarkom, Infektionen 
maligne Tllmoren 

Die physiologische Form einer soliden Periostapposition wird durch den periostalen 
Anbau von Knochengewebe nach Frakturen und subperiostalen Blutungen reprasentiert, 
der unterschiedliche morphologische Befunde aufweisen kann (GEIGER u. SCHMID, 1967; 
SORENSEN U. BANZER, 1973). Eine periost ale Reaktion des Knochens kommt bereits nach 
Geburtsverletzungen vor. Infolge subperiostaler Blutung bei Metaphysenverletzungen 
entwickeln sich nach etwa 2 Wochen im Hamatom Verkalkungen, spater Knochenneu­
bildungen, die eigenartige Formationen annehmen konnen. Eine gleichmaBige und geord­
nete periostale Knochenapposition tritt nach Frakturen im vVachstumsalter auf. Wenn 
ein sub periost ales Hamatom zu groBflachiger Abhebung des Periostes gefiihrt hat - ein 
Ereignis, das nicht nur nach Frakturen, sondern auch z. B. bei einem Vitamin C-Mangel 
(Skorbut) eintreten kann -, so entwickeln sich Knochenformationen innerhalb der sub­
periostalen Zone, die zunachst wolkige Strukturen, spater eine flachenhafte Verdichtung 
im Rontgenbild erkennen lassen. 1m Kindesalter konnen diese reaktiven Vorgange ein­
drucksvolle morphologische Befunde hervorrufen, deren Verlaufsbeobachtung die Bio­
dynamik der periostalen Reaktion aufzeigt. 

Das Periost und die periostalen Zonen des Knochens konnen bei generalisierten Sto­
rungen der Knochenbildung und des Knochenumbaues auch unregelmaf3ige Appositionen 
entwickeln. So finden sich bei verschiedenen Erbkrankheiten des Skelettes im periostalen 
Bereich der Knochen ausgebildete, unregelmaBige, bizarre, manchmal wulstige, exostosen­
artigeAppositionen, wie bei der Osteopetrose oder der Melorheostose (ALTHOFF, 1968; GASS­
MANN, 1968 - Bd. Vj3). Der angebaute Knochen ist sehr dicht elfenbeinartig eburni­
siert (Abb. 131). Bei verschiedenen erworbenen Systemerkrankungen (primarer und sekun­
darer Hyperparathyreoidismus, gastrointestinale oder hepatogene Osteopathie u. a.) 
sind mehr oder weniger gleichmaBig begrenzte, solide Periostreaktionen nachweisbar 
(HEATH u. MARTIN, 1970; EUGENIDIS u. Mitarb., 1972; MEEMA u. Mitarb., 1974; HEUCK, 
u. V. BABO, 1974). Eine Abhebung des Periostes und die nachfolgende Entwicklung einer 
feinen Randzone im Bereich der Rohrenknochen sind nicht selten mit Transformations­
storungen des Knochens verbunden, die zum osteoporotischen Typ gehoren (Abb. 132). 
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Solche periostalen Verdichtungen werden im weiteren Verlauf der Erkrankung oder nach 
einer Heilung mit dem Hauptknochen verschmelzen und sind dann nicht mehr nachweis­
bar. 

Eine Knochenapposition mit Verdickungen im periostalen Bereich der Diaphysen­
kompakta von Zehenknochen, meist an den Grundphalangen, haben DIHLMANN, CEN u. 
STURM (1972) beobachtet. Diese als "Diaphysenmanschette" bezeichnete Kompaktaver­
starkung wird als eine ZweckmaBigkeitsreaktion des veranderten oder kranken Knochens 
(etwa bei Osteopathien oder der Osteoporose) zur Erhaltung der Tragfahigkeit angesehen. 

Abb. 131. UnregelmiiJ3ige bizarre, exostosenartige Knochenapposition im Bereich der linken unteren Ex­
tremitiit bei Melorheostose. Die proliferative Knochenbildung geht vom Periost aus (Zeichen der "tropfenden 

Wachskerze"). (Nach HEUOK, 1970, Beobachtung K. RANNIGER) 

Unter den generalisierten Formen einer lamellaren, soliden Periostreaktion ware die 
hypertrophische Osteoarthropathie Pierre Marie als charakteristisches Beispiel zu nennen. 
Die noch unklare Pathogenese des Prozesses wird mit einer tiber den Blutweg wirksamen 
"Noxe" erkliirt, die insbesondere bei chronis chen Lungenerkrankungen, neoplastischen 
Prozessen in der Lunge oder anderen Geweben auftreten und wirksam werden solI. Das 
Periost zeigt eine fibrose und osteoplastische Verdickung, die mit einer Pachyostose der 
Kompakta (sogenannter "Pseudo-Paget") und einer Osteoporose der Spongiosa verbun­
den sein kann. Ausdruck dieser Veranderungen des periostalen Bindegewebsschlauches 
der Knochen ist eine zunachst sehr diskrete, spiiter deutlich erkennbare zirkular entwik­
kelte Apposition neuen Knochens ohne Defektbildung oder Arrosion am alten, ursprting­
lich vorhandenen Knochen (Abb. 133). Die Diaphysenkompakta der Extremitatenknochen, 
vor aHem an Radius und Ulna, Tibia und Fibula, Metakarpalia und Metatarsalia, zeigt 
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Abb. 1:32. Diskrete periostaJe Appositionen im Bereich der Tibia bei hepatogener Osteopathie yom porotischen 
Typ (linke Bildhiilfte) und bei einer Osteomalazie (rechte Bildhalfte) 

a b 

Abb. 1:3:3. Rontgenbild der Ulna (a) und eines Ulnaquerschnittes (b) bei Osteoarthropathia hypertrophicans 
toxica. 57 jiihriger Mann mit Plattenepithel-Karzinom des linken Lungenoberlappens 
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zuerst die solide Periostose. Das Mikroradiogramm des neu angebauten Knochens laBt 
die Zeichen einer starken Transformation erkennen (Abb. 134). Hierfiir spricht auch eine 
hohe Aufnahme und ein starkerer Austausch radioaktiv markierter Substanzen. 

In den Weichteilen findet sich ein Odem, in dessen Folge Trommelschlegelfinger oder 
-zehen und "Uhrglasnagel" entstehen. Es handelt sich nicht urn eine alleinige Skelett­
erkrankung, sondern urn eine generalisierte Stoffwechselstorung im Bindegewebe. Einige 
Knochenerkrankungen lassen ahnliche, generalisierte, diffuse Knochenneubildungen des 
Periostes erkennen, so der im Kindesalter auftretende Morbus Caffey. Diese periostalen 
Reaktionen verschwinden im Laufe des Wachstums und nach Abklingen der chronisch 
entziindlichen Befunde sowie der klinischen Symptomatik vollstandig (CAFFEY, 1955/73). 

a 

Abb. 134. Die Schichten der periostalen Apposition von neuem Knochengewebe kiinnen im Priiparat (a) und 
im Mikroradiogramm von der urspriinglichen Kompakta unterschieden werden. Struktur und Mineralgehalt 
des alten Knochens sind unregelmiiBig, z. T. aufgelockert (b). Die zuletzt angebaute periphere Schicht des peri­
ostalen Knochens besitzt groBe Osteozytenlakunen und periosteozytiire Mineralisationsdefekte. Daneben finden 
sich osteoklastiire Resorption in Howship'schen Lakunen, eine ungeordnete Knochenstruktur mit hochmine­
ralisierten Knochenbezirken des an embryonale Formationen erinnernden Gefiechtknochens (c). (VergriiBerung 

30 X und 70 x) 

In den Friihstadien einer Entziindung im Knochen sind periost ale Reaktionen 
haufig das erste Symptom der Krankheit. Es ist daher immer die "Periostreaktion" 
als wesentlicher Bestandteil des Krankheitsgeschehens in eine Rontgenbildanalyse einzu­
beziehen. 

II. Die unterbrochenen Periostreaktionen 

Als besondere Form der reaktiven periostalen Knochenneubildungen ist die vielge­
staltige unterbrochene Periostapposition zu beachten. Die Ossifikation erfolgt bei dieser 
Form der Periostreaktion schichtweise parallel angeordnet oder lamelliir (, ,zwiebelschalen­
artig") und strahlig unregelmiifJig (Spikulae) neben der Kompakta oder Kortikalis der 
Knochen (Abb. 135). Die bei Rontgenkontrolluntersuchungen erkennbare starke Ver-
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Abb.134b 

Abb.134c 

anderung des morphologischen Bildes weist auf eine rasche Transformation der neu ent­
standenen Tela ossea hin. Bei einer differentialdiagnostischen Beurteilung der zugrunde 
liegenden Erkrankung sind Informationen tiber die Dynamik des Prozesses von groBem 
'Vert. Je agressiver z. B. das Wachstum eines primaren oder sekundaren Tumors im Kno­
chen ablauft, um so sehneller erfolgt ein vVechsel des anatomischen Befundes im Rontgen­
bild. Bereits nach einer Woche konnen Veranderungen der lamellaren oder radiaren Struk­
turen erkennbar sein (BRUNSCHWIG u. HARMON, 1935; SISSONS, 1949; EDEIKEN U. 

HODES, 1973). 
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Unterschiede der Wachstumsgeschwindigkeit und schubweise Appositionen des Pe­
riostes werden von der Biodynamik der Krankheit bestimmt. Eine Unterbrechung der 
lamellaren Periostapposition kann auftreten (sogenanntes Codman'sches Dreieck), die 
auf einen malignen ProzeB hinweisen soli (JAFFE, 1959; MURRAY U. JACOBSON, 1971; 
EDEIKEN U. HODES, 1973). 

Abb. 135. Periostale Knochenapposition und unregelmaBige Struktur der Diaphysenkompakta des Humerus 
bei osteogenem Sarkom. 7 jahriger Knabe. Verlaufsbeobachtung des Knochenprozesses und der unterbrochenen 

Periostreaktion im a. p.-Strahlengang (nach HEUCK, 1970) 

Neben der reaktiven periostalen Knochenneubildung nach Frakturen, Systemerkran­
kungen oder entziindlichen Veranderungen sind die primaren Knochentumoren zur 
pathologischen Osteogenese befahigt. Der "neugebildete Tumorknochen" ruft umschrie­
bene, elfenbeindichte Formationen (z. B. Osteoblastom, Osteoid-Osteom, Osteosarkom) 
oder fieckige, unregelmaBig strukturierte, oft iiberschieBende Neubildungen (Chondrom, 
Chondroblastom, Chondrosarkom) hervor. Die in der Peripherie des erkrankten Knochens 
auftretenden Periostreaktionen konnen bei den primaren Tumoren der Tela ossea nicht 
immer leicht von tumoreigenen Formationen unterschieden werden. Bei differential-
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diagnostischen Uberlegungen sind daher Form und Struktur periostaler Knochenneu­
bildungen wertvolle Hinweise. 

Neben schalenformigen, geschichteten, unregelma{3ig unterbrochenen Periostappositionen 
haben die "Spikulae" besondere Bedeutung erlangt (LAvAL-JEANTET u. Mitarb., 1962). 
Die Spikulae sind meist geordnete, seltener unregelmiiBig formierte, im rechten Winkel 
zur Knochenlangsachse ausgerichtete Knochenstrukturen, die als reaktive Apposition 
bei malignen Geschwulsten vorkommen (Abb. 136). Ferner £lnden sich solche Befunde nach 
subperiostalen Blutungen, die im Verlaufe einer hamolytischen Anamie auftreten konnen. 
Die Entstehung des Faserknochens erfolgt an bindegewebigen Schienen und entlang der 
BlutgefaBe, die zwischen Periost und Tela ossea der Kortikalis entwickelt sind. Das histo­
logisch-mikroradiographische Bild zeigt normale Mineralisation des Knochengewebes 
der Spikulae, relativ zahlreiche Osteozyten und groBe Osteozytenlakunen, vereinzelt hoch 
mineralisierte Zonen und Zeichen der gesteigerten Transformation mit Osteoklasten und 
Osteoblasten an der Oberflache des neuen Knochens. Dichte Spikulae £lnden sich bei 
den primaren Knochentumoren, wie Osteosarkom, Osteochondrosarkom, und bei den 
sekundaren metastatischen Tumoren, insbesondere dem Sympathogoniom und anderen 
neurogen en Geschwulsten (Abb. 136d). Spiculae konnen bei den verschiedenartigsten 
Metastasen des Skelettes entstehen und sind beim Magenzarkinom und Mammasarkom 
beobachtet worden. An der Leitschiene von Spiculae konnen massive amorphe Knochen­
neubildungen entstehen. 

III. Die exostosenahnlichen Knochenappositionen 
Umschriebene, periostale Auflagerungen, die als Osteophyten bezeichnet werden, 

treten an den Randstrukturen von gelenkbildenden Knochen und Wirbelkorpern im Laufe 
des Alterungsprozesses auf (Abb. 61). Knocherne Zacken- und Wulstbildungen im Bereich 
der Wirbelkorperkanten (oder Randleisten) sind als "Spondylosis deformans" oder 
"hyperostotica" bekannt und £lnden sich am hau£lgsten im Bereich der Vorderseiten­
rander der Wirbelkorper (Spondylophyt, Syndesmophyt, Mixtaosteophyt, Parasyndes­
mophyt-DIHLMANN. 1974). Bei stark ausgepragtenFormationenkann es durch die Kno­
chenneubildung bei Spondylosis deformans zu Bruckenbildungen zwischen zwei Wirbeln 
und damit zur festen Verbindung kommen (ankylosierende Hyperostose FORESTIER). Als 
Voraussetzung fur die Entwicklung einer Spondylosis werden Gefugestorungen im Bereich 
der Zwischenwirbelscheiben angesehen (ECKLIN, 1960). Nach dem AbriB des Randleisten­
anulus ubernimmt der spondylotische Randwulst die gleiche Funktion, die zuvor dieser 
Anulus als Hulle der Zwischenwirbelscheibe erfUllt hat. Die Spannungen werden auf den 
spondylotischen Randwulst ubertragen, der sich vergroBern und weiter entwickeln kann. 
Spannungs-optische Modellversuche sprechen dafur, daB die Spondylosis deformans nicht 
als primar krankhafter Vorgang gewertet werden darf. Es handelt sich um U mbauvorgange 
an den Wirbelkorpern, meist an deren ventraler und lateraler Kante, die als sinnvolle 
pathologisch-physiologische Reaktion des Stutzgewebes mit Ausbildung einer Ersatz­
konstruktion angesehen werden konnen (SCHLUTER, 1964). 

In jedem Skelettabschnitt kann eine umschriebene, passagere, entzundliche Verande­
rung oder ein chronischer Reizzustand zur Entwicklung von Periostosen AnlaB geben, 
die sich nicht immer von der urspriinglichen Randkortikalis des benachbarten Knochens 
abgrenzen lassen (WEISS, 1958). Die Ansatzstellen von Bandern und Faszien wei sen in 
fortgeschrittenem Alter bevorzugt periost ale Appositionen auf. 

Die bekannteste exostosenartige Knochenneubildung kommt posttraumatisch zustande. 
Aus Knochentrummern und dem Periostschlauch entstehen meist bizarre, unterschied­
lich groBe Appositionen, so daB auch die Form des Knochens verandert wird. Von diesen 
erworbenen Exostosen sind die im Bereich von Epiphysen und Metaphysen entwickelten 
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kartilaginaren Exostosen zu unterscheiden, die in der Regel von einer Kortikalis umschlos­
sene Spongiosastrukturen aufweisen und zu den angeborenen Dysplasien der Knochen zu 
rechnen sind (s. S. 52ff.). 

a b 

c 

Abb. 136. Unterbrochene periostale Reaktionen in Form von "Spiculae" bei Knochengeschwiilsten. (a) Ront· 
genbild eines Praparates vom Femurschaft bei Osteochondrosarkom mit periostalen Neubildungen in Form 
von Spiculae. (b) Die Apposition von Knochen kommt im Ubersichtsbild eines Mikroradiogrammes gut zur 
Darstellung. Die neu gebildeten Strukturen sind senkrecht zur Knochenlangsachse ausgerichtet. 7 x. (c) Struk· 
turauflcckerung der Diaphysenkompakta und reaktive Neubildung ungeordneten Knochengewebes mit gro· 
Ben Osteozytenlakunen, osteoklastarem Abbau und unregelmaBiger Mineralkonzentration. Der Befund 
spricht fiir einen raschen Umbau des Tumorknochens. VergroBerung 50 X und 200 x. (d) Spindelformige 
reaktive Knochenapposition mit Spiculae im Bereich einer Rippe durch die Metastase eines Sympathogonioms. 

28 jahriger Mann 
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G. Der chronisch-traumatische Knochenschaden 
Die traumatische Spontanfraktur eines Knochens kann als das Resultat einer ein­

maligen Uberlastung angesehen werden. Die Kontinuitatstrennung des Knochens tritt 
dann auf, wenn die Sicherheitsgrenze iiberschritten worden ist. Demgegeniiber entspricht 
der chronisch-traumatische Skelettschaden einem Summationseffekt von rhythmisch oder 
arrhythmisch sich wiederholenden Einzelbelastungen, bei denen jeweils die Sicherheitsgrenze 
nicht uberschritten wird. Zahl, Zeitfolge und Gro13enordnung der Einzelbelastung bestim­
men die Form und den Umfang des Skelettschadens (MULLER, 1922/24; NAGURA, 1941; 
U EHLINGER, 1959). Ein Vergleich mit dem Verschlei13schaden an totem Material drangt sich 
auf, doch konnen derartige Erfahrungen der Statik und Materialpriifung nicht ohne wei­
teres auf das lebende Gewebe iibertragen werden. Insbesondere fehlt der Materie des 
Knochens die Konstanz der Zusammensetzung, ferner lauft der physiologische Knochen­
umbau unabhangig von den reparativen Vorgangen bei einem Uberlastungsschaden 
parallel abo Die Materialpriifung der Technik unterscheidet zwischen einer Momentan­
festigkeit und einer Dauerfestigkeit_ Wahrend beim gesunden Knochen das zerriittete 
Material im biologischen Sinne normal ist, kann bei Systemerkrankungen des Skelettes 
eine Veranderung der Knochengewebsstruktur der Entstehung von Dauerbriichen Vor­
schub leisten. Prinzipiell lauft der Ermiidungs- oder Dauerbruch sowohl im gesunden 
als auch im kranken Knochen ahnlich abo Uber die Entstehung und die Heilungsvorgange 
im Bereich von Ermiidungsbriichen haben ASAL (1936), MULLER (1944), SCHINZ (1947), 
UEHLTNGER (19;59/66) und viele andere beriehtet. Es konnen vier Stadien abgegrenzt 
werden: 

1. Nach einer primaren Schwachung des Knochengewebsmaterials tritt die Dauer­
fissur auf. Sie kann im Rontgenbild sichtbar oder nur mikroskopisch erkennbar sein. 

2. Die weitere Zerriittung fiihrt zum Dauerbruch und damit zu einer Kontinuitats­
trennung. 
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3. 1m Frakturbereich werden die Bruchfiachen, Knochenstiickchen und Triimmer­
Felder geordnet, und es entsteht eine reaktive Neubildung von Knochengewebe. Eine 
Dreischichtung kann auftreten. 

4. Danach kommt es zur Reparation und durch Konsolidierung der Fraktur zur 
knochernen Heilung mit Transformation der Strukturen. 

Der gesunde Knochen zeigt einen normalen HeilungsprozeB, wahrend der patholo­
gisch veranderte Knochen eine Defektheilung aufweist. Es entstehen Aufhellungszonen im 
Bereich des frakturierten Gebietes, die die typische "Dreischichtung" erkennen lassen. 

Q b 

Abb. 137. Schematische Darstellung der haufigsten Lokalisationen von Dauerbriichen (a) und Umbauzonen (b) 
im Skelett (nach UEHLINGER, 1959) 

Die chronischen Uberlastungsschaden des Skelettes sollten nach UEHLINGER (1959) klar 
in Dauerfrakturen und Umbauzonen getrennt werden (Abb. 137). Dabei wird der Dauer­
bruch als Folge eines Knocheneinrisses zur Kallusbildung fiihren, die also sekundar auftritt. 
Histologisch ist die Dauerfraktur dadurch gekennzeichnet, daB periostaler und endostaler 
Kallus durch eine Bruchzone scharf getrennt sind. Demgegeniiber besteht in einer Umbau­
zone bereits zu Beginn ein Osteoidkallus, so daB die pathologische Fraktur erst sekundar 
auftritt. Ferner haben die Umbauzone und der Dauerbruch ein unterschiedliches Zeitma/3, 
indem der Dauerbruch nach Ruhigstellung in wenigen Wochen ausheilt, wahrend die Um­
bauzone hierzu Monate benotigt. Eine Dauerfraktur kann als Resultat der mechanischen 
Uberlastung des normalen Skelettes angesehen werden, wahrend die Umbauzone eine 
pathologische Fraktur des kranken Skelettes bei Osteopathien darstellt. 
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Als bevorzugte Lokalisationen fiir Umbauzonen sind die Regionen del' sogenannten 
"Spannungsspitzen" (KUNTSCHER, 1935) bekannt. In del' Diskussion urn die Entstehung 
von Umbauzonen sind neben Spannungsspitzen auch Bezirke einer verminderten Belast­
barkeit genannt worden. Eine Beziehung zwischen den Umbauzonen und den skelett­
nahen Arterien haben LE MAY U. BLUNT (1949) herzustellen versucht. Von UEHLINGER 
(1943) konnte jedoch dargelegt werden, daB die Umbauzonen bei Osteopathien (Looser­
Milkman-Syndrom) von den GeHiI3kaniiJen im Knochen getrennt vorkommen (Abb. 138). 

1m Tierexperiment wurden die verschiedenen Uberlastungsschaden von RUTISHAUSER 
u. MAJNO (1949) an Hunden untersucht. Es konnten neben Spontanfrakturen Dauer­
briiche, die pathologische Hypertrophie mit Ubergang in eine Umbauzone und die Arbeits­
hypertrophie erzellgt werden. Del' pathologische ]{ nochen zeigte eine Formanderung ohne 
Hypertrophie, die durch einen Umbau fixiert wurde. Das Knochengewebe reagierte auf 
Uberlastung dur('h cine Veranderung del' Form des Knochens, entsprechend del' Einwir-

Abb. 138. Infratrochantiire Ulllbauzone in der Femurkolllpakta, die unabhiingig vom GefiiJ3kanal (Canalis 
nutritius) bei einer Osteomalazie entstanden ist. Histologisches Ubersichtspriiparat MaJ3stab lO: 1 (nach 

UEHLINGER, 1959) 

kung mechanischer Krafte, ohne daB es zu einer deutlichen Knochenneubildung kam. 
So ist del' Uberlastungsschaden eines normalen Knochengewebes von dem des patholo­
gisch verandertenKnochens derOsteopathien auch im histologischen Bild zu unterscheiden. 

I. F estigkeit und Belastbarkeit des Knochens 

Die Uberlastungsschaden des Skelettes sind Folgeerscheinungen einer statisch­
dynamischen Uberbeanspruchung del' Knochen. Die Lokalisation, die Form und die Aus­
dehnung del' Schadigung sind einmal abhangig von del' Struktur des ]{ nochens (Relation 
von organischer zu anol'ganischel' Substanz), zum andel'en von Dauer, Intensitat und 
Rhythmus del' Belastung. Del' El'miidungsbruch ist ein Begl'iff aus del' Materialkunde. 
Es wird damit eine Zerriittung del' kl'istallinen Mikrostrukturen bezcichnet, die mit einer 
iiberstiirzten und fehlerhaften Umkl'istallisation vel'bunden ist. Die Ermiidung steht in 
direktel' Abhangigkeit zu del' statisch-dynamischen Belastung in der Zeiteinheit. Ein direk­
tel' Vergleich diesel' Phanomene mit dem Umhauprozef3 in del' Telaossea ist nicht moglich, 
da ein Knochen del' standigen Erneuerung dureh Transformation unterworfen ist. Es sind 
also - abhangig von del' strukturellen Zusammensetzung des Knochengewebes als 
"Material "- aueh reparat?:ve Y organge hei del' Entwieklung einer pathologischen Fraktur 
wirksam. 

Durch Strukturanalysen verschiedener Knochen, insbesondere des proxilllalen Femurabschnittes, Be­
lastungsversuchc und spannllngs-optische Verfahren (PAUWELS, 1949/50; KUMMER, 1955; KNESE, 1956, u. a.) 
wurde festgestellt. dall die Materialvertcilung und die Eigenschaften des Knochenmaterials cinen Korper 
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gleicher Festigkeit ergeben, so daB bei einer starken Belastung an allen Orten die jeweils noch zulassige Spannung 
auftritt. Mit Hilfe experimenteller Untersuchungen iiber die Maximalspannung und die Bruchspannung des 
proximalen Femurendes fanden KNESE u. Mitarb. (1955), daB sowohl die spongiosen Gelenkenden als auch der 
Schaft des Femurs einen Sicherheitsgrad zwischen 1,8 und 3,0 besitzen und dieser den technischen Forderungen 
fiir ein sprodesMaterial entspricht. Das relativ hochwertigeMaterial "Knochen" besitzt eine groBe Biegefestig­
keit (im Mittel 1780 kg/cm2 ), eine erhebliche Druckfestigkeit (1425 kg/cm2) und eine ebenfalls hohe Zugfestigkeit 
(1025 kg/cm2). Die Zug- und Druckkrafte beeinflussen die Knochenstrukturen und das Spongios:t-Kompakta­
Verhaltnis (KNESE u. Mitarb., 1954; BASSETT, 1971). Neben den Rahmenstrukturen, die vor allem Druckkraften 
ausgesetzt sind, stehen die statisch beanspruchten spongiosen Knochen mit einer vorwiegend auf Zug ausge­
richteten Sicherung. Einer besonderen Gefahrdung unterliegen die Kreuzungspunkte von Zug- und Druck­
linien sowie die Sehnenansatzstellen und die Knorpelknochengrenzen. 

Die Epiphysenfugen stellen einen Locus minoris resistentiae dar (lVIORSCHER" 1966/68). Uber die Ergeb­
nisse statischer und populationsgenetischer Erhebungen zur Biomechanik von Epiphysenfugen- und Gelenk­
knorpel an FuBknochen wachsender Schweine hat WEGNER (1974) berichtet. Die Zugfestigkeit der Fugen wird 
offen bar durch den Funktionszustand und den Grad der Durchblutung des angrenzenden Knochengewebes 
maBgeblich beeinfluBt (WEGNER, 1974). Von MORSCHER (J966) wird darauf hingewiesen, daB bei dem Vorliegen 
lokaler, epiphysarer, chondrotischer Storungen an allgemeine endokrine Dysregulationen gedacht werden sollte. 

Durch experimentelle Untersuchungen am Schultergelenk zur Aufklarung des Mechanismus bei 
Krampfbriichen konnte LENTZ (1954) feststellen, daB bei 50-100 kg Belastung in jedem Faile in der 
Konvexitat des Humeruskopfes eine Vertiefung auftritt. 

Untersuchungen iiber die Bedeutung der Struktur fiir die auf einen Knochen einwirkenden Krafte wurden 
von EVANS (1952/57/58) durchgefiihrt. Die Zugfestigkeit von Knochenproben aus der Fibula und dem Femur 
wurden vergIichen. Dabei konnte festgestellt werden, daB die groBere Zahl von kleinen Osteonen eine groBere 
Zugfestigkeit mit sich bringt, vergIichen mit solchen Knochenstiicken, in denen groBere Osteone vorhanden 
sind. Die Zugfestigkeit ist ferner dann groBer, wenn die kollagenen Fasern des Knochengewebes zur Belastungs­
achse parallel orientiert sind. 

Die Resultate dieser experimentellen Forschungen, statischen und anatomisch­
histologischen Untersuchungen haben die unerlaBliche Basis zur Entwicklung verschie­
dener Methoden der Gelenkplastik, insbesondere im Bereich des Huftgelenkes geliefert 
(HUGGLER, 1968). Wahrscheinlich sind die Mikrostrukturen der organischen und anorga­
nischen Komponenten der Tela ossea in ihrem Verbundbau fur die Belastbarkeit des 
Knochens von groBer Bedeutung. So ist die wichtigste Unbekannte bei den Uberlastungs­
schaden des Skelettes die genetisch determierte Qualiliit des K nochengewebes (GADE, 
1962). Fur die Beurteilung rontgen-morphologischer Befunde bei Verletzungen des Kno­
chens, und deren kritische Wertung im Gesamtzusammenhang eines Krankheitsge­
schehens, sind nicht nur die Kenntnisse histologischer sondern auch biodynamischer 
Untersuchungsresultate wertvoll. 

II. Dje "Zerriittungszonen" des gesunden Knochens 
Unter der Wirkung einer extremen Beanspruchung kommt es in bestimmten Berei­

chen des normalen Skelettes zu einem Dauerbruch oder Ermudungsbruch. Die mit den nor­
malen Bewegungen des Korpers verbundene Beanspruchung der Knochen erweist sich 
dann, wenn sie rhythmisch oder in wiederholter Folge auf tritt, als eine Dauerbelastung mit 
einer Dauerschlag- oder DauerstoBbeanspruchung des Knochens. Die im Knochen ent­
stehenden Dauerbruche treten meist als Querbruche auf. Eine Kontinuitatstrennung 
des Knochens bei Dauerbruch kann von einer Infraktion rontgenologisch nicht immer 
unterschieden werden. 

Dauerbruche am gesunden Skelett werden insbesondere bei jungen Soldaten im Bereich 
der langen und kurzen Rohrenknochen beobachtet und sind als "militarischer Dauer­
bruch" im Schrifttum erwahnt (DEUTSCHLANDER, 1921; ASAL, 1936; N ORDENTOFT, 1940; 
NAGURA, 1941; W. MULLER, 1944). Am haufigsten betroffen sind die Metatarsalia II, 
III und IV, ferner das Wadenbein, das Schienbein, seltener der Femur und die Grenze von 
Scham- und Sitzbein sowie der Kalkaneus (Abb. 139). Infolge starkerer Belastung durch 
lange Marsche wird die untere Extremitat bevorzugt betroffen sein, wahrend im Bereich der 
oberen Extremitat Dauerbruche sehr selten und dann nur auf der rechten Seite zu finden 
sind. Zur Erklarung der Dynamik des Krankheitsprozesses und der Einwirkung verschiede-
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ner Krafte sind experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt worden. Es stellte sichheraus, 
daB vor allem die Gelenkbremsung wdhrend einer Bewegung der Extremitdt einen EinfluB 
auf die Lokalisation der Zerriittungszonen ausiiben muB. Fiir die Entstehung derartiger 
Veranderungen wird eine gewisse Disposition angenommen. Moglicherweise liegt bei den 
veranderten Knochen eine Gefugestorung der organischen oder anorganischen Bauelemente 
des Knochens vor. Von KAINBERGER u. HAIDENTHALER (1971) wird die Ansicht vertreten, 
daB Ermiidungsbriiehe im gesunden Knochen nach auBergewohnlicher und langdauern­
der Belastung nur dann auftreten konnen, wenn die M uskulatur dieser Belastung nicht 
gewaehsen ist. Wenn del' normale Tonus wegfallt, erlaubt die erschlaffte Muskulatur eine 
ungeordnete, stoBartige Belastung des Knochens (TYNER u. HILEMAN, 1944). So konnen 
auch ungewohnlich Iokalisierte Ermiidungsfrakturen im gesunden Knochen entstehen. 

Nicht nur nach militarisehen Ubungen sondern auch nach einer Uberanstrengung 
durch sportliche oder berufliche Belastungen kann es zum Auftreten von Dauerfrakturen 
kommen (JENKINS, 1952; KRONENBERGER, 1957; DIETZEL U. SCHIRMER, 1972). Bemerkens­
wert erscheint, daB del' 8chutzfaktor 8chmerz bei dem Auftreten derartiger Veranderungen 

MittelfuA 82,7 °'0 

~schienbein 11,8°,. 

~ Oberschenkel 2;2°,. 

~ Wadenbein 2,0·'. 

n Fersenbein 0,6 °'0 

~ Becken 0,5°,. 

Abb.139. Verteilung der Dauerbriiche auf verschiedene Knochen des Skelettes bei 590 Soldaten 
(nach ASAL, 1936) 

haufig unbeachtet bleibt odeI' ausgeschaltet wird. So kann bei Sportlern die Ausschaltung 
des Schmerzes als Schutzfaktor infolge eines besonderen Ehrgeizes die Entstehung von 
Uberlastungsschaden begiinstigen. 

Ahnliche Uberanstrengungsschaden am Skelett konnten bei neuropathischen Er­
krankungen, insbesondere del' Tabes dorsalis, infolge Ausschaltung des Schmerzes als 
Schutzfaktor beobachtet werden. Ein Uberanstrengungsschaden im Bereich der Wirbel­
saule tritt als Folgeerscheinung einer Tetanus-Erkrankung mit Muskelkrampfen auf. 

Der rontgenologische Nachweis eines Dauerbruches kann schwierig sein. Durch den 
klinischen Befund, insbesondere die umschriebenen Schmerzen, ist ein Hinweis gegeben. 
Ais erstes Zeichen der statischen Insuffizienz wird eine Fissur im Rontgenbild erkennbar, 
die von einem periostalen Kallus iiberbriickt sein kann, so daB es nicht zu einer durch­
gehenden Frakturlinie odeI' zu einer Kontinuitatstrennung kommt (GARRETA u. Mitarb., 
1964). Immer ist eine plOtzlich auftretende starke Belastung durch ungewohnte korper­
liche Anstrengung als auslOsende Ursaehe beschrieben worden. Bei Zweifeln wird die 
Darstellung des verdachtigen Bezirkes in mehreren Ebenen und die Schichtuntersuchung 
des Knochens zusatzliche Informationen geben (GARRETA u. Mitarb., 1964; KOHLER U. 

ZIMMER, 1967, u. a.). Eine diskrete Spougiosklerose ist im Bereich von Ermiidungsfraktu­
ren nicht selten zu finden (Abb. 140). 

Nach 8chonung der EJ,tremitdt kann die Fissur oder der Dauerbruch ausheilen. In 
der Reparationsphase werden die aufgebrochenen Havers'schen Kanale ausgeweitet, 
der Knochen umgebaut und schlieBlich der iiberschiissige periostale und endostale Kallus 
wieder abgebaut (Abb, 141), Diese verschiedenen Phasen eines Uberlastungsschadens 



a 
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c 

Abb. 140. Nach Hinger dauerndem Marsch von 25 km im proximalen Abschnitt der Tibia aufgetretene Umbau· 
zone als Ausdruck einer Dauerfraktur, die nach Ruhigstellung in etwa 3 Monaten ausgeheilt ist (a). Eine iiber­
BchieJ3ende Kallusbildung trat 2 Monate nach Marschfraktur der proximalen linken Tibia auf (b) nach GAR­
RETTA u. Mitarb. 1964. (c) Schema eines Dauerbruches, der als Dauerfissur beginnt, sich infolge Dauerbeanspru­
chung vergroJ3ert und als Restbruch endet: Dauerbruch = Dauerfissur + Restbruch (Spontanfraktur I. Art 

nach SCHINZ u. Mitarb., 1952) 

Abb. 141. Histologisches Bild einer Dberlastungsfissur in der Tibia. Die intrakortikalen GefaJ3kaniiJe sind zu 
beiden Seiten der Fissur ausgeweitet (nach UEHLINGER, 1968) 

b 
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konnen auch im histologischen Bild abgegrenzt werden (UEHLINGER, 1968/69). 1st die 
Ruhigstellung nicht moglich, so wird sich nach einem Dauerbruch eine Kontinuitats­
trennung entwickeln und damit die Funktionsfahigkeit de,r Extremitat aufgehoben sein. 
Das Rontgenbild zeigt nun einen vollstiindigen Querbruch des Knochens. An einigen Skelett­
abschnitten wurde wiederholt eine typische Verlagerung del' Fragmente beobachtet. So 
ist del' Dauerbruch del' Dornfortsatze am Ubergang del' Halswirbelsaule zur Brustwirbel­
saule (7. Halswirbelkorper odeI' 1. Brustwirbelkorper) als "Schipperfraktur" bekannt. 
Die abgetrennte Dornfortsatzspitze ist dann in del' Regel kaudalwarts disloziert. 

III. Die Umbauzone 

Ein sehr ahnlicher Mechanismus, wie er bei den Dauerbruchen im gesunden Knochen 
wirksam wird, kann fur die Entstehung der "Umbauzonen" oder pathologischen Frakturen 

a b 

Abb. 142. Multiple ' Cmbauzonen in Rippen. (a) Rontgenaufnahme eines anatomischen Praparates. (b) Die 
histologische Ubersicht zeigt den Ersatz der Rippenspongiosa durch Osteoid und fibrillares Bindegewebe. Die 

Randsklerose und Hyperamie sind charakteristisch. MaBstab 20: 1 (nach UEHLINGER, 1959) 

des kranken Knochens angenommen werden. Die Umbauzonen sind in den gleichen 
Regionen des Skelettes lokalisiert, in denen auch Dauerbruche nach starkerer Belastung 
des gesunden Knochens entstehen konnen, 1m Gegensatz zu den Dauerbruchen 
bilden sich Umbauzonen meist multipel und symmetrisch aus. Die "pathologische 
Fraktur" eines Knochens wird durch die zugrunde liegende Systemerkrankung des 
Skelettes eine verzogerte Heilung aufweisen und histologisch eine uberschiefJende 
Osteoidbildung erkennen lassen (Abb. ] 42). Tritt nach Behandlung der HeilungsprozeB 
bei Umbauzonen ein, so kann es auch zu einer weitgehenden Wiederherstellung von 
Form und Struktur des betroffenen Knochenareals kommen (Abb. 143). 

Diese Vcranderungen sind zuerst eingehend von LOOSER (1908/1920) beschrieben worden, nachdem sie 
durch JAKSCH U. ROTKY (1908) entdeckt worden sind. In der ersten grundlegenden Beschreibung "eigenartig 
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bandformiger Spongiosaveranderungen an Rippen, Becken und langen Rohrenknochen" bei der Spatrachitis 
und Osteoma.!azie hat LOOSER (1908/20) den Namen "Umbauzonen" gewahlt. Da die Befunde zuvor als Frak­
turen aufgefaJ3t worden sind, hat LOOSER die im Rontgenbild eines Knochens erkennbaren quer oder schrag 
verlaufenden, spalt- oder bandfiirmigen, seltener z-formigen oder unregelmaJ3ig herdfiirmig gestalteten Auf­
hellungen des Knochenschattens als merkwurdige "Pseudofrakturen" von den echten traumatischen Verlet­
zungen abgetrennt. Die Befunde konnten bei schwerer Rachitis, Spatrachitis und Osteomalazie, ferner bei der 
idiopathischen Osteopsathyrose (Osteogenesis imperfecta) und der hereditaren Lues erhoben werden. Eine 
Haufung der pathologi~chen Frakturen konnte nach dem 1. Weltkrieg bei Hungerosteopathien insbesondere 
in Wien beobachtet werden (HAASS, 1919; SIMON, 1920). Aufgrund eigener Beobachtungen in Wien kommt 
LOOSER (1920) zu dem SchluJ3, daJ3 sich die bei der Hungerosteopathie beobachteten Veranderungen nicht von 
den Befunden der Osteomalazie und Rachitis unterscheiden und auch histologisch mit diesen Krankheitsbildern 
vollkommen ubereinstimmen. Diese Pseudofrakturen sind von KIENBOCK (1925) als "Resorptionsringe" be­
schrieben worden. Zur Lokalisation del' Umbauzonen hat bereits LOOSER (1920) mitgetei,t, daB aile Knochen 
des Skelettes, insbesondere Humerus, Radius, Ulna, Schenkelhals, Femurschaft, Tibia, Fibula, Talns, Mittel-

Abb. 143. Reparative Rekonstruktion des Knochens im Bereich einer Umbauzone der Ulna mit Wiederherstel­
lung der Konturen der Diaphysenkompakta bei nur leichter periostaler Verdickung. Die Heilung erfclgte im 

Laufe von etwa 7 Monaten (nach HEUCK, 1972) 

fuJ3knochen, Becken, Klavikula und Rippen befallen sein konnen, daB eine symmetrische Ausbildung gehauft 
vorkommt und die Entwicklung mehrerer Pseudofrakturen an einem Knochen moglich ist. Dabei ist die Ver­
biegung des kranken Knochens nicht Voraussetzung fUr das Auftreten der "Pseudofrakturen". Diese seinerzeit 
zuerst beobachteten Veranderungen entsprechen etwa 10-15 mm breiten, hellen, querverlaufenden, bandfor· 
migen Strukturveranderungen, die uber den Gesamtquerschnitt des Knochens ausgedehnt sind und so den 
Eindruck eines vollstandigen Defektes vermitteln. Eine Dislokation der Fragmente, wie sie bei dcr echten 
Knochenverletzung fast ausnahmslos beobachtet werden kann, fehlte bei diesen eigenartigen Veranderungen 
meist. Nur selten zeigte das Rontgenbild eine echte Verschiebung der Knochenenden oder eine Stauchung der­
selben ineinander bei breit entwickeltem Pseudokallus. Auch der HeilungsprozeB dieser "Umbauzonen" wurde 
bereits von LOOSER (1908) ausfUhrlich beschrieben. Uber verdichtete Randzonen im Bereich der Aufhellung, 
eine spindelformige periostale Verdickung des Knochens und feine Langsstrukturen kommt es zur Heilung der 
Pseudofraktur. Der mikroskopische Befund der Aufhellungszonen zeigt eine fibrose Umwand!ung, lakunare 
Resorption und gleichzeitig geflechtartigen Knochen im fibrosen Mark. Die Befunde werden als eine schlei­
chende, langsame Kallusbildung innerhalb des Knochens unter standiger Einwirkung mechanischer Irritation 
aufgefaBt, die den Umbau des Knochens unterhalten. Da der Kallus bei einer Osteomalazie langere Zeit kalklos 
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bleibt, konnte die Aufhellung im Rontgenbild erkliirt werden. LOOSER (1920) weist bereits auf die allgemein. 
pathologische Bedeutung dieser Vorgange hin. 

Spater hat MILKMAN (19:~0) bei einer 40jahrigen Frau ebenfalls bandformige, quer verlaufende Zerriittun· 
gen subtrochantiir im Femurschaft. im distal en Bereich der Ulna, im Metatarsale U, im Bereich des Schulter· 
blattes und an ~ahlreichen Rippen beschrieben. Die Zerstornng des Knochens begann im Bereich der Kortikalis 
und dehnte sich dann im Verbufe einer langeren Zeit iiber den Querschnitt des Knochens aus. 1m VerIaufe 
des Prozesses kam es schlie13lich Zll einer Kontinuitatstrennung und einer starkeren Verschiebung der Fragmente. 
Der autoptische Befund des Skclettes ergab keinen bernerkenswerten pathologischen Befund; auch die Neben· 
schilddriisen und endokrinen Organe waren llnallffilllig. Allerdings fehlt eine sorgfiiltige histologische Unter· 
suchung. Aus diesem Grunde wurde in spateren Arbciten Kritik an den Vorstellungen Milkman's geiibt, und 
DENT (1955) nimmt an. daB der Beobachtung eine hypophosphatamische Osteomalazie zugrunde gelegen haben 
miiBte. Die von LOOSER (1908 lind 1920) beschriebenen "Umbauzonen" sind sowohl morphologisch als auch 
topographisch den von }IrLKMA'i" mitgeteilten idiopathischen symmetrischen Frakturen gleich. 

Eingehende Untersuchungen iiber die Pathologie 1Lnd Histologie der Umbauzonen 
verdanken wir UEHLINGER (1943/59/66/68). Danach konnen diese auch rontgenologisch 
friihzeitig nachweis baren besonderen Veranderungen des Skelettes bei Systemerkran­
kungen folgendermaBen charakterisiert werden: 

1. Es handelt sich um Dauerfrakturen in einem kranken Skelett. 
2. Die Lokalisation ist vornehmlich in den sogenannten "Spannungsspitzen" zu 

beobachten. 
3. Penetrierende UeHiBe (Vasa nutritia) sind nur selten fiir die Lokalisation der 

Umbauzonen von Bedeutung (LE MAY U. BLUNT, 1949). 
Am Anfang einer Umbauzone steht die Kortikalisfiss1u', die immer tiefer in den spon­

giosen Knochen fortsehreitet. Es folgt im zerriitteten Spongiosagebiet die Rdumung der 
Frakturtr1immer dureh UmbauprozeRse mit gleichzeitiger Kallusbildung. Das etwas unge­
wohnliche pathologisch-histologische Bild sowie der eigenartige Rontgenbefund spiegeln 
diese Vorgange sowohl bei der Osteomalazie als der Osteodystrophie wider, so daB der 
reeht komplexe ProzeB deutlich wird (SALINGER, 1929; CAMP u. MCCULLOUGH, 1941; 
LIESS, 1955; REt'CK, 1 !170). 

Ein Vergleich des histologischen Bildes der Cmbauzonen mit den Dauerfrakturen am gesunden Skelett 
macht delltlich. daB die Umbauzone mit einem EinriB der Kortikalis beginnt, der lediglich mit osteoidem Ge· 
webe. nicht mit Knochengewebe geschloss3n werden kann, da die zllgrundeliegende Systemerkrankung des 
Skelettes cine normale Minpralisation des nellgebildeten Knoehens ausschlieBt. So bleibt die Heilung der Urn· 
ballzonen llnvollstiindig bis ZIlr Bes"itignng der zugrllnde liegenden Gesarntstorung. 

1m Bereich des besonders strukturierten Frakturspaltes kann Faserknorpel auftreten, 
der in die angrenzende Spongiosa einstrahlt und die Fragmente in der Art einer Pseud­
arthrose, ohne die Versc:hiebung zu ermoglichen, in guter Stellung verbindet. Ferner ent­
wickelt sieh ein vom Periost ausgehender Kallus, der eine Vorwolbung hervorruft und den 
FrakturRpalt zus~itzliC'h 11 berbruckt. Dieses reparativ gebildete Osteoid kann intensiv 
verkalken. 1m Rontgollbild erkenllt man oine relativ dichte Randzone, die den Faser­
knorpel begrenzt, so daB eille anniihernd durehgehende "Frakturlinie" resultiert (Abb. 
143). Eine subtile Struktnranalyse der Umbauzonen im Rontgenbild laBt jedoch deutlieh 
den zugrunde liegendon ProzeB einer Reparation und Kallusbildung erkennen. Nach Bes­
serung der Grundkrankheit ist auch mit einer vollstdndigen Heilung der "Umbauzonen" 
oder pathologischen Frakturen zu rec:hnen, so daB schlieBlich eine weitgehende Restitutio 
ad integrum mit Durehkonstruktion der Knoc:henstrukturen erfolgt. 

1m hist%[Jischpn Bild beginnt der ProzeB mit einer llmschriebenen Zunahme der Knochenvaskularisation 
und einer ()ffnung aller Markkapillaren sowie hochgradiger B1utsta~e (DEHLINGER. 1959/68). 1m Bereich der 
Spongiosa erweitern sich die OsteozytenhOhlcn. Die Spongiosa weist Mikrofissuren auf, die sich allmahlich zu 
groBeren Bruchfeldern entwickeln. Die Ausweitung der Fraktur wird von reparativen Prozessen begleitet, es 
bilden sich Faserknorpelund Faserknoehen aus. Von beiden Seiten dringen Kapillarschlingen und Osteoblasten 
in den Faserknorpel ein. Dadurch Hillen sieh die angrenzenden Markriiume mit Osteoid, das sich auf das be· 
stehende Spongiosageflecht abstiitzt. SchlieBlich wird der Faserknorpel mehr oder weniger von einer relativ 
dichten lind engmaschigen Osteoiflspongiosa ersetzt. die im weiteren Verlauf verkalken kann. 1m Laufe des 
Heilungsprozesses ist die Durchkonstruktion des Knochens nachweisbar. 
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Am haufigsten treten die Umbauzonen bei der SpiUrachitis und der Osteomalazie 
auf (ELLEGAST, 1961). Sie sind ferner bei anderen Systemerkrankungen des Skelettes, 
wie dem Morbus Cushing (ELLEGAST, 1965/66), dem primaren und sekundaren Hyper­
parathyreoidismus und der Thyreotoxikose (JAKSCH u. ROTHKY, 1908/09) beobachtet 
worden. Voraussetzung fiir das Auftreten dieser Frakturen ist eine veranderte Struktur 
der Tela ossea oder eine iiberstiirzte Transformation des Knochens mit Anbau unvoll­
standig mineralisierten Knochengewebes. So sind Umbauzonen auch bei einer Korti­
koidosteoporose (ELLEGAST, 1966), beim Morbus Paget, der Osteodystrophie (SALINGER, 
1929) und der hypophosphatamischen Malazie beschrieben worden. Diese Sonderform 
der Osteomalazie, die mit und ohne eine Neurofibromatose Recklinghausen beobachtet 
wurde, zeigt die groBte Haufung von Umbauzonen an einem Skelett. Aus diesem Grunde 
wurden "Umbauzonen" wohl auch zuerst bei dieser Erkrankung festgestellt. 

Ais Folge der schweren pathologischen Frakturen des Skelettes sind Verunstaltungen 
und Deformierungen festzustellen, so daB der in der Literatur zu findende Begriff der 
"Knochenkachexie" berechtigt erscheint. Die Jruhzeitige Erkennung von Systemerkran­
kungen des Skelettes im Rontgenbild kann das Auftreten von Umbauzonen verhiiten. Eine 
der Erkrankung angepaBte Therapie fiihrt zur Rekalzifizierung, zur Rekonstruktion 
einer weitgehend normalen Spongiosaarchitektur und Diaphysenkompakta der einzelnen 
Bausteine des Skelettes und im Bereich der Umbauzonen zu einer Ausheilung mit 
Kallusbildung und Durchkonstruktion im Sinne einer Restitutio ad integrum. 

Untersuchungen uber die Knochenplastizitat bei Osteopathien hat TSCHUMI (1949) durchgefUhrt. Bei 
einem MiBverhaltnis zwischen den statischen Eigenschaften eines pathologisch veranderten Knochengewebes 
und der Belastung kommt es in der Spongiosa zu einem Zusammenrucken der Trabekel, ohne daB sich eine Spon­
giosklerose entwickelt. Die mechanische Deformierung lost biologische Transformationsvorgange aus, indem 
an der konvexen Seite der Knochenverbiegung eine Osteoklasie und an der konkaven Seite eine Knochenappo­
sition auch bei schwerer Osteopathie einsetzt. Diese Transformation fUhrt schlieBlich zur Stabilisierung des 
Knochens unter Beibehaltung der Deformierung. 

Eine SonderJorm der Kontinuitiitstrennung des Knochens im Sinne der "Umbauzone" 
ist als dissezierende Riesenzellosteodystrophie beschrieben worden (PUTSCHAR u. UEHLINGER, 
1962; UEHLINGER, 1969). Dabei handelt es sich um einen komplexen Vorgang des Knochen­
abbaues durch Osteoklastentatigkeit, der zu einer biologischen Knochentrennung im 
proximalen und mittleren Schaftdrittel der Tibiavorderkante fiihrt. Das histologische 
Bild ist durch einen iiberstiirzten Umbau mit schichtweiser Aufblatterung der Kom­
pakta gekennzeichnet. Es sind zahlreiche ein- und mehrkernige Osteoklasten zu finden. 
Die Riesenzellosteodystrophie kommt als Skelettschaden des Wachstumsalters oder des 
friihen Erwachsenenalters vor, der durch eine wiederholte Uberlastung oder ein einmaliges 
Trauma gegen die Tibiakante entstehen solI. Die differentialdiagnostische Abgrenzung 
gegeniiber der Looser'schen Umbauzone und dem Osteoid-Osteom sowie den Formen 
der periostalen Sarkome und der chronis chen Osteomyelitis kann schwierig sein. Eine 
groBe Ahnlichkeit des morphologischen Befundes im Rontgenbild mit atypischen Osteoid­
Osteomen fant auf. 

Aus dem Tierreich sind mit einer Osteoklasie verbundene Vorgange durch den Abwurf 
des Geweihes bei Rehen und Hirschen bekannt. Ein hormonal gesteuerter Mechanismus 
fiihrt zu einer Trennung von gesundem Knochen und dem sich abgrenzenden toten Anteil 
des Geweihes. Bei diesem ProzeB sind mechanische Einwirkungen unbedeutend, da sie in 
der Endphase dieses Vorganges lediglich durch einen Restabbruch zum Abwurf des Ge­
weihes fiihren. 

Eine Demarkation von totem Knochen ist sowohl in der Pathologie von-Saugetieren 
als auch des Menschen aus verschiedenartigster Ursache moglich. Ais Beispiel aus der 
menschlichen Pathologie kann an die Entwicklung eines Sequesters erinnert werden, wie 
er sich nach toxischer Schiidigung des Knochens oder infolge einer Entziindung (Osteo­
myelitis) und einer Durchblutungsstorung entwickeln kann (s. S. 114ff., 172ff.). 
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H. Heterotope I(nochenbildung 
Es ist bekannt, daB unter bisher unklaren Voraussetzungen in allen Geweben des Kor­

pers, insbesondere jedoch im Bereich der Bindegewebsabkommlinge eine K nochenentstehung 
moglich ist. Obgleich nach der sogenannten "Osteoblastentheorie" eine Knochenneubil­
dung auch nach Frakturen oder einer Transplantation von Knochengewebe ausschlieBlich 
von den Osteoblasten ausgehen solI, sind experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt wor­
den, um eine Substanz zu finden, die eine spezifisch osteogene Wirkung haben solI und als 
"Osteogenin" oder als "osteogener Faktor" bezeichnet worden ist. 1m Schrifttum der Chirur­
gie und Orthopadie finden sich zahlreiche Mitteilungen zu dieser Problematik (Zusammen­
fassung bei HEGEMANN, 1951). Es wurde als wahrscheinlich angesehen, daB mit einem 
alkoholloslichen, spezifisch knochenbildenden Faktor in Muskeln und Weichteilen eine 
heterotope Knochenneubildung experimentell hervorgerufen werden konne (s. bei KUNT­
SCHER, 1950). Diese insbesondere fiir die Problematik der Knochenbruchheilung und der 
Behandlung von Pseudarthrosen aufsehenerregenden Beobachtungen sind nicht unwider­
sprochen geblieben. SchlieBlich sind die Vorstellungen von einem spezifisch "osteogenen 
Faktor", der die Eigenschaft haben sollte, eine Knochenneubildung auch ohne die direkte 
Mitwirkung lebenden Knochengewebes auszulOsen, widerlegt worden. Mit Hilfe vollig 
unspezifischer Reize verschiedenster Art, wie z. B. nach einem mechanischen Trauma, 
nach chemischen Reizen oder nach einer Strahleneinwirkung, konnte gelegentlich eine 
heterotope Knochenneubildung induziert werden. Einzelheiten iiber die Entstehungsbe­
dingungen heterotoper Knochen in der Muskulatur sowie in den Geweben verschiedener 
innerer Organe sind bisher nicht bekannt geworden. 

I. Die Myositis ossificans circumscripta traumatica 

Die Myositis ossificans localisata stellt eine umschriebene Verknocherung im Bereich 
der Skelettmuskulatur dar, die im Laufe einer Metaplasie von Bindegewebszellen, seltener 

Abb. 144. Myositis ossificans localisata, die breitbasig vom Periost des Femurschaftes ausgeht und sich in die 
benachbartc Muskulatur entwickelt hat. Die Spongiosastruktur und eine den exostosenartigen Knochen be· 
grenzende Kortikalis sind im Praparat deutlich zu erkennen (Sammlung Pathologisches Institut der Universitat 

Zurich, Prof. Dr. E. UEHLINGER) 

Muskelzellen, auftreten kann (MEFFERT u. WEBER, 1973). Es miissen nicht immer ver­
sprengte Periostgewebsteile vorliegen (Abb. 144). Die Myositis ossificans localisata trau­
matica entwickelt sich meist nach schweren Traumen, die mit Luxationen, Frakturen 
oder Prellungen einhergegangen sind (VIEHWEGER, 1968). Nach chronis chen Dauertrau­
men ist die Myositis ossificans localisata traumatica ebenfalls beobachtet worden. 

Die Myositis ossificans circumscripta traumatic a oder posttraumatic a entsteht entlang 
der Muskelsepten, haufig in der Oberschenkelmuskulatur, und zeigt im Rontgenbild 
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bei geeigneter Aufnahmetechnik die Struktur eines spongiosen K nochens (HOPF, 1955; 
HERWIG, 1956; SCHILLING, 1960; REISCHLE, 1962; SCHMIDT, 1963; WASCHULEWSKI, 
1963; FELDMULLER U. SCHILDHAUER, 1972). Nach Luxationen im Bereich des Ellenbogen­
gelenkes kommen solche Veranderungen in etwa 5 % vor, wahrend nach L uxa tionsfrak­
turen in etwa 10 % Ossifikationen im Weichteilgewebe auftreten. Als Folge von Htift­
luxationen wurden in etwa 10 % Verknocherungen beschrieben. Nicht selten tritt 
eine Knochenbildung auch bei Leistungssportlern auf. So fanden BEDACHT, GEHRKE U. 

P6SCHL (1973) bei zwei FuBballspielern eine Knochenneubildung im Musculus quadriceps 

a 

Abb. 145. (a) Exostosenartige Neubildung von Knochen durch Bindegewebsmetamorphose am Beckenskelett 
im Endstadium ciner Psoriasis. Rontgenbild des Praparates einer Beckenhalfte (links). Das Mazerationspraparat 
zeigt die in den Hauptknochen einstrahlenden Exostosen. 51jahrige Frau. (b) 1m Mikroradiogramm kommen 

geordnete Strukturen (links) und ein Geflechtknochen zur Darstellung (rechts) 

femoris. In den Adduktoren des Oberschenkels kommen Knochenbildungen bei Reitern 
vor. 1m Bereich der Oberarmmuskulatur (Musculus brachialis und Musculus biceps) sind 
Ossifikationen bei Gerateturnern beobachtet worden. In den Sehnen, nahe ihrer An­
satzstellen, kommen Verknocherungen weniger haufig vor. Grundsatzlich kann eine Kno­
chenbildung in jedem Bindegewebe auftreten. Als Ursache der Entstehung werden, neb en 
dem Hamatom nach einem Trauma, insbesondere del' PeriostausriB oder Knochenab­
sprengungen genannt. Durch direkte Metaplasie des Bindegewebes kann eine Knochen­
neubildung auch bei den verschiedenartigsten Erkrankungen auftreten (Abb. 145). 
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Abb. 145b 

Die Entstehung von K nochen im Bereich der Weichteile bei Myositis ossificans localisata 
geschieht in drei Stufen, die voneinander getrennt werden konnen. Das erste Stadium 
steUt den Zeitraum dar. der zwischen dem Trauma und dem Beginn einer Knochenbildung 
verstreicht. Das histologisc:he Bild ist durch entzundliche Veranderungen und Bindege­
webselemente gekennzeichnet. Nach etwa vier \Vochen treten Kalkeinlagerungen auf, 
so daB nun die Krwchenbildung im eigentlichen Sinne beginnt. Das zweite Stadium zeichnet 
sich dadurch aus, daB im Rontgenbild hei Anwendung einer weichen Rontgenstrahlung 
zunachst strukturlose, mohr wolkige Vel'dichtungen erkennbar werden. SeUener sind 
lamelliire, parallel zueinander angeordnete stl'eifenformige Verschattungen. Das dritte 
Stadium del' Myositis ossificans localisata ist durc:h die Strukturierung des neugebildeten 
Knochens gekennzeiehnet. 1m Rontgenbild finden sich sowohl spongiose als auch kortikale 
Partien in der Knochenneubildung (Abb. 14fi). 

Als eine besondere Form der Myositis ossificans traumatica kann die Knochenbildung 
in Muskelnal'ben nach einem operativen Eingriff betrachtet werden (Abb. 147). In Nar­
benknochen sind auch knol'pelige Elemellte histologisch nachgewiesen worden. Neben 
Faserknorpel ist hyaliner Knorpel anzutreffen. Ubel' die regionalen Voraussetzungen 
zur Knochenneubildung wissen wir wenig. Die Ausfiillung von Kalzium- und Phos­
phationen ist vom Milieu abhangig, in dem auc:h Pyrophosphat eine Rolle spielt, 
das die Ausfiillung und Kristallisation verhindert (FLEISCH u. BISAZ, 19(4). 1m Ent­
wicklungsstadium del' Myositis ossific:ans traumatica konllen Ruhigstollullg und die Aus­
schaltung meehanischer Reize das Waehsen dieses neugebildeten heterotopen Knochens 
einsc:hl'anken. 

Die Ruckbildung einer ivlyositis ossificans localisata traumatica durch Rontgenstrahlen­
einwirkung wurde bereits 1914 von NERI beschrieben. SpateI' ist die Wirkung del' 
Rontgenstrahlen auf diesen KnochenbildungsprozeB heftig umstritten gewesen (BOHLER, 
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Abb. 146. Myositis ossificans localisata, die sich nach einem stumpf en Trauma entwickelt hat. Die Stadien der 
Knochenbildung iiber strukturlose wolkige Verdichtungen zu echtem Knochen mit Spongiosastrukturen sind 

erkennbar. Der Knochen ist entlang der Muskelsepten des Oberschenkels ausgebildet. 2jahriges Madchen 

a b 

Abb. 147. Bizarr geformter Narbenknochen, der sich nach einer Cholezystektomie in der Bauchwand entwickelt 
hat. (a) Rontgenbild des Praparates. (b) Das histologisch -mikroradiogra phische Bild zeigt die Zeichen von U m­
bauvorgangen im ungeordneten Faserknochen. Die Mineralisation ist ungleichmailig. Die Osteozytenlakunen 

sind unterschiedlich groB 
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1953). Von anderen Autoren ist uber eindeutige Erfolge der Strahlenbehandlung auf eine 
Myositis ossificans localisata berichtet worden, da eine vollstandige Ruckbildung eintrat 
(HEIDRICH, 1932; GRASSBERGER U. SEYSS, 1956; SCHILLING, 1960). Uber den Erfolg einer 
Strahlenbehandlung der Myositis ossificans localisata im Wachstumsolter haben HARTMANN 
u. BOTTGER (1973) berichtet. Es hatten sich bereits eine deutliche Spongiosastruktur und 
Kortikalis des neu entstandenen Knochens entwickelt, die dann etwa 20 Monate nach 
Strahlentherapie verschwunden waren und rontgenologisch nicht mehr dargestellt werden 
konnten. 

II. Die heterotope Knochenbildung nach Lahmungen -
Die Para-Osteo-Arthropathie 

Eine heterotope Ablagerung von Mineral mit darauf folgender Entwicklung eines 
histologisch und histochemisch vollwertigen Knochengewebes findet sich bei dem Bild der 
sogenannten "Para-Osteo-Arthropathie" als Folge von nervalen Storungen und Quer­
schnittslahmungen. Gleichartige Knochenbildungen in der Muskulatur wurden auch nach 
Intensivpfiege beobachtet. Der Rontgenbefund wird im allgemeinen erst relativ spat 
Verdichtungen in den Weichteilen aufdecken (PAESLACK, 1972; ROSSlER u. Mitarb., 
1973; HEucK U. EUCHENHOFER, 1974). Eine Beurteilung der Aktivitat des Knochenbil­
dungsprozesses gelingt mit Hilfe der szintigraphischen Untersuchung verdachtiger Re­
gionen nach Applikation von Strontium-87 oder Strontium-85. Die Aktivitatsanreicherung 
und -aufnahme sind bestimmend fur die Festlegung eines Operationstermines zur Mobili­
sierung versteifter Gelenkabschnitte. 1m Rontgenbild konnen die strukturellen Umwand­
lungen der Weichteilossifikationen in eine Spongiosa des neugebildeten Knochens nach­
gewiesen werden (Abb. 148). Nach Entwicklung einer Kortikalis um den heterotopen 
Knochen kann die Dynamik der Knochenneubildung als abgeschlossen betrachtet wer­
den (COUV:EJE, 1971). 

In Tierversuchen konnte an Ratten gezeigt werden, daB eine langer dauernde Immo­
bilisierung der Hinterbeine durch einen Gipsverband nicht nur eine erhebliche Atrophie 
und Verkummerung der Extremitat hervorruft, sondern nach etwa vier Wochen auch 
eine Zunahme der Kalziumkonzentration in den verschiedenen Geweben des immobili­
sierten Hinterbeines auftritt (BOOTH u. GIANNETTA, 1973). Der nicht ruhiggestellte Muskel 
der Ratte zeigt dagegen keine bemerkenswerte Zunahme der Kalziumkonzentration. Die 
prozentuale Zunahme von Kalzium im Skelettmuskel nach einer Ruhigstellung kann mit der 
absoluten Herabsetzung der Muskeltatigkeit gegenuber der Kontrollregion in Zusammen­
hang gebracht werden. Die Kalziumanreicherung im Muskel ist das Resultat einer In­
aktivitat. Diese experimentellen Untersuchungen haben eine gewisse Bedeutung fUr das 
Verstandnis der Genese von Verkalkungen und Verknocherungen in der Muskulatur und 
im Bereich der Gelenke bei Paralysen und Paraplegien. 

III. Die Myositis ossificans progressiva congenita 

Ausgedehnte zunehmende Knochenbildungen in den Weichteilen kommen ferner bei 
der Fibrodysplasia (Myositis) ossificans progressiva conge nita vor, die als autosomal­
do min antes Erbleiden bekannt geworden ist. Bisher ist die formale Pathogenese der Affek­
tion ungeklart. Nach unserem heutigen Wissen ist die von MUNCHMEYER (1869) gewahlte 
Bezeichnung einer "Myositis ossificans progressiva" irrefUhrend, da weder ein Entzun­
dungsprozeB der Muskulatur im eigentlichen Sinne noch eine Muskelerkrankung vor­
liegen. Es handelt sich wohl primM um Veranderungen des Bindegewebes, die erst selcundar 
eine Beteiligung der 1Yhtslculatur ind1tzieren, obgleich die histologischen Befunde einiger 
Untersuchungen gezeigt haben, daB offenbar eine primare Schadigung der Muskulatur 
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13.8.70 

Abb. 148. Heterotope Knochenneubildung in den Weichteilen des rechten Schultergiirtels, die aus einer dif· 
fusen Entkalkung entstanden sind. Die ungeordnete Struktur des Knochens bei dieser Paraosteoarthropathie 
ist charakteristisch. Es handelt sich urn einen Zustand nach Intoxikation mii sekundarer Nierenschadigung, 
der eine Intensivpfiege iiber mehrere Monate erforderlich machte. 51 jahrige Frau (nach HEUCR u. EUCHEN· 

HOFER, 1974) 
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nicht ausgeschlossen werden kann (SmITH u. lVlitarb., IB66). Die nach einem Vorstadium 
schmerzhafter Knotenbildungen und Schwellungen im Bereich del' Weichteile auftreten­
den Verkalkungen und Verknocherungen lassen sich rontgenologisch darstellen (U EHLIN­
GER, IB36; KtTBLER, IB54; Ll'TWAK. I(64). lYIeist kommt zumichst eine mehr inhomogene 
wolkige Verdichtung und erst spiiter eine starkere Verkalkung mit Strukturen zur Dar­
steHung. Die plattenfiirmigen oder del' Struktur des Muskels angepaBten Kllochenforma-

Abb. 149. Myositis ossificnns progrcssiva congcnita. Ungewohnliche, geweihartige Knochenbildung in der 
Mllsk lllatur des Rlllllpfes eincr :~2jahrigcn Frau 

tionen zeigen auch im Rontgenbild eine Struktur, die del' Spongiosa ahnlich sein kann 
(Abb. 14H). Eine operative Entfel'l1ung diesel' Knochenbildungen gelingt meist nicht ohne 
Rezidiv, so daB Besserungen del' Beweglichkeit von Gelenken nur vo1'iibergehend zu e1'­
reichen sind. Del' Rontgenkontrolle kommt besondere Bedeutung zu, da die Dynamik 
des Ablaufes von Verkalknngen und darans resultierenden Knochenbildungen erfaBt 
werden kal1ll. :Vlit I sotopenuntersuchungen konnen die Aktivitat des Prozesses verfolgt 
und friihc PhaRen del" ORRifikation erkannt werden (LUTWAK, 1964; ERBE U. REGLER, 
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1973). Bei diesem Krankheitsbild sind in letzter Zeit Behandlungserfolge durch "Diphos­
phonat" (EHDP) erreicht und beschrieben worden. Da die Erkrankung meist schubweise 
verHiuft, erscheint die Therapie sinnvoll. Als Prophylaxe bei dem Versuch einer Gelenk­
mobilisation durch operative Entfernung der entstandenen Knochenformationen wird die 
Gabe von Diphosphonat ebenfalls empfohlen (McKuSICK, 1966; FLEISCH u. Mitarb., 1969; 
FRANCIS u. Mitarb., 1969; v. SCHNAKENBURG, GROSS-SELBECK U. WIEDEMANN, 1972). 

Die differentialdiagnostische Abgrenzung der verschiedenartigen Knochenbildungen 
in der Muskulatur von parossal auftretenden Sarkomen oder reaktiven Veranderungen bei 
einem Osteosarkom ist nicht immer leicht. Ausgedehnte organisierte, verkalkte oder ver­
knocherte Hamatome konnen selbst mit Hilfe der Angiographie nicht weiter analysiert 
werden. 1m allgemeinen wird die rontgenologische Differenzierung von Verknocherungen 
im Bereich der Weichteile nicht besonders schwierig sein, so daB eine Zuordnung als Myosi­
tis ossificans localisata traumatica oder die Diagnose einer Calcinosis interstitialis und die 
Bildanalyse von Knochenneubildungen bei neurogenen Arthropathien moglich sind. Die 
Unterscheidung von einem Sarkom, insbesondere dem juxta-kortikalen Osteosarkom, 
ist nicht immer moglich, so daB weitere klinische und histologische Befunde zur Beurtei­
lung herangezogen werden muss en (HELLNER, 1961; MOBIUS, 1963; MEFFERT U. WEBER, 
1973). 

IV. Die heterotope Knochenbildung in Organgeweben 

In fast allen Organen konnte die heterotope Entstehung von Knochengewebe beobach­
tet werden. Eine besondere Bedeutung fur die experimentelle Aufklarung der heterotopen 
Ossifikation hat das Epithel der Harnwege erlangt. Nach Unterbindung der Nierenarterien 
konnten SACERDOTTI u. FRATTIN (1902) regelmaBig eine heterotope Knochenbildung im 
Bereich der Nieren auslosen. Die seltene spontane Knochenbildung in Nieren und Neben­
nieren kommt nach schweren, gewebszerstorenden Erkrankungen oder Neubildungen 
vor. Dem Nierenbeckenepithel und dem Bindegewebe des Nierenlagers wird eine besondere 
Rolle bei der heterotopen Knochenbildung in den Nieren zugeschrieben (SALIK u. ABES­
HOUSE, 1962). 

Es ist in unterschiedlich durchgefiihrten Versuchsreihen haufig gelungen, durch Verpflanzen von Epithel 
der Harnblase oder des Harntraktes in die Muskulatur bei verschiedenen Saugetierarten eine heterotope Kno­
chenbildung zu induzieren. Die ersten experimentellen Untersuchungen tiber die Knochenbildung nach Im­
plantation von Harnblasenschleimhaut gehen auf HUGGINS (1931) zurtick. Er vermutete, daB die Osteogenese 
in verschiedenen Bindegewebsabkommlingen durch das Epithel induziert wurde, und mehrere Autoren haben 
diese Versuche am Hund, an der Katze, am Meerschweinchen, am Kaninchen und der Ratte bestatigt (JOHNSON 
u. McMINN, 1956). Das Epithel der Gallenblase schien ebenfalls geeignet, eine heterotope Osteogenese anzu­
regen (HUGGINS u. SAMMETT, 1933). Von URIST u. McLEAN (1952) wurden die verschiedensten Gewebe aufihre 
osteogene Wirkung hin untersucht, indem sie in die vordere Kammer des Auges implantiert worden sind. 
Die Zusammenhange dieser heterotopen Osteogenese blieben unklar. 1m Tierversuch an Katzen haben JOHNSON 
u. McMINN (1956) versucht, die Gewebsreaktionen nach Transplantation von Harnblasenschleimhaut zu 
analysieren. Die Knochenbildung scheint von dem Bindegewebe auszugehen, das sich in der Umgebung des 
implantierten Epithels entwickelt und eine groBe Mitoseaktivitat, Metachromasie sowie eine intensive Bildung 
alkalischer Phosphatase erkennen laBt. Fragen der Immunreaktion scheinen keine besondere Bedeutung zu 
besitzen. Mit Hilfe anderer Gewebsimplantate konnte keine Knochenneubildung in der Muskulatur angeregt 
werden. Es wurde von einer "spezifisch osteogenen Fiihigkeit" des Harnepithels gesprochen. Eine Erklarung 
zur Pathogenese dieser besonderen heterotopen Knochenbildung, die allgemeine Anerkennung finden konnte, 
fehIt. 

Eine diffuse Ossifikation im Bereich des Lungengewebes ist beobachtet worden. Hierbei 
kommt es zu einer metaplastischen Verkalkung und Verknocherung des Interstitiums der 
Lunge, die sich rontgenologisch nachweisen laBt (SCHINZ u. Mitarb., 1952; PEAR, 1968; 
JACOBS u. Mitarb., 1973). Die Verkalkungen und Verknocherungen in der Lunge kommen 
als Knotchen oder in Form von Asten vor (Abb. 150). Die Pathogenese dieser Verknoche­
rungen ist oft unklar. Man nimmt an, daB sie der Folgezustand einer chronisch-entzund-
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lichen Erkrankung sind. 1m histologischen Bild sind sowohl Knochenbiilkchen als auch 
Knochenmark in diesem neugebildeten Knochen gefunden worden. 

Tierexperimentelle Untersuchungen zur Pathogenese von Verkalkungen im Bereich 
der Haut sind von verschiedenster Seite durchgefiihrt worden und basieren auf den Ex­
perimenten von SELYE (1962). Nach Applikation von Dihydrotachysterol kommt es zu 

a 

Abb. 150. Verknocherungen und Verkalkungen in verschiedenen Geweben: (a) Rontgenbild eines Praparates 
von Lungengewebe mit Verkalkungen und Verknooherungen bei primarem Ryperparathyreoidismus (48jahr. 
Frau). (b) Das Mikroradiogramm des Lungengewebes von a) zeigt die Verkalkungen und Verknooherungen 
im Interstitium, in den GefiiBen und Bronohien. (0) Tangentiale Rontgenaufnahme der Weichteile beider 
Wangen mit kalkdichtcn Schatten in der Raut nach Acne vulgaris (nach HALTER, 1965). (d) 1m histologi. 

schen Schnitt sind die J\ilikro·Osteome aus lamellarem Knochen mit Fettmark erkennbar 
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c 

d 

einer Hyperkalzamie bei Ratten. N achfolgende Enthaarung und damit oberfliichliche Ver­
letzung des H autgewebes hat die Zerstorung und erhohte Permeabilitat der Zellmembranen 
sowie eine Abgabe von Adenosintriphosphat zur Folge. Dieser Stoff kann in einer Spul­
flussigkeit nachgeweisen werden. Es entsteht nun Kalziumadenosin-5-Triphosphat, aus 
dem nach Hydrolyse ein Kalziumorthophosphat-Nukleationskern fur den Verkalkungs­
vorgang resultiert (LEONARD u. HEGYELI, 1973). Knochenbildungen in der Haut und im 
Subkutangewebe sind sehr selten. Multiple, kutane Verknocherungsherde nach Acne vul­
garis (Abb. 150c u. d) in der Gesichtshaut sind von HALTER (1965) beschrieben worden. 

Knochenbildungen in der Wand des Magen-Darm-Kanals sind auBerst selten. Inner­
halb von Myomen, insbesondere Fibroleiomyomen, konnten neben Verkalkungen (GRA­
HAM, 1972) echte Knochenbildungen nachgewiesen werden (KOLOSKI u. Mitarb., 1950; 
BENEZOWSKI, 1965; GROSS u. OGHUIHI, 1973; HEITZEBERG, 1974). 

J. Allgemeine R adiologie und Morphologie 
der Gelenkerkrankungen 

Als Gelenke werden Verbindungen von zwei Skelettbausteinen bezeichnet, in denen 
eine geregelte Bewegung moglich ist. In den Diarthrosen oder "Vollgelenken" ist die Ver­
bindung der Knochen durch bindegewebige Hullen und Sehnen gesichert. Als Synarthrosen 
oder "Halbgelenke" werden solche Verbindungen zwischen zwei Knochen bezeichnet, die 
von einem Faserknorpel oder Bindegewebsstrukturen gehalten werden. 
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I. Die normale und gestorte Gelenkentwicklung 
Die Entwicklung von Gelenken kann auf zwei Wegen erfolgen. Meist entstehen die Ge­

lenke durch Abgliederung innerhalb einer ursprunglich einheitlichen Anlage des Blastems, 
die in der Zone des spateren Gelenkes eine Zellverdichtung aufweist. Aus den auBeren 
Zellformationen bildet sich die Gelenkkapsel mit den Ligamenten, und durch Dehiszenz­
bildung im Zwischengewebe entwickelt sich der Gelenkspalt, aus dem schlieBlich der Ge­
lenkknorpel entsteht. Die auBeren Formationen der Zellelemente gehen in das spatere 
Perichondrium und Periost uber. In den Synarthrosen bleibt das embryonale Zwischen­
gewebe erhalten. In solchen Gelenken, die eine aus dem Zwischengewebe stammende 
"Zwischenscheibe" (Meniskus oder Diskus) besitzen, bilden sich zwei Gelenkkammern 
aus. Es ist erwiesen, daB die vorbestimmte Gelenkform bereits erblich fixiert ist, so daB 
mechanische Einflusse fur die embryonale Gelenkentwicklung unbedeutend sind (STARK, 
1975). Die angeborenen Gelenkluxationen (z. B. kongenitale Huftgelenksluxation) stellen 
eine erblich bedingte Inkongruenz der gelenkbildenden Knochen dar. Den mechanischen 
Faktoren kommt erst in der weiteren Differenzierung der Gelenkenden der Knochen 
Bedeutung zu. 1m Normalfalle sind die gelenkbildenden Flachen so geformt, daB es zu 
einer Kongruenz kommt, doch konnen geringfugige Inkongruenzen noch im Rahmen der 
physiologischen Normvarianten liegen. Die pathologische Inkongruenz der gelenkbildenden 
Flachen der Knochen kann verschiedenste Ursachen haben, wie Dysplasien, Dysostosen 
oder Dystrophien des Skelettes (siehe Beitrage in Bd. V /3 u. 4), Knochenbildungs- oder 
Wachstumsstorungen (bei Hypovitaminosen, Blutungsubeln - FONIO, 1938; BUCHNER, 
1965 - siehe auch Bd. V/3), entzi'mdliche, unspezifische oder spezifische Erkrankungen, 
rheumatische Krankheiten, Knochennekrosen und Traumafolgen mit Fehlbelastungen 
der betroffenen Gelenke (WEISS, 1951/68). 

II. Der Gelenkknorpel 
Die ungestorte Funktion eines Gelenkes ist von einer intakten Knorpelschicht der 

gelenkbildenden Knochen, der Kongruenz der Gelenkflachen und einer ausreichenden 
Menge normal zusammengesetzter Synovialflussigkeit abhangig (BENNINGHOFF, 1925; 
COTTA, 1962/70; DETTMER U. COTTA, 1967; KNESE, 1970 - zusammenfassende Darstel­
lung uber den Knorpel in Bd. IV/I; GARDNER, 1971; KUMMER, 1974; RICHTER, 1974; 
UNSWORTH, 1974). 1m Rontgenbild der Gelenke werden die beiden Knorpelschichten 
der gelenkbildenden Anteile der Knochen, die keine Mineraleinlagerungen enthalten lind 
daher Rontgenstrahlen nicht schwachen, als sog. "Gelenkspalt" zur Darstellung gelangen. 
Der echte Gelenkspalt wird im Rontgenbild nur dann sichtbar, wenn Gas in die Gelenk­
hohle austritt (durch Unterdruck im Gelenk) oder ein Kontrastmittel in das Gelenk ein­
gegeben wird (siehe HAAGE u. FISCHEDICK sowie WEISS, 1973, Bd. V/2). Der Gelenkknor­
pel wird gegen den Knochen durch eine dunne Schicht von Kalkknorpel abgegrenzt, die 
aus dem Rest der praparatorischen Verkalkungszone der Wachstumszone hervorgeht und 
wahrend des Lebens erhalten bleibt. Del' Kalkknorpel ist an del' Knorpel-Knochen­
Grenze mit einer dunnen Grenzlamelle des spongiosen Knochens eng verbunden. 

1m Rontgenbild ist diese Zone als "Gelenklinie" bekannt, die als zarter, homogener 
Streifenschatten den Knoehen oder den "Gelenkspalt" begrenzt. Das histologisch-mikro­
radiographische Bild zeigt den Aufbau aus dem Knorpelgewebe, einer Kalkknorpelschieht 
und del' abschlieBenden Knochengrenzlamelle des Spongiosageflechtes del' Epiphyse des 
gelenkbildenden Knochells (Abb. 151). Del' Mineralgehalt des Kalkknorpels ist etwas hOher 
als der des Knochens in der Grenzlamelle, doeh kommt dieser feine Untersehied im makro­
skopischen Rontgenbild nicht zur Darstellung. Die Struktur und Kontur dieser Gelenk­
linie ist ein sehr feiner Indikator fur den Beginn oder das Vorliegen eines pathologischen 
Prozesses als Folge gestorter Statik an der Knorpel-Knochengrenze des Gelenkes (WEISS, 
1968). 
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Die Schichtdicke des Knorpels betragt bei kleinen Gelenken etwa 0,2-0,5 mm und 
bei den groBen Gelenken 2-4 mm. Somit ist der "rontgenologische Gelenkspalt", also die 
Entfernung der Kortikalis oder Kalkknorpelschicht der gelenkbildenden Knochen vonein­
ander, doppelt so breit. Wahrend der Jahre des Wachstums ist die Knorpelschicht wesent­
lich breiter, da die enchondrale Ossifikation noch nicht abgeschlossen ist. Eine Verbreite­
rung der Zone zwischen den gelenkbildenden Knochen - dem "rontgenologischen Gelenk­
spalt" - kann jedoch auch Zeichen einer Fliissigkeitsansammlung (GelenkerguB) oder 
einer Gewebsvermehrung (Neubildungen der Synovia) im Gelenk sein. Der unterschied­
liche Ablauf der Ossifikation des normalen Skelettes kann im Bereich der Epiphysen der 
gelenkbildenden Knochen ungewohnliche Rontgenbefunde ergeben, so daB die Kenntnis 
geringfiigiger N ormvarianten fiir die Beurteilung krankhafter Veranderungen wichtig ist. 
In diesem Zusammenhang konnen die verschiedenen Variationen der normalen Knochen­
bildung und des Knochenwachstums nicht ausfiihrlich besprochen werden (s. hierzu 
POSCHL, 1971 Band Vj4 des Handbuches). Fiir die Beurteilung von Gelenkdysplasien sind 

Abb. 151. Darstellung der Knorpel-Knochen-Grenze ("Gelenklinie") im Mikroradiogramm. Die Unterschiede 
der Mineralkonzentration der Kalkknorpelschicht und der direkt angrenzenden Knochenlamellen ("Knochen­
grenzlamelle") sind ebenso wie die Zellformationen und Unterschiede der Mineralkonzentration in der Tela 

ossea erkennbar. Ausschnitte aus der Grenzlamelle des Femurkopfes (VergroBerung 30 X, 80 X, 150 x) 

Kenntnisse iiber die normale und gestorte Ossifikation sowie das Knochenwachstum er­
forderlich. 

Der Gelenkknorpel ist einer standigen physiologischen Druckbelastung ausgesetzt. 
Die Knorpelschichtdicke der Gelenke ist unterschiedlich, und strafi'e Gelenke weisen eine 
geringere Knorpelstarke auf als bewegliche Gelenke (WEGNER, 1974). Eine Fehlbelastung 
der Gelenke oder stark vermehrte umschriebene Uberbelastung des Knorpels hat krank­
hafte Veranderungen zur Folge. Uber die Reaktionsformen und Schadigungen des hyalinen 
Knorpels und des Faserknorpels infolge Druckbelastung hat WALCHER (1974) berichtet. 

Die Grenze der mechanischen Beanspruchung eines Gelenkes, insbesondere der 
Knorpelschichten hangt nicht allein von der GroBe der beanspruchenden Kraft und von 
der Ausdehnung der druckaufnehmenden Flache ab, sondern wird ganz wesentlich auch 
durch die Lage der Kraft innerhalb del' GelenkfHiche und durch die Form del' Gelenk­
Hache bestimmt (KUMMER, 1974). 

Zur Frage der Entstehung einer Osteochondrosis dissecans, die das jugendliche Alter 
bevorzugt, sind verschiedenartige experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt worden 
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(AXHAUSEN, 1927; BURCKHARDT, 1932; RUTISHAUSER, u. MAJNO 1949 u. a.; REH­
BEIN, 1950). Die Einwirkung eines einmaligen definierten schweren Traumas auf den 
Gelenkknorpel der Femurkondylen bei unterschiedlicher Beugestellung des Kniegelenkes 
haben MAY, KUHN und DIETHELM (1962) untersucht. Aus den Ergebnissen der Experi­
mente an menschlichen Kniegelenken wird die einmalige primare StoBbelastung auf die 
Patella nicht als einzige Ursache del' Osteochondrosis dissecans betrachtet, sondern 
auch auf die Bedeutung chronischer, kleinerer Traumen und primarer Knorpelverande­
rungen hingewiesen. 

PAUWELS (1950) hat am Beispiel des menschlichen Schulterpfannenknorpels gezeigt, 
daB die Deformation des belasteten Gelenkknorpels zu einer Ausrichtung der oberflachen-

Abb. 152. Chondrokalzinose im Bereich des rechten Kniegelenkes bei Hyperparathyreoidismus (nach LUSKA 

\1. Mitarb., 1974) 

nahen Kollagenfasern in die Zugspannungstrajektorien fuhrt. Zu dem gleichen Ergebnis 
kamen MOLZBERGER (1973) bei Untersuchungen an der Facia lunata des HUftgelenkes 
und KONERMANN (1971) an der proximalen Gelenkflache des Naviculare pedis und an der 
Gelenkflache des Caput tali. 

Das Prinzip del' "kausalen Histogenese" nach PAUWELS (1965) besagt, daB unter dem 
EinfluB von Dehn'Ung im Mesenchym Fibrillen entstehen, die sich in die Hauptdehnungs­
richtung trajektorisch einstellen. Hydrostatischer Dr'uck wird als spezifischer Stimulus fur 
die Entstehung von Knorpelgewebe angesehen. Da gJeichzeitig auch die reichliche Bildung 
von Chondroitinsulfat heohachtet wird, muB angenommen werden, daB hydrostatischer 
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Druck den Zellstofl\vechsel entsprechend verandert. Bei anhaltendem rein hydrostatischem 
Druck persistiert Knorpelgewebe beim Menschen jedoch nicht. Es wird iiber die chondrale 
Ossifikation abgebaut und durch Knochengewebe ersetzt. Ein hyaliner Knorpel bleibt 
beim Menschen nur dann erhalten, wenn dieser Ossifikationsvorgang verhindert wird. 
Dies gelingt durch intermittierende Deformation, die sich dem hydrostatischen Druck 
iiberlagert. Der Knorpel wird sich jedoch bei zu starker Dehnung zu Bindegewebe ent­
differenzieren, bei zu geringer Deformation iiberwiegt die Wirkung des hydrostatischen 
Druckes, die Knorpelzellen beginnen zu quellen und die chondrale Ossifikation wird einge­
leitet. Die Erhaltung eines normalen Gelenkknorpels ist also an physiologische Belastun­
gen gebunden, so daB chronische Uberbeanspruchung Veranderungen auslOst. 

Der Gelenkknorpel kann durch Einlagerung von Mineral im Rontgenbild sichtbar 
werden. Die als "Chondrokalzinose" beschriebene Veranderung stellt pathologisch-anato-

Abb. 153. Kalkeinlagerungen im lateralen Meniskus des Kniegelenkes bei primarem Hyperparathyreoidis­
mus (nach HEUOK u_ VON BABO, 1974) 

misch eine Ausfallung von Kalksalzen im Faserknorpel oder hyalinen Knorpel des Gelen­
kes dar. Verkalkungen des Gelenkknorpels (Abb. 152) kommen bei den verschiedenartig­
sten Erkrankungen vor (WOLKE, 1935; SWOBODA, 1952; MCCARTY, 1963; DIAMANTIS, 
1964; LUNDERQUIST u. RAFSTEDT, 1966; MARTEL u. Mitarb., 1970; LUSKA u. Mitarb., 
1974; DE REUS, 1974). Bekannte Ursachen sind Vitamin D-Intoxikation, Ernahrungs­
storungen, Entziindungen, primarer Hyperparathyreoidismus, Hamochromatose, Diabetes 
mellitus oder ein Trauma (HOSKING u. CLENNAR, 1960; BYWATERS u. Mitarb., 1963; 
TWIGG u. Mitarb., 1964; MCCARTY, 1966). In manchen Fallen ist die Ursache unbekannt 
(sogenannte "idiopathische Chondrokalzinose", Kalkgicht oder Pseudogicht). Eine fa­
miliare Haufung weist auf erbliche Faktoren hin (MOSKOWITZ u. KATZ, 1964; NIENHUIS 
u. Mitarb_, 1966; PRAKKE u. DEUTMAN, 1972; DE REUS, 1974). 

Auch in Gelenken vorhandene "Zwischenschichten", wie die Menisci, kommen im 
Rontgenbild nur dann zur Darstellung, wenn Kalksalze eingelagert werden, wie dies bei 
einem Hyperparathreoidismus vorkommen kann (Abb. 153). Es sind auch periartikulare 
Bindegewebs- und Kapselverkalkungen an einigen Gelenken beschrieben worden. Eine 
Riickbildung der Kalkeinlagerungen kann rontgenologisch festgestellt werden (BASTIN, 
1964; LUSKA u. Mitarb., 1974). 
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III. Die chronisch-destruktiven Gelenkschiiden 
Das Rontgenbild chronisch-destruktiver Gelenkerkrankungen ist durch einen Sub­

stanzverlust von Knorpel und Knochen gekennzeichnet, der zu Defekten im Bereich der 
gelenkbildenden Knochen fiihrt. In der Pathogenese chronischer Gelenkschaden spielen 
entziindliche, rheumatische oder neurogene Erkrankungen, traumatische Schaden und 
genetisch bedingte Veranderungen im Aufbau des Gelenkknorpels eine Rolle. Die defor­
mierende Entrundung der Gelenkfiachen kann auch auf einen primaren Knochenschaden 
zuriickgehen. Nach liingerer Ruhigstellung infolge traumatischer Knochenverletzung 
und/oder bei einer Zirkulationsstorung der Extremitaten kommt subchondral eine Ent­
kalkung des Knochens zustande. In dieser Phase eines gestorten Knochenumbaus ist zwar 
die Beweglichkeit der Gelenke nicht eingeschrankt, die Belastungsfahigkeit jedoch deutlich 
vermindert. Es kann zu :Mikrofrakturen kommen, die einen Knorpelschaden zur Folge 
haben. Aus groBeren Einbriichen entwickeln sich fortschreitend Pseudozysten ("Degene­
rationszysten") mit Bindegewebsformationen, Knochentriimmern und Blutungsresten. 
Fiir die Pathogenese einer deformierenden Arthropathie ist das Mi(Jverhaltnis zwischen 
den Anforderungen an die statische Belastbarkeit und der Leistungsfahigkeit der Struk­
turen des Knochens entscheidend wichtig. 

Als weitere Ursache einer deformierenden Arthropathie mit Substanzverlust sind 
aseptische Knochennekrosen zu nennen, die zu einer statischen Minderwertigkeit des 
Knochens del' Gelenke fiihren. Nach Knocheninfarkten, insbesondere bei dem jatrogenen 
Hyperkortisonismus, bei Hyperurikamie, Hyperlipidamie und Diabetes mellitus kommt 
es zu aseptischen Nekrosen, als deren sekundare Folge weitere Struktur- und Formver­
anderungen mit Zerstorungen del' gelenkbildenden Knochen eintreten (UEHLINGER, 1964; 
ELLEGAST, 1966; WILKE u. Mitarb., 1974). Ferner sind Verkalkungen und Verknocherun­
gen in den periartikuliiren Weichteilen beobachtet worden. Die Osteoarthropathie bei 
einem Cortisonschaden tritt bevorzugt im Bereich der Hiiftgelenke, seltener del' Schulter­
gelenke auf (ELLEGAST, 1965/66). Am Anfang des Krankheitsprozesses steht die Struktur­
auflockerung des Knochens, eine Storung del' Transformation und Mineralisation der 
Tela ossea, Storungen der Zirkulation im Knochen und schlieBlich iiber den Knochen­
infarkt die Entwicklung von nekrotischen Zonen. Das Rontgenbild vermittelt durch 
Verla.ufsbeobachtungen del' Skelettveriinderungen beim Morbus Cushing oder einem 
Cortisonschaden einen Einblick in die Dynamik diesel' Osteopathie (BOCK, 1961; 
MURRAY, 1961; UEHLINGER, 1961/64; DIHLMANN, 1965; ELLEGAST, 1965/66; KLUMPER 
u. Mitarb., 1967). 

Als besondere Gruppe del' chronisch-destruktiven Gelenkschaden sind die neurogenen 
Arthropathien aufzufassen, die mit erheblichen, manchmal grotesken Deformierungen 
del' Gelenke durch Zerstorullgen del' Knochen einhergehen (Arthropathie bei Lues -
Abb. 154 - odeI' Syringomyelie). 

1m Bereich del' gelenkbildenden Knochen, insbesondere an den Insertionen des Kapsel­
balldapparates kommen Entkalkungen, Randusuren und osteolytische Destruktionen 
VOl'. Diese Verallderungell sind bevorzugt bei den Erkrankungen des rheumatischen For­
menkreises zu finden (N0RGAARD, 1965). Es handelt sich anatomisch um eine regionale 
Destruktion oder Osteolyse del' Tela ossea, die auch relativ scharfbegrenzt sein kann (STR]lDA 
u. PAZDERKA, 1966; FISCHER U. MANOLAKIS, 1967). In diesen Bezirken findet sich ein 
pathologisches Granulatiollsgewebe mit zahlreichen GefaBen und Kapillaren, das auch den 
Knorpel und die subchondralen Knochenpartien zerstoren kann. Eine gesteigerte Osteo­
klasie und osteolytische Destruktion kann zu einer fortschreitenden Zerstorung del' Kno­
chen fiihren, so daB del' ProzeB nach erfolgreicher Behandlung mit einer Ankylose und 
Durchkonstruktion del' Spongiosa-Bauelemente endet (Abb. 43, 44, 45). Sehr ahnliche, jedoch 
weniger stark ausgepriigte und vorwiegend zystische Veranderungen der gelenkbildenden 
Knochen sind als "Heberdensche Knoten" bei einer familiar gehauft vorkommenden 
Gelenkerkrankung bekannt geworden. In del' Grenzzone von bindegewebiger Kapsel und 
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Knochen entwickelt sich ein atypisches Granulationsgewebe, das auch die Knorpel­
Knochengrenze erreichen und partiell zerstoren kann. Die reparativen Vorgange fiihren 
zu einer reaktiven Apposition von Knochen, so daB sich urn die Destruktion eine Korti­
kalis entwickeln und auch Randwiilste ausbilden konnen (WEISS, 1954). 

Abb. 154. Schwere deformierende Erkrankung des rechten Hiiftgelenkes mit Inkongruenz der gelenkbildenden 
Knochen bei Lues. 75jiihrige Frau 

IV. Die reparativen Gelenkprozesse 

Die U rsachen degenerativer, chronisch -deformierenderGelenkerkrankungen sind patho­
logisch-anatomisch als chondrale und subchondral-ossare Veranderungen beschrieben 
worden. Die Destruktion von Knorpel und Knochen geht mit einer Rekonstruktion im 
Bereich der Knorpel-Knochen-Grenzen parallel. 

1m LauJe des Alterungsprozesses treten im Bereich der Hiiftgelenke und der Knie­
gelenke anatomisch am starksten ausgepragte und daher rontgenologisch leicht darstell­
bare, deformierende arthrotische Veranderungen der Knochen auf (Abb. 155). Es kommt 
zur Inkongruenz der Gelenkflachen, die sich fortschreitend immer weiter verstarkt. Selbst 
dann, wenn es zur funktionellen Anpassung des Gelenkknorpels kommen sollte, ist eine zu­
nehmende Deformierung nachweis bar (WEISS, 1940/46/51; GSCHWEND, 1964). Bemerkens­
wert ist es, daB im Bereich der Sprunggelenke derart schwere Arthrosen kaum oder nur 
nach einer Fraktur in diesem Skelettabschnitt zu finden sind, obgleich die Belastung dieser 
Gelenke wohl mit der von Knie- und Hiiftgelenken annahernd gleich zu setzen ist. So 
konnen rein mechanische Faktoren als auslOsende Ursa chen der Arthrosis deformans, vor 
aHem im Hiiftgelenk, nicht befriedigen. 1m Zusammenhang mit der Arthrosis deformans 
der Gelenke ist immer wieder auf entzundliche Gelenkprozesse, insbesondere der Gelenk­
kapsel, hingewiesen worden, die jedoch nur eine der Voraussetzungen fiir eine Arthrosis 
deformans darstellen konnen (KLINGE, 1934; RUTISHAUSER u. JAQUELINE, 1959). 
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Abb. 155. Deformierende Arthrose des rechten Hiiftgelenkes mit weitgehendem Verlust des kranial-lateralen 
Anteiles vom Femurkopf und schichtweisem Knochenanbau medial-kaudal im Sinne einer funktionellen 
Adaptation, urn die Inkongruenz der Gelenkflachen auszugleichen. 74jahrige Frau. (a) 1m Rontgenbild sind die 
Form- und Strukturveranderungen gut erkennbar. (b) Das Rontgenbild des Operationspraparates zeigt die 
schichtweise N eubildung von Knochen am Femurkopf. (c) 1m Mikroradiogramm ist der schichtweise erfolgende 
und von der Kalkknorpelregion ausgehende Knochenanbau im Bereich des Femurkopfes erkennbar. Die jeweils 
persistierende Kalkknorpelschicht macht den in drei Schiiben erfolgten Anbau von Spongiosa deutlioh (Ver-

grbJ3erung 6 x ) 
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Das morphologische Substrat der Arthrosis deformans des alten Menschen ist durch 
degenerative Prozesse der Knorpelzellen mit asbestartiger Auflockerung der Grundsub­
stanz, Verkalkung der Basilarschicht des Knorpels und Nekrose der oberflachlichen 
Knochenschichten gekennzeichnet (SEDGENIDSE, 1960). Der Knochen weist eine diffuse 
Strukturauflockerung im Sinne der Osteoporose auf, die besonders im Bereich der Epi­
physenspongiosa deutlich wird. Innerhalb der Strukturauflockerung sind kleinere und 
groBere rundliche, zystenartige Defekte nachweisbar (sogenannte Degenerationszysten 
oder Gerollzysten). Eine Differenzierung der osteoporotischen Gelenkveranderungen im 
Alter gegeniiber der Osteoporose bei Stoffwechselstorungen ist nur selten moglich. Als 
eindrucksvolles Beispiel kann die Gicht genannt werden (TALBOTT, 1967; SCHILLING, 1969; 
MULLER U. LOHR, 1969; DIHLMANN U. FERNHOLZ, 1969). 

Untersuchungen der Hiiftgelenke von iiber 90 Jahre alten Patienten durch UEHLINGER (1959) haben 
ergeben, daB selbst im hohen Lebensalter schwere Knorpelveranderungen nicht zwangsliiu{ig vorliegen miissen. 
Die Hiiftgelenke dieser sehr alten Menschen zeigten einen wohlerhaltenen Knorpelbelag des Femurkopfes. 
Die "degenerativen Veranderungen" im eigentlichen Sinne fanden sich im Bereich der Grenzzone von Gelenk­
knorpel und Kortikalis des Schenkelhalses. An den Ansg,tzzonen der Gelenkkapsel und des Bandapparates der 
Gelenke sind Verkalkungen und Verknocherungen festzustellen, die als Randzacken oder Randwiilste im Ront­
genbild erkennbar werden (SEDGENIDSE, 1960; LANG U. THURNER, 1965; WEISS, 1946/54). 

Von UEHLINGER (1959) wurden gleichzeitig Untersuchungen an 18 Fingergelenken bei iiber 80jahrigen 
Menschen durchgefUhrt, die VerschleiBschaden ergaben, welche denen am Hiiftgelenk ahnlich waren. Die de­
generativen Vorgange im Bereich der Fingergelenke waren starker ausgepragt. Es fand sich kein Fingergelenk 
jenseits des 80. Lebensjahres, das noch als normal angesehen werden konnte. UEHLINGER (1959) beschreibt 
Phasen des Knorpelunterganges, wie sie fUr die Arthrosis deformans charakteristisch sind. Die Deckflache des 
Knorpels war uneben, eine Demaskierung der Fibrillen lag vor, Kalkhofbildung und Kapselbildung der Knor­
pelzellen konnten gefunden werden. Ferner fanden sich eine Verdoppelung der Kalklinie, radiare Spaltbildungen, 
dissezierende Briiche in der Knorpel-Knochen-Grenzzone und Abschliffe des Knorpels bis auf den Knochen. 
Diese VerschleiBerscheinungen des Knorpels werden durch Randwiilste erganzt, die auch den Heberdenschen 
Knoten zugrunde liegen. In schweren Fallen kann es zu Kantenabbriichen im Bereich der Sehnenansatze kom­
men (WEISS, 1950/54). 

Als Ergebnis dieser vergleichenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen von 
Hiiftgelenken und Fingergelenken alter Menschen kann festgestellt werden, daB rein 
mechanische Einwirkungen nicht als ausschlieBliche und iiberragende Ursache einer Arthro­
sis deformans angesehen werden diirfen, wie dies zumindest hinsichtlich der Altersverande­
rungen der Hiiftgelenke bisher geschehen ist. Fiir die Entstehung einer Arthrosis deformans 
miissen noch andere Einfliisse maBgeblich sein, die zu einem Knorpelschwund und zu 
Destruktionen fiihren. UEHLINGER (1959) meint, daB die schlechtere und wechselvollere 
Durchblutung der peripheren Gelenke der Hand im Alter entscheidend fiir den Untergang 
des Gelenkknorpels mit verantwortlich ist. Die Bewegung ist nur der gestaltende Faktor, 
der im einzelnen das auBerordentlich bunte Bild der VerschleiBvorgange bestimmt (WEISS, 
1951/54; GSCHWEND, 1964). Zu den Folgeerscheinungen der deformierenden und repara­
tiven Vorgange bei der Arthrose gehort auch die Protrusio acetabuli, die vorwiegend 
beim weiblichen Geschlecht beobachtet worden ist (GSCHWEND, 1964). 

Nach einer ZerstOrung von Gelenkknorpel, z. B. infolge entziindlicher oder rheumati­
scher Erkrankungen kommt es in der Regel iiber die bindegewebige Versteifung des betrof­
fenen Gelenkes (Kontraktur) zu einer knochernen Verbindung der gelenkbildenden Skelett­
bausteine im Sinne der Ankylose. 1m Rontgenbild konnen zunachst einzelne Zonen der 
Umwandlung von Knorpel oder Bindegewebe in Knochenbriicken beobachtet werden. Es 
kommen "Ankylosen" mit einer volligen oder partiellen knochernen Uberbriickung der 
Knorpel- oder Bindegewebszone vor. 1m Bereich der Synchondrosen (z. B. Symphyse) 
sind ebenfalls briickenformige Knochenneubildungen beobachtet worden. Die Rand­
kortikalis erfahrt einen Umbau und die Spongiosaarchitektur durch Transformation eine 
Veranderung der Strukturen. Haufig sind inkomplette Ankylosen lediglich Ubergangs­
stadien zur volligen Durchkonstruktion des Knochens, die mit einer veranderten Architek­
tur der Spongiosa abschlieBt (s. auch Seite 62ff.). 
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Die M etaplasie des Bindegewebes zu K nochen ist ein pathogenetisch noch wenig be­
kanntes Geschehen, das bei den verschiedenartigsten Erkrankungen des Skelettes im 
Bereich des Kapselbandapparates der Gelenke zu ungewohnlichen und bizarren Verande­
rungen ftihren kann. Der Kapselbandapparat der Gelenke und der Syndesmosen ist Ort 
der pathologisch-anatomischen Vorgange, die haufig mit einer Knochenbildung enden. 
Nicht selten kommt es wahrend eines schubweisen Ablaufes der Erkrankung zu Bewe­
gungseinschrankungen der betroffenen Gelenke bis zu einer bindegewebigen oder knocher­
nen Ankylose. Als besonders eindrucksvolles Beispiel sei die Spondylitis ankylopoetica 
(Morbus Bechterew) mit ihren Spielarten und Folgezustanden am Skelett von Mensch 
und Tier genannt, in deren Verlauf es zu Bewegungseinschrankungen und vollstandigen 
Versteifungen der Wirbelsaule und einiger Gelenke kommen kann (DIHLMANN, 1966/68). 

AIle am Aufbau eines Gelenkes beteiligten Gewebsarten konnen im Verlaufe repara­
tiver Prozesse gutartige oder bosartige N eubildungen entwickeln. Die gutartigen N eu­
bildungen entstammen vornehmlich dem Bindegewebe, dem Fettgewebe, dem Knorpel­
oder Knochengewebe. Sie kommen haufiger vor als bosartige Neubildungen und konnen 
meist im Rontgenbild dargestellt werden. Die aus Knorpel oder Knochen bestehenden 
Neubildungen treten meist gemischtformig auf, konnen jedoch auch in einem Gelenk 
nebeneinander entwickelt sein (Chondrome und Osteome). Die Gelenkchondromatosen oder 
-osteomatosen sind oft von schweren sekundaren deformierenden Arthrosen begleitet 
(WEISS, 1932/1968), ohne daB immer ein kausalerZusammenhang besteht. Es kommen freie 
Gelenkkorper in normalen Gelenken vor. Die Entstehungsgrundlage ftir Gewebsneubildun­
gen in Gelenken ist nach K. WEISS (1932/68) eine organgebundene Disposition, die aus­
lOsende Ursache eine Gelenkschadigung, die verschiedenartig sein kann. 

K. Quantitative Rontgenbildanalyse 
und Isotopen-Densitometrie 

Eine moglichst exakte Analyse von Veranderungen der Knochen mit Hilfe des 
Rontgenbildes erfordert den Einsatz verschiedener radiologischer Methoden. Die kon­
ventionelle Beurteilung des Rontgenbildes kann Formabweichungen und Strukturverande­
rungen erfassen, die im makroskopischen Bereich liegen. Die Bestimmung der Dichte 
eines K nochens, die von dem Mineralgehalt im durchstrahlten Bereich, also der Schwachung 
der Rontgenstrahlung, abhangig ist, bereitet groBe Schwierigkeiten. Das Auge des Be­
trachters kann im allgemeinen erst Differenzen des Kalksalzgehaltes im kranken Knochen 
von etwa 30 %, unter gtinstigsten Voraussetzungen bereits von etwa 10% erkennen 
(BABAIANTZ, 1947; COBB, 1951; LACHMAN, 1955; HEucK u. SCHMIDT, 1960; HEucK, 
1970 - Bd. IV/I). Die Schwarzungsunterschiede zwischen den umgebenden Weichteilen 
und dem Knochen konnen zwar deutlich erkannt und beurteilt werden, doch lassen sich 
kleinste Defekte oder geringe Veranderungen der Mineralkonzentration im Knochen­
gewebe durch visueUen Vergleich nicht frtihzeitig erfassen. 

Informationen tiber die M ineralkonzentration in der Tela ossea selbst und die Vorgange 
bei der Transformation des Knochengewebes konnen mit histologisch-mikroradiographi­
schen Methoden gewonnen werden, die immer eine Knochenbiopsie voraussetzen (ALBRIGHT 
u. REIFENSTEIN, 1948; SCHUPBACH, 1948; W ERNLY, 1952 ; NOTTER u. LAB HART , 1953; 
BARTELHEIMER u. SCHMITT-RoHDE, 1956; BARTELHEIMER, 1963). Ein solcher, wenn auch 
nur kleiner Eingriff kann nicht an jeder Skelettregion und nicht wiederholt im Laufe einer 
Krankheit durchgeftihrt werden. Die klinisch-chemischen Bilanzmethoden erlauben nur 
dann begrenzte Aussagen tiber den Knochenstoffwechsel und Storungen des Kalziumaus­
tausches, wenn eine Kalziumbilanzkinetik mit der Infusionstechnik verbunden wird (HAAS, 
1966). Ein RtickschluB auf die Pathogenese der vorliegenden Stoffwechselstorung ist je­
doch nicht moglich. Es soUte auch vermieden werden, den radiologischen Befund einer 
Osteoporose mit dem pathogenetisch definierten nosologischen Osteoporose-Begriff zu 
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verwechseln (PLIESS, 1974). Mit morphologischen Methoden gelingt eine Differenzierung 
der einer Systemerkrankung des Skelettes zugrunde liegenden Storung nur begrenzt, 
wenn charakteristische Veranderungen von Form und Struktur des Knochens vorliegen. 

Die Bestimmung des Anteils der anorganischen Kalksalze am Gesamtvolumen eines 
Knochens ist mit verschiedenen Methoden moglich. Die grofJte Genauigkeit weist die 
chemische Analyse auf. Dabei kann von der Frischsubstanz des Gesamtknochens (Tela 
ossea + Knochenmark + Blut- oder Gewebsfliissigkeit + Fett + iibrige Gewebe), von 
der Trockensubstanz des Gesamtknochens (entwasserter Knochen), von der fettfreien 
Frischsubstanz oder der fettfreien Trockensubstanz eines Knochens oder einer Knochen­
probe ausgegangen werden (ROBINSON u. ELLIOTT, 1957; HEUCR u. SCHMIDT, 1960; 
FRERCRS, 1968; DULCE, 1970 - Bd. IV/I; HEUCR, 1970 - Bd.IV/I). Durch quantitative 
chemische Analysen von Knochenproben aus einigen Skelettpartien konnte nachgewiesen 
werden, daB die Zusammensetzung der verschiedenen Knochen wahrend des Alterungs­
prozesses Veranderungen erfahrt (Abb. 156). Da sich bei knochengesunden Menschen die 
auBere Form und GroBe eines Knochens im Laufe des Alterungsprozesses nur unbedeutend 

) 
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Abb. 156. Veranderungen in der Zusammensetzung einiger Knoehen des Skelettes im Laufe des Alterungspro. 
zesses. Die Darstellung der Analysenergebnisse in den verschiedenen Dezennien erfolgt in Volumenprozenten 
von Mineralsubstanz (Apatit), organischer Substanz, Fett und Wasser. In die Skizzen der untersuchten Skelett-

regionen sind jeweils die Orte der Gewebsentnahme eingezeichnet (nach FRERCKS 1968 u. HEUCK, 1970) 

andert (mit Ausnahme der Knochenverletzungen und ihrer Folgen), konnen die verschie­
denen Fraktionen der untersuchten Knochenproben zueinander in Beziehung gesetzt 
werden. Die Ergebnisse der Analysen der K nochenfrischsubstanz erlauben folgende Aus­
sagen: 

1. Der Kalksalzgehalt im Gesamtknochen steigt bis zum 2. oder 4. Dezennium an, um 
dann kontinuierlich abzunehmen. Hierdurch verringert sich das spezifische Gewicht des 
Knochens im Laufe des Alterungsprozesses. 

2. Die fettfreie Knochenfrischsubstanz (Tela ossea und Markgewebe) nimmt mit 
zunehmendem Lebensalter abo 

3. Der Fettgehalt steigt im Laufe des Lebens mehr oder weniger deutlich an, wodurch 
die Abnahme des Knochengewebes (fettfreie Frischsubstanz) verstandlich wird. 

4. Der Wassergehalt verringert sich besonders in der Spongiosa. 
Am lebenden M enschen sind Riickschliisse auf den Mineralgehalt im Skelett (halb­

quantitative oder quantitative Messungen der Kalksalzkonzentration eines Knochens) 
nur mit Hilfe physikalischer Methoden moglich (Abb. 157). Die einzelnen Elemente, aus 
denen der Gewebsverband K nochen zusammengesetzt ist, absorbieren Rontgenstrahlen 
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oder Gammastrahlen eines Isotops unterschiedlich. Die GroBenordnung der Absorption 
(oder Schwachung) ist von der Ordnungszahl der Elemente, der Dicke und der Dichte der 
durchstrahlten Medien abhangig. Einen zusatzlichen EinfluB haben die Qualitat der ver­
wendeten Strahlung und die Makrostruktur des Knochens. Es sind verfeinerte radiolo­
gische Methoden zur Analyse der Makrostruktur und zur Messung des Gesamt-Mineral­
gehaltes in einem Knochenabschnitt entwickelt worden, von denen einige in der klinischen 
Routinearbeit eingesetzt werden konnten. Die quantitative Radiologie des Knochens ver­
wendet verschiedenartige Methoden, wie die Densitometrie, die Morphometrie, die elektro­
nischen und optischen Strukturanalysen (siehe auch S. 97). Eine ZusammensteIlung der 
physikalisch-technischen Grundlagen der bisher bekannten Methoden wurde yom Ver-

o 

Abb. 157. Schematische Darstellung der Schwa chung einer Strahlung durch Knochen und Weichteile 

fasser in Band IV/I dieses Handbuches vorgelegt. Die nachfolgende Ubersicht soIl sich daher 
auf einige wesentliche Gesichtspunkte des klinischen Einsatzes quantitativer radiologischer 
MeB-Methoden und eine referierende DarsteIlung bisher erarbeiteter MeBergebnisse, ins­
besondere bei Knochenerkrankungen beschranken. 

I. Die Methoden der Densitometrie 

Eine generalisierte Storung des Knochenumbaues und des Mineralaustausches in 
der Tela ossea kann entweder zu einer Verminderung des Knochengewebsvolumens oder 
zu einer Entkalkung der Knochenmatrix fiihren (s. Seite 26:1f.). Beide Arten einer Struktur­
veranderung sind Jruhzeitig im spongiosen K no chen nachweisbar. Die densitometrischen 
Methoden zur quantitativen Bestimmung der Mineralmenge in einem Knochenabschnitt 
sind daher vornehmlich am spongiosen Knochen eingesetzt worden. J ede radiologische 
Messung der Kalksalzkonzentration (Volumenwert) eines Knochens am Lebenden kann 
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nur auf den Gesamtknochen (also die "Frischsubstanz") bezogen werden. Ein Vergleich 
der mit unterschiedlicher Methodik (chemische Analyse oder radiologisch-densitometrische 
Messung) gewonnenen Werte der Kalksalzkonzentration eines Knochens oder Knochen­
bezirkes ist nur dann moglich, wenn alle Werte auf die Frischsubstanz des Gesamtknochens 
berechnet und in mg/ml Mineral im Knochenvolumen angegeben werden. Als einheitliche 
MeBbasis wurde die Kalksalzkonzentration in Einheiten des im gesunden Knochen vor­
wiegend nachgewiesenen Hydroxylapatits gewahlt. Die Angaben der MeBwerte erfolgten 
in Hydroxylapatit-Aquivalenten, als "Apatitwert" oder in Kalziumwerten. Aus der bekannten 
Zusammensetzung des Hydroxylapatits kann der Kalziumgehalt im untersuchten, also 
durchstrahlten Knochenareal, unabhangig von der jeweils vorliegenden Form der Kalzium­
verbindung, leicht berechnet werden (HEueR, 1970 - Zusammenstellung Bd. IV/I). 
Es sind verschiedene Versuche zur Vereinheitlichung der Nomenklatur unternommen 
worden. 1m europaischen Bereich wurden folgende Bezeichnungen und MeBeinheiten emp­
fohlen (nach RASSOW u. Mitarb., 1974): 

1. Hydroxylapatit = HA-.Aquivalent 
Der Bezug auf eine ftir die Knochenmineralzusammensetzung reprasentative Sub­

stanz ist grundsatzlich erforderlich, da bei in-vivo-Messungen chemische Analysen der 
Mineralzusammensetzung nicht moglich sind und aufgrund von Schwachungsmessungen 
nur Aussagen dartiber gemacht werden konnen, welchen Mengen an Referenzsubstanz 
bekannter Zusammensetzung das Mineral des untersuchten Knochens innerhalb des 
durchstrahlten Volumens beztiglich der Schwachungseigenschaften aquivalent ist. 

2. HA-Langenwert (g/cm) 
Der Hydroxylapatit-Langenwert wird bei Scan-Methoden bestimmt und macht 

durch Integration tiber einen Knochenquerschnitt eine Aussage tiber die Knochenmineral­
masse einer Scheibe des Knochens der axialen Lange von 1 cm, ausgedrtickt in der aqui­
valenten Hydroxylapatit-Masse pro cm axialer Lange. Bei dieser MeBgroBe werden die 
Absolutmessungen des Knochenquerschnittes, tiber den der Scan ausgeftihrt wurde, nicht 
berticksichtigt. Der Hydroxylapatit-Langenwert eignet sich deshalb ohne zusatzliche 
Bestimmung des Knochenquerschnittes weniger ftir die Feststellung von Normalbereichen. 
Er ist jedoch wegen einer guten Reproduzierbarkeit besonders ftir Verlaufskontrollen an 
einem Patienten sinnvoll. 

3. HA-Flachenwert (gjcm2) 

Der Hydroxylapatit-Flachenwert beschreibt die Schwachungseigenschaften des 
Minerals eines untersuchten Knochens durch Angabe der aquivalenten Hydroxylapatit­
Masse, die pro Flacheneinheit (cm2) angeordnet und von dem Strahlenbtindel durchdrun­
gen wurde . .Ahnlich wie bei dem Hydroxylapatit-Langenwert ist auch der Hydroxylapatit­
Flachenwert ohne zusatzliche Bestimmung der durchstrahlten Knochenschichtdicke nur 
ftir Verlaufskontrollen geeignet. 

4. HA-Volumenwert (g/cm3 ) 

Der Hydroxylapatit-Volumenwert ("Apatitwert") gibt eine von den individuellen 
auBeren Knochenabmessungen unabhangige spezifische GroBe an: Die aquivalente Hy­
droxylapatit-Konzentration oder die Hydroxylapatit-Masse pro Volumeneinheit (cm3) eines 
Knochens oder Knochenabschnittes. Die GroBe ist ftir die Festlegung von Normal­
Bereichen und den Vergleich der MeBwerte an verschiedenen Patienten besonders geeignet, 
jedoch ist die Reproduzierbarkeit wegen der Hinzunahme schwierig zu bestimmender 
Knochengeometrie-MeBdaten oft weniger gut als bei Hydroxylapatit-Langenwerten oder 
Hydroxyla pa tit-Flachenwerten. 

Wenn nicht nur relative MaBzahlen ftir Verlaufskontrollen gewonnen werden sollen, 
so ist eine moglichst genaue Dickenmessung der durchstrahlten Schicht von Knochen und 
Weichteilen erforderlich. Die prazise Bestimmung der Schichtdicke des interessierenden 
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Knochenbezirkes wird nicht nur fur Messungen eines Volumenwertes des Knochenmine­
rals mit Hilfe einer monochromatischen oder polychromatischen Strahlung, sondern auch 
bei Methoden, die zwei Strahlenenergien verwenden, unerliiBlich sein. AIle die Zahl der 
MeBgroBen vermindernden und die Messung oder Auswertung erleichternden Naherungen 
werden zu erheblichen systematischen Fehlern fUhren, die sehr oft bei guter Reproduzier­
barkeit nicht erkannt werden und dann Fehlurteile verursachen (RASSOW u. Mitarb., 
1974). Bei einem Vergleich von Messungen an verschiedenen Patienten unter Festlegung 
von Normalbereichen werden Messungen von Volumenwerten immer am gunstigsten sein, 
wahrend die Langen- und Flachenwerte vorwiegend fur Verlaufsuntersuchungen heran­
gezogen werden sollten. Die Feststellung von Normalbereichen ist wunschenswert, da 
hinter allen diagnostischen Untersuchungen das Ziel steht, eine Therapie zum richtigen 
Zeitpunkt einzusetzen. Die Festlegung von Normalbereichen ist schwierig, da die biolo­
gische Varianz immer in die MeBergebnisse eingeht. Nach bisher vorliegenden Resultaten 
sind die Abweichungen der MeBwerte des Knochenmineralgehaltes bei verschiedensten 
Erkrankungen auch bei groBer Streubreite der Normalwerte so deutlich, daB die densito-
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Abb. 158. Aufnahmeanordnung zurdensitometrischen 
Bestimmung des lVIineralgehaltes in Kalkaneus mit 
Hilfe eines knochengleichen Referenzsystems (drei­
teilige Treppe aus Hydroxylapatit und Kunststoffnach 
HEUCK u. SCHMIDT 1960). Der Kalkaneus und das Re­
ferenzsystem sind zum Ansgleich der vVeichteiliiber­
lagerung in einer 50%igen Athanolkisung in einem 
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metrische Bestimmung des Knochenmineralgehaltes eine wichtige zusatzliche Infor­
mation darstellt. 

Fur densitometrische ~Vlessungen sind solche Skelettabschnitte besonders geeignet, 
in denen planparallele Kortikalisfliichen einen spongiosen Knochen begrenzen. Diese For­
derung erfullt in erster Linie der Kalkaneus (Abb. 158). Die gonaden-ferne Lage dieses 
Knochens laBt ihn fUr densitometrische Messungen ohne nennenswerte Strahlenbelastung 
besonders geeignet erscheinen. Ais weitere MeBorte wurden die spongiosen Abschnitte 
der distalen Radiusmetaphyse (QUINTAR, 1962), der Schenkelhalsregion (HEUCK u. SCHMIDT, 
1954/60) und der Lendenwirbel (KROKOWSKI u. Mitarb., 1959/64) gewahlt. Ferner sind 
Mineralgehaltsbestimmungen in kompakten Knochen der Diaphysen vorgenommen wor­
den (Abb. 159). Neben der Diaphyse von Radius und Ulna (DOYLE, 1961; CAMERON u. 
Mitarb., 1963; MEEMA u. Ylitarb., 1964; ADACHI U. OKUYAMA, 1966; SCHUSTER u. Mitarb., 
1969) sind die Fingerknochen (STRANDJORD u. LANZL, 1965/66; GENANT u. Mitarb., 1973), 
seltener der Femur (HENNY, 1950) fur densitometrische Bestimmungen des Kalksalz­
gehaltes herangezogen worden. Die bisher mit densitometrischen Verfahren oder einer 
chemischen Analyse gewonnenen MeBwerte der Mineralkonzentration im Knochen (HA­
Volumenwert oder "Apatitwert") sind in Tab. 49 bei HEUCK (1970 Bd. IV/1 S. 283) zu­
sammengestellt. Die Knochenregionen, in denen vorwiegend Kompakta oder eine relativ 
dicke Kortikalis urn den spongiosen Knoehen vorhanden ist, werden bei entsprechender 
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Abb. 159. Schematische Darstellung der Aufnahmeanordnung zur Messung der Mineraldichte in einem kom­
pakten Knochen der Diaphysen mit Hilfe eines knochenahnlichen Referenzsystems (nach MEEMA u. MEEMA, 

1969) 

normale Kompakta 

normale Kompakla 

endostale 
Resorplion 

• "".6 .......... . 

· '-' .. -.. . :·:0····· ...... :. · . '" . '.' I. II •• 
I , ,', I._ 
.... ". . .... 

" .' . "... . ....... ... .. .. . . .. · ...... -.-.: -: .... . .... . -... .. 

inlracorticale 
Resorption 

o 
perioslale 
Resorption 

os leoporolische 
Struklurauflockerung 

Verschmalerung und Slruklur -
auflockerung durch Abbau von 
Tela ossea in zenlrifugaler 
Richtung 

~<\.bb. 160. Strukturelle und morphologische Veranderungen der Diaphysenkompakta des Radius bei System­
erkrankungen des Skelettes (Schematische Darstellung nach MEEMA u. MEEMA, 1969) 
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Schichtdicke der Kompakta verstandlicherweise den hOchsten Mineralgehalt in der Vo­
lumeneinheit aufweisen. Wenn eine Strukturauflockerung und/oder eine Verschmalerung 
der Diaphysenkompakta vorliegt, wird sich dies in einer Verminderung der Mineralkon­
zentration im Gesamtquerschnitt des Knochens ausdriicken (Abb. 160). Ein kompakter 
Knochen reagiert bekanntlich weniger empfindlich auf Stoffwechselstorungen im Organis­
mus als die Spongiosa, so daB Veranderungen hier erst relativ spat erkannt werden 
konnen (siehe S. 92). 

In der kJinischen Arbeit sind bisher zwei unterschiedliche radiologische Verfahren 
zur Messung des Mineralgehaltes im Knochen eingesetzt worden: 

a 

b 

Abb. 161. (a) Vergleichskorper aus Hydroxylapatit und Kunststoif in unterschiedlicher GroBe zur densito· 
metrischen Bestimmung des Knochenminera.lgehaltes (nach HEUCK u. SCHMIDT, 1954/60). (b) Das Rontgen­
bild zeigt die gleichzeitige Darstellung von Referenzsystem und zur quantitativen Bildanalyse ausgewahltes 
Knochenareal (Radiusmetaphyse markiert durch Kreis). Das Handgelenk ist zusammen mit der Hydroxylapa­
tit-Treppe (bestehend aus drei Teilen unterschiedlicher Konzentration) in 50%iger Athanol!osung aufgenommen 

worden (nach HEUCK u. Mitarb., 1973) 



224 F. HEUCR: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knoehenkrankheiten 

1. Vergleichende Messung der Filmschwarzung 

Diesem altesten Verfahren liegt eine photometrische Auswertung der Rontgenfilme 
zugrunde (s. bei HEueR, 1970, Bd. IV/I). Eine Verbesserung der MeBresultate konnte durch 
die gleichzeitige Darstellung von Rejerenzsystemen zusammen mit dem interessierenden 

a 

b 

Abb. 162. Methode -der "Raster-Aquidensitometrie". (a) Rontgenbild des Kalkaneus -mit Vergleiehskorper aus 
einemAluminiumkeil und:einemKupferfilter. (b) Raster-Aquidensitenbild von a. (e) Umset~ung von Filmsehwar­
zungen in Symbole mit Hilfe der Rasterkopie aufAgfa-Konturfilm. (d) Sehematisehe Darstellung der Relation 
von Hydroxylapatitkonzentration (in mg/ml), Schiehtdieke des Aluminiumkeiles D fUr versehiedene 

Knochendicken d (nach BORCKE u. HEUCK (1972/75) 
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Knochenareal erreicht werden. Neben "Standardknochen" sind Vergleichskorper aus 
Aluminium, Metall-Legierungen und knochenahnlichem Material verwendet worden. 
Die vergleichende Schwarzungsmessung tiber dem Referenzsystem und dem interessie­
rend en Knoehenareal ergab Fldchenwerte oder V ulumenwerte der M ineral- oder Kalzium­
Konzentration im durehstrahlten Knoehenbezirk. Diese Verfahren der Messung identischer 
Schwdrzungen konnen zahlreiche Probleme der Filmdensitometrie eliminieren (Abb. 161). 

Eine weitere Verbesserung der Methodik wurde dureh Standardisierung der Auf­
nahmeanordnung, der Strahlenqualitat, der Filmentwicklung und dureh die densitometri­
sche Auswertung der Rontgenfilme mit einem Reehner erreicht (EpPLE u. HEUCK, 1972). 
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Durch entsprechende Programmierung konnen ungeeignete Aufnahme erkannt und eli­
miniert werden. So wird eine groBere Sicherheit der photometrischen Analyse und eine 
Reduzierung der Fehlerbreite erreicht. Als besonderer Vorzug der densitometrischen M efJ­
verfahren zur Bestimmung des Knochenmineralgehaltes unter Zugrundelegung des Rontgen­
bildes werden die Moglichkeiten zur besseren raumlichen Orientierung tiber den MeBort 
und gleichzeitigen Beurteilung struktureUer Veranderungen des Knochens betrachtet 
(HEUCK u. Mitarb., 1959/72; MEEMA, 1964). Dabei ist es moglich, eventuelle Fehlerquellen, 
wie Weichteiltiberlagerungen, Verkalkungen oder lokale Knochendefekte, sofort zu er­
kennen und bei der Interpretation des MeBresultates zu berticksichtigen. 

Die Transformation der Grauwerte eines Rontgenbildes in Farbunterschiede mit 
Hilfe elektronischer Verfahren oder in unterschiedliche Symbole tiber photographische 
Methoden zeigt neue Wege der quantitativen Analyse des Rontgenbildes auf (RANZ, 
1971/73; BORCKE u. HEUCK, 1972/75; BAUER, 1975). Durch Umwandlung der Schwar­
zungsunterschiede des Rontgenbildes mit einem besonderen Kopierverfahren konnen 
"Raster-Aquidensiten" gewonnen werden, deren unterschiedliche Symbole zum Vergleich 
der Dichte zwischen verschiedenen Referenzsystemen und dem interessierenden Knochen­
areal herangezogen werden (Abb. 162). Mit Hilfe eines geeichten Diagrammes laBt sich die 
Mineralkonzentration im Knochen ermitteln. Das Verfahren scheint ftir die Routine ge­
eignet, wenn die erforderliche Standardentwicklung der Spezialfilme durchgeftihrt werden 
kann. 

2. Die direkte Messung der Strahlenschwachung durch den Knochen 

Bei diesen Verfahren wird entweder eine polychromatische Rontgenstrahlung verwendet 
(VOSE u. Mitarb., 1969) oder eine weitgehend monochromatische Strahlung unterschied­
licher Wellenlange benutzt, urn an kleinen Knochen des Skelettes den Mineralgehalt zu 
bestimmen (FROMMHOLD u. SCHOKNECHT, 1960; GEBHARDT u. Mitarb., 1973). Ftir Einzel­
messungen ist die Bestimmung der Absorption einer Strahlung bekannter Energie und Inten­
sitat die genaueste Methode, wobei monochromatische Strahlung wtinschenswert erscheint. 
Es ist daher immer wieder versucht worden, eine andere Strahlung als die Bremsstrahlung 
der Rontgenrohre zu verwenden. Die charakteristische Strahlung einer Rontgenrohre hat 
bei geeigneter Wahl des Anodenmaterials im Untergrund eine sehr starke Bremsstrahlung, 
so daB nicht von einer streng "monochromatischen Strahlung" gesprochen werden kann. 
Die Beugung von Rontgenstrahlen an Kristallgittern liefert monochromatische Strahlung. 
Wegen der geringen Intensitat eignet sich diese Strahlung jedoch nur zur Untersuchung 
kleiner Knochen. 

Ferner haben sich Methoden bewahrt, die mit einer Gammastrahlung radioaktiver 
Stoffe den Schwachungskoeffizienten der durchstrahlten Region ermitteln. Isotope als 
QueUe ftir eine Gammastrahlung haben in den meisten Fallen ein Linienspektrum, aus 
dem die storenden Linien entfernt werden mtissen. Bei den ftir die radiologische Diagnostik 
notwendigen Strahlenharten von 30-130 kV (125J, 21OPb, 241Am, 17°Tn, 150CO u. a.) 
ist die Eigenabsorption sehr groB. So betragt bei 5Ci 17°Tn bei einer aktiven Flache 
von 1 mm2 die Dosisrate in 1 m Abstand 0,21 mR/min. Bei einer vergleichbaren Ront­
genstrahlung von 60 k V und einem Rohrenstrom von 1 rnA bei 1 mm Gesamtfilterung 
betragt die Dosisrate in 1 m Abstand 800 mR/min. In diesem FaIle wird die Belichtungs­
zeit der Isotopenstrahlung gegentiber der Rontgenstrahlung 4000mallanger, urn vergleich­
bare Effekte zu erzielen. Die gebrauchlichen Strahlenquellen sind nicht ideal ftir quanti­
tative Bestimmungen des Knochenmineralgehaltes geeignet, so daB immer ein Kompro­
miB erforderlich erscheint, der am zweckmaBigsten durch Eichungen mit Referenzsystemen 
abgesichert werden kann (HEUCK u. Mitarb., 1960; VANSELOW u. HEUCK, 1970; RASSOW 
u. Mitarb., 1974). 

Neben der Ein-Isotopenmethode mit 125J als Strahlenquelle sind Mehr-Isotopenme­
thoden eingeftihrt worden. Bei Kenntnis der Schichtdicke des Knochens kann aus der 
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Schwachung der Strahlung die Mineralkonzentration im interessierenden Knochenareal 
berechnet werden. Neben dem Arbeitskreis von CAMERON, MAZESS U. SORENSEN (1968) 
haben die Arbeitskreise urn GERSHON-COHEN (1958), JACOBSON (1964), NILSSON (1968), 
BORNER (1968/72), SCHUS'l'ER (1970), VOGEL (1970), HENDRIKS (1973) u. a. Unter­
suchungen durchgefiihrt und Ergebnisse vorgelegt. Kiirzlich haben REINERS u. Mitarb. 
(1973) zur Beurteilung der Dichte und Dicke von Fingerknochen ein Computerprogramm 
fiir Absorptionsmessungen mit 125J -Isotopenstrahlung entwickelt. Neben der Informa­
tion iiber die Knochenmasse kann durch unterschiedliche Druckzeichen des Rechners eine 
Aussage iiber die Knochendichte gegeben werden. 

In der Klinik haben sich bisher nur wenige Methoden als brauchbar erwiesen, da es 
nicht immer moglich erschien, eine gute Reprodi(zierbarkeit der Werte zu erreichen. So 
haben bei wiederholten Messungen des Mineralgehaltes in der Mittelphalanx des linken 
Zeigefingers von Dialysepatienten BREUEL u. Mitarb. (1975) mit dem 125J-Profilscanner 
"Spongiograph" Unterschiede von 7-35% der Werte gefunden. Es wird vermutet, daB 
die groBen Unterschiede durch eine schlechte Reproduzierbarkeit des MeBortes am 
Knochen und durch die unzureichende elektronische Streustrahlendiskriminierung des 
MeB-Systems zustande kommen. Die diagnostische Aussage iiber eine Veranderung des 
Mineralgehaltes ist bei dem einzelnen Patienten unzureichend, da sich die Werte mit denen 
des N ormalkollekti vs ii berschneiden. 

Durch Einsatz verschiedener Strahlenqualitaten von Rontgenstrahlen oder Gamma­
strahlen mehrerer Isotope zur Bestimmung des Mineralgehaltes wurde eine Verbesserung 
der MeBresultate angestrebt. Die Methoden beruhen auf einer unterschiedlichen Schwa­
chung der verwendeten Strahlung durch die zu untersuchende Region des Knochens, so 
daB entweder iiber die Schwarzungswerte eines photographischen Filmes oder eine direkte 
Absorptionsmessung und Diskriminierung (Zweienergiemethode) eine Bestimmung der 
Mineralkonzentration im Gesamtvolumen der interessierenden Knochenregion vorgenom­
men werden kann. Diese Verfahren sind im Arbeitskreis von KROKOWSKI (1959-1975), 
ferner durch RASSOW U. STRUTER (1969), Roos u. Mitarb. (1970), MAZESS u. Mitarb. (1970) 
eingesetzt worden. Die Verwendung von zwei Strahlenenergien hat folgende Vorteile 
(nach RASSOW u. Mitarb., 1974): 

1. Unabhangige und genaue Berechenbarkeit sowohl des Hydroxylapatit-Volumen­
wel'tes als auch del' Bindegewebskonzentration ohne fehlertrachtige Naherungen und 
Voraussetzungen. 

2. Eine wesentliche Verringerung des Einflusses des KnochendickenmeBfehlers. 
3. In erster Naherung den Wegfall des Einflusses des Weichteilmantels und dessen 

DickenmeBfehlel's. 
Es konnte mit differenten Strahlenqualitaten von polychromatischer Rontgenstrah­

lung die Mineralkonzentration in Wirbelkorpern und deren Abnahme mit dem Alterungs­
prozess oder bei Osteopathien durch KROKOWSKI u. Mitarb. (1974) gemessen werden. Da 
die Wirbel als rein spongiose K nochen sehr empfindlich und friihzeitig auf jegliche Storung 
reagieren, ist eine Weiterentwicklung und Verbesserung dieser Methoden aussichtsreich. 

Die vielschichtigen Probleme einer densitometrischen Bestimmung des Knochen­
mineralgehaltes lassen die Forderung berechtigt erscheinen, allen MeBverfahren eine 
moglichst einheitliche Eichung durch Referenzsysteme zugrunde zu legen, urn dadurch einen 
Abgleich der MeBwerte anzustreben. Die Vielzahl der bisher verwendeten Referenzsysteme 
brachte den groBen Nachteil mit sich, daB die MeBwerte nur durch komplizierte Rechen­
operationen oder iiberhaupt nicht miteinander vergleichbar waren. Aus diesem Grunde 
haben HEUCK u. SCHMIDT (1959/60) ein Referenzsystem empfohlen, das jederzeit reprodu­
zierbar ist und knochenahnliche physikalische Eigenschaften besitzt (Abb. 163). Es be­
steht aus einer Mischung von Hydroxylapatit und Kunststoff (dessen Strahlenabsorption 
dem Knochenmark entspricht), besitzt Treppenform und enthalt unterschiedliche Kon­
zentrationen von Hydroxylapatit in zwei oder drei zusammengefiigten Teilen (Abb. 161). 
Die Form des Referenzsystems beriicksichtigt die unterschiedliche Dicke der fiir quantita-
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tive Messungen interessanten Knochenregionen. Eine groBe Zahl von Messungen der 
Mineralkonzentration im Knochen basiert auf dem Hydroxylapatit-Aquivalent oder 
bezieht die gefundenen MeBwerte auf dieses Knochenmineral. Annahernd ahnliche Eigen­
schaften besitzt Kaliumhydrogenphosphat-K2HP04 (MEEMA u. Mitarb., 1964). Diese 
knochenaquivalente Losung erlaubt es, in einem weiten Bereich eine bestimmte Konzen­
tration einzustellen, hat jedoch den Nachteil einer homogenen Verteilung des Stoffes in 
der Losung und beriicksichtigt damit nicht den EinfluB der Struktur von spongiosen 
Knochenpartien (HEUCK u. SCHMIDT, 1960; VANSELOW u. HEUCK, 1970). Weiterhin wird 
als Eichstandard Aluminium in reiner Form oder in Legierungen benutzt. Jeder MeB-
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Abb. 163. Energieabhangigkeit der Massenschwachungskoeffizienten (!LIp) fur einige Substanzen, die bei der 
Densitometrie des Knochens von Bedeutung sind (von RASSOW, 1974 berechnet nach JAGER, 1959 im Ver· 

gleich zu MeBwerten an dem Knochenphantom nach HEUCK u. SCHMIDT, 1960) 

standard dient zum Abgleich densitometrisch ermittelter Werte, um einen Vergleich von 
MeBresultaten zu ermoglichen, die mit unterschiedlichen Methoden gewonnen worden sind. 

Die Genauigkeit von MeBverfahren sollte nicht unbeachtet bleiben. Es ist jedoch ver­
fehlt, mit groBer MeBgenauigkeit arbeiten zu wollen, wenn z. B. allein die Einstellung des 
MeBareals bei Kontrollmessungen erhebliche Fehler mit sich bringt. Die grobmethodischen 
Fehler, die zufalligen Fehler und die systematischen Fehler sollten in einem verniinftigen 
Verhaltnis zueinander stehen. Der tatsachliche Fehler eines jeden MeBverfahrens kann 
nur durch vergleichende Gegeniiberstellung der Ergebnisse dieses Verfahrens mit einem 
vollig andersartigen MeBverfahren - wie der chemischen Analyse des untersuchten 
Knochenbezirkes -festgestellt werden. Die theoretische Analyse von systematischen Fehlern 
haben COLBERT (1965/66), CAMERON (1969), VANSELOW u. Mitarb. (1970), RASSOW (1974) 
vorgenommen. Eine. Verbesserung und Standardisierung der M ethoden zur Bestimmung 
des Knochengewebsvolumens und des Mineralgehaltes im Knochen am lebenden Menschen 
sollte angestrebt werden. 
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II. Me8ergebnisse der Densitometrie 

In der zusammenfassenden Ubersicht der Moglichkeiten einer radiologischen Er­
fassung des Mineralgehaltes der Knochen, die yom VerfasRer in Band IV/I des Handbuches 
der Medizinischen Radiologie vorgelegt wurde, sind einige Resultate quantitativer Messun­
gen der Mineralkonzentration bei verschiedenen Systemerkrankungen mitgeteilt worden. 
Es sollen daher nachfolgend nur solche Ergebnisse referiert werden, die spater veroffent­
licht worden sind und fUr die Beurteilung von Knochenkrankheiten sinnvoll sein konnen. 

Die bisher erarbeiteten N ormalwerte der M ineralkonzentration in verschiedenen 
Knochenarealen und ihreAbnahme mitdemAlterungsprozeB folgen etwadem Verlauf einer 
Parabel und haben die Vergleichsbasis ergeben, um bei generalisierten Storungen von 
Transformation oder Mineralisation der Knochen Verlaufskontrollen durchftihren zu 
konnen. Ein solcher parabelahnlicher Verlauf der Kurven ist nicht auf die Mineralkon­
zentration im Knochen beschrankt, denn auch die Altersveranderungen der Hirndurch­
blutung, der Organgewichte u. a. zeigen diesen Verlauf. Die Standardabweichungen und 
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Abb. 164. MeJ3ergebnisse des Hydroxylapatitgehaltes (H) der Spongiosa von Lendenwirbelkorpern bei 42 
Frauen mit einer vorzeitigen Menopause, in Beziehung gesetzt zum altersentsprechenden mittleren Normwert 

des Hydroxylapatitgehaltes (Hn X t = menopausische Periode, nach KROKOWSKI, 1974) 

die biologische Streubreite sind relativ groB, so daB deren Berticksichtigung bei der 
klinischen Wertung von M efJresultaten bei Systemerkrankungen des Skelettes unerlaBlich 
erscheint. 

Eine Differenzierung zwischen physiologischer und pathologischer Strukturauf­
lockerung oder Osteoporose ist nach unseren heutigen Kenntnissen sinnvoll (s. Seite 76 ff.). 
Die "postmenopausische Osteoporose" als Folge eines Ostrogenmangels entspricht 
keineswegs einem eigenen Krankheitsbild (Abb. 164), sondern dem gleichen altersphysio­
logischen Vorgang (HEUCK u. Mitarb. 1960/68; MEEMA u. Mitarb., 1964; KROKOWSKI u. 
Mitarb., 1965/67; BORNER u. Mitarb., 1972). Die pathoZogische Osteoporose kann in mehreren 
Phasen oder Schtiben verlaufen. Eine Verminderung des Knochengewebsvolumens oder 
die Abnahme der Mineralkonzentration in der Tela ossea wird infolge verminderter sta­
tischer Belastbarkeit das Frakturrisiko erhOhen (HEUCK, 1963; KROKOWSKI, 1962/63; 
MEEMA u. Mitarb., 1962/63; VOSE u. MACK, 1963). 1m gesunden Skelett kann durch Zanger 
dauernde Inaktivitat oder Bettruhe ein Abfall der Mineralkonzentration (Abb. 165) festge­
stellt werden (VOSE u. HURX'l'HAL, 1969; VOGEL, 1970; KEELE u. VOSE, 1971). Einen Ab­
fall der Mineralkonzentration im kontrollierten Knochenareal konnten RAMBAUT u. 
Mitarb. (1972) nicht nur nach Bettruhe bis zu 24 Wochen sondern auch bei den Astronau-



230 F. HEueK: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

ten nach Gemini- und Apollo-Raumfliigen im Kalkaneus feststellen. 1m Zusammenhang 
mit Uberlegungen zur 1naktivitatsosteoporose und der 1nvolutionsosteoporose haben 
MEEMA u. Mitarb. (1973) Untersuchungen iiber die Korrelation zwischen der Muskelmasse 
und dem Knochenmineralgehalt im Laufe des Alterungsprozesses durchgefiihrt (Abb. 166). 
Bei gesunden Mannern und Frauen wurden radiologische Messungen des Mineralgehaltes 
im proximalen Radius und der Schichtdicke von Muskulatur und subkutanem Fettgewebe 
des Unterarmes vom 2.-9. Dezennium vorgenommen. Der Knochenmineralgehalt zeigte 
keine signifikanten Veranderungen beim mannlichen Geschlecht bis zum 60. Lebensjahr, 
beim weiblichen Geschlecht bis zum 50. Lebensjahr, urn dann jedoch abzusinken. Die 
Schichtdicke der Muskulatur des Unterarmes nahm beim mannlichen Geschlecht vom 
30. Lebensjahr an ab, wahrend bei den Frauen keine signifikante Verminderung der Muskel-
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Abb. 165. Ergebnisse von Messungen des Mineralgehaltes in der Kalkaneus-Spongiosa mit der Einisotopenmethode 
(125J) nach totaler Ruhigstellung und Reaktivierung (durch Pfeile angezeigt) von drei jungen gesunden Man­
nern (Immobilisation durch Bettruhe zwischen 30 und 36 Wochen). Aus dem Kurvenverlauf wird deutlich, 
daB der Mineralgehalt in der Kalkaneusspongiosa nach der Reaktivierung die Anfangswerte iibersteigt (nach 

VOGEL u. ANDERSON, 1972) 

schichtdicke bis zum 60. Lebensjahr festgesteUt werden konnte. Die Korrelation zwischen 
dem Knochenmineralgehalt und der Muskelschicht war bei Mannern und Frauen unter­
schiedlich; wahrend beim mannlichen Geschlecht der Mineralgehalt des Knochens und die 
Muskelschichtdicke in jedem Alter eine positive Korrelation ergab, konnte beim weiblichen 
Geschlecht nach dem 60. Lebensjahr keine signifikante Korrelation festgestellt werden 
(Tab. 7). Es fand sich jedoch beim weiblichen Geschlecht eine gute Korrelation zwischen 
Knochenmineralgehalt und der Schichtdicke des subkutanen Fettgewebes in der Gruppe 
nach dem 60. Lebensjahr, wahrend beim mannlichen Geschlecht in keiner der Altersgruppen 
eine signifikante Korrelation festgestellt werden konnte. Wenn eine Osteoporose des Ske­
lettes vorlag, so konnte beim mannlichen Geschlecht eine Verminderung von Knochen­
mineralgehalt und Muskelschichtdicke festgestellt werden im Vergleich zu Kontrollunter­
suchungen bei gesunden Menschen gleicher Altersgruppen. Dagegen war beim weiblichen 
Geschlecht keine Veranderung der Muskelschichtdicke bei einer Osteoporose nachweisbar, 
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Abb. 166. Veranderungen der Mineralmenge in der Diaphyse des Radius und der Schichtdicke des Muskels im 
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MEEMA u. Mitarb. (1973) 
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Tabelle 7. Korrelations-Koeffizienten (r) von Mej3werten des Mineralgehaltes, der Muskel- und Fettgewebs-Dicke 
bei Normalpersonen (nach MEEMA u. MEEMA, 1973) 

Alter 

Manner < 30 
30-59 

> 60c 

Frauen < 30 
30-59 

> 60c 

" Signifikanz bei 5% 
b Signifikanz bei 1 % 

Anzahl 
der 
Falle 

64 
127 
114 

73 
168 
67 

Knoehen + Fett+ Knochen + 
Muskeln Muskeln Fett 
r r r 

0.43b 0.19 0.17 
0.19a 0.18" 0.02 
0.28b 0.04 0.16 

0.29a 0.29a 0.23a 

0.18a 0.19a 0.05 
0.16 0.12 0.43b 

c teilweise Korrelations-Koeffizienten, allgemeiner Trend verschwindet mit zunehmendem Alter 

wahrend der Knochenmineralgehalt und das subkutane Fettgewebe, verglichen mit ge­
sunden Frauen, deutlich vermindert waren (Tab. 8). 

Die klinische Anwendung der vergleichenden Rontgendensitometrie zur Bestimmung 
des Knochenmineralgehaltes (Apatitwertes) in verschiedenen spongiOsen Knochen bei 
generalisierten Osteopathien haben HEUCK u. Mitarb. (1968/70), KROKOWSKI u. Mitarb. 
(1974) empfohlen und einige Resultate vorgelegt. 

Uber Einzelergebnisse und Verlaufsbeobachtungen des "Apatitwertes" in der Femur­
halsspongiosa bis zu 2Yz J ahren wurde bei gastrointestinalen Osteopathien verschiedener 
Genese berichtet. Es konnte ein Ansteigen der primar stark verminderten Mineralkonzen­
tration im Knochen aufNormalwerte festgestellt werden (HEUCK, 1968/72). Die erhebliche 
Verminderung der glo balen Werte des Mineralgehaltes im spongiosen Knochen bei der 
primar-chronischen Polyarthritis konnte an der Femurhalsspongiosa und der Spongiosa 
der Radiusmetaphyse objektiviert werden (Abb. 167). Die Haufigkeit rontgenologisch 

Tabelle 8. Gegenuberstellung der Mej3ergebnisse von Normal-Fallen und Osteoporose-Patienten des entsprechenden 
Alters (naeh MEEMA u. MEEMA, 1973) 

Frauen 

Anzahl der FaIle 
Alters-Durehsehnitt (Jahre) 
Knoehenmineral-Gehalt (mgjem2 ) 

Muskel-Dieke (em) 
Fettgewebs-Dicke (em) 

Manner 

Anzahl der FaIle 
Alters-Durehsehnitt (Jahre) 
Knoehenmineral-Gehalt (mgjem2 ) 

Muskel-Dieke (em) 
Fettgewebs-Dieke (em) 

, = Mittelwerte mit Standardabweiehung ± 

Normal-FaIle 

n = 154 
66,4 
676,7' ± 12,4 
8,98 ± 0,07 
0,51 ± 0,02 

n = 106 
65,8 
492,6' ± 16,3 
7,40 ± 0,05 
1,51 ± 0,06 

Osteoporose 

n =33 
64,9 
509,7' ± 28,4 
8,61 ± 0,15 
0,44 ± 0,04 

n = 33 
65,7 
363,6' ± 24,9 
7,37 ± 0,12 
1,19 ± 0,10 

Abb. 167. Ergebnisse der rontgendensitometrisehen Bestimmung der Mineralkonzentration in einigen spon- ~ 
giosen Knochen bei primar-ohronischer Polyarthritis. (a) Zusammenstellung der MeLlwerte in der Femurhals­
spongiosa mit den Normalwerten in den versohiedenen Dezennien. (b) Die Mineralkonzentration in der Kal­
kaneusspongiosa ist bei rheumatisehen Erkrankungen gegeniiber der Norm deutlieh vermindert. (0) In der 
distalen Radiusmetaphyse konnte beim weibliohen Gesohlecht eine Verminderung der Mineralkonzentration 

("Apatitwert") gefunden werden (nach HEueR, 1968) 
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nachweisbarer Veranderungen des Skelettes bei chroni8ch Nierenkranken wurde von 
RITZ u. Mitarb. (1973) zusammen mit klinischen und labor-chemischen Kontrollunter­
suchungen ermittelt (Tab. 9). Mit zunehmender DialY8e-Dauer fand sich eine Abnahme 

Tabelle 9. Beziehung zwischen Rontgensymptomen una Serum-PTH, Skelettmineralgehalt und Kompaktadicke 
(nach RITZ u. Mitarb., 1973) 

I positiver Riintgenbefund I negativer Riintgenbefund I p 

Schadelosteoporose 

Serum PTHa 1931 ± 223 

I 
1001 ± 48,1 0,10 < p < 0,05 

Mineralgehaltb 136 ± 8,54 176 ± 7,76 0,05 
Barnett· Index 0,467 ± 0,0117 I 0,51 ± 0,0084 0,05 

Akromiokla vikulargelenkerweiterung 

Serum PTH 2393 ± 386 1237 ± 88,8 0,05 
Mineralgehalt 153 ± 16,9 170 ± 7,55 N. S. 
Barnett· Index 0,473 ± 0,oI 7 0,505 ± 0,075 0,10 < p < 0,05 

Extraossale Verkalkungen 

Serum PTH 2013 ± 476 1315 ± 95,8 0,05 
Mineralgehalt 143 ± 10,5 180 ± 7,89 0,05 
Barnett· Index 0,502 ± 0,016 0,493 ± 0,074 N.S. 

a pgAq bovines PTH/ml 
b mg Hydroxylapatit/ml Knochenvolumen 

des Knochenmineralgehaltes in der Spongiosa und eine Reduktion des Knochengewebs­
volumens in der Diaphysenkompakta. RINGE, KRUSE u. KUHLENCORDT (1974) haben bei 
primarem und 8ekundarem Hyperparathyreoidi8mu8 den Knochenmineralgehalt an Radius 
und Ulna bestimmt. Es fanden sich relativ groBe Unterschiede der MeBergebnisse am linken 
Radius beim sekundaren Hyperparathyreoidismus, wahrend bei primarem Hyperpara­
thyreoidismus ein gleichmaBiger Verlust an Knochenmineral festzustellen war. 

Bestimmungen des Mineralgehaltes im Kalkaneus bei verschiedenen Erkrankungen des 
Knochens, die mit einer Strukturauflockerung einhergehen, haben BANZER u. SCHNEIDER 
(1973) mit Hilfe von Transmissionsmessungen einer Gammastrahlung des 125J und des 
241Am vorgenommen. Die Kontrolle der MeBgeometrie und des MeBortes erfolgte durch 
Rontgenaufnahmen in 2 Ebenen, die jeweils gleichzeitig mit der Messung angefertigt wor­
den sind. Einige Resultate sind in Tab. 10 zusammengestellt. Die Verminderung des 

Tabelle 10. Ergebnisse von Mineralgehaltsmessungen im Kalkaneus bei verschiedenen Krankheiten (nach BANZER 
u. SCHNEIDER, 1973) 

Normal·Falle (n = 108) 
Nieren·Insuffizienz (n = 41) 
Hamodialyse (n = 52) 
Nieren-Transplantation (n = 8) 
Gonaden-Insuffizienz (n = 31) 
Kastration (n = 35) 
Hyperthyreose (n = 22) 
Thyreoidektomie (n = 11) 
Rheumatismus (n = 23) 
GefaBerkrankung (untere Extremitat) (n = 64) 
Arthrose (untere Extremitat) (n = 20) 

Mineral·Gehalt 
(mg/ml) 

266 
199 
191 
176 
210 
214 
169 
180 
210 
193 
202 

Standardabweichung 

± 31,7 
± 66,0 
± 35,4 
± 47,2 
± 48,5 
± 52,8 
± 34,3 
± 42,2 
± 47,3 
± 33,9 
± 46,5 
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1974) 

100.---------~----------.-------7'~ 

5011---'-==""-~-+=------+---------i 

40~\~==~---~---------~~---------~ 
1. IS mg 5. 10. 15.Tog 

ViI. D3 
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globalen Mineralgehaltes (Hydroxylapatitfcm3 ) im Kalkaneus und Radius bei Hamodialyse­
Patienten (Abb. 168 u. 169) und bei Patienten mit einer arteriellen Verschluf3krankheit 
(Abb. 170) konnte objektiviert werden (BANZER u. SCHNEIDER, 1973; MEEMA u. Mitarb., 
1973; HAUSCHILD, 1974). 
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Messungen in Abschnitten der Diaphysenkompakta wurden bei verschiedenartigen 
Knochenkrankheiten durchgefiihrt. SCHUSTER, REISS U. KRAMER (1969) konnten neb en 
Normalwerten der distalen Ulna bei Kindern Verlaufskontrollen bei verschiedenen Krank­
heiten, wie der floriden Rachitis, chronis chen Harnwegsinfekten, der Osteogenesis imperfecta 
und Entwicklungsstorungen, vornehmen (Abb. 171). Nach den Ergebnissen von EVANS, 
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PACK, ASHBURN U. BARTTER (1969) ist die Streubreite des Mineralgehaltes in der Radius­
kompakta zwar sehr groB, doch fallen die bei Stoffwechselerkrankungen (sekundarer Hyper­
parathyreoidismus, Osteomalazie u. a.) gemessenen Werte der Knochenmineralkonzen­
tration deutlich aus dieser heraus (Abb. 172). Bei Hyperthyreosen und Hypothyreosen konn-

Mineral- Kompakta- Mineral-
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(mg/cm2 ) Imm) Img/cm3 ) 

cf cf d-9 
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9 • 
• • 
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Abb. 177. Darstellung der MeBresultate von Knochenmineralgehalt (Flachenwerte und Volumenwerte Hydroxyl­
apatit) und der kombinierten Kompaktadicke der proximalen Diaphyse des Radius von 32 Nierenkranken mit 
den Normalwerten dieses Knochens. Durch die Rechtecke ist die Streubreite der Normalwerte dargestellt, die 

unterbrochenen Linien zeigen den Mittelwert an (nach MEEMA u. Mitarb., 1972/73) 

ten verminderte Dichtewerte des Knochens mit einem 125 J-Profilscanner festgestellt 
werden (Abb. 173) (GREHN u. Mitarb., 1973). Von GENANT u. Mitarb. (1973) wurden die 
Resultate von Messungen des linearen Absorptionskoeffizienten mit der Einisotopenme­
thode (STRANDJORD u. LANZL, 1964) am Metakarpale 2 bei Patienten mit einem Hyperpara-
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thyreoidismus mitgeteilt (Abb. 174). Kombinierte densitometrische und morphometrische 
Untersuchungen an der Diaphysenkompakta des Radius haben MEEMA u. Mitarb. 
(1969/72/73) durchgefuhrt und MeBresultate bei verschiedenen Osteopathien vorgelegt 
(Abb. 175, 176, 177, 178 u. Tab. 11). 

Eine besondere Bedeutung kommt der radiologischen Verlaufskontrolle des Mineral­
gehaltes in verschiedenen Knochen des Skelettes wahrend der Behandlung von patholo-

Mineral- Kompakta- Mineral-

menge dicke gehalt 

(mg/cm 2 ) (mm) ( mg/cm3 ) 

0' 0' 6=S( 
1000 9 1400 

900 8 1300 

S( 

800 7 1200 

• 6 
. 

1100 700 .. ..!.!. . . 
•• . • . . 

.. 
600 5 1000 

500 .. 4 900 .. . 
.. · 

400 3 800 

• 

300 700 

600 

Abb. 178. MeJ3werte des Knochenmineralgehaltes (Flachenwerte und Volumenwerte Hydroxylapatit) und der 
kombinierten Kompaktadicke in der proximalen Diaphyse des Radius von 22 Patienten mit einer Thyreotoxi­
kose (beiderlei Geschlechts), dargestellt mit den Normalwerten dieses Knochenareals. Die Rechtecke zeigen die 
Streubreite der Normalwerte, die unterbrochenen Linien die jeweiligenMittelwerte an (nach MEEMA U.MEEMA, 

1972) 

gischen Osteoporosen zu. Die Knochenbildung kann - selbst bei schweren generalisierten 
Osteopathien verschiedenster Ursache - zum Beispiel durch eine Natriumfluorid-Behand­
lung gebessert werden. Nach Fluorapplikation entsteht neb en dem Hydroxylapatit das 
schwerlosliche Fluorapatit, so daB der neu apponierte Knochen gegenuber Umbau- oder 
Abbauprozessen widerstandsfahiger wird. Eine Uberdosierung des N atriumfluorid -Prapara­
tes kann zur ungewollten Ossifikation von Bindegeweben fUhren, so daB Sehnen und 
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Tabelle 11. Zusammenstellung von MeJ3ergebnissen des Knochenmineralgehaltes - Fliichenwerte (mg/cm2) und 
Volumenwerte (mg/cm3 ) - und der kombinierten Kompakta-Dicke (mm) bei chronisch-nierenkranken Patienten und 

Normalpersonen beiderlei Geschlechts (nach MEEMA u. Mitarb., 1972) 

Mittelwerte ±1 Standard-Anweichung Signifikanz-Zahl 

Knochen-Mineral-Menge in mg/cm2 renale Osteopathie I 
der Differenz der 

normale Kontrollen Mittelwerte ((t) 

Manner (n = 25) 649,92 ± 151,44 799,94 ± 105,11 (n = 116) < 0,001 
Frauen (n = 7) 515,14 ± 95,92 718,54 ± lO3,09 (n = 192) < 0,001 

-
Kombinierte Kompakta-Dicke in mm 
Manner (n = 25) 6,74 ± 1,19 7,09 ± 0,76 (n = 116) nicht signifikant 
Frauen (n = 7) 5,35 ± 0,56 6,05 ± 0,62 (n = 172) < 0,oI 

Hydroxylapatit-Gehalt in mg/cm3 

Manner und Frauen (n = 32) 963,19 ± 150,06 1163,00 ± lO8,62 (n = 288) < 0,001 

Gelenkkapseln Verkalkungen und Verknocherungen entwickeln. Aus diesem Grunde ist eine 
standige Kontrolle von Struktur und Mineralgehalt des Skelettes erforderlich. Mit Hilfe der 
Densitometrie und Rontgenmorphometrie des Knochens kann ein Therapie-Erfolg kon­
trolliert werden (KROKOWSKI u. Mitarb., 1973). Die Veranderungen des Knochenmineral­
gehaltes in der Schenkelhalsspongiosa nach gynakologischer Strahlenbehandlung sind 
von HEueK u. LAURITZEN (1967) tiber einen Hingeren Zeitraum kontrolliert worden. 1m 
Verlaufe der radiogenen Osteopathie konnte bei einigen Patientinnen eine Zunahme der 
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Abb. 179. MeBergebnisse von Knochenmineralgehalt (ausgedriickt in Volumenwerten des Hydroxylapatit) und 
kombinierter Kompaktadicke bei Patienten beiderlei Geschlechts, die wegen Wirbelfrakturen behandelt worden 
sind. (a) Bei Mannern im Alter von 49-84 Jahren (N = 27) weisen Patienten mit einer Wirbelfraktur haufig 
pathologische Werte auf. Nur etwa ein Drittel der Patienten zeigte noch annahernd normale Werte. (b) Bei 
Frauen im Alter von 31-84 Jahren (N = 35) mit Wirbelfrakturen sind haufiger pathologische MeBresultate fest­
zustellen. Dabei ist der MeBwert der kombinierten Kompaktadicke, bis auf wenige Ausnahmen, vermindert. 

Der Mineralgehalt ist bei etwa einem Drittel der Frauen noch normal (nach MEEMA u. MEEMA, 1969) 
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Mineralkonzentration festgestellt werden, wahrend die radiogene Osteopathie im allge­
meinen mit einer Strukturauflockerung einhergeht. 

Die Zusammenhange zwischen Strukturauflockerung und Frakturrisiko haben beson­
del's interessiert (siehe S. 76ff., 191ff.). Bei pathologischen Wirbelkompressionsfrakturen 
haben MEEMA u. MEEMA (1969/74) den Knochenmineralgehalt an del' proximalen Radiusdia­
physe densitometrisch bestimmt (Abb. 179 u. 180, Tab. 12). Die groBte Zahl del' Patientin-
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Abb. 180. Knochenmineralgehalt im proximalen Bereich des Radius (Diaphyse) von 71 Frauen, die Wirbel­
frakturen infolge einer Involutionsosteoporose aufwiesen, zusammengestellt mitNormalwerten der entsprechen­

den Altersgruppen (nach MEEMA u. MEEMA, 1974) 

nen tiber 45 Jahre zeigte Werte, die an del' unteren Grenze del' normalen Streubreite odeI' 
unter diesel' lagen, so daB die Entstehung von spontanen Wirbelfrakturen im osteoporoti­
schen Knochen verstandlich erscheint. Die kombinierte Kompaktadicke des Radius lag 
bei 36 Patientinnen mit Schenkelhalsfrakturen im unteren Bereich del' Streubreite del' 
Normalwerte (Abb. 181). Das Rontgenbild del' Knochen zeigte jedoch keine makroskopisch 
deutlich erkennbaren Strukturveranderungen! Uber Zusammenhange zwischen del' Haufig­
keit von Schenkelhalsfrakturen und einem verminderten Mineralgehalt sowie Knochen­
gewebsvolumen in del' Diaphysenkompakta von Radius und Ulna haben ALHAVA u. 
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Abb. 181. Die kombinierte Kompakta-Dicke der proximalen Radiusdiaphyse bei 36 Frauen mit Schenkelhals­
frakturen, aufgetragen mit der Streubreite von Normalwerten der Riintgenmorphometrie des Radius nach 

MEEMA u. MEEMA (1974) 
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ten mit pathologischen Femurhalsfrakturen, in Beziehung gesetzt zu den Normalwerten (mit ± 1 SA = Stan­

dardabweichung), Die Messungen wurden mit 241Am durchgefiihrt (nach ALHAVA u. KARJALAINEN, 1973) 
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KARJALAINEN (1973) berichtet (Abb. 182). Das Frakturrisiko ist bei allen Formen einer 
Strukturauflockerung des Knochens erhoht. 

III. Ergebnisse der Rontgen-Morphometrie 

J ede Strukturauflockerung des Knochens geht mit einer Verminderung der K nochen­
masse einher, die sich an der Kompakta von Diaphysen und an der Kortikalis in einer 
Reduktion der Schichtdicke zu erkennen gibt. Reihenuntersuchungen am Knochen haben 
ergeben, daB Messungen der Kompaktaschichtdicke leichter zu erhalten sind, als MeBresul­
tate an der Spongiosa. Die Veranderungen des spongiOsen Knochens gehen den am kom­
pakten Knochen gefundenen Abbauvorgangen zwar zeitlich vorauf, doch wurde auch eine 
Parallelitat der erhobenen Befunde festgestellt. Mit dem Ausbau der Biostatistik und der 
Datenverarbeitung ist die Untersuchung groBerer Kollektive gesunder und kranker Men­
schen moglich geworden. 

Neben einer Weiterentwicklung der Radiometrie, tiber die BUCHNER (1963) zusammen­
fassend berichtet hat, wurden neue Begriffe der Rontgen-Morphometrie des Knochens von 
BARNETT u. NORDIN (1961), BERNARD u. LAVAL-JEANTET (1960), MEEMA u. Mitarb. 
(1964/69), GARN u. Mitarb. (1968/70), VmTAMA u. HELELA (1969), FISCHER u. HAUSSER 
(1970) eingeftihrt. Zur Beurteilung generalisierter oder lokalisierter Storungen der Lebens­
vorgange des Knochens haben die "kombinierte Kompaktadicke" (Summe der Wandstarken 
eines Rohrenknochens senkrecht zur Mittelachse des Knochens gemessen), der "Kompakta­
Index" (Division der kombinierten Kompaktadicke durch den Gesamtdurchmesser des 
Rohrenknochens) und die "Kortikalisdicke" Bedeutung erlangt. Neben dem Kompakta­
Index (nach Multiplikation mit 100 auch "BARNETT-NoRDIN-Index" genannt) als rontgen­
morphometrischer Begriff ftir Messungen der Extremitatenknochen ("peripherer Index") 
wurde ftir das Stammskelett die Rontgen-Morphometrie der Wirbelkorper empfohlen 
und zur Bestimmung eines "zentralen Index" (BARNETT u. NORDIN, 1961) eingesetzt. Die 
MeBwerte konnen aus jedem Rontgenbild unter Verwendung eines MaBstabes oder mit 
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Abb, 183. Schematische Darstellung der bisher in der Ront­
gen -Morphometrie verwendeten Knochen -Indizes 

Abb. 184, Me130rte am Skelett, die zur rontgenmorphometri­
schen Untersuchung geeignet sind (nach VlRTAlIIA u, HELELA, 

1969) 
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Abb. 185. MeBresultate der Riintgen-Morphometrie einiger Diaphysen von Riihrenknochen des Skelettes (nach 
VmTAMA u. HELELA, 1969). (a) Veranderungen derMeBwerte des auBerenDurchmessers im Laufe der Alterung 
beim mannlichen Geschlecht, getrennt nach rechter und linker Seite graphisch dargestellt. (b) Ergebnisse der 
Bestimmung des Durchmessers derselben Diaphysen von Riihrenknochen beim weiblichen Geschlecht. (c) Ver­
anderungen des "Kompakta-Index" einiger Riihrenknochen im Laufe der Alterung beim mannlichen Geschlecht. 
(d) MeBresultate des Kompakta-Index der Diaphysen einiger Riihrenknochen beim weiblichen Geschlecht. 
(e) MeBergebnisse der kombinierten Kompaktadicke der Diaphysen einiger Riihrenknochen beim mannlichen 
Geschlecht. (f) MeBergebnisse der kombinierten Kompaktadicke von Diaphysen einiger Riihrenknochen beim 
weiblichen Geschlecht. 1 + 2 = proximaler Humerus; 3 + 4 = Radiushals; 5 + 6 = proximale Radius­
diaphyse; 7 + 8 = Ulna; 9 + 10 = 2. Metakarpale; 11 + 12 = 2. proximale Phalanx; 13 + 14 = Femur; 

15 + 16 = Tibia; 17 + 18 = 2. Metatarsale 
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Hilfe der Densitometrie gewonnen werden (Abb. 183). Auf die Problematik der MeBmetho­
dik und der MeBgenauigkeit haben GARN u. Mitarb. (1966), HINESS (1968), BREITLING U. 

HINESS (1971/73) hingewiesen. In groBeren MaBreihen sind Normalwerte an verschiedenen 
Knochen des Skelettes erarbeitet worden (siehe HEueK Bd. IV/I - 1970). 

Vergleichende Studien tiber die biometrisch erfaBbaren Veranderungen an der sub­
periostalen und endostalen Oberflache der Diaphysenkompakta verschiedener Knochen 
bei 15036 Menschen aus 37 Nationen Nord- und Mittelamerikas haben GARN u. Mitarb. 
(1968) vorgelegt. Es fan den sich GesetzmaBigkeiten in den Transformationsvorgangen 
wahrend des Alterungsprozesses. Eine initiale Phase der endostalen Resorption wurde von 
einer steroid-gesteuerten Reifungsphase der endostalen Apposition abgelOst, der wiederum 
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in der Erwachsenenphase eine endostale Resorption folgte. Einen Katalog tiber die morpho­
metrischen Untersuchungsergebnisse an 38013 Knochen des menschlichen Skelettes aus 
einer Bevolkerung Stidwest-Finnlands haben VIRTAMA u. HELELA (1969) herausgegeben. 
Die zur Messung herangezogenen kurzen und langen Rohrenknochen mit den MeBzonen 
an den Diaphysen sind in Abb. 184 dargestellt. Die im Laufe von Wachstum und Alterung 
nachweisbaren Veranderungen an der Diaphysenkompakta verschiedener Knochen kon­
nen aus der Abb. 185 und Tab. 13 entnommen werden. Vergleichende Untersuchungen 
der Beziehungen zwischen Kompaktadicke und den densitometrisch ermittelten Werten des 
Mineralgehaltes der Diaphysenkompakta haben in groBerem Umfange MEEMA u. Mitarb. 
(1968) vorgenommen. Die Messungen wurden am proximalen Radiusende durchgeftihrt. 
Wahrend des ganzen Lebens sind Umwandlungsvorgange des Knochens im Bereich der 
Grenze zum Markraum und in der subperiostalen Region festzustellen. Beim mannlichen 
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Tabelle 13. Zusammenstellung der Lebensalter, in denen die Maximalwerte ( ) von "kombinierte Kompakta-Dicke", 
und "Kompakta-Index" in einigen Rohrenknochen rontgen-morphometrisch bei beiden Geschlechtern festgestellt 

worden sind (nach HELELA. 1970) 

Frauen Manner Frauen Manner 

<Ii co ~ ~ 

.::: 
.;.: .;.: 

.::: co co 
" .::: " '0 .::: '0 

i£ co A co 
co A co .::: i£ .::: ,.., ,.., 

'""' '""' ...::: 
""" 

...::: 
""" 

...::: J, ...::: J, 03 ,.., 03 03 ,.., 03 03 03 ,..., co"'" ,..., co"'" ,..., -+" ,..., .ti .~ .;.: .~ .;.: .;.: 
.S .S S; S .S .S ~ S .S ~S .S ~S ,.., 

..0 S S ,.., 
..0 S S ,.., ,.., 

co co co S S co § S -+" S 0 -+" S 0 ~ ~ .S "'" :;jJ ~ ~.S :;jJ ~ ~.S < < ~ .S 

reo Femur 41 (85,1) 50 (87,7) 31 (50,5) 40 (42,6) 
reo 2. Metatarsale 30 (65,3) 34 (63,8) 28 (59,5) 34 (47,3) 
reo Humerus 30 (72,4) 33 (66,2) 27 (57,2) 31 (43,3) 
reo Radius 29 (64,1) 30 (62,2) 25 (42,5) 21 (30,7) 
reo 2. Metakarpale 30 (77,7) 33 (76,6) 31 (65,9) 36 (56,2) 
reo prox. Phalanx des 2. Fingers 32 (61,8) 33 (56,5) 27 (51,9) 30 (32,2) 

Geschlecht tritt ein Verlust an Knochen im Bereich der Kompakta von etwa 3 % pro 
Dekade auf, wahrend beim weiblichen Geschlecht ein Verlust von 8% beobachtet worden 
ist (GARN u. Mitarb., 1965/66). An folgenden Knochenabschnitten sind Messungen der 
Kompakta- oder Kortikalis-Schichtdicke durchgefiihrt worden: 

Metakarpalknochen: Am 2. Metakarpalknochen haben GARN u. Mitarb. (1964) Mes­
sungen vorgenommen. BARNETT U. NORDIN (1961) konnten am Metakarpale 2 einen 
"Handindex" erarbeiten. Dabei wird die Schichtdicke der medialen und lateralen Korti­
kalis addiert und durch den Gesamtdurchmesser des Metakarpale dividiert. Der erhaltene 
Wert wird mit 100 multipliziert (BARNETT-NoRDIN-Index). Ein Index-Wert von 44 zeigt 
bereits eine Osteoporose an. Ergebnisse von Messungen des Kompakta-Index des Meta­
karpale 2 haben HELELA und VIRTAMA (1968) mitgeteilt (Abb. 186). Es wird von allen 
Autoren betont, daB es nicht leicht ist, die MeBgrenzen exakt festzulegen. 

Radius: Die "kombinierte Kompaktadicke" (oder "kombinierte Kortikalisdicke") 
des proximalen Radius, gemessen 1-2 cm distal der Tuberositas radii im Bereich der 
Diaphysenkompakta, wurde bei groBeren Kollektiven von Normalpersonen beiderlei Ge­
schlechts durch MEEMA u. Mitarb. (1962/63/68) bestimmt. Ferner sind Messungen an der 
Diaphyse des Humerus durchgefiihrt worden. 1m Laufe des Alterungsprozesses konnte 
nach dem 45. Lebensjahr ein Verlust der Kompaktadicke des Humerus von 7 % und des 
Radius von 8 % gefunden werden. Beim weiblichen Geschlecht reagiert der Radius emp­
findlicher als der Humerus, so daB die Morphometrie beider Knochen den diagnostischen 
Wert der Methode nur wenig erh6ht. Bei keinem der untersuchten Patienten mit einer 
"kombinierten Kortikalisdicke" von 5 oder mehr waren Kompressionsfrakturen der Wirbel 
als Ausdruck einer Osteoporose nachweisbar. Dagegen waren bei 43 % der Patienten mit 
einer "kombinierten Kortikalisdicke" von 2 und bei 31 % der Patienten mit einer "kombi­
nierten Kortikalisdicke" von 3 multiple Kompressionsfrakturen der Wirbel zu finden. 
Eine kombinierte Kortikalisdicke von 4 ist etwa der Grenzwert fiir eine Strukturauflocke­
rung. 

Femur: 1m Bereich des Femurs wurden von BARNETT U. NORDIN (1961) Messungen 
der Kompaktadicke durchgefiihrt. Die Schichtdicke vom medialen und lateralen Anteil 
der Kompakta wird durch den Gesamtdurchmesser geteilt und ein Index ermittelt (Abb. 
183). Es wurde dort gemessen, wo der groBte Durchmesser des Femurs vorliegt. Bei einem 
Wert unter 46 im kompakten Knochen handelt es sich urn eine Atrophie. Mit der endosta­
len Resorption geht gleichzeitig eine geringe periostale Apposition einher (SMITH U. WALKER, 
1964). Die Anderung des Kompakta-Index vom Femur wahrend des Alterungsprozesses 
haben HELELA u. VIRTAMA (1968/70) mitgeteilt (Abb. 187). Messungen am Femur waren 
weniger zuverlassig als solche am Metakarpalknochen oder am proximalen Radius. 
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Abb_ 186. MeBresultate des Kompakta-Index vom Metakarpale 2 bei gesunden Miinnern (a) und gesunden Frauen 
(b), deren Mittelwert das Absinken des Index im Laufe des Alterungsprozesses erkennen liiBt (nach HELELA u. 

VIRTAMA, 1968/70) 
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Abb. 187. Anderungen des Kompakta-Index vom Femur im Laufe des Alterungsprozesses bei gesunden Mannem 
(a) und gesunden Frauen (b) nach HELELA u. VIRTAMA (1968/70) 
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Tibia.' Messungen der Kompakta-Dicke in der Mitte der Tibia-Diaphyse haben BER­
NARD U. LAVAL-JEANTET (1960) vorgenommen. 

Klavikula: 1m Bereich der Klavikula sindMessungen der Kompakta von ANTON(1969) 
sowie von FISCHER u. HAUSSER (1970) durchgefiihrt worden. Die Schichtdicke wird in der 
Mitte der Klavikula bestimmt. Dort findet sich eine signifikante Beziehung der Vermin­
derung der Dicke der Kompakta zu weiteren Zeichen der Osteoporose in anderen Skelett­
abschnitten. 

Rippen: Messungen der Kortikalis von Rippen haben FISCHER u. HAUSSER (1970) 
an der 4. und 5. Rippe vorgenommen. Neben Normalwerten an einem groBeren Kollektiv 
sind MeBergebnisse bei Patienten mit Nierenerkrankungen, Erkrankungen des Magen­
Darm-Kanals, Leberzirrhose und Diabetes mellitus vorgelegt worden. 

Die Morphometrie im Bereich der Metaphysenregion der Knochen solI eine groBere 
Empfindlichkeit aufweisen (ATKINSON u. Mitarb., 1962). Die Kombination von Morpho­
metrie und Messungen der Dichte mit einem Vergleichskorper aus Aluminium ist von DOYLE 

I. unbehandelt II. volle Hormontherapie 1II. teilweise Hormontherapie 
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Abb. 188. Ergebnisse einer Hormonbehandlung von Frauen in der Menopause, kontrolliert durch Messungen der 
"kombinierten Kompakta-Dicke" (nach MEEMA u. MEEMA, 1968) 

(1961), MACK u. Mitarb. (1967) u. a. empfohlen worden. Am proximalen Radiusende 
konnte MEEMA (1966) zeigen, daB die Densitometrie die empfindlichere Methode ist, um 
Frtihveranderungen festzustellen. Die Kombination von Morphometrie und Densitometrie 
liefert jedoch optimale Informationen tiber den Zustand eines Knochens. 

Die Anwendung der Morphometrie in der klinischen Radiologie zur Beurteilung von 
Osteopathien wurde von verschiedenen Arbeitskreisen versucht (MEEMA u. Mitarb., 
1963/69; VIRTAMA, u. HELELA, 1969; ANTON, 1969; FISCHER U. HAUSSER, 1970; GENANT 
u. Mitarb., 1973). Die vorgelegten Resultate von morphometrischen Untersuchungen 
an groBen Kollektiven von Normalpersonen haben eine fundierte Basis zum breiten Ein­
satz der Morphometrie in der Klinik geliefert. 

Von GARN (1970) ist der AlterungsprozefJ bei angeborenen Systemerkrankungen der 
Knochen untersucht worden. 1m erst en Lebensjahr schreitet die Apposition langsamer fort 
als die endostale Resorption, so daB es zu der "physiologischen Osteoporose" kommt. Ein 
Umbau in der endostalen Oberflache des Knochens findet bei beiden Geschlechtern statt, 
doch ist er beim weiblichen Geschlecht bis zum 30. Lebensjahr deutlicher. In der Graviditat 
steigt die endostale Apposition an, und wahrend der Stillzeit erfolgt dann wieder ein Abbau 
von der endostalen Oberflache her. Zu der wichtigen Frage, ob und wie sich eine endostale 
Oberflache umbaut und aufbaut, sind Untersuchungen bei der Osteogenesis imperfecta 
durchgeftihrt worden. Es zeigte sich, daB auch bei dieser angeborenen Osteopathie wah­
rend der Schwangerschaft und in der Reifungsphase (bei beiden Geschlechtern) eine end-
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ostale Apposition erfolgt. Eine endostale Resorption kann unter verschiedenen Be­
dingungen bis zum Ende der 4. Dekade wieder ausgeglichen werden. Es konnte nachge­
wiesen werden, daB bei den genetisch bedingten Osteopathien (wie z. B. der Osteogenesis 
imperfecta) nach endostaler Resorption erneut eine Apposition von Knochengewebe und 
damit ein Ausgleich moglich ist. 

MEEMA U. MEEMA (1968) haben bei Frauen nach der Menopause die Wirksamkeit einer 
Hormonbehandlung (0strogene und Androgene) auf den Knochen morphometrisch kon­
trolliert. Es fand sich ein deutlicher Unterschied der kombinierten Kortikalisdicke am 
rechten Radius zwischen behandelten und unbehandelten Patientinnen (Abb. 188 u. 189). 
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Hormonen behandelten Frauen nach Ovarialexstirpation. Die Normalwerte der entsprechenden Altersgruppen 
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Abb. 190. MeBwerte der "kombinierten Kompakta-Dicke" der Diaphyse des Metakarpale 2 bei 32 Patienten mit 
einer chronischen Niereninsuffizienz. Die Normalwerte und deren Streuung sind als Rechtecke, der Mittelwert 

als gestrichelte Linie angegeben (nach MEEMA u. MEEMA, 1972) 
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Kombinierte morphologisch-densitometrische Messungen am Radius bei 32 Patienten 
mit schwerer chronischer Niereninsuffizienz wurden von MEEMA u. MEEMA (1972) durchge­
fiihrt. Nicht selten fand sich bei diesen Patienten eine subperiostale Resorption am 
Handskelett (Abb. 190). Messungen der kombinierten Kompaktadicke an der Radius­
kompakta bei Osteomalazie haben MEEMA u. MEEMA (1973) vorgenommen und neben einer 
Abnahme des Knochengewebsvolumens mikroradioskopisch eine Strukturauflockerung 
gefunden (Abb. 191). Untersuchungen der kortikalen Knochenmasse bei Akromegalie 
mit morphometrischen Methoden (Exton-Smith-Index) haben IKKos u. Mitarb. (1974) 
durchgefiihrt und einen statistisch signifikanten Anstieg des au13eren Diameters und der 
Kompaktadicke ermittelt. Bei primarem Hyperparathyreoidismus haben GENANT u. Mitarb. 
(1973) Bestimmungen der kombinierten Kompaktadicke am Metakarpale 2 vorgenommen 
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Abb. 191. Ergebnisse von Messungen der "kombinierten Kompakta-Dicke" in der proximalen Diaphyse des 
Radius bei 10 Frauen mit oiner 08teomalazie, aufgetragen mit den Normalwerten der entsprechenden Alters­

gruppe (nach MEEMA u. MEEMA, 1973) 

und die Me13werte zu den Normalwerten von GARN (1970) in Beziehung gesetzt (Abb. 192). 
Die Verminderung des Knochengewebsvolumens ist deutlich. Die Verschmalerung der 
Diaphysenkompakta des Metakarpale 2 bei Thyreotoxikose konnten MEEMA u. MEEMA 
(1972) objektivieren (Abb. 193). 

Morphometrische Messungen bei Rheumatismus und dem Morbus Bechterew an Meta­
karpale 2 und Tibia sowie Bestimmungen des Wirbelindex (BARNETT u. NORDIN, 
1961) sind von HAVELKA u. Mitarb. (1973) durchgefiihrt worden, um eine Strukturauf­
lockerung im Sinne der Osteoporose oder Osteopenie zu objektivieren. Umfangreiche 
Untersuchungen des Knochengewebsverlustes bei verschiedenen generalisierten Skelett­
erkrankungen und bei der Altersatrophie hat DEQUEKER (1972) vorgelegt. 

Der Einsatz und der Informationswert morphometrischer Verfahren bei verschiedenen 
Osteopathien wird auch im Zusammenhang mit der Abhandlung der Systemerkrankungen 
des Skelettes besprochen werden. Die radiologische Untersuchung und Kontrolle des 
Skelettes mit den Methoden der Morphometrie und Densitometrie hat in der klinischen 
Diagnostik von angeborenen Systemerkrankungen oder erworbenen Osteopathien sowie 



258 F. HEueR: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten 

bei Verlaufsbeobachtungen nach therapeutischen M apnahmen bereits groBe Bedeutung 
erlangt. Besonders wertvoll sind quantitative Messungen neben der morphologischen 
Rontgenbildanalyse bei der Uberwachung von Dialyse-Patienten und der Kontrolle des 
Behandlungsergebnisses bei schweren Osteopathien (HEueK, 1970; RITZ u. Mitarb., 1972; 
KROKOWSKI u. Mitarb., 1973). 
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Abb. 192. Me13ergebnisse der "kombinierten Kompakta.Dicke" des Metakarpale 2 bei Mannern und Frauen 
mit einem primaren Hyperparathyreoidismus. Als Normalwerte wurden die Resultate von GARN (1970) zugrunde 

gelegt (nach GENAN'f u. Mitarb., 1973) 
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Abb. 193. Me13werte der "kombinierten Kompakta.Dicke" der Diaphyse des Metakarpale 2 bei 22 Patienten 
mit einer Thyreotoxikose. Die Normalwerte und die Streubreite beider Geschlechter sind als Rechtecke, die 

Mittelwerte als unterbrochene Linie dargestellt (nach MEEMA u. MEEMA, 1972) 

L. Die Szintigraphie als erganzende Informationsquelle 
Die Umbauvorgange im Knochengewebe sind durch einen standigen Stoffaustausch 

gekennzeichnet. Von besonderem Interesse ist hierbei der Austausch des Knochenminerals. 
Die bisherigen Resultate von Untersuchungen im mikroskopischen Bereich mit Hilfe 
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vergleichender histologisch -histochemischer und mikroradiogra phischer Verfahren, der 
Autoradiographie und der Elektronenmikroskopie lassen eine Deutung des Knochen­
umbaues zu. Neben dem Abbau der Tela ossea durch Osteoklasten und dem Anbau durch 
Osteoblasten spielen die Osteozyten eine Rolle in der Transformation des Knochens. Nicht 
allein der Umbau des Knoehengewebes als Materialaustausch ist ftir die Lebensvorgange, 
insbesondere den Mineralstoffwechsel des Makroorganismus von Bedeutung, sondern in 
gleicher Weise und wahrscheinlich noch sehr viel starker als bisher vermutet der standige 
Ionen-Austauseh zwischen Knochengewebe einerseits, den Gewebsfltissigkeiten und dem 
Blut andererseits, der durch die interzellularen Bereiche erfolgt. 

Als Erganzung zur morphologischen Darstellung des Knochens und seiner Transfor­
mationsvorgange im Rontgenbild kann die Dynamik des Umbaues und des Mineral­
austausches im K no chen dureh Isotopenverfahren in ihrer Wertigkeit abgeschatzt werden 
(FREY u. Mitarb., 1967: FEINE u. ZUM WINKEL, 1969; EDEIKEN, 1972; FUEGER, 1973; 
GENAN'l' u. Mitarb., 1974: ZUM WINKEL, 1974; MERRICK, 1975). So demonstrieren Skelett­
szintigramme nach Applikation eines knoc:hensuchenden Radioisotops die Regionen eines 
normalen oder erhohten Mineralstoffwechsels. Dabei werden Verteilung und Konzentra­
tion der radioaktiven Einlagerungen auc:h Informationen tiber den Kalziumaustausch 
geben konnen. Es wird nicht allein die Osteogenese - also der Knochenanbau - mit 
Hilfe del' Szintigraphie erfaDt (BESSLER, 1969; HERMANN U. LOCHMANN, 1975) sondern 
auc:h del' A ustausch del' Kllochenminerale. Geeignete Tracer-Substanzen ftir die Skelett­
szintigraphie sind VOl' allem Radio-Strontium-Isotope (87m-Strontium, 85-Strontium). 
Die Isotope des Kalziums (47 -Kalzium oder 45-Kalzium) sind ftir szintigraphisc:he Unter­
suchungen weniger gut geeignet, da einmal eine sehr hohe Energie der Gammastrahlung, 
zum anderen lediglich eine Betastrahlung abgegeben werden (FEINE u. ZUM WINKEL, 
1969). Die Strontiumverbindungen werden vom Knoc:hengewebe in annahernd gleicher 
~Weise aufgenommen wie Kalziumverbindungen, obgleich die Nierenc:learance ftir Stron­
tium hOher liegt als die ftir Kalzium (BAUER u. WENDEBERG, I(59). Die Speicherung von 
radioaktivem Strontium im Kllochen ist nach etwa 24 Stun den bei einem Maximum ange­
langt und fallt dann langsam wieder abo Metastatische Destruktionen des Knochens 
zeigen nac:h diesel' Zeit von 24 Stundell im Veri auf von etwa 1-2 Wochen noch eine 
weitere geringe Aktivitatsanreicherung (BESSLER, 1969). Neben dem Radiostrontium 
wurde in letzter Zeit das 11:3m-Indium zur Durchftihrung von up-take-Messungen heran­
gezogen. Del' Einsatz von zwei Isotopen erlaubt, durch Anwendung der Subtraktionsmethode 
die Aktivitat im Weichteilbereich der Gelenke und im Knochen zu differenzieren. Bei 
Gelenkerkrankungen, insbesondere der c:hronischen Polyarthritis, wird die Akkumulation 
von 87m-Strontium im Bereich del' gelenkbildenden Knochen sowie den umgebenden 
Weichteilen wichtige Informationen gebell. So kann bei einseitig erkrankten Gelenken 
infolge einer chronischen Polyarthritis oder einer Arthrose mit Hilfe von zwei untersc:hied­
lichen Isotopen eine Unterscheidung, also eine Differentialdiagnose zwischen Arthritis 
und Arthrose erreicht werden (BULL u. Mitarb., 1973; FEINE, 1974). Neben der c:hronischen 
Polyarthritis wurden die Arthritis urica und pathogenetisch verschiedene arthrotische 
Gelenkerkrankungen mit Hilfe del' Szintigraphie auf Einlagerungen von Radionukliden 
(85-Strontium, 87m-Strontium, 18-Fluor, 99m-Tc-Pertechnetat, 99m-Tc:-Pyro- und Poly­
PhoslJhatverbindungen u. a.) untersucht (GOEBEL u. Mitarb., 1970; SUBRAMANIAN u. 
Mitarb., 1971/72; BLAIR u. Mitarb., 1972; ZUM WINKEL, 1974). 

Eine weitere Mogliehkeit der Analyse von StojJwechselvorgangen im Knochen wurde 
durch die Einfiihrung von 99m-Tc-Pyrophosphat und 99m-Tc-Polyphosphat gegeben 
(HENNE u. Mitarb., U)7;)). Untersuchungen bei del' chronischen Polyarthritis durch 
BULL u. Mitarb. (UJ7:3) zeigten eine sehr gute Anreic:herung von 99m-Tc-Phosphatverbin­
dungen im Knochen, insbesondere in den flachen Knochen bei gleic:hzeitig geringeren 
Storungen d urch den Wei c:h teilun tergrund. V ergleic:hende Un tersuc:hungen mit dies em Isotop 
und mit 87m-Strontium ergaben keine Untersc:hiede hinsic:htlich der Lokalisation del' An­
reic:herung bei versc:hiedenen Rkeletterkrankungen. Die Szintigramme erlauben jedoeh nur 
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eine Aussage tiber die Einlagerung des Isotops bzw. den Austausch dieses Stoffes gegen V erbin­
dungen, die im Knochengewebe vorhanden sind. Eine Strukturanalyse ist nicht moglich. 
Weitergehende Informationen tiber den Umbau der erkranktenSkelettpartie sind nicht zu 
erwarten. Ferner wurden 18F -Verbindungen zur Skelettdiagnostik verwendet (MCCARTY 
u. Mitarb., 1970). Mit Fluorpraparaten konnte eine Differenz in der Anreicherung zwischen 
gesunden Knochen und z. B. Tumormetastasen gefunden werden, die sich dadurch aus­
zeichnete, daB im Laufe von 14 Tagen nach der Tracer-Injektion eine Zunahme der An­
reicherung des Isotops im Tumorbereich festzustellen war. In der relativ langen Halb­
wertszeit von 85-Strontium wird hinsichtlich der Knochenszintigraphie ein besonderer 
Vorteil darin erblickt, daB die Differenzen in der Anreicherung des Isotops zwischen 
kranken und gesunden Knochen im Laufe der Zeit zunehmen. Dies gilt grundsatzlich ftir 
aIle Knochenerkrankungen, bei denen ein Austausch von Knochenmineral oder ein Umbau 
des Knochengewebes ablaufen. Das 87m-Strontium hat eine wesentlich ktirzere Halb­
wertzeit von nur 2,8 Stunden bei etwa 200mal geringerer Strahlenbelastung als das 85-
Strontium, so daB es zur Anwendung bei Jugendlichen besser geeignet ist. 1m Wachstums­
alter sollte mit einer geringen Dosis des 87m-Strontium gearbeitet werden (BESSLER, 
1969). Auf technische Einzelheiten der Durchftihrung der Knochenszintigraphie kann 
nicht eingegangen werden. 

Die hisher zur Knochenszintigraphie eingesetzten Radionuklide besitzen hohe Gammaenergien (S5Sr, 
lsF,47Ca), die eine schlechte AufWsung bei Untersuchungen mit der Gammakamera bedingen. Ferner haben 
sie eine lange (S5Sr ) oder extrem kurze physikalische Halbwertszeit (IsF, S7Sr ), so daB sich einige Nachteile 
ergeben (WEBER u. Mitarb., 1974). Insbesondere resultiert ein niedriger Knochen-Blut-Quotient, und die Unter­
suchungen sind an die Nahe eines Reaktors gebunden. Der in jedem nuklear·medizinischen Laboratorium vor­
handene 99mTc·Generator erlaubt mit fertigen Reagenzien problemlos die Herstellung der beiden Komplex. 
verbindungen 99mTc-Polyphosphat und 99mTc-Pyrophosphat, mit denen Umbauprozesse im Knochen erfaBt 
werden kiinnen. 

Es ist in der Zwischenzeit eine Vielzahl von Mitteilungen erschienen, die Ergebnisse 
mit diesen Methoden vorlegen. 1m wachsenden Knochen wird, der hoheren Umbaurate 
entsprechend, auch mehr Radioaktivitat abgelagert (BELL u. Mitarb., 1972). Dabei sind 
die spongiosen Abschnitte der Epiphysen und der Metaphysen durch eine wesentlich hohere 
Aufnahmerate, also eine grofJere metabolische Aktivitat ausgezeichnet als die Diaphysen 
der Rohrenknochen (BANDILLA u. Mitarb., 1972; SUBRAMANIAN u. Mitarb., 1972). Der 
Zeitpunkt einer Szintigraphie nach Eingabe eines knochensuchenden Isotops wird Infor­
mationen liefern tiber den austauschbaren Kalziumanteil einerseits und die Kalziumaccre­
tionsrate andererseits (BLAU u. Mitarb., 1972). So konnen die Systemerkrankungen des 
Skelettes als generalisierte StOrungen des Knochenumbaues und des Mineralstoffwechsels 
der Tela ossea gegentiber lokalen pathologischen Skelettveranderungen abgegrenzt wer­
den. Die lokalen Befunde sind jedoch nicht geeignet, zwischen Knochenabbau und Kno­
chenanbau zu differenzieren. Auch bei osteolytischer Metastasierung in das Skelett findet 
sich deshalb haufig eine Anreicherung von Strontium im perifokalen Knochengewebe, 
da neb en der Destruktion des Knochens auch immer im Randgebiet ein Austausch von 
Mineralsubstanzen stattfindet, soweit der Knochen den Versuch unternimmt, durch 
reaktive Neubildung von Knochengewebe den Herd abzugrenzen. Verstandlicherweise 
ist die Anreicherung und damit die Impulsrate bei den osteoplastischen Metastasen hi:iher 
als bei rein osteolytischen Metastasen (BESSLER, 1969). 

Vergleichsuntersuchungen tiber die Anreicherung von 87m-Strontium und 99mTc_ 
Polyphosphat oder -Pyrophosphat bei verschiedenen Knochenerkrankungen haben 
CREUTZIG u. HUNDESHAGEN (1973) durchgeftihrt. Dabei fand sich eine hi:ihere Nachweis­
wahrscheinlichkeit von 85-Strontium, z. B. bei den Metastasen des Mammakarzinoms, 
wahrend die Anreicherung beider Substanzen bei nicht malignen, chronisch verlaufenden 
Erkrankungen etwa identisch erschien. Dagegen war eine Verminderung der 87m-Stron­
tium-Anreicherung bei akuten, nicht malignen Erkrankungen und semimalignen Tumoren 
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zu beobachten. Somit kann die Szintigraphie zur Aufdeckung von KnochenstOrungen mit 
beiden Substanzen vorgenommen werden. Es erscheint durchaus moglich, daB die besser 
geeignete Substanz des 99ffiTc-Polyphosphats in der Mehrzahl der Skeletterkrankungen 
das 87m-Strontium ersetzen kann. 

Einen besonderen Wert besitzt die Skelettszintigraphie bei der Suche nach frischen, 
entzundlichen Herden und Nekrosen im Knochen. Da bekanntlich ein Abbau der Tela ossea, 
also Destruktionen und Defekte, rontgenologisch erst nachgewiesen werden konnen, wenn 
im Spongiosanetz eine Lucke aufgetreten ist, deckt der Szintigraphiebefund wesentlich 
frtiher eine pathologische Anreicherung des Isotops infolge verstarkten Stoffaustausches im 
Bereich des entztindlichen Herdes auf (BESSLER, 1970; WILLIAMS u. Mitarb., 1973). 

Untersuchungen tiber die Aufnahme von Radiostrontium in der Wirbelsaule bei 
Hyperthyreose haben ANTTONEN u. Mitarb. (1973) durchgeftihrt. Sie fanden gegentiber 
dem normalen Wert bei der Hyperthyreose eine deutlich erhOhte Strontiumaufnahme, die 
nach Behandlung des Krankheitsbildes wieder zurtickging. So ergab die Strontium-85-
Aufnahme bei behandelten euthyreoten Patienten gegentiber den Kontrolluntersuchungen 
keinen Unterschied. Die Korrelation zwischen dem Zustand der Thyreoidea und der Auf­
nahme von 85-Strontium in der Wirbelsaule war gut. Es fand sich auch eine gewisse 
Ubereinstimmung mit dem Hydroxyprolinspiegel im Urin bei dies en Kranken. Aus den 
Ergebnissen wird auf eine erhohte Knochenbildung oder Transformationsrate geschlossen. 

Die Schwierigkeiten der Analyse von diffusen Skeletterkrankungen liegen darin, daB 
eben nur eine diffuse Anreicherung des Isotops in allen Knochen gefunden werden kann 
(Abb. 194). So konnen allein Vergleiche mit der 1sotopenaufnahme imgesunden Skelett 1n­
formation en tiber Unterschiede in der Impulsratenhohe erbringen. Es sind Differenzen bis zu 
100 % bei osteoporotischen Erkrankungen des Skelettes gefunden worden. Die Skelettszinti­
graphie hat wesentliche neue Erkenntnisse zur Problematik der Systemerkrankungen ge­
bracht. Nicht bewiesen erscheint die Ansicht, daB bei osteoporotischen Osteopathien eine 
erhohte osteogenetische Aktivitat vorliegt und nicht nur ein vermehrter Abbau oder Stoff­
austausch stattfindet (HEANEY u. WHEDON, 1958). Unter Berticksichtigung der bei einer 
Osteoporose verminderten Knochengewebsmasse wird eine normale Hohe der 1mpuls­
ratenwerte bereits eine starkere Ablagerung von Radiostrontium im Knochen anzeigen. 
Daher erscheint es durchaus sinnvoll, die verschiedenen Systemerkrankungen des Skelettes 
im Hinblick auf den Austausch von Kalzium zu untersuchen, um die Aktivitat der Trans­
formation des Knochengewebes abschiitzen zu konnen (KUTZNER u. Mitarb., 1974). Die 
bisher vorliegenden, zumeist nur orientierenden Untersuchungen bei praseniler Osteo­
porose oder dem Morbus Cushing, ferner bei osteoporotischen Zustanden infolge einer Hy­
perthyreose, nach langer dauernder 1mmobilisation oder bei Storungen der Resorption 
durch Erkrankungen im Bereich des Magen-Darm-Kanals ergaben in der Regel eine er­
hohte Aufnahme von Radiostrontium und damit szintigraphisch ein Ansteigen der 1m­
pulsratenwerte. Bemerkenswert erschien es BESSLER (1969), daB Osteoporosen mit dem 
Bild der "hypertrophischen Atrophie" (UEHLINGER) eine besonders hohe Strontiuman­
reicherung aufwiesen, was auf einen starkeren Mineralaustausch hindeutet. 

Es ist zu erwarten, daB vergleichende Untersuchungen besser fundierte Vorstellungen 
tiber die Lebensvorgange des Knochens bei Systemerkrankungen des Skelettes vermitteln 
werden. Neben der Transformation des Knochens oder einer Knochenneubildung, z. B. 
nach Frakturen (BESSLER, 1970; GREBE u. Mitarb., 1971; SAUER, 1971), die eindeutig mit 
dem Aufbau neuen Knochengewebes einhergeht, spielen die Austauschprozesse eine wesent­
lich groBere Rolle als bisher vermutet wurde (Abb. 195). 

AIle szintigraphischen Untersuchungen des Skelettes geben in erster Linie In­
formationen tiber den Stoffaustausch und den Einbau von Kalziumverbindungen in den 
Knochen. Nur dann wird ein verminderter oder fehlender Einbau von radioaktiven Stoffen 
festzustellen sein, wenn der Knochen vorwiegend oder ausschlieBlich durch osteolytische 
Vorgange verandert wird. Derartige Krankheiten sind auBerordentlich selten. Bisher 
wurde insbesondere beim Plasmozytom eine geringe Strontiumaufnahme festgestellt. 
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Abb. 194. Ganzkorperskelett-Szintigramm bei 65jahr. Frau 
5 Stunden nach 3,45 mCi 99IDTc-Pyrophosphat (a). Pri­
marer Hyperparathyreoidismus mit lokal unterschiedlicher 
Transformation der Tela ossea in den einzelnen Knochen 
des Skeletts. Deutlich vermehrte Anreicherung im Schadel­
skelett und im reo Hiiftgelenk, das durch eine Arthrosis 
deformans zusatzlich verandert ist. Das Rontgenbild des 
Schadels zeigt eine Strukturauflockerung der Diploespon­
giosa (b). - Das Nebenschilddriisen-Szintigramm war ne­
gativ. Ca im Serum 7,1 mvaljl. - Nach operativer Ent­
fernung eines Adenoms der reo Parathyreoidea klinische 
Besserung des Krankheitsbildes mit Normalisierung des 
Serum-Ca (Beobachtung: Dr. Anger, Med. Strahlen-Inst. 
Univ. Tiibingen, Abtlg. Nuklear-Med., Vorstand: Prof. Dr. 

U. Feine) 

TIber die eigentliche Transformation des Knochengewebes und damit eine starkere Ab­
und Anbautatigkeit der zellularen Elemente der Tela ossea vermag das Szintigramm 
keine Informationen zu geben. Es ist zu erwarten, daB Langzeitbeobachtungen tiber die 
verb lie bene Rate von Aktivitat im Knochen auch Aussagen tiber den Einbau der Isotope 
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Abb.195. Fischwirbelbildung bei Altersosteoporose eines 62jahr. Mannes. Nach einem Sturz traten Riicken­
schmerzen auf. 1m Szintigramm erkennt man 3 Stunden nach 5 mCi 99mTc-Pyro-Phosphat eine verstarkte 
Anreicherung eines Wirbelkorpers der unteren Brustwirbelsaule (a). Es handelt sich um eine zusatzliche Ver­
letzung des 12. Brustwirbelkorpers. der im Rontgenbild eine deutliche Hohenverminderung zeigt (b). (Beobach­
tung: Prof. Dr. K. W. Frey. J{,adiol. Klinik und Poli·Klinik der l:niv. Miinchen. Direktor: Prof. Dr. J. Lissner) 

in die krlstalJille Millemlphase des Knoehens erlaubell. Eine Zunahme des globalen Mine­
ralgehaltes oder ein Anbau von Tela ossea im Knoehen HiBt sieh nur dureh radiologisehe 
Messungen oder eine Strukturanalyse feststellen. 
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M. Systematik der radiologischen Diagnostik 
von Skeletterkrankungen 

Del' rontgenologische Nachweis einer krankhaften Veranderung von Form und Struk­
tur eines Knochens gelingt nur bei entsprechender Ausdehnung des Krankheitsherdes. 
Aile Fragestellungen nach Erkrankungen des Skelettes konnen am lebenden Patienten 
allein mit einer subtilen Rontgenbildanalyse beantwortet werden. Nicht selten wird die 
Beurteilung einer Knochenerkrankung nur dann moglich sein, wenn gleichzeitig die ge­
sunde Extremitat dargestellt wird. Bleibt ein Befund unklar, so sind weitere zusatzliche 
Rontgenaufnahmen des Krankheitsherdes im Knochen in verschiedenen Projektionen er­
forderlich. Die Durchleuchtung und die Zielaufnahmen mit einer Feinfokusrohre konnen 
ebenso wie die Schichtuntersuchung (Tomographie) erganzende Detailinformationen lie­
fern. Bei generalisierten Storungen aller Knochen einer Extremitat sind Untersuchungen 
weiterer Skelettabschnitte sinnvolI, urn zu einer Klarung tiber die Art del' Erkrankung 
zu gelangen. Die Dynamik des Krankheitsgeschehens im Rontgenbild wird sich durch 
wiederholte RontgenkontrolJen erfassen lassen. Dabei muB beachtet werden, daB sich in 
del' Makrostruktur del' Tela' ossea entztindliche odeI' tumorose Erkrankungen des ,,01'­
ganes Knochen" erst nach einem langeren Intervall zu erkennen geben werden. Die Kennt­
nis del' Rontgen-Latenzzeit einer Krankheit bis zur Darstellbarkeit ist sehr wichtig und 
muB bei jeder Beurteilung von Knochenerkrankungen berticksichtigt werden! 
. Die Radiologie ist in del' Lage, die verschiedenen Stadien einer Knochenkrankheit 

zu erfassen, Unterschiede del' Verlaufsformen jeder einzelnen Krankheit in del' gleichen 
odeI' in verschiedenen Knochenzonen nachzuweisen und dadurch einen weit gespann­
ten Uberblick zu Fragen del' Entstehung, des Krankheitsablaufes und del' Heilung von 
Knochenschaden odeI' Erkrankungen zu geben. Mit Ausnahme del' traumatischen Veran­
derungen des Skelettes kann jeder pathologische Vorgang im Knochen als eine Gleichge­
wichtsstorung des physiologischen Umbaues angesehen werden, die durch eine Steigerung 
odeI' Hemmung del' den Anbau odeI' Abbau steuernden Mechanismep. verstanden werden 
kann. Annahel'lld del' ganze Formenreichtum del' Pathologie kann auf eine derart einfache 
Formel zurtickgeftihrt werden, da nicht die Erkrankung an sich den Knochen zerstort 
odeI' neu bildet, sondel'll die Tela ossea mit ihren zellularen Elementen auf bestimmte 
krankhafte Vorgange in charakteristischer Weise antwortet. Es ist also die Reaktion des 
Knochengewebes auf den pathologischen ProzeB und damit die sehr aktive Rolle del' 
Steuernngsmechanismen del' Transformation erkennbar. So bietet die klinische Radiologie 
als wesentliche Erganzung zu den bekannten morphologischen Befunden des Skelettes 
die Moglichkeit einer Analyse der Dynamik des Krankheitsgeschehens am lebenden Menschen. 

Ftir das Verstandnis des morphologischen Bildes von Knochenkrankheiten und die 
Dynamik eines pathologischen Prozesses, wie sie sich auch in den makroskopischen Di­
mensionen eines Rontgenfilmes erfassen und analysieren laBt, sind vergleichende Unter­
suchungen del' Radiologie und Pathologie, ausgehend von del' Form und Struktur des 
kranken Knochens tiber den histologisch-mikroradiographischen und elektronenoptischen 
Bereich bis zu den molekularen Zusammensetzungen del' Tela ossea von hohem Wert. 
In letzter Zeit konnten Ergebnisse mikroradiographischer und autoradiographischer Un­
tersuchungen des unentkalkten Knochengewebes wichtige Erganzungen unserer Kennt­
nisse tiber die Biodynamik des "Mineralspeichers" im Organismus beitragen. Als Ergebnis 
diesel' Forschungen verftigt die medizinische Radiologie heute bereits tiber fundierte 
Kenntnisse des anatomischen Aquivalentes einer groBen Zahl von charakteristischen 
Rontgensymptomen bei den verschiedensten Knochenerkrankungen. Einige rontgenolo­
gisch erkennbare Venlnderungen des Skelettes sind jedoch vieldeutig und haben damit 
nul' den Informationswert eines Hinweises, del' bei verschiedenen Erkrankungen gefunden 
werden kann. Aus del' Summe sicherer und weniger fundiert gesicherter Symptome kann 
die Wahrscheinlichkeit fur die eine odeI' andere Knochenkrankheit sprechen. Bei einem 
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typischen morphologischen Symptomenmosaik des Rontgenbildes kann die Diagnose der 
Krankheit gestellt werden. 

Fur die Bildanalyse eines Krankheitsherdes sind einige Gesichtspunkte beachtenswert. 
In erster Linie interessiert die Topographie des pathologischen Prozesses im Bereich des 
Skelettes. Dabei ist die Frage nach einer monostischen oder polyostischen Veranderung, 
nach einer lokalisierten, generalisierten oder systematisierten Erkrankung zu stellen. Nach 
Klarung der topographisch-anatomischen Situation folgt die Analyse der Form .des 
Kranlcheitsherdes und des befallenen Knochens. Es kommen Verlangerungen oder Ver­
kurzungen, Verbiegungen oder Verdickungen der Knochen vor. Wahrend des Wachstums 
kann ein hyperplastischer und hypoplastischer Knochen unterschieden werden. Der Be­
urteilung von Topographie und Morphologie des Krankheitsherdes folgen Fragen nach 
der Struktur von Spongiosa, Kortikalis und Kompakta. 1m Vergleich mit dem gesunden 
Knochen der Gegenseite sind Strukturauflockerungen oder Verdichtungen, also eine 
Osteoporose, Osteolyse oder Dystrophie einerseits sowie eine Enostose, Spongiosklerose 
und Periostose andererseits festzustelIen und einzuordnen. 

Bei normaler Form und GroBe eines Knochens kommen herdformige Veranderungen 
innerhalb des Knochens vor, die solitar scharf begrenzt oder multipel und konfluierend 
ausgebildet sein konnen. Die weitergehende Bildanalyse wird Fragen nach der Kontur 
des pathologischen Bezirkes stelIen und beantworten mussen. 

In der Umgebung des Kranlcheitsherdes erkennbare Veranderungen der Weichteile 
mussen ebenfalIs erfaBt und analysiert werden. Auf Verdichtungen und Verkalkungen, 
die strukturlos oder mit einer bestimmten geordneten oder unregelmaBigen Struktur ent­
wickelt sind, ist zu achten. Sekundare Veranderungen der Knochen nach Frakturen, In­
fraktionen oder Verbiegungen mussen erfaBt werden. Durch eine systematische Bildana­
lyse alIer Rontgenaufnahmen gelingt es manchmal, die Pathogenese der vorliegenden Er­
krankung des Knochens aufzuklaren, so daB der Rontgenbefund durch die Ergebnisse der 
Laboratoriumsuntersuchungen und die klinischen Befunde lediglich erganzt und erweitert 
werden kann. 

Nicht selten wird sich jedoch eine Vermutung oder die klinische Verdachtsdiagnose 
weder bestatigen noch ausschlieBen lassen. Bei einer solchen Situation ist die Verlaufs­
beobachtung, also die Feststellung der Dynamik des Krankheitsherdes, von unschatzbarem 
Wert. Eine probatorische Behandlung mit Rontgenstrahlen oder Zytostatika kann z. B. 
bei dem Verdacht auf einen malignen Krankheitsherd die Aussagen uber die Dynamik 
der Erkrankung verbessern helfen. Fur die Diagnostik von Knochentumoren ist ein solches 
Vorgehen oft entscheidend wichtig, da selbst die feingewebliche Untersuchung des Kno­
chengewebes noch Zweifel offen lassen kann. Die Durchfuhrung weiterer Untersuchungen 
und eine sorgfaltige Beobachtung des klinischen Verlaufes werden schlieBlich auch bei 
unklaren Skeletterkrankungen zu einer Klarung fuhren konnen. 

Die densitometrische Bestimmung der Mineralkonzentration, die Anwendung der 
Rontgenmorphometrie und eine Strukturanalyse der Knochen konnen fiir die Dia­
gnose wichtige Informationen liefern. Auskunft uber den Mineralaustausch und die 
Transformation des Knochengewebes konnen szintigraphische Befunde geben. In dem 
Mosaik aller Befunde, die zur Diagnose fiihren, kann der Rontgenbefund manchmal der 
zuverlassigste Teil sein. Diese FeststelIung sollte nicht die wichtige Rolle des Pathologen 
schmalern, der sich jedoch sehr oft nur auf eine kleine Biopsie aus einer umschriebenen Zone 
eines einzelnen Knochens stiitzen kann. So gibt z. B. eine solche kleine Probe keinen 
Eindruck von einem groBeren Knochentumor. Ferner kann ein kleines Gewebsstiick 
keine Informationen iiber die Ausbreitung des Tumors im Knochen vermitteln. 

Die Rontgendiagnostik von Knochenerkrankungen soUte folgende Forderungen er­
fulIen: 

1. Die Knochenveranderung muB mit den umgebenden Weichteilen nach topo­
graphisch-anatomischen, morphologischen und funktionelIen Gesichtspunkten beurteilt 
werden. 
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2. Eine subtile rontgenologische Strukturanalyse ist erforderlich. 
3. Es folgt die Beurteilung der Art der Veranderung (gutartig, bOsartig oder unklar). 
4. Wenn eine klare Aussage iiber die Art del' Erkrankung nicht erreicht werden kann, 

miissen die verschiedenen Moglichkeiten del' Differentialdiagnose erortert und in del' Rei­
henfolge ihrer Wahrscheinlichkeit geordnet werden. 

5. Weitere Verlaufskontrollen des Befundes sind erforderlich, urn die Dynamik del' 
Krankheit beobachten und daraus Schliisse ziehen zu konnen. 

6. Sollte eine pathologisch-anatomische Klarung notwendig sein, so muE ein Vorschlag 
zur Lokalisation del' Biopsieentnahme gegeben werden. 

7. N achfolgende Kontrolle del' Biopsiezone im Knochen und Rontgenaufnahmen del' 
Biopsie, des Resektionspraparates odeI' des Amputationspraparates mit umgebenden 
Weichteilen VOl' del' weiteren Bearbeitung durch den Pathologen. 

Eine Knochendestruktion ist oft das erste rontgenologische Zeichen einer Erkrankung 
und gelegentlich sogar ein Zufallsbefund. Die verschiedenen Erkrankungen haben unter­
schiedliche "Latenzperioden", die eine Abhangigkeit von del' Knochenstruktur erkennen 
lassen. Die Spongiosa wird zwar schneller zerstort als die Kompakta, jedoch muE sehr 
viel Spongiosa verschwunden sein, bevor im Rontgenbild ein Defekt erkennbar wird. Die 
ZerstOrung von Kompakta odeI' Kortikalis geht dagegen wesentlich langsamer VOl' sich, 
doch konnen bei del' hohen Dichte diesel' Bauelemente des Knochens bereits kleinste De­
fekte friih nachgewiesen werden. Fiir die meisten Knochenkrankheiten ist eine Mindest­
Latenzzeit von 10 Tagen bis zum Erscheinen del' Veranderungen auf dem Rontgenbild 
angegeben worden, doch verstreicht im allgemeinen ein langerer Zeitraum zwischen dem 
Krankheitsbeginn und del' deutlichen Nachweisbarkeit im Rontgenbild. Die Art einer 
Knochenveranderung kann auch aufgrund del' Rontgenuntersuchung von Anfang an klar 
sein, wie dies bei den haufigsten Befunden - Frakturen und Metastasen - in del' taglichen 
klinischen Routinearbeit festzustellen ist. Einige Erkrankungen, wie die Osteodystrophia 
deformans Paget, das nicht-ossifizierende Knochenfibrom, das Hamangiom, die Osteo­
myelitis, die Osteomalazie odeI' die schweren Formen einer Osteoporose, bieten meist keine 
diagnostischen Schwierigkeiten. Es gibt jedoch zahlreiche FaIle von Frakturen odeI' Meta­
stasen, die diagnostische Probleme aufwerfen. Manche Knochenerkrankungen sind ront­
genologisch und nach dem klinischen Bild uncharakteristisch und erfordern eine Ergan­
zung durch histologische und biochemische Befunde. Eine sorgfaltige Bearbeitung del' 
Differentialdiagnose unter Beriicksichtigung und Wertung wichtiger klinischer Daten 
kann fiir das weitere Schicksal des Kranken entscheidend sein. 

Die eigenen Forschungsarbeiten iiber vergleichende histologisch-mikroradiographische Untersuchungen 
des Knochens wurden mit dankenswerter Vnterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft durchgefUhrt. 

Besonders danken mii~hte ich der medizinisch-technischen Assistentin Brigitte Bast fUr ihre unermiid­
liche Hilfe bei der DurchfUhrung der zugrunde liegenden wissenschaftlichen Arbeiten und dem Photo-lnge­
nieur Manfred Hesse fUr die sorgfaltige Herstellung des Bildmaterials zu dem vorliegenden Beitrag. 
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Die Symptomatologie der Verbrennung oder Erfrierung besitzt nicht nur theoretisches 
Interesse, sondern sie ist in erster Linie praktisch wichtig: Einerseits fuhrt sie zur Losung 
von wichtigen Problemen der Pathophysiologie und der allgemeinen Pathologie, anderer­
seits versetzt ihre grundliche Kenntnis in die Lage, im Einzelfall die richtige Diagnose zu 
stellen und prophylaktisch zu wirken. Es war die erhebliche Zunahme von thermischen 
Verletzungen, die dieses Krankheitsbild in den Vordergrund des wissenschaftlichen, 
praktisch-arztliehen und sozialwirtsehaftlichen Interesses ruckte. Die thermisehen Ein­
flusse sind imstande, tiefe und ernste Veranderungen im mensehliehen Korper zu verur­
sachen, wobei aueh die Knoehen - sei es auf direktem oder indirektem Wege - an der 
Allgemeinreaktion des mensehlichen Korpers teilnehmen. 

Obwohl auf dem Gebiete der Atiologie, der Pathogenese, der Therapie und der Ver­
sicherungsmedizin mit jedem Jahr eine sieh immer steigernde Anzahl von Arbeiten er­
scheint und wiehtige Erfahrungen gesammelt werden, ist den Veranderungen am Kno­
chen system - mit Ausnahme von Knochenveranderungen bei Erfrierung - relativ 
wenig Aufmerksamkeit gesehenkt worden. Vereinzelte Arbeiten, die sich mit der Proble­
matik in bezug auf die Verbrennung und Verbruhung befassen, sind eigentlieh erst in den 
letzten Jahren ersehienen. Die Arbeiten, die sieh auf den EinfluB von thermischen Ver­
letzungen auf das Knoehensystem in rontgenologischer Sicht beschranken, treten stark 
in den Hintergrund, im Vergleieh zu der fast unubersehbaren Menge von anderen wissen­
sehaftliehen Abhandlungen, welehe die pathophysiologische und klinische Seite des Pro­
blems behandeln. Und doeh ist es in man chen Fallen gerade das Rontgenverfahren, dem 
in der klinisehen Praxis die wiehtige Aufgabe zukommt, uber den Zustand der Knochen 
und Gelenke Auskunft zu geben. Wah rend der Behandlung von akuten thermischen Ver­
letzungen und deren Folgezustanden treten nach unseren Erfahrungen oft gewisse wichtige 
Komplikationen seitens des Knoehensystems auf; bleiben sie unberucksiehtigt, bedrohen 
sie in ungunstiger Weise das Ergebnis der oft muhevollen und kostspieligen Behandlung. 

Die richtige Einsehatzung dieser Knoehen- und Gelenkveranderungen ist zugleich 
Voraussetzung fur die ordnungsgemaJ3e rechtliche Erledigung des Einzelfalles im Straf­
und Versieherungswesen. 

Es ist weder moglieh noeh von uns beabsiehtigt, die ganze Pathophysiologie thermisch 
bedingter Veranderungell im menschlichen Korper in diesem Bericht zu behalldeln. tiber 
dieses Thema steht heute eille betrachtliche Reihe von Monographien und Arbeiten zur 
Verfugullg. Manche Entdeckungen, besonders in bezug auf das Verhalten des Knochen­
systems bei thermiseher Verletzung, stehen uns noch bevor - ahnlich, wie es ja auf dem 
ganzen Gebiet der allgemeinen Knochenpathologie der Fall ist. 
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I. Die Veranderungen durch Hitze 
EVANS und SMITH (1959) versuchten, die rontgenologisch sichtbaren Veranderungen 

wie folgt zu unterteilen: 
1. Veranderungen, die nur auf die Knochen beschrankt bleiben:~Osteoporose und pe­

riostale Anlagerungen. 
2. Veranderungen, die sich in den gelenknahen Strukturen abspielen: Verkalkungen und 

Knochenbildung urn die Gelenke herum; heterotope Knochenneubildungen. 
3. Die Gelenkveranderungen. 

Diese rein rontgen-morphologische Unterteilung ist eine absichtlich vereinfachte, da III 

Wirklichkeit die meisten Veranderungen als Symptomen-Komplex auftreten. 

1. Die Osteoporose und der Knochenumbau nach Verbrennungen 

Den Osteoporose- und Umbauvorgangen in den Knochen nach einer Verbrennung 
oder Verbrtihung wurde bisher meistens nur im Rahmen allgemein gerichteter Studien 
Aufmerksamkeit gewidmet. Sie befassen sich mit der Osteoporose besonders yom atiolo­
gischen Standpunkt aus: In einigen Berichten werden dabei auch vereinzelteBeobachtungen 
von Knochenveranderungen nach der Verbrennung erwahnt (DUBS (1921), HERFARTH 
(1924), BECKER (1947), TONUTI (1950), RUTISHAUSER (1953), COLSON und STAGNARA 
(1953), FONTAINE u. Mitarb. (1956), COLSON (1956), MONCRIEF (1958), KOLAR U. VRABEC 
(1958), EVANS U. SMITH (1959), DOLECEK U. STEPANEK (1959, 1960), VANNONI (1960)). 

lEine Osteoporose oder ein Knochenumbau nach Weichteilverbrennungen werden viel­
leicht nur deshalb so selten gesehen, da in den meisten Fallen keine Indikation zu ront­
genologischen Skelet-Untersuchungen besteht. Wenn jedoch trotzdem eine Rontgenunter­
suchung unternommen wird, zeigt es sich, daB ein gewisser Grad von Knochenumbau be­
sonders nach schweren Verbrennungen bei fast allen Kranken die Regel ist (EVANS U. 

SMITH, 1959). Nach ARZT u. REISS (1957) bestehen zwei wichtige Faktoren, die zur Osteo­
porose nach thermischer Verletzung AnlaB geben: 

a) eine erhohte adreno-kortikale Aktivitat, die auch von DOLECEK bei der Untersu­
chung der hormonalen Verhaltnisse bei den Verbrannten bestatigt wurde (1958), und 

b) eine langdauernde Immobilisation dieser Verungltickten. 
COLSON, STAGNARA U. HOUOT (1953) haben versucht, die Osteoporose nach Verbren­

nungen in folgende Gruppen zu unterteilen: 
a) eine lokale Osteoporose von kleinerem AusmaBe, die nur auf die verbrannten Glied­

maBen beschrankt bleibt. Meistens handelt es sich urn begrenzte, tiefreichende Verbren­
nungen H.-HI. Grades, die zu solchen Knochenveranderungen ftihren; 

b) eine generalisierte Osteoporose bei ausgedehnten Verbrennungen. Auch sie ent­
steht in erster Linie an den GliedmaBenknochen und wird von den Symptomen eines 
SUDECK -Syndroms begleitet; 

c) eine chronisch verlaufende Osteoporose und Knochenatrophie, die als Folge von 
Narbenbildung und Bewegungseinschrankung nach schwersten Verbrennungen vorkommt. 

Bei der Beurteilung von Osteoporose-Erscheinungen und desSudeck-Syndroms nach Verbrennungen wie 
auch bei Erfrierungen ergeben sich bisher gewisse differential-diagnostische Schwierigkeiten und Unklarheiten. 
Es sind jene, die mit der Frage der Sudeckschen Dystrophie im allgemeinen verbunden sind und solche, die 
mit thermischen Verletzungen und deren Folgezustanden speziell zusammenhangen. 

Auf die Frage der Pathogenese der Sudeckschen Dystrophie wollen wir absichtlich nicht naher eingehen, 
da sie in einem anderen Kapitel dieses Handbuches besprochen wird. 

Bei der Deutung der SudeckschenDystrophie wird bisher noch oft von den Veranderungen an den Knochen 
ausgegangen: Das ist der groJ3te gemeinsame Nachteil mancher bisheriger Arbeiten iiber dieses Thema. Die 
Auffassung, daJ3 die Sudecksche Dystrophie in erster Linie oder ausschlieJ31ich als eine Knochenerkraukung 
gedeutet werden soIl, ist schon lange iiberwunden. Zum wirklichen Sudeck-Syndrom gehoren bekanntlich nicht 
nur Knochenveranderungen sondern auch Abweichungen in anderen Geweben, wobei die Weichteilveran­
derungen viel friiher als die Strukturstorungen an den Knochen vorhanden sein konnen. Eine Diagnose des 
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Sudeck-Syndroms sollte also heute nicht mehr eine Sache der rontgenologischen Knochenuntersuchung sein. 
sondern sich auf mehrere klinische Befunde stutzen, darunter auch auf die Veranderungen der Durchblutung 
der Haut, der Weichteile usw. Das Sudeck-Syndrom besteht in den Weichteilen aus einer Reihe von wichtigen 
Veranderungen und Symptomen: Schmerzen, Durchblutungsstorungen, Odemen, Zyanose, erhohte Hautwar­
llle u. a. (Stoffwechselveranderungen, Muskelatrophie, Gelenkversteifungen und Hautanhangsveranderungen). 
Das erste Zeichen des beginnenden Sudeck ist der Spontanschmerz, das zweite Fruhzeichen ist die Durchblutungs­
anderung und das TV eichteilodem. Wenn wir nun diesen Symptomenkomplex in der Klinik der Verbrennung 
als erstes und wichtiges Zeichen einer beginnenden Sudeck-Dystrophie klarstellen und bei den Kranken suchen, 
ist es verstandlich, warum gerade bei der Verbrennung diese Zeichen wenig zuverlassig sind. Bei der Verbren­
nung werden durch die direkte Hitzeeinwirkung meistens ahnliche Veranderungen in den Weichteilen verur­
sacht; somit kann man sie beinahc bei allen Kranken in verschiedener Intensitat beobachten, ohne daB ein 
Sudeck-Syndrom vorhanden ist. In den meisten Fallen bleiben sie noch in der zweiten bis dritten Woche be­
stehen, also gerade zu jenem Zeitpunkt, in welchem die ersten Zeichen eines Sudeck-Syndroms zu erscheinen 
pflegen. Auch die Schmerzen sind bei groBerem und tieferem AusmaBe der Weichteilverbrennung leicht ver­
standlich und bei entstehendem Sudeck klagen die Kranken oft erst beim Aufstehen und Umhergehen uber 
heftige Schmerzen. Dazu kommt es jedoch bei ernsthaften Verletzungen erst nach langer Zeit. Dadurch ist es 
auch verstandlich, warum in der klinischen Praxis und in den wenigen bisherigen Beobachtungen die Diagnose 
"Sudeck-Syndrom" vorwiegend auf Grund einer Rontgenuntersuchung der Knochen gestellt wurde und warum 
die Weichteilveranderungen in der Sudeck-Kasuistik nach Verbrennungen wirklich nicht immer maBgebend 
sind - wenigstens nicht in der akuten Phase der Erkrankung. Auch ist es nach unserenErfahrungen bei schweren 
Verbrennungen, bei welchen die Erscheinungen einer Sudeck-Dystrophie auftreten konnen, in den ersten Wochen 
unmoglich, die Diagnose aus den Weichteilveranderungen zu stellen. Daraus erklart sich auch die groBe prak­
tische Wichtigkeit des Rontgenverfahrens bei der Uberwachung und Feststellung einer drohenden Sudeck­
schen Dystrophie. Bei der Beurteilung von Folgezustanden einer Verbrennung ist es dagegen meistens moglich, 
aus den persistierenden vVeichteilveranderungen das Sudeck-Syndrom, besonders die Atrophie, auch auf Grund 
von rein klinischen Zeichen 7:U beurteilen. 

Das Studium etwaiger Sudeck-Veranderungen bei Verbrennungen stoBt noch auf eine andere wichtige 
Schwierigkeit, namlich auf die Tatsache, daB die Brandwunden meistens von einer Infektion nicht frei bleiben. 
Die Brandwunden werden oft schon wahrend des Unfalles infiziert, manchmal bei unsachgemaB geleisteter 
ersten Hilfe. Unter den wichtigsten Ursaehen eines Sudeck-Syndroms stehen bekanntlich an zweiter Stelle die 
chronis chen Entzundungen und Eiterungen in den Weichteilen. Nun ist es schwer und in der Praxis bisher fast 
unmoglich, bei der Verbrennung die UrsacheneinesauftretendenSudeck-Syndroms voneinander zu trennen und zu 
entscheiden, ob in der Pathogenese des Sudeck-Syndroms die entscheidendsteRolle die Verbrennung selbst oder 
die zusatzliehe Infektion oder beide Einflusse zusammen spielen. 1m Zusammenhang mit der Erfrierung hatte 
OEHLECKER (1942) die starkste SUDEcK-Reaktion bei langerem Bestehen von eitrigen Wundflachen und 
BECKER (1947) bei Stauungszustanden hervorgehoben - und auch bei den Verbrennungen kann die Situation 
ahnlich sein. 

Bei der Phasen-Deutung des SUDEcK-Syndroms schlieBen wir uns, gemeinsam mit BREITENFELDER und 
anderen, der urspriinglichen Auffassung SUDECKS an, daB die sog. erste Phase, die sich als kollateraler Knoehen­
umbau auBert, eigentlich eine Yom Entzundungsherd kollateral ausstrahlende Beteiligung an den physiologischen 
regenerativen Entziindungsvorgangen (sog. Heilentziindung) ist. Dieser Umbauvorgang ist also nicht als 
pathologisches Geschehen aufzufassen. Das eigentliche SUDEcK-Syndrom wird daher von zwei Phasen, namlich 
von einer Dystrophie und einer Atrophie, gebildet. 

Das Vorkommen von Osteoporose haben wir bei insgesamt 990 Kranken in den Jahren 1956-1960 stu­
diert, davon an 940 durch Brand und 50 durch K1Ute geschadigten Personen. 

In einer zusammenfassenden Dbersicht bringen wir alle Angaben iiber das Vorkommen von Osteoporose 
und Sudeck-Erscheinungen in diesem Krankengut (Tab. 1). Aus praktischen Grunden hat es sich als nutzlieh 
erwiesen, das Krankengut in einige selbstandige Gruppen, je nach der Art der Verletzung, zu unterteilen. 
Die Verbrennungen und Verbriihungen bilden dabei eine Gruppe, wenn sie nicht gleichzeitig mit einem anderen 
nachtraglichen Trauma verbunden sind. In solchen Fallen steht im Vordergrund des pathologischen Geschehens 
die thermische Schadigung der Weichteilgewebe, auf welche sekundare Reaktionen folgen (TONNUTI 1950). 
Ausdriicklich sei noch betont, daB cs sich in allen Fallen um Verletzungen an den GliedmaBen, den meist expo­
nierten Korperteilen ohnehin handelt, Selbstverstandlich bleiben diese Veranderungen nicht ausschlieBlich 
auf die GliedmaBen beschrankt. Sie werden oft von Rumpf- oder Kopfverbrennungen begleitet. In einigen Fallen 
von Verbriihungen handelte es sich um eine gleichzeitige Kombination mit einer Veratzung durch heiBe Sauren 
oder Laugen. Als eine selbstandige Gruppe miissen aIle Verletzungen zusammengefaBt werden, die in heiBen 
Zylindern entstanden sind (Biigelmaschinen, Bearbeitung von Kautschuk, Papier usw.). Bei diesen Ereignissen 
handelt es sich namlich 1ml die kombinierte Wirkung einer thermischen und mechanischen Verletzung der 
Weichteile (die manehmal sehr tief ist), wobei zugleich noch eine meehanische Quetschung entsteht. Sie trifft 
nicht nur die Weichteile sondern auch die Knochen, wo Frakturen in einzelnen oder mehreren Fingergliedern 
entstehen konnen. Es hat sich gezeigt, daB nicht nur der klinische Vcrlauf sondern auch die Behandlung von 
solchen Verletzungen im gewissen AusmaB von den anderen Verbrennungen und Verbriihungen abweichen. 

Auch die Kategorie von strombedingten Verbrennungen muB selbstverstandlich getrennt betrachtet wer­
den, da die Art der traumatischen )Joxe :eine andere ist und anBer den thermischen, noeh weitere spezifisehe 
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Umstande in Betracht kommen. Diese Frage wird in einem selbstandigen Kapitel behandelt und die Angaben, 
welche in unserer Tabelle stehen, sollen nur dem Vergleich mit den anderen thermischen Verletzungen 
dienen. 

Tabelle 1. K nochenporose und Dystrophie bei 940 Patienten mit Verbrennungen 

Verletzung Gesamtzahl Umbauvorgange Knochendystrophie Knochenatrophie 

Abs. % Abs. % Abs. % 
Verbrennungen u. Verbruhungen 740 603 81,4 194 26,2 105 14,2 
Verletzung in heiBen 
Zylindern 32 32 100 23 71,5 17 53,1 
Stromverletzung 168 123 73,2 55 32,7 29 17,2 

Summe 940 758 80,6 281 29,9 151 16,0 

Bei allen Verletzungen in heiBen Zylindern konnten Zeichen eines kollateralen Knoehenumbaus gesehen 
werden, und bei mehr als der Halfte resultierte eine Endatrophie, die sich meistens auf die Finger und Hande 
beschrankte. Bei den Verbrennungen anderer Herkunft wurde dagegen der kollaterale Knochenumbau zwar 
relativ oft beobachtet, das Vorkommen von Knochen-Dystrophie und -Atrophie war jedoch bedeutend niedri­
ger. Eine allgemeine Ubersicht ist nicht imstande, einen Uberblick uber das eigentliche Vorkommen von Dystro­
phie und Atrophie bei der Verbrennung zu bieten, wenn gleichzeitig nicht auch andere Umstande betrachtet 
werden, die bei der Verbrennung von ausschlaggebender Bedeutung sein konnen, wie z. B. das Alter des Kran­
ken, der Umfang und die Tiefe der Verletzung und die Infektion in der Brandwunde. In unserem Krankengut 
befinden sich meistens umfangreichere Verbrennungen II. und III. Grades; in keinem einzigen Fall einer un­
komplizierten Verbrennung I. Grades haben wir Zeichen eines reaktiven Knochenumbans oder sogar einer Dy­
strophie oder Knochenatrophie festgestellt. 

Bei ganz jungen Personen waren die positiven Knochenbefunde meistens viel seltener als im mittleren 
und hoheren Alter. Diese Erfahrung stimmt mit den allgemeinen Kenntnissen uberein. 

Nahere Angaben daruber werden in einer Tabellenubersicht gebracht. In dieser sind die Knochenbefunde 
nur bei solchen Patienten berucksichtigt worden, bei welchen wahrend der ersten 5 W ochen auch die bakterio­
logischen Abstriche aus der Wundfiache angefertigt werden konnten. Dadurch verkleinert sich unser Kranken­
gut auf 227 Patienten mit Verbrennungen, 131 mit Verbruhungen und 32 in heiBen Zylindern verletzte Perso­
nen (insgesamt 390 Personen). 

Tabelle 2. Die Altersverteilung von 227 Patienten mit Verbrennungen 

Altersgruppe Normaler Befund Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

0-5 1 13 9 6 4 2 2 
6-10 1 5 8 3 3 1 1 

11-20 1 8 10 27 5 9 2 3 
21-30 2 3 13 16 4 6 2 1 
31-40 3 14 13 6 3 3 1 
41-50 1 3 12 27 4 12 2 5 
51-60 2 6 15 3 7 2 
61 und mehr 7 7 3 3 1 1 

Summe 25 202 81 29 

Tabelle 3. Die Altersverteilung von 131 Patienten mit Verbruhungen 

Altersgruppe N ormaler Befund Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

0-5 1 1 8 2 3 1 
6-10 2 1 3 2 

11-20 3 4 4 12 2 6 3 
21-30 1 7 15 3 8 3 
31-40 1 1 6 6 2 
41-50 3 1 6 9 2 
51-60 3 2 10 6 2 2 1 
61 und mehr 1 10 3 
Summe 25 106 33 8 
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Tabelle 4. Die Altersverteilung von 32 Kranken nach der Verletzung in heiJ3en Zylindern 

Altersgruppe 

11-20 
21-30 
31---40 
41-50 
51-60 
61 und mehr 
Summe 

% der Kiirper-
oberflache 

weniger als 3% 
4- 8% 
9-15% 

16-25% 
26-50% 
50% undmehr 
Summe 

% der Kiirper-
oberflache 

weniger als 3% 
4- 8% 
9-15% 

16-25% 
26-50% 
50% und mehr 
Summe 

% der Kiirper-
oberflache 

weniger alB 3% 
4- 8% 
9-15% 

16-25% 
26-50% 
50% undmehr 
Summe 

% der Kiirper-
oberflache 

weniger als 3% 
4- 8% 
9-15% 

16-25% 
26-50% 
Summe 

Normaler Befund Kollateralumbau Dystrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

Atrophie 
Frauen Manner 

7 3 
6 3 
5 4 
3 
1 

32 

2 
4 
5 
4 
1 
1 

23 

1 
2 
3 

4 
1 
3 
2 
1 

17 

Tabelle 5. FliichenausmaJ3 bei 170 Verbrennungen II. Grades 

Normal Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

1 10 2 12 2 
3 5 6 11 1 

1 14 24 4 6 1 1 
9 13 4 4 2 1 

11 16 7 8 3 3 
9 3 5 2 5 1 

20 130 43 17 

Tabelle 6. FliichenausmaJ3 bei 77 Verbrennungen III. Grades 

Normal Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

1 4 4 7 1 4 2 
5 9 1 5 2 
7 10 4 5 1 2 

9 6 3 
10 8 6 7 3 5 
3 2 2 

5 72 41 20 

Tabelle 7. FliichenausmaJ3 bei 93 Verbruhungen II. Grades 

Normal Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 
8 5 12 4 1 
5 3 15 5 4 1 
2 12 2 4 1 

4 7 2 1 

5 3 3 2 2 1 
24 69 17 5 

Tabelle 8. FliichenausmaJ3 bei 38 Verbruhungen III. Grades 

Normal Kollateralumbau Dystrophie Atrophie 
Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen Manner 

1 
5 23 13 4 

2 1 1 1 1 
3 3 3 2 2 1 

5 33 20 8 

1 
2 
3 

% der 
Atrophie 

0% 
0% 

5,1% 
13,6% 
22,2% 
50% 
10,6% 

% der 
Atrophien 

12,5% 
15,3% 
17,6% 
33,3% 
44,4% 
66,6% 
25,9% 

% der 
Atrophien 

0% 
0% 

5,8% 
9,0% 

38,5% 
5,3% 

% der 
Atrophien 

0 % 
14,2% 
33,3% 
33,3% 

18,7% 
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Die Zahl der Beobachtungen in den einzelnen Gruppen ist fiir eine iiberzeugende statistische Bearbeitung 
meistens ungeniigend, doch zeigt es sich, daB mit steigendem Grad der Schadigung und dem AusmaB der ge­
schadigten Hautflache, nicht nur bei der Verbriihung, sondern auch bei der Verbrennung die Zahl der Dystro­
phien und Atrophien eine ansteigende Tendenz aufweist. Bei den Kranken mit Verletzungen in heiBen Zylindern 
handelt es sich meistens um Befunde kleineren AusmaBes als 4% der Hautoberflache. Betreffend der Tiefe 
der Verletzung kann gesagt werden, daB es sich dabei griiBtenteils um Verletzungen III. Grades handelt. Die 
Verletzungsgrade verstehen sich als iiberwiegender Grad, weil z. B. bei einer Verbrennung von iiberwiegend 
III. Grad selbstverstandlich auch Brandwunden des II.-I. Grades bestehen. Es gibt also manche Ubergange 
zwischen den einzelnen Verbrennungsgraden. 

Wenn nun der Prozentsatz in den einzelnen Gruppen je nach der Tiefe der Verbrennung und dem AusmaB 
der Brandwunden verglichen wird, zeigt sich eindeutig, daB mit steigender Tiefe der Verbrennung auch das 
Vorkommen von Sudeck-Dystrophie immer haufiger wird (Tab. 9). 

Tabelle 9. Zusammenhang zwischen dem Grad der Verbrennung und % des Sudeck-Syndroms 

Verletzung 

Verbriihung 
Verbrennung 
Verbriihung 
Verbrennung 
HeiBe Zylinder 

Grad 

II 
II 

III 
III 

Sudeck-Syndrom in % 
5,3% 

10,6% 
18,7% 
25,9% 
53,1% 

Dieses Bild stellt selbstverstandlich keine Uberraschung dar, da mit der Schwere und Tiefe der Ver­
brennung resp. Verbriihung nicht nur das AusmaB der Schadigung und der dadurch ausgeliisten pathologischen 
Vorgange im Organismus gesteigert wird, sondern auch die Behandlungszeit naturgemaB verlangert wird. Auch 
die Anzahl von notwendigen plastischen Operationen zur Defektdeckung ist dabei immer griiBer. Die Tatsache, 
daB nach operativen Eingriffen ein Sudeck-Syndrom voriibergehend entstehen kann, oder seine Ausbildung 
unterstiitzt wird, ist allgemein bekannt (BLUMENSAAT 1956). 

Biochemische Untersuchungen ergeben oft nur uncharakteristische Abweichungen im Mineralhaushalt, 
die nicht als spezifisches Begleitsymptom der posttraumatischen Osteoporose oder des Sudeck-Syndroms betrach­
tet werden kiinnen. So zeigten sich uncharakteristische Schwankungen der Kalzium- und Phosphorwerte im 
Blutserum; eine Mobilisation von Knochenmineralien konnten wir jedoch biochemisch nicht feststellen. 
Diese Erfahrung wird auch von anderen Autoren bestatigt (DoLEcEK u. Mitarb. 1959, 1960). 

Dagegen hatte UBERMUTH (1956) dariiber berichtet, daB man bei drohender Sudeck-Dystrophie gewisse 
Abweichungen im Gehalt von alkalis chen Serum-Phosphaten feststellen kann. Darin sollen sich wichtige 
Abbauvorgange, die sich wahrend der Dystrophie im Knochen abspielen, auBern. Sie sind auBer beim Sudeck­
Syndrom auch bei einigen anderen Knochenerkrankungen bekannt, wie z. B. bei Osteomalazie, M. RECKLING­
HAUSEN, bei Karzinommetastasen usw. Nach UBERMUTH konnten im Vorstadium des Sudeck-Syndroms 
bedeutend niedrigere Werte von alkalischen Serum-Phosphatasen, als sonst vorhanden, festgestellt werden. 
Wahrend der Zeitperiode, in welcher die lokalen Abbauvorgange im Knochen ihren Hiihepunkt erreichen, und 
wahrend der gesteigerten Azidose der G1lwebe ist die Aktivitat von alkalischen Serum-Phosphatasen so niedrig, 
daB ihre Werte im Blut-Plasma namhaft absinken, und zwar - was fiir den Riintgenologen wichtig ist - noch 
wahrend der riintgenologisch stummen Zeitspanne. 

Bei unseren Kranken haben wir versucht, auch diese biochemischen Beweise einer drohenden Sudeck­
Dystrophie zu iiberpriifen. Deshalb sind bei insgesamt 130 Personen die alkalis chen Serum-Phosphatasen regel­
maBig bestimmt worden. Die Resultate dieser Untersuchungen waren nicht einheitlich und es scheint uns, daB 
bei den Verbrennungsgeschadigten der Spiegel der alkalis chen Serum-Phosphatasen durch weitere Einfliisse 
beeinfluBt wird. 

Was speziell die riintgenologischen und klinischen Erscheinungen der Dystrophie bei Verbrennungen 
betrifft, so konnten wir auBerst charakteristische Zusammenhange zwischen der Infektion in den Brandwunden 
und dem Knochenumbau resp. der Sudeckschen Dystrophie feststellen. Kurz nach Beginn unserer Untersuchun­
gen war es uns klar, daB man ein gesteigertes Auftreten von Osteoporose besonders bei Kranken mit schweren 
Verbrennungen zu erwarten haben wird, bei denen verstandlicherweise auch meistens eine intensivere Eiterung 
und groBe Granulationsflachen bestehen, alles Momente, die als Reizfaktor bei der Ausliisung eines Sudeck­
Syndrom dienen kiinnen. Bei allen Kranken, die in den oben angefiihrten tabellarischen Ubersichten zusam­
mengefaBt wurden, haben wir wiederholte Untersuchungen zur Feststellung der bakteriologischen Flora in 
den Brandwunden unternommen, wobei wahrend mindestens 5 Wochen (in der Mehrzahl jedoch noch langer) 
bakteriologische Abstriche aus der Oberflache der Hautwunden untersucht wurden. Nur bei 6,6% aller Kranken 
waren bei wiederhoIten Untersuchungen die verbrannten Hautflachen steril, hingegen konnte bei 93,4% aller 
Kranken eine Infektion meist schon kurz nach der Verletzung festgestellt werden. Bei sol chen Kranken handelte 
es sich in 72,4% um eine kombinierte Infektion durch mehrere pathogene Keime und in 27,6% urn eine reine 
Bakterienkultur. In einer kurzen Ubersicht fiihren wir die haufigsten bakteriellen Verunreinigungen von Brand­
wunden an: 
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Staphylococcus pyogenes aureus haemolyticus 
Streptococcus beta-haemolyticus 
Staphylococcus albus 
B. pyocyaneus 
Escherichia coli 
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90,0% 
41,8% 
34,7% 

9,0% 
5,2% 

Bei insgesamt 91 % der Kranken, bei welchen sich die Zeichen einer Sudeck'schen Dystrophie im Verlaufe 
der Wundheilung gezeigt hatten, bestanden eine hartnackige Eiterung und granulierende Wundflachen, die 
mehrmals operativ beseitigt werden muBten und erst nach Reinigung und nach der Hautiibertragung zur Hei­
lung gebracht werden konnten. Die meisten Osteoporose-Erscheinungen konnten vor allem im Zusammenhang 
mit einer virulenten Infektion beobachtet werden; in erster Linie bei der Infektion von B. pyocyaneus und 
Streptococcus beta-haemolyticus. Dagegen haben wir in keinem einzigen Fall die Sudecksche Dystrophie bei 
Kranken gefunden, bei welchen die bakteriellen Untersuchungen wiederholt negativ waren. 

Ein Zusammenhang zwischen der Infektion und Eiterung in den Brandwunden, zwischen dem Vcr­
brennungsgrad und dem AusmaB der Verbrennung, resp. Verbriihung, scheint also ohne Zweifel zu bestehen. 
Nach unseren Erfahrungen haben sich vor aHem umfangreiche und verunreinigte Verbrennungen als Quelle 
von Spatkomplikationen im Sinne einer Sudeckschen Dystrophie erwiesen; die Zahl solcher Patienten 
scheint in den letzten Jahren sogar in gewissen Grenzen zu steigen, vieHeicht dadurch, daB dank der neuen 
Behandlungsmethoden heute auch Verungliickte mit schwersten Verbrennungen mit dem Leben davonkommen, 
wahrend sie friiher wegen Toxaemie, Erschopfung und auf Grund sonstiger Komplikationen schon in den ersten 
Tagen oder erst Wochen nach der Verletzung gestorben sind, also zu einem Zeitpunkt, bevor man die ersten Zei­
chen eines beginnenden Sudeck-Syndroms wahrnehmen konnte. 

Bei unseren Untersuchungen haben wir die ersten Rontgenaufnahmen moglichst kurz nach der Verletzung 
angefertigt. Die Rontgenaufnahmen von verbrannten GliedmaBen wurden unter sterilen Bedingungen ange­
fertigt und zwar auch in allen Fallen von periphersten GliedmaBenpartien, weil die ersten rontgenologischen 
nnd klinischen Zeichen an der Peripherie der Extremitat zu beginnen pflegen. Die durchschnittliche Beobach­
tungsdaner betrug mehr als 2 Jahre. Die Kranken sind mindestens so lange untersucht worden, bis der Knochen­
befund stabil geblieben ist. Die Veranderungen an den Knochen konnen lange peristieren, auch dann, wenn sich 
die meisten Veranderungen der Weichteile schon zuriickgebildet haben. Die ersten positiven rontgenologischen 
Zeichen eines beginnenden Knochenumbaus pflegten bei den Verbrennungen spater als nach einer Erfrierung 
aufzutreten und konnten meistens spater als etwa bei den Frakturen der Extremitatenknochen beobachtet 
werden. GroBtenteils haben sich die ersten Zeichen eines kollateralen Knochenumbaus erst 7-9 Wochen nach 
der Verbrennung gezeigt: In Fallen besonders schwerer Verbrennungen, die von Allgemeinreaktion und Schock 
begleitet waren und bei denen auch schwere und umfangreiche Hautverbrennungen bestanden, wobei die Wun­
den meistens auch infiziert waren, konnten die ersten Zeichen von Knochenumbau schon nach 5-6 Wochen 
beobachtet werden. Bei mehreren Kranken haben wir dabei erlebt, daB sich deutliche Zeichen eines Knochen­
umbaus erst kurz nach den ersten operativen Eingriffen zeigten, bei welchen die nekrotischen Hautpartien und 
Granulationsflachen gereinigt und zur plastischen Hautiibertragung vorbereitet worden waren. Es ist anzu­
nehmen, daB sich dabei wohl noch weitere Einfliisse geltend machen und gelegentlich als zusatzlicher Reiz 
zur Ausbildung des Sudeck-Syndroms dienen konnen, wie z. B. die passiven und aktiven Rehabilitations­
iibungen in Badern. 

Das Rontgenbild weicht bei allen diesen Knochenveranderungen, sei es beim einfa­
chen kollateralen Knochenumbau, bei der beginnenden Dystrophie oder Knochen­
atrophie, nicht von den bekannten rontgenologischen Bildern abo Ahnlich wie bei 
den Frakturen, befallt der Knochenumbau nicht nur die peripher von der Verbren­
nungsstelle liegenden Knochen, sondern auch zuweilen die proximal gelegenen. Der 
Umbau auBert sich gelegentlich in gleichmaBigen feinen und zarten Aufhellungen in den 
Epiphysen, die erst nach einigen Wochen in die typische fein- oder grobfleckige herdfor­
mige Entkalkung iibergehen. Die Knochenzeichnung ist dabei unscharf. BIERLING und 
REISCH (1955) haben beobachtet, daB der erste Sudeck-Hinweis die bandformige Aufhel­
lung im Metaphysenbereich ist, der zuerst die subchondrale und spater die fleckformige 
Entkalkung folgt (Abb. 1). Die MittelfuB- und Mittelhandknochen weisen gewohnlich zu­
erst eine subchondrale und spater eine fleckformige Aufhellung auf. Die bandformig­
metaphysare Aufhellung haben wir besonders bei jiingeren Patienten oft gesehen. Geht 
das Syndrom in eine chronische Phase iiber, so erfahren die Rontgenveranderungen noch 
eine graduelle Zunahme; die GroBe der Aufhellungsherde nimmt zu, bis zum Zusam­
menflieBen in eine diffuse Aufhellung, und die Kortikalis ist so fein und diinn, daB von einer 
"bleistiftstrichartigen Umrandungszeichnung" gesprochen wird. Der Ubergang der 
I. Phase in die II. und evtl. in die III. Phase ist oft flieBend und erfolgt nach der Ver­
brennung relativ langsam. Die Beurteilung der Frage, ob das Sudeck-Syndrom schon 
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seinen Stillstand erreicht hat, hangt mehr von dem klinischen als yom rontgenologischen 
Befund abo 

Nach einer lokal begrenzten Verbrennung konnen durch diese Knochenveranderungen 
entweder aIle Knochen der verletzten Extremitat befallen werden, wobei die peripheren 
Knochenpartien niemals frei blieben, auch dann nicht, wenn sich die Verbrennung nur 
auf die proximalen Abschnitte beschrankte und die Finger unverletzt waren. Bei der Ver­
brennung peripherer GliedmaBenpartien haben wir bei den meisten Patienten Knochen­
umbauvorgange auf den Rontgenaufnahmen oft nur im Handbereich gesehen, hochstens 
noch im Bereich der Ellbogengelenke. Nur zweimal stellten sich fieckige Veranderungen 
im Gebiet der Schultergelenke ein; nach der Verbrennung oder Verbriihung an den unte-

a b 

Abb. 1 a, b. 21-jahriger Mann. Verbrennung von 16% der Korperoberflache(II.-III. Grad). Quere metaphysare 
Aufhellungslinien als Zeichen eines beginnenden Knochenumbaus 

ren Extremitaten waren jedoch fieckige Umbauvorgange an den Knochen in der Knie­
gegend fast die Regel, besonders, wenn es sich um eine schwere Verbrennung der Glied­
maBenperipherie handelte. 1m Hiiftgelenk- oder Beckenbereich haben wir sie dagegen 
niemals beobachtet. 

Eine lokal begrenzte Atrophie kann besonders bei solchen Patienten gefunden werden, 
bei welchen es zwar zur begrenzten, jedoch tiefen und schweren Verbrennung einer relativ 
kleineren Hautfiache gekommen ist (z. B. durch Metalltropfen beim SchweiBen usw.). 
Die Dystrophie setzt bei ihnen rasch ein und bleibt meistens nur auf die peripheren Hand­
oder FuBknochen beschrankt. Eine Atrophie hat sich jedoch nur ausnahmsweise ausge­
bildet. 

Mit schweren und definitiven Zeichen einer Knochenatrophie waren aIle Verbrennun­
gen verbunden, bei denen es zu betrachtlichen Verletzungen der Weichteile gekommen 
war, mit Narben und Kontrakturen, wobei die Finger steif gekriimmt und ohne Bewegung 
geblieben sind (Abb. 2). 

Daneben gibt es noch eine andere Erscheinungsform des chronischen, zur Endatrophie 
fiihrenden Knochenumbaus, namlich eine generalisierte chronische Knochenatrophie. Sie 
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stellt sich im Gefolge schwerster Verbrennungen ein, die mit generalisierter Verbrennung 
des ganzen Karpers (einer dispersen Verbrennung) verb un den ist, wobei das AusmaB 
der Verbrennung oder Verbrlihung oft mehr als 40 % del' Karperoberflache betrug. Chroni­
sche Immobilisierung des Kranken , langwierige Eiterung an den Oberflachen, standige 
und zunehmende Schmerzen in den befallen en Hautpartien, die eine aktive oder auch nur 
passive Bewegung verhindern , wobei die Bewegungen und die Rehabilitation bei diesen 
Kranken in schwersten Fallen erst in der Narkose unternommen werden konnten, 
charakterisieren das klinische Bild einer solchen schweren Verletzung. Eigentlich 
stellt die generalisierte Atrophie eine sekundare Reaktion auf die kachektisierende 
Erkrankung dar, die mit langwieriger Inaktivitat und Bettruhe verb un den ist und die 
sich klinisch in einigen Beobachtungen durch Unterernaherung und chronis chen 
Protein-Mangel auBerte und mit den Zeichen einer erhahten Aktivitat der Nebennieren-

Abb. 2. 32-jiihriger Mann. Verbrennung beider Hande (II. - III. Grad). Beugekontrakturen an allen Fingern. 
Schwerste Knochenatrophie als Endstadium des Sudeck·Syndroms 

rinde verbunden war (DOLECEK, 1958; EVANS u. SMI'l'H, Hl59). Nach dieser Auffassung 
handelt es sich eigentlich urn eine Alarm-Reaktion des Knochens. Eine chronische Kal­
zium-Mobilisation aus den Knochen ist mit haherem Verlust von Kalzium im Stuhl 
und Harn verbunden; es resultiert eine negative Kalzium-Bilanz. In einer Beobachtung 
von DOLECEK haben sich sogar 8 Monate nach der Verbrennung Konkremente in beiden 
Nieren gebildet (DOLECEK u. Mitarb. , 1958). Ein protrahierter Hyperadrenokortikalismus 
ist eine stalldige Erscheinung bei schwersten Verbrennungen von umfangreicherem Fla­
chenausmaB (ARZ'l' u. REI'l'Z , 1 fJ57). 

Die Kllochendemineralisation beginnt bei diesen Patienten unauffallig und schreitet 
langsam liber Monate fort , mindestens so lange, als del' Patient nicht beweglich wird. 
Eine solche Alarm-Reaktion am Knochensystem findet sich in unserem Material dreimal 
vertreten : in allen Fallen nach einer Verbrennung von mehr als 45 % der Karperoberflache 
II.- lII. Grades , die mit schwerem traumatischell Schock verbunden war. Bei einem von 
diesen Verungltickten, von dem 110ch die Rede sein wird, hat sich dabei Kalzium in den 
Weichteilen abgelagert , und es bildete sich ein Krankheitsbild ahnlich der ossifizierenden 
Myositis , welches KOLAR u. VRABEC beschrieben haben (1958) und das auch von COLSON u. 
Mitarb. (1957) beobachtet wurde. Der zweite Kranke ist nach sieben Monaten gestorben, 
der dritte ist nun liber vier Jahre seit der Verletzung am Leben; wir zweifeln, gemeinsam 
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mit COLSON u. EVANS, daran, daB es moglich ist, bei der Mobilisation des Patienten und bei 
definitiver Ausheilung, eine komplette Remineralisation des Skeletes zu erreichen. 
Ahnlich wie in einer Beobachtung von COLSON u. Mitarb. (1957), die besonders auf die dauern­
den metaphysaren Umbauvorgange und die definitive Atrophie im Epiphysenbereich nach 
solch einer generalisierten schweren Dekalzifikation aufmerksam gemacht haben, konnen 
wir auch heute bei dem oben genannten Patienten nach vier Jahren immer noch Knochen­
veranderungen beobachten, die: sich besonders im Epiphysenbereich durch hypertrophische 
Knochenatrophie manifestieren (Abb. 3). 

Abb.3. 26-jiihrige Frau. Verbriihung beider unteren Extremitiiten (II.-III. Grad.) Endzustand mit hyper­
trophischer Knochenatrophie, 5 Jahre nach der Verletzung 

2. N ekrotische und entziindliche Reaktionen 

Eine Knochennekrose wird bei der Verbrennung besonders an solchen Stellen beobach­
tet, an denen der Knochen nahe zur Oberflache liegt und durch die Verbrennung oder 
Verbruhung freigelegt wird. Bei tiefen Verbrennungen werden oft die schutzenden und 
ernahrenden Periostschichten vernichtet, und der darunterliegende Knochenbezirk fallt 
leicht einer Nekrose zum Opfer. Es bilden sich gelegentlich Knochensequester (MONCRIEF, 
1958; GLOVER, 1958; EVANS u. SMITH, 1959), die haufig durch chirurgische Eingriffe be­
seitigt werden mussen, da sich sonst eine endgultige Heilung der Hautnekrose nicht er­
reichen HiBt. In den bisher veroffentlichten Berichten, deren Anzahl ganz beschrankt ist, 
wurde von sol chen Verletzungen meistens als einer seltenen Komplikation berichtet: 
MONCRIEF hatte z. B. nur sechsmal eine Knochennekrose nach Verbrennung beobachtet, 
GLOVER oder PONYANNE u. GOUMAIN konnten einige wenige Falle im Schadeldachbereich 
beobachten. Auch in unserem Krankengut war eine solche Komplikation auBerst selten­
wir haben sie eigentlich nur bei vier Kranken beobachtet, zweimal an den Mittelhandkno­
chen bei der Verletzung durch heiBe Zylinder, einmal auf den Schadeldachknochen und 
einmal am Schulterblatt. Bei allen Kranken war eine operative Intervention notwendig 
geworden, wobei eine Sequestrotomie oder Nekrektomie des Knochens durchgefiihrt 
wurde (Abb. 4). Dabei stellte sich zweimal eine Osteomyelitis ein. Diese wies eine deutliche 
Tendenz zum chronischen-protrahierten VerI auf auf. Bei allen Beobachtungen waren die 
Knochen bei der Verbrennung direkt von der Hitze betroffen. Eine Verkohlung, die zur 
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schwersten Knochenverbrennung gehort, haben wir bei tiberlebenden Patienten niemals 
beobachtet; auch sie ist selbstverstandlich mit dem klinischen Bild einer Knochennekrose 
verbunden. Die rontgenologischen Zeichen einer Knochennekrose bei der Verbrennung sind 
relativ weniger auffiillig und verraten sich im Rontgenbild dadurch, daB die nekrotischen 
Knochenbezirke dicht bleiben, wahrend die vitalen Knochenpartien in ihrer Umgebung 

a b 

Abb.4. (a) 22-jahriger Bergmann. Verbrennung beider oberen Extremitaten und anderer Hautpartien (27% 
der Oberfiache, II.-Ill. Grad) bei einer Gasexplosion. (b) Derselbe Kranke. Oberfiachliche Osteolysen und 
Knochennekrose an den dorsalen Flachen der Mittelhandknochen ( t ), Sudecksche Dystrophie, zarte periostale 

Anlagerungen (Appositionen) 

einen Knochenumbau durchmachen (Abb. 5). Bei unseren Kranken wurde jedoch eine 
Knochennekrose meistens erst klinisch festgestellt, weil die freigelegten Knochenpartien 
in den Brandwunden lagen und weich, ohne Durchblutung blieben; bei operativen Ein­
griffen wurden sie deshalb meistens entfernt, und erst dann konnte die Behandlung zum 
erfolgreichen Ziel ftihren (Abb. 4a). 

3. Periostosen nach Verbrennung 

Eine periostale Reaktion haben wir nach Verbrennung relativ oft, wenn auch nur im 
beschrankten AusmaB, gefunden. Mehrere Momente untersttitzen die Entstehung einer 
Periostitisoder Periostose. Oft gesellt sie sich zu manchen Weichteilprozessen in der Umgebung 
des Knochens,:dievon chronischer Eiterung, Granulationsgewebe oderentztindlichen Gelenk­
erkrankungen befallen sind. Bei den Verbrennungen kommen manche solcher Verande­
rungen in der Knochennachbarschaft vor, in erster Linie die entztindlichen Prozesse in 
den Brandwunden. Eine periostale Apposition an den benachbarten Knochenabschnitten, 
besonders im Diaphysenbereich, war dabei keineswegs eine Ausnahme (Abb. 4b). Es 
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handelte sich um eine einfache periost ale Anlagerung, um eine geschichtete, wie sie z. B. 
nach periostalen Hamorrhagien und bei Stromverletzung beobachtet wird. Sie stellt einen 
belanglosen Nebenbefund dar. 

4. Gelenkveranderungen 

Abgesehen von den Veranderungen, die sich in der unmittelbaren Gelenknachbarschaft 
abspielen, und die in einem selbstandigen Kapitel behandelt werden, haben sich bei 
9 Kranken Gelenkdestruktionen gezeigt, die bei anderen als Spatfolge zur fibrosen oder 
knochernen Ankylose geftihrt haben. Es ist bemerkenswert, daB es sich dabei meistens um 
Kinder oder Jugendliche handelte, eine Tatsache, die auch EVANS u. SMITH beobachtet 
und erwahnt haben (1959). Dieses eigenartige Verhalten ist schwer zu erklaren, da auch 
im Erwachsenenalter sehr oft diesel ben Bedingungen bestehen. 

Die Bedrohung oder Erkrankung eines Gelenkes auBert sich klinisch in einer lokalen 
Schwellung und Rotung in der Umgebung des befallenen Gelenkes, mit erneut auftretendem 
Fieber und lokalen Schmerzen; diese Veranderungen werden meistens erst nach einigen 
Wochen oder sogar Monaten nach der Verbrennung bemerkt - mit Ausnahme von sol­
chen Fallen, bei den en durch tiefreichende Verbrennungen die Gelenkhohle eroffnet wurde 
und der Weg zum Eindringen der Infektion offen stand. 

Abb.5 Abb.6 Abb.7 

Abb.5. lS-jahriges Madchen. Verbrennung von 52% der HautoberHache (iiberwiegend II. Grad). Knochen­
nekrose und Umbau am ulnaren Epicondylus humeri (t) 

Abb. 6. ll-jahriger Knabe, Gelenkergu13 und Arthritis, schwere Knochenatrophie. 10 Monate nach einer Ver­
brennung in der Kniegegend (H.-III. Grad) 

Abb.7. Arthritis, periostale Anlagerllngen und periartikulare Bandverkalkungen (t) bei einem 9-jahrigen 
Knaben, nach Verbrennung H.- III. Grades 
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Die Ri:.intgenaufnahmen zeigen zuerst Zeichen einer fortschreitenden Knochenent­
kalkung (Abb. 6, 7), die sich in erster Linie auf die epiphysaren Knochenenden beschrankt, 
verbunden mit einer metaphysaren bandfi:.irmigen Entkalkung und daneben begleitet 
von subchondralen streifigen Aufhellungen. Dabei zeigen sich auf der Ri:.intgenaufnahme 
Zeichen einer Schwellung der Weichteile rund urn das Gelenk, evtl. ein GelenkerguB (Abb. 6). 
Bei fortschreitenden Gelenkveranderungen sieht man standige Usuren auf den Gelenk­
fiachen, evtl. eine Destruktion von Gelenkfiachen mit verschmalertem Gelenkspalt 
(Abb. 6). Bei entztindlich-eitrigen Gelenkveranderungen einer sol chen Art und Intensitat 
werden an den benachbarten Knochenpartien sehr oft begleitende periostale Anlagerungen 
beobachtet, die bis an die Diaphyse reichen (Abb. 7). Begrenzte Verkalkungen rund urn 
die betroffenen Gelenke ki:.innen besonders bei chronisch verlaufenden, langdauernden 
Gelenkprozessen beobachtet werden ; sie sind meistens streifenfi:.irmig und von begrenztem 
AusmaB (Abb. 7). 

Abb. 8. Mehrfache Gelenkankylosen an kleinen Fingergelenken und Zustand nach partiellen Amputationen 
(nach einer schweren Verbrennung im Alter von 6 Jahren) 

Bei der Stabilisierung von Knochenprozessen, die mit Gelenkveranderungen und 
Destruktionen verbunden sind, kommt es besonders auf die Intensitat des entziindlichen 
Gelenkprozesses an; eine vollkommene Restitutio ad integrum haben wir fast niemals 
beobachtet. In den meisten Fallen, in denen die Gelenkveranderungen von einer Destruk­
tion der Gelenkfiachen begleitet waren, kommt es im Verlauf des Heilungsprozesses zur 
fibri:.isen oder kni:.ichernen Ankylose. Da bei solchen Patienten (Abb. 8, 9) infolge der 
schweren Atrophie, Vernarbung und Sehnenschadigung sehr oft eine Tendenz zur krallen­
fi:.irmigen Haltung in interphalangealen Gelenken besteht, bilden sich in diesem Bereich 
die Ankylosen. 

Zu den meist befallenen Gelenken gehi:.irten in unserem Krankengut die kleinen Hand­
und FuBgelenke, das Ellbogengelenk, das Handgelenk und in einigen Fallen auch das 
FuBgelenk (z. B. Sprunggelenk). 

In den meisten Fallen lagen die geschadigten Gelenke in der unmittelbar verbrannten 
GliedmaBengegend, in welcher sich anscheinend auch eitrige Prozesse in den Brandwun­
den abspielten ; doch brauchen die Gelenkveranderungen nicht unbedingt im verbrannten 
Bezirk zu liegen. Eine Ausnahme bilden in erster Linie die Gelenkdestruktionen, die da­
durch entstanden sind, daB durch die Verbrennung die Gelenkkapsel eri:.iffnet wurde. In 
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anderen Beobachtungen von Arthritis handelt es sich offensichtlich um eine septische 
Arthritis, die auch metastatisch entstehen kann, wobei die Keime auf hamatogenem 
Wege in die Gelenkgegend transportiert werden konnen. Diese Ausnahme wird durch 
die Tatsache gestiitzt, daB man bei man chen Verbrannten noch monatelang nach der 
Verletzung eine Bakteriamie feststellen kann, mindestens so lange, als noch ungedeckte 
Granulationsflachen bestehen, in welchen sich pathologische Keime lange Zeit aufhalten. 
Auch ARZT U. REISS (1957) sind zur Uberzeugung gekommen, daB die arthritischen Kom­
plikationen im Verlauf der Verbrennung meistens durch bakterielle, septische Vorgange 
hervorgerufen werden. Dabei konnen keine definitiven Zusammenhange zwischen dem 
Grade der Verbrennung und Art der Infektion und zwischen del' Bedrohung der Gelenke 
durch solche arthritische Komplikationen festgestellt werden. Wir beobachteten septische 
Komplikationen in den Brandwunden, die in einigen Wochen ausheilten, kurz nach der 
Verletzung jedoch keinen AnlaB zur Beunruhigung gegeben hatten. 

Abb.9. Krallenformige Kontrakturen, ausgepragte Knochenatrophie, Ankylosen und Fingerabweichungen 
mit partiellem Knochenverlust nach einer Verbrennung Ir.- Ill. Grades im Alter von 5 Jahren 

Bei der biologischen Untersuchung von zwei Resektionspraparaten, die EVANS u. 
SMITH unternommen haben, zeigte sich, daB im Gelenk ein Pannus mit Adhasionen be­
stand, jedoch ohne Zeichen einer Suppuration. Dieser Befund macht den Eindruck, daB 
solche Gelenkveranderungen zuerst als degenerativer ProzeB beginnen konnen und dazu 
eine bakterielle Invasion notwendig ist. 

5. Ungewohnliche Reaktionen des Knochensystems auf Verbrennungen 

Abgesehen von den Gelenkveranderungen, die bereits beschrieben wurden, und von 
Knochenveranderungen, die sich bei Kindern nach thermischer Verletzung einstellen, 
findet sich in der Literatur die Mitteilung einer ungewohnlichen Folge von Verbriihung 
mit Weichteilquetschung durch heiBe Zylinder, die KOLAR u. VRABEC (1958) veroffent­
licht haben. Es handelt sich um den Fall einer posttraumatischen Osteolyse. 

Das Osteolyse-Syndrom stellt eine ganz seltene Erkrankung des Knochensystems dar, 
welche sich auf Grund verschiedener, teilweise noch unbekannter oder nur wenig erkann-
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ter Ursachen einstellt (SOMMER u. REINHARDT, 1959). Eine selbstandige Gruppe bilden die 
Osteolysen, die im AnschluB an die verschiedensten Verletzungen eintreten. Die trauma­
tischen Ursachen brauchen nicht erheblich zu sein. Scheinbar kommt dem Trauma 
mehr oder weniger nur die Bedeutung eines auslOsenden Faktors bei bestehender lokaler 

a b 

d 

Abb.lO. (a) Die Weichteilwunde zwei Wochen nach einer Verletzung in der Biigelmasehine. Verbrennungen 
H.- III. Grades, (b) Fortschreitende Osteolysen nach 8 W ochen, (c, d) Endzustand im vierten Monat. Die Finger 

sind mlCh dorsal gebeLlgt 
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Disposition zu. Oft entwickeln sich die Osteolysen an einer Stelle, die frtiher schon von 
einem Trauma betroffen worden war, oder an der andere zusatzliche Faktoren ein­
wirken. Diese posttraumatische Osteolyse hat mit der posttraumatischen Nekrose der 
Epiphyse nichts zu tun. Bei dieser brechen die Knochenpartien hochstens lang sam 
zusammen, und nicht wie bei einer Osteolyse, wo sie wegschmelzen - wie zum Beispiel 
bei akralen Osteolysen bei zwei Patienten von RABINOV (1961). 

Nach einer thermischen Verletzung wurde bisher keine andere Beobachtung von Osteo­
lyse veroffentlicht, als die oben erwahnte. 

Es handelte sich urn eine 42jiihrige Wiischerin, die im Februar 1959 den 2.-5. Finger der linkenHand zwi­
schen die Walzen einer elektrischen Biigelmaschine, die auf 80°0 geheizt wurden, hineingesteckt hatte. Es 
kam dabei zur Verbrennung III. Grades an der linken Hand, die Knochen waren jedoch auf der Rontgenauf­
nahme intakt, ohne Fraktur - und auch nicht bloBgelegt (Abb. lOa). Die Kranke wurde lokal mit der sog. 
"offenen" Methode behandelt mit Bespritzen einer Mischung von Fibrinogen und Antibiotika und durch Gang­
lion- und Nervenblockaden mit Vovocain. Die nekrotischen Hautpartien stieBen sich unter Eiterung ab 
(Staphylococcus pyogenes aureus, Streptococcus beta-haemolyticus, Micrococcus albus). Bei der Rontgen­
kontrolle wurden nach drei Wochen die ersten Zeichen einer beginnenden posttraumatischen Osteoporose fest­
gesteIlt. 

Die wiederholten biochemischen Untersuchungen zeigten nichts Typisches: Die Serumkalziumwerte 
schwankten zwischen 8,9-11,8 mg%, die Phosphorwerte zwischen 1,9-2,8 mg% und die alkalische Serum­
phosphatase zwischen 2,5-7,2 BODANSKY-Einheiten. 

Nach 5 Wochen wurden auf der Rontgenaufnahme die ersten Zeichen einer beginnenden Osteolyse der 
Grundglieder des III. und IV. Fingers beobachtet, die sich nach 8 Wochen auf aIle Knochen des 2.-5. Fingers 
erstreckten (Abb. lOb), ohne Sequesterbildung und ohne Freilegung. 

Da man klinisch den Eindruck hatte, daB es sich urn eine Knocheneiterung handelt, die durch die Eiterung 
der Weichteile induziert wurde, wurden bei einer von mehreren Nekrektomien der Weichteile 3 Knochenstiick­
chen, die beim Eingriff weich wie aus Gummi waren, aus einzelnen Fingergliedern entnommen und zur 
histologischen Untersuchung eingesandt. Der Operateur hatte nicht den Eindruck gehabt, daB es sich urn 
eine eitrige Osteomyelitis handle, und die Histologie zeigte wirklich nur fibrinoide Knochennekrose mit mehreren 
GefiiBthrombosen, Strukturauflockerung, fortschreitende Halisterese, jedoch ohne Eiterung. 

Nach dieser iiberraschenden Feststellung dachte man schon an die Moglichkeit einer posttraumatischen 
Osteolyse, die man dann durch mehrere Amputationen der befallenen Knochen zum Stehen zu bringen versuchte. 
Dadurch wurde das ganze klinische und rontgenologische Bild selbstverstiindlich im weiteren Verlauf atypisch 
modifiziert. Nach dem Abklingen der mehrfachen operativen Eingriffe wurde schlie13lich die Weichteilverlet­
zung zur Beruhigung gebracht. Der Endzustand ist auf der Rontgenaufnahme dadurch charakterisiert, daB 
aIle knochernen Bestandteile des 2.-5. Fingers, in Hohe der Kopfchen der Mittelhandknochen beginnend, 
amputiert worden sind, wiihrend die iibrig gebliebenen Knochen der linken Hand deutliche Zeichen eines 
Knochenumbaus und Atrophie zeigen (Abb. lOc). Die geschiidigte und verbriihte Hautfliichewurde mit Erfolg 
durch BRAuNsche Plastik gedeckt und geheilt. Die atrophischen Fingerweichteile, die knochenlos geblieben 
sind und auch der Nagelplatten beraubt wurden, haben sich zum Handriicken gebeugt (Abb. 10d), und nur der 
Daumen ist noch zum Greifen fiihig; dieses ganze dramatische Bild spielte sich in sechs Monaten abo Seither ist 
der Befund (nun insgesamt mehr als 3 Jahre seit der Verletzung) ohne Veriinderung geblieben. An der verletzten 
Extremitiit zeigen sich nun keine Zeichen einer vasomotorischen Storung und auch der Knochenbefund hat sich 
weitgehend zuriickgebildet und es bleibt nun eine ganz leichte Knochenatrophie auf den peripherstenAbschnit­
ten der verletzten Extremitiit bestehen. 

6. Veranderungen an den wachsenden Knochen 

Es ist bemerkenswert, daB diesen Veranderungen im Schrifttum wenig Aufmerksam­
keit geschenkt wurde. Mit Ausnahme einer kurzen Bemerkung in der Arbeit von EVANS 
u. SMITH (1959), haben wir im Weltschrifttum keine andere Stellungnahme zum Problem 
der evtl. Knochenschadigung bei verbrannten Kindern gefunden. Manche Verletzungen 
im Kindesalter pflegen mit einer Veranderung im Knochenwachstum verbunden zu sein. 
In den meisten Fallen waren es bei noch offenen Epiphysenfugen Schadigungen, die zur 
Wachstumshemmung ftihrten. Die daraus resultierende Verlangsamung des Knochen­
wachstums ahnelt derjenigen Einwirkung von anderen physikalischen schadlichen Ein­
fltissen auf die Epiphysenwachstumsknorpel (z. B. nach Rontgenbestrahlung, Erfrie­
rung, Hochstromverletzung usw.). 
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Es ist selbstverstandlich oft recht schwierig, bei einer schweren allgemeinen dispersen 
Verbrennung mancher Korperteile, die mit Schock, Kachexie und sonstigen Komplika­
tionen zu langdauernder Immobilisation und verzogerter Heilung AnlaB gaben, Vorhan­
densein und AusmaB einer Wachstumsverlangsamung objektiv zu beurteilen. 

Gelegenheit zu einer sol chen Feststellung bieten dagegen Verletzungen, bei denen 
eine Extremitat von einer Verbrennung betroffen wurde und die andere entweder ver­
schont blieb oder in einem weitgehend kleinerem AusmaBe verbrannt warde. In sol chen 
Fallen ist es moglich, durch Vergleichsaufnahmen das Schicksal der verletzten Extremitat 
und ihr Wachstum zu verfolgen. 

Dabei hatte sich in unserem Material relativ hiiufig, namlich bei 13,7% aller Kinder 
mit solchen Verbrennungen oder Verbruhungen, eine Verlangsamung des Knochen­
wachstums gezeigt. In den meisten Fallen handelte es sich urn eine vorubergehende Ver­
kurzung von langen Knochen an der verletzten Stelle, die im spateren Wachstum rasch 
ausgeglichen wurde. Wenn definitive Veranderungen bestehen, die die Funktion der be­
troffenen Extremitat einschranken, kann die Knochenwachstumshemmung langer oder 
fur immer bestehen; vielleieht machen sich bei dieser Entwicklung einer Wachstums­
hemmung besonders die Einfiusse von seiten der geschadigten Blutversorgung geltend, 
von herabgesetzter Funktion, die auch mit einer veranderten formativen Funktion auf 
das Knochenwaehstum verbunden ist. Uber die Bedeutung und Rolle einer evtl. Nerven­
sehadigung, die bei einigen Kindern beobachtet wurde, sind wir uns noch nicht im klaren, 
da im allgemeinen der EinfiuB der Nervenfunktion auf das Knochenwachstum in seinen 
Einzelheiten noch nic:ht ganz geklart ist. Dagegen ist die Tatsaehe gut bekannt, daB bei 
gelahmten Kindern (z. B. naeh Poliomyelitis usw.) die erkrankten Extremitaten im spa­
teren Wachstum zuriiekbleiben und die Knoehentextur definitive Zeiehen einer sehweren 
Atrophie aufweist. 

Bei unseren Kranken wurden die Zeichen einer Hypoplasie (gemeinsam mit Zeiehen 
eines Knochenumbaus) besonders in Form von Knoehenverkurzung beobaehtet, welche 
bei besonders sehweren Knochensehaden mit einer Sehadigung der metaphysaren Kno­
chenzone und aueh einer Knoehenkrummung verbunden waren (Abb. 11). Aueh der Um­
fang der verletzten Knoehen kann dabei kleiner als an der gesunden Seite sein. Mit Aus­
nahme der Patella sind es alle anderen Knoehen der Extremitaten, die durch eine solehe 
Hypoplasie betroffen wurden - in erster Linie die Rohrenknochen und auch die kleinen 
Knoehen der Hand- und FuBwurzel. 

Eine noeh weniger bekannte und ungelOste Frage ist die Problematik der wachstums­
fordernden Wirkung von Verbrennungen und Verbruhungen. EVANS u. SMITH erwahnten 
in ihrem Berieht die Tatsaehe, daB sie in einigen wenigen Fallen Zeichen von VergroBerung 
der verbrannten Extremitaten beobachtet haben, besonders an den peripheren Glied­
maBenpartien. Es handelt sic:h wahrseheinlieh in erster Linie urn eine Vermehrung von 
Weiehteilen (die Rontgenaufnahmen von diesen Kindern sind in dem oben genannten Be­
richt nieht enthalten). Doeh meinen die beiden Autoren, daB eine Stimulation des 
Knochenwac:hstums moglich ist und sieh vielleicht auf dem Wege abspielt, daB eine chro­
nische Stase mit Hyperamie in der verletzten Extremitat zu einer Stimulation fiihren 
kann. Sonst ist etwas Ahnliehes auch bei den Beobaehtungen bekannt geworden, in wel­
chen sieh in den benach barten Weiehteilen ehronisehe Eiterung und Entzundung abspielen; 
dabei braueht der Knoehen nieht direkt dureh den schiidlichen EinfiuB getroffen zu 
werden. So sind z. B. stimulierende Einfiusse auf das Knoehenwachstum bei chronis chen 
Weiehteilentzundungen bekannt, z. B. bei Tuberkulose u. a. 

Bisher sind keine eindeutigen Beweise erbracht worden, daB eine Verbrennung wirk­
lieh zur Vermehrung des Knochenwachstums fuhren kann. Dieser Frage widmen wir noch 
unsere Aufmerksamkeit, und in drei Fallen konnten wir beobaehten, daB sich wirklieh 
eine Verlangerung der langen Rohrenknoehen naeh der Verletzung einstellte (Abb. 12). 
In allen diesen Fallen handelte es sieh zwar urn uberzeugende, jedoeh relativ nieht ernst­
hafte Veranderungen. die sic:h im Verlauf del' Rehabilitation und Naehpfiege weitgehend 
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Abb. lla 

Abb.ll b Abb.12 
Abb. lla, b. Umfangsverkleinerung im Bereich des rechten oberen Humerusendes und der linken Tibia, mit 
Verkiirzung des Knochens und Verunstaltung des oberen Knochenendes. Deutliche Umbauerscheinungen an 

der oberen tibialen Epiphysenfuge und Metaphyse 
Abb.12. Leichte Verlangerung der linksseitigen Unterschenkelknochen nach einer Verbrennung II.-III. 

Grades im Wachstumsalter 
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im weiteren Wachstum ausgeglichen haben. Eine auffallende Deformierung der AuBen­
kontur der GliedmaBen bestand nicht. 

Uber eine eigentiimliche Komplikation einer schweren Verbrennung haben COLSON, 
STAGNARA, HOUOT u. LECLERCQ (1958) bei einem Knaben im Alter von 8 Jahren berichtet. 
Nach einer schweren und tiefen Verbrennung der beiden unteren GliedmaBen zeigte sich 
einige Monate nach del' Verletzung eille Perthessche Erkrankung des Htiftgelenkes. Eine 
zufiillige Kombination von beiden Erkrankungen (Verbrennung und M. PERTHES) halten 
diese Autoren fur unwahrscheinlich, da die aseptische Nekrose im Huftgelenksbereich 
mit den Folgen del' Verbrennung und Behandlung Schritt gehalten hatte. Eine Erklarung 
ist bisher nicht mit Sicherheit moglich. Die naheliegende Erklarung dafur ist, daB infolge 
del' Weichteilveranderullgen und 'l'oxamie nach der Verbrennung eine Schadigung der 
Blutversorgung im Hliftgelenk entstand, die zu einer solchen Komplikation fuhren 
konnte. 

7. Rontgenologisch nachweisbare Veranderungen in den Weichteilen 

Bei eiller gewissen, wenn auch beschrankten Zahl von Kranken, die eine Verbrennung 
oder VerbI'uhung erlitten haben, zeigten sich im weiteren Verlauf und wahrend der Wund­
heilung ungewohnliche Kalziumablagerungen in den Weichteilen. Sie sind entweder auf 
die unmittelbare Gegend eines Gelenkes im verbrannten Gebiet beschrankt, odeI' aber sie 
bilden sich in mehreren Stellen, bis zum Bild einer generalisierten, ossifizierenden Myosi­
tis mit poly top auftretenden Kalk- und Knochenherden in den Weichteilen, nicht nur im 
Bereich der Extremitiiten sondern auch am Rumpf. In vereinzelten Fallen zeigen sich 
Zeichen einer Nephrokalzinosis und Nephrolithiasis. Auf das Auftreten von solchen Kom­
plikationen haben KOLAR u. VRABEC (1958) aufmerksam gemacht. 

a b c 

Abb.l:3. (a) 42-jahrige Frau. Verbrennung von beiden oberen Extremitaten II.-III. Grades. Beginnende, 
wolkige Verkalkungen im Bereich des Ellbogengelenkes, (b, c, d) Dieselbe Kranke: Verknocherungen in den 

Weichteilen des Ellbogens- und Schultergelenkes nach 1,5 Jahren 

Del' atiologische Zusammenhang einer Verkalkung mit einer thermischen Verletzung kann nicht be­
stritten werden, wenn auch solche Veranderungen zu den seltensten Formen von dystrophischen Verkal­
kungen in den Weichteilen gehoren. Die meisten posttraumatischen Verkalkungen sind die Folge einer Ver­
renkung odeI' Distorsion der Gelenke. Es handelt sich in erster Linie urn gro13ere Gelenke, die an Spat­
folgen cineI' Verletzung leiden, in crster Linie um das Ellbogengelenk, in dessen Nachbarschaft eine Ver­
kalkung nach Luxation oelcr Fraktur in mehr als 40% zu entstehen pflegt (BELGRANO u. GARDELLA, 1946; 
BENEDETTI, 195:1). 
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Abb.13d Abb.14a Abb.14b 

Abb. 14e 
Abb. 14. (a) 38-jahrige Kranke. Verbrennung von 34% der Hautoberflaehe II.- Ill. Grades. Verknoeherungen 
am Ellbogengelenk, (b) Dieselbe Kranke. Die Ossifikationen haben sieh naeh kompletter operativer Beseitigung 
wiederum gebildet (t), (c) Histologisehes Praparat (Hamat.-Eosin, 90 X) zeigt regelmaJ3ig aufgebaute Knoehen-

lamellen 

Die Pathogenese einer dystrophisehen Verkalkung in den Weiehteilen ist bisher noeh unklar, ahnlieh wie 
bei anderen Verkalkungen soleher Art. Es handelt sieh sieher um mehrere pathologisehe Veranderungen und 
Reaktionen. In erster Linie sind es gewisse Veranderungen in der Struktur und Lebensfahigkeit der verkalken­
den Matrix, und eine Seh wankung des Ionengleichgewiehtes, mi tV ersehiebungen zwischen Anionen und Kationen 
des Plasmas und anderer Gewebe, mit gleiehzeitiger Immobilisation des Mineralgehaltes im Skelett. Vasomoto­
risehtrophisehe Schiiden konnen dabei sieher auch eine gewisse, vielleieht Bogar entseheidende Rolle spielen. 
Aile diese Umstiinde kommen sieher aueh bei den Verbrennungen in den versehiedensten Kombinationen vor. 
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Die offen bar gewohnlichste Form sind die gelenknahen Verkalkungen und Verknoche­
rungen, rund urn die Gelenkkapsel. Diesen Veranderungen sind schon einige selbstandige 
Arbeiten gewidmet worden: KOLAR u. VRABEC (1957- 1959), JOHNSTON (1957), MONCRIEF 
(1958), BOYD, ROBERTS U. MILLER (1959), SAINT-AuBERT U. POUPART (1961), WAGNER U. 

HAMPEL (1963), FISCHER (1966). 
Auf den Rontgenaufnahmen konnen folgende Veranderungen beobachtet werden 

(KOLAR u . VRABEC, 1957) : 

a) begrenzte, strichformige oder schollige Verkalkungen, die nach mehrerenMonaten 
verknochern konnen. Dabei zeigen sich Zeichen einer Innenstruktur mit Knochenbalkchen 
und eine scharf begrenzte Kortikalis (Abb. 13, 15, 18). 

a b 

Abb.15. (a) 38-jahriger Mann. Verbrennung beider llnteren Extremitaten III. Grades. Beginnende VerkaIkun­
gen im Bereich des inneren CondyIus femoris, (b) DerseIbe Kranke. Nach 1,5 Jahren sind die VerkaIkun­

gen in eine Ossifikation iibergegangen, und es haben sich Exostosen gebiIdet 

b) Periostale Anlagerungen von verschiedener Hohe und Lange, die oft mit Band­
verkalkungen verbunden sind und bei gleichzeitigem ZusammenflieBen mit den Verkal­
kungen in den Weichteilen eine Exostose an der Knochenoberflache bilden konnen 
(Abb. 15). 

c) Umfangreichere Verkalkungen, die sich konstant vergroBern, bis sie die Gelenk­
kapsel iiberbriicken und zu einer extraartikularen Ankylose fiihren oder aber die Gelenk­
bewegungen mindestens weitgehend einschranken. Solche schwersten Befunde haben wir 
besonders am Ellbogengelenk und Schultergelenk und vereinzelt auch am Hiiftgelenk, 
also besonders an den statiseh und mechanisch beanspruehten Gelenken festgestellt. Am 
Hiiftgelenk kamen sie aber nur vereinzelt vor. Auch bei diesen schwersten Veranderun­
gen blieben jedoch der Uelenkspalt und die Gelellkftachen gut erhalten (Abb. 13, 14, 
16, 18). 

Diese Veranderungen haben wir bisher bei 4,2 % un serer Kranken beobachtet. Es 
handelte sich meistens um schwere und ausgedehnte Verbrennungen, die in die Tiefe 
reichten und in allen Fallen auch die zustandige Gegend, in welcher sich spater die Ver­
kalkungen entwickelten, getroffen hatten. Daneben scheint die Infektion in der Brand-
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Abb.16. 8·jahriges Madchen. Ossifikationen (t) an beiden Huftgelenken 7 Monate nach einer Verbrennung 
des Unterleibes (II.-III. Grad) 

Abb. 17. Komplette exraartikulare knocherne Ankylose des Ellbogengelenks, 5 Jahre nach einer Verbrennung 
III. Grades 
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wunde eine gewisse Rolle zu spielen, da die meisten Verkalkungen bei den Kranken 
mit eitrigen und granulierenden Hautflachen aufgetreten sind, die von Staphylococcus 
pyogenes aureus und Streptococcus beta-haemolyticus iibersat waren. Eine Altersdis­
position gibt es anscheinend nicht. Der jiingste Kranke war nur 2 Jahre alt, und es 
wurden auch Verungliickte im 6. und 7. Dezennium mit einer sol chen Komplikation 
beobachtet. 

Die ersten Zeichen einer Weichteilkomplikation haben sich erst im Verlauf des 
dritten Monats nach der Verletzung auf den Rontgenaufnahmen gezeigt, und es dauerte 
durchschnittlich 1-1,5.J ahre, bis sich die Kalzifikationen und Ossifikationen stabilisiert 
hatten. Weitere Kontrolluntersuchungen ergaben keine neuen Veranderungen und keine 
Wachstumszunahme. Es ist auffallend, daB bei einigen Kranken mit weniger ausgebil­
deten Verknocherungen fast keinerlei klinische Beschwerden bestanden, die darauf auf­
merksam gemacht hatten, daB sich Veranderungen in den Weichteilen abspielen. Sie 
sind also nur auf Grund unserer periodischen Rontgenkontrollen entdeckt worden. Die 
umfangreicheren Verkalkungen sind selbstverstandlich mit teilweise oder kompletter 
Bewegungshemmung im betroffenen Gelenk verbunden. Die Versuche, die Verknocherung 
operativ zu beseitigen, wobei ihre Natur auch histologisch bestatigt werden konnte (Abb. 
14c), hatten nur einen voriibergehenden Erfolg. Die Verkalkung und Verknocherung 
bildete sich wieder aus. 

Bei dies en Veranderungen bietet sich ein Vergleich an mit den bekannteren Verkno­
cherungen bei Verletzungen, die mit einer Querschnittslahmung verbunden sind, wie 
Z. B. nach Poliomyelitis acuta und anderen Krankheiten. Auch in sol chen Fallen handelt 
es sich urn Verkalkungen in den Weichteilen von dystrophischer Natur, wobei sich manch­
mal lange Knochenstiickchen in den ossifizierten Bandern ausbilden. 

Die Rontgenuntersuchung ist die Methode der Wahl zur Feststellung von evtl. Ver­
knocherungen in den Hautnarben nach Verbrennung. Auch diese Verkalkungen und Ver­
knocherungen gehoren zu den dystrophischen. Sie sind jedoch au Berst selten, und wir 
haben sie bisher niemals beobachtet. In seiner Arbeit hatte DORFFEL (1936) iiber zwei 
eigene Beobachtungen nach einer schweren und tiefen Verbrennung an den Extre­
mitaten berichtet und zwei weitere Berichte aus der Literatur bis zu diesem Zeitpunkt 
erwahnt. 

Uber eine ossijizierende Myositis nach Verbrennung haben bisher JOHNSTON (1957), 
KOLAR U. VRABEC (1958) und EVANS U. SMITH (1959) berichtet. Eine solche Spatkompli­
kation einer Verbrennung gehort zu den seltsamsten Veranderungen. In allen Berichten 
handelte es sich urn eine Folge von besonders schweren Verbrennungen, bei welchen in 
einer dispersen Weise mehrere Partien der Hautoberflache geschadigt wurden. Bei den 
Patienten zeigten sich Zeichen eines generalisierten Knochenumbaus mit einer Mobili­
sation von Knochenmineralien, die in die dystrophisch veranderten Weichteilpartien 
deponiert wurden. 

In der Beobachtung von KOLAR u. VRABEC (1958) handelte es sich urn einen jungen Mann, wel­
cher im Alter von 17 Jahren bei einer Benzinexplosion an 65% der Hautoberflache Verbrennungen 2.-3.Gra­
des erlitten hatte. Er wurde von seinem schweren Schock gerettet, aber mit Zeichen einer toxischen Leber­
schadigung und Subikterus mehrere Wochen behandelt, wobei sich sein kachektischer Zustand zuerst noch 
verstarkte. Kach einer gewissen Stabilisierung wahrend des dritten Monates, wurde er nach Prag transportiert, 
(es handelte sich urn einen Auslander), wo die notwendigen plastischen Eingriffe zur Wundheilung durchgefiihrt 
werden sollten. Der Patient war 174 cm groB und wog bei der Aufnahme nur 41 kg. Es handelte sich urn 
Verbrennungen beider Ober- und Unterschenkel, beider Oberarme, der Brust und Riickenoberflache, mit Deku­
bitus an den Ellenbogen, in der Glutaalgegend, an beiden Fersen und in beiden Schulterblattgegenden. Der 
Kranke war apathisch, wollte sich nicht riihren, klagte iiber schwere Schmerzen in allen GliedmaBen und blieb 
in einer geduckten Position, mit Ausnahme von passiv durchgefiihrten Ubungen, die nur mit Hilfe einer leichten 
Allgemeinnarkose durchgefiihrt werden konnten. In der verbrannten Hautflache wurden bakteriologisch Staphy­
lococcus pyogenes aureus, B. pyocyaneus, E. coli und Proteus vulgaris nachgewiesen. Die ersten Rontgenauf­
nahmen bei Spitaleintritt deckten eine generalisierte fortgeschrittene Skelettentkalkung auf, mit ausgepragten 
metaphysaren, queren, bandfbrmigen Aufhellungen in den langen Rbhrenknochen. 
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Der Patient wurde mehrmals operiert; nach einer Serie von N ekrektomien versuchte man, die Hautwunden 
zu decken, wobei in erster Linie die BRAUNSCHE Plastik beniitzt wurde - jedoch mit nur geringem Erfolg. 
Die Eiterung und die schlechte allgemeine Heilungstendenz haben einer definitiven Ausheilung dauernd entge­
gengewirkt. Bei den periodischen Rontgenuntersuchungen haben wir zum erstenmal im vierten Monat nach 
der Verletzung Zeichen einer Knochenbildung in den Adduktoren des Oberschenkels und zugleich weitere 
dystrophische Verkalkungen in den Weichteilen der Axilla, urn die Schulterblatter herum, in beiden Ellbogen­
gelenken und beiderseits entlang der Darmbeinschaufeln festgestellt. Die Myositis schritt nun relativ rasch fort. 
Die Serumkalziumwerte und die alkalischen Serumphosphatasen haben (wie sonst gewohnlich) wiederholt 

a b 

Abb. ISa-e. Ossifizierende Myositis mit generalisierter schwerer Knochenentkalkung bei einem IS-jahrigen 
Mann nach einer Verbrennung II.- III. Grades, 4 Monate nach der Verletzung 

nichts Ungewohnliches gezeigt. Der Kranke konnte nur beschrankte Bewegungen mit den betrolfenen Extre­
mitaten machen, die Muskelatrophie war betrachtlich. Der Allgemeinzustand besserte sich langsam, die Haut­
flachen begannen endlich zu heilen. Der Patient wurde nun in seine Heimat abtransportiert mit der Absicht, 
daB er nach allgemeiner Besserung seines Zustandes zur plastischen Reparation nach Prag komme. Die Kno­
chen- und Weichteilveranderungen waren damals noch nicht stabilisiert (Abb. IS). Wir haben dann nur die 
Nachricht bekommen, daB er gegen Ende 1957, also sieben Monate nach der Verbrennung, zu Hause gestorben 
ist. Naheres iiber den Knochenbefund zu diesem Zeitpunkt ist uns nicht bekannt. 

Der Umfang der Verknocherung kann bei der ossifizierendenMyositis nach Verbrennung 
ganz betrachtlich sein. In einer Beobachtung von EVANS u. SMITH (1959) wurden durch 
knocherne Briicken sogar einzelne Rippen miteinander verbunden. 

Eine nahere Erklarung dieser Komplikation nach Verbrennung fehlt noch. Auch 
konnten wir nicht feststellen, warum gerade bei einem Patienten Veranderungen ent­
standen, wahrend bei einem anderen, unter anscheinend gleichen Bedingungen, Kompli­
kationen ausblieben. Auch bei bedeutend schwierigeren Verbrennungen haben wir wieder­
holt beobachtet, daB es zu keiner generalisierten Osteoporose kam und die Verletzung 
nicht von Weichteilverknocherungen begleitet wurde. 



\ 

1~6ntgenologisch nachweisbare Veranderungen in den Weichteilen 331 

Abb. 18 c 

Abb. 18e 

Abb. 18d 

Abb. 19. "Mumifikation nach einer Er­
frierung IlL-IV. Grades 
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II. Verletzungen durch Kiiite 

1m Gegensatz zu den Knochenveranderungen, die durch Hitze entstehen, ist den 
Knochenschaden durch Kalteeinwirkung schon viel frtiher groBere Aufmerksamkeit ge­
widmet worden, und zwar nicht nur bei den Erwachsenen sondern auch bei Kindern. 
Deshalb sind Knochenveranderungen nach Erfrierung wie auch an den Gelenken relativ 
besser bekannt als im FaIle der Verbrennung. 

1. Osteoporose und Knochenumbau nach Erfrierung 

Ahnlich wie bei der Osteoporose und dem Knochenumbau nach der Verbrennung, 
gibt es auch bei der Erfrierung noch viele unklare und ungelOste Fragen, besonders tiber 
das AusmaB und den Zusammenhang der Osteoporose, evtl. der Sudeckschen Knochen­
dystrophie. Starker als bei der Verbrennung wird hier an Zusammenhange mit den be­
kannten Kalteschaden an den GefaBen (Kalteendangiitis) gedacht, die mit einer Storung 
der Blutversorgung des Knochens verbunden sein konnen. Mit der Frage des Knochen­
umbaus, der Osteoporose und des Sudeck-Syndroms nach Erfrierung haben sich mehrere 
Arbeiten befaBt (HITSCHMANN u. WACHTEL, 1919; HERFARTH, 1924, VON TEMPSKY, 
1931; OEHLECKER, 1952, STARLINGER, 1943; CHAUVET, 1945; RUCKENSTEINER,1947; 
VIS, 1947; VINSON U. SCHATZKI, 1950; ORR U. FEINER, 1952; EDWARDS U. LEEPER, 1952; 
LEWIS, 1955; BLUMENSAAT, 1956; BLAIR, SCHATZKI U. ORR, 1957; DOBRKOVSKY, SED­
LACEK, VRABEC u. KoLA.it, 1958). In diesen Berichten sind besonders Erfahrungen zu­
sammengefaBt, die wahrend beider Weltkriege und wahrend groBer Frostwellen gewonnen 
wurden. 

Die Kasuistik der Sudeck-Beobachtungen ist bisher relativ klein in bezug auf die Zahl der Autoren und 
Falle; infolge gewisser, bisher bestehender Unklarheiten und differentialdiagnostischen Beurteilungsschwierig­
keiten gibt es weit auseinandergehende Meinungen dariiber, wie oft ein Sudeck-Syndrom nach der Erfrierung 
erwartet werden kann. HITCHMANN und WACHTEL haben es z. B. bei mehr als 80% aller Kranken beobachtet, 
HERFARTH dagegen nur fiinfmal unter 12500 Rontgenaufnahmen; in der angeleachsischen Literatur wird von 
einem Sudeck-Syndrom iiberhaupt nicht gesprochen und die Veranderungen als posttraumatische Osteoporose 
bezeichnet. Die Sudeck-Diagnose ist in den meisten Arbeiten ausschlieBlich und lediglich auf Grund des Ront­
genverfahrens gestellt worden. Der Sudeck-Nachweis nach Erfrierungen ist besonders wegen der notwendigen 
Abgrenzung der eigentlichen Kalteschaden von der Dystrophie der Weichteile schwierig und stiitzt sich deshalb 
besonders auf den Befund der Knochendystrophie evtl. Atrophie. 

Worauf schon OEHLECKER aufmerksam gemacht hat, und wie in ihren Arbeiten 
auch VINSON u. SCHATZKI betonen, mtissen in erster Linie direkte und sekundare Folgen 
der Kaltezirkulationsstorungen am Knochen unterschieden werden. 1m ersteren Fall 
handelt es sich um den Knochentod. Die Osteonekrose kann man infolge vollig erhaltener 
Struktur im Rontgenbild gar nicht nachweisen, und sie wird erst durch die Weichteilne­
krose oder Gangran festgestellt (Abb. 19). Oft werden die Weichteile, die den Knochen 
bedecken, so schwer geschadigt, daB sie nach gangranosen Erscheinungen von selbst abfallen 
und die darunterliegenden Knochen dabei freilegen. Diese sind dann selbstverstandlich 
auch nekrotisch, da sie bez. der Zirkulation ausgeschaltet werden. Deshalb andert sich 
ihre innere Struktur nicht, wahrend die mehr oder weniger gut ernahrt gebliebenen Kno­
chen in den nachsten Wochen durch Kalkschwund eine Aufhellung im Rontgenbilde 
zeigen. 

In Wirklichkeit kommt es jedoch heute nicht mehr oft zu solchen Endzustanden, da 
die nekrotischen Partien amputiert werden. Auch bei unseren Kranken wurde meist eine 
Amputation vorgenommen, bevor die ersten Zeichen eines kollateralen Knochenumbaus 
auftraten. 

Nach der Meinung von FUCHSIG (1955) scheint es aber auch eine primare, durch Kalte­
einwirkung bedingte Knochen- und Knorpelnekrose zu geben, die als Folge einer Erfrie-
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a b 

Abb. 20a, b. Epidermiolysis bei ciner Erfrierung H.-III. Grades und Knochenumbau mit Atrophie an kleinen 
Handknochen bei einer 28-jahrigen Kranken 

I 

Abb. 2l. Endatrophie der Handknochen nach einer Erfrierung vor einem Jahr 
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rung IlL-IV. Grades entsteht und durch den direkten EinfluB auf die Knochen und 
Gelenke bedingt ist. Die Schadigung muB nicht nur unter dem Bilde des Knochentodes, 
sondern kann auch als degenerativer ProzeB ablaufen. 

Die sekundaren Folgen am Knochen zeigen sich erst 2-3 Monate nach der Erfrie­
rung. Diese Umbauerscheinungen pflegen in unserem Material haufiger und intensiver 
als nach einer Verbrennung in Erscheinung zu treten. Sie sind besonders starkundnach­
haltig bei den Erfrierungen II. und besonders III. Grades, bei welchen langere Zeit in der 
Demarkationszone Wund- und Granulationsflachen als Reizzentrum bestehen. 

Die Feststellung von solchen Umbauvorgangen und des Sudeck-Syndroms ist auch bei 
der Erfrierung vorerst vorwiegend durch die Beurteilung von Knochenrontgenaufnahmen 

Abb. 22. Mumifikation und Akroosteolyse der terminalen Fingerglieder nach einer Erfrierung IlL-IV. Grades 

moglich. Die dystrophischen Weichteilveranderungen mussen namlich bei der Erfrierung 
uberhaupt nicht als fruheste Zeichen einer beginnenden Dystrophie wahrgenommen wer­
den. Die Erscheinungen der eigentlichen und direkten Kalteschaden stellen sich namlich 
viel fruher ein als die evtl. Erscheinungen einer beginnenden Dystrophie und haben da­
neb en anfangs noch gewisse Ahnlichkeit mit dem Sudeck-Syndrom. Ahnlich wie bei 
den Verbrennungen, kann nicht mit Sicherheit gesagt werden, wie weit es sich beim Kalte­
Sudeck urn die unmittelbaren Folgen einer Kaltedystonie oder urn eine allgemeine oder 
mitwirkende Folge der bakteriellen Infektion handelt, wie es bei den Verbrennungen ge­
zeigt wurde. Leider ist das klinische Krankengut von Erfrierungen meistens so gering, 
daB es keine eingehendere oder statistische Bearbeitung gestattet, auf Grund welcher die 
moglichen Einflusse der begleitenden Infektion gewertet werden konnten. FUCHSIG, 
OEHLECKER u. BLUMENSAAT heben die Moglichkeit der Mitbeteiligung einer Begleitinfek­
tion bei der Entstehung eines Sudeck-Syndroms hervor. 

In unserem Krankengut finden sich 197 Beobachtungen von Erfrierungen, wovon 137 Erfrierungen an 
den GliedmaBen lokalisiert waren. AIle wurden rontgenologisch untersucht; darin ist jedoch eine Reihe von 
leichten Erfrierungen I.-II. Grades enthalten, die nach der Behandlung schnell zuriickgehen. Diese Patienten 
stellten sich deshalb zur weiteren Kontrolle nicht mehr ein. Es bleiben deshalb nur 50 Kranke, bei welchen die 
klinischen und rontgenologischen Kontrollen iiber eine langere Zeit (durchschnittlich 2 Jahre) vorgenommen 
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werden konnten. Bei 19 Kranken mu13te wegen Gangriin eine Amputation von einzelnen oder mehreren Fingern 
vorgenommen werden. Bei allen zeigten sich leichtere oder deutlichere Zeichen einer Sudeck-Dystrophie. Die 
Gesamtzahl von dystrophischen Veranderungen an den Knochen bei der beobachteten und untersuchten 
Gruppe (es handelte sich meistens urn Erfrierungen n.-III., ausnahmsweise auch IV. Grades) betrug 74%, 
eine Atrophie konnte bei 32% aller Kranken beobachtet werden (Abb. 20, 21), darunter auch bei den meisten, 
bei welchen ein operativer Eingriff an den Knochen (Amputation) durchgefiihrt werden mu13te. 

Nach den Beobachtungen von VINSON u. SCHATZKI kommt die Osteoporose viel 
seltener vor als es in unserem Krankengut und auch in den Beobachtungen von RUCKEN­
STEINER oder OEHLECKER der Fall war. Von einer Sudeck-Dystrophienach Erfrierungwird 
im Bericht von VINSON u. SCHATZKI liberhaupt nicht gesprochen. 

AuBer der Osteoporose, dem Knochenumbau und den Nekrosen, kommen bei den 
Erfrierungen schwersten Grades auch Akroosteolysen vor. Die osteolytischen Venlnderun­
gen an den akralen Knochenpartien haben wir an den FliBen viermal beobachtet. Sie 
weichen in ihren rontgenologischen Erscheinungen von den gewohnten akroosteolytischen 
Erscheinungen nicht ab, die z. B. bei der Psoriasis, Sklerodermie usw. bekannt sind. Bei 
allen Kranken handelte es sich um eine Folge von schwersten Erfrierungen IlL-IV. 
Grades, oft mit Ulzeration und Gangran, und bei den meisten waren eine gewisse Zeit die 
akralen Knochenpartien der freien Luft ausgesetzt (Abb. 22). SCHATZKI U. VINSON (1954) 
haben als erste auf diese Tatsache aufmerksam gemacht und vertreten die Meinung, daB 
der Kontakt mit der Luft flir die Entstehung von akroosteolytischen Veranderungen 
Voraussetzung ist. Bei den meisten Patienten ist spater wegen Gangran eine Amputation 
notwendig geworden. 

2. Spatveranderungen an den Knochen und Gelenken 

Die Kategorie von Knochenspatveranderungen ist au Berst interessant, obwohl diese 
Befunde relativ selten vorkommen und zweifellos auch seltener beobachtet werden als 
die Osteoporose und die Umbauvorgange. 

Die meisten Spatveranderungen nach Erfrierung spielen sich in der Nahe der Gelenke 
oder an den Gelenkflachen abo Nach mehreren Monaten zeigten sich bei diesen Patient en 
scharf begrenzte Aufhellungen von pseudozystischem Aussehen, die in einigen Fallen 
auch von einem dichteren Knochensaum begrenzt waren. Die Mehrzahl der Aufhellun­
gen befand sich in der Knochentextur, unter der Gelenkflache. In einigen wenigen Be­
o bachtungen konnten VINSON U. SCHATZKI (1954) eine Eroffnung von Aufhellungs­
herden in den Gelenkspalt beobachten (Abb. 23); sie liegen in der unmittelbaren Nahe der 
Gelenkkante, am Ansatzpunkt der Gelenkkapsel. Die Gelenkspalten sind dabei meistens 
verschmalert (FuCHSIG, 1955). Am haufigsten kommen solche Gelenkveranderungen an 
den Zehen vor, an der Hand werden sie nur selten beobachtet. Ein direkter Zusammen­
hang zwischen dem Grad der Erfrierung an den Fingern und den entsprechenden Kno­
chenveranderungen besteht offensichtlich nicht; diese gelenknahen Veranderungen wur­
den after an den leichter geschadigten Fingern gefunden als an solchen mit Erfrierungen 
IlL-IV. Grades. 

Die Kalte-Arthritis wird als Spatfolge meistens erst 6-8 Monate nach der Erfrierung 
beobachtet. Bei TEMPSKY handelte es sich in einem Fall (1931) um einen 20jahrigen 
Studenten, der sich schwere Erfrierungen an beiden Randen zugezogen hatte. 1m 
Rontgenbilde war anfangs eine ausgedehnte Atrophie sichtbar, nach 14 Monaten jedoch 
schon eine schwere Destruktion an den Gelenken zwischen Grundphalanx und der Phalanx 
II. des flinften Fingers der rechten Rand. Destruierende Vorgange zeigten sich dane ben 
auch an weiteren Gelenkflachen. Sie manifestierten sich erst ein Jahr nach der Erfrierung. 
Es handelte sich also um eine ausgesprochene Spatschadigung. Ahnliche Schaden zeigten 
sich im Beobachtungsgut von JAGER (zit. nach TEMPSKY). Auch in der Beobachtung von 
LOHR (1930) handelte es sich um einen Gelenkschaden bei einem 16jahrigen Jungen. 
Diesmal war es eine Osteochondritis dissecans, die als Spatfolge einer Erfrierung gedeutet 
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wurde. TEMPSKY u. LOHR kommen deshalb zur Ansicht, daB nicht nur die Epiphysen 
sondern auch die Gelenkknorpel gegen Kalte hochempfindlich sind. 

VINSON u. SCHATZKI haben bei 7 von 100 Soldaten (also bei etwa 7 % aIler Beobachtun­
gen), die sich im Winter 1950-1951 im Korea-Krieg Erfrierungen II.-III. Grades zuge­
zogen hatten, Gelenkveranderungen beobachtet, die einer Arthritis entsprechen. Bei 
einigen Kranken traten die schweren Gelenkdestruktionen noch wahrend der akuten 
Phase und der unmittelbaren Behandlung von Erfrierungsfolgen an der Haut und in 
den Weichteilen auf; in der Mehrzahl der FaIle handelt es sich jedoch um Spatfolgen 

Abb.23 Abb.24 

Abb. 23. Aufhellungsherd im Bereich des Gelenkendes, 2 Jahre nach einer Erfrierung I1.- I1I. Grades (t) 

Abb. 24. Schwere Gelenkdestruktionen mit Randusuren (t) und Ankylosen (1) als Zeichen einer Arthritis, 2 J ahrc 
nach der Erfrierung 

6-8 Monate oder sogar ein Jahr nach der Erfrierung. Weitere Veranderungen nach 
einer langeren Frist als 1,5 Jahre seit der Verletzung konnten nicht beobachtet wer­
den. Das Ri::intgenbild entspricht einer destruierenden Arthritis mit Gelenkflachenusuren, 
Gelenkspaltverschmalerung und evtl. einer kompletten Destruktion des befaIlenen 
Gelenkes. AuffaIlenderweise sind im Beobachtungsgut von VINSON u. SCHATZKI aIle 
derartigen Gelenkveranderungen - bis auf eine einzige Ausnahme - klinisch stumm ge­
blieben. Die Gelenkdestruktion im Ri::intgenbild wurde nicht erwartet. In der Beobachtung 
von LOHR wurde zugleich eine SchweIlung gefunden, in der Beobachtung von TEMPSKY 
Gelenkschmerzen bei Bewegungen, BOSSI fand, im Gegenteil, ohne Schmerzen bestehende 
Gelenkdestruktionen wie bei Charkotschen Gelenken. 

In unserem Krankengut haben wir bisher nur zweimal eine schwere Gelenkscha­
digung durch Kalteeinwirkung beobachtet. Bei einer Frau traten die Gelenkschaden 
gleichzeitig an mehreren Gelenken der erfrorenen Extremitat auf, bei einer anderen Be-
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obachtung war nur das metatarsophalangeale Gelenk der gro13en Zehe befallen. In beiden 
Fallen stellten sich ma13ige Schmerzen ein, und eine Gelenkkomplikation wurde schon auf 
Grund des klinischen Bildes erwartet (Abb. 24). Bei der Ausheilung kommt es zu einer 
fibrosen oder knochernen Ankylose, und die klinischen Symptome treten dann zuruck. 

Die .Atiologie von solchen Gelenkveranderungen ist bisher nicht ganz klar. Es scheint, 
daB ein direkter Kalte-Einflu13 auf die Knochen fast mit Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann, da die Weichteile liber den Knochen und Gelenken in den meisten Fallen nicht so tief 
geschadigt waren und sich auch keine Ulzerationen bildeten. Offensichtlich handelt es 
sich um Folgezustande von funktionellen und anatomischen Veranderungen an den Ge-

Abb.25. Krallenformige Kontrakturen, Ankylosen und schwere Knochenatrophie nach einer Erfrierung des 
II.--TII. Grades vor 7 Jahren 

fa13en, welche spater zu Knochenveranderungen fiihren konnen. Daneben kommt (ahn­
lich wie bei der Gelenkschadigung durch Hitze) auch eine toxische Arthritis in Betracht, 
bei der durch Septikamie bakterielle Keime in die Gelenke gelangen, in welchen sie eine 
milde, chronische, schleichende Arthritis hervorrufen. 

Gelenkfehlstellungen als Folgezustand einer Erfrierung kommen besonders an den 
Fingern vor (Abb. 25). Es handelt sich um eine Zwangshaltung durch Narbenbildungen 
und Kontrakturen, die dureh Schadigung des Bindegewebes und der Sehnen entstanden 
sind. Die Gelenke bleiben dabei frei, oder es stellen sich aueh Ankylosen in einzelnen Ge­
lenken ein. 

Eine Periostitis wird relativ selten im Verlauf von Erfrierungen beobachtet; wenn sie 
aber vorkommt, hat sie, iihnlich wie die Osteoporose, schon deshalb eine praktische Be­
deutung, weil sie die lebensfahigen Knochenabschnitte befallt; sie tritt meistens proximal­
warts von der Demarkationszone auf. An nekrotischen Knochenpartien wird sie nicht be­
obachtet. In unserem Krankengut war eine Periostitis ein relativ seltenes Ereignis. 

Uber die K nochennekrose haben wir schon am Anfang gesprochen. Sie stellt meistens 
die Folge einer direkten Kalteeinwirkung auf den Knochen dar. Auch im Versuch hat sich 
gezeigt (LEWIS, 1954), daB Hitze- und Kiilteeinwirkung gleiehe pathologische Gewebe-
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veranderungen verursachen konnen. Diese Tatsache wurde auch im Tierexperiment von 
CHAUVET (1954) bestatigt. An den entblOBten, durch Kalteeinwirkung betroffenen Kno­
chenabschnitten zeigten sich periostale Anlagerungen, wenn das Periost durch Kalte 
nicht definitiv vernichtet worden war. Bei gleichzeitigen Knochennekrosen sind dagegen 
die periostalen Reaktionen minimal geblieben, und im Knochenabschnitt sind histologisch 
Zeichen eines Knochentodes und nach weiteren Tagen einer Knochenneubildung nach­
gewiesen worden. 

3. Veranderungen an wachsenden Knochen 

Der schadlichen Wirkung der Kalte auf das Knochenwachstum wird gelegentlich in 
einzelnen Mitteilungen uber Knochenschaden nach Erfrierung Aufmerksamkeit geschenkt. 
Der ungunstige EinfluB von Kalte auf den Epiphysenknorpel wurde nicht nur in 
tierexperimentellen Beobachtungen bestatigt, sondern auch in der Klinik an einigen 
Kranken beobachtet. Diese Beobachtungen zeigen, daB der Epiphysenknorpel gegen akute 
und chronische Kalteschaden hochempfindlich ist. Eine einmal gesetzte Schadigung ist 
irreparabel. Der Epiphysenknorpel geht meistens verloren und wird im ReparationsprozeB 
durch Knochenbildung ersetzt. 

LOHR (1930) beschrieb nicht nur eine Osteochondritis dissecans bei einem 16jahrigen 
Jungen sondern auch eine fehlende Epiphysenfuge nach Erfrierung beider Hande. Die 
Defektbildungen haben sich in den Phalangen des III. und IV. Fingers, besonders rechts, 
gezeigt. Bei einem 14-jahrigen Madchen ist am Daumen die Endgliedepiphyse ver­
schwunden, andere Epiphysen waren unscharf, gewissermaBen aufgeteilt, bis in drei­
eckige, infarktahnliche Bezirke zerfallen. Auch die Kopfchenepiphysen der Mittelhand­
knochen waren entweder ganz verschwunden oder nur noch angedeutet. 

MAZZOLA (1942) hebt die allgemein regressive Symptomatologie der Erfrierungen 
hervor, mit Atrophie, o stitis , Periostosen und degenerativen Gelenkveranderungen, 
welche die epiphysaren Knochenschaden begleiten. THELANDER (1950) beobachtete eine 
Erfrierung II.-III. Grades der rechten Hand bei einem Knaben im Alter von 9 Jahren. 
2Y2 Jahre nach der Verletzung waren die Finger der rechten Hand deutlich kurzer als 
an der weniger geschadigten linken. Die Diaphysen waren deshalb auch kurzer und 
plumper als an den Fingergliedern, deren Epiphysenfugen noch offen geblieben sind und 
in welchen sich das Knochenwachstum abspielen konnte. 

Auch DREYFUSS u. GLIMCHER (1956) konnten ahnliche Knochenschiiden bei einem 
Madchen im Alter von 2Y2 Jahren nach einer Erfrierung II.-III. Grades beobachten. 
Nach sechs Monaten bildeten sich Beugekontrakturen an den Fingern der rechten, starker 
geschadigten Hand. 1m Alter von 7 J ahren waren die Knochen dieser Finger bereits deut­
lich kurzer als an der gesunden Hand. Die Knochenstruktur in den Wachstumszonen die­
ser Glieder war deutlich verandert, die Epiphysen fehlten teilweise uberhaupt, besonders 
an den Grundgliedern. Dieser Befund wurde durch gleichzeitige GefiiBveranderungen 
erklart, die sich bei der Erfrierung eingestellt hatten. 

Eine andere Publikation (WRIGHT, 1955) stellt ganz eigentumliche Knochenveran­
derungen dar. Ein Knabe von 13 Jahren erlitt wahrend des Krieges Kalteschaden II.­
III. Grades an beiden FuBen. Offensichtlich handelte es sich damals urn eine Gangran 
mit Ulzerationen und Eiterung in den Weichteilen und vielleicht auch in den Knochen, 
da angeblich spontan einige Sequester aus den Zehen abgestoBen wurden. Als Folgezu­
stand dieser Verletzung sind alle knochernen Bestandteile der Zehen an der rechten Seite 
zusammengeflossen, und es bestand deshalb eine knocherne Ankylose und Syndaktylie. 
Sie wurde operativ teilweise gelost. Die Knochenwachstumszonen waren vorzeitig ge­
schlossen. 

ErhOhte Empfindlichkeit der Epiphysen gegen Kalte beobachteten FLORKIEWICZ u. 
KOZLOWSKI (1962) bei einem funfjahrigen Knaben; schon zweieinhalb Jahre nach der 
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Erfrierung fand man mehrfache Defektbildungen von epiphysaren Knochenkernen an den 
Fingergliedern. Die Metaphysen waren sklerotisch verdichtet. Sie meinen deshalb, gemein­
sam mit CAFFEY (1961), daB manche FaIle der sog. Thiemannschen Erkrankung eigentlich 
einem Zustand nach Erfrierung entsprechen konnen. Auch dreizehn Beobachtungen von 
BIGELOW und RITCHIE (1963) deuten darauf hin. Arteriographisch lie Ben sich beidiesen 
Patienten arterielle Schaden nachweisen (LINDHOLM u. Mitarb. 1968). 

1m eigenen Krankengut haben wir nur wenig Gelegenheit gehabt, Erfrierungen bei 
wachsenden Kindern zu beobachten. Und doch konnten wir bei einem Kind nach Er­
frierung im Alter von drei Jahren deutliche UnregelmaBigkeit an einzelnen Epiphysen­
fugen beobachten (Abb. 26), die sich auch im dritten Jahr nach der Verletzung deutlich 
auf der Rontgenaufnahme feststellen lieBen. 

Abb.26. 6jahriges Madchen. UnregelmaDige Knochenstruktur und Epiphysenfugenbegrenzung, 3 Jahre nach 
einer Erfrierung iiberwiegend des II. Grades ( t ) 

Eine interessante Beobachtung von Spatfolgen einer Erfrierung hat GRAF (1960) mitgeteilt. Es handelt 
sich urn eine nun 21-jahrige Frau, die im Alter von sechs Jahren wahrend des Krieges Erfrierungen beider Hande 
erlitt. Die Erfrierung am rechten Zeigefinger hatte zu einer spontanen AbstoDung nach Gangran gefUhrt. 
Die ortlichen Durchblutungsstorungen an beiden Handen dauern an. Aile Finger der rechten Hand sind kiirzer 
als die der linken. Die Mittel- und Endgelenke einzelner Finger sind klinodaktylisch radialwarts geneigt, und 
die Mittelgelenke mehrerer Finger sind auffallend dick. Die Rontgenuntersuchung zeigte, daD die Mittel- und 
Endglieder aller Finger, mit Ausnahme des rechten Daumens, verkiirzt und teilweise verplumpt sind (Brachy­
daktylie und Brachyphalangie). Eine arteriographische Untersuchung beider Hande hatte dabei gezeigt, daD die 
Arterien fast aller Finger eine auffallend geringe Lumenweite haben, und daD sie geschHingelt verlaufen. Einige 
feinere Aste sind iiberhaupt verschlossen. 

Diese Beobachtung ist deswegen interessant, weil sie - auBer den ungewohnlichen 
Knochenveranderungen -- den Zusammenhang zwischen Knochen- und GefaBschaden 
aufdeckt. 

4. Veranderungen in den Weichteilen 

Lokale und generalisierte Verkalkungen oder Knochenbildung in den Weichteilen 
wie bei der Verbrennung haben wir im eigenen Krankengut nicht beobachtet, und es ist 
hisher im Schrifttum bei Kalteschaden dariiber nichts berichtet worden. 
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Eine wichtige Rolle kommt aber bei der Erfrierung den dabei entstandenen GefaB­
schaden zu. STAMMLER (1944), PASSLER (1952) und andere befassen sich in ihren Arbeiten 
mit dieser Frage. FUCHSIG (1954) macht darauf aufmerksam, daB auch in der Klinik 
deutliche Abweichungen in der Blutversorgung der Extremitaten nach Erfrierung beob­
achtet werden lkonnen. Die Erfrierung III. Grades ist durch reaktive Hyperamie gekenn­
zeichnet. Die Rekapillarisation auf Fingerdruck ist sehr verlangsamt, die SchweiBsekretion 
oft deutlich vermehrt. Diese Symptome fehlen bei Erfrierungen II. und I. Grades haufig 
iiberhaupt und rechtfertigen die Annahme, daB die Folgen der Frostgangran viel mehr die 
kleineren Kapillaren betreffen, als die groBen GefaBe (JENNY, 1945) und vor allem in der 
Storung der peripheren vegetativen Regulation gelegen sind, die bis zu einer lokalen 
Blutleere fiihrt. Fiir diese Veranderungen wird die Bezeichnung "Kaltedystonie" vorge­
schlagen. Bei einer volligen Ischamie (NIEDNER, 1943) kommt es bis zum Erloschen 
aller Lebensvorgange in der geschadigten Extremitat. MERTENS u. WINDUS (1952) haben 
mehrere Personen langere Zeit nach der Erfrierung untersucht und ein Fortschreiten der 
Zirkulationschadigung in den von der Kalteschadigung betroffenen GliedmaBen festge­
stellt. Dabei ist prinzipiell eine Spatgangran des geschadigten Gliedes moglich. Die Zu­
nahme der Durch blutungsstorung wird in ihrer Mitteilung auf eine nerval ausgeloste Krampf­
stellung der GefaBmuskulatur zurtickgefiihrt, die auch organische GefaBveranderungen 
zur Folge haben diirfte. 

Auch an Amputationspraparaten sind Veranderungen nachgewiesen worden, die als 
Kalteendangiitis bezeichnet wurden (FUCHSIG, 1955). Eine Endangiitis obliterans als Spat­
folge der Erfrierung kann jedoch nach der Meinung von PASSLER u. FUCHSIG ausgeschlos­
sen werden. Vielmehr kann die Tatsache festgestellt werden, daB die Kranken schon vor 
der Erfrierung endangiitische Beschwerden hatten, die also eine Erfrierung unterstiitzt 
haben und nicht durch diese hervorgerufen wurden. Eine Tonussteigerung des peripheren 
Sympathicus ist dabei besonders in der Wirkung des peripheren Sympathicus auf die 
Kapillaren moglich. Solche GefaBschaden sind in der Zone der Erfrierungen II.-IV. 
Grades iiblich. Die meisten Falle einer Kalteendangiitis bleiben unerkannt und werden 
unter die echten Falle der BURGERSchen Erkrankung eingereiht (KILLIAN, 1959, ERVASTI, 
1962). 

Wenn also die arteriographischen Befunde bei den durch Kaltewirkung verletzten 
Personen deutliche Zeichen einer Endangiitis obliterans oder sogar einer Arteriosklerose 
an groBeren GefaBen aufweisen, solI dieser Befund so beurteilt werden, daB diese Erkran­
kungen wirklich bestehen und daB sie eher eine mitwirkende Ursache als eine Folge der 
Kalteschadigung sind. Die rontgenologischen Bilder dieser GefaBschaden weichen von den 
bekannten GefaBveranderungen jener Art nicht ab, und es eriibrigt sich deshalb, auf sie 
naher einzugehen, da sie im entsprechenden Kapitel tiber Rontgendarstellung von GefaB­
schaden erwahnt werden. 

Schlu8wort 

Die rontgenologische Untersuchung ist somit nicht nur wahrend der akuten Phase 
einer thermischen Verletzung imstande, wichtige Informationen iiber den Zustand der 
Knochen, Gelenke und Weichteile zu geben, sondern auch (und manchmal sogar in erster 
Linie) bei der Untersuchung von Folgezustanden einer solchen Verletzung interessante 
Befunde zu erbringen, welche die klinischen Beschwerden oder Abweichungen zu erklaren 
vermogen (KoLAR u. Mitarb. 1965). Das Kapitel der traumatologischen Rontgenologie 
ist bisher in einzelnen Abschnitten zu Unrecht vernachlassigt worden, und wir stehen 
sicher noch vor weiteren Entdeckungen auf diesem Gebiete. Gemeinsam mit den Erfah­
rungen aus der Physiologie, pathologischen Physiologie und Anatomie werden sie uns er­
moglichen, die Veranderungen nach thermischer Schadigung des menschlichen Organismus 
besser zu verstehen und zu deuten. 
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B. I{nochenschiiden bei Stromverletzung 

Von 

J. Kolar und R. Vrabec 

Mit 35 Abbildungen im Text 

Die Verletzungen durch den elektrischen Strom beschaftigen den Rontgenologen, trotz 
der steigenden Ausdehnung der elektrotechnischen Anlagen und der vielfachen Beniitzung 
des elektrischen Stromes, nicht gerade hiiufig, weil die meisten im tiiglichen Leben vor­
kommenden Unfiille harmlos verlaufen und die Betroffenen iiberhaupt nicht in iirztliche 
Pilege kommen. Die anderen, bei denen die Einwirkung des elektrischen Stromes zu be­
triichtlichen traumatischen Veriinderungen gefiihrt hat, befinden sich in der Pilege ver­
schiedenster Anstalten, was den Uberblick iiber die wirkliche Hiiufigkeit des Trauma 
electricum erschwert. 

Die Unfiille durch Blitzschlag treten dabei quantitativ ganz in den Hintergrund. Auch 
Selbstmordversuche mit elektrischem Strom spielen heute eine unwesentliche Rolle. Weit­
aus im Vordergrund des Geschehens stehen die elektrischen Unfalle am Arbeitsplatz. 

In unserer Darstellung sollen die Knochen- und Gelenkschiiden besonders vom ront­
genologischen Standpunkt behandelt werden. 

I. Allgemeines iiber die Stromwirkung auf den Korper 

Zum elektrischen Unfall kommt es, wenn der ganze Korper oder ein Korperteil mit 
dem Stromleiter in Beriihrung kommt und fiir beliebig lange Zeit ein Bestandteil des elek­
trischen Stromkreises ist. Wenn es zum direkten oder indirekten Kontakt mit einem unter 
Spannung stehenden Leiter gekommen ist, und der elektrische Strom von der einen 
Elektrode zur anderen oder von einer Elektrode zur Erde ilieBt, werden im menschlichen 
Karper pathologische Veranderungen hervorgerufen. Sie erfolgen entweder unmittelbar 
oder sekundiir und konnen evtl. zu einer Spiitschiidigung fiihren. 

Kllrzdallerndes Prickeln, Zucken oder Muskelkrampf in den betroffenen GliedmaBen gehiiren, gemeinsam 
mit einem Schock, zu den allgemeinsten Folgen einer Beriihrung mit elektrischem Strom. Je nach den Umstan­
den kann der Schock und eine Schadigung von lebenswichtigen Organen (Herz, Gehirn, Riickenmark) un­
mittelbar zum Tode fiihren. Andere schwere Folgen eines elektrischen Unfalles auBern sich auf die Herzmusku­
latur, das Nervensystem und innere Organe (darunter auch Knochen und Gelenke), durch Destruktion von 
Geweben und Zellen und dUTCh die Verbrennung der Kiirperoberflache. 

Die Art und Schwere der Schiidigung durch den elektrischen Strom sind von zahl­
reich en Faktoren abhangig: von der Stromstiirke, der Stromart, der Spannung, der Ein­
wirkungsdauer und dem Korperwiderstand, von der Stromrichtung, von der individuellen 
Empfindlichkeit u. a. 

Die Wirkllngstiefe und AusmaB sind in der Hauptsache von der intensitiit des Stromes, also von der Am­
pere-Zahl abhangig. Eine Stromintensitat von 70-80 rnA geniigt im Versuch am Tier, urn einen irreversiblen 
Herzstillstand zu erreichen ( JAFFE, 1928). Versuche und praktische Erfahrungen zeigen immerhin, daB Gleichstrorn 
dabei weniger gefahrlich ist als Wechselstrorn vongleicher Intensitat und Spannung. Zur Erzeugung von Muskel­
krarnpfen sind als Schwellenwert etwa 20 rnA Gleichstrorn bzw. etwa 10 rnA Wechselstrom von 50 Perioden 
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notwendig (Schwartz, 1960). Wenn zum Beispiel im Versuch am Tier ein Gleichstrom von 200-250 rnA ge· 
fahrlich ist, geniigt zu einer ahnlichen Schadigung schon ein Wechselstrom von 70-80 rnA. Deshalb kann fUr 
den Menschen schon eine Wechselspannung von 110 V lebensbedrohend sein, da seine Intensitat im mensch­
lichen Korper bei herabgesetztem Widerstand bis 90 rnA erreicht (JAFFE, 1928). Der Grund diirfte in einem 
wenigstens anfanglich hoheren Gleichstromwiderstand der Haut liegen. 

Beim Wechselstrom kommt fUr die erregende Wirkung neben der Stromstarke auch der Periodenzahl, 
d. h. der Zahl der Richtungswechselpaare pro Sekunde Bedeutung zu. Am gefahrlichsten sind die Frequenzen 
zwischen 30 und 150 Hz, also gerade solche, die sich vom praktischen Standpunkt aus als am brauchbarsten 
erwiesen haben. Die meisten Netze gebrauchen heutzutage einen Wechselstrom von 50-60 Hz. Bei Hoch­
frequenzstromen nimmt die Gefahr stark ab (HEMINGWAY und STENSTROM, 1932); bei Frequenzen von 100000 
Hz und mehr konnen oft noch Stromintensitaten von 500 rnA ohne erregende Wirkung ertragen werden 
(BUCKLEY, 1960; SCHWARTZ, 1960). 

Die sich beim Stromdurchgang durch den menschlichen Korper in Wirklichkeit auswirkende Strommenge 
kann zwar theoretisch nach dem Ohmschen Gesetz berechnetwerden,praktischkann sie jedoch nur in groben 
Umrissen geschatzt werden. 

Ein elektrischer Unfall kann nur dann auftreten, wenn jemand zwei Punkte (Pole oder Phasen) beriihrt, 
zwischen denen elektrische Spannung besteht. Da elektrische Netze in der Regel miteinem Pol (Phase) geerdet 
sind, geniigt auch eine einphasige Beriihrung des nicht mit der Erde in Verb in dung stehenden Leiters (Phase) 
fUr einen Stromdurchgang durch den menschlichen Korper. 

Die Spannung ist in den meisten Fallen bekannt, mit Ausnahme des Blitzschlages. Elektrische Strome 
von 1000 Volt und weniger werden als niedrige Spannung, von mehr als 1000 Volt als hohe Spannung bezeichnet. 
Mehr als 50 Volt kann fUr den gut geerdeten Menschen lebensbedrohend sein (LEWIS, 1957); J ELLINEK halt bei 
nassem und gut geerdetem Korper schon eine Spannung von 25 V und mehr fUr lebensgefahrlich. Die iiblichen 
Netzspannungen von 110 und 220 V konnen zum Tode fUhren, wenn der Strom durch das Herz geht und ein 
Ventrikelflimmern verursacht (KOEPPEN 1933, 1955; BAUER und BISSIG, 1962). Die kurzdauernde Beriihrung 
eines Stromleiters von 1000 V Wechselstrom kann zu kleineren Schaden fUhren als eine Beriihrung von 110 V 
mit nasser Hand und bei gut geerdetem Korper (LEWIS, 1950). 

Der Widerstand eines menschlichen Korpers im Stromkreis setzt sich aus mehreren Komponenten zu­
sammen. Wir haben zu unterscheiden zwischen dem eigentlichen Korperwiderstand, der in erster Linie durch 
die Haut und den Innenwiderstand einzelner Korpergewebe gebildet wird, und den Zusatzwiderstanden. Darun­
ter werden aIle jene Widerstande verstanden, die sich an den Kontaktstellen zwischen dem Stromleiter und der 
Korperoberflache, bzw. dem Stromleiter und der Erdungsstelle einschieben. 

Wenn der allgemeine durchschnittliche Korperwiderstand mit 5000 Ohm oder mehr angegeben wird, 
besagt diese Angabe im Einzelfall eigentlich nichts, da die Verletzungsfolgen oft mehr von der Hohe des 
Widerstandes in begrenzten Korpergegenden abhangig sind als vom Widerstand des ganzen Korpers (BURGER 
u. VAN DONGEN, 1961). Dem Hautwiderstand kommt dabei eine besondere Bedeutung zu, weil er relativ 
hoch ist. Die Haut bildet, wenigstens im Bereich der Niederspannung, einen ausgezeichneten Schutz gegen 
StromfluB. 

Jeder Widerstand, der dem Strom entgegenwirkt, fUhrt zur Warmebildung, wobei sich der dadurch 
bedingte Energieverlust auch nach einer Formel des Ohmschen Gesetzes ausdriicken laBt: 

N = R ·12 (in Watt) 

Diese Energie bezeichnen wir als Jonlesche Warme. Durch diese Widerstandswarme entstehen in der 
Haut die fUr die Diagnose des Stromdurchtrittes auBerordentlich wichtigen und beweisenden Veranderungen, 
die je nach ihrem Aussehen und ihrer quantitativen Ansbildung als "Strommarke" oder als "elektrische Ver­
brennung" bezeichnet werden konnen. 

1m Gegensatz zum Innenwiderstand, ist der Hautwiderstand eine stark wechselnde GroBe, da er z. B.bei 
trockener Haut 40000-100000 Ohm/cm2 betragt. Das beste Dielektrikum bildet in der Haut ihre Hornschicht, 
deshalb spielt auch die Dicke dieser Schicht nnd die momentane Hautbeschaffenheit eine wichtige Rolle: je 
dicker die Hornschicht ist, desto groBer ist der Anfangswiderstand und desto langsamer wird er durch die 
Stromwirkung zusammenbrechen. Extreme Widerstandsfahigkeit besitzen die stark verhornten Hautpartien 
an den FuBsohlen, in denen mit einem Widerstand bis zu 100000 Ohm im trockenen Znstand gerechnet werden 
kann. Schwitzende und gut durchblutete oder feuchte Haut leitet den Strom von Anfang an viel besser und wird 
deshalb auch schneller durchschlagen als trockene und blutleere Haut. Der Widerstand wird durch Feuchtig­
keit urn das 1O-20fache herabgesetzt. Durch das Schwitzen ist die Haufung der Elektrounfalle in Sommer­
mona ten teilweise erkliirbar. 

Die Widerstandsfahigkeit der Haut andert sich beim Stromdurchgang: der Hautwiderstand ist im all­
gemeinen urn so geringer, je langer der Strom einwirkt. Durch Austrocknung und Verschorfung der Haut 
steigt ihr Widerstand an, durch Verkohlung sinkt er wieder abo 

Auch zwischen der GroBe der Kontaktflache einerseits, der GroBe der Stromdichte und des Widerstandes 
andererseits besteht bis zu einem gewissen Grade umgekehrte Proportionalitat. Die Kontaktflachen zum Leiter 
sind unter den Bedingungen der Praxis meistens weniger als 1 cm2 groB, die Erdungsstellen dagegen betracht­
lich groBer (meistens werden sie auf den FuBsohlen gefunden). Beim SchweiBfuB, gut leitenden Unterlagen und 
genagelten Schuhen wird die Widerstandsfahigkeit der Haut derart herabgesetzt, daB keine Erscheinungen der 
Widerstandswarme auftreten konnen und die Austrittsstelle des Stromes nicht gefunden werden kann. Bei 
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Niederspannung kommt es also vor, daB oft nur die EintrittssteIle gefunden wird. Der elektrische Leitungs­
widerstand der menschlichen Haut ist aber auch sonst bei ein und derselben Person zu verschiedenen Ta.grs­
stunden und unter dem EinfluB innerer und auBerer Bedingungen sehr erheblichen Schwankungen untcr­
worfen. 

Wenn sich also der elektrische Widerstand des Menschen aus drei hintereinandergelegenen Widerstanden 
zusammensetzt, und zwar aus dem Hautwiderstand der EintrittssteIle, der als Schutz gegen das Eindringen der 
Elektrizitat in den inneren Korper dient, und aus dem Hautwiderstand der zweiten BeriihrungssteIle, bleibt 
nun noch der innere Korperwiderstand. Der Innenwiderstand ist bei kleinen Spannungen betrachtlich 
und betragt bei 3--4 Volt etwa 500 Ohm (SCHWARTZ, 1960). Bei Nieder- und Hochspannungen ist er klei­
ner, gleichgiilig, ob es sich urn einen Gleich- oder Wechselstrom handelt. Der Innenwidersand darf vernach­
lassigt werden, weil er nur unwichtigen Schwankungen unterworfen ist und damit als mehr oder weniger 
konstante GroBe betrachtet werden kann. Eine Ordnung der Gewebe nach ihrem Widerstand ergibt absteigend 
folgende Reihe: Fett, Knochen, Haut, Nerven, Muskel, Blut. Einen Einblick in die GroBenordnung geben 
die Untersuchungen von KOUWENHOVEN (1949), in denen der Widerstand pro Kubikzentimeter Knochen bis 
zu 900000 Ohm betrug. In den GefaBen und sonstigen wasserhaltigen Geweben wird dagegen der Strom sehr 
gut geleitet. 

Unter Zusatzwiderstanden verstehen wir aIle jene Widerstande, die sich an den KontaktsteIlen zwischen 
dem Stromleiter und der Korperoberflache einschieben. Ihre GroBe ist u. a. durch Kleidungsstiicke, Handschuhe, 
Schuhe, Unterlagen usw. gegeben. Trockene Kleider leisten z. B. einen Widerstand bis zu 150000 Ohm und 
mehr. Bei solchem Widerstand konnen die Kleider auch Feuer fangen. Verschiedene Unterlagen besitzen 
jedoch nach Witterungsverhaltnissen sehr verschiedenen Widerstand, der sich mit zunehmender Luftfeuchtig­
keit vermindert. Eine starke Erhohung des Zusatzwiderstandes tritt durch lockeren und damit wenig ausge­
dehnten Kontakt ein. Bei Hochspannungen kann ein Strom ohne direkten Kontakt auf den Korper iibersprin­
gen, bei einer Spannung von 10000 Volt schon im Abstand von einigen Zentimetern (SCHWARTZ, 1960). 

Die Gefahr wachst beim StromunfaIl proportionell zur Zeitdauer des Kontaktes, ohne Riicksicht auf die 
Stromart, auf den Widerstand usw. Schwere tetanische Muskelkontraktionen werden beim langdauernden 
Kontakt von Muskel- und Knochenkomplikationen begleitet. Durch diese unkoordinierten Krampfe konnen 
die Verungltickten von der Kontaktstelle weggeschleudert werden. In anderen Fallen bleiben sie jedoch am 
Stromleiter kleben. 

Die Art und Starke der hervorgerufenen Schaden sind davon abhangig, in welcher 
Weise der Strom den menschlichen Korper durchflossen hat. Es ist selbstverstandlich, daB 
Strome, die durch die linke Thorax- oder Korperhalfte durchgehen, gefahrlicher sind, 
da mit groBerer Wahrscheinlichkeit dabei das Herz getroffen wird (ROBERTACOIO u. 
MARINO, 1958; WEHNER, 1960) . .Ahnlich ist es mit dem Durchgang durch den Kopf. Da­
gegen werden nur selten Todesfalle beobachtet, wenn der Strom durch eine Extremitat 
eintritt und durch eine andere wieder austritt. 

Nicht nur beim Durchschlagen der Haut sondern auch beim Durchgang durch den 
menschlichen Korper sucht der elektrische Strom den Weg des kleinsten Widerstandes 
(SCHRIDDE, 1928; JAFFE, 1929; JELLINEK, 1953). Nach HARRISON u. ARDEN (1956) 
wird deshalb der Strom besonders von GefaBen geleitet. Dabei kann aber nicht gesagt 
werden, daB der elektrische Strom den kiirzesten oder nur den einzigen Weg von der 
Ein- bis zur Austrittstelle nimmt (McLAUGHLIN, 1954), da er sich in den Geweben voriiber­
gehend oder dauernd verzweigen kann. Die hochste Stromdichte wird an der Ein- und 
Austrittstelle gefunden (JAFFE, 1928), und es konnen iiberraschenderweise Gewebeschaden 
auch im groBeren Abstand von der vorausgesetzten Strombahn auftreten. 

Die klinischen und morphologischen Bedingungen des Trauma electricum unterschei­
den sich vollig von den Phanomenen der allgemeinen Pathologie, wie von J ELLINEK 
und anderen betont wurde; sie sollen deshalb als eine Laesio sui generis betrachtet wer­
den, was die elektrische Verletzung in ihrer biopathologischen Beschaffenheit und in 
ihrem Heilungsverlauf auch tatsachlich ist. Die elektrische Verletzung, gleichgiiltig ob an 
der Korperoberflache oder im Inneren des Korpers, ist ein eigenartiges Phanomen mit eige­
nen GesetzmaBigkeiten. Die beim Stromdurchgang in den Geweben entstehenden morpho­
logischen Veranderungen machen oft den Eindruck, daB sie durch Interaktion vom Strom 
und lebendigen Geweben geschaffen worden sind, da zum Beispiel die Zellen, je nach ihrer 
Herkunft, eine verschiedene Polarisierung erhalten, und weil diese Polarisierung gewebe­
spezifisch ist (RANZI u. CARTELLIERI, 1929); so gibt es ganz auffallende poldifferenzierte 
Stromeffekte, die eine Klasse fiir sich bilden. 
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Die Schadigung der Gewebe entsteht beim Trauma electricum: 
1. durch den unsichtbaren Ubertritt des elektrischen Stromes unter Entfaltung 

mechanischer, chemischer, thermischer und zellularer elektrolytischer Veranderungen. 

2. durch Bildung eines dem Spannungsangleich dienenden Licht- und Flammenbogens, 
der zur Brandwunde fiihrt, 

3. durch sog. statische Entladung. 

Auf diesem Gebiete sind noch weitere Forschungen notwendig. Am besten bekannt 
und morphologisch gut deutbar sind die durch den Strom hervorgerufenen Warmever­
anderungen, also Folgen der Widerstands- oder Jouleschen Warme oder des Flammen­
bogens. Verbrennungen durch letzteren konnen eintreten, ohne daB der Korper yom 
Strom durchflossen wird (besonders beim KurzschluBflammenbogen). Da dabei Tempe­
raturen bis zu 3000 °0 entstehen konnen, werden manchmal groBe Oberflachenpartien 
verkohlt. Der Wechselstrom groBerer Spannung kann eine geniigende Warmemenge 
produzieren, wodurch sogar Knochen geschmolzen werden konnen: Der Schmelzpunkt 
des Kalziums liegt zwischen 700-900 °0, weshalb Knochen leicht verschmolzen werden, 
wobei sog. Knochenperlen entstehen, von denen spater noch die Rede sein wird. 

Schwer erkennbar und deutbar sind dagegen Veranderungen, die ohne Warme­
bildung zustande kommen und die Eigenart des Trauma electricum bedingen. Sie werden 
oft als Folgen einer "spezifischen" Wirkung des elektrischen Stromes bezeichnet. Es 
gibt eine ganze Reihe von Veranderungen und Stromwirkungen, die in diesen Rahmen 
gehOren (JELLINEK, 1928, 1934, 1937, 1947, 1954; BURls u. Mitarb., 1967). 

Als Ausdruck einer spezifischen Wirkung gilt z. B. die Erregung der Nerven, Muskeln 
und des Herzens, die eigentlich keine faBbaren morphologischen Dauerfolgen zu hinter­
lassen braucht. In diese Gruppe gehoren auch verschiedenste Verfarbungen von Geweben, 
eine eigentiimliche Homogenisierung und Hyalinisierung der verschiedenen Gewebe. 
Diesen verschiedenen Zellverformungen und strombedingten Gewebeveranderungen 
liegen meistens auch verschiedene biologische Wirkungsmechanismen zugrunde, die sich 
nicht immer als destruktive, sondern auch als konstruktive Zeichen bis zur volligen 
Restitutio ad integrum manifestieren. Neben der eigentlichen Stromwirkung sind beim 
Elektrotrauma oft auch die yom Strom ergriffenen Gewebe und Gewebezellen aktiv im 
Spiel, wodurch die souveranen Wirkungsfolgen des elektrischen Stromes mehr oder weniger 
verandert werden. Wegen dieser Wechselwirkung von elektrischem Strom und Materie 
sind wir oft nicht imstande, das klinische AusmaB der elektrischen Verletzung von 
allem Anbeginn zu bestimmen. Es gibt elektrisehe Verletzungen, die ihr urspriingliches 
AusmaB auch wahrend des Heilungsverlaufes beibehalten und andere, deren AusmaB sich 
in Tagen und Wochen nach dem Unfall vergroBert oder verkleinert. Das Erkennen des 
wahren Oharakters und des AusmaBes einer elektrischen Verletzung ist in den ersten Tagen 
in der Regel unsicher und erst die zweite oder dritte Woche kann als kritisch und ent­
scheidend bezeichnet werden (JELLINEK, 1957, 1958, 1960). 

Die biologische Eigengesetzlichkeit dieser Vorgange manifestiert sich in Knochen 
und Gelenken in oft sehr ungewohnter Weise, wie es einige merkwiirdige Beobachtungen 
in der Literatur veranschaulichen. 

Die elektrische Wunde verhalt sich wie eine aseptische Wunde, auch wenn sie von 
ganz virulenten Keimen iibersat ist. Sie bleibt auch im Bereich der Knochen und der 
Gelenke, die durch Verletzung freigelegt worden sind, von Entziindung, Sepsis und von 
toxischen Erscheinungen sehr oft ganz frei und zeigt gute Heilungstendenz. Die Weich­
teile bleiben haufig von spateren degenerativen Prozessen (Keloiden, Karzinombildung 
usw.) verschont. 

Neben der thermischen und spezifisch-erregenden Wirkung kommt demStrom in vielen 
Fallen noch eine mechanische Wirkung zu. Das gilt wenigstens fiir die Hochspannung 
und den Blitz. Ausdruck davon sind z. B. die haufigen Zertriimmerungen und das Zer­
reiBen von Kleidungsstucken und Korpergeweben,das Fortschleudern von Verungliickten 
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usw. Aueh die Osteosehisis dureh den Stromdurehgang wird mehr dureh eine meehanisehe 
Stromwirkung verursaeht (JELLINEK, 1926, 1955) als dureh Blutverdampfung, die beson­
ders JENNY (1945) voraussetzt. Die regularen meehanisehen Einwirkungen fiihren in den 
Geweben zu Blitzfiguren, Stromfiguren, Stromrinnen usw. Daneben gibt es noch eine 
meehanische Kraft h6herer Relation, die ihre Anwesenheit im elektromagnetischen Feld 
oder sogar im Wirbelfeld verrat. Manehe von diesen Veranderungen, die ganz eigentiimlich 
sind und bei unseren heutigen Erkenntnissen noeh unklar bleiben, werden in iiberzeugender 
Weise im "Atlas Zur Spurenkunde der Elektrizitat" von JELLINEK gebraeht. 

Der ehemisehe EinfluB des elektrisehen Stromes findet seinen Ausdruek in einer Ver­
farbung von versehiedenen ZeBen und Geweben und aueh darin, daB in den Knochen und 
sogar in der Rirnsubstanz chemisch am;geschiedener phosphorsaurer Kalk, Myelin usw. 
beobachtet werden. 

a b c 

Abb. 1 a, b, e. l:nterHnhiedliehe FOl'1ll8n lind AusmaB del' Stromeintrittsmarken in der H,tut 

Daneben gibt es Wandlungen der stofflichen Besehaffenheiten, die sieh besonders 
dadurch [iuBern, daB sich die Wunden steril verhalten. Auch blieben bei sehwersten Knochen­
veranderungen in einigen Beobachtungen von JELLINEK nekrotische Knoehenstiiek­
ehen aus dem freigelegten Knoehen jahrlang erhalten, ohne die Arbeitsfahigkeit starker 
zu beeinflussen, da auch die Funktion der Gelenke fast normal war. 

Bevor wir zur eigentliehen Frage der Knochenveranderungen nach der Stromverlet­
zung iibergehen, sollen uoeh kurz die Strommarken der Haut erwahnt werden. Es kommt 
ihnen bei der Beurteilung der Knoehenveranderungen insofern Bedeutung zu, als sie ein­
mal einen wichtigen Rinweis fiir einen wirklieh stattgefundenen Stromdurchgang dureh 
den Korper darstellen, und zum anderen (werlIl aueh nieht im ganzen AusmaB) den Verlauf 
der Strombahn andeuten (JELLINEK, 1925). 

Die Morphologie der elektrisehen Strommarke zeiehnet sieh dureh eine gewisse Mannig­
faltigkeit aus: Manehe Marken pn'isentieren sieh als einfaehe, kreisrunde Flecken, als Ver­
farbungen der Raut. Andere als Verdickullgen oder sogar als knoten- oder warzenformige 
Prominenzen von knorpelharter Konsistenz, zuweilen mit unverandertem Aspekt der Raut, 
gelblieh, braun oder bis tiefsehwarz verfarbt, mit oder ohne Zeiehen von einer Laesio 
eontinui. An Korperstellen mit kraftig entwiekelter Rornsehieht kommt es beim Strom­
durehtritt zur Abhehung <ler Oberhaut. Sie ist seharf begrenzt und nur gelegentlieh von 
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einem hyperamischen Saum umgeben. Sonstige Entziindungserscheinungen fehlen mei­
stens iiberhaupt. Oft sehen die Strommarken aus, als ob es eine ganz alte Schnittwunde 
ware (LANDOIS, 1928), obgleich sie erst seit einigen Stunden oder Tagen bestehen (Abb. 1). 
Das Charakteristische dieser Strommarken, die meistens ganz schmerzlos sind und ohne 
Fieber und Eiterung verlaufen, besteht darin, daB nachtraglich weit graBere Bezirke der 
N ekrose anheim fallen als es anfanglich den Anschein erweckt. Die Grenze zwischen 
Strommarke und elektrischer Verbrennung ist oft schwer zu ziehen. 

II. Strombedingte Veranderungen in den Knochen 
und Gelenken 

Bei den Studien und Beobachtungen iiber die Stromwirkung auf den menschlichen 
Karper wurde nur wenig Aufmerksamkeit den Veranderungen an Gelenken und Knochen 
geschenkt. Es ist das groBe Verdienst von JELLINEK, in seiner Lebensarbeit die Be­
deutung der yom elektrischen U nfall hervorgerufenen krankhaften Starungen aufgrund 
sorgfaltiger Beobachtungen, pathologisch-anatomischer Befunde und tierexperimenteller 
Versuche, zu einer Klinik der Stromverletzungen geordnet zu haben, in der auch iiber die 
Knochenschaden berichtet wurde. In der Weltliteratur werden nur wenige Mitteilungen 
iiber graBeres klinisches Material von Knochenschaden gefunden (PALUGYAY, 1924; 
JELLINEK, 1926, 1955; PIETRUSKY, 1939; BURGEL, 1942; BOESCH, 1942; JENNY, 1944, 
1945; KAPLAN U. BERKOWITS, 1951; TCHICALOFF, 1955; KOLAR u. Mitarb., 1960, 1961, 
1965; BRINN U. MOSELEY, 1966; FRANCONE u. LINGUITI, 1967; CARLE u. Mitarb., 1968; 
DI VINCENTI u. Mitarb., 1969; MONCRIEF U. PRUITT, 1970; SKOOG, 1970; BARBER, 1971; 
GELFAND u. Mitarb., 1971). Daneben gibt es noch eine Reihe kasuistischer Mitteilungen, 
in denen vereinzelte interessante Beobachtungen veraffentlicht worden sind, und daneben 
eine Reihe anderer Arbeiten, die sich mit verschiedenen Folgen des Trauma electricum 
befassen. 

Wir haben Gelegenheit gehabt, schon iiber 430 Patienten mit elektrischem Unfall zu 
untersuchell und langere Zeit zu beobachten. Sie waren aIle bettlagerig, da die unmittel­
baren Folgen der Stromverletzung oder die Spatfolgen zur Hospitalisierung und zu opera­
tiven Eingriffen AniaB gegeben hatten. AuBerdem stehen in unserer Beobachtung noch 
mehrere leichte Falle, bei denen der Stromdurchgang zu kleinen oder nicht nennenswerten 
Veranderungen gefiihrt hat, welche spontan oder konservativ, ohne Bettruhe ausheilten. 
Aus diesem Krankengut haben wir insgesamt 187 Beobachtungen von Knochen- und Ge­
lenkveranderungen im Gefolge des Stromunfalls gesammelt. 

Nach ihrer Entstehungsart lassen sich die elektrischen Unfalle wie folgt unter­
teilen: 

1. Die rein thermischen Verletzungen, bei welchen der Strom nicht durch den Karper 
geht. Die meisten Unfalle dieser Art entstehen durch den elektrischen Bogen zwischen der 
Anlage und dem Opfer. Die Temperaturen erreichen dabei 2500 bis 3000° C. 

2. Die elektrische Verletzung i. e. S., bei welcher die Karpergewebe durch direkten 
Stromdurchgang geschadigt werden und zusatzlich oft auch eine thermische Verletzung 
eintritt. 

Aufgrund dieser Unterteilung haben wir (KoLAR u. VRABEC, 1960) folgende Klassi­
fikation der Knochenveranderungen beim Trauma electricum vorgeschlagen: 

1. Folgen einer elektrischen Verbrennung ohne Stromdurchgang, die ein ahnliches 
Aussehen haben wie Knochenschaden bei Verbrennungen und einen Verlauf ahnlich 
anderen thermisch bedingten Schaden. Des Ofteren beobachtet man: 

a) posttraumatische Osteoporose und Sudeck-Syndrom. 
b) Verkalkungen und Verknacherungen in den Weichteilen. 
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2. Die mit eigentlichem Stromdurchgang verbundenen Veranderungen pflegen viel­
gestaltiger zu sein: 

a) 1ndirekte Knochenveranderungen bei der Verletzung von benachbarten Geweben 
und Organen: 

a) posttraumatische Osteoporose und Sudeck-Syndrom. 
(3) Muskelzugfrakturen und Verrenkungen. 

b) Direkte Knochen - und Gelenkveranderungen: 
a) Die Kontinuitatstrennungen: Osteoschisis, Frakturen, lochformige Knochen­

defekte, Knocheneinschmelzungen mit Knochenperlen, Spontansequestrierung 
von Knochen oder Knochenteilen. 

(3) Der Knochentod mit oder ohne Sequestrierung. 
y) Die Periostosen im Gefolge eines Periostrisses, subperiostaler Blutung oder ent­

ziindlicher Irritation. 
D) Veranderungen, die durch begleitende Entziindungen bedingt sind (Osteomye­

litis, Knochensequestrierung). 
s) Veranderungen in den Gelenken: Destruktion, Ankylosen, Osteochondrosis 

dissecans. 
C) Veranderungen in den wachsenden Knochen, besonders im Bereich der Wachs­

tumszonen. 

1. Knochenschaden bei elektrischen Verbrennungen 

Die posttraumatische Osteoporose und das Sudecksche Syndrom werden nicht nur bei 
der Flammenbogenwirkung sondern auch beim Stromdurchgang beobachtet. Ahnlich wie 
bei den Verbrennungen anderer Herkunft (KOLAR u. Mitarb., 1965; SvAB, S. 307), wird bei 
der posttraumatischen Osteoporose und dem Sudeck-Syndrom durch Stromwirkung ein 
gewisser Zusammenhang zwischen dem Grad der Gewebeschadigung, der 1nfektion und 
den Knochenveranderungen beobachtet. 

Wenn wir der Unterteilung des Sudeckschen Syndroms nach BLUMENSAAT (1956) 
folgen, muB ein Sudeck-Syndrom durch Stromwirkung in den sog. Formenkreis eingereiht 
werden. Nach Verletzungen durch elektrischen Strom ist die Zahl der Sudeck-Falle, die 
in der Weltliteratur bisher mitgeteilt worden sind, beschrankt, und es gibt auch keine 
einheitliche Erklarung, in welcher Weise sie entstehen. Die Autoren sind sich nicht ein­
mal darin einig, ob es sich urn ein wirkliches Sudeck-Syndrom handelt (COLSON u. Mitarb., 
1958; MONCRIEF, 1958; EVANS U. SMITH, 1959). 

1m Jahre 1924 hat PALUGYAY als erster iiber eineschwere Knochenatrophieals End­
zustand nach einer Sudeckschen Dystrophie nach Hochstromverletzung bei zwei Knaben 
im Alter von 10 und 11 Jahren berichtet. Eine andere Beobachtung von KELLER (1939) 
ist besonders interessant, da es sich urn eine Sudecksche Dystrophie am Arm nach 
Blitzschlag, ohne Weichteilwunde, handelte. Auf den Rontgenaufnahmen konnte ein 
Knochenumbau nach vier Monaten beobachtet werden, und im Laufe eines Jahres 
normalisierten sich die Knochenbefunde vollig. Die Weichteilbefunde und Knochen­
schmerzen zeigten jedoch, daB es sich in diesem Fall urn ein wirkliches Sudeck-Syndrom 
handelte. 

Auch JELLINEK beschrieb mehrmals Veranderungen im vegetativen Nervensystem, 
die von Hypertrichosis, Nagelwachstumsstorungen u. a. begleitet waren und die fiir die 
Annahme einer Sudeck-Ursache sprechen konnen. PIETRUSKY (1939) erklart die Ursache 
der Dystrophie nach elektrischen Unfallen mit einer Vasomotorenstorung, die auch durch 
dlrekte Beeinflussung (spezifische Stromwirkung auf das Nervensystem) moglich ist. 
KAPLAN (1951) beschrieb in seiner Monographie verschiedene Knochenveranderungen 
nach Stromverletzung und fiihrte ausdriicklich an, daB die Osteoporose zu den gewohnten 
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Knochenerscheinungen nach dem Trauma electricum gehort. Aus dieser Mitteilung laBt 
sich zwar die Frequenz des Sudeck-Syndroms nach Stromverletzung nicht naher heraus­
lesen; da aber auBer den Umbauvorgangen und der Osteoporose auch andere klinische 
Symptome yom Sudeck-Typ erwahnt werden, ist anzunehmen, daB der Autor in seinem 
Material von 50 Kranken wirldiche Sudeck-Falle beobachtet hat. 

LIEVRE u. HUBAULT (1951) brachten eine seltene Beobachtung einer generalisierten 
Osteoporose in Form einer Alarm-Reaktion, die sich am axialen Skelet abspielte und sogar 
sekundar Kompressionsfrakturen an Wirbelkorpern zur Folge hatte. Diese merkwtirdigen 
Abbauvorgange haben jedoch mit einem klassischen Sudeck-Syndrom nur wenig gemein­
same Symptome. RITVO (1955) behauptet, daB die Osteoporose nach Stromverletzung 
oft den einzigen pathologischen Knochenbefund darstellt. LEWIS (1958) erwahnt bei einer 
46jahrigen Frau nach Stromverletzung der oberen Extremitat nicht nur eine rarefizie­
rende Osteoporose sondern gerade eine Endatrophie der Knochen an der Peripherie der 
Extremitat. Mit hoher Wahrscheinlichkeit handelte es sich in diesem FaIle urn Folgen einer 
artiellen BlutgefaBstorung wie beim Raynaudschen Syndrom; nahere Angaben tiber Ge­
faBuntersuchungen in diesem FaIle fehlen. Auch PLATZBECKER u. SEYFFARTH (1959) haben 
einmal ein Sudeck-Syndrom nach Stromverletzung beobachtet. 

JENNY (1945) zweifelt dagegen tiberhaupt daran, ob beim Elektrotrauma eine 
Sudeck-Dystrophie vorkommt; wenn sie tatsachlich auf tritt, bildet sie keineswegs eine 
spezifische Knochenveranderung nach der Stromverletzung. Auch BLUMENSAAT (1956) 
nimmt in seiner Monographie zu dieser Frage eine abwartende Stellung ein, da die 
Gesamtzahl solcher Beobachtungen bisher klein ist und bis jetzt keine Mitteilung zur Ver­
ftigung stehe, die sich mit dieser Frage befaBt und sich auf ein groBeres klinisches Mate­
rial sttitzt. 

In unserem Krankengut befindet sich keine Beobachtung des Sudeckschen Syndroms 
ohne gleichzeitige Weichteilverletzung, die etwa der Beobachtung von KELLER 
(1939) ahnlich ware. Einen kollateralen Knochenumbau und Osteoporose konnten 
wir jedoch bei fast allen Kranken feststellen, die wegen umfangreicher Brandwun­
den oder Strommarken hospitalisiert und behandelt wurden, besonders dann, wenn 
zur Ausheilung der Brandwunden operative Eingriffe notwendig waren, oder wenn 
die Hautwunden infiziert wurden, was auch bei Stromverletzungen nicht ausge­
schlossen ist. Wir neigen auf Grund einiger Beobachtungen zu der Auffassung, daB der 
einfache Knochenumbau in der ersten Phase der Knochenreaktion beim Elektrounfall 
nicht als pathologischer Vorgang betrachtet werden solI, und es scheint uns eher die 
Erklarung berechtigt, daB es sich urn Anpassungsvorgange handelt wie etwa bei anderen 
Verbrennungen und Frakturheilung. Wenn wir diese erf:lte Phase nicht als pathologisches 
Syndrom betrachten, bleibt in unseren Beobachtungen noch beinahe ein Drittel von 
bettlagerigen Patienten mit strombedingten Verbrennungen an den Extremitaten und 
mit Dystrophie-Zeichen. In 17,2 % kam es sogar zu einer Knochenatrophie. Es handelt 
sich dabei urn schwerste Stromverletzungen, die mit Eiterungen, Nekrosen, Gelenkver­
anderungen, Durchblutungsstorungen und umfangreicheren Brandwunden verbunden 
waren. Nicht nur die groBen Knochenveranderungen sondern das ganze klinische Bild 
haben den Symptomen eines Sudeck-Syndroms voll entsprochen, wie es nach Frakturen 
und anderen Erkrankungen bekannt ist (BERTONI, 1952; BIERLING u. REISCH, 1955; 
BENES, 1956, 1957). Eine spezifische Rontgensymptomatologie beim Elektrotrauma gibt 
es nicht. 

1m Vergleich zu den Erfahrungen, die bei der Untersuchung von verbrannten und 
verbrtihten Personen gewonnen wurden,liegt die Zahl der Atrophien hoher als bei den 
tiblichen Verbrennungen. Wir glauben jedoch, daB es sich dabei urn die gleichen patholo­
gischen Vorgange und urn eine gleiche Pathogenese handelt wie beim Sudeckschen Syn­
drom nach Verbrennungen anderer Art, und wir neigen gemeinsam mit JENNY dazu, 
diese Knochenveranderungen ftir unspezifische Folgen der Stromeinwirkung zu halten. 
Mit Ausnahme der Beobachtung von KELLER, haben bei allen anderen Kranken mit 
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Sudeck-Erscheinungen nach Stromverletzung Hautverbrennungen bestanden, also noch 
ein anderes Reizzentrum als die eigentliche Stromspur im Korper. 

Das Vorkommen von Verkalkungen und Verknocherungen in den Weichteilen ist nach 
einer Stromverletzung grundsatzlich moglich, gehOrt jedoch, im Vergleich zu den anderen 
Verbrennungen, zum weit selteneren Ereignis. Wir haben sie nur bei zwei Kranken 
beobachtet. In beiden Fallen handelte es sich urn eine Verletzung mit Flammenbogen 
bei KurzschluB an einer Hochspannungsanlage. Bei den Verungliickten, die yom Strom 
getroffen wurden, ohne dabei eine groBere Brandwunde zu erleiden, haben wir diese Kom­
plikation nicht beobachtet. Bei den beiden erwahnten Kranken wurde die Gegend der 
groBen Gelenke getroffen (KOLAR u. VRABEC, 1959), und zwar die Ellbogen-, Knie- und 
FuBgelenkgegend (Abb. 2). Die klinischen und rontgenologischen Beobachtungen bei 

Abb. 2. 43jahriger Mann. Periostosen mit einer Bandverkalkung im FuBgelenk (6000 W Wechselstrom mit 
Flammenbogenwirkung) 

diesen auBerst seltenen Komplikationen einer Stromverletzung stirn men mit den Erfah­
rungen bei anderen Verbrennungen iiberein (KoLAR u. VRABEC, 1957, 1958, 1965). Die Ver­
kalkungen und Verknocherungen bilden sich im Laufe von mehreren Monaten und blei­
ben meistens auf die unmittelbare Nahe des Gelenkes beschrankt. Eine ossifizierende 
Myositis haben wir nach Stromverletzung bisher noch nicht beobachtet, und sie wurde 
auch unseres Wissens bisher noch nicht von anderer Seite berichtet. Eine Verknocherung 
der amorphen Kalkanlagerungen ist im weiteren Verlauf moglich. In einem solchen Fall 
bekommen die Knochenschatten in den Weichteilen eine eigene Knochenbalkchenstruktur 
mit einer Kortikalis. Als Folge dieser Verkalkungen werden, je nach ihrem AusmaB, Ein­
schrankungen der Gelenkbewegungen beobachtet, die bei einem Kranken mit Verkalkung 
im Ellbogengebiet besonders auffallend waren. 

Die Pathogenese dieser Weichteilveranderungen ist die gleiche wie nach anderen 
Verbrennungen. 
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2. Knochen- und Gelenkveranderungen nsch Stromdurchgang 

a) Indirekt entstandene Knochenverandernngen 

a) Posttraumatische Osteoporose und Sudeck-Syndrom 

Diese beiden Formen von Knochenabweichungen haben wir schon gemeinsam mit 
ahnlichen Schaden besprochen, die bei elektrischen Brandwunden ohne Stromdurchgang 
auftreten. Ihre rontgenologische und klinische Symptomatologie ist die gleiche. 

fJ) Muskelzuglrakturen und Verrenkungen 
Knochenlasionen treten sowohl durch direkte elektrische Verletzung als auch durch 

Muskelzug beim Stromdurchgang auf. Die Frakturen und Luxationen nach plotzlichem, 
durch Stromeinwirkung verursachtem Muskelzug spielen in der Traumatologie der Strom­
verletzung eine wichtige Rolle. 

Die Verletzungen sind als Komplikationen beim Tetanus, nach epileptischen Anfallen 
und nach der Schock-Behandlung von Geisteskranken relativ gut bekannt. Bei elektrischen 
Unfallen kommen sie nur selten zur Beobachtung, da sie sich nicht nur bei der Obduktion 
sondern auch wahrend der klinischen Behandlung gelegentlich dem Nachweis entziehen 
konnen, wenn keine Schmerzen oder Funktionsstorungen bestehen. Wir sprechen dabei 
nicht von Frakturen nach Sturz, der sich ja nicht selten an ein Elektrotrauma anschlieBt. 
Es handelt sich ausschlieBlich um Muskelzugfrakturen und Verrenkungen, wobei der aus­
losende Reiz zur Muskelkontraktion der elektrische Schlag ist. Daneben konnen ursachlich 
auch die heftigen Abwehrbewegungen beteiligt sein, die das Opfer zu seiner Befreiung 
unternimmt, wenn es vom Strom gehalten wird. 

Die in der Literatur bisher am haufigsten beschriebenen Folgen solcher Krampfanfalle 
spielen sich in der Wirbelsaule abo Wahrend die Streckmuskulatur des Rumpfes straff 
angespannt ist und die dorsalen Partien der Wirbelkorper fixiert sind, setzen heftige 
Kontraktionen der Beugemuskeln ein. Der starke Muskelzug fiihrt infolge Sprengwirkung 
des unter pathologisch erhOhtem Druck stehenden Nucleus pulposus zu Einbrlichen der 
Grund- und Deckplatte des Wirbelkorpers mit nachfolgender Kompressionsfraktur des 
Wirbelkorpers. 

Da in der Klinik oft nicht beachtet wird, daB beim Elektrotrauma eigentlich ahnliche 
Bedingungen zu Wirbelsaulenkomplikationen flihren wie bei der Schock-Therapie, wird 
oft an die Moglichkeit dieser Komplikation liberhaupt nicht gedacht. Auch in Fach­
kreisen nicht, in denen die Wirbelkompressionen nach Elektroschock-Therapie sonst 
gut bekannt sind, da sie in etwa 2,4 % aller FaIle zu erwarten sind (KELLY, 1954). Die An­
gaben von Patienten, die liber Rlickenschmerzen und Funktionseinschrankung klagen, 
werden vernachlassigt oder sogar als Ausdruck einer Rentenneurose erklart (STURM, 1941). 
Wenn eine Rontgenuntersuchung nicht vorgenommen wird, bleiben diese Schaden 
unerkannt (BURROWS, 1936; STURM, 1941; BOESCH, 1942; JENNY, 1944; MESCHAN u. 
Mitarb., 1950; LrnvRE u. HUBAULT, 1951; AUER, 1954; DEWALD u. Mitarb., 1954; 
KELLY, 1954; KOEPPEN U. PANSE, 1955; NEWBURY U. ETTER, 1955; KVASNICKA, 1956; 
BERESNEVA, 1957; ROBERTACCIO u. MARINo, 1958; MANZI, 1960; EHALT, 1961; GRIN­
BERG, 1962; TAYLOR, 1962; BRINN U. MOSELEY, 1966; FRANCONE u. LINGUITI, 1967; 
MONTOLI U. GALLINOTTO, 1968; DI VIVENTI u. Mitarb., 1969; MONCRIEF U. PRUITT, 
1970; SKOOG, 1970; KAZDA u. HOLiK, 1972; STADAAS, 1973; HERZMAN, 1974). 

Leider sind auch nicht aIle unsere Kranken im Hinblick auf ihre Wirbelsaule rontge­
nologisch untersucht worden; deshalb sind wir nicht imstande, die Haufigkeit einer solchen 
Komplikation im eigenen Material zu schatzen. Eine Kompressionsfraktur des Wirbel­
korpers haben wir bei insgesamt acht Kranken gefunden. In keinem einzigen Fall 
wurde eine richtige Diagnose vor der Rontgenuntersuchung klinisch gestellt. Bei vier 
Kranken war die Rontgenuntersuchung wegen Rlickenschmerzen und Funktionsstorun-
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gen, die zuerst fur Folgen einer direkten Ruckenmarkschadigung beim Stromdurchgang 
gehalten wurden, indiziert. Die meisten dieser Kompressionsfrakturen betreffen, ahnlich 
wie nach der Elektro-Schocktherapie, die mittlere und obere Brustwirbelsaule (Abb. 3), 
besonders die Segmente D 5-7. 

Neben Wirbelfrakturen wurde bisher auch eine gewisse Anzahl von Bruchen im Be­
reich des Schultergurtels, des Beckens und der Extremitatenknochen erwahnt. 

Die in der Gegend des Schultergurtels vorkommenden Frakturen betreffen meistens 
das obere Humerusende: Es handelt sich um Impressionsfrakturen des Kopfes, AbriBfrak­
turen des Tuberculum maius humeri oder sogar Querfrakturen im Collum chirurgicum 
humeri oder um Luxationsfrakturen im Schultergelenk (sehr oft verbunden mit AbriB 

Abb. 3. 32jahriger Mann. Kompressionsfraktur des fiinften Brustwirbelkorpers (Pfeil) durch tetanische Krampfe 
beim Stromdurchgang von 380 Volt-Drehstrom 

von Tuberculum maius oder minus humeri). Es scheint, daB solche Komplikationen nach 
Trauma electricum sogar haufiger vorkommen als nach der Schock-Therapie. Die dazu 
notwendigen Stromstarken und Spannungen brauchen gar nicht hoch zu sein; es genugt 
schon der gewohnliche Lichtstrom. In einer Beobachtung von SCHILF (1930) kam es 
zur Zertrummerung des Humeruskopfes nach Kontakt mit Wechselstrom von 220 V 
mit dem Zeigefinger. Es wurden noch weitere ahnliche Beobachtungen veroffentlicht 
(JAGER, 1921; JELLINEK, 1926, 1929, 1931, 1955; MARTIN, 1931; FRUHMANN, 1931; BUR­
ROWS, 1936; BURGEL, 1942; JENNY, 1944; LINGLEY, 1947; SYLWAN, 1949; LIMONTA, 1954; 
KOEPPEN U. PANSE, 1955; SIPOS, 1956; BERESNEVA, 1957; STEPANEK, 1958; MALSKA­
W ANIEWSKA, 1960; MANZI, 1960 ; SCHWARTZ, 1960; N A UCEV A U. KREJCER, 1962; SKLIA­
RENKO, 1963; BRINN U. MOSELEY, 1966; THOMAS, 1966; MONTOLI U. GALLINOTTO, 1968; 
MONCRIEF U. PRUITT, IB70). 

Eine Humerusfraktur konnten wir zweimal beobachten. Einmal handelte es sich um 
eine Luxationsfraktur im Bereich des Humeruskopfes (Abb. 4), bei dem anderen Kranken 
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a b 

Abb. 4a, b. AbriB- und Kompressionsfraktur mit Subluxation des Humeruskopfes nach Durchgang von 2000 
Volt Wechselstrom 

Abb. 5. 46jahriger Mann. Infraktion im Radiuskopf (Pfeil) nach tetanischen Krampfen beim Durchgang von 
22000 Volt Wechselstrom 

urn eine Infraktion im Collum chirurgicum humeri. In beiden Fallen waren die Bewegun­
gen in den verletzten Gelenken eingeschrankt, und doch hatte der behandelnde Arzt zu­
erst an Beschwerden gedacht, die durch Spondylosis, Halsrippe oder Hernia nuclei pulposi 
in der Halswirbelgegend verursacht werden. Derartige Angaben findet man bei Beobach­
tungen anderer Autoren sehr oft (HAMMOND U. CLEMMONDS, 1948; PIZON, 1951). 
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Auch ein Scapulabruch kann durch eine Muskelkontraktion entstehen. Naheliegend 
ist die Annahme, daB bei fixiertem Arm die durch Einwirkung des elektrischen Stromes 
pli:itzlich einsetzende, heftige Kontraktion sowohl der Innen- (M. subscapularis, M. teres 
major) als auch der AuBenrotatoren (M. infraspinatus und M. teres minor) entgegenge­
setzte und unkoordinierte heftige Zugwirkungen auf das Schulterblatt ausli:ist, die zur 
Fraktur fuhren. Dieses selteneEreignis haben z.B. JENNY (1941),AuER(1954),REICHELT 
(1955), SCHWARTZ (1960), MALSKA-WANIEWSKA (1960), MANZI (1960) beobachtet. 

Auch in der HUftgelenkgegend sind Muskelzugfrakturen beschrieben worden: 
Schenkelhalsfrakturen traten in einigen Fallen sogar beiderseitig auf (LOWENTHAL, zit. 
nach BURGEL, 1942; POWELL, 1960; PEARSON U. HARGADON, 1962). Sie sollen dadurch 
verursacht werden, daB bei den Krampfen die Kniee zum Rumpf oder sogar bis zum Kinn 
gezogen werden, unter heftigem Zug von Muskelgruppen, die am oberen Oberschenkel­
ende ansetzen. 

Daneben sind gelegentlich noch seltenere Knochenbruche beschrieben worden, z. B. 
der Rippen (AUER, 1954) und der Extremitatenknochen (ZIMMERN, zit. nach BURGEL, 
1942; MANZI, 1960). Auch wir haben Gelegenheit gehabt, eine Infraktion am Radius­
kopfchen zu beobachten, die der Aufmerksamkeit sicher entgangen ware, wenn der Kranke 
in dieser Gegend nicht Schmerzen bei jeder Bewegung gehabt hatte, die zur Rontgen­
untersuchung AniaB gaben (Abb. 5). 

Die praktische Wichtigkeit dieser indirekten Knochenschaden beruht besonders dar­
auf, daB vernachlassigte Knochenfrakturen oder Verrenkungen zu Funktionsstorungen 
fuhren, die erst nach den abgeklungenen klinischen Symptomen (besonders, wenn gleich­
zeitig eine Verbrennung besteht) festgestellt werden. Es besteht die Gefahr, daB die 
nicht festgestellten Infraktionen bei der Behandlung und Rehabilitation vollig durch­
brechen konnen, eine Komplikation, die sonst vermeidbar ist (FRUHMANN, 1931). Dauer­
folgen von unbehandelten Frakturen und Luxationen konnen den sonst guten Erfolg 
der Behandlung beim Trauma electricum ungunstig beeinflussen. 

b) Direkte Knochenschiiden 

In dies em Kapitel sollen aIle Knochenveranderungen besprochen werden, die ent­
weder dadurch entstanden, daB der Strom das Knochengewebe durchschlagen hat, 
oder in der unmittelbaren Knochennahe Veranderungen verursachte, die Knochenge­
webe schadigten (z.B. eine ZerreiBung von Periost usw.). 

ct) Die Kontinuitatstrennungen 

Das Erkennen von Elektrizitatsspuren in Form von Kontinuitatstrennungen ist 
erleichtert, wenn sie nicht nur im Innern des Knochens lokalisiert sind, sondern bis an die 
auBerste Peripherie reichen und dabei auch andere, wenn auch manchmal nur feine Unter­
brechungen der auBeren Kontur des Knochens auf der Rontgenaufnahme verursachen. 

In erster Linie handelt es sich dabei um sog. Knochenschisis, die von mehreren Au­
torcn beobachtet wurde: GERLACH (1912), JELLINEK (1926,1958), LANDOIS (1928), FRITZ 
(19:34), PIETRUSKY (1939), KAPLAN (1951),GRUNDMAUR(1956), STEPANEK (1958), KOLAR U. 

VRABEC (1960, 1(65). 
Eine 801che Spur besteht entweder aus einer einzigen, gerade verlaufenden Linie 

(Abb. 6, 7, 8) oder bildet eine mehr oder weniger regelmaBige Sternform. Ausnahms­
weise kommen auch Zeichen einer Knochensprengung vor, wie es Z. B. in der Beobachtung 
von FRITZ (1934) der Fall war: Mehrere Knochenbruche und freie Knochenstuckchen wur­
den vom oberen Rand der Orbita abgesprengt, deren Inhalt durch Hitze koaguliertwar. 
Frische Elektrizitatsspuren sind an den Knochen des Gesichtsskelets noch schwieriger 
als an den Knochen der Extremitaten zu erkennen. Deutlicher werden sie an den Knochen 
der Schiidelkapsel sichtbar. 
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Abb.6 Abb. 7 
Abb. 6. 48jahriger Mann. Osteoschisis (Pfeil) nach Blitzschlagverletzung, an der Ausgangstelle des Stromes bei 

Erdung. Ausgang in Amputation wegen Gangran 
Abb. 7. 22jahriger Mann. Pseudarthrose bei einer Osteoschisis (Pfeil) durch 6000 Volt-Wechselstromwirkung 

Abb. 8. 3jahriges Madchen mit Knochensprengung nach Stromschlag (380 V Drehstrom). Hautstrommarken 
an denselben Fingern. Gute Ausheilung ohne operativen Eingriff 
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Die manchmal ungemein zarten und feinen Aufhellungen, in denen sich die frischen 
Elektrizitatsspuren im Knochen prasentieren, konnen leicht der Wahrnehmung entgehen, 
wenn an sie nicht gedacht wird. 

Ein 22jahriger Elektromechaniker hat am 6. 11. 1951 in einer Werkstatte eine Wechselstromleitung von 
5000 V zum Transformator angeschlossen, wobei von einem anderen Arbeiter die ganze Anlage vorzeitig unter 
Strom gesetzt wurde. Dadurch entstand eine Brandwunde II.-III. Grades an der linken Hand (Eintrittsstelle) 
und an der rechten Fullsohle (Austrittsstelle). An der linken Hand wurde am schwersten der Kleinfinger und 
der Daumen betroifen. Am Kleinfinger wurde das basale Fingergelenk eroifnet, und an beiden Fingern bildete 
sich als Folge der tiefreichenden Verbrennungen mit Beschadigung von Muskeln und Sehnen eine Beuge· 
kontraktur. Unmittelbar nach der Verletzung wurde keine Rontgenaufnahme gemacht. Erst nach elf 
Monaten, als sich der Kranke zur Korrektur der ungunstigen Fingerkontraktur einstellte, wurde eine Pseudo 
arthrose als Zustand nach einer lokal nicht abgeheilten Fraktur an der Basis des Daumengelenkes entdeckt 
(Abb. 7), die bei den schweren lokalen Veranderungen an der Hautoberflache der Aufmerksamkeit entgangen 
war. Der Kranke hatte keine andere Verletzung in diesem Bereich erlitten, und diese Fissur mull als Folge der 
damaligen Stromverletzung aufgefallt werden, da auch die Eintrittsmarken oberhalb des Daumens lagen. Am 
Kleinfinger spielte sich inzwischen eine Gelenkdestruktion ab, weshalb eine Amputation des Kleinfingers vor· 
genommen wurde. Zu diesem Zeitpunkt zeigte die Rontgenaufnahme schon deutliche Zeichen einer Sudeckschen 
Dystrophie, die zuletzt in eine Atrophie uberging (letzte Kontrolle sechs Jahre nach dem Unfall). 

Durch mikroskopische Untersuchungen der Knochen ist es gelungen, bei todlich V erun­
gltickten zu zeigen, daB in der feineren Knochenstruktur oft charakteristische Kontinui­
tatstrennungen vorhanden sind. Sie verlaufen als allerfeinste Knochenbalkchenunter­
brechungen und Zick-Zack-Linien tiber relativ lange Strecken. Auch experimentell ist 
es gelungen, bei Tieren solche Spuren zu erzeugen (PIETRUSKY, 1926 ; JAFFE, 1928). 

Der Nachweis dieser Spuren gelingt nicht bei jeder Untersuchung, sogar auch dann 
nicht, wenn sie planmaBig mit Rontgenaufnahmen gesucht werden, weil sie in unterschied­
lichen Flachen im Knochen liegen. Die anderen konnen deshalb nicht festgestellt werden, 
weil sie zu fein sind. Bei unklaren Befunden laBt die Entscheidung oft viele W ochen auf 
sich warten, da erst durch weitere Abbauvorgange die ursprtinglich sehr feine Kontinuitats­
trennung endlich deutlicher hervortritt. In anderen Fallen bleiben sie dagegen unerkannt 
und heilen komplikationslos ab, wobei eine groBere Kallusbildung ausbleibt (JELLINEK, 
1947). Erleichtert wird ihre Auffindung, wenn sie unterhalb oder in der Nahe einer an der 
Haut befindlichen Strommarke liegen, die als Wegweiser dienen kann (Abb. 8). 

Die Frage der Entstehung einer Knochenschisis ist noch umstritten. JELLINEK meint, 
daB die Schisis eine rein mechanische Folge des Stromes ist, die auch in anderen harten 
Stoffen auftreten kann (Holz, Metallen usw.), und daB im Knochengewebe bei der mikro­
skopischen Untersuchung aIle Zeichen einer thermischen oder chemischen Aktion fehlen. 
JENNY (1945) meint dagegen, daB sie wohl auf die Erhitzung des Knochens zurtickzu­
ftihren sei, und daB es sich um Hitzesprtinge handelt. Eine ahnliche Meinung vertraten 
frtiher SCHRIDDE und ALVERSLEBEN (1932), die zudem behaupteten, daB eine frtihere 
Knochenerkrankung bestehen mtiBte, da die gesunden Knochen durch Stromwirkung 
nicht gebrochen werden konnten. Als Beweis ftir die Theorie des Hitzesprunges ftihrten 
sie an, daB solche Kontinuitatstrennungen nach Verletzungen durch hochgespannten 
Starkstrom beobachtet und beschrieben worden sind, der im menschlichen Korper bekannt­
lich in erster Linie Hitzeschaden verursacht. 

Nach unserer Meinung ist die Auffassung, daB nur kranke Knochen durch Strom­
wirkung gebrochen oder gesprengt werden konnen, durch Beobachtungen von Knochen­
veranderungen bei sonst gesunden, jungen Personen widerlegt worden. Auch die Meinung, 
daB es sich ausschlieBlich um Hitzesprtinge handelt, scheint uns zu autoritativ zu sein, 
da wir solche Knochenveranderungen bei einigen Kranken gesehen haben, bei denen es 
sich keineswegs um eine Starkstromverletzung handelte: Sie wurden yom Lichtstrom 
getroffen. Vielleicht handelt es sich um eine kombinierte mechanisch-thermische Ver­
letzung der Knochenstruktur. 

In unserer Beobachtung befanden sich insgesamt 16 Verungltickte, bei denen eine 
Knochenschisis durch Rontgenuntersuchung gefunden werden konnte. Eine Osteoschisis 



360 J. KOLAR und R. VRABEC: Knochenschaden bei Stromverletzung 

kann an den Rohrenknochen erst nach mehreren Tagen oder W ochen zum V orschein 
kommen, wie es besonders J ELLINEK gezeigt hat. Sie bildet eine Grenze, jedoch nicht eine 
wahre Demarkationslinie zwischen den nekrotischen und gesunden Knochenpartien. Des­
halb empfiehlt es sich, mit einer Amputation zu warten bis sich die nekrotischen Weichteile 
demarkieren. Die hie und da nachweisbare feine Aufhellungslinie im Knochen zeigt 
am besten, in welcher Hohe die Amputation erfolgen muB. Eine solche Linie kommt zwar 
nur selten vor, es lohnt sich aber trotzdem, mit der Amputation zunachst zu warten, 
da der ganze Umfang der Gewebeschadigung kurz nach der Verletzung nicht mit Sicherheit 
beurteilt werden kann. 

Durch die Osteoschisis werden gelegentlich die anwesenden Sequester begrenzt (JEL­
LINEK, 1925, 1926). So fand JELLINEK (1955) nach mehreren Monaten eine Spontanampu-

Abb. 9. 14jahriger Knabe. LochfOrmige Knochendefekte (Pfeil) nach Wechselstromdurchgang im Alter von fiinf 
Jahren. Keine Eiterung. Hautstrommarken ohne operativen Eingriff geheilt 

tation des ganzen nekrotischen Armes in Hohe einer Osteoschisis im Humerus. Del' 
Nachweis einer begleitenden Periostosreaktion ist ein wichtiges Zeichen dafiir, daB an dieser 
Stelle das Periost noch lebensfahig geblieben ist. Eine gute Heilung der Osteoschisis ist 
iiblich; eine Pseudarthrose nach Kontinuitatstrennungen wurde nur selten beobachtet 
(MARTIN, 1931; KOLAR u. Mitarb., 1965), da bei schweren Knochenschaden und Gangran, 
die eine Ausheilung unmoglich machen, die ganze Knochenpartie amputiert werden muB. 

Ahnlich wie aus den Knochenrandern, konnen auch aus dem Knochengeriist beim 
Stromdurchgang begrenzte Knochenstiickchen herausgebrochen werden, oder sie schmel­
zen ein. Dabei entstehen nach der Beruhigung der Umgebung relativ scharfe, manchmal 
durch eine dichtere Randzone begrenzte Knochendefekte von unregelmaBiger oder ovaler 
Form (Abb. 9). Ihr Nachweis kann leider weitgehend von glinstiger und zufalliger 
Strahlengangrichtung abhangig sein. Werden diese Defekte nicht tangential getroffen, 
entziehen sie sich ganz der rontgenologischen Darstellung. Einen solchen Befund ha­
ben wir bisher bei fiinf Kranken beobachtet. Auch dabei handelt es sich eigentlich um 
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eine Kontinuitatstrennung, die jedoch ein anderes Aussehen hat als die Osteoschisis, 
obwohl es sich grundsatzlich urn das gleiche Geschehen handelt. Diese Veranderungen 
durfen z. B. nicht mit einer osteomyelitischen Sequestrierung verwechselt werden. Sie 
waren bei unseren Kranken gleich nach dem Unfall sichtbar und von keiner Knochen­
eiterung begleitet. In den nachsten Wochen und Monaten haben sie sich scharf begrenzt 
und gelegentlich einen dichteren Knochensaum bekommen. 

Ein Arbeiter wurde im Alter von 50 J ahren in einer Transformatorenzelle durch Entladung von 22000 Volt 
Wechselstrom getroffen; an einem eisernen Gitter wurde er vom Strom fUr einige Sekunden wie angeklebt 
gehalten. Der Strom ist durch die linke Hand eingetreten, und an zwei Stellen wurden Austrittsmarken sicht­
bar: an der rechten Brusthalftc und am rechten Oberschenkel. 1m Bereich der Ein- und Austrittstelle wurden 
tiefe Nekrosen, begrenzte Verbrennllngen III. und IV. Grades mit Verkohlung gefunden. Die Knochen waren 
in diesem Bereich intakt, mit Ausnahme des letzten Fingergliedes am Ringfinger links, wo eine Knochende­
struktion zu sehen war. Nach konservativer Behandiling wartete man mit einer Amputation, bis sich 
nach zwei \Vochen wegen einer 8ehr gnten Heilnngstendenz in allen Hautbezirken eine Amputation als unnotig 

Abb. 10. 50jahriger Mann. Knochenatrophie und lochformiger Defekt, fiinf Jahre nach Einwirkung von 22000 
Volt Wechselstrom 

erwies. Es wurden nur klein ere nekrotische Hautbezirke beseitigt und nachfolgend plastisch mit Hautiiber­
tragungen gedeckt. Nach fiinf Jahren klagt der Kranke noch iiber tiberempfindlichkeit gegen Kalte und vaso­
motorische Storungen in der linken Hand. Es bestand eine Hautatrophie, die linke Hand ist kalt, die Nagelplatte 
durch tiefe Furchen gewellt - typische Begleiterscheinungen eines durchgemachten Sudeckschen Syndroms. 
Auch die Knochenaufnahme zeigte eine Atrophie der Knochenstruktur, die jedoch wenig auffallend war (Abb. 
10). 1m Bereich des verietzten Ringfingers bleibt nun ein scharf begrcnzter Defekt in der Diaphyse des End­
gliedes - ein Bild, das fast einem Encholldrom ahnlich ist. 

Ahnliche Beobachtungen gehoren, nach unseren Erfahrungen, zu groBen Selten­
heiten. MILICYN u. SUDAKJEVIC (1931) haben einen solchen Knochendefekt in den Vorder­
armknochen als Dauerzustand nach einem Stromschlag von 6000 Volt Spannung gesehen. 
Auch KAPLAN (1951) beschrieb eine zystenahnliche Aufhellung an der groBen Zehe bei 
einem Knaben, an der Stelle, an welcher der hochgespannte Strom geerdet wurde. JEL­
LINEK (1941, 1957) beobachtete bei einem Elektromechaniker mehrere dieser 10chformi­
gen Knochendefekte in den Schadeldachkllochen mit eillel' konzentl'ischen Begrenzung, 
die mehr an mechanische "Gravtil'en" als an einen thermischen Stl'omeinfluB den ken lieB. 
GRINBERG (1962) vel'offentlichte zwei Beobachtungen mit Defekten in den Fingern oder 
in del' Ulna. Bei den anderell Beobachtungen (RISEL, 1912; GABKA, 1955; KOEPPEN U. 

PANSE, 1955; SCHWARTZ, 1960) handelt es sich teilweise urn kombinierte Schaden durch 
eine mechanische und thermische Wil'kung des Stromes, besonders abel' urn Defekte, die 
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durch eine nachfolgende Nekrose entstanden sind. In den Beobachtungen von JELLINEK 
(1926) und KOEPPEN u. PANSE (1955) entstanden auf solche Weise sogar groBere durch­
gehende Knochendefekte in den Schadelknochen, und die Knochenliicke pulsierte deutlich. 

Die soeben beschriebenen Knochendefekte haben wir bisher nur bei den Verletzungen 
mit hochgespannten Stromen beobachtet, bei denen bekanntlich auch eine groBere 
Menge von Joulescher Warme entsteht. Beschrankte Knochenpartien schmelz en leicht 
infolge der enormen lokalen Hitzeentwicklung; die verdampften Fliissigkeiten driicken 
dabei die erweichte Knochensubstanz nach auBen. Durch kombinierten thermischen 
und chemischen EinfluB entstehen auch weiB-graue, perlenartige Gebilde aus phosphor­
saurem Kalk, die als K nochenperlen bekannt sind. Mechanische Krafte scheinen bei 

Abb. 11. 41jiihriger Mann. Knochenperlen mit einem Defekt (Pfeil) im Zeigefinger (6000 Volt Wechselstrom) 

ihrer Entstehung wenig beteiligt zu sein. Einmal haben wir einen solchen Knochendefekt 
nach Stromdurchgang am Zeigefinger gefunden, bei dem die geschmolzene Knochen­
substanz wie Wachstropfen an der Oberflache des Fingergliedes hing (Abb. 11) und eine 
Knochenperle bildete. 

Diese Perlen mit glatter Oberflache und grauer Farbe werden meistens an den Scha­
deldachknochen gefunden; da sie durch Einwirkung von Starkstrom und ganz besonders 
bei Flammenbogen entstehen, wobei eine hOhere Temperatur Bedingung ist, kommen die 
Patienten meistens nicht mit dem Leben davon. Bei iiberlebenden Kranken ist ein solcher 
Befund relativ selten (LANGER, 1914; REUTER, 1922; JAFFE, 1928; LANDOIS, 1928; MILI­
CYN u. SUDAKJEVIC, 1931; KAPLAN, 1951; SROKA, 1952; JELLINEK, 1955) und kann mei­
stens nur kurz nach der Starkstromverletzung beobachtet werden, bevor die Knochen­
perlen von der Oberflache abgestoBen werden (Abb. 12). 
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Abb.12. (a) 32jahriger Mann. Ein· und Austrittstellen einer 22000 Volt·Spannung (Wechselstrom). (b) Der­
selbe Mann, kurz nach der Verletzung. Knochenperle und kortikale Defekte (Pfeil) im distalen Humerusende. 

(c) Befund ein Jahr nach der Ausheilung 

Ein Mechaniker wurde bei der Montage einer Hochspannungsanlage von 22000 Volt durch Strom verletzt. 
Die Spannung ist in der rechten AxilJa und am Ellbogengelenk eingetreten und am rechten Fuf3 geerdet worden. 
Die dabei entstandenen Hautverbrennungen II. bis IV. Grades (mit Nekrose im Bereich des Ellbogengelenkes) 
waren begrenzt und heilten nach Entfernung der "Nekrosen und Hautplastiken aus. Der handtellergroBe ne­
krotische Hautdefekt am Ellbogen wurde durch einen Dermatomlappen vom Oberschenkel gedeckt (Abb. 12a). 
Die Rontgenaufnahme am zweiten Tag nach der Verletzung zeigte einen flachenformigen Knochendefekt ober­
halb des radialen Epicondylus humeri, mit eiller isolierten Knochenperle (Abb. 12b). Trotz des bedrohlichen 
Aussehens der Knochenwunde, war die Heillingstendem: ausgezeichnet, und am Knochen kam es zu keinen 
entziindlichen und eitrigen Komplikatiollen (Abb. 12 c). 
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Abb. 13. 6jahriger Knabe nach spontaner AbstoBung des Endgliedes an beiden Zeigefingern; kleine Knochen­
reste noch rechts (Pfeil). Verletzung durch 220 V Wechselstrom im Alter von zwei Jahren 

a b 
Abb.14. (a) Hand eines 12jahrigen Knabens nach einer Verletzung durch 22000V Wechselstrom. Lederartige 
Verbrennung auf der Handwurzel und Destruktion der Weichteile am Vorderarm. Ausgang in Mumifikation und 
Amputation unter dem Ellbogengelenk. (b) Derselbe Kranke, kurz vor der Amputation; im distalen Ende der 

Dlna zeigt sich ein lochfiirmiger Defekt (t ). Spcntane AbstoBung des Os pisiforme (t ) 
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Abb. 15. 14jahrige Kranke nach Verletzung durch 22000 Volt-Wechselstrom mit spontaner Absto13ung des V. 
Metakarpalknochens (t ) und Amputation von mehreren Fingergliedern; Knochenatrophie mit Periostosen; eine 

mantelformige Periostose am linken Mittelfinger (t ) 

Abb. 16. 18jiihriger Knabe. Schwcre Deformation und Atrophie mit partieller Absto13ung des nekrotischen 
distalen Endes der Tibia. Der linke ~chenkel ist urn 7 em verkiirzt und in Varus-Kriimmung. Ankylose im 

~prunggelenk 
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Weitere Knochensubstanzverluste entstehen durch Spontanabstof3ung von begrenzten 
Knochenstuckchen (JELLINEK, 1926; KOEPPEN U. PANSE, 1955; GLOVER, 1958) oder von 
ganzen Knochen (PALUGYAY, 1924) u.a. Es handelt sich um nekrotische Knochenpartien, 
die allmahlich durch eine Aufhellungslinie vom gesunden Knochen separiert werden. 
Ganze Knochen ki::innen dabei durch tiefreichende Nekrosen der Weichteile von ihrer 
Umgebung geli::ist werden, besonders, wenn gleichzeitig auch ihre Vitalitat geschadigt wurde. 
So sahen wir bei einem Knaben, der im Alter von zwei Jahren beide Zeigefinger in 
eine Steckdose (220 V) gesteckt hatte, daB beide Endglieder spontan abgestoBen wurden. 
An der rechten Hand blieben nur noch kleine Knochenteile ubrig. Die mittleren Phalan­
gen blieben in ihrem Wachstum etwas zuruck (Abb.13). In den meistenFallen besteht dabei 
eine Weichteilnekrose, jedoch ohne Eiterung (Abb. 14). Schwerste Folgen bringt eine 
Spontansequestrierung, die auf Knochennekrose beruht, besonders bei Jugendlichen 
(Abb. 15). Nach einem Kontakt mit einer Hochspannungsanlage von 22000 Volt erlitt 
dieser zehnjahrige Junge Verbrennungen II. bis IV. Grades mit tiefreichenden Nekrosen, 
besonders an der linken Hand im ulnaren Bereich. Einzelne Fingerglieder der rechten Hand 
blieben beim Verbandwechsel im alten Verband infolge SpontanabstoBung zuruck, darun­
ter auch der rechte V. Metakarpalknochen. Daraus resultierte eine sehr schwere Mutilation 
beider Hande mitKnochenatrophie,Periostosen und Deformierungen imEpiphysenbereich. 
Diese ki::innen auch bedeutende Fehlstellungen in den Gelenken zur Folge haben (Abb. 16). 

~) Knochennekrosen 
Eine Knochennekrose, die wir schon bei den Knochenkontinuitatstrennungen mehr­

fach erwahnt haben, kommt bei elektrischen Unfallen relativ haufig vor. Am haufigsten 
ist sie an den ober£lachlich liegenden Knochen (Schadeldachknochen u. a.), die bei der 
Stromverletzung ihres natlirlichen Weichteilschutzes beraubt und vom Strom durch­
£lossen werden. Diese Knochenveranderungen bedurfen deshalb eines besonderen Hin­
weises, weil sie in erster Linie nur als Folge der spezifischen Stromwirkung sondern auch 
der Widerstandswarme bezeichnet werden ki::innen. Durch Hochspannung mit intensiver 
lokaler Hitzewirkung und infolge gesti::irter oder unterbrochener arterieller Blutzufuhr 
kommt es nicht nur zur Zersti::irung und zum Gewebetod sondern auch zur Verkohlung 
der betroffenen Knochenpartien (Abb. 17). Bei der mikroskropischen Untersuchung 
der betroffenen Knochenpartien werden nekrotische Prozesse und oft eine rarefizierende 
Ostitis gefunden. 

MASON und LESTER (1909) meinten, daB diese Knochennekrose nur als Folge einer 
gleichzeitigen Periostschadigung entsteht, da der freigelegte und des Periosts beraubte 
Knochen einer aseptischen Nekrose und auch einer bakteriellen Invasion keinen Wider­
stand leisten kann. QUENU (1911) und andere haben dagegen einwandfrei bewiesen, daB 
der Knochen auch nach Verlust von Periostteilen lebensfahig ist, und daB die Nekrose 
mehr durch direkte Einwirkung des Stromes auf das Knochengewebe entsteht. 

Man ki::innte eigentlich erwarten, daB der elektrische Strom bei der bekannten Wider­
standsfahigkeit der Knochensubstanz eher durch die Weichteile als durch die Knochen 
geht. 1m Schadelbereich wird in Wirklichkeit der Knochen von der uberwiegenden Menge 
des Stromes durch£lossen, da sich ihm eine besonders groBe Kontaktfiache bietet. Bei Ver­
ungluckten, die bei solchem Elektrotrauma geti::itet wurden oder rasch danach zum Exi­
tus gelangten, ist die Tabula extern a verfarbt, rauh, uneben und eingesunken. Die Ta­
bula into bleibt dabei intakt, oder die lochfi::irmigen Defekte gehen durch die ganze Knochen­
breite (JELLINEK, 1955; KOEPPEN U. PANSE, 1955 u.a.). Die Nahte im Bereich der Zer­
sti::irungen und in deren Nahe ki::innen gesprengt sein. In den betroffenen Bezirken werden 
oft Knochenperlen gefunden. 

Da die Stromverletzung im Bereich des Schadels relativ haufig ist und dabei auch 
gleichzeitig eine Knochennekrose oft vorkommt, wurde uber diese Knochenveranderungen 
von mehreren Autoren berichtet (MASON U. LESTER, 1909; SCHMIDT, 1910; QUENU, 1911; 
RISEL 1912; GERLACH, 1912; LANGER, 1914; LEWIS, 1918, 1953; FROMMOLD, 1920; 



lCnochennekrosen 367 

JAGER, 1921; LUTHER, 1923; BLOCK, 1925; GUBLER, 1926; JELLINEK, 1926, 1955; RANZI 
u. Mitarb., 1927; LANDOIS, 1928; KNJAZEV, 1932; JENNY, 1945; NORTH, 1948; PRIESS­
NITZ, 1948; KAPLAN, 1951; DALE, 1954; GABKA, 1955; KOEPPEN u. PANSE, 1955; 
BAGOZZI, 1955; BROWN u. FRYER, 1957; BOHLER, 1957; GATEWOOD, 1957; NUNN, 1957; 
ANDINA, 1958; GLOVER, 1958; LINKE, 1958; MUIR, 1958; SINBIREV, 1959; IVANOV, 1959; 
MOUSSEAuu.Mitarb., 1959;SVERDLIK, 1959; KOLA:i{u. VRABEO, 1960, 1965; LANGU.BAUR, 
1960; PLONER, 1960; SCHWARTZ, 1960; SPRUNG, 1960; WEHNER, 1960; STRETI, 1960; 
KRAGH U. ERICH, 1961; MOSKOVSKAJA, 1961; OGANESIAN, 1961; STURMER, 1961; MICHON 
u. VICHARD, 1962; SKOOG, 1963; SNYDER, 1\)63; STUCKEY, 1963; AXELRAD U. MUCHINA, 
1965; POLOMSKI, Hl65; COLSON u. Mitarb., 1\)66; LANDA u. PLACHA, 1966; SCOCCIANTI u; 
FRIGNANI, 1966; VITCHENKO, 1966; AVELLAN, 1967; CHASMAR, 1967; SORENSEN, 1968. 

a b 

Abh. 17 a, b. Verlauf einer Mumifikation mit Nekrosen an heiden oheren Extremitiiten. Hochspannungsunfall 
mit 22000 V 

CAMPBELL U. Mitarb., 1969; PANOVA u. Mitarb., 1969, 1970; PITTS u. Mitarb., 1969; 
STURIM, 1969; BROWN, 1970; SKOOG, 1970; HARTFORD, u. ZIFFREN, 1971; WORTHEN, 
1971; LAURENCON u. Mitarb., 1972; POLYCRATIS, 1972; MAKUCHOVA u. BOREJKO, 1973; 
SALISBURY u. Mitarb., 1973; STONE, 1973; CASTELLANOS U. LEVY, 1974). 

Sehr oft bleiben die Weichteile sowie die elektrischen Knochenverletzungen von 
allen reaktiven Veranderungen und auch von einer Infektion verschont. 1m Bereich des 
Schadeldaches entstandene, tief reichende Knochenwunden reinigen sich bei glinstigem 
Verlauf ohne jegliche Nachhilfe spontan, und es kommt zur vollkommenen Aushei­
lung des Knochendefektes. Nicht immer ist jedoch das Ergebnis so einwandfrei. JAGER 
(1921) referierte liber HirnabszeI3 als Begleitkomplikation einer Schadeldachnekrose; 
sein Kranker blieb nach Entleerung del' AbszeI3hOhle am Leben. In einer Beobachtung 
von JELLINEK bestand dagegen libel' 30 Jahre ein unbedeckter Knochendefekt, ohne 
Eiterung und sonstige Komplikationen. 

Wenn es doch zur Sequestration des Knochens gekommen ist, bleiben die Knochen­
sequester oft mit del' Umgebung fest verbunden und werden nul' sehr langsam, oft erst 
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nach Monaten abgestoBen. Ein frtihzeitiges AbstoBen findet nicht statt, weil eine Kno­
cheneiterung meistens fehlt. In derBeobachtung von IVANov (1959) dauerte die Sequester­
abstoBung und Ausftillung des entstandenen Knochendefektes sogar mehr als ftinf Jahre. 
Die Knochenwunde in der Scheitelgegend (durch Einwirkung eines Wechselstroms von 
6000 Volt) eiterte tiberhaupt nicht. Es ist bemerkenswert, daB es auch in solchen Fallen 

a 

b 

Abb. 18. (a) Weiehteilnekrose 10 X 10 em naeh 22000 V Weehselstromwirkung bei einem 10jahrigen Knaben. 
Keine Osteomyelitis. (b) Zwei begrenzte, in die Diploe vordringende nekrotisehe Knoehenherde 

nicht zu einer eitrigen Meningitis oder HirnabszeB kommt, in denen durchgehende Kno­
chendefekte in den Schadeldachknochen beobachtet wurden, und in der Knochenliicke 
sogar die pulsierende Hirnoberflache zum Vorschein kam (J ELLINEK, 1926; KOEPPEN u. 
PANSE, 1955). Bei einem Verungltickten von BROWN u. FRYER (1957) erfolgte eine Perfora­
tion des Sinus frontalis nach Stirnbeinnekrose infolge einer elektrischen Verletzung. Diese 
gute Heilungstendenz zeigt Bild 18. 
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Abb. 19. (a) 25jahriger Mann. Umfangrcicher Wcichteildefekt durch 380 V·Drchstrcmdurchgang. (b) Derselbe 
Kranke, vier 'Vochen nach der Verletzung; Beginnender Knochenumbau und Osteoschisis am IV. und V. 
Metakarpalknochen (Pfeil). (c, d) ~ach drei Monaten noch leichte Knochenatrophie, Periostosen; die Osteo-

schisen sind ansgeheilt 
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AuBer den Knochennekrosen im Kopfbereich, kommen nattirlich ahnliche Folgen einer 
Stromverletzung auch in anderen Knochenbezirken vor, besonders an den Extremitaten­
knochen. Alles, was tiber den Verlauf der Knoehennekrose im Sehadeldaehbereieh gesagt 
wurde, gilt aueh fur diese Lokalisation (GERLACH, 1912; PALUGYAY, 1924; LAND OIS , 
1928; MARTIN, 1931; CRITCHLEY, 1935; HUBER, 1938; LEWIS, 1950; NEUMANN, 1950; 
ERDELYI, 1953; BALDRIDGE, 1954; HARRISON, 1955; CONNELLY, 1956; GATEWOOD, 
1957; DAVIES, 1959; SCHEDEL, 1959, 1960; STEPANEK, 1958; DUPERTUIS, 1960; FREYER, 

a b 

Abb. 20a, b. 26jahriger MaIUl, drei Monate nach einer 22000 V-Wechselstromwirkung mit KnocheIUlekrose 
und fibroser Ankylose im FuBgelenk 

1960; SHAPIRO, 1960; POTUCHA u. Mitarb., 1962; COLSON u. Mitarb., 1964; ROBINSON 
u. Mitarb., 1965; SCHMEISER, 1965; SUCHATELLO, 1965; SCOCCIANTI U.FRIGNANI, 1966). 
Auch da werden nur vereinzelt osteomyelitisehe Komplikationen beobachtet. Es gibt 
aber noeh weitere Abweichungen im Vergleieh zu den Nekrosen anderer Herkunft. In 
erster Linie sind es die Trennungslinien, die Osteosehisis, die oft erst 30-40 Tage nach der 
Verletzung auftreten oder auf der Rontgenaufnahme beobaehtet werden, und die Linien 
zwischen den gesunden und kranken Knochen darstellen. Soleh sehwere Stromverletzun­
gen ftihren aueh zu Spontanamputationen, die sieh oft ohne Fieber und ohne Alteration 
des Allgemeinbefindens entwickeln. Das Erkennen des wahren Charakters und des Aus­
maBes einer elektrisehen Verletzung ist in den ersten Tagen in der Regel oft unsicher, 
und erst in der zweiten oder dritten Woehe vermag man eine zuverlassige Entseheidung 
zu treffen. Die dritte bzw. vierte Woehe naeh dem Dnfall ist also aueh yom rontenologi­
schen Standpunkt ein kritischer Termin zur Feststellung von Knochenveranderungen, die 
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bei der Untersuchung kurz nach der Verletzung noch nicht voll entwickelt oder auf den 
Rontgenaufnahmen nicht differenzierbar waren. 

Bei einem Elektromechaniker handelte es sich urn eine Stromverletzung (380 V Drehstrom) in der Gegend 
des linken Handriickens, im Mittelhandbereich und an der Handwurzel und zwar mehr an der ulnaren Hand­
fiache. Der Kranke wurde yom Strom gehalten (eine nahere Angabe dariiber feWt jedoch) und befand sich bei 
der Einlieferung in die Klinik in einem erethischen Schock. An der getroffenen Hautfiache war eine tiefe, etwa 
3 X 3 cm groBe Hautnekrose. An der rechten Hand, wo der Strom den Austritt gefunden hatte, wurden da­
gegen nur oberfiacWiche Koagulationen der Hautschicht beobachtet, die schnell ausheilten. An der linken Hand 
vergroBerte sich die Nekrose langsam und vertiefte sich durch Zerfall des tiefen Unterhautgewebes (Abb. 19a). 
In der vierten \Voche nach der Verletzung zeigten sich auf den Rontgenaufnahmen eine fieckige Osteoporose 
als Zeichen eines kollateralen Knochenumbaus und daneben fiachenhafte Periostosen am V. und IV. Mittelhand­
knochen. Daneben wurde auf dieser Aufnahme eine Aufhellung im mittleren Diaphysendrittel des V. Meta­
karpalknochens gesehen, die einer Fissur entspricht (Abb. 19b). Der weitere Verlauf wurde deshalb mit 
Besorgnis erwartet, obwohl die Durchblutung der Hand normal aussah und keine Eiterung beobachtet wurde. 
Doch haben wir in erster Linie an eine Knochennekrose gedacht. Nach weiteren drei Monaten reinigte sich jedoch 
die Wunde in einem solchen AusmaBe, daB eine Hautplastik moglich wurde. Die Rontgenaufnahmen zeigten 
nur (Abb. 19c, d) eine Knochenatrophie und Periostosen am IlL-V. Metakarpalknochen. Die Aufhellungslinie 
ist beinahe vollig verschwunden, die Knochenoberfiache ist glatt. Der Knochenumbau beschrankt sich nur auf 
eine relativ leichte Atrophie, die im Bereich der verwundeten Mittelhandknochen und an den Knochenenden 
der kurzen Rohrenknochen deutlicher hervortritt. 

Bei einem anderen Kranken, geb. 1923, handelte es sich urn eine Verletzung, die durch Strom von 22000 
Volt im Bereich beider Hande und in der Gegend des rechten FuBgelenkes verursacht wurde. An den Handen 
waren an einigen Stellen begrenzte Verbrennungen II.-Ill. Grades, die gut ausheilten. Die vordere Flache des 
rechten Unterschenkels hatte dagegen eine schwere Verbrennung bis IV. Grades erlitten, mit tiefen Nekrosen, 
die bis zum Knochen reichten, der wahrend der zweiten 'Voche freigelegt wurde. Auf der Knochenoberfiache 
waren umschriebene Nekrosen sichtbar: es haben sich jedoch nur vereinzelte kleine Knochenstiickchen abge­
stoBen, die ganze \Vunde war ohne Eiterung und machte eine langsame Demarkation durch (Abb. 20a). 
Der weitere Krankheitsverlauf wurde dadurch kompliziert, daB sich bei dem Kranken Zeichen einer Psychose 
zeigten. Er muBte deshalb in die psychiatrische Klinik verlegt werden. Nach der Entlassung ist er zuriickge­
kommen: Obwohl die Brandwunde mehr als drei Monate nur konservativ behandelt wurde, hatte sie sich weit­
gehend gereinigt und die Heilung konnte nun nach Braunscher Plastik erfolgen (Abb. 20b). Auch der 
KnochenprozeB war schon stabilisiert, im FuBgelenk zeigten sich dagegen Zeichen einer beginnenden Arthritis 
mit Usuren an den Gelenkfiachen und einer Ankylose. 

y) Periostale Appositionen 
Grundsatzlich kommen bei den Stromverletzten Periostreaktionen zweierlei Art vor. 

Die einen werden durch reaktive Heilungsvorgange oder Entziindungen hervorgerufen 
(Abb. 15, 19). TCHICALOFF (1945) erwahnt die Resultate von histologischen Untersuchun­
gen, bei denen eine Aktivierung von basalen Periostschichten gefunden wurde. Auch 
KAPLAN (1951) machte darauf aufmerksam, daB solche periostale Neubildungen oft in 
Verbindung mit feinsten Osteoschisen zum Vorschein kommen. Sie lassen sich bei 
nekrotischen Knochenbezirken oft nach drei bis vier Wochen seit der Verletzung nach­
weisen und stellen eigentlich eine Trennungslinie zwischen gesunden und lebensunfahigen 
Knochenbezirken dar. Obwohl von einigen Autoren behauptet wurde, daB die reaktiven 
Periostanlagerungen beim Elektrotrauma nur ausnahmsweise vorkommen, berichtet 
KAPLAN (1951), daB er sie bei 9 von 50 eigenen Kranken beobachten konnte. Auch in un­
serem Krankengut werden sie bei ungefahr 12% aller Kranken mit Knochenschaden be­
obachtet. 

Der Umfang von sol chen periostalen Appositionen auf entziindlicher und reaktiver 
Basis ist meistens bedeutend groBer als bei den nicht-entziindlichen und bei der 
Knochennekrose. Doch werden nach der Stromverletzung so groBe, flachenhafte Periost­
anlagerungen wie bei den gewohnlichen Osteomyelitiden fast nicht beobachtet (RANZI u. 
CARTELLIERI, 1929; FREYER, 1960). Flachenhafte, feine periostale Appositionen haben 
wir mehrmals an den Knochen beobachtet, die ihres natiirlichen Schutzes durch die Weich­
teile beraubt und auBeren Reizen und Infektionen leicht zuganglich waren (Abb. 19, 20). 
DornfOrmige Periostosen (Abb. 21) sahen wir nur vereinzelt. 

Die anderen Periostosreaktionen haben eine ganz unterschiedliche Genese, da sie 
Folgen einer subperiostalen Blutung sind (JELLINEK, 1926). Durch Osteoschisis und das 
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ZerreiBen von Periost entstehen subperiostale Blutergtlsse, die von der dritten Woehe ab 
zu verkalken und verknoehern beginnen. Dabei entstehen manehmal gesehiehtete periostale 
Appositionen rund um die Knoehendiaphyse, und der Knoehensehatten sieht wie auf­
gebHiht aus. Dureh solehe Verknoeherungen wird der Sehatten um den Knoehen immer 

Abb. 21. 49jahriger Mann. DornfOrmige Periostose (Pfeil) nach Durchgang von 220 V-Wechselstrom 

a b 

Abb.22. (a) Die Strommarken an der Basis des vierten Fingers und an der Grundphalanx des Mittelfingers 
beim 9jahrigen Knaben (380 V-Drehstrom). Gute Heilung nach plastischer Hautiibertragung. (b) Geschichtete 

Periostose bleibt bei demselben Patient auch nach drei Jahren unverandert 

diehter, ja sogar sklerotiseh dieht; ein Bild, das J ELLINEK als "zylindrisehe periost ale 
Diaphysensklerose" bezeiehnet. Die meisten dieser Knoehenveranderungen sehen fast 
einer Spina vento sa ahnlieh, da sie sieh oft nur auf die Diaphyse besehranken und die 
Epiphysen freilassen. Naeh einer kompletten Verknoeherung bleiben haufig Verunstal­
tungen der auBeren Knoehenkontur bestehen (Abb. 22, 23). 
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0) Entzundliche Komplikationen 

Es wird immer wieder von mehreren Seiten betont und besonders auch in mehreren 
Arbeiten von JELLINEK hervorgehoben, daB das Eigentumliche beim Elektrotrauma 
darin besteht, daB die verletzten Knochen, ahnlich wie die Weichteile, von einer Infek­
tion und Eiterung verschont, und die Wunden aseptisch bleiben. Ahnlich wie bei den 
Weichteilwunden, gibt es aber auch hier Ausnahmen von der Regel; gelegentlich konnten 
wir Entzundungsvorgange beobachten, die harmlos verliefen und nicht zu einer Osteo­
myelitis fuhrten (Abb. 19, 20). 

Abb.23 Abb.24 

Abb.23. 8jahriger Knabe, partielle Amputationen einzelner Fingerglieder, Knochenatrophie und radiale Ab­
wei chung des deformierten Mittelfingers 

Abb. 24. 33jahriger Mann. Osteomyelitis am Daumen nach Durchgang von 220 V-Wechselstrom, mit Weichteil­
nekrosen 

Eine voll entwickelte Ostitis kommt jedoch auch bei den Stromverletzungen vor, und 
wir haben sie mehrmals beobachtet. Mit heftiger Eiterung und Schmerzen kam es z. B. 
zur Knochendestruktion am verletzten Daumen (Abb. 24); auch kleine nekrotische Se­
quester werden abgestoBen. 

Die Zahl von Osteomyelitiden bleibt allerdings beim Elektrotrauma im Vergleich zu 
der Haufigkeit von Knochenkomplikationen bei anderen umfangreichen Weichteilver­
anderungen sehr klein. Der ganze Verlauf der Knochenerkrankung erweckt den Eindruck, 
daB es sich um eine weniger virulente Knocheninfektion handelt, die im widerstands­
fahigen Terrain verlauft. Es kann also auch bei diesen Komplikationen (je nach der Schwere 
des klinischen Verlaufes u. a.) grundsatzlich zu einer konservativen Therapie geraten 
werden, wie es beim Trauma electricum ubrigens allgemein der Fall ist. 
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e) Veranderungen an den Gelenken 

Die Gelenke spielen in der Elektropathologie deshalb eine wichtige Rolle, weil sie 
dem Strom einen groBen Widerstand entgegensetzen. Es gibt mehrere Griinde dafur: 
Der Knochenumfang ist im Bereich der Gelenke groBer als im Diaphysenbereich und auch 
der anatomische Bau bedingt, daB die Gelenkenden mehr Widerstand leisten als die Dia­
physen (MARTIN, 1931; SCHWARTZ, 1960). Daneben reduziert sich die gut leitende Musku­
latur im Bereich der Gelenke auf ein Minimum, weil mehrere, gut leitende Muskelzuge 
dort in schwer leitende Bander und Sehnen ubergehen. Auch die Stromdichte wird im 
Bereich des Gelenkes im Knochengewebe dichter. Daneben sind viele Gelenke oberflach­
lich gelegen und beim Elektrotrauma ihres naturlichen Weichteilschutzes beraubt. Fur das 
unmittelbare Schicksal eines Verungluckten kann deshalb von entscheidender Wichtigkeit 
sein, ob der Kontakt vor oder hinter einem groBen Gelenk erfolgte (PIETRUSKY, 1939). 
Beim DurchfluB von Starkstrom bestehen in Hohe der Gelenke wegen des fast volligen 
Fehlens von anderen, besseren Leitern derart ungunstige Widerstandsverhaltnisse, daB 
die frei werdende Joulesche Warme auch die artikularen Gewebe zu schadigen vermag, 
wobei die Folgen fur die GliedmaBen schwerer sind, als bei bloBer Verletzung der Dia­
physe (KoLAR u. VRABEC, 1960; TAYLOR u. PUGSLEY, 1962; COLSON u. Mitarb., 1966; 
VRABEC u. KOL.A.R, 1969; BARBER, 1971). 

Es ist verwunderlich, daB die Gelenkveranderungen als Folgen elektrischer Unfalle, 
obwohl sie wahrscheinlich nicht so selten vorkommen, nur vereinzelt bekannt geworden 
sind. Eine Ausnahme bilden die Muskelzugfrakturen, die sich oft im Bereich der groBeren 
Gelenke abspielen. 

LEWIS (1950) beschrieb als Folge einer elektrischen Verletzung eine Ankylose im Ell­
bogen - und Handgelenk, KAPLAN (1951) eine Gelenkdestruktion an einem Finger, die nicht 
unmittelbar unter der Stelle des Stromkontaktes lag. Die ersten Gelenkveranderungen 
zeigten sich nach sieben Wochen, wobei zuerst flache Randusuren an den Gelenkflachen 
entstanden; ihr Maximum wurde nach drei Monaten erreicht, nach sieben Monaten 
bildete sich der Befund beinahe bis zur volligen Regeneration zuruck. 

JELLINEK (1955) fuhrte eine ungewohnliche Beobachtung an: Bei einem Ingenieur 
wurde das rechte Ellbogengelenk nach einer Entladung von 50000 Volt zur Breite eroffnet. 
Keine Schmerzen, keine Blutung oder Eiterung. Wahrend des ganzen Verlaufes, der einer 
aseptischen Nekrose entsprach, stellten sich Knorpeldestruktionen nur in beschranktem 
AusmaB ein. Nach einer streng konservativen Behandlung bildete sich sogar ein Knochen­
sequester an der Ulna, der jedoch mit dem gesunden Knochen in einer festen Verbindung 
geblieben ist und auf der Rontgenaufnahme nur durch eine feine Aufhellungslinie ge­
trennt wurde, jedoch nicht durch eine echte Demarkationszone. Erst nach 41/2 Jahren 
stieB sich dieser Sequenster abo Die Bewegung im Gelenk war moglich, und der Kranke 
konnte schon ein halbes Jahr nach der Verletzung seine Arbeit wieder aufnehmen. 

Abgesehen von Gelenkveranderungen, die bei Kindern vorkommen und in den Rah­
men einer Hypoplasie fallen, haben wir bei insgesamt 25 Kranken Gelenkveranderungen 
gesehen: eine Arthritis und als Folge der stattgefundenen Destruktion von Gelenkflachen 
eine Ankylose. Auch in beiden Beobachtungen von MONCRIEF (1958) konnten eitrige 
Komplikationen im Gelenk festgestellt werden, die das Gelenk schadigten und zur Anky­
lose brachten. Die am haufigsten befallenen Gelenke sind: das Ellbogengelenk, das Radio­
karpalgelenk, das Sprunggelenk und die Fingergelenke. 

1m Vergleich zu den Knochenschaden, die sich auBerhalb des Gelenkes abspielen, 
waren bei unseren Kranken die Folgen einer Stromverletzung im Gelenkbereich unver­
haltnismaBig schlechter a]s es in der Pathologie der Knochenveranderungen durch Strom­
verletzung ublich ist. Vielleicht ist daran in erster Linie die geringere Regenerations­
fahigkeit des Gelenkknorpels schuld. Es konnten :meistens keine langdauernden Eite­
rungen oder Gelenkempyeme beobachtet werden. Doch endete jede Gelenkentzundung 
mit einer Einschrankung der Gelenkbewegungen oder sogar mit kompletter Ankylose. 
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Abb. 25. (a) 37jahriger Mann, schwere Brandwunden und Weichteildestruktion an der Ein- und Austrittstelle von 
600 V -Gleichstrom. (b, c, d) Derselbe Kranke, sechs Monate nach der Verletzung; fibrose, z. T. auch knocherne 

Ankylose im Schulter- und Ellbogengelenk 

Auch die Zahl der notwendigen blutigen Eingriffe und Amputationen war bedeutend hOher, 
wenn beim Stromdurchgang die Gegend eines groBen Gelenkes getroffen wurde. 

Bei der Arbeit in einer Transformatorenzelle kam ein Elektromonteur, geb. 1926, mit einem Olschalter in 
Beriihrung, der unter einer Spannung von 6000 Volt (Gleichstrom) stand. Der Verletzte zog einen Flammenbo­
gen an sich und erlitt dadurch noch Verbrennungen am rechten Arm. Die Ein- und Austrittsstellen des Stromes 
lagen am rechten Arm, im Bereich des Schultergelenkes, wo eine Verbrennung H.- IH. Grades bestand. An bei­
den Gelenken und am Schulterblatt spielten sich zuerst Umbauvorgiinge ab, dann bildete sich eine Knochen­
nekrose mit Gelenkflachendestruktion, jedoch ohne wesentliche Eiterung. Nach sechs Monaten versteiften beide 
Gelenke infolge einer fibrosen Ankylose. Die Rontgenaufnahmen zeigten eine Verformung der Gelenkflachen, 
die un scharf begrenzt, meistens sklerotisch dicht aussahen (besonders im Schultergelenkbereich - Abb. 25b). 
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Eine Ankylose entstand auch im Ellbogengelenk, obzwar die initialen Veriinderungen nach der Verletzung in 
diesem Bereich weit giinstiger als am Oberarm aussahen. Aul.ler der Ankylose besteht dort eine periostale 
Apposition (Abb. 25c). Alle Knochen der oberen Extremitiit weisen deutliche Zeichen einer schweren Knochen­
atrophie auf. 

Ahnliche, wenn auch evtl. weniger auffallende Beobachtungen von Gelenkschiiden, 
die zu einer Ankylose gefiihrt haben, kommen nach unseren Erfahrungen bei Strom­
verletzung relativ haufig vor. 

Zu den groBen Seltenheiten gehoren dagegen Gelenkveranderungen in Form einer 
aseptischen Knochennekrose, wobei ahnliche Bilder entstehen wie bei einer dissezierenden 
Osteochondrosis oder bei aseptischen N ekrosen. In der Literatur fan den wir nur eine ein­
zige Beobachtung iiber eine ahnliche Komplikation, und zwar eine Lunatum-Malazie 
nach Starkstromverletzung, die von WAGNER (1932) veroffentlicht wurde. Etwa in die­
sem Sinn ist die Mitteilung von COLSON u. Mitarb. (1958), in der das Entstehen eines M. 

Abb.26. 51jiihriger Mann. Aseptische Nekrose des II. Metatarsalkopfchens nach Durchgang von 22000 Volt 
Wechselstrom 

Perthes nach tiefen Verbrennungen der unteren Extremitat beschrieben wird, die jedoch 
durch Feuer und nicht durch Stromeinwirkung verursacht wurden. 

Bei unserer bisher einzigen Beobachtung von Knochennekrose im Bereich des 2. Metatarsalkopfchens 
handelt es sich urn einen 5ljiihrigen Monteur. An einem Transformator, der unter einer Spannung von 100000 
Volt stand, kam er mit einer Phase von 220000 Volt mit der rechten Hand in Beriihrung. Der Strom trat an der 
rechten Hand ein und hat sich an der rechten Ful.lsohle geerdet. An der Ein- und Austrittstelle bestanden nur 
tiefe Strommarken mit begrenzter Hautnekrose. Die Rontgenaufnahme zeigte zuerst nichts Auffallendes. Nach 
24 Tagen wurde der Kranke nach guter Heilung nach Hause entlassen und nach sechs Monaten zur Rontgen­
kontrolle bestellt. Dabei zeigte sich (Abb. 26) das Bild einer typischen Knochennekrose des II. Metatarsalkopf­
chens mit Abflachung, also ein Befund von M. Freiberg-Kohler. Dieser Befund besteht nun iiber zwolf Jahre 
unveriindert. 

Ein 44 jiihriger Elektromonteur, der elektrische Leitungen fiir die Eisenbahn installierte, wurde an der rech­
ten Hand zweimal durch Gleichstrom von 6000 Volt verletzt. 1m Jahre 1938 waren es aIle fiinfFinger, die vom 
Strom getroffen wurden; die Hautwunden haben sich damals sehr langsam gereinigt, die Ausheilung war aber 
sonst perfekt und er blieb vollieistungsfiihig. Von neuem wurde er im Jahre 1953 getroffen, als der Strom durch 
seine defekten Schutzhandschuhe in die rechte Hand eindrang. Er wurde eine kurze Zeit vom Strom gehalten, 
wurde aber nicht bewul.ltlos. Bei der Einlieferung in die Klinik klagte er tiber Schmerzen in der Herzgegend 
und in der verletzten Hand und machte den Eindruck eines erschreckten Menschen nach einem grausamen 
Erlebnis. Man hat an zwei Stellen tief reichende, jedoch nur wenige Millimeter breite Strommarken gefunden 
und zwar am rechten Kleinfinger und Daumen, in der Hohe des Metakarpalkopfchens. Am linken Daumen 
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und zwar am rechten Kleinfinger und Daumen, in der Hohe des Metakarpalkopfchens. Am linken Daumen 
bestand nur eine abgerissene Bulla. Nach Wundreinigung und konservativer Behandlung wurde er mit 
negativen Rontgenbefund und gutem therapeutischen Erfolg nach Hause entlassen. Gelegentlich einer Ront­
genkontrolle nach vier J ahren zeigt sich an dem Metakarpalkopfchen des rechten Daumens, also im Be­
reich, in dem der Strom eingedrungen war, eine relativ regelmaBige Aufhellung von rundlicher Form mit, 
isoliertem rundlichen Knochenschatten in der ~1itte, die unmittelbar am auBeren Gelenkrand lag - das Bild 
ahnelt einer Osteochondrosis dissecans (Abb. 27). Die Bewegungen in allen Gelenken sind frei. 

') Veranderungen an den wachsenden K nochen 
Auf~erordentlich interessante Knochenbefunde nach Stromverletzung konnen im Kin­

desalter vorkommen. Sie sind dadurch bedingt, daB noch wachsende Knochen getroffen 
werden, und daB die dabei entstandenen Verletzungsvorgange das weitere Schicksal des 
Knochenwachstums beeinfiussen konnen. Das Charakteristische des wachsenden Kno­
chens ist die Anwesenheit von auBerordentlich emp£lndlichen Knochenwachstumszonen, 
die gegen Hitze, Kalte und Stromwirkung sensibel sind (GRANBERRY u. JANES, 1963; 
KOLAR, BABICKY U. VRABEC, 1965; GELFAND u. Mitarb., 1971; ZELLNER, 1972). 

Offensichtlich wurde dieser Tatsache bei der Stromverletzung nur wenig Aufmerk­
samkeit geschenkt. In beiden Beobachtungen von PALUGYAY (1924) handelte es sch urn 
Kinder, bei denen infolge einer Knochennekrose eine Epiphysenschadigung entstand, 
die durch eine spontane AbstoBung der Epiphysen zum Wachstumsstillstand der Finger­
glieder fiihrte. In einer Beobachtung von DALE (1954) handelte es sich urn eine Verletzung 
der linken oberen Extremitat, die mit einer Lahmung des N. ulnaris verbunden war. 
Es zeigte sich eine deutliche Wachstumshemmung der betroffenen Extremitat, die 
DALE als Folge der Nervenlahmung erklarte. Auch GABKA (1955) beschrieb eine interes­
sante Knochenschadigung bei einem Kinde, und zwar eine Perforation des harten Gau­
mens durch elektrischen Strom. Epiphysenschaden bei Kindern nach Elektrotrauma er­
wahnen auch WILLIAMS (1955), NICOLETIS (1963) und LJASENKO (1964). ALEXANDER 
(1964) sah sogar eine Wachstumsschadigung des Zahnkeimes bei Stromeintritt durch den 
Mund. 

In un serer Beobachtung stehen bisher insgesamt 56 Kinder mit Knochenveranderun­
gen nach Stromverletzung. Dabei handelt es sich urn ahnliche Knochenschaden wie 
wir sie eingangs beschrieben haben. 

Folgen von Stromverletzungen im Kindesalter sind besonders durch Dauerveranderun­
gen an den Epiphysen und Epiphysenfugen charakterisiert, die zu Knochenwachstums­
storungen fiihren. 

tiber mogliche Wachstumsfolgen bei Verbrennungen anderer Art haben in ihrer Arbeit 
EVANS und SMITH (If)59) einige Bemerkungen gemacht. Bei vereinzelten Patienten hat­
ten sie den Eindruck, daB die verbrannten GliedmaBen ein groBeres Langen- und Um­
fangswachstum aufwiesen als die anderen. Eine nahere Bestatigung dieses klinischen 
Eindrucks und Rontgenaufnahmen von Knochen sind jedoch im Schrifttum nicht zu 
£lnden. 

Schwerste Verunstaltungen von wachsenden Knochen haben wir bei einigen Kranken 
beobachtet, die von hochgespannten Stromen getroffen wurden, wobei nicht nur Haut­
sondern auch Knochennekrosen und Sequestrierungen entstanden, worauf z. T. spontane 
AbstoBung von einzelnen Knochenpartien oder ganzen Knochen folgte. 

Ein fiinfjahriger Knabe crkletterte den eisernen Gittermast einer elektrischen Hochspannungsanlage von 
22000 Volt, um seinen Papierdrachen von der Leitung zu befreien. Dabei entstand ein Flammenbogen und eine 
Entladung. Die Hnke obere Extremitiit muBte wegen einer nach Flache und Tiefe fortschreitenden Nekrose mit 
Gangriin in der Mitte des Oberarmes amputiert werden. An der rechten Seite wurden einige Handwurzelknochen 
und Knochenteile aus der Ulna abgestoBen. Zehn Jahre nach der Verletzung besteht nun eine Ankylose im Hand­
wurzelgelenk, mit ulnaren und dorsalen Abweichungen der Hand. Bedeutende Haut- und Muskelatrophie und 
vasomotorische Storungen in der ganzen Extremitat. Die Rontgenaufnahmen zeigen schwere Verunstaltungen 
im Bereich der Handwurzel: Die proximale Reihe der Handwurzelknochen fehlt iiberhaupt, daneben auch das Os 
multangulum majus. Die ganze distale Epiphyse der Ulna und ein Teil der Diaphyse sind nicht vorhanden, 
das zentrale Fragment zugespitzt und atrophisch. Die distale Epi- und Metaphyse am Radius sieht ganz eigen-
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tiimlich aus, sie ist plump und ulnarwarts gebogen. Die Epiphysenfuge ist noch offen, trotzdem ist aber der linke 
Unterarm auffaIlend kurz (ein Vergleich mit der anderen Seite ist nach der Amputation nicht moglich). Die 
meisten Gelenkbewegungen sind nur passiv moglich, da auch die Muskelsehnen bei der Verletzung nekrotisch 
wurden. 1m Handwurzelgelenk besteht lediglich eine beschrankte Bewegungsmoglichkeit im Sinne einer aktiven 
Flexion und Extension von hOchstens 40° (Abb. 28). 

Auch bei einem sechsjahrigen Madchen besteht nun, vier Jahre nach der Verletzung (6000 Volt Gleich­
strom), eine deutliche Hypoplasie der ganzen linken Hand (Abb. 29). Es handelte sich um eine Verbrennung 
H.-IV. Grades mit Gangran, und fast aIle Finger muBten deswegen amputiert werden. Einzelne Fingerglieder 
fielen von selbst abo Die zuriickgebliebenen Mittelhandknochen, die sicher auch des formativen Einflusses einer 
aktiven Funktion entbehren, sind kurz, plump und breit, und ihre innere Knochentextur und auBere Begrenzung 
ist daneben auch deutlich atrophisch. Die Schwere von so intensiven Knochenveranderungen, die sich im Laufe 

I 
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Abb.27. 44jahriger Mann; dissezierende Osteochondrosis (Pfeil) nach Durchgang von 6000 V-Gleichstrom 

Abb. 28. 15jahriger Knabe, zehn Jahre nach der Verletzung (22000 V Wechselstrom). Schwerste Deformierung 
der HandwurzeL der Epiphysen (t) und partieIle Knochensequestration mit Knochenresten (t) am distalen 

Ende der Ulna 

von vier Jahren seit der Verletzung entwickelt haben, kommt besonders deutlich zum Ausdruck, wenn die 
Befunde mit der gesunden rechten Hand verglichen werden. 

Ein 15jahriger Junge wurde beim Beriihren eines Stromleiters von 2000 Volt Wechselstrom an beiden 
Handen und Beinen verletzt. Wegen Gangran muBten an beiden Handen einzelne Finger und Fingerteile 
amputiert werden. Die erhaltenen Finger, mit atrophischer Haut und atrophischen Weichteilen, sind in Beuge­
kontraktur geblieben, ohne Moglichkeit einer aktiven Bewegung. Es bestehen schwere vasomotorische Sto­
rungen und Zeichen einer abgeklungenen Sudeckschen Dystrophie, die zur Atrophie fiihrte (Abb. 30). In der 
Handwurzelgegend sind deutliche Verschmalerungen der Gelenkspalten sichtbar, ahnlich wie im Handwurzel­
gelenk, in dem eine fibrose Ankylose besteht. Die auBere Form des unteren Ulnaendes ist auch verandert. Der 
Grad dieser Verunstaltung ist jedoch im Vergleich zu den beiden friiher beschriebenen Beobachtungen bedeutend 
geringer, da die Stromverletzung im spateren Alter erfolgte. Bei jiingeren Patienten pflegen gleich schwere Ver­
letzungen mit verhaltnismaBig schwereren Folgen verbunden zu sein. 

Ein vierjahriges Madchen wurde an beiden Handen verletzt, als es im unbewachten Augenblick aus einem 
Schaltbrett die Zuleitungsdrahte mit 380 V Drehstrom herausriB. An beiden Handriicken leichtere Verbren­
nungen und einige Strommarken. Am schwersten wurde der Mittelfinger der rechten Hand verletzt. Aus einer 
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scheinbar oberfliichlichen Verbrennung entwickelte sich zuletzt eine bis auf das Gelenk reichende Nekrose mit 
Sequestration. Es zeigte sich eine Destruktion im basalen interphalangealen Gelenk mit Ankylose und vor· 
zeitigem Verschlul3 der Epiphysenfuge des mittleren Fingergliedes. Beide Fingerglieder sind zusammengewach­
sen, wobei der ganze Finger radialwiirts gebeugt wurde und diese Abweichung sich im weiteren Knochenwachs­
tum verstiirkte (Abb. 31). Eine Dauerlosung wurde erst durch reparative Osteotomie ermoglicht. 

Abb. 29. 6jiihriges Miidchen. Grobe Deformationen an Finger- und Mittelhandknochenresten, vier Jahre nach 
der Verletzung (6000 V-Wechselstrom) 

Aus allen oben geschilderten Fallen ist zu entnehmen, daB Stromschaden am wach­
senden Knochen mit StOrungen des Knochenwachstums und der -entwicklung verbunden 
sein konnen. 

Der Grad und das AusmaB der Veranderungen ist nicht nur von der Schwere des 
Unfalles sondern auch von weiteren Einfliissen abhangig. In erster Linie ist es das Alter 
des Verungliickten und die verletzte Knochengegend. Da bekanntlich nicht alle Knochen­
wachstumszonen eine gleiche Wachstumsaktivitiit zeigen, werden diejenigen besonders 
schwer geschadigt, die sehr wachstumsaktiv sind. Eine wichtige Rolle spielen die Art 
der Behandlung und die evtl. Komplikationen (besonders Eiterung usw.). Es gibt sic her 
noch weitere, jedoch bisher wenig bekannte Einfliisse. 

AuBer den direkten Einwirkungen auf das Knochengewebe und die Wachstumsfugen, 
spielen Veranderungen in der Knochendurchblutung eine wichtige Rolle. Das Schicksal 
der verletzten Gewebe ist weitgehend von der Durchblutung abhangig. Je nach dem, 
in welchem AusmaB die Durchblutung gedrosselt oder erneuert wurde, kann das Schaden­
ausmaB geschatzt werden, wenn sich auch in den ersten Tagen diese Abschatzungen als 
triigerisch erweisen konnen, und der Umfang der eintretenden Gangran groBer oder klei­
ner sein kann. 

Die Veranderungen in den BlutgefaBen, die auch histologisch studiert wurden, auBern 
sich in verschiedenen Graden und Formen, nicht nur in der Media, sondern auch in der 
GefaBintima. Es kommen Veranderungen der elastischen Fasern, aber auch wirkliche 
Strommarken mit Einrissen in der GefaBwand vor, die das Leben des Kranken durch 
eine arterielle Blutung bedrohen. In spiiterer Zeit bilden sich wandstiindige Thromben 
und GefaBverstopfungen, die zu weiteren Ernahrungsschiiden fiihren konnen. 
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Diese Abweichungen in der Blutversorgung bleiben sicher nicht ohne EinfluB auf das 
Knochengewebe. So hat z. B. eine Hyperamie mit Venostase einen Kalkschwund zur 
Folge. Die Osteoporose und Knochendestruktion kann also nicht nur (oder nicht aus­
schlieBlich) durch eine direkte Einwirkung auf das Knochengewebe erklart werden, 
sie kann durch diese sekundaren Veranderungen der Blutversorgung bedingt oder unter­
stiitzt sein. Dadurch lassen sich vielleicht manche auBerordentlich schweren Knochen­
hypoplasien erklaren, bei denen das Knochenwachstum beinahe in dem Stadium stehen 
geblieben ist, in dem der Knochen von Strom getroffen wurde (Abb. 32a, b; 33a, b). Eine 
begleitende Schadigung der trophischen Nervenfunktion kann dabei eine wichtige Rolle 
spielen; leider sind aber diese Einfliisse in ihrem Umfang bisher unklar. 

30 31 

Abb. 30. 21jahriger Mann, sechs Jahre nach der Verletzung (2000 V-Wechselstrom). Arthritische Veranderun. 
gen und Ankylosen in der Handwurzel, Deformation des distalen Ulnaendes, Beugekontrakturen 

Abb.31. 13jahriges Madchen, neun Jahre nach der Verletzung durch 380 V·Drehstrom. Hypoplasie und De­
formierung des Mittelfingers. Destruktion des basalen Gelenkes 

Abb. 32a, b. 12jahriges Madchen, zehn Jahre nach der Verletzung des Mittelfingers (220 V-Lichtstrom). Hypo· 
plasie des 2. und 3. Fingergliedes (Pfeil) bei vermehrtem Langenwachstum des basalen Fingergliedes. Beuge· 

kontraktur in allen Fingergelenken 

Abb. 33. (a) 10jahriges Madchen, sehs Jahre nach der Verletzung (2000 V·Wechselstrom) mit Verbrennungen 
der Hand II. und III. Grades. (b) Wachstumsstillstand am Daumen (Pfeil), Fingerkontrakturen, Knochen· 
atrophie, Verkurzung beider Unterarmknochen rechts urn 7 em. Bewegungen im metakarpophalangealen Ge-

lenk meist nur bis zu 15° moglich 
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32 a 32b 
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34 35a 

Abb.34. 14jahriger Knabe. Partielle Wachstumsstorung der Epiphyse des II. Metakarpalkopfchens (Pfeil) 
neun Jahre nach der Verletzung (220 V-Wechselstrom) 

Abb. 35. (a) 14jahriger Knabe, zwolf Jahre nach der Verletzung der rechten Hand (Drehstrom 380 V). Amputa­
tion einiger Fingerglieder wegen Gangran. (b) Vermehrtes Langenwachstum der basalen Fingerglieder des Mittel­

und Ringfingers. Kontrakturen, Ankylosen 

35b 
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Auch partielle Wachstumsstorungen sind moglich. Eine ganz eigentiimliche, in der 
Literatur in Verbindung mit der Stromverletzung bisher nicht beschriebene Veranderung 
im Epiphysenwachstum zeigte sich bei einem Knaben neun Jahre nach der Verletzung 
beider Zeigefinger (220 Volt Wechselstrom). Der Zeigefinger steht in Beugekontraktur; 
die ulnare Halfte der Epiphyse des II. Mittelhandknochens ist nicht voll ausgebildet. Es 
bestand dort nur ein kleines Ossifikationszentrum (Abb. 34). Das ungewohnliche Bild 
muBte eigentlich als 10k ale Epiphysenwachstumsstorung gedeutet werden (andere Epi­
physen waren ganz normal). Leider stellte sich der Patient zu weiteren Kontrollen nicht 
mehr ein, so daB man den definitiven EinfluB dieses Befundes auf das Knochenwachs­
tum nicht beurteilen konnte. 

Gelegentlich haben wir eine entgegengesetzte Knochenveranderung bei Kindern be­
obachtet, namlich eine Knochenhyperplasie, vor allem ein vermehrtes Knochenlangen­
wachstum. Bei allen drei Kranken wurden kurze Rohrenknochen (meistens Fingerglieder 
oder Mittelhandknochen) betroffen (Abb. 32b, 35). Alle drei Kinder sind nicht nur durch 
direkten Stromdurchgang sondern auch durch zusatzliche elektrische Verbrennungen II. 
bis IV. Grades geschadigt worden. Diese Knochenverlangerung ist schwer zu erklaren. 
In der Nachricht von EVANS u. SMITH (1959) haben wir eine Bemerkung gefunden, daB 
gelegentlich nach Verbrennungen eine wirkliche VergroBerung von peripheren Extremi­
tatenpartien vorkommt, also ein vermehrtes Wachstum (z.B. an den FiiBen). Es handelte 
sich urn gewohnliche, durch Flammenwirkung entstandene Verbrennungen, und diese 
amerikanischen Autoren hatten in der Weltliteratur bisher keine ahnliche Beobachtung 
gefunden. In der Verbindung mit der Stromverletzung sind solche Knochenveranderun­
gen bisher nicht beschrieben worden. Vielleicht entstehen sie nicht durch direkte Strom­
wirkung und etwaige bioelektrische Stimulierung des Knochenwachstums, sondern da­
durch, daB eine Hyperamie und entziindliche Weichteilveranderungen eine wachstums­
fordernde Wirkung auf das Knochengewebe ausiiben. In ahnlicher Weise diirfte es auch 
bei chronis chen Knochenentziindungen (Tbc, chronische Osteomyelitis), bei denen leichtere 
Extremitatenveranderungen schon bei Kindern beschrieben worden sind, zur Wachstums­
forderung kommen. 

SchluGwort 

Die rontgenologische Morphologie der Knochenveranderungen nach Stromverletzungen 
ist bisher wenig studiert worden; auch die allgemeine Kenntnis dieser Symptomatologie 
blieb in den radiologischen Fachkreisen bisher sehr beschrankt. Nicht nur nach abgeklun­
genen frischen Symptomen, sondern gerade wahrend der Behandlung der unmittelbaren 
Folgen einer frischen Verletzung soUte das Rontgenverfahren viel ofter zur Klarung der 
moglichen Knochenschaden eingesetzt werden. 

Die elektrische Verletzung ist voller Eigenarten. Ihre Genese und Pathologie in bezug 
auf die Knochenveranderungen ist noch ein uniibersehbares und oft vernachlassigtes 
Neuland und dabei doch ein segensreiches Betatigungsfeld. Die biologische Eigengesetz­
lichkeit und Eigenart der elektrischen Verletzung auBert sich auf dem Gebiete der Knochen­
pathologie recht deutlich. Manche klinischen und morphologischen Bedingungen des 
Trauma electricum unterscheiden sich vollig von den sonst gewohnten Phanomenen der 
allgemeinen Knochenpathologie. Immer wieder stieBen wir bei der Beurteilung von Kno­
chenschaden nach elektrischen Verletzungen nicht nur auf ungewohnliche Rontgenbefunde 
sondern auch auf einen unerwarteten Verlauf von scheinbar klein en Knochenschaden­
formen. Wiederholte Rontgenkontrollen erweisen sich oft als niitzlich und erforderlich, 
da wir bei einem negativen Knochenbefund oft erst nach wenigen Wochen oder mehreren 
Monaten, ja sogar J ahren iiberrascht vor einer Knochenveranderung standen. 
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c. Strahlenbedingte I(nochenschiiden 

Von 

J. Kolar und R. V rabec 

Mit 63 Abbildungen 

Da die Knochen in del' anatomischen, physiologischen und funktionellen Hinsicht 
ein eigenartiges biologisches System darstellen, bleiben auch auf dem Gebiet des Strahlen­
einflusses auf das Skelet manche Fragen ungelOst. Nach einigen Jahren eines anscheinend 
herabsinkenden Interesses trat diese Problematik erneut, ja deutlicher in den Vorder­
grund, da man erkannte, daB manche strahlenbedingten Veranderungen erst nach langeI' 
Latenz aufzufinden sind, und daB auch durch die Einfiihrung neuerer Strahlenquellen 
(6°Co-Teletherapie, Betatron usw.) das Risiko eines Strahlenschadens im Knochensystem 
nicht vollig beseitigt wird. Von weiten Kreisen del' Arzteschaft lange unbeachtet, von 
man chen rontgenologischen Fachkreisen unterschatzt und deshalb wenig bekannt, stehen 
die strahlenbedingten Knochenveranderungen erst heute im Blickpunkt des radiobiolo­
gischen und klinischen Interesses. 

Grundlegende Erfahrungen tiber die biologischen Vorgange im Knochensystem nach 
StrahleneinfluB verdanken wir dem Versuch am Tier. 

Die Problematik del' strahlenbedingten Veranderungen im Knochensystem wurde 
bisher sehr oft nur einseitig behandelt. Meistens werden nur fortgeschrittene Veranderungen 
beachtet (radiogene Frakturen, Nekrosen). Zu Lasten diesel' Gewohnheit entfallen einige 
falsche Vorstellungen iiber Art und Weise des Entstehungsmechanismus von Strahlen­
veranderungen im Knochensystem: 

1. daB nur einige Knochenpartien del' Gefahr derStrahlenschadigung preisgegeben 
sind, die anderen nicht. Zu Unrecht werden Momente wie Blutzufuhr, Belastung usw. 
iiberschatzt, die zwar eine wichtige Rolle im klinischen Verlauf des Strahlenschadens 
spielen, den auslOsenden EinfluB del' ionisierenden Strahlung jedoch nicht verbergen 
diirfen. 

2. Nicht aIle strahlenbedingten Veranderungen sollen automatisch fiir einen Strahlen­
schaden gehalten werden. Besonders nach hoheren Dosen laBt sich die unvermeidliche 
Veranderung im Knochensystem von unreparablen Knochenschaden nul' schwer abgrenzen. 

3. Die Zeit ist vorbei, in del' zur Lebensrettung schwerste Knochenveranderungen 
nach Bestrahlung von Patienten mit bosartigen Geschwiilsten in Kauf genom men wurden. 
Komplikationen nach Behandlung gutartiger Erkrankungen werden wegen del' oft langen 
Latenzzeit erst jetzt festgestellt. Dasselbe gilt fiir berufsbedingte Knochenveranderungen, 
Folgen einer Verseuchung mit radioaktiven Materialien u. a. 

In diesem Kapitel wollen wir eine Ubersicht del' Knochenveranderungen und Schaden 
bringen, die sich nicht nur auf eine Menge von Erfahrungen anderer Autoren und Litera­
turangaben stiitzt, sondern in erster Linie eine eigene Zusammenstellung mit fast fiinf­
hundert Patienten mit positiven strahlenbedingten Knochenbefunden enthalt. Das Haupt­
gewicht wird dabei - dem Sinne dieses Bandes entsprechend - auf die diagnostischen 
Merkmale gelegt. 

Fur weitere Informationen, besonders uber strahlenbiologische Grundlagen der Knochenschaden, verwei· 
sen wir den LesAr auf das entsprechende Kapitel im Band II/3. 
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I. Einleitung 

Erste Berichte iiber den schadlichen EinfluB der ionisierenden Strahlen auf das wach­
sende Skelet beim Versuchstier sind schon kurz nach der Jahrhundertwende veroffent­
licht worden: PERTHES (1903-1923), FORSTERLING (1906, 1929), RECAMIER (1906), 
ISELIN (1910, 1912), WALTER (1912). Eine zusammenfassende Ubersicht der ~ilteren ex­
perimentellen Erfahrungen brachte FLASKAMP (1930) in seiner bekannten Monographie, 
die heute als Grenzstein dieser Epoche gilt. Auch vor seiner Veroffentlichung wurden schon 
strahlenbedingte Knochenveranderungen (meist Hypoplasien der Extremitatenknochen) 
bekannt und in einigen zusammenfassenden klinischen Berichten iiber Strahlenfolgen 
bei Kindern und Jugendlichen besprochen: PLAGEMANN (1910), ISELIN (1910, 1912), 
BECK (1922-1929), HOFFMANN (1923), MULLER (1923), ALTMANN (1924), CZEPA (1924), 
STORDEUR (1924), GRASSMANN (1927), CASTERAN (1928), ANSCHUTZ U. BECK (1929), 
DEMEL (1929), HUECK U. SPIESS (1929), KRUKENBERG (1929), SCHMIDT (1929), DESJAR­
DINS (1930), KUTTNER (1931). Die meisten dieser Autoren, wie auch FLASKAMP selbst, 
haben sie aber fUr das Ergebnis eines Summationseffektes gehalten (EinfluB der Rontgen­
strahlen und der Grunderkrankung im Knochen - meistens einer Tuberkulose). In diesem 
Sinne wurde auch von "Kombinationsschaden" gesprochen. 

Einen Durchbruch in diese Auffassung bedeuten die Berichte iiber schwere Strahlen­
schaden an reifen, gesunden" Knochen, die meistens als Folge einer Strahlenbehandlung 
tiefliegender Geschwiilste der inneren Organe entstanden. Erste Berichte von Radio­
nekrosen im Unterkiefer (REGAUD 1922; BLUM, 1924; STARK, 1924), in den Extremitaten­
knochen (EWING, 1926; BAENSCH, 1927) und in den Beckenknochen deuten darauf hin, 
daB auch gesunde Knochen durch die Strahlenbelastung in ungiinstiger Weise beeinfluBt 
werden. Alarmierende Berichte iiber schwerste Knochenschaden, unter welchen auch 
maligne Geschwiilste nicht fehlten, die bei Industriearbeitern durch inn ere Verseuchung 
mit radioaktiven Leuchtstoffen entstanden, haben rasch die irrige Auffassung widerlegt, 
daB die Knochen zu "hart" seien, urn durch Bestrahlung beschadigt zu werden, und daB 
das Knochengewebe wenig strahlensensibel sei (HOFFMAN, 1925; MARTLAND, 1929, 1931). 

Die sich im Bereich eines Knochenspatschadens abspielenden Gewebsveranderungen 
und Vorgange sind noch immer Gegenstand experimenteller, mikroskopischer und histo­
chemischer Untersuchungen. Obwohl schon manche grundlegenden Entdeckungen mit­
geteilt wurden, erlauben sie im groBen ganzen noch keineswegs ein vollkommenes Ver­
standnis dieser Ereignisse. 

In pathophysiologischer Hinsicht wird eine auBerordentliche Rolle der Strahlen­
schadigung der Knochenzellen zugeschrieben. Die Knochenzellen sind fiir die lebens­
wichtigsten metabolischen und reparativen Vorgange im Knochen verantwortlich. Weder 
die Art noch die Bedeutung der Abweichungen in verschiedenen Zellformen werden aber 
von den Autoren einheitlich beurteilt (MORGENROTH, 1967). 1m Einklang mit den allgemein 
geltenden radiobiologischen Grundsatzen (HOLLAENDER, 1954, LACASSAGNE U. GRICOU­
ROFF, 1956; ELLINGER, 1957; BACQ u. ALEXANdER, 1958; FRITZ-NIGGLI, 1959; CLEMEND­
SON u. Mitarb., 1960, GRAZIATI u. Mitarb., 1966; RUBIN U. CASARETT, 1968) werden als 
auBerordentlich strahlensensible Elemente die Chondroblasten in den epiphysaren Wachs­
tumsplatten und die Osteoblasten bezeichnet. Erste Veranderungen sollen in ihnen sogar 
schon wenige Stunden nach der Bestrahlung auftreten (BISGARD u. HUNT, 1936; HINKEL, 
1942,1943; WARREN, 1943; GATES, 1945; BLOOM, 1948; USPENSKAJA, 1949; KOCH, 1950; 
MEIER, 1951; GUNSEL, 1953; DE SERIO, 1955, 1957; VANDOR u. BOROS, 1956; JOST, 1957; 
VAN CANEGHEM U. SCHIRREN, 1956, 1957; HELLER, 1958; KAGAWA, 1959; BASERGA u. 
Mitarb., 1960; TAKEMOTO, 1960; HIRSCHMANN U. SHAPIRO, 1960; RJABKOV, 1966). 

Demgegeniiber unterstrichen BIRKNER u. Mitarb. (1956), KROKOWSKI U. RUBE (1957), 
UBERSCHAR (1959) U. ZOLLINGER (1960) die maBgebende Wichtigkeit der regressiven 
Veranderungen in den Osteozyten. Die degenerativen Erscheinungen in Osteoblasten 
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des erwachsenen Knochens halten sie fur sekundar, durch gedrosselte Blutversorgung 
bedingt. Osteoklasten, deren Rolle im Knochengewebe noch immer sehr umstritten ist, 
sollen dagegen relativ strahlenresistent sein (DAHL, 1936; BIRKNER u. Mitarb., 1956, 1958; 
UEHLINGER, 1970; GRIMM, 1971 b; VAUGHAN, 1971; ZOMER-DROZDA, 1971; GassNER, 
1972; HEucK, 1972; TEFFT, 1972; DALINKA u. Mitarb., 1974; RUTHERFORD U. DODD, 
1974). 

Abweichungen in der organischen Knochensubstanz, die sich durch veranderte che­
mische Zusammensetzung und Polymerisation auBern (DAHL, 1936; GALL u. Mitarb., 1940, 
1941; BURSTONE, 1952; UMEHARA, 1959; ANDERSON :u. ODELL, 1960; KARCHER, 1960; 
ZOLLINGER, 1960; HIRSCHMANN, 1963; PROKONOUKOVU. Mitarb., 1963b), haben nochkeine 
definitive Deutung gefunden. Manche Veranderungen haben sich bisher der Aufmerksam­
keit weitgehend entzogen, was auch fur indirekte Effekte der Bestrahlung und allgemeine 
Reaktionen gilt (CONARD, 1962, 1964; BABICKY u. KOLAR, 1966; COOK u. BERRY, 1966). 

Demgegenuber wurde mehr Aufmerksamkeit den Veranderungen in der Aktivitat 
der alkalischen Serumphosphatase geschenkt (WILKINS u. REGEN, 1934; REGEN U. WIL­
KINS, 1936; WOODARD u. Mitarb., 1942, 1947, 1953 u. 1957; NORRIS U. COHN, 1952; MOL­
LURA U. GOLDFELDER, 1956). Herabsinkende Aktivitat solI parallel mit dem Grad der 
Strahlenschadigung der Osteoblasten verlaufen. Trotz manchen Untersuchungen (COHN 
u. GONG, 1952, 1953; PANY, 1957; WOODARD, 1957, 1962; HULTH U. WESTERBORN, 1960; 
MELANOTTE U. FOLLIS, 1961; PUTZKE, 1963; SAMS, 1966a, b) ist es aber noch nicht ge­
lungen, diese Feststellung klinisch fur die Beurteilung des Strahlenschadens in den Knochen 
auszunutzen (CALZAVARA u. Mitarb., 1968; SEELENTAG u. KISTNER, 1969; WAWRZKIEWICZ, 
1973). 

Zweifellos spielen auch die strahlenbedingten GefaBveranderungen in den Knochen 
eine bedeutsame Rolle. Von mehreren Autoren wurden sie sogar als entscheidend fur die 
Entstehung eines Strahlenschadens im Knochen bezeichnet (EWING, 1926; DAHL, 1934a, 
b, 1935; ZWERG u. HETZAR, 1936; BORAK, 1942; WAMMOCK u. ARBUCKLE, 1943; SOKO­
LENKOVA, 1949; PIEMONTE, 1946; MACDOUGALL u. Mitarb., 1950; JACOX, 1952; KOK, 
1953; POBEDINSKIJ, 1954, 1955; CARLSON u. Mitarb., 1960). 

Nahere Einzelheiten iiber den Verlauf und die Deutung einzelner Veranderungen in bestrahlten Knochen 
finden sich ill1 histopathologischen Beitrag von COTTIER ill1 Band IIj2. 

1. Allgemeine Einfliisse 

a) Alter und Wachstumsperiode 

Die Strahlenempfindlichkeit ist u. a. yom Alter abhangig und spielt besonders beim 
wachsenden Organism us eine wichtige Rolle. Es gilt nicht ohne weiteres, daB die Knochen 
desto strahlensensibler sind, je junger der bestrahlte Organismus ist. Das Knochenwachs­
tum verlauft nicht regelmaBig intensiv, und es gibt Perioden gesteigerten Wachstums 
(Sauglings- und Vorschulalter, Pubertat). Dabei ist die Strahlensensibilitat groBer als bei 
wohl jungeren, jedoch nicht gerade in dieser relativen Ruhepause sich befindenden Indi­
viduen (HINKEL, 1942). Eine quantitative Schiitzung der Strahlenempfindlichkeitser­
hohung ist bisher kaum moglich. (VAN CANEGHEM U. SCHIRREN, 1961; BONSE U. BOHN­
DORF, 1962; LONGHEED u. BROWN, 1962; PAPPAS U. COHEN, 1963; RUSHTON, 1961; 
D'ANGIO u. Mitarb., 1964; PHILLIPS U. KIMMELDORF, 1966). Mit zunehmendem Alter 
stabilisiert sich die Strahlensensibilitat der Knochon offensichtlich. 1m hOheren Lebensal­
ter stellen sich jedoch weitere ungunstige Momente ein. 

b) Unterschiedliche Empfindlichkeit einzelner Knoehenabsehnitte 

Zu den strahlenempfindlichsten Knochenabschnitten gehoren die Knochenwachs­
tumszonen, da sich in ihnen tiberwiegend die wachsenden Zellformen befinden, DQch 
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scheint die Strahlensensibilitat einzelner Knochenwachstumszonen - als ganzes - nicht 
einheitlich zu sein, was wohl durch ihren unterschiedlichen Anteil und Beitrag am all­
gemeinen Skeletwachstum bedingt ist. Bei sonst gleicher Strahlenbelastung und prinzi­
pi ell gleicher Strahlensensibilitat einzelner Knochenelemente muB in diesen Partien mit 
ungiinstigerer Antwort auf Strahlenbelastung gerechnet werden (Cupp u. Mitarb., 1948; 
ELLINGER, 1957; DETRICK u. Mitarb., 1961). Es scheint, daB nur die hOhere Zahl der 
durch Bestrahlung vernichteten jungen Zellelemente und daraus resultierende Folgen 
fiir diese Tatsache verantwortlich sind. In groBeren klinischen Zusammenstellungen zeigt 
sich ein gehauftes Auftreten von strahlenbedingten Knochenveranderungen an den En­
den der Extremitatenknochen (KOLAR u. BEK, 1960). AuBerdem konnte die unterschied­
liche Antwort auf sonst gleichen Strahleninsult bei Epiphysenfugen der Rattenknochen 
auch experimentell bestatigt werden (KOLAR u. BABICKY, 1961). 

c) Individuelle Strahlensensibilitat 

Unbekannt ist noch immer der EinfluB der individuellen Strahlensensibilitat bei 
der Entstehung von Knochenstrahlenschaden (HOLTHUSEN, 1929; WYNEN, 1929; MA­
RINELLI, 1958). Die allgemeine Sensibilitat von Individuen mit blondem Haar ist gro­
Ber als bei den dunkel pigmentierten. Die individuelle Schwankung der Strahlensensibili­
tat spielt bei manchen Patienten sic her eine wichtige, wenn auch bisher leider quantitativ 
nicht abschatzbare Rolle (FLASKAMP, 1930 ; KUBLICKAJA, 1953 ; SCHRODER, 1955). 1m Versuch 
am Tier ist eine gengesteuerte Abhangigkeit im Stoffwechselgeschehen des Knochen­
gewebes nachgewiesen worden (KROKOWSKI, 1959), die sicher auf die Entstehung von 
Strahlenschaden im Knochen nicht ohne EinfluB bleibt. 

d) Ortliche Kreislauf- und Stofl'wechselabweichungen 

AIle Autoren sind der Meinung, daB eine schlechte Blutversorgung eine entscheidende 
Rolle bei der Entstehung und ganz besonders bei der klinischen Manifestierung von 
Strahlenspatschaden durch Oxygenmangel spielt (BAENSCH, 1927; HOWARD-FLANDERS 
u. WRIGHT, 1955, 1957). Sie hat mehrere Griinde: 

ex) Es gibt gewisse Knochenpartien, in denen schon unter physiologischen Bedingungen 
keine gute Blutversorgung besteht, oder sie ist zu vulnerabel, wie z. B. im Schenkelhals 
und -kopf, in den Rippen, in den Schadeldachknochen usw. 

fJ) Auch durch Arteriosklerose, Endangiitis obliterans oder diabetische GefaBver­
anderungen (ZUBOVSKIJ, 1955) kann der Blutkreislauf im Knochen gedrosselt werden. 
HIGHT (1941), SOKOLENKOVA (1949), KRITTER u. VIGNEAU (1955), SCHNAPPAUF (1957) und 
andere haben in ihren Berichten die Wichtigkeit dieser GefaBveranderungen in bezug auf 
die Osteoradionekrose hervorgehoben. 

y) Die GefaBschadigung durch Trauma oder operative Eingriffe mit entsprechender 
Herabsetzung der Blutversorgung kann die Knochenschadigung, sogar mit Spontanbriichen, 
in starker belasteten Knochenabschnitten herbeifiihren (VON RONNEN 1955; KOLAR u. 
VRABEC 1956). 

e) Knochenerkrankungen 

Obwohl man heute weniger geneigt ist, die wichtigste oder sogar einzige Ursache 
von Knochenstrahlenschaden in der gleichzeitig bestehenden Knochenerkrankung (Ge­
schwulst, Entziindung usw.) zu suchen, kann nicht bestritten werden, daB Strahlenscha­
den in kranken Knochen mit einer hoheren Frequenz als in gesunden vorkommen. Auch 
die altersbedingte oder klimakterische Osteoporose wird als unterstiitzendes Moment bei 
Spontanfrakturen nach der Bestrahlung von man chen Autoren hervorgehoben. Es wird 
behauptet, daB man bei einer generalisierten und schweren Osteoporose mit der Strahlen­
behandlung besonders vorsichtig vorgehen soIl (MCCRORIE, 1950; GREWE, 1952; BUCH-
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MANN, 1952; KOK, 1953; KAISER, 1956). Ahnlich ist die Situation bei weiteren, von Osteo­
porose begleiteten Erkrankungen, z. B. beim Cushing-Syndrom, Hyperthyreosen, Diabetes 
mellitus, beim Nierenversagen, bei der hepatischen Zirrhose (KAISER, 1956), bei Neben­
nierenerkrankungen (HOLLAENDER, 1954), beim Protein- und Vitamin mangel (HOLLAEN­
DER, 1954), bei der Leukiimie (ELLINGER, 1957) und bei infektiasen Erkrankungen (FLAS­
RAMP, 1930; VAUGHAN, 1954). Die dadurch bedingten Sensibilitatsschwankungen kannen 
bis ± 30% betragen (ELLINGER, 1957). 

f) Hormonale Einfllisse 

Diese Frage hangt mit der Osteoporose und den GefaBveranderungen eng zusammen. 
AuBer den schon erwahnten Umstanden, soll an den EinfluB der Schwangerschaft er­
innert werden (FLASKAMP, 1930), bei der auf hormonaler Basis eine gesteigerte Strahlen­
empfindlichkeit beobachtet wird. Es gibt hormonal bedingte Unterschiede in der Strah­
lensensibilitat der Frau und des Mannes (ELLINGER, 1957; KEPP, u. HOFMANN, 1959; 
FRIEZ U. LAROCHE, 1961), die jedoch im Knochensystem bisher nicht nachgewiesen wor­
den sind. 1m Tierexperiment scheinen die weiblichen Ratten eine niedrigere Reaktivitat 
gegenuber Strahleninsulten und eine bessere Reparaturbereitschaft aufzuweisen als die 
mannlichen (BABICKY u. Mitarb., 1970a, b; 1971). 

g) Zeitfaktoren 

Betrachtliche Sensibilitatsschwankungen kannen in Abhiingigkeit von der Tages­
oder J ahreszeit beobachtet werden (BAUNACH, 1935; BAUER, 1940). Fruhmorgens und 
vormittags wird eine graB ere Strahlensensibilitat als abends oder wahrend der Nacht 
beobachtet (angeblich bis zu 50%), und im Fruhling soll sie im allgemeinen auch graBer 
sein (ELLINGER, 1957). Bei den Frauen wird in Abhangigkeit vom Menstruationszyklus 
oder bei der ovariellen Dysfunktion, ohne Osteoporose, eine gesteigerte Strahlenresistenz 
beobachtet. 

2. Spezielle Einfliisse 

Unter allen Geweben des menschlichen Karpers nimmt der Knochen in seiner chemi­
schen und anatomischen Struktur eine Sonderstellung ein. 

Mit Ausnahme der Zahne, besitzen die Knochen den hOchsten Mineralgehalt. Die 
effektive Atomnummer des Knochengewebes wird auf Zeff = 14 bis 15 erhoht (SPIERS, 
1946). Der Knochen weicht also weit von den Bedingungen eines homogenen, wasseraqui­
valenten Mediums abo In Abhangigkeit von der Strahlenqualitat zeigen sich grundsatz­
liche Unterschiede in den Massenabsorptionskoeffizienten von Knochen in bezug auf 
Luft oder Wasser, die fUr Art und AusmaB der Energieabsorption und demnach fur 
den strahlenbiologischen Effekt von ausschlaggebender Wichtigkeit sind. Sie sind auf ex­
perimentellen Wegen fur verschiedene Strahlenarten und Qualitaten von mehreren 
Autoren untersucht worden: SPIERS, 1946-1968; LAMERTON U. WINSBOROUGH, 1950; 
WILSON, 1950; WACHSMANN, 1952; FRIESEN, 1954; BALZ u. Mitarb., 1955,1956; BURCH, 
1955; SPENCER U. ATTIX, 1955; BREITLING, GLOCKER U. MOHR, 1956; BALZ U. BIRKNER, 
1965; FOWLER, 1957; HAAS u. SANDBERG, 1957; KONONENKO, 1957; NAHON, 1957; 
POWLER, 1957; ROSENTHAL U. MARVIN, 1957; BLACKETT u. Mitarb., 1959; DUTREIX u. 
Mitarb., ] 959; ELLIS, 1959, 1960; KROKOWSKI, 1959; OESER u. Mitarb., 1959; MARKUS, 
1960; VAUGHAN u. Mitarb., 1960; HELD, 1961, 1962; WINGATE, 1961, 1962; CHARLTON U. 
CORMACK, 1962; ASPIN u. JOHNS, 1963; CORNISH, 1963; BARNARD u. Mitarb., 1964; TAKEI, 
1964; HOWARTH, 1965; RAKOW, 1965; SPENCER, 1965; BENNERU. Mitarb., 1966; BURLIN, 
1966; CANEGHEM u. Mitarb., 1966; MEYER u. Mitarb., 1966; KROKOWSKI, 1967; LAWSON, 
1967; TANNER u. Mitarb., ] 967; KAPPOS, 1968. Wenn auch die Resultate ihrer Messungen 
in mancher Hinsicht auseinandergehen, zeigen sie ubereinstimmend, daB von weichen 
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Strahlen im Knochen mehr Energie als im Wasser oder im Fett absorbiert wird. Es kommt 
zur AuslOsung freier Elektronen, deren Reichweite von ihrer Geschwindigkeit und dement­
sprechend von der WellenHinge abhangt. Diese Elektronen sind als Trager der biologischen 
Wirkungen anzusehen. Die mittlere Energie der Sekundarelektronen ist im Knochen bis 
doppelt so groB als im Wasser (KROKOWSKI, 1959). Es bestehen im Knochen also nicht nur 
mehr Sekundarelektronen als im Wasser oder in den Weichteilen, sie besitzen iiberdies 
im Mittel auch eine groBere Energie. Eine einfache Messung in R-Einheiten gibt also 
keinen Uberblick iiber die wirkliche biologische Strahlenbelastung der Knochenzellen 
(JONES, 1959). Erst bei etwa 400 kV sollen die Absorptionsunterschiede weitgehend aus­
geglichen werden (TRUBESTEIN, 1960 ; JOHNS, 1961; BONSE U. BOHNDORF, 1962; SPIERS, 
1962, 1966, 1970; REED, 1964; BOHNDORF, 1966; LOBODZIEC u. Mitarb., 1966; HATTORI 
U. KITABATAKE, 1968; MEREDITH U. MASSEY, 1968; BOONE u. Mitarb., 1969; DEBOIS 
u. DE Roo, 1969; FIELD, 1969; TUBIANA, 1969; HUBLARD, 1970; BAILY u. Mitarb., 1973; 
FEHRENTZ u. Mitarb., 1973; KIM u. Mitarb., 1974). 

Weitere Besonderheiten sind durch die anatomische Knochenstruktur bedingt. Die 
Zellen und BlutgefaBe, deren Anzahl im Knochen relativ klein ist, liegen in engen Kanal­
chen von unterschiedlicher Weite und von der reich mineralisierten Grundsubstanz all­
seits ummauert. Je nach Strahlenenergie werden in der Kalksubstanz weit mehr und ener­
giereichere Elektronen ausgelOst als in den Weichteilen. 

Diese Tatsachen spiegelt die von SPIERS (1949) zusammengestellte Tabelle I wider, 
die die "relative Knochentoleranzdosis" in Abhangigkeit von der Strahlenqualitat angibt: 

Tabelle I. Knochentoleranzdo8i8 in Abhiingigkeit von der Strahlenqualitat (Nach Spier8 1949) 

Strahlenqualitat Ionenpaare/11-3/R Ionisations- Knochentoleranz-
Weichteile Weichteile verhaltnis dosis 

A kVp auBerhalb innerhalb Knochen: 
Knochen Knochen Weichteile 

0,06 500-1000 1,78 1,18 I,ll 90% 
0,13 200- 250 1,75 3,20 1,83 55% 
0,25 100 1,68 4,85 2,89 35% 
0,35 80 1,65 4,49 2,72 37% 
0,50 50 1,64 3,37 2,06 48% 

Weitere Einzelheiten iiber die Auswirkung der spezifischen biochemischen und anatomischen Struktur 
des Knochengewebes auf die Entstehung der strahlenbedingten Abweichungen finden sich im Band II/3. 

3. Die Knochentoleranzdosis 

Aus dem eben Gesagten laBt sich vermuten, daB eine einheitliche "Knochentoleranz­
dosis" kaum zu erwarten ist. Die in der Tab. I erwahnte "relative Knochentoleranzdosis" 
nimmt eine vorausgesetzte ideale Knochentoleranzdosis gleich 100 % an, die aber auch von 
der Strahlenqualitat abhangig ist. Diese Schwelle der Knochentoleranz ist jedoch eher ein 
Produkt von mehreren biologischen Faktoren als ein Dosierproblem an sich. Diese bleiben 
meistens weitgehend unberiicksichtigt, da wir leider auch heute nicht imstande sind, 
ihren EinfiuB quantitativ auszudriicken (PARKER, 1962; VAUGHAN, 1968). Daraus erklart 
sich die breite Streuung von Toleranzdosen bei den Autoren in Tab. II: 

Tabelle II. Schiidliche Herddo8en im Knochen nach Angaben ver8chiedener Autoren (in R) 

1m Knochenwachstum: 

FISCHER 
BONSE, BAUNACH 
Moss, PROUTY, RAUSCH 
HELD, PIZON, 
ABDULKERIM, BARR, KRABBENHOFT 
NEUHAUSER u. Mitarb.,OEYNHAUSEN 

mehr als 80R 
200-300R 

400R 
500R 
600R 

1000R 

Fiir reife Knochen: 

BICKEL, GREWE,RITVO 
EGGS, WIELAND 
BARTH, MACDOUGALL 
COLEY, DIETHELM, HESS, PARKER 
WOODARD, GIETZELT 
HOLTHUS EN, HILDEBRAND 

1500R 
2000R 
2500R 
3500R 
4000R 
6000R 
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Diese Angaben betreffen selbstverstandlich verschiedene Knochenpartien, Bestrah­
lungsmethoden, Strahlenqualitaten, Alter und Zustand des Patienten und auch unter­
schiedliche Ansichten, was fur eine Strahlenschadigung oder nur "Strahlenreaktion" ge­
halten werden solI. Fur den Nachweis von strahlenbedingten Knochenabweichungen sind 
wir bisher eigentlich nur auf das Rontgenverfahren angewiesen, das indessen keine Aus­
sagekraft uber Veranderungen auf mikroskopischem Gebiet besitzt. 

An mehreren Stellen in diesem Beitrag wie auch in den Kapiteln von STASEK u. 
Mitarb. im Band II/3 wird die Hohe der schadlichen Strahlendosis naher erortert. Soweit 
sich in den einzelnen Fallen bei Erwachsenen die Bestrahlungsdaten mit genugender 
Glaubwurdigkeit feststeIlen lieBen, lagen z.B. bei den Frauen mit strahlenbedingten Frak­
turen der Rippen die Strahlendosen im Knochen in unserem Material bei ungefahr 3700 
bis 3900 R (aIle Angaben betreffen eine Strahlenqualitat von 180-200 kV bei 0,5 bis 
0,1 mm Ou-Filter), bei Schlusselbeinradionekrosen mit Frakturen lagen sie rund um 4300 R 
und hoher, und auch bei Spontanfrakturen des Schenkelhalses lag die Herddosis in der 
Nahe von 4500 R. Als Strahlenschaden werden dabei nur schwerste Erscheinungen 
(radiogene Nekrosen, Sequestrierungen und Spontanfrakturen) klassifiziert. Bei anderen 
Knochenveranderungen, besonders bei Umbauerscheinungen in reifen Knochen, lagen 
die auslOsenden Strahlendosen oft bedeutend niedriger, wobei sich die niedrigste Grenze 
nicht mit Sicherheit feststellen lieB. Bei mehreren Patienten, besonders nach Kunst­
fehlern wahrend der Bestrahlung und bei berufsbedingten Strahlenschaden, lieB sich die 
Strahlendosis retrograd nicht mit Sicherheit ermitteln. 

Weitgehend verlaBlichere Angaben lieBen sich in unserem klinischen Krankengut bei 
147 Kindern mit Zeichen einer strahlenbedingten Knochenveranderung gewinnen, be­
sonders bei Kindern mit Abweichungen an der Wirbelsaule und mit Osteochondromen 
(siehe dort). 

Als wertvolle InformationsqueIle dient uns vor allem ein Krankengut von 571 Kin­
dern, die an unserer Klinik wegen Hamangiomen der Haut unter Kontakttherapie-Be­
dingungen bestrahlt wurden. Sie stehen in unserer regelmaBigen Kontrolle, manchmal 
mehr als 20 Jahre (KOLAR u. BEK, 1960b; BEK u. KOLAR, 1962; BEK u. Mitarb. 1958). 

Diese Kinder wurden naeh der Methode von VAN DER PLAATS mit dem Philips-Gerat wie folgt bestrahlt: 
50 kV, 2 mA, FHA 2 em und zusatzliehe Filtrierung von 1 mm AI. Die HWS-Werte sind damals nieht bestimmt 
worden, heute betragell sie an dieser Apparatur bei gleiehen Bedingungen etwa 1,15 mm Al. 

Die Strahlensensibilitat einzelner Knochenzonen ergibt sich in unserem Material 
aus der Feststellung, daB wir am Schadel und Kopf nur bei 5,5 %, am Rumpf 
bei 0,4 % und an den GliedmaBen bei 31,4 % aller Bestrahlten Knochenveranderungen 
finden konnten. Die auffallende Haufung von Knochenveranderungen in den GliedmaBen­
knochen laBt sich leicht durch die gesteigerte Strahlensensibilitat von Knochenwachs­
tumszonen in den Rohrenknochen erklaren. Daneben ist es interessant, daB nach der Be­
strahlung in der Knie- und Handwurzelgegend fast die Halfte, in der Ellbogengegend 
mehr als die Halfte der bestrahlten Kinder Knochenveranderungen aufwiesen, die jedoch 
nicht in allen Fallen fur einen wirklichen Strahlenschaden gehalten werden durfen. 

Das Alter dieser Kinder war schon wahrend der ersten Bestrahlungsserie nicht ein­
heitlich: 40 % waren junger als 6 Monate, 59,4 % unter 12 Monaten. Es ist bemerkenswert, 
daB nur 16,7% aller Knochenveranderungen auf die Bestrahlung nach dem beendeten 
1. Lebensjahr entfallen. 83,3 % sind durch die Bestrahlung im ersten Lebensjahr, davon 
59,8 % im ersten Halbjahr verursacht worden. Dadurch ist die groBere Strahlenempfind­
lichkeit des jungen Organismus auch in unserem Material erwiesen. 

Die Frage der Bestrahlungsdosis ist eine der wichtigsten. Die Zahl der Eintritts­
felder, die Einzel- und Gesamtoberflachendosen und der Rhythmus der Bestrahlung waren 
individuell, mit Rucksicht auf die Eigentumlichkeiten eines jeden Falles. Doch wurden 
in den einzelnen Perioden gewisse Richtlinien eingehalten: Wir haben zuerst in einem 
Abstand von 2-4-6 Wochen mit hOheren Einzeldosen von 300-600 RIO, dann 1-2-3 mal 
in der Woche mit 100-200 RIO und meist taglich mit kleinen Dosen von 100 RIO oder 
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sogar weniger bestrahlt. Auch die Gesamtdosen pro Serie wurden allmahlich herabgesetzt. 
Meist wurden in einer Serie 1500-2000 RIO oder 1000-1500 RIO, seltener auch 2000 
bis 2500 RIO, ausnahmsweise mehr als 2500 RIO verabreicht. 

46 % der Kinder wurden in einer Serie, 38 % in zwei, 12 % in drei und nur 4 % in mehr 
als 4 Bestrahlungsserien behandelt. Die Haufigkeit der Knochenabweichungen steigt ganz 
typisch mit der Zahl der Bestrahlungsserien; nach einer Serie hatten nur 6 %, nach zwei 
Serien schon 13,6 %, nach drei Serien 36,1 % und nach 4 und mehr Serien sogar 78,5 % 
aller Bestrahlten Knochenveranderungen. 

Ein ahnlicher Anstieg wird mit zunehmender Zahl der Eintrittsfelder beobachtet, die 
von der Hamangiomoberflache abhangig war. Bei mehreren Eintrittsfeldern vergroBerte 
sich die Integraldosis und die Moglichkeit des Konvergenzeffektes. Bei den Hamangiom­
herden von hochstens 1,5 cm Durchmesser waren nur bei 2,9 % Veranderungen vorhanden, 
bei 5 cm Durchmesser und mehr schon bei 30 % der Patienten. 

Auf Grund unserer Erfahrungen verabreichen wir heute bei der Kontaktbestrahlung 
bei Kindern in einer Sitzung hOchstens 100-150 RIO oder weniger, als Gesamtdosis 600-
700 RIO. Die Serienzahl beschranken wir auf hOchstens zwei. 1m Bereich der Epiphysen­
fugen bestrahlen wir fast uberhaupt nicht mehr. 

Fur auBerordentlich wichtig halten wir die Tatsache, daB nur bei 20 % aller Kranken 
mit Knochenveranderungen zugleich Hautveranderungen auftreten. Eine normal aussehende 
Haut im bestrahlten Bezirk bedeutet also nicht, daB auch die Knochen normal sind. 

Die Knochenabweichungen nach Kontaktrontgentherapie stellen fur manche Fach­
leute eine Uberraschung dar, da man allgemein mit steil herabsinkender Tiefendosis rech­
net und nicht immer daran denkt, daB manche strahlensensitiven Knochenabschnitte (z. B. 
Epiphysenknorpel) sehr nah unter der Hautoberflache liegen und auch durch Uberschnei­
dung von Eintrittsfeldern bei voluminosen Gebilden mit Strahlen relativ hoch belastet 
werden. Bei unseren Patienten haben sich jedoch als kosmetisch und funktionell ungunstige 
Strahlenfolgen nur 21 Falle erwiesen; mehrere Abweichungen, besonders Langenunter­
schiede in Extremitatenknochen, glichen sich im Laufe der Jahre weitgehend aus (BEK 
u. Mitarb., 1968). Trotzdem bleiben aber eindeutige Strahlenschaden ubrig. Ahnliche Er­
fahrungen hatten auch andere Autoren: KOLREP, 1932; POPPE, 1948; MONTAG, 1951; 
HESS U. FISCHER, 1953; FISCHER, 1955; BREITLANDER, 1955; SCHIRREN, 1955; HOHLE, 
1956; HELD, 1957; 1959; GAUDUCHEAU u. Mitarb., 1958; HAUBOLD, 1960; WEISS U. 

GREGL, 1961; PARADYSTAL, 1962; DIETHELM, 1964; GREGL U. POPPE, 1964; RAuscH u. 
Mitarb., 1964; BREIT, 1966; MIRIMOVA, 1968; SVISTUNOVA, 1970; BORDZILOWSKA u. 
LUSZNIENKO-SOBCZAK, 1971; VERAGUTH, 1972; GOH U. KHOR, 1973; SCHULITZ u. AALAM, 
1973; RUTHERFORD U. DODD, 1974). 

II. Gengesteuerte und in utero verursachte Knochenveranderungen 

1m Zusammenhang mit der moglichen Strahlenschadigung der mannlichen und weib­
lichen Keimanlagen oder der heranwachsenden menschlichen Frucht gewinnt die Frage 
der Belastung durch ionisierende Strahlen immer mehr Bedeutung. Die ionisierenden 
Strahlen gehOren in die Reihe schadigender peristatischer Faktoren, die unter Umstanden, 
wenn sie die heranwachsende Frucht treffen, zu MiBbildungen fuhren konnen. Am hau­
figsten gelangen sie von auBen bei den verschiedensten rontgendiagnostischen und thera­
peutischen MaBnahmen zur Wirkung. Daneben sind Berichte uber die Moglichkeit einer 
Fruchtschadigung beim Menschen durch innere Bestrahlung veroffentlicht worden (F ALK, 
1959). 

Die genetische Strahlenbelastung kann als indirekte Strahlenwirkung (BRENT, 1960) 
erst in den folgenden Generationen eine erkennbare und nachweisbare Erhohung der na­
tiirlichen Mutationsrate bedingen; sonst handelt es sich um eine direkte Strahlenschadi­
gung der Frucht in utero. Durch beide Wirkungsweisen ist die ionisierende Strahlung 
imstande, schwerste MiBbildungen herbeizufuhren. 
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Die Forschung ist auf dem Gebiet der Mechanismen von Strahlenschaden fast aus­
schlieBlich auf Experimente beim Tier angewiesen, deren Ergebnisse nicht ohne weiteres 
auf den Menschen ubertragen werden durfen. Die Anderung der Erbstruktur unterliegt 
dem AIles- oder Nichts-Gesetz, ist irreversibel und dabei fast immer negativ. Das AusmaB 
der Schadigung ist von der Strahlendosis abhangig, und auBerdem nimmt die Neigung zu 
strahleninduzierten Mutationen mit steigendem Differenzierungsgrad in der Organis­
menreihe zu. Formal kann eine MiBbildung entstehen, wenn die Entwicklung der Organ­
anlage noch nicht abgeschlossen ist. Darum ist es verstandlich, warum die Frucht in den 
ersten Schwangerschaftswochen so strahlensensibel ist (ROLAND U. WEINBERG, 1951). 
In der Praimplantation (beim Menschen etwa bis zum 10. Tage) steht der Eitod im Vor­
dergrund, wahrend die Organogenesis major (vom 1l.-4l. Tage) der Entwicklungsab­
schnitt mit den haufigsten MiBbildungen ist. Diese werden immer in den Organen und Or­
gansystemen erzeugt, welche im Moment der Bestrahlung in Anlage begriffen sind und sich 
am starksten differenzieren (DRISCOLL u. Mitarb., 1963; MAGIN, 1963; RUGH, 1963; 1964; 
DEGERING, 1966; HICKS, 1966; DEKABAN, 1968). Dabei haben sich im Tierexperiment 
schon Dosen von 25 R als fruchtschadigend erwiesen (HOBBS, 1950). Bestrahlung wahrend 
der anschlieBenden Fotalperiode verursacht weniger und meistens auch geringere MiB­
bildungen an den sich entwickelnden Organteilen (HICKS, 1953). Viele andere Erscheinun­
gen konnen teilweise als Folge einer Hirnschadigung und einer Schadigung des endo­
krinen Systems im Embryonalstadium aufgefaBt werden (LANTVEJOUL u. Mitarb., 1957; 
POBEDINSKIJ, 1961; HULSE, 1964; RODDICK U. CROSSEN, 1966). In bezug auf die Skelet­
veranderungen muB mit allen dies en Moglichkeiten gerechnet werden. Die Strahlenschadi­
gung des Gehirns auBert sich nicht nur in Intelligenzdefekten, die haufig beschrieben wur­
den, sondern auch in Schadigungen der regulativen neurovegetativen und trophischen 
Funktionen des Zentralnervensystems auf die Knochen. Die entwicklungsgeschichtlich 
erste Druse des menschlichen Embryos ist die Pars anterior der Hypophyse, wird sie doch 
gleichzeitig mit den ersten Ursegmenten, also bereits in der dritten Embryonalwoche, 
angelegt; sie steuert auch das Knorpel- und Knochenwachstum. AIle drusigen Elemente 
sind auBerordentlich strahlenempfindlich, und die Schadigung des Hypophysenvorder­
lappens und seiner steuernden endokrinen Funktion hat eine allgemeine Hemmung 
des Skeletwachstums zu Folge. Am haufigsten sind Kleinwuchs und Mikrozephalie: 
ASCHENHEIM, 1920a, b; PANKOW, 1920; FLATAU, 1921; APERT U. KERMORGANT, 1923; 
MAYER, 1923; ARCHANGELSKY, 1923; ZAPPERT, 1925; PAULY u. Mitarb., 1941; MURPHY 
u. Mitarb., 1942; WARKANY U. SCHRAFFENBERGER, 1947; SVETLOV, 1959; SCHUBERT, 
1960. Nach MURPHY (1928) U. GOLDSTEIN U. MURPHY (1929) hatten 16 von 28 strahlen­
geschadigten Kindern diese Veranderungen; 27 % starben vor dem beendeten dritten 
Lebensjahr. 

In der Beobachtung von FELDWEG (1926) wird uber auffallende Deformierungen der 
Extremitaten mit Agenesie beider Radii berichtet. PAPILLON u. Mitarb. (1955) beob­
achteten bei zwei Kindern von bestrahlten Frauen eine Mikrozephalie mit vorzeitigem 
NahtschluB. WEBER u. BASIC (1956) haben bei einem frtihgeborenen Kind einer Mutter, 
die wegen Brustkrebs-Metastasen in der Bauchgegend wahrend des IV. Schwanger­
schaftsmonates bestrahlt wurde, Kleinwuchs, Mikrozephalie und Idiotie beobachtet. Die 
Extremitaten waren ungleich lang, mit Zeic-hen eines gestorten epiphysaren und diaphy­
saren Knochenwachstums. 

LOMMATZSCH (1959) untersuchte eine 40jahrige Frau, die bereits in utero geschadigt 
worden war, weil ihre jahrelang sterile Mutter wegen eines angenommenen Myoms (in 
Wirklichkeit handelte es sich urn eine verkannte, spate Schwangerschaft) rontgenbestrahlt 
wurde. Die Kranke ist korperlich gehemmt und leidet bei jeder korperlichen Anstrengung 
an unertraglichen Knochenschmerzen in den Extremitaten. AuBer einer Reihe von anderen 
Anomalien, wird an beiden oberen Extremitaten eine Wachstumshemmung, vorwiegend 
des Radius-Daumen-Strahls mit weiteren KnochenmiBbildungen, wie Agenesien, Aplasien 
und Hypoplasie, wie auch Knochenverschmelzungen und Deformationen von Gelenken, 
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Abflachung von Wirbelkorpern und der Zwischenwirbelscheiben, Anomalien der Rippen 
usw. gefunden. 

In einer Beobachtung von FALK (1959) wurde, auBer einer Mikrozephalie, vorzeitiger 
SchIuB der groBen Fontanelle, beiderseitige KIumpfuBbildung, HiiftgeIenkdyspIasie 
und beiderseitiges FehIen aller HandwurzeIknochen festgestellt. Das Kind starb vorzeitig 
infolge einer schweren GehirnmiBbiIdung. 

Aus der Reihe der Knochenveranderungen sollen nach verschiedenen Berichten 
besonders haufig folgende vorkommen: Nanismus, Mikrozephalie, Spina bifida, Wachs­
tumsstorungen der Wirbelsaule, Oligodaktylie, Syndaktylie, Brachydaktylie, Odontoge­
nesis imperfecta, Amelogenesis und Exostosenbildung (STETTNER, 1921; BAILEY u. BAGG, 
1923; DRIESSEN, 1924; NAUJOKs, 1924; SCHWAAB, 1924; DEUTSCH, 1926; WERNER, 
1926; MURPHY U. GOLDSTEIN, 1930; MAYER u. Mitarb., 1936; STERNBERG, 1939; JONES u. 
NEILL, 1944; SAUERBREI, 1948; PITTER u. SVEJDA, 1952; LEVY u. Mitarb., 1953; RUSSEL U. 

RUSSEL, 1954, 1958; ANDRISKA u. Mitarb., 1958; FOCKE, 1959; MAURER, 1959; TRAIN, 
1960; HAMMER-JACOBSEN, 1961; TRAUTMANN, 1961, 1966; GUIDI U. PINELLI, 1962; 
MULLER u. Mitarb., 1962; KRIEGEL, 1963; MURAKAMI U. KAMEYAMA, 1964; SZENTEDREI 
u. Mitarb., 1965; BRILL u. Mitarb., 1967; DEKABAN, 1968; LEONARD, 1968; MULAREK, 
1970; TAMPALINI, 1972). 

Nach der Atombombenexplosion in Hiroshima und Nagasaki sind, auBer den Mikro­
zephalien mit allgemeinem Kleinwuchs, auch viele Totgeburten und friihzeitiger Tod von 
geschadigten Kindern, deren Gesamtzahl auf ungefahr 700 geschatzt wird, mitgeteilt 
worden (PLUMMER, 1952; TABUCHI, 1964). Leider sind die Kinder der ersten Nachkriegs­
jahre nur ausnahmsweise griindlich untersucht worden. Bei anderen wurden verschiedene 
Verknocherungsdefekte am Kopf, Spina bifida, MiBbildungen der Extremitaten, beson­
ders in Form von KlumpfuB und Oligo- und Hypophalangie und weitere Anomalien fest­
gestellt. 

Aus manchen Beobachtungen geht hervor, daB die SkeletmiBbildungen nach der 
Strahlenschadigung der Frucht kaum als isolierte Systemerscheinungen vorkommen, 
sondern daB sie meistens nur Teil einer komplexen MiBbildung sind. Beim Studium der 
ursachlichen Zusammenhiinge zwischen den MiBbildungen und der in der Friihschwanger­
schaft einsetzenden Strahlenwirkung bleiben manche Fragen unbeantwortet. 

Folgende eigene Beobachtung von mehreren Knochenmil3bildungen bei einem fUnfjahrigen Knaben 
kann mit einer miiglichen Schadigung des Keimplasmas bei den Eltern und Strahlenschadigung in utero in 
Zusammenhang gebracht werden. Es ist das einzige Kind gesunder Eltern aus zwei unverwandten Familien, 
in denen, soweit die Erinnerung reicht, angeblich keine auffallenden MiBbildungen vorkamen. Beide Eltern 
dieses Kindes haben mehrere Jahre mit Riintgenstrahlen gearbeitet: der Vater nur gelegentlich bei der 
Durchleuchtung, die Mutter dagegen regelmaBig, da sie als Riintgenassistentin sieben Jahre (seit dem 19. 
Lebensjahr) beschaftigt war und noch wahrend der ersten Schwangerschaftsmonate mit Riintgenstrahlen tag­
lich in Beriihrung kam. 

Schon bei der Geburt des Knaben waren schwerste MiBbildungen aller Extremitaten aufgefallen, die die 
verzweifelten Eltern schlieBlich zur Konsultation fUhrten mit der Frage, ob evtl. eine Korrektur miiglich sei. 
Wir verfUgen leider nur iiber Riintgenaufnahmen des ganzen Kiirpers, da eine ausfiihrliche klinisch-biochemische 
Untersuchung abgelehnt wurde, als die Hoffnungslosigkeit dieses Falles den Eltern mitgeteilt wurde. 

Der Knabe wog nur 14,5 kg und war oligophren. KorpergroBe 77 cm. Gelegentlich sollen leichtere Krampf­
anfiille vorkommen (Zeichen einer Gehirnschadigung ?). Incontinentia alvi et urinae. AuBer einer Mikrozephalie 
wurde am Kopfe auch riintgenologisch nichts Auffallendes gesehen, was auch fUr die 'Virbelsiiule und den 
Brustkorb gilt. Es sind aIle vier Extremitaten und die Beckenknochen schwer befallen. Die Obei'- und Unter­
armknochen links sehen normal aus (Abb. 1 a), in der Handwurzel sind nur drei Knochenkerne mit drei Mittel­
handknochen und einem Rest yom vierten vorhanden. Der Daumen ist normal entwickelt, daneben sind noch 
Hinterglieder von drei Fingern ausgebildet, die durch kutane Syndaktylie vereinigt sind, so daB eine Loffelhand 
besteht. An der rechten oberen Extremitat ist eigentlich nur eine angedeutete Knospe mit grob verunstalteten 
Knochenanlagen vorhanden. Der Oberarmknochen fehlt ganzlich, an der Stelle des Unterarmes, der Handwurzel 
und der Hand sind nur Reste eines Knochenstrahles vorhanden (Abb. 1 b). Die Beckenaufnahme (Abb. 1 c) 
zeigt eine beiderseitige Hiiftgelenkdysplasie mit einer rechtsseitigen Subluxation und linksseitiger voller Hiift­
gelenkluxation. Das obere Femurende ist beiderseits grob deformiert, die Knochenkerne der Schenkelhals­
kiipfe sind nicht zu sehen. Beide Oberschenkelknochen sind stark verkiirzt und in der Kniegegend grob defor­
miert. Beide Wadenbeine und auBere Knochenstrahlen fehlen ganz. Rechts sind nur Reste eines grob verunstal-
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teten Schienbeines unci ganz unregelmiil3ige Reste von weiteren, peripher gelegenen Knochenelementen zu 
sehen, die nicht niiher differenzierbar sind. Links ist das Schienbein besser entwickelt, und im Klumpful3 lassen 
sich noch weitere grol3ere Anlagen von Tarsal· und Metatarsalknochen mit partieller Agenesie und Verschmel­
zung der Zehenglieder nachweisen (Abb. 1 d). 

J 

a b 

d 
Abb. 1 a~d. 5jiihriger Knabe. Anomalien des Skeletwachstums an der linken (a) und rechtcn (b) Hand, 
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III. Erworbene Knochenschiiden 

Abgesehen von den seltenen durch Strahlenwirkung auf die Frucht oder durch Keim­
schadigung verursachten Knochenstorungen, ist die Mehrzahl solcher Komplikationen 
eine Folge von Knochenschadigungen im postfotalen Leben, sei es durch Strahlenbehand­
lung, durch rontgendiagnostische Eingriffe oder durch berufliche Exposition. Die klini­
schen und rontgenologischen Symptome unterscheiden sich im Erwachsenenalter von den 
Strahlenschaden, welche in den wachsenden Knochen vorkommen. Eine spezielle Proble­
matik stellen die Knochenschaden durch Speicherung von radioaktiven Stoffen dar. 

1. Folgen der Bestrahlung von auGen 

a) Knochenstorungen im ErwachsenenaIter 

Der erste Versuch, diese Veranderungen nach der Schwere ihrer rontgenologischen 
und klinischen Symptomatologie zu ordnen, stammt von BIRKNER (1953, 1958), welcher 
unterscheidet: 

Grad I: Leichte Osteoporose und Knochenumbau; unscharfe AuBenbegrenzung der 
Kortikalis. Eine komplette Restitution ist moglich. Diese Erscheinungsformen werden von 
keinen klinischen Symptomen begleitet. 

Grad II: Grobe Knochenporose und Atrophie, begrenzte Osteolyse, Umbauzonen, 
Knochenbrtiche und Entztindungen sind moglich. Klinisch leichtere lokale Beschwerden 
und Schmerzen, keine allgemeinen Symptome. Eine vollkommene Rtickbildung ist nicht 
mehr moglich, eine Spontanheilung von Knochenbrtichen in den meisten Fallen. 

Grad III: Fortgeschrittene Knochendestruktionen mit Osteomyelitis, Eiterung, 
Sequesterbildung, Frakturen und Osteolysen, die nicht mehr rtickbildungsfahig sind und 
meistens erst durch operative Eingriffe aufgehalten werden konnen. Diese Knochenver­
anderungen werden von allgemeinen Symptomen begleitet und entsprechen dem Bild einer 
voll entwickelten Osteoradionekrose mit heftigen Schmerzen, Fistelbildung, Brtichen und 
evtl. mit Bewegungsunfahigkeit. 

Grad IV: Schwerste Veranderungen, die sogar zum Tode ftihren. 
Nach eigenen Erfahrungen (KOLA.R u. Mitarb., 1965c) sind nicht nur die klinischen 

sondern auch die rontgenologischen Erscheinungsformen veranderlich und oft recht un­
charakteristisch. Das gilt nicht nur fUr ein Anfangsstadium, in dem oft nur Knochenum­
bau oder Knochenentztindung anderer Herkunft gesucht werden, sondern auch fUr voll 
entwickelte Veranderungen, die leicht mit einer Knochendestruktion durch Geschwulst­
metastase verwechselt werden, besonders, wenn es sich um einen Zustand nach Behand­
lung einer bosartigen Geschwulst handelt. 

Bei der Beurteilung solcher Knochenveranderungen sind anamnestische Angaben nicht 
nur notwendig sondern oft entscheidend. Nicht immer sind Angaben tiber die Art und Hohe 
der Rontgenbestrahlung nach langerer Zeit erhiiltlich. Eine Inspektion der bestrahlten 
Hautoberflache und der Nachweis von evtl. Hautveranderungen lohnt sich, weil es oft 
moglich ist, aus ihrer Schwere auf Knochenschadigung zu schlieBen. Das Gebiet der 
Hautveranderungen stimmt mit dem Gebiet der Knochenveranderungen tiberein, ihr 
Maximum jedoch nicht immer genau, da die Toleranzdosis ftir Haut und Knochen nicht 
im gleichen Punkt tiberschritten zu werden braucht (KOLAR u. VRABEC, 1957a). Nicht 
bei allen Patienten liegen jedoch solche Hautveranderungen vor. In der Mehrzahl der 
bisher publizierten Beobachtungen tiber Strahlenschaden in den Knochen wurden schwer­
ste Knochenschaden ohne Geschwiire und Hautatrophie beschrieben. Auch wir haben die 
Erfahrung gemacht, daB die Knochen unter Umstanden strahlensensibler als die Weich­
teile sein konnen (KOLAR u. BEK, 1960). Oberhalb der durch dichtere Ionisation gescha­
digten Knochenteile befindet sich oft eine fast normal aussehende Haut. Auf diese Tat-
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sache hatte iibrigens schon REGAUD (1922) bei seiner ersten Beobachtung von Unterkiefer­
radionekrose aufmerksam gemacht. Sie sollte besonders beim Nachweis von Strahlenfol­
gen auf den wachsenden Knochen niemals auBer Acht gelassen werden. Daraus ergibt 
sich, daB eine reine klinisch-kosmetische Untersuchung ohne Rontgenkontrolle zur Be­
urteilung des Knochenzustands nicht geniigt, da dabei Knochenveranderungen der Auf­
merksamkeit entgehen konnen. 

Es ist unmoglich, den Zeitpunkt des Auftretens von Knochenstrukturstorungen exakt 
zu bestimmen. Bekanntlich brauchen auch bei betrachtlicheren Knochenkalziumverlusten 
die Rontgenaufnahmen lange nichts Auffallendes zu zeigen, und erst ein Kalziumverlust 
von 30% und mehr auBert sich in einer rontgenologisch nachweisbaren Osteoporose. 
Mit einer einzigen Rontgenuntersuchung kann nur der Momentanzustand des Knochens er-

Abb. 2. 59jahriger Mann. Rypertrophisehe Knoehenatrophie und Umbau bei ehronisehen Strahlensehaden an 
beiden Randen. Zw61f Jahre naeh der Bestrahlung eines Ekzems 

faBt werden , der dem ernsten histologischen Befund nicht immer entsprechen muB. Des­
halb sind bei man chen bestrahlten Patienten regelmaBige Rontgenkontrollen zweckmaBig, 
da bis zur Manifestierung von Knochenschaden oft Monate ja sogar Jahre vergehen. 

Nach unseren Beobachtungen spielen sich in den bestrahlten Knochen regressive 
Umbauerscheinungen bis zur Nekrose ab, je nach der Schwere der Knochenschadigung. 

Die haufigste Veranderung stellt eine einfache Osteoporose (DESAIVE, 1956, RATZ­
KOWSKI u. Mitarb., 1967), meistens eine hypertrophische Knochenatrophie dar (Abb. 2-5). 
In den Knochen finden sich dabei ftiichenhafte oder nur fteckige, ovall'ire Aufhellungs­
figuren mit mehr oder weniger scharfen Grenzen, die an Pseudozysten errinnern kon­
nen. Sie werden nicht nur in den platten Knochen (DECHAUME u. CAUHEPE, 1948) sondern 
auch in den Rohrenknochen beobachtet (BONSE u. LEMKE, 1953; ZEDGENIDZE, 1957; 
STRASCHININ, 1960; MIKELADZE, 1963). In den platten Knochen treten sie oft deutlicher, 
bis zum mottenfraBahnlichen Aussehen hervor. In den Rohrenknochen kommt eine ein­
fache Osteoporose seltener und nur im Anfangsstadium vor. Rasch folgende Umbau­
und Anpassungsvorgange, die sich besonders in den mechanisch belasteten Knochen­
partien (z. B. Oberschenkel, Beckenknochen) abspielen, fiihren zur Atrophie der Knochen­
balkchen und der Kortikalis (GARLAND, 1957). Die Drucklinien konnen zuerst noch erhal-
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Abb.3. 64jahriger Mann. Chronischer Knochenumbau 15 Jahre nach Strahlenbehandlung eines Ekzems. Die 
Rontgendermatitis wurde durch Rautkarzinom kompliziert 

Abb.4 Abb.5 

Abb. 4. 58jahrige Frau. Knochenumbau mit Sklerose, 7 Jahre nach Bestrahlung wegen Kalkaneodynie; Ront· 
gengeschwiir der Raut 

Abb.5. 7ljahriger Mann. Beginnende Osteoradionekrose, Periostose und Arthritis nach Rontgenbestrahlung 
eines Ekzems vor sieben Jahren. Kompliziert durch Rontgengeschwiir der Raut 
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ten bleiben, wenn auch etwas aufgefasert, wahrend die Zuglinien nicht mehr tiberall glatt 
zu verfolgen sind, hier und da ausgesprochen unscharf und verwaschen verlaufen und 
manchmal streckenweise verschwinden, urn an anderer Stelle wieder sichtbar zu 
werden (CATER u. Mitarb., 1960; Abb. 16, 17,21,22,39, 40). Diese Rarefizierung der 
Spongiosastruktur wird oft von Auffaserung und unscharfer Begrenzung der Kortika­
lisschicht begleitet, die auch an Dicke verliert (Abb. 6, 7). Der Gesamtkalziumgehalt 
kann kurz nach der Bestrahlung merkwtirdig wenig herabgesetzt werden. Nach neuesten 
densitometrischen Untersuchungen von DALEN u. EDSMYR (1974) machte der AbfaH im 
Schenkelhalsbereich nach gynakologischer Krebsbestrahlung durschnittlich nur 1,8 % 
des Ausgangswertes am;, 

Abb. 6 Abb. 7 

Abb.6. 4Sjiihrige Frau mit Osteoradionekrose der Tibia nach Hochvolttherapie eines malignen Melanoms 
der Haut 

Abb. 7. 66jahrige Frau. Knochcnatrophie und Umbauzone im distalen Radiusende (Pfeil) 26 Jahre nach der 
Strahlenschiidigung beim Aufsuchen einer eingestochenen Nadel unter skiaskopischer Kontrolle 

Bei einer voll ausgepragten hypertrophischen Atrophie sind u. a. begrenzte dicht­
schattige Balkchenverdickungen sichtbar, die schon eine Entwicklung in Richtung der 
Spongiosklerose (Abb. 4) anzeigen. Der Befund des befallen en Knochens wird dadurch 
noch eindrticklicher (HEueK u. LAURITZEN, Hl67). Zwischen den streifigen oder herdfor­
migen sklerotischen Verdickungen werden stets Aufhellungen sichtbar, die den poro­
tischen Bezirken entsprechen. In diesem Stadium zeigt sich auf der Rontgenaufnahme das 
Bild eines ausgesprochenen Knochenumbaus, mit vollig veranderter Knochenstruktur 
(REINBERG, 1964). 

Bei anderen Patienten, besonders mit gleichzeitigem Hautgeschwtir oder Eite­
rung in den Weichteilen, oder bei ernsten Sehaden an den Extremitatenknochen (Ne­
krose, Fraktur), konnen sowohl klinisehe als aueh rontgenologische Zeichen eines Sudeck­
Syndmms vorkommen. Ihre Genese und Erscheinul1gsformen unterscheiden sich keines­
wegs von Sudeckscher Dystrophie und Atrophie anderer Herkunft. An das Vorkommen 
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des Sudeck-Syndroms in Verbindung mit Strahlenschaden erinnert BLUMENSAAT (1956). 
Nach unseren Erfahrungen ist diese Komplikation relativ selten, geht aber regelmaBig in 
eine Endatrophie iiber. 

Die Periostose als Folge einer Strahlenschadigung des Knochens wurde von mehreren 
Autoren in der Uberzeugung bestritten, daB sie nicht moglich sei, da das Periost durch die 
Bestrahlung sterilisiert werde und sich in ein fibroses Band verandere. Nicht bei allen 
Strahlenschaden wird jedoch das Periost bis zum volligen Absterben gebracht; dann ist, 
besonders bei gleichzeitigen entziindlichen und reparativen Vorgangen, eine Periostose 
moglich, was auch von uns mehrmals beobachtet wurde (Abb. 5, 6, 29). Die periostalen 
Knochenanlagerungen werden in verschiedenen AusmaBen beobachtet; sie sind glatt 

Abb. 8. 38jahrige R6ntgenassistentin. Akroosteolyse am IlL- V. Finger bei chronischer Strahlenschadigung 
der Haut an den Handen 

oder gewellt, nur ausnahmsweise geschichtet. Wir haben sie ausschlieBlich an den Rohren­
knochen beobachtet, mit Ausnahme der Periostosen an den Rippen. 

Nichtentziindliche Osteolyse ist auBerst selten und hangt (besonders in Fingerend­
gliedern) mit GefaBobliterationen und Raynaudschen Erscheinungen zusammen. Das 
rontgenologische Bild ist einer Akroosteolyse ahnlich (Abb. 8). Osteolysen sind von einer 
Rontgendermatitis mit Invasion des benachbarten Knochens zu unterscheiden (Abb. 9). 

Bei fortschreitenden Strukturveranderungen werden bei grobwabigem Strukturumbau 
mit iiberwiegender Knochenatrophie, Porose und Strukturauflockerung immer mehr 
Knochenbalkchen in der Spongiosa zerstort, die auBere Begrenzung der Kortikalis unter­
brochen und zwar meistens an der Stelle der groBten mechanischen Zugwirkung; es ent­
steht eine Umbauzone als Vorstadium einer Fraktur (Abb. 7, 18, 29). Die Umbauzonen 
werden auf den Rontgenaufnahmen nur selten gefunden und beschrieben. Und doch haben 
sie an gewissen Stellen, besonders am Schenkelhals, ein typisches Aussehen (Abb. 16, 17). 
Auch in den langen Rohrenknochen ist eine solche Umbauzone moglich (Abb. 7). Die 
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Tatsache, daB die meisten Umbauzonen der Aufmerksamkeit entgehen, kann dadurch er­
klart werden, daB in diesem Stadium die meisten Kranken noch keine eindeutigen Be­
schwerden angeben und deshalb keine Ri::intgenuntersuchung durchgefiihrt wird. Zur 
erst en Ri::intgenuntersuchung gibt meistens erst eine Fraktur AnlaB. 

Die Frakturen in den strahlengeschadigten Knochenbezirken sind das wichtigste 
Symptom der Osteoradionekrose. Einige beliebte Lokalisationen und ihre Eigentiimlich­
keiten werden in den folgenden Kapiteln erwahnt. An dieser Stelle sei nur gesagt, daB eine 
Fraktur im radiogen geschadigten Knochen Ausdruck eines schweren Knochenstruktur­
umbaus ist (McINDOE, 1947). Obwohl wir im Schrifttum oft auf die Bezeichnung "Spontan-

Abb.9. 63jahriger Chirurg. Dest ruktion des End- und Mittelgliedes des V. Fingers durch invasiven Platten­
epithelkrebs bei berufsbedingter chronischer Rontgendermatitis 

fraktur" stoBen, handelt es sich meistens doch urn trauma tisch entstandene Briiche, 
wenn es sich urn Bagatelltraumen handelte, die bei sonst gesunden Knochen niemals zur 
Fraktur fiihren wiirden. Die Fraktur kann u. U. sehr rasch entstehen, oft schon nach 
einigen Monaten, in anderen Fallen erst mehrere Jahre nach der Bestrahlung. Die Begren­
zung der Frakturlinie ist im Anfangsstadium unscharf und der Spalt relativ schmal. Erst 
durch weitere , auch im mikroskopischen Bilde sichtbare Abbau- und Reparationsvorgange 
erweitert sie sich und wird als scharf begrenzte, breitere Trennungslinie mit einer dich­
teren Begrenzung erkennbar. Solche Veranderungen ki::innen nicht nur in den Rippen 
(Abb. 28) sondern gelegentlich auch im Unterkiefer (Abb. 13), in den Beckenknochen oder 
in den langen Ri::ihrenknochen (Abb. 40) sichtbar werden (HASUE, 1965). 

Fiir die Entstehung einer Osteoradionekrose sind nicht nur ein MiBverhaltnis zwischen 
der Strahlendosis und der Strahlenresistenz des Knochens sondern noch weitere Umstande 
verantwortlich . Fiir ihre klinische Manifestation ist aber, auBer der mechanischen Uber-
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anstrengung, die bis zur Fraktur fiihrt, auch eine Zusatzinfektion mitbestimmend, die eine 
Osteomyelitis hervorruft. 

Eine klassische Osteomyelitis im strahlengeschadigten Knochen wird oft durch 
schmerzhafte, manchmal heftige Symptome und oft durch Knochenbriiche kompliziert. 
Rontgenologisch iiberwiegen die Abbauvorgange mit Osteolyse, die zu Beginn der Erkran­
kung gelegentlich ganz unauffallend sind (Abb. 10), sich aber rasch verstarken und zur 
AbstoGung von Sequestern fiihren konnen (ARETZ, 1936). Am haufigsten findet sich dieser 
schwere Verlauf im Unterkiefer, in den Rippen, im Beckenbereich und in den Extremi­
tatenknochen. Bei solchen entziindlichen Knochenkomplikationen ist ein operativer Ein­
griff meistens unentbehrlich, da eine Spontanheilung nur ganz ausnahmsweise moglich 
ist. Bei unseren Kranken haben wir sie in keinem einzigen Fall beobachtet. 

a b 

Abb. 10. (a) 58jahrige Frau mit beginnender Radionekrose am Tuber calcanei fund Arthritis 1, sieben Jahre 
nach Bestrahlung einer Achillodynie. Strahlenschiidigung der Raut. (b) Dieselbe Kranke. Nach weiteren fiinf 

Monaten ist die Osteolyse deutlich fortgeschritten 

Die schwersten und prognostisch auGerordentlich ungiinstigen Reaktionen des Kno­
chengewebes auf die Strahlenschadigung sind die Knochengeschwlllste. Die Zahl der 
radiogen bedingten Geschwiilste bleibt in der Weltliteratur beschrankt, und sie gehOren 
gliicklicherweise zu den seltenen strahlenbedingten Knochenschaden - leider aber auch 
zu den lebensbedrohendsten. Mehrere wurden durch Strahlenwirkung von deponierten 
radioaktiven Stoffen hervorgerufen. 

Nicht alle Geschwiilste diirfen im bestrahlten Knochenbezirk als Strahlenfolge an­
gesehen werden. Vorbedingungen sind nach SKOLNIK, FORNATTO und HEYDEMANN (1956): 

a) Die Geschwulst muG sich im strahlengetroffenen Knochenbezirk befinden. 
b) Die Existenz einer in diesem Bezirk friiher vorhandenen Geschwulst vor und 

wahrend der Bestrahlungsperiode muG ausgeschlossen werden. 
c) Zwischen der Bestrahlung und Geschwulstbildung pflegt eine langere, mehrere 

Jahre oder sogar J ahrzehnte symptomlose Pause zu liegen. 
d) Wenn das klinische und rontgenologische Bild fiir eine Geschwulst nicht eindeutig 

sind, muG in jedem Falle eine bioptische Untersuchung erfolgen. 
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In der Mehrzahl der Geschwiilste, die diesen Kriterien entsprechen, handelt es sich 
urn verschiedenste Knochensarkome; besonders urn osteogene, Fibro- oder Chondro­
sarkome, die von Anfang an maligne sind. In vereinzelten Fallen (HANKE u. NEUHAUS, 
1930) erwecken sie zuerst den Eindruck einer benignen Geschwulst, urn sich erst nach 
einer langeren Zeit in eine manifest bosartige umzuwandeln. Benigne Knochenneubildun­
gen sind nach der Strahlenschadigung des Knochens im Erwachsenenalter bisher noch 
nicht mit Sicherheit beobachtet worden. 

Der erste Bericht iiber Sarkombildung nach der Bestrahlung stammt von BECK 
(1922), weitere Beobachtungen nach Bestrahlungen von auBen von LUDIN (1934), HELL­
NER (1937), HATCHER (1945), CAHAN u. Mitarb. (1948), GESCHICKTER U. COPELAND 
(1949), KAAE U. GLAHN (1949), WOLFE U. PLATT (1949), SPITZ U. HIGINBOTHAM (1951), 
BLUMBERG U. HUFNER (1952), TEBBETT U. VICKERY (1952), JONES (1953), CARROL u. 
Mitarb. (1956), SABANAS u. Mitarb. (1956), SIMANOVSKAJA (1956), CADE (1957, 
1966), CRUZ u. Mitarb. (1957), JAFFE (1958), HASTERLIK (1960 a, b), LAMERTON 
(1960), MEREDITH u. Mitarb. (1960), RAVENTOS (1960), BLOOM u. Mitarb. (1961), COHEN 
u. D'ANGIO (1961), DONGEN u. Mitarb. (1961), FORREST (1961), BLOCH (1962), HORA U. 

WELLER (1962), KOBAYASHI (1962), KOZLOVA (1962), VAKIL U. SIRSAT (1962), WENDE 
(1962), HOULE u.Mitarb. (1963), PHILLIPS U. SHELINE (1963), WARREN U. CHUTE (1963), 
FABRIKANT u. Mitarb. (1964), SALIB (1964), BERDON u. Mitarb. (1965), BOYER U. NAVIN 
(1965), BREZINA (1965), CASARETT (1965), LEB U. DOMOTOR (1965), STEINBERG (1965), 
ARENA U. FERRARIS (1966), BERG u. Mitarb. (1966), KATZMAN u. Mitarb. (1966), 
McKENNA u. Mitarb. (1966), SOLOWAY (1966), CASTRO u. Mitarb. (1967), CLEMENT u. Mit­
arb. (1967), DAHLIN U. COVENTRY (1967), GREGL U. KIENLE (1967), PAUFIQUE u. Mitarb. 
(1967), SEARS u. Mitarb. (1967), SOLHEIM (1967), STASEK u. Mitarb. (1968), LAURENT u. 
Mitarb. (1968), MERLE u. }1itarb. (1968), NAKAMURA u. Mitarb. (1968), SUZUKI (1968), 
TEFFT (1968), EYRE-BROOK U. PRICE (1969), KATZMAN u. Mitarb. (1969), SAGERMAN 
u. Mitarb. (1969), SVATUKHIN u. Mitarb. (1969), YONEYAMA U. GREENLAW (1969), CASSADY 
U. SAGERMAN (1970), DIGE (1970), CANE u. Mitarb. (1970), HATFIELD U. SCHULZ 
(1970), KOLAR u. Mitarb. (1970, 1973), SENYSZYN u. Mitarb. (1970), ARLEN u. Mitarb. 
(1971,1972), PLAZA (1971), SHARPE (1971), THURNER U. KATZER (1971), DE LATHOUWER 
U. MEULEMANS (1972), KALITEEVSKY U. KHEIFETS (1972), SIM u. Mitarb. (1972), SPAR­
AGANA u. Mitarb. (1972), EDGAR U. ROBINSON (1973), FEHR U. PREM (1973), THURMAN 
(1973). 

In allen Berichten wird iibereinstimmend die auBerordentlich schlechte Prognose die­
ser bosartigen Komplikationen betont, da 10k ale Rezidive und Fernmetastasen in den 
meisten Beobachtungen zum Tode fiihrten. Bisher laBt sich keine einwandfreie Beziehung 
zwischen derverabfolgten Strahlendosis und Geschwulstwucherung nachweisen (LAMERTON, 
(1960), da die meisten Gesamtdosen zwischen 3000-5000 R und die niedrigste sogar 
1000 R betrug, also Werte, die bei der Behandlung bOsartiger Geschwiilste bei der Mehrzahl 
der Patienten ohne Komplikation appliziert werden konnen. Die klinischen und rontgeno­
logischen Symptome sind den, in den Knochen spontan auftretenden Geschwiilsten ahn­
lich (NIKITIN, 1960). 

In unserem Krankengut haben wir erst nach iiber 15-jahriger Sichtung unseres Krankengutes zwei radio­
gen bedingte Knochensarkome beobachtet (KOLAR u. Mitarb., 1973). Die erste Patientin war mit zwei Jahren 
wegen Retinoblastoma oculi dx. bestrahlt worden. In der ersten Serie erhielt sie etwa 4000 RIO 190 kV-Rontgen­
strahlen lind nach zwei Jahren wegen Lokalrezidivs zusatzlich etwa 5000 rad von Radium-Moulagen. Nach 
14 Jahren steUte man ein osteoplastisches Sarkom im rechten Orbitaldach und Sinus frontalis fest. Die Patientin 
starb nach wenigen Monaten. Die zweite Patientin war im Alter von einem Jahr praoperativ wegen eines Nephro­
blastoms der linken Niere mit 200 kV-Rontgen bestrahlt worden. Sie erhielt eine Herddosis von etwa 2025 R 
im Nierengebiet. Deutliche postaktinische Hypoplasie und Knochenumball in der ganzen linken Beckenhalfte. 
Nach 12 Jahren trat ein osteogenes Sarkom im linken Sitzbein auf. Eine voriibergehende Besserung wurde durch 
Chemotherapie erreicht. Beide Sarkome hatten das iibliche rontgenologische Aussehen. Von idiopathischen 
waren sie nur dadurch zu unterscheiden, daB sie im Bezirk einer strahleninduzierten Knochenhypoplasie und 
Knochenumbaus saBen. 
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Nach dieser allgemeinen Ubersicht der Symptomatologie einzelner Knochenstorungen 
und deren Entwicklung, werden wir die Erscheinungsformen der radiogenen Knochen­
schaden in einzelnen Skelettpartien behandeln. 

ex:) Strahlenbedingte K ieferschiiden 
Die Osteoradionekrose des Unterkiefers gehort zu den bekanntesten Komplikationen 

einer Strahlenbehandlung im Mundbereich. Sie wurde daneben auch allgemein bekannt, 
da die ersten Spatfolgen der Ingestion von radioaktiven Leuchtstoffen gerade im Unter­
kiefer zu beginnen pfiegen (BLUM, 1924). Schon im Jahre 1922 wurde sie von REGAUD, 
dann von LACASSAGNE (1926) und LACHAPELE (1926) beschrieben. Fast gleichzeitig ist 
die erste Mitteilung im deutschen Schrifttum von GOTTHARDT (1922) veroffentlicht wor­
den. Durch diese Mitteilungen wurde die Aufmerksamkeit auf die Moglichkeit einer Strah­
lenschadigung von reifen Knochen beim Menschen gelenkt. Bis zum II. Weltkrieg findet 
man bereits eine lange Reihe von Mitteilungen: RAHM (1927), HEROLD (1931), SMITH (1931, 
1938), HOLTZ (1932), RUPPE u. LEBOURG (1932),RYFFEL (1933),BoNNET-Roy (1935) IMMEN­
KAMP (1935), DECHAUME (1936), ZWERG u. HETZAR (1936), EHRLICK (1937), SALZMAN u. 
KAUFMAN (1937), ESSER ( 1938), WATSON u. SCARBOROUGH (1938). Gute Zuganglichkeit 
der Mandibula diente auch zum Studium der Strahlenschaden im Experiment am Tier: 
ZEROSI (1940), COLBY (1942), LAWRENCE (1946), BROWN (1949), BURSTONE (1949, 1950, 
1951), BRUCE (1950a, b), KIEHN u. GLOVER (1950), ENGLISH u. Mitarb. (1951, 1954, 1956, 
1964, 1965), GORVY (1951), BRUNST (1952, 1954), COOK (1952), NAGEOTTE (1952), MEDAK 
(1954a) SCHMIDT (1955), HERRMANN u. ROZEIK (1956), ADACHI u. Mitarb. (1957), ELMER 
u. Mitarb. (1959), FUJII (1959), KASAl (1959), BENSTED (1960), GOWGIEL (1960, 1961), 
GNIRSS (1961), FRANDSEN (1962), MEYER u. Mitarb. (1962), RITTER u. DEGENHARDT (1962), 
BId- u. SOSKA (1963), GORLIN u. MESKIN (1963), DONOHUE u. PERREAULT (1964), SCHULE 
(1965, 1966, 1967), ADKINS (1966, 1967 1968b), WEISS (1967), GRIMM (1969), 1971 b, 
KRZYWICKI u. KLIMEK (1971), ZACH u. Mitarb. (1973). 

Seither sind immer wieder klinische Berichte tiber die Knochenradionekrose im Kie­
ferbereich veroffentlicht worden, sogar auch in Monographieform (MEYER, 1958; GRIMM, 
1971 b). 

Die Angaben tiber die Haufigkeit der Radionekrosen im Kieferbereich im Weltschrift­
tum gehen weit auseinander. Frtiher war diese Komplikation der Strahlenbehandlung 
im Mundbereich bei etwa 30% aller bestrahlten Personen zu erwarten (PEROTTI, 1948), 
besonders nach Radiumspickung, bei welcher die Strahlenbelastung des Knochens be­
sonders hoch war und sich schwer kontrollieren lieB (BIANCHI, 1943; STEWART, 1943; 
MUHLEMANN, 1945; LYON, 1950; ENGLISH u. TULLIS, 1951; BARTLESTONE, 1954; 
HANSEN, 1954; CHAMBERS u. Mitarb., 1958; CZOCIA u. SIMANOVSKAJA, 1958; BUBENIK, 
1959; EDLAN u. Mitarb., 1960; BICK, 1962; LAMMERS u. BORGMANN, 1962; CARLIER, 
1963; JUCKER, 1963; SIMANOVSKAJA, 1964; BOTE, 1965; CAPOZZI u. FALCETTI, 1965; 
CHAPUT u. MARC, 1967). Trotzdem ist die Mehrzahl dieser Knochenschaden nach der 
Rontgentiefentherapie beobachtet worden. WATSON u. SCARBOROUGH (1938) haben in 
ihrem Material von 1819 mit Rontgen bestrahlten Personen noch in 13% der Falle eine 
Radionekrose erlebt, undCuPAR u. BARLOVIC (1965) geben ihre Frequenz noch immer mit 
5 bis 24% an. In neueren Berichten, die die Bestrahlungsfalle aus letzten Jahren um­
fassen, ist die Frequenz aber meistens bedeutend niedriger, da durch praventive MaB­
nahmen das Risiko einer Radionekrose herabgesetzt wurde (HOPPE, 1962; KOBAYASHI, 
1962; KOLAR u. VRABEC, 1962a; MACCOMB, 1962; HESS, 1966). Mehrfache Erfahrungen 
haben aber gezeigt, daB auch bei 6°Co-Telekobaltbestrahlung diese Gefahr nicht beseitigt 
werden konnte (GIETzELT u. Mitarb., 1961; OSSWALD, 1961, 1962, 1963; STUBBINS, 1964; 
GRAND, 1966; SHEARER, 1967; KOPEC u. Mitarb., 1971; CHENG u. WANG, 1974). 

Der Unterkiefer wird haufiger als der Oberkiefer befallen: nach MACLENNAN (1955) 
im Verhaltnis von 83: 17%. Die radiogene Knochenschadigung im Kieferbereich wird 
besonders durch folgende Umstande gefordert (KANTHAK, 1941; NURFORD u. ACKERMANN, 
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1945; LAwRENcE, 1946; STAFNE U. BOWING, 1947; ZOLLINGER, 1949; COOK, 1952, 1963; 
VANDOR, 1952, 1956, 1957; RUBE U. FLoTE, 1960; WEISS, 1962): 

ex) Beide Kiefer, in erster Linie wiederum die Mandibula, haben einen auBerordentlich 
reichen Mineralgehalt (RITVO, 1955), wodurch die Absorption im Knochen stark vermehrt 
wird. 

~) Sie liegen relativ oberflachlich und sind deshalb dem StrahleneinfluB leicht zugang­
lich. In den dunnen, interponierten Weichteilschichten wird nur wenig von der primaren 
Rontgenstrahlung absorbiert, und die Herddosis im Knochen bleibt deshalb hoch (WILDER­
MUTH U. CANTRIL, 1953; WHITE u. Mitarb., 1954; KAPLAN, 1955). 

y) Die GefaBversorgung ist arm, im Unterkiefer eigentlich nur von einer einzigengro­
Beren Arterie abhangig, wodurch das Entstehen von Spatnekrosen unterstutzt wird. 

0) Die mechanische Belastung beim Kauen ist betrachtlich, und sie stellt fur den be­
strahlten Knochen eine dauernde Traumatisierung dar. 

E) In der MundhOhle befindet sich auch unter physiologischen Umstanden eine reiche 
bakterielle Flora; bei schlechter Mundhygiene, Zahnkaries und Herabsetzung der selbst­
reinigenden Kraft infolge herabgesetzter Speichelsekretion vermehren sich nicht nur die 
physiologischen sondern auch die pathologischen Keime, die durch das Vordringen in den 
nekrotischen Knochen eine klinisch manifeste Radionekrose in Gang zu setzen imstande 
sind (LADow, 1950; PROKONCUKOV u. PANIKAROVSKIJ, 1962, 1963a; DELAIRE u. Mitarb., 
1965; Frank u. HARDLY, 1965a, b; PANIKAROVSKIJ u. Mitarb., 1968). 

Bei der Entstehung der Osteoradionekrose wirken in klassischer Weise aIle drei ent­
scheidende Momente zusammen: die Strahlenmenge, die mechanische Uberbelastung 
durch Traumatisierung des Knochens und funktionelle Belastung sowie die Infektion. 
Der klinische und rontgenologische Verlauf richtet sich nach der Intensitat dieser Mo­
mente und ist auch von der Intensitat der Knochenveranderungen abhangig, die durch 
Bestrahlung verursacht wurden. In einer Menge von Mitteilungen wurden diese Symptome, 
besonders in der N achkriegszeit, sowohl in groBeren klinischen Zusammenstellungen als auch 
in Einzelbeobachtungen sehr grundlich beschrieben, so von ZUPPINGER (1941, 1963), MORIAME 
(1947), SCHONBERGER (1954), SELDIN u. Mitarb. (1955), ALEXANDROVA U.DMITRIJEVA (1957), 
GANDOLFO U. MAIRO (1959), NG u. Mitarb., (1959), TOPAZIAN (1959) ANTALOVSKA (1960a, b), 
BARDACH U. KORZON (1960),HAURATTY U. ALBUQUERQUE (1960), LYMPIUS (1960),SIMANOVS­
KAJA (1960, 1961),HoFFER u. Mitarb. (1961), ROSENTHAL(1961),DoDSON(1962),DoRNBRACK 
U. OSSWALD (1962), KOZLOVA (1962), MIRIMOVA U. ANDREJEVA (1962), SCHIRREN (1962), 
SCHULE (1965, 1966, 1967), KOBAYASHI (1965), SILVERMAN U. CHIERICI (1965), UOTILA 
U. WESTERHOLM (1965), BOBROWSKI U. JASTRZEBSKI (1966), BOSZKIEWICZ (1966), CHIA­
NURO (1966), FALCETTI U. MATRONOLA (1966), FRANCISCO (1966), GREGL (1966), MELA 
U. RASO (1966), AKULINICHEVA (1967), CARNELUTTI U. MAIRO (1967), HAHN U. CORGILL 
(1967), MERLINI (1967), ANASTASOV U. BEZEUSEK (1968), BLOZIS U. ROBINSON (1968), 
ELZAY (1968), FRIEZ u. Mitarb. (1968), PERZINA U. STAWINSKI (1968), ROLEY (1968), 
SALMAN U. SALMAN (1968), SCHUBERT U. RAPP (1968), BURES U. WUEHRMANN (1969), 
CACHIN U. VANDENBROUCK (1969), GABKA (1969, 1971a, b), HATJIFOTIADES u. Mitarb. 
(1969), KRAJICEK (1969), MOUNIER-KuHN u. Mitarb. (1969), OKUYAMA u. Mitarb. (1969), 
UPTON (1969), URTH (1969), ENNUYER u. Mitarb. (1970, 1971), HANSEN u. Mitarb. (1970), 
NARANG U. WELLS (1970), OELSSNER (1970), TORSIELLI u. Mitarb. (1970), UEHLINGER 
(1970), BATAILLE u. Mitarb. (1971), DEGERING (1971), EMEROTH u. Mitarb. (1971), GRIMM 
(1971a, b), KOPEC u. Mitarb. (1971), PLAZA (1971), PONS u. Mitarb. (1971), RANK ow U. 
WEISSMAN (1971), SLESINGER (1971), TIMOSCA u. GOGALNICEANU (1971), BnTKE u. Mit­
arb. (1972), BEUMER u. Mitarb. (1972), BOGATSKIJ (1972), CARL u. Mitarb. (1972), DALY 
u. Mitarb. (1972), MACCOMB (1972), OPRISIU u. Mitarb. (1972), VANDENBROUCK (1972), 
WAITE (1972), ANDRA U. BEETKE (1973), CAPDEBIELLE u. Mitarb. (1973), FREEsToNE 
u. Mitarb. (1973), FRIEZ u. Mitarb. (1973) MAINONS u. Mitarb. (1973), MARCIANI u. Mit­
arb. (1973, 1(74), NICKELL u. Mitarb. (1973), CHENG u. WANG (1974), GARBUZOV (1974), 
GUTTENBERG (1974). 
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Die Kiefernekrose kann sich zwar schon in wenigen Monaten nach der Bestrahlung 
manifestieren, meistens folgt aber nach der Strahlenbelastung zuerst eine Ruhepause 
Von einigen Monaten bis Jahren; es sind sogar Latenzpausen von 8-9 Jahren beobachtet 
worden. Wahrend dieser Latenzzeit haben die Kranken entweder keine oder nur unklare 
klinische Beschwerden, wie Uberempfindlichkeit gegen Hitze, Kalte und Druck; sie kla-

Abb. 11. 64jahriger Mann. Knochenumbau im bestrahlten Unterkiefer (Pfeil) 

Abb. 12. 60jahriger Mann, Knochenumbau und Sklerose (Pfeil) vor einer klinischen Manifestierung einer 
Radionekrose, die spater durch Zahnextraktion bedingt wurde 

gen auch tiber haufigere Karieserscheinungen und tiber Trockenheit im Mund. Auf der 
Rontgenaufnahme kann bereits in diesem Stadium ein verdachtiger Knochenumbau be­
obachtet werden (OBWEGESER, 1945, 1962; BETHMANN, 1960). Vom Alveolarrand in das 
Knocheninnere bildet sich Osteoporose und hypertrophische Atrophie mit lokal betonten 
Aufhellungsfiguren, in deren Nachbarschaft auch begrenzte Knochensklerose auftreten 
kann (Abb. 11, 12). Die Strukturschaden konnen sich bis zu einer Spontanfraktur steigern, 
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die meistens im Unterkieferkorper als unscharf begrenzte Aufhellungslinie hervortritt 
(Abb. 13). Atypische Frakturerscheinungen sind moglich: so beobachtete HEIDSIECK 
(1957) eine Fraktur im Collum mandibulae und CHADZIDEKOV mit GEORGIEVA (1956) 
sogar eine LE FORT-III-Fraktur. 

Unter gtinstigen Umstanden bleibt bei diesem Knochenumbau die Infektion vollig 
aus. Die Kieferradionekrose ist jedoch vom klinischen Standpunkt besonders typisch, 
wei I sie in den meisten Fallen von entziindlichen Komplikationen nicht frei bleibt. Das 
Vordringen der Infektion in den nekrotischen Knochen erfolgt leicht, wenn bei einer Zahn­
extraktion der Knochen traumatisiert und im geoffneten Alveolus der Weg zur bakteriel­
len Invasion in den Knochen frei wird (NIEBEL u. Mitarb., 1957a, b; TORRIELLI, 1960; 
MURAKAMI U. NAGAOKA, 196:i) oder wenn der Knochen seines nattirlichen Schutzes durch 
die Mundschleimhaut infolge Ulzeration beraubt wird und nunmehr frei liegt. Eine Osteo-

A bb. 13. 69 jahriger Mann. Spontanfl'aktur des Unterkiefers (Pfeil) 17 Monate nach del' Rontgenbestl'ahlung 
wegen Carcinoma buccae 

myelitis findet ihren Ausdruck in der Steigerung von lokalen und auch Allgemeinerschei­
nungen. Es bildet sich eine derbe Knochenschwellung, die von groBen Schmerzen, Trismus, 
Foetor ex ore, hohem Fieber mit einer VergroBerung von regionalen Lymphknoten und 
zuletzt von Fistelbildung mit eitriger Sekretion begleitet wird. Auf del' Rontgenaufnahme 
findet sich dabei nicht nur Knochenumbau sondern vorwiegend Osteolyse (Abb. 14) mit 
Sequesterbildung und Knochennekrose; gewohnlich liegt dann ein Knochenbruch VOl' 
(FRECH, 1954 ; HEIDSIECK, 1957). Das Leben des Kranken kann ernstlich bedroht sein 
(GOUMAIN u. FEVRIER, 1965). Ohne reparative Eingriffe gelingt es nul' ausnahmsweise, 
diese schwere Erkrankung zu bekampfen. 

Radionekrotische Vorgiinge im Oberkiefer haben dellselben Verlauf (BLuM, 1924; 
LACASSAGNE, 1926; LACHAPELE, 1926; IMMENKAMP, 1935; LAWRENCE, 1946). Dabei wer­
den durch Knocheneinschmelzung (GLASENAPP, 1968) weite Kommunikationen zur 
OberkieferhOhle odeI' dem Mund- und Nasenraum geschaffen (Abb. 15), da es auch zur Per­
foration des harten Gaumens kommt. Durch Eiterung sind die Orbitae und del' Schadel­
raum bedroht. 



412 J. KOLAR und R. VRABEC: Strahlenbedingte Knochenschaden 

Wie aus den klinischen und experimentellen Berichten aller Autoren hervorgeht, 
bildet besonders die Anwesenheit von kariosen Zahnen eine groBe potentielle Bedrohung 
des bestrahlten Kiefers. Mehrmals wurde betont, daB bei zahnlosen Patienten die Zah­
len der Radionekrosen bedeutend niedriger liegen als bei den anderen. Da auch an ge­
sun den Zahnen durch Strahlenwirkung eine hohere Neigung zur Karies beobachtet 
wird (LUDIN u. MULLER, 1936; BORGMANN, 1948 ; CERNEA u. BATAILLE, 1947, 1948; 
MARCELLO, 1948; BRUCE u. STAFNE, 1950; KALNINS, 1954; ADACHI u. Mitarb., 1959; 
HAUSER, 1959, 1964; POSCHL u. FUCHSBRUNNER, 1960; FEDOROV, 1961; BIELINSKA-

a 

b c 

Abb. 14. (a) 74jahriger Mann. Osteomyelitis mit Sequesterbildung am Unterkiefer, zwei Jahre nach der Be­
strahlung wegen Ca. labii info (b, c) Derselbe Kranke nach der Resektion des nekrotischen Unterkiefers 

TOMCZYK, 1962; KIMELDORF u. Mitarb., 1962, 1963; SONNABEND, 1962; Ju u. Mit­
arb., 1963; KORKHAUS u. JUNG, 1963 ; BARER u. NASAROW, 1965; CUTRESS u. Mit­
arb., 1966; KOWALIK, 1966), wurde fast regelmaBig zur preventiven Extraktion minde­
stens der kranken, evtl. aller Zahne vor der Bestrahlung geraten (SLEEPER, 1950; CUTLER, 
1951; NIEBEL u. Mitarb., 1957; HAUSER, 1959, 1964; Ross u. CURIONI, 1962; PANZONI, 
1963; CONN u. Mitarb., 1966). Der Kieferknochen soll, wenn moglich, vor der Bestrahlung 
geschont werden, wahrend der Bestrahlung sollen in der weiten Umgebung Schutzplatten 
aus Bleigummi benutzt werden, und vor allen operativen Eingriffen wird gewarnt. 
In der modernen Zeit wurde die Menge von osteomyelitis chen Kieferkomplikatio-
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nen durch Gebrauch von Antibiotika herabgesetzt. Bei bestehender Radionekrose 
und Osteomyelitis oder pathologischen Frakturen wurde erst durch moderne Chemo­
prophylaxe und Antibiotika der operativen Behandlung dieser Komplikation die Tilr 
weit geoffnet. Eine Spontanheilung ist bei Radionekrose nur selten, da - im Gegen-

a 

b 

Abb. 15. (a, b) 45jahriger Mann. Osteoradionckrose des Oberkiefers, Perforation des harten Gaumens (Pfeil) 
11/2 Jahre nach der Rontgen bestrahlung eines Hautkarzinoms 

satz zum normalen, mit Osteomyelitis befallenen Knochen - eine Demarkation bei Radio­
nekrose nur unvollkommen auftritt. Deshalb ist ein operativer Eingriff nicht nur lebens­
rettend, sondern verkilrzt auch die Heilungszeit, verbessert den Krankheitsverlauf und 
bietet bessere kosmetische Resultate (DALAND, 1941, 1949; ROBINSON, 1960; 
SCHRODER, 1958; MASTERS u. Mitarb., 1959; KIMMING U. WISKEMANN, 1962; PFEIFER u. 
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GUNTHER, 1962; GORSKI U. KWART, 1962; REHRMANN, 1962; SCHMID, 1962; SONNABEND, 
1962; MACDoUGALL, 1963; MORCZEK, 1964; STEA, 1966; FRANCHEBOIS u. Mitarb., 1967; 
HAHN U. GORGILL, 1967; HEISS U. GRASSER, 1967; MARCHETTA u. Mitarb., 1967). 

Parallel zu der Strahlengefahrdung der Kieferknochen verlauft auch jene des Gebisses. Erste Berichte liber 
Strahlenschadigung der Ziihne stammen von REGAUD und GOTTHARDT (1925) und von LEIST (1926, 1927). 
Die wachsenden Zahnelemente, z. B. des Pradentins, kiinnen bereits mit einer Dosis von iiber 400 R geschadigt 
werden; fUr die anderen sind Strahlenmengen von mehr als 1500 R notwendig. Sonst hangt die Reaktion auf 
eine Bestrahlung auch vom Entwicklungsstadium der Zahne abo Die strahlensensitivste Periode endet beim 
Kind mit etwa neun Jahren. Da aber die Entwicklung des Gebisses mehrere Jahre in Anspruch nimmt, kiinnen 
sich die Bestrahlungsfolgen erst nach einem oder fast zwei Jahrzehnten manifestieren (SMITH, 1938; ZEROSI, 
1940; RUSHTON, 1947; DALE, 1948, 1950, 1953; MEDAK u. Mitarb. 1950a, b; ENGLISH u. Mitarb. 1951, 1954, 
1956; KALNINS, 1954; BRUNS u. Mitarb. 1952, 1954; ADACHI u. Mitarb. 1957, 1959; GAVRILOV, 1958; BUBENiK, 
1959;KIMELDORF u. Mitarb. 1962, 1963; ADKINS, 1967, 1968a; BARER u. PODLJASTSCHUK, 1968; MIKKELSEN, 
U. BENDIXEN, 1968; POYTON, 1968; GEHRIG, 1969; HAYWARD u. Mitarb., 1969; PANSCH u. Mitarb., 1969; 
RIOKAVA u. Mitarb., 1969; DOUNIAU U. BAMBRAlN, 1970; ELFENBAUM, 1970, 1972; HORIUCHI U. OKUYAMA, 
1970; RAPP, 1970; STEIN u. Mitarb., 1970; COSMA, 1971; GOUIRIC, 1971; HINDS, 1971; FURSTMAN, 1972; LIND­
VALL u. Mitarb., 1972; COFFIN, 1973a, b). 

Aus der iibermaDigen Strahlenbelastung des wachsenden Gebisses resultiert regelmaDig seine Unterent­
wicklung (Abb. 55, 56, 57). Der Zahndurchbruch bleibt aus oder ist verspatet, die Zahne sind unterentwickelt 
und verformt, besonders die Zahnwurzeln, die nur einige Millimeter lang sein kiinnen und gekrlimmt sind. Die 
Oberfiache der Zahnkrone ist triib; es bilden sich kariiise Defekte. 

Klinische Beobachtungen iiber Strahlenschaden am reifen GebiB stammen von DEL REGATO (1939), 
CERNEA U. BATAILLE (1947, 1948), WILDERMUTH u. CANTRIL (1953), SCHULE u. Mitarb. (1967, 1969) u. a. Wahrend 
der Bestrahlung geben die meisten Patienten unangenehme Hypersensitivitat der Zahne gegen Warme, Kalte 
uSW. an, die mehrere Monate dauert. Die Zahnoberfiache verliert langsam ihre Glatte und helle Farbe und wird 
beim Kauen langsam zerschmolzen, oder die ganze Zahnkrone fallt wegen kariiiser Zerstiirung ab, die an der 
proximalen Seite des Halses beginnt. Die Wurzelreste sind Quellen einer Infektion, die vom Alveolus in den 
Knochen eindringt. Dieser ProzeB wird auBerdem durch mangelnde Mundselbstreinigung unterstiitzt. Sie ent­
steht durch Herabsetzung der Speichelsekretion in strahlenbelasteten Mundspeicheldriisen. 

(1) Die Strahlenfolgen im H uftgelenk und Beckenbereich 

Seitdem im Jahre 1927 und 1932 yom BAENSCH Spontanfrakturen des Schenkel­
halses nach Strahlenbehandlung und kurz danach von OTTOW (1927) eine Osteoradio­
nekrose des Schambeines beschrieben wurden, ist schon eine Reihe von verschiedensten 
Beobachtungen und Mitteilungen auf diesem Gebiet veroffentlicht worden. Sie besprechen 
sowohl die klinischen als auch die rontgenologischen und radiobiologischen Aspekte dieser 
Komplikationen, die des Ofteren nach Bestrahlungen beim weiblichen Genitalkrebs auf­
treten. In den klinischen Berichten finden sich auch Angaben tiber die Haufigkeit dieser 
Strahlenschaden, die oft interessante Unterschiede der Bestrahlungsmethoden wider­
spiegeln; mit der Einftihrung ultraharter Strahlenquellen sank die Frequenz deutlich ab, 
aber auch da zwingen die drohenden Komplikationen am Knochensystem zu Einschran­
kungen in der Bestrahlungstechnik. Auch nach 6°Co-Telebestrahlungen muB mit der 
Moglichkeit einer Komplikation gerechnet werden (NAKANO U. OBUCHI, 1960, 1961; 
GIETZELT u. Mitarb., 1961; GRABIGER, 1964; KOLLATH, 1964; BANASCHAK u. Mitarb., 
1967). Sonst wurde die Frequenz ganz unterschiedlich angegeben: mit 0,8% bei STAMPFLI 
U. KERR (1947), 0,9% bei HIGHT (1941), 1,2 % bei BONFIGLIO (1953), 1,45% bei KOK 
(1953) und ahnlich auch bei LEABHART U. BONFIGLIO (1961), mit 2,1 % bei DALBY, JACOX 
U. MILLER (1936, 1945), mit 2,65% bei OELSSNER, PFEIFER U. BUTTENBERG (1959), mit 
2,7% bei PACK (1939) und sogar mit 7,5% bei MEADOWS (1954). BAERWOLFF U. BUCH­
HORN schatzen die Zahl der veroffentlichten FaIle im Jahre 1956 auf rund 200; seither 
wurde diese Zahl durch zahlreiche weitere Beobachtungen mehrfach vergroBert. Diese 
Zahlen spiegeln aber keineswegs die aktuelle Frequenz der strahlenbedingten Knochen­
veranderungen im Beckenbereich wider. Manche Falle entgehen tiberhaupt dem Nachweis, 
wenn an den Zusammenhang mit der Bestrahlung nicht gedacht und keine Rontgenunter­
suchung empfohlen wird. Mehrere Falle mitStrukturveranderungen sind auch als Knochen­
destruktion durch Metastasen miBdeutet worden. 
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In den meisten Fallen von Strahlenschaden im Beckenbereich sind Frauen befallen: 
GRATZEK, HOLMSTROMU. RIGLER(1945) haben sogar behauptet, daB bei der Frau vielleicht 
eine gewisse hormonal geregelte Neigung zur Strahlenschadigung der Knochen besteht 
und daB solche Schaden bei Mannern nicht vorkommen. Als Beweis dafiir haben sie eine 
Gruppe von 541 Mannern untersucht, die wegen Prostata- und Harnblasenkrebs bestrahlt 
worden waren, und fanden bei keinem einzigen eine Spontanfraktur des Schenkelhalses. 
Es kann nicht bestritten werden, daB die hormonalen Verhaltnisse eine wichtige Rolle 
spielen konnen und besonders im Beckenbereich eine Pradisposition zur Frakturbildung 

A bb. 16. 48 jahriger Mann. U mbauzone im Pfannendach (Pfeil), vier Jahre nach der Strahlenbehandlung eines 
Seminoms mit lokalen Lymphdriisenmetastasen in der Inguinalgegend. Knochenumbau im Bereich des 

H iiftgelenkes 

dadurch bedingen, indem sie eine Osteoporose hervorrufen. Doch ist das Vorkommen 
diesel' Schaden auch bei Mannern moglich, wenn auch seltener; die haufigste Ursache der 
Strahlenschadigung - die Behandlung im Bereiche des kleinen Beckens - ist ja beim 
Mann seltener als beim Genitalkrebs der Frau. Knochenschaden im Beckenbereich bei 
Mannern haben HIGHT (1941), STAMPFLI u. KERR (1947), MACDoUGALL u. Mitarb. (1950), 
BUCHMANN (1952), GREWE (1952), POINTON (1952), KAISER (1956), FRITZ (1954, 1959), 
KOLAR u. Mitarb. (1957a, d, 1959d), BICKEL u. Mitarb. (1959, 1961) gesehen. Auch in 
unserem Krankengut von 34 Patienten befinden sich drei Beobachtungen einer Spontan­
fraktur beim Mann, einmal sogar mit Radionekrose der Beckenknochen (Abb. 16, 20). 

Zur Entstehung von Knochenschaden, namentlich von Spontanfrakturen und Radio­
nekrosen, tragen in diesem Gebiet besonders folgende Umstande bei: 
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(X) Die hohen Strahlendosen bei den intensiven,Bestrahlungen, die im Beckenbereich 
meist ublich sind, da es sich mit ganz vereinzelten· Ausnahmen um Frauen handelt, die 
an gynakologischem Krebs leiden. 

~) Eine mechanische Uberanstrengung des Knochens durch Korpergewicht, beim Ge­
hen, Springen usw. Die rhythmischen Schwankungen in der Belastung der einen und dann 
der anderen Schenkelhalszone beim Gehen bedeuten z. B. fur den Schenkelhals eine bis 
4,5 mal groBere mechanische Beanspruchung als im Ruhestand. Die herabgesetzte Sta­
bilitat des geschadigten Knochens fuhrt schlieBlich zu einem MiBverhaltnis zwischen Be­
lastbarkeit und Belastung. Die mechanische Uberanstrengung wird bei den Frauen 
dadurch unterstiitzt, daB der kollodiaphysare Winkel bei ihr kleiner ist als beim Manne. 
Auch manche anderen Abweichungen mit atypischer Beckenkonfiguration, Anteversion 
des Schenkelhalses usw. konnen eine einseitige Uberbelastung des Schenkelhalses bedin­
gen und bei beginnender Radionekrose zum Spontanbruch fuhren. 

y) Der Grad der Knochenschadigung hangt wesentlich vom Zustand bzw. von der 
Mitbeteiligung der KnochengefaBe abo Das GefaBnetz ist in diesem Gebiete besonders 
arm, und wenn es noch durch Strahlenwirkung geschadigt wird, ist eine Knochenneubil­
dung und ein Ersatz von totem Knochengewebe unmoglich, wodurch die Tendenz zur 
Fraktur steigt. 

b) Auch bei den Osteoporosen, besonders bei solchen, die nach der Menopause auf­
treten, ist der Widerstand des Knochens bedeutend herabgesetzt. 

c) Falsche Bestrahlungsmethoden, vor allem die Verwendung von lateralen Trochan­
terfeldern. 

C) Nach Angaben mehrerer Autoren ist ein deutlicher Anstieg von Frakturen und 
Nekrosen beim Uberschreiten von Herddosen zwischen 4,000 und 5,000 R und mehr im 
Femurhals zu registrieren (YAMAZAKI u. Mitarb., 1963; JANKOVIC u. Mitarb., 1964 und 
mehrere andere). 

Das durchschnittliche Alter der befallenen Patienten betragt rund 60 Jahre. Die jungste 
Patientin, die in unserer Beobachtung steht, wurde im Alter von 31 Jahren bestrahlt und 
erlitt eine Schenkelhalsfraktur im Alter von 33 Jahren. 1m hOheren Alter wird das Vor­
kommen dieser Strahlenschaden durch klimakterische Osteoporose, Arteriosklerose und 
durch andere Allgemeinerkrankungen gefordert. 

Das Verhaltnis der einseitigen Frakturen zu den doppelseitigen Frakturen betragt 
etwa 6: 1 (HIROYAMA, 1962); sie gehOren also zu keiner Seltenheit (HEYMAN, 1945; 
DIETHELM, 1948; RALSTON, 1956; POWELL, 1960; LEABHARDT U. BONFIGLIO, 1961; 
JEFFERY, 1962; LUKOMSKI, 1963; MAY, 1964; FALCHI u. PEROTTI, 1963; POLIVKA U. 

LANDRGOT, 1964, 1966; LYNCH u. Mitarb., 1965; FRIES, 1967a, c; SCHWEIKART u. 
Mitarb., 1967). 

Die Kranken geben oft keine nennenswerten Beschwerden an, und die Klinik ist mei­
stens durch ausgesprochene Symptomenarmut gekennzeichnet. In der Fruhphase be­
steht hochstens eine geringe Schmerzhaftigkeit. Die Schmerzen sind von der Belastung 
unabhangig und werden oft unklar lokalisiert, Z. B. in der Leistenbeuge, in der Kniegelenk­
gegend usw. Auffallend kann ein haufig fruh einsetzendes, oft unbewuBtes Hinken sein; 
das Gehvermogen verschlechtert sich, dem Charakter des schleichenden Knochenumbaus 
entsprechend, nur langsam. Ein plOtzlicher Funktionsausfall kann eintreten, wenn es 
nach Bagatelltraumen zu einem Restbruch des bereits nekrotischen und umgebauten 
Schenkelhalses kommt (NEVINNy-STICKEL U. MIGNANI, 1953). Die fur traumatische 
Schenkelhalsfraktur typische Adduktions- und AuBenrotationsstellung fehlt aber in 
vielen Fallen. Es sind jedoch auch Beobachtungen bekannt, daB Frauen mit einer ein­
gekeilten Fraktur monatelang herumliefen, ohne davon etwas zu wissen. 

Zwischen der Bestrahlung und der Spontanfraktur erstreckt sich eine verschieden lange 
Latenzzeit: die kurzeste Latenz in einer Beobachtung von KIRCHHOFF U. IMHOLZ (1953), 
betrug nur 3 Monate, die langste etwa 6-7 Jahre (BUCHMANN, 1952) mit einem Durch­
schnitt von ungefahr 18 Monaten. In unserem Material sind es etwa 2 Jahre. 
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Bei der Beurteilung der Rontgenaufnahmen sollen nicht nur in der Schenkelhalsge­
gend sondern auch in den Beckenknochen auftretende Knochenveranderungen beachtet 
werden (OTTOW, 1927; SLAUGHTER, 1942; GRATZEK, 1945; GRASSER, 1946; STAMPFLI 
U. KERR, 1947; BUCHMANN, 1952, RUTHER, 1953; FRITZ, 1954; 1959 MARTIUS, 1957; 
OELSSNER, 1957, 1959; BULUCCI, 1959; KOLAR U. VRABEC, 1959, 1960; RUBIN u. PRAB­
HASAWAT, 1961; FEDEROV U. USAKOV, 1963; DE SEZE u. Mitarb., 1969; LANDRGOT u. 
Mitarb., 1964; LITVINOV, 1964; McLEAN U. BUDY, 1964; REDD, 1964; SMITH, 1964; 
FEHER, 1965; MURRAY u . .:vlitarb., 1965; CERKASSKIJ u. SIMANOVSKIJ, 1966; FRIES, 
1967b, SCHWEIKERT u. Mitarb., 1967a, b); QUEROL u. DURAN, 1972; BLOMER u. LANG, 
1973). 

Un sere Kenntnisse der rontgenologischen Symptomatologie dieser Strukturveran­
derungen verdanken wir mehreren Berichten: PHILIPP, 1932; SCHIFFBAUMER, 1933; 
KROPP, 1934; OKRAINETZ U. BILLER, 1939; BAKER, 1941; JOENSEN, 1941; STRAUSS U. 

MCGOLDRICK, 1941; SLAUGHTER, 1942; TRUELSEN, 1942; BAEDEN, 1943; CONZETT, 1943; 
KULSENG-HANSEN, 1946; KRITTER u. Mitarb., 1949,1955, 1965; HEss, 1950; FRITZ, 1954, 
1959; ROSZMANN, 1954; KARCHER, 1955a, b; SURMONT, 1955; ARNOLD, 1956; BLECOURT, 
1956a, b; NICOLLE U. VILLIERS, 1956; GROS u. KElLING, 1956; SCHMIDT, 1956; STEPHEN­
SON U. COHEN, 1956; WIELAND, 1956; ERIc, 1957; KOLAR U. VRABEC, 1957a; SCHNAPP­
AUF, 1957; MURRAY, 1958; WEISHAAR, 1958; KRANEPUHL, 1959; MULLER-STEPHAN, 1959; 
CZERNIAK u. Mitarb., 1960; FINDER U. POST, 1960; HUBNER, 1960; KOSCHITZ-Kosrc, 
1961; WACHTLER, 1961; BERNT, 1962; CAHN u. Mitarb., 1962; FISCHER, 1962; GRUETER 
u. RUTT, 1962; FEDOROV u. USAKOV, 1963; GOODMAN u. SHERMAN, 1963; JANKOVIC u. 
Mitarb., 1964; GROSSE-HOLZ, 1964; HERZOG u. BARTL, 1964; SCHWARZER, 1964; WEB­
STER, 1964; CERVENKA, 1965; CLAIN, 1965; KLUG, 1965; MACH, 1965; FOCHEM, 1965; 
GLASER, 1965; LEDERC u. Mitarb., 1965; WALANNE u. FAJBISowrcz, 1965; FRIES, 1966, 
1968; PRIBYL u. KOVAN, 1966; DROBIK u. BLAHA, 1967; KOZLIK u. Mitarb., 1967; LELEK 
u. ALTORJAY, 1967; WOLF, 1967; SIMANOVSKAJA, 1968,1971,1972; TATON U. LUKAWSKA, 
1968; VERTOVA u. FAVA, 1968; BROCHE, 1969; CZAIKOWSKI, 1969; DIETRICH, 1969; 
OTAKE, 1969; VIDAL u. Mitarb., 1969; DELOUCHE u. Mitarb., 1970; DE MOURGUES u. 
Mitarb., 1970; RIEDEBERGER U. SAUER, 1970; DUPARC u. FROT, 1971a, b; FROT u. Mitarb., 
1971; WEHNER U. HoL'rz, 1971; ANDRA, 1972; METHFESSEL u. METHFESSEL, 1972; 
MAYER, 1973; DALEN U. EDSMYR, 1974. Wochen und Monate vor einer klinisch mani­
festen Knochenschadigung sind im Skelet bereits rontgenologische Strukturstorungen 
nachweisbar. Je nach Art und Lokalisation unterscheiden wir sie wie folgt: 

!X) Knochenstrukturumbau ohne Umbauzonen oder Frakturen. 
~) Eine Umbauzone, vorzugsweise am Schenkelhals, seltener am Scham- oder Sitz-

bein (hier besonders im Azetabulum). 
y) Eine Schenkelhalsfraktur. 
15) Eine Fraktur am Scham- oder Sitzbein. 
E) Eine Schenkelkopf-, Pfannendach-, oder Schambeinradionekrose ohne oder mit 

Osteomyelitis. 
Bei den leichtesten Veranderungen bestehen am Hals-Kopfiibergang schmale, meist 

ovalare, der Knochenrinde parallel ziehende Aufhellungsfiguren, gemeinsam mit einer 
Osteoporose. Dieses Bild entspricht einer hypertrophischen Atrophie (Abb. 16). Bedenk­
licher sind am Schenkelhalse pseudozystische Aufhellungsgebilde von dreieckiger Form 
(Abb. 17), die eigentlich als Beginn einer Umbauzone angesprochen werden konnen, da 
dabei schon manche Drucklinie aufgefasert oder unterbrochen und auch die auBere Be­
grenzung der Kortikalis unscharf ist. Ahnliche Gebilde konnen das Vorstadium einer dro­
hen den Fraktur auch an anderen Stellen sein (Abb. 18). Das ganze Bild wird oft durch 
10k ale Knochensklerose erganzt, die besonders im Stadium einer voll entwickelten Radio­
nekrose ausgepragter wird (Abb. 21, 22). 

Werden mehrere Knochenbalkchen und Kortikalisschichten unterbrochen, so bildet 
sich eine einheitliche Umbauzone mit Infraktion (Abb. 18), die jedoch auf den Rontgen-
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aufnahmen nur ausnahmsweise beobachtet wird, weil die meisten Patienten schon mit 
einer medialen Schenkelhalsfraktur zur Rontgenuntersuchung kommen (Abb. 19). Als 
eine typische mediale Schenkelhalsfraktur lauft der zackige, bogige Frakturspalt von bei­
den Aufhellungen der Umbauzonen aus und geht ins Knocheninnere. Er ist manchmal 
nur ganz zart (BACLESSE, 1955); die Fraktur ist entweder eingekeilt oder mit einem Ab­
gleiten des Kopfes nach unten verbunden (Abb. 20). 

Bei den Osteoradionekrosen des Schenkelkopfes (SIMON, 1949; OELSSNER, 1959; 
FRIES, 1967 a) findet sich, auGer einer umfangreicheren Knochensklerose, in relativ kurzer 
Zeit eine Abflachung und Verformung des Schenkelkopfes. Bei der Osteoradionekrose 
der Htiftgelenkpfanne konnte OELSSNER (1959) auch eine Protrusio acetabuli mit Verfor­
mung von Gelenkkopf und nachfolgender schweren deformierenden Arthrose des Htift­
gelenkes beobachten. 

Abb. 17. 54jahrige Frau. Chronische Rontgendermatitis. Umbauzonen am Schenkelhals (Pfeil) acht Monate 
nach der Behandlung wegen Gebarmutterkrebs 

Therapeutisch ist eine reine Osteoradionekrose in Form einer Umbauzone des Schen­
kelhalses und des Htiftgelenkes am ehesten konservativ durch Ruhigstellung tiber mehrere 
Monate beeinfluGbar. Durch konservatives Vorgehen (nur bei gut erhaltenem Kreislauf 
im geschadigten Bezirk) kann sogar die konservative Ausheilung einer radiogenen Spontan­
fraktur erreicht werden, wie es auch in unserer Beobachtung der Fall war: 

Bei einer 61jahrigen Frau wurde eine Amputatio uteri supravaginalis im Marz 1951 wegen Karzinom 
durchgefiihrt. In den Jahren 1951-1952 wurde sie insgesamt in fiinf Serien mit Rontgen bestrahlt: zwei GesaB­
und zwei Inguinalfelder 10/15 em, FHA 40 em, 190 kV, 6 rnA, F 0,5 mm eu, Einzeldosis 300 R, taglich ein Feld, 
1550 R pro Feld in vier W ochen in einer Serie. Intervall zwischen einer Serie 3 Monate. Gesamtdosis 7720 R 
pro Feld. Geschatzte Herddosis in der Mitte des Schenkelhalses 33080 rad ± 10%. ImMarz 1954 nachHinaus­
lehnen aus dem Fenster heftiger Schmerz im rechten Hiiftgelenk und Unvermogen zu gehen. Typische Ront­
genulzera auf beiden GesaBfeldern bestanden damals schon mehr als ein Jahr (Abb. 19a). Nun wurde auf den 
Rontgenaufnahmen eine mediale Schenkelhalsfraktur entdeckt (Abb. 19b). Diese Fraktur heilte nach konser­
vativer Behandlung nach fiinf Monaten aus (Abb. 19c). 

Von mehreren Autoren wird besonders in letzter Zeit die Meinung vertreten, daB 
diese Frakturen genagelt werden sollen, da sich sonst eine Tendenz zur Pseudarthrosen-
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Abb. 18. (a) 61jahrige Frau. Erosionen und Induration der Haut nach Rontgenbestrahlung wegen Ca uteri. 
(b) Dieselbe Kranke. Eine Umbauzone (Pfeil) im Sehambein, drei Jahre naeh der Bestrahlung. Zufallsbefund 

bildung zeigt (Abb. 20). Bei Hinger bestehender Pseudarthrose hat eine Nagelung keinen 
befriedigenden Erfolg: 

Bei einem 62jahrigen Kranken wurde im Jahre 1953 einKarzinom amPraeputium entdeckt. Bei derOpe­
ration wurden gleiehzeitig Metastasen aus der linken Inguinalgegend exstirpiert und diese Gegend dann wie 
folgt bestrahlt: vom 25. 11. - 21. 12. 1953 die linke Inguinalgegend, Feld 8/10 em, FHA 40 em, 180 kV, 15 rnA, 
F 1 mm Cu, Einzeldosis 200 RIO. 3 bis 4mal pro Woche, Gesamtdosis 4000 RIO in vier Wochen. Naeh der Be­
strahlung eine heftige cxsudative Hautreaktion! Deshalb wurde die geplante zweite Bestrahlungsserie unmog-
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a 

b c 

Abb. 19. (a) 61jahrige Frau. Rontgenulzera sechs Jahre nach der Rontgenbestrahlung wegen Ca uteri. (b) Die­
selbe Kranke. Spontanfraktur des Schenkelhalses 21/2 Jahre nach der Bestrahlung. (c) Ausheilung der Frak­

tur nach konservativer Behandlung 

lich. Am 7.12.1954 Schenkelfraktur links, welche konservativ behandelt wurde (Abb. 20) und mit einer Pseud­
arthrose ausheilte. Eine Operation wurde nicht vorgenommen, da der Patient inzwischen durch eine linksseitige 
Hemiplegie gelahmt wurde und nach weiteren drei Jahren starb. 

Strukturverandungen von anderen Beckenknochen als Spatschadigungen nach 
Strahlenbelastungen werden seltener mitgeteilt, da in der Praxis oft auch die Becken­
knochen im Strahlenkegel liegen und geschadigt werden konnen. Diese Veranderungen 
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Abb.20. 62jahriger Mann. Pseudarthrose nach einer radiogenen Schenkelhalsfraktur 

Abb. 21. 55jahrige Frau, Radionekrose und Zustand nach Spontanfraktur des Os ischii und pubis, 13 Jahre 
nach der Rontgenbestrahlung 
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konnen ein- oder doppelseitig auf dem Sitz- oder Schambein vorkommen. Sie zeigen 
aile bisher beschriebenen Stadien. mit Strukturauflockerung, Knochenaufhellungen und 
Verdichtungen beginnend, bis zur Umbauzone (Abb. 16, 18) und Knochenfraktur 
(Abb. 21) mit Radionekrose des Knochens (Abb. 21, 22). (PEARSON U. HARGADON, 1962). 

Eine Kranke, geboren 1899, wurde in den Jahren 1943- 1945 wegen Ca uteri auswarts bestrahlt: In drei 
Serien (nahere Zeitfolge ist unbekannt) sind angeblich bei 190 kV, 10 rnA, F 1,0 mm Cu, FHA 40 em, fiinf 
Eintrittsfelder (2 Glutaal-, 2 Inguinal., und 1 Perinealfeld) in Einzeldosen von 400 R und einer Gesamtdosis 
5,600 R pro Feld bestrahlt worden. In zwei Jahren bildete sich eine betrachtlicheHautinduration und Pigment­
verschiebungen mit oberflachlichen Hauterosionen, die durch plastische Operation en repariert werden sollten. 
Die Rontgenaufnahme (Abb. 22) zeigt eine Radionekrose im Bereich der Symphyse und daneben noch zwei 
geschichtete Konkremente in der Harnblase, die eben falls durch die Rontgenbestrahlung geschiidigt wurde. 

Abb.22. 61jahrige Frau, Radionekrose im Symphysenbereich und Steinbildung in der straWengeschiidigten 
Harnblase 

Wenn sich zu solchen Knochenveranderungen evtl. eine Infektion gesellt, wie es z. B. 
in der Beobachtung von OTTOW (1927) der Fall war, kommt es zu einer eitrigen Osteo­
myelitis mit Sequestrierung und Fistelbildung, ahnlich wie im Kieferbereich. 

Die schwersten Knochenveranderungen werden bei langerem Abstand seit der Strah­
lenbehandlung noch von weiteren Komplikationen am Darm und der Harnblase 
(Abb. 22), evtl. am Harnleiter begleitet, die ihre radio gene Natur besser zu erkennen 
ermoglichen. Die gleichzeitig oft anwesenden Strukturstorungen am Kreuzbein gehoren 
zwar in die Gruppe von Knochenschaden im Beckenbereich, sie finden jedoch im Kapitel 
tiber die Veranderungen der Wirbelsaule Erwahnung. 

y) Die Veranderungen an den Rippen und am Brustbein 

Die erste Beobachtung einer Rippennekrose als Spatfolge der Rontgenbestrahlung ver­
offentlichte schon im Jahre 1934 BLASS, obwohl er sie nicht eindeutig ftir eine Bestrahlungs­
folge hielt. Deshalb wird der Verdienst, auf diese Komplikationen aufmerksam gemacht 
zu haben, FREID u. GOLDBERG (1940) und besonders EGGS (1941) zugeschrieben. Seither 
sind weitere Veroffentlichungen tiber dieses Problem erschienen, in welchen besonders 
Rippenfrakturen gesammelt wurden, die meistens von Bestrahlungen von Mamma­
karzinomen mit senkrechten (nicht tangentialen) Bestrahlungsfeldern stammten: SLAUGH­
TER (1942), STELLER (1942), FRIEDMAN (1943), PAUL U. POHLE (1942), HILDEBRAND 
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(1949), LEU (1949), POHLE U. FRANK (1949), REZEK U. FLEISCHMANN (1950), STEINGRABER 
(1951), BRAUN U. FRIK (1954), BEUTEL U. SKOPAL (1955), RITVO, (1955), OELSSNER (1955, 
1957), SCHOENENHEINZ, (1955), WACHS (1957), KOLAR U. VRABEC (1957a, 1958c), OESER 
U. RUBE (1958), DOBEK (1959), BAUDISCH (1960), ZEDGENIDZE (1962), STEINMETZ U. 

O'BRIEN (1962), SIRACKA (1963), WHITEFIELD u. Mitarb., (1963), CLAIN (1965), KAHEKI 
(1965), PERACCHIA u. Mitarb. (1965), LATTUADA U. SEVERINI (1966), RATZKOWSKI u. Mit­
arb. (1967), SAVCENKO U. OSIPENKOVA (1967), CHELl (1968), BRAGG u. Mitarb. (1970), 
FRISCHBIER U. LOBBECK (1970), KOZLOVA u. Mitarb. (1971), DE MOURGUES u. Mitarb. 
(1971), FUCHS U. HOFBAUER (1972), OZARDA (1972), GUZECKI (1973), LISTER U. GIBSON 
(1973). 

Obwohl durch tangentiale Bestrahlungsfelder die Frequenz der Radionekrosen der 
Rippen beim Brustkrebs weitgehend vermindert wurde, referiert man doch immer wieder 
iiber die Komplikationen (TAGAYA, 1967), deren Frequenz von GREGL u. Mitarb. (1968) 
noch immer auf 1,9 % geschatzt wird. 

Ahnlich wie in anderen Knochen, gibt es auch in der Rippengegend unterstiitzende 
Momente, die zur Strahlenschadigung des Knochens und zur klinischen Manifestierung 
beitragen: 

cx:) Die Rippen liegen nahe der Oberflache und werden fast ohne Energieverlust durch 
die Primarstrahlung getroffen. 

(3) Die Blutversorgung ist nicht zu reich, besonders in dem Abschnitt, in dem die 
Versorgungsgebiete der Aa. intercostaliae und der A. thoracic a into (SvAB, 1947a, b, 1949) 
zusammentreffen. Dieser Knochenabschnitt lauft in einer schrag nach unten absteigenden 
Linie, von der Mitte des Schliisselbeines, zum Uberschneidungspunkt der Linea axillaris 
ventralis mit der VII. Rippe. In dieser schragen Linie werden die meisten Rippenfrakturen 
nach Bestrahlung gefunden. 

y) In derselben Linie liegen auch die Ansatze kraftiger Bauch- und Thorax­
muskeln, besonders yom M. serratus lateralis, M. obliquus abdominis ext. und M. 
pectoralis minor. Durch Gegeneinanderwirken der Muskelziige werden die Rippen mecha­
nisch beansprucht und bei einem MiBverhaltnis zwischen Belastbarkeit und Belastung, 
das nach der Bestrahlung und Strahlenschadigung zustande kommt, werden sie gebrochen 
(REZEK U. FLEISCHMANN, 1(50). 

{}) Bei der Brustamputation wird die Blutversorgung und mechanische Widerstands­
Hihigkeit der Rippen weiterhin verschlechtert, und es sind sogar Spontanfrakturen (in 
Form einer "Hustenfraktur") auch ohne Strahlenschadigung beschrieben worden (VON 
RONNEN, 1955). 

Da es im Bereich des Brustkorbes zur Strahlenschadigung der Rippen nach der Be­
handlung von Brustkarzinom kommt, werden die meisten Rippenbriiche an der ventra­
len Brustkorbflache gefunden. Es gibt jedoch Ausnahmen: Wir haben eine Rippen­
fraktur beim Mann nach der Bestrahlung wegen Milchdriisenkrebs beobachtet; dreimal 
sogar eine Frakturbildung an der dorsalen Brustwandseite, davon einmal in einer ganz 
ungewohnlichen Lokalisation, im hinteren paravertebralen Abschnitt der XII. Rippe, 
bei einem Manne nach der Strahlenbehandlung eines Nierentumors. 

Die meisten strahlenbedingten Rippenfrakturen befinden sich typischerweise an der 
lateralen und ventralen Brustwandflache in der bereits erwahnten, schrag nach kaudal 
ziehenden Linie. In unserem Krankengut von 31 Frauen mit Rippenveranderungen nach 
der Bestrahlung wurden die schwersten Erscheinungen an der 3.-6. Rippe gefunden, 
wo mehr als die Halfte aller Knochenfrakturen und Destruktionen lokalisiert waren. 
Ganz ausnahmsweise war zweimal auch die erste Rippe gebrochen (Abb. 28). 

Ahnlich wie die Beckenknochenveranderungen, pflegen auch die Rippenveranderun­
gen erst im hoheren Alter vorzukommen. Sie sind friihestens nach 5 Monaten seit der 
Bestrahlung, durchschnittlich meistens nach 16-26 Monaten beobachtet worden (WAM­
MOCK U. ARBUCKLE, 1(43). Von einer bisher langsten Latenz von 33 Jahren referierten 
GUILLEMINET U. Co QUAT (1960). Es gelingt jedoch nur selten, die wirkliche Zeit ihres Vor-
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kommens naher zu bestimmen,da sie meistensvonkeinenauffallenden klinischen Beschwer­
den begleitet werden und deshalb oft der Aufmerksamkeit entgehen. Bei den Lungen­
kontrollen werden sie oft nur zufalligerweise entdeckt und mit Metastasen in den Rippen 
gelegentlich verwechselt. 

a 

b 

Abb. 23. (a) 66jahrige Frau. Brustwandperforation sieben Jahre nach der Strahlenbehandlung eines Mamma­
karzinoms. (b) Dieselbe Kranke. Radionekrose der ventralen Rippenenden und des Schliisselbeines (Pfeil) 

Der Knochenumbau beginnt bei den bestrahlten Rippen, ahnlich wie in anderen 
Lokalisationen, mit einer Osteoporose und Strukturauflockerung, die jedoch weit weniger 
auffallend ist, da sie durch Summation mit der Lungenzeichnung verdeckt wird oder am 
Ubergang des Rippenknorpels in den Knochen beginnt, wo sie einem rontgenologischen 
Nachweis nur wenig zugangIich ist (Abb. 23, 24, 28). Die Veranderungen an den Rip­
penknorpeln entziehen sich der rontgenologischen Feststellung iiberhaupt, mit Ausnahme 
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von vereinzelten Fallen, in den en die Rippenknorpel schon verknochert oder wenigstens 
weitgehend verkalkt sind. In solchen Fallen haben wir gelegentlich auch an dies en Rip­
penabschnitten ahnliche Strukturumbauvorgange wie an Rippenknochen beobachtet. 
Auch in der Beobachtung von LAU (1967) lagen die Strahlennekrosen knapp parasternal, 
und die strahlenbedingte Osteochondritis imponierte klinisch wie ein Syndrom von 
TIETZE. Die Knorpel-Knochengrenze ist bei der Strahlenschadigung auch deshalb von be­
sonderer praktischer Wiehtigkeit, da dureh nekrotisierende Vorgange leicht entstehende 

Abb.24. 65jahrige Frau. Radionekrose der ventralen Rippenenden, 14 Jahre nach der Rontgenbestrahlung 
wegell Brustkrebs. Destruktion des Rippenknorpels t, Fraktur am IV. Rippenende 1. Kallusbildung nach 

Spontallfraktur ~. Die Spontanfrakturen sind in typischer absteigender Linie gereiht 

Ulzerationen gelegentlieh zur Brustwandperforation und dadurch zum Tode fuhren 
konnen (BIRKNER u. SCHAAF, 1954; KOLAR U. VRABEC, 1958c). 

Eine Umbauzone wird an den Rippen nur ausnahmsweise gefunden (Abb. 28). In 
einem porotischen Bezirk sieht sie wie eine feine, zackige Aufhellungslinie aus, die mei­
stens in eineFraktur ubergeht. Die Begrenzung der Frakturlinie ist zuerst unscharf(Abb. 23), 
und in den ersten Monaten wird der Frakturspalt durch Abbauvorgange an den Ran­
dern bis auf einige Millimeter vergroBert. Als erste Zeichen eines Heilungsvorganges zei­
gen sich entlang des Frakturspalts randstandige Knochensklerosen (Abb. 28a). Die Be­
hauptung, daB eine knocherne Heilung der Bestrahlungsfraktur an den Rippen nicht mog­
lich ist, weil sieh kein Kallus bildet, hat sich bei unseren Kranken oft nicht bewahrheitet. 
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Man kann nach mehreren Monaten (KIKUCHI u. Mitarb., 1963) oder Jahren eine echte 
Kallusbildung beobachten (Abb. 24, 28c). In dieser Richtung weichen die Spontanfraktu­
ren der Rippen keineswegs von dem Verlauf der Strahlenschaden in anderen Knochen­
abschnitten abo 

DieFrakturbildungundHeilung kann sich tiber mehrere Jahre erstrecken (Abb. 28a-c) 
und laBt sich manchmal bei den Kontrolluntersuchungen gut verfolgen. 

In den meisten Mitteilungen werden vereinzelte Frakturen an den Rippen beschrieben 
oder hochstens das Betroffensein mehrerer Rippen bei einer Patientin durch je eine 
Fraktur. In drei Fallen haben wir nach einer auBerordentlich intensiven und sich tiber 

Abb. 25. 61jahrige Frau. Mehrfache Rippenfrakturen 13.Jahre nach der Riintgenbestrahlung wegen Brust­
krebs 

Jahre erstreckenden Strahlenbehandlung Gelegenheit gehabt, bei den Frauen mehrere 
Brtiche an den Rippen zu finden, und zwar meistens zwei, vereinzelt sogar drei Bruch­
linien an einer Rippe. Dadurch wurden zentrale Fragmente aus den Rippen herausge­
brochen, die der Nekrose anheimgefallen sind (Abb. 25, 29b). 

Auch eine Fraktur in den dorsalen Rippenabschnitten gehOrt zu den ungewohnlichen 
Befunden, tiber die unseres Wissens bisher nicht berichtet wurde (Abb. 28b, c). In unserer 
Beobachtung sind sie als Folge der wiederholten Bestrahlung eines Skapularfeldes ent­
standen. 

AuBer den Rippen, kann bei der Strahlenbehandlung auch das Sternum geschadigt 
werden. Bei zwei Kranken haben wir eine Osteoradionekrose am Sternum gesehen (Abb. 26), 
die glticklicherweise beschrankt geblieben ist und nicht zu einer Mediastinitis ftihrte. 
In beiden Fallen muBte der nekrotische Knochen operativ entfernt werden, da die chroni-
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sche Osteomyelitis bei gleichzeitig bestehendem Hautzerfall in keiner anderen Weise 
beherrscht werden konnte. 

Eine Brustwandperforation haben wir bei zwei Kranken erlebt. Einmal mit todlichem 
Ausgang, im zweiten Fall betraf sie gleichzeitig drei Stellen (Abb. 23a), so daB sogar 
die LungenoberfHiche freigelegt wurde. Diese Perforation en blieben gliicklicherweise durch 
Pleuraadhasionen gedeckt, so daB sich kein Empyem bildete. Da wiederholte Versuche 
der plastischen Deckung zuerst nur einen partiellen Erfolg hatten und weiterhin von der 
Kranken abgelehnt wurden, ist sie mit dieser Perforation schon zwolf Jahre am Leben. 

Abb.26. 52jahrige Frau. Osteoradionekrose des Brustbeines beim Rontgenulkus (Pfeil), fiinf Jahre nach der 
Rontgen bestrahlung wegen Mammakarzinom 

15) Veriinderungen in den Knochen des Schultergurtels 

1m Gegensatz zu der Erfahrung, daB die Knochenschaden in den Rippen zu den rela­
tiv lange bekannten Spatfolgen der Strahlenbehandlung in der Brustkorbgegend ge­
horen, ist es verwunderlich, daB man nur selten iiber Schadigungen am Schlusselbein hort, 
das bei der Bestrahlung gemeinsam mit den Rippen vom Strahlenkegel getroffen wird. In 
einigen wenigen Beobachtungen hat man bisher nur iiber etwa 25 FaIle von Schliisselbein­
frakturen nach der Rontgenbestrahlung berichtet (BLASS, 1934; SLAUGHTER, 1942; 
BIRKNER u. SCHAAF, 1954; SCHOENENHEINZ, 1955; KRITTER u. VIGNEAU, 1955; SCHRO­
DER, 1955; OELSSNER, 1955, ]957; WIELAND, 1956; KOLAR u. VRABEC, 1957c; FOURRIER, 
1960; BAUDISCH, 1960; KOLAR, 1961b; WACHTLER, 1961; CROIZAT u. Mitarb., 1962; 
KURODA u. Mitarb., 1963; KAHEKI u. Mitarb., 1967; FUCHS u. HOFBAUER, 1972; OZARDA, 
1972). 
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Ahnlich wie bei anderen Lokalisationen, wurde dem Schliisselbein fast iiberhaupt 
keine Aufmerksamkeit bzgl. initialer Veranderungen geschenkt, die auf die Moglichkeit 
einer drohenden Fraktur hinweisen konnten. In unserem Krankengut haben wir diese 
Merkmale bisher bei insgesamt 11 Kranken beobachtet, darunter sechsmal eine Fraktur. 

Die ersten Veranderungen sind durch Osteoporose und Knochenumbau charakteri­
siert; die Auflockerung der Spongiosa und Aufhellung der Kortikalis ist ganz auf­
fallend. Die Grenzen der Kortikalisschicht gegen den Markraum sind unscharf und die 
Dichte des Knochens herabgesetzt, urn nach weiteren Monaten oder Jahren stellenweise 
durch begrenzte Sklerose ersetzt zu werden. Bei der Abheilung wird die Kortikalisschicht 
dicker und breiter, und der Markraum verschmalert sich. Diese feinen Veranderungen 
konnen oft erst beim Vergleich mit der nicht bestrahlten Seite festgestellt werden. Grobe 
Umbauvorgange mit Osteolysen und Sklerose konnen schon als Vorstadium einer dro­
hen den Fraktur betrachtet werden. Nach SLAUGHTER (1942) geniigt fliT eine Knochen-

Abb. 27. 50jahriger Mann. Eine randstandige Osteolyse am radionekrotischen Schliisselbein 

schadigullg, die bis zum Bruch fiihrt, eine Herddosis von harten Strahlen von rund 
2000-4000 R. 

Die Schliisselbeinfraktur spielt sich meistens in der Mitte der Diaphyse ab (Abb. 28b), 
in der als Vorstadium eine Randusur beobachtet wird (Abb. 27). In wenigen Fallen, offen­
sichtlich je nachdem die Kranken bestrahlt und wie die einzelnen Eintrittsfelder geplant 
wurden, kommt es zur Fraktur in der medialen Knochenhalfte (Abb. 28b) oder am ster­
nalen Knochenende. Es ist verwunderlich, daB eine Schliisselbeinfraktur radiogener Natur 
bei zwei unserer Kranken unbemerkt verlief und erst gelegentlich einer Lungenunter­
suchung gemeinsam mit den Rippenfrakturen entdeckt wurde. Bei zwei anderen Patien­
tinnen wurde die Radionekrose des Schliisselbeines durch eine Osteomyelitis kompliziert, 
die durch Infektion eines gleichzeitig bestehenden Rontgengeschwiirs der Haut verursacht 
wurde. 

Bei allen 11 Patientinnen handelte es sich offensichtlich urn eine Schliisselbeinfraktur 
oder Schadigung, die durch besonders intensive Bestrahlung der Metastasen in den Lym­
phonodi supraclaviculares oder infraclaviculares herbeigefiihrt wurde. Zweimal ist es zur 
spontanen Ausheilung der Fraktur bei geniigend langer Ruhigstellung gekommen. Bei drei 
anderen Kranken, besonders bei solchen mit Osteomyelitis, muBte operativ eingegriffen 
werden. Erst nach partieller Resektion osteomyelitischer Knochenpartien kann eine 
Stabilisierung des Knochenprozesses erwartet und die evtl. anwesenden Hautgeschwiire 
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plastisch gedeckt werden. Eine Ausnahme bildet in unserem Krankengut die Patientin 
mit der schon erwahnten Brustwandperforation, bei welcher auch der Zustand nach einer 
Schliisselbeinfraktur und Osteomyelitis besteht (Abb. 23a) und eine erfolgreiche Dek­
kung des Geschwiirs bisher nicht moglich war. 

Eine weitere Patientin, geboren 1908, ist dureh mehrere Besonderheiten interessant, da es sieh urn Strah­
lensehaden an mehreren Knoehen handelt. Sie wurde von uns seit 1946 kontrolliert. 1m Jahre 1946 wurde wegen 
Mammakrebs eine linksseitige Amputation durchgefiihrt, wobei sehon Metastasen in den Lymphonoduli supra­
claviculares links festgestellt wurden. Sie wurde dann an unserer Klinik wie folgt bestrahlt: 

I. Serie: Januar-Februar 1946. Zwei Tangentialfelder 20/24 em, FHA 40 em, ein Axillarfeld und ein Su­
praklavikularfeld 6/8 em, FHA 30 em, 190 kV, 10 rnA, F 1,0 mm Cu, Einzeldosis 300 R/O, ein Feld taglieb, 
Gesamtdosis 3000 RIO pro Feld in fiinf Woehen. 

II. Serie: Juni-Juli 1946, unter gleiehen Bedingungen, 3360 R/O pro Feld, in fiinf Woehen. 
III. Serie: September-Oktober 1946, unter gleiehen Bedingungen, 3600 RIO pro Feld, in fiinf Woehen. 
Bei periodisehen Kontrollen war der Aligemeinzustand der Kranken immer gut. 1m Jahre 1949 wurde 

auf der Lungenaufnahme eine Umbauzone in der I. und II. Rippe links festgestellt. Unter der falschen Voraus­
setzung, daB es sich urn eine Knoehendestruktion handelt, die durch Metastasen bedingt ist, wurde sie emeut 
bestrahlt: 

IV. Serie: Mai 1949. Ein Supraklavikularfeld links, 6/8 em, FHA 40 em, 180 kV, 10 rnA, F 1 mm Cu, 
Einzeldosis 250 R, dreimal pro Woche, Gesamtdosis 3000 R/O in vier Woehen. 

Die Osteolyse lieB sieh jedoeh dureh die Bestrahlung nieht giinstig beeinflussen, im Gegenteil, sie sehritt, 
besonders in der ersten Rippe langsam vor (Abb. 28a), in der zweiten deutete dagegen eine zunehmende Rand­
sklerose im Frakturbereieh bereits darauf hin, daB eine Heilungstendenz besteht. Trotzdem wurde noeh nieht 
eine riehtige Diagnose gestellt und an die Strahlensehadigung der Rippen gedaeht und die Kranke emeut be­
strahlt: 

V. Serie: April 1952. Infraklavikularfeld links, 8/10 em, FHA 30 em, 160 kV, 15 rnA, F 1 mm Cu, Einzel­
dosis 300 R, dreimal pro Woehe, Gesamtdosis 3000 R/O in vier Woehen. 

VI. Serie: Marz 1953. Die linke Sehulterblattgegend von hinten, 10/15 em, FHA 40 em, F 1 mm Cu, 190 
kV, 12 rnA, dreimal pro Woche, Einzeldosis 200 R, Gesamtdosis 2000 R/O in vier Woehen. 

VII. Serie: August- September 1954. Infraklavikularfeld links, 10/15 em, FHA 40 em, 190 kV, 12 rnA, 
F 1 mm Cu, Einzeldosis 200 R, dreimal pro Woehe, Gesamtdosis 2600 R, in vier Wochen. 

Wahrend dieser Bestrahlung zeigte sieh deutlich zunehmende Induration der Haut in allen bestrahlten 
Eintrittsfeldem, besonders in der Gegend des linken Schliisselbeines. Gleiehzeitig mit der sieh erhiihenden 
Herddosis in den Knoehen, stellten sieh noeh weitere Knoehensehaden ein, bis endlieh 1954 die weitere 
Bestrahlung in der Uberzeugung abgebrochen wurde, daB es sieh urn strahlenbedingte Knoehenveranderungen 
handelt. Diese Knoehenveranderungen konnten mit der friiheren Geschwulstinfiltration in den Lymphonodi 
supraclavieulares links niehts zu tun haben, da die Metastasen naeh der Bestrahlung im Jahre 1946 definitiv 
stumm geblieben waren. Die Patientin hatte jedoeh eine sehwere, atrophisierende Radiodermatitis in allen be­
strahlten Hautpartien, jedoeh ohne Hautzerfall. 

Bei periodischen Riintgenkontrollen konnten wir seit 1948 das allmahliehe Fortsehreiten der Kno­
ehenveranderungen in den Rippen und am Sehliisselbein beobaehten, von den en an dieser Stelle eine Serie von 
Abbildungen gebracht wird (Abb. 28a-d). 

AuBer den sehon friiher beobaehteten Veranderungenin den ventralen Rippenpartien, bildeten sieh sehritt­
weise neue Umbauvorgange im linken Sehliisselbein aus. Naeh der letzten Bestrahlung im Jahre 1954 stellte 
sieh die Kranke mehr als zwei Jahre zu keiner klinisehen Kontrolle ein und folgte seither nur unwillig unseren 
Aufforderungen zur weiteren Kontrolle, da sie keine nennenswerten Besehwerden hatte, die sie zum Arzt fiihren 
sollten. So ist es gesehehen, daB wahrend dieser unkontrollierten Periode die Frakturen in Sehliisselbeinmitte 
und in den dorsalen Absehnitten der III. und IV. Rippe unbemerkt vor sieh gingen und erst bei der folgenden 
Kontrolle im Jahre 1956 festgestellt wurden (Abb. 28b). Die dorsalen Rippenfrakturen wa,ren damals sehon 
geheilt. Am Sehliisselbein bestand zuerst eine Pseudarthrose, die im Laufe von zwei Jahren nach einer zuerst 
begrenzten Osteolyse, die sieh im Frakturbereieh abspielte (Abb. 28e), in eine relativ raseh vor sieh gehende 
Osteolyse des lateralen Fragments der Clavieula iiberging (Abb. 28d). Dieser Befund ist dann noeh aeht Jahre 
stehen geblieben, und weitere Osteolyse-Erseheinungen zeigten sieh bis zum Tode an Herzsehwaehe nicht mehr. 

Inwieweit diese ungewohnliche Beobachtung in die Kategorie des posttraumatischen 
Knochenschwundes eingereiht werden kann, bleibt offen. In bezug auf die Gesamtdauer 
der beobachteten Knochenveranderungen und des ganzen klinischen Verlaufes, den wir 
mehr als 15 Jahre beobachteten, und wegen der Rezidivfreiheit sowie auch des zuletzt 
stabilisierten Knochenbefundes, konnte mit Sicherheit eine tumorbedingte Osteolyse 
ausgeschlossen werden. Es handelte sich sicher um eine im Schrifttum bisher unbeschrie­
bene Osteolyse nach Schliisselbeinfraktur durch Strahlenwirkung. Eine osteomyelitische 
Osteolyse bestand bei dieser Patientin nicht, da es zu keiner Eiterung und sogar zu keinem 
Hautzerfall gekommen war; es bildeten sich auch keine Fistelgange, im Unterschied zu 
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a 

b 

Abb.28. (a) 52jahrige Frau. Umbauzonen und Radionekrosen an der I. und II. Rippe (Pfeil).' Zustand im 
Jahre 1952. (b) Dieselbe Kranke, 1956. Ausgeheilte Frakturen an der III. und IV. Rippe dorsal t. Pseud­
arthrose naeh Sehliisselbeinfraktur~. (e) 1m Jahre 1957 beginnt die Osteolyse am Sehliisselbein siehtbar zu 

werden. (d) Definitiver Befund im Jahre 1961 

radiogenen Osteolysefallen am Schltisselbein, die OELSSNER (1955) veroffentlichte. Bei 
Beobachtungen von Knochenschwund nach Schltisselbeinfraktur traumatischer Herkunft 
setzt man neurotrophische Storungen voraus (SOMMER u. REINHARDT, 1959), die wohl auch 
in diesem radiogenen Fall in Betracht kommen. 

Eine Spatschadigung des Schulterblattes durch Strahlenwirkung wurde bisher nur 
vereinzelt mitgeteilt (WIELAND, 1956; KOLAR U. VRABEC, 1957 a; LATTUADA, 1966). 
Bei der Beobachtung von WIELAND haben sich im Schulterblatt rundliche Aufhellungs-
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Abb.28c 

Abb. 28 d 

herde gezeigt, die den Veranderungen an anderen platten Knochen (z.B. an den Schadel­
dachknochen) ahnlich sind. 

Bei mehreren Patienten haben wir als Folge einer intensiven Bestrahlung der Axilla 
Strukturumbauvorgange im lateralen Schulterblattrand beobachtet, in Form von Auf­
faserung der Knochenstruktur und von Osteoporose mit lokaler Verdickung einzelner 
Knochenbalkchen. Eine auBerordentlich schwere Knochenschadigung konnten wir bei 
folgender Patientin beobachten: 
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Es handelt sich um eine 1903 geborene Frau, die im Jahre 1943 wegen Mammakarzinom rechts mit Me­
tastasen in den Lymphonodi axillares operiert und im Juli 1943 und erneut im Januar 1944 auswarts in zwei 
Serien bestrahlt wurde: zwei Tangentialfelder 20/24 em, ein Axillar- und ein Sehulterblattfeld 10/15 em und ein 
Supraklavikularfeld 6/8 em, FHA 40 cm, 180 kV, 10 mA, F 1 mm Cu, Einzeldosen von 400 R, taglich ein Feld, 
in sieben Wochen in der ersten Serie 2400 R und in der zweiten Serie 1600 R pro Feld. 

Es bildete sich eine bedeutende Pigmentierung und Teleangiektasien der HautgefaBe, mit Lymphstase 
am rechten Oberarm,im Jahre 1947 einRontgenulkus in der rechtenAxilla. Damals sind auch zuerst Spontan­
frakturen in der 3.-5. Rippe in der hinteren Axillarlinie festgestellt worden und zugleich auch eine etwa 3 mm 
breite, dicht konturierte Umbauzone, die sich vom medialen Sehulterblatt etwa 3 cm tief in den Knochen ver­
folgen lieB (Abb. 29a). 

a 

ALb. 29 (a) 57jahrige Frau. Umbauzone im Schulterblatt (Pfeil) und Rippenfrakturen in der hinteren Axillar­
linie. (b) Dieselbe Kranke vier Jahre nach der Bestrahlung. Spontanfraktur des Schulterblattes. Randusuren 
am Schultergelenk t. Kalkeinlagerungen in den Gelenkknorpeln t. (c) Definitiver Zustand nach der Resektion 

des Schulterblattes. Destruktion und Ankylose im Schultergelenk 

Da die konservative Behandlung des Rontgengeschwurs keinen Erfolg hatte, wurde eine Reihe von 
plastischen Eingriffen unternommen, welche jedoch durch heftige Eiterung kompliziert wurden, die mit keinem 
der bekannten Heilmittel beherrscht werden konnten. 1m Mai 1948 wurde in der tiefen Weichteilwunde der la­
terale Schulterblattrand freigelegt. Es traten septische Temperaturen mitSchuttelfrost auf. Seither spontaner 
Abgang von kleinen Sequestern aus dem nekrotischen lateralen Rand der Scapula, wonach es zu einer Fraktur 
des nekrotischen Knochens in der fruher aufgetretenen Umbauzone kam (Abb. 29b). Zum gleichen Zeitpunkt 
zeigten sich die ersten Zeichen einer Gelenkusur mit einer feinen Verkalkungszone in dem beschadigten Gelenk­
knorpelbezirk. Naeh einer Reihe operativer Eingriffe muBte man im Oktober 1948 und noch einmal im Sep­
tember 1949 die nekrotischen Knochenpartien aus der Scapula entfernen. Erst dann konnte endlich eine Sta­
bilisierung des Knoehen- und Hautbefundes erreicht werden. Von der Scapula sind nur noeh Reste im Bereich 
des oberen Randes und des unteren Knochenpols geblieben. Daneben zeigen sich schwerste Veranderungen am 
Sehultergelenk im Sinn einer Arthritis nach Rontgenbestrahlung (Abb. 29c). 
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Abb.29b 

Abb.29 c 
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B) Die Schadeldachknochen 

Mit Ausnahme der von CASTERAN (1928) veroffentlichten Beobachtung einer strah­
lenbedingten Knochennekrose im Bereich des Processus mastoideus nach Bestrahlung 
wegen Otitis media und eines weiteren Falles mit Radionekrose der Gehorknochelchen 
(GYORKEY u. POLLOCK, 1960), finden sich die bisher beschriebenen Radionekrose­
falle im Bereich der Schadeldachknochen. Ihre Gesamtzahl ist erstaunlich klein im Hin­
blick auf die Haufigkeit von strahlenbehandelten Hypophysentumoren und Storungen 
der endokrinen Drtisenfunktion; nur der Bericht von BERG u. Mitarb. (1966) enthalt 16 
Beobachtungen. In anderen sind oft nur einige wenige Falle beschrieben: BALLI u. BAR­
BANTI-SILVA (1931), LOREY u. SCHALTENBRAND (1932), CAMP u. MORETON (1945), VOGT 
(1949), CONVERSE u. Mitarb. (1951), BLOCK (1952), ROUTLEDGE (1954), BREITLANDER 

Abb.30. 65jahriger Mann. Begrenzte Aufhellungszonen nach Kontaktriintgenbestrahlung eines Basalioms 
(Pfeil) 

(1955), KARCHER (1955), KNITTEL (1955), SALVINI (1956), BONSE (1956), DI RIENZO 
(1956), MACCHIOCCHI (1956), KOLAR u. VRABEC (1957a, 1962b), ARNULF (1957), RUBE 
(1957), GALPERIN u. ZAJTCHIKOVA (1958), HAUBRICH u. BREUER (1958), FREYER (1959), 
PIERER (1959), RAVENTOS u. Mitarb. (1960), GCiLTNER (1961), BRATSLAVSKY (1962), 
PERRIN u. LEINAYNE (1962), SCHEUNEMANN (1962), SCHMID (1962), BEUTEL u. TANZER 
(1963), FISCHER (1963), NEUMAN (1963), MATLAN (1964), FRIEDMANN u. DIEMEL (1965), 
BERG u. Mitarb., (1966), SCHUKNECHT u. KARMODY (1966), MANKO-JASEK u. KUNSTLER 
(1968), MALBRAU (1969), DAMIANI u. MARIOTTI (1971), LUANGKESORN u. Mitarb. (1971), 
CHENAL u. Mitarb. (1972). 

Die Rontgenuntersuchung ergibt in den bestrahlten Bezirken vereinzelte (Abb. 30) 
oder mehrere, unregelmaBig gelegene, fleckige, meist rundliche, tiber linsengroBe oder 
noch groBere, innerhalb eines Osteoporosegebietes auch mit dichtem Saum begrenzte 
Aufhellungsfiguren. Die Schadeldachknochen bekommen dadurch ein mottenfraBahn­
liches Aussehen. Wenn es sich urn einen Zustand nach Hautkarzinombehandlung handelt, 
kann das Auftreten von sol chen Umbauerscheinungen zu differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten AnlaB geben, ahnlich wie etwa bei den Druckusuren bei wachsenden 
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intrakraniellen Tumoren, erweiterten Venendurchtrittsstellen usw. Mit dieser Proble­
matik befassen sich nicht nur Berichte von VOGT (1949) sondern auch von HAUBRICH u. 
BREUER (1958) sowie auch FREYER (1959) u. FISCHER (1963), in denen Beobachtungen 
gebracht werden, die zuerst mit Tumordestruktion verwechselt wurden. In der Beobach-

a 

b 

Abb. 31. (a) 38 jiihrige Kranke. Rontgelllllzera nadl Rontgenbestrahlung eines Astrozytoms. (b) Dieselbe Kranke. 
Radionekrose mit Osteolyse und Knochensklerose (Pfeil) im Knochenlappen 

tung von HAUBRICH u. BREUER (1958) fand sogar die jahrelange Leidensgeschichte einen 
todlichen Ausgang. 

Nach den Erfahrungen mehrerer Autoren sind diese ersten Rontgensymptome durch­
schnittlich 1- 3 Jahre naeh der Bestrahlung zu erwarten. Eine Reihe sole her Veranderun-
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gen wird jedoch wegen klinischer Symptomarmut tibersehen. In einer umfangreichen 
Studie haben CAMP u. MORETON (1945) nur bei ftinf von 2046 rontgenbestrahlten Kranken 
nekroseverdachtige Rerdaufhellungen an Schadeldachknochen gefunden, die in allen 
Fallen symptomlos verliefen. 

a b 

c 

Abb. 32. (a) 47jahriger Mann, sechs Monate nach der Radiumbehandlung eines Basalioms. Beginnende Radio­
nekrose und Osteolyse am Stirnbein (Pfeil). (b, c) Nach weiteren zwei Jahren umfangreichere Osteolyse und 

Perforation im Sinus frontalis 

Wenn dagegen die Raut und die Weichteile, die oberhalb einer solchen Knochenpartie 
liegen, oberflachlich oder tief zerfallen und der geschadigte Knochen freigelegt ist, ist eine 
entztindliche Komplikation im nekrotischen Knochen fast sicher (Abb. 31, 32, 33). Die 
bisher geringen Veranderungen gehen in eine echte Osteolyse tiber, die von der Ober-
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a b 

c 

Abb. 33. (a) 59jahrige Kranke. Rontgenulkus. oberflachliche Nekrose der Lamina ext. Anbohrungen im reohten 
Soheitelbein. (b) Die Rontgenaufnahme zeigt den wahren Umfang des Knoohenumbaus und der Nekrose. 
(0) Nach weiterem Jahr: umfangreicher Knochendefekt nach partieller Resektion bis zur Dura mater. Der 

Befund ist noch immer nicht stabilisiert 
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flache her in die Diploe und Tabula into fortschreitet und dadurch den Schadelinhalt 
durch Infektion bedroht. Das Schicksal der osteomyelitischen Komplikation im radio­
nekrotischen Knochenbezirk am Schadeldach war bei unseren drei Kranken bisher quoad 
vitam gtinstig; bei zwei von ihnen konnte jedoch keine Deckung der zerfallenen Haut­
partien durch Lappenplastik erreicht werden, und deshalb kann man noch keine definitiv 
gtinstige Prognose stellen. 

Bei der einen Patientin wurde im Alter von 26 Jahren operativ ein 2 X 3 em groBes abgekapseltes Astro­
zytom aus dem linken Frontallappen entfernt, unddie Krankewurde dann zur Rontgenbestrahlung iiberwiesen, 
welehe in zwei Serien durehgefUhrt wurde: 

I. Serie vom 9. 9.1948-11. 10. 1948: reehtes und linkes Frontal- und linkesTemporal-und Parietalfeld, 
6 X 8 em, FHA 40 em, F 1,0 mm Cu, 180 kV, 15 mA, Einzeldosen 180 R, taglieh zwei Felder, Gesamtdosis 2160 R 
pro Feld. 

II. Serie vom 4. 3. 1949-11. 4. 1949, die gleiehen Eintrittsfelder und Bestrahlungsbedingungen, jedoeh 
eine Gesamtdosis von 1800 R pro Eintrittsfeld. 

Die erreiehte Herddosis konnte retrograd erreehnet werden. Sie betrug am Ubergang des Os frontale und 
temporale links etwa 3600-3800 Ran der Knoehenoberflaehe. 

Gleich naeh der beendeten zweiten Bestrahlungsserie folgte voriibergehend eine erythematose Haut­
reaktion, die aber in wenigen Woehen versehwand. Dann zunehmende Atrophie, Epilation und naeh drei Jah­
ren ein Rontgenulkus und Fistelgange in der linken Stirnbeingegend (Abb. 31a). AuBer den schon bekannten 
Aufhellungen und dem Strukturumbau, spielte sich daneben eine Osteolyse im frontalen Knoehenbereieh 
ab, und der Rest des Knochenlappens wies deutliehe Zeiehen einer Nekrose auf (Abb. 31 b). Naehdem die 
nekrotisehen und osteomyelitis chen Knoehenpartien operativ entfernt worden waren, konnte eine Ausheilung 
mit gutem kosmetisehen Erfolg erreicht werden, die nunmehr acht Jahre komplikationslos anhalt. 

Bei einem anderen Kranken bestand im Alter von 47 Jahren ein Basaliom an der Haut der linken Stirn. 
Er wurde in einer Radium-Anstalt vom 16. 6. - 25.6.1955 mit Radium bestrahlt (Teleradiumtherapie mit einer 
Radium-Bombe), und zwar sind in 8 Sitzungen Einzeldosen von 920 R, Oberflachendosis von 7000 R bei FHA 
1,0 cm und F 1,0 mm Pt appliziert worden. Die Herddosis an der Oberflache des Knochens betrug etwa 5800 R. 

Nach einer solchen intensiven Strahlenbehandlung ist es zu einer akuten Hautschadigung gekommen, 
und schon nach zwei Monaten zeigte sich eine Hautnekrose, darauf eine Knochennekrose mit einer zuerst ober­
flachliehen Knochenerosion, dann aber mit einer Osteomyelitis, die zwei Jahre nach der Bestrahlung zur 
Auflosung der vorderen Knochenwand des Sinus frontalis fUhrte (Abb. 32a-c). Dadurch ist eine weite Kom­
munikation zwischen Sinus frontalis und der AuBenwelt entstanden, die nur mit Schwierigkeiten mit einer Roll­
lappenplastik gedeckt werden konnte, die sich jedoch nach einigen Monaten wieder offnete. 

Bei dem dritten Patienten mit einer Osteomyelitis nach Radionekrose der Schadeldachknochen bot der 
bisherige Verlauf dieser Erkrankung AniaB zur schwersten Besorgnis. Es handelte sieh um einen Mann, welcher 
im Alter von 51 Jahren zum ersten Mal wegenhartnackig rezidivierender Folliculitis und Trichophytie im Haar­
bereich der Scheitelgegend mit Rontgen bestrahlt wurde: 

I. Serie vom 3. 4. 1952-7.4. 1952. Einzeldosen von 300 R wurden auf drei nebeneinanderliegende Felder 
in der Scheitelgegend bei 160 kV, 10 mA, FHA 30 em, F 5 mm Al appliziert, wobei alle Felder zweimal bestrahlt 
wurden (Gesamtdosis 600 R pro Feld). Nach Epilation wurde voriibergehend eine Heilung erreicht, dann folgte 
jedoch erneut ein Rezidiv, und der Kranke wurde erneut bestrahlt: 

II. Serie vom 17. 9.-26. 9. 1952, angeblich unter gleiehen Bedingungen (die Bestrahlungen wurden aus­
warts vorgenommen), erneut 600 R pro Feld. Nach dieser Bestrahlung trat aber eine heftige exsudative Haut­
reaktion mit Blasen und oberflachlichen Erosionen auf; naeh der Schilderung des Kranken war die Reaktion 
so heftig, daB der Verdacht auf eine einmalige Uberdosierung in dieser Bestrahlungsserie besteht. Naeh konser· 
vativer Ausheilung bestand eine Dauerepilation. 

Nach weiteren zwei Jahren bildete sich in der rechten Scheitelgegend ein zuerst begrenzter, dann jedoch 
fliichenhafter Hautzerfall (Abb. 33a) im strahlengeschadigten Hautbezirk. Mit der falschen Voraussetzung, 
daB es sieh nun um ein exulzeriertes Hautkarzinom handelt, wurde der Kranke erneut wie folgt bestrahlt: 

III. Serie vom 21. 5.-19.6.1955. Einmal in zwei Tagen wurde ein 6 X 8 em groBes Eintrittsfeld bei 180 kV, 
FHA 30 em, 10 mA, F 0,5 mm Cu, mit Einzeldosen von 200 Rbis zur Gesamtdosis von 2800 R bestrahlt. 

Nach dieser Serie vergroBerte sich die Rontgenulzeration, die tatsachlich statt des Karzinoms schon be­
stand, und konnte nun nicht mehr konservativ geheilt werden. Der Kranke wurde deshalb in die Krankenpflege 
der Klinik fUr plastische Chirurgie iiberwiesen. 

Eine exaktere Herddosis laBt sich wegen der vorausgesetzten Uberdosierung und nieht ganz einwandfreier 
Angaben iiber die Bestrahlungstechnik kaum mit Sicherheit errechnen. Nach unserer Meinung muBte sie jedoch 
sehr hoch sein, sicher hoher als 4000 R an der Knochenoberflache. 

Beim Eintritt in die Krankenpflege bestand schon eine Radionekrose des Scheitelbeines, die infiziert 
war. Nach spontanem Abgang von einigen Knochensequestern aus der Lamina ext. (Abb. 33b), wurde mehr­
mals eine Deckung des Defektes durch Hautiibertragung versueht, jedoch ohne Erfolg, da dabei immer neu auf­
flammende entziindliche Komplikationen die definitive Heilung unmoglich machten. Zuletzt wurden von Chirur­
gen die nekrotischen Knochenpartien an einigen Stellen in der Uberzeugung angebohrt (Abb. 33b), daB da-
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durch die Granulationsbildung lInterstutzt wurde. Ahnliche Eingriffe helfen bei nieht dureh Bestrahlung be­
dingten Knoehennekrosen. Hier hatte sieh aber diese Hoffnung als trugerisch erwiesen, da der Weg zum weite­
ren Vordringen der Infektion in den widerstandslosen nekrotisehen Knoehen erst reeht geoffnet wurde. Es steUte 
sieh eine Osteomyelitis der Diploe und Lamina into ein. die durch wiederholte Knoehenresektionen behandelt 
werden soUte (Abb. 33c). Fast sieben Jahre wurde jedoch kein Stillstand erreicht, und man befiirehtete standig 
eine lebensbedrohende Meningitis oder cinen Hirnabsw/3, wie bei HA1JBRICII U. BREUER (1958). Mehrmalige 
Versuche mit Hautlappenplastikiibertragllngen erbrachten endlich ein glltes Resultat, llnd der Patient ist noch 
am Leben. 

Abb. 34. 48jahrige Frau nnch Bestrahlung eines Brustwirbelhamangioms. Spondylosis deformans, Zwischen­
wirbelscheibendegenera tionen (Pfeil) 

n Veranderungen der W irbelsaule 

Die strahlenbedingten Veranderungen in del' Wirbelsaule sind bei Erwachsenen bis­
her wenig beachtet worden. SCHMIDT (1929) machte auf Grund einer eigenen Beobach­
tung auf die Knochenatrophie im Bereich del' Synchondrosis sacroiliaca aufmerksam, 
die durch Rontgentiefentherapie und Hautzerfall entstanden war. JOHN (1938), KOLAR 
U. VRABEC (1957a), BORGSTROM u. GYNNING (1957), GARLAND (1961) U. LELEK U. ALTOR­
JAY (1967) brachten einige wenige Beobachtungen von strahlenbedingten Veranderungen 
in Wirbelkorpern, des Ofteren nach klinischer Rontgentiefentherapie. Durch Verabrei­
chung von hoheren Strahlenmengen aus energiereichen Strahlenquellen (60CO, Betatrone) 
muB ftir die Zukunft mit erhohtem Vorkommen dieser Knochenabweichungen gerechnet 
werden (SAVCENKO U. OSIPENKOVA, 1967). Als Rontgensymptome kommen Strukturum­
bau, hypertrophische Atrophie mit Osteoporose (Abb. 34) bis Knochensklerose vor. Die 
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a 

\ 

b 
Abb. 35. (a) 56jahrige Kranke. Ausgedehnter Hautzerfall13 Jahre nach der Bestrahlung wegen "Ischialgien". 

(b) Osteoradionekrose am Kreuzbein mit einem Sequester (Pfeil) bei derselben Kranken 
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meisten Schaden in den Wirbelkorpern bleiben lange oder iiberhaupt stumm, wenn es nicht 
zu einer Kompressionsfraktur oder entziindlichen Komplikation kommt. 1m letzten Fane 
entsteht eine manifeste Radionekrose, sogar mit Sequesterbildung (Abb. 35a, b), 
(DALY, 1969; GAUCHER u. Mitarb., 1971; DURKOVSKY U. KRAJCI, 1972; ENNUYER u. 
BATAINI, 1972; RACHLIN u. Mitarb., 1973; TICHONOV u. Mitarb., 1973). Diese Kompli­
kation haben wir gelegentlich am Kreuzbein und bei mehreren Patienten mit Rontgenge­
schwiiren nach der Bestrahlung der Wirbelsaule im Bereich der Proc. spinosi gesehen. 

Bei der 56jahrigen Patientin wurde im Jahre 1947 zum ersten Mal und dann noch in vier weiteren 
Serien die Kreuzbeingegend wegen ., Tschialgien" bestrahlt. Die Behandlung wurde in einer Privatordination 
vorgenommen, und die dabei aufgetretene Schadigung wurde Gegenstand eines gerichtlichen Verfahrens. Aus 
den Angaben des behandelnden Arztes laBt sich entnehmen, daB die Bestrahlungsserien (jede mit 6-8 Einzel­
sitzungen) im Abstand von 4- 5 Monaten unternommen wurden, wobei die Kreuzbeingegend mit der Feld­
groBe von lOX 15 cn, bei FHA 40 em, 180 kV, 10 mAo 0,5 mm eu-Filter und Einzeldosen von 150 R-200 R 
bestrahlt werden soUte. Die Bestrahlnngen fanden zweimal in der Woche statt. Dreizehn Jahre nach der Be­
strahlung ist es zum ausgedehnten Hautzerfall in der ganzen bestrahlten Hautflache gekommen; schon friiher 
bestanden jedoch schwere Veranderungen mit A trophie, Teleangiektasien und Pigmentverschiebungen. Der 
Zerfall erreichte nun die Knochenoberflache, und gelegentlich konnte eine Spontan-AbstoBung von nekrotischen 
Knochensequestern beobachtet werden (Abb. 35a, b). Erst nach der Beseitigung von nekrotischen Knochen­
resten durch WegmeiBelung haben sich die tiefen Fistelgange geschlossen, und die nekrotische Hautflache konnte 
mit einer Stiellappenplastik geheilt werden. 

Auf das Vorkommell von degenerativen Erscheinungen an den Zwischenwirbel­
scheib en haben BORGSTROM u. GYNNING (1957) U. OELSSNER (1959) aufmerksam gemacht. 
Sicher kommen solche Veranderungen in der Praxis haufiger vor als von ihnen berichtet 
wird. Die Zahl der strahlenbehandelten Wirbelsaulenleiden ist relativ groB. Selbstverstand­
lich ist es aber unmoglich, den Anteil der urspriinglich vorhandenen Degeneration und der 
neu auftretenden und strahlen bedingten degenerativen Vorgange zu unterscheiden. Bei 
Patienten nach der Strahlenbehandlung von Wirbelkorperhamangiomen haben wir eine 
vorzeitige und schwere Zwischenwirbelscheibendegeneration und Spondylosis deformans 
in der bestrahlten Zone mehrmals gesehen. Sie kann wohl teilweise zu Lasten der Be­
strahlung gerechnet werden (Abb. 34). Die meisten Erscheinungsformen jener Art bleiben 
jedoch stumm und entziehen sich deshaJb einer kritischen Beurteilung. 

1/) Gelenkschaden nach Rontgenbestrahlung 

1m Vergleich zur Aufmerksamkeit, die anderen Knochenabschnitten geschenkt wird, 
werden die moglichen unerwiinschten Folgen der Strahlenbehandlung im Gelenkbereich 
erstaunlich wenig beachtet. Vereinzelte Berichte, die meistens anderen Problemen, be­
sonders dem Auftreten von Spontanfrakturen im Schenkelhals gewidmet sind, erwahnen 
nekrotisch-degenerative Erscheinungen in bestrahlten Hiiftgelenken (HORWITZ u. DILL­
MAN, 1944; FRITZ, 1954; lVIAcDoUGALL u. Mitarb., 1950). Erklarung dafiir wurde aber 
meistens in statischer Uberanstrengung des Gelenkes und erst in zweiter Linie - wenn 
iiberhaupt - im StrahleneinfluB gesueht (LEFEBVRE u. Mitarb., 1948; GRUETER U. RUTT, 
1962). Bessere Untersuchungsmoglichkeiten bieten sich in den letzten J ahren dank erwei­
terter Operation bei diesen Strahlenschaden sowohl im Beckenbereich (HIROYAMA, 1962; 
FRIES, 1966, 1967) als aueh an anderen Stellen (NEUMEISTER, 1965; CASADEMINT U. FIGULs, 
1971; MACH, 1971; MODYAEV u. Mitarb., 1972; ZEDGENIDZE u. Mitarb., 1972b; ANKINA 
U. MODYAEV, Hl73). 

Gegen die Behauptung, daB die Gelenkknorpelschichten deshalb strahlenresistent 
seien, weil sie von Blutzufuhr weitgehend unabhangig sind und nur reife, nicht waehsende 
Zellelemente enthalten, sprachen nicht nur Erfahrungen mit Strahlenschaden anderer 
Knorpel (z. B. an den Rippen, im Kehlkopf usw.) sondern aueh theoretische Uberlegungen. 
REIDY u. Mitarb. (1947), BIRKNER (1953, 1954) und kurz danach auch OELSSNER (1959) U. 

DEL REGATO (1962) haben deshalb eine Strahlenschadigung des Gelenkknorpels fiir mog­
lich gehalten. 
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Nach einer zufalligen Beobachtung von destruierender Arthritis nach Rontgenbe­
strahlung (KOLAR u. VRABEC, 1958a) haben wir dieser Problematik erhOhte systematische 
Aufmerksamkeit in unserem klinischen Material geschenkt (KOLAR u. VRABEC, 195ge; 
KOLAR u. Mitarb., 1967). Wir konnten so 36 Patienten mit Gelenkveranderungen nach 
therapeutischer Strahlenbelastung und 18 nach professioneller Exposition zusammen­
fassen. Nach unseren Erfahrungen gibt es folgende Formen von Gelenkschaden: degenera­
tive Arthropathie, langsam progressive Arthritis bis Arthritis purulenta und ankylosierende 
Arthritis. 

Zu den gewohnlichen Erscheinungen gehOren die degenerativen Arthropathien; 
am meisten haben wir sie in statisch belasteten Gelenken (Knie, Hiifte) nach Bestrahlung 
extraskeletaler Tumoren mit Herddosen von 2800 R und mehr beobachtet. Rontgenolo­
gisch sind sie allen anderen Arthrosen ahnlich, ihre Progression scheint aber schneller zu 

Abb.36. 58jahriger Chirurg. Strahlenbedingte degenerative Gelenkveranderungen mit grobem pseudozysti. 
schen Knochenumbau in den Fingergliedern 

sein als an anderen,mitStrahlennicht belastetenGelenken beidemselbenPatient. Diedurch­
schnittliche Latenzzeit zwischen der Bestrahlung und deutlicheren Symptomen, die den 
Patient zum Arzt fUhrten, betrug bei diesen Gelenken etwa neun Jahre. AIle diese Patienten 
hatten strahlenbedingte Hautveranderungen im entsprechenden Gelenkgebiet. In einigen 
Fallen mit Frakturen des Schenkelhalses und nachfolgender Femurkopfresektion war 
die histologische Untersuchung des resezierten Kopfes moglich. Sie hat degenerativ­
nekrotische Veranderungen nicht nur im subchondralen Knochengewebe sondern auch im 
Knorpel und in der Gelenkkapsel ergeben (KOLAR u. Mitarb., 1967). 

Bei Patienten, die mit Strahlenquellen in beruflichen Kontakt kommen, fanden wir 
auBer einem umfangreichen Knochenumbau, bei fortgeschrittenen Hautschaden auch 
mehrfache Gelenkschaden. Die Latenz war bedeutend groBer (durchschnittlich 22 Jahre 
lange Exposition), was auch mit allgemein niedriger und zeitlich protrahierter Strahlen­
belastung dieser Patienten zu erklaren ist (Abb. 36). 

Strahlenbedingte Arthritis ist die interessanteste Form aller Gelenkschaden dieser 
Herkunft. Ihr Beginn, mehrere Monate oder meistens Jahre nach beendeter Bestrahlung, 
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war von uncharakteristischen rheumatoiden Schmerzen begleitet, die dann an Intensitat 
zunahmen und zuletzt konstant blieben. Begleitende Schwellung del' Weichteile in Gelenk­
nahe deutet auf keinen akuten odeI' sogar suppurativen GelenkprozeB hin. Wir haben 
auch keine klinisch feststellbare Vermehrung der synovialen Fltissigkeit beobachtet. Be­
wegungen im Gelenk waren beschrankt. Der ganze klinische wie auch rontgenologische 
Verlauf deutet auf eine schleichende Arthritis, die von Randusuren begleitet ist, hin 
(Abb. 5, 10, 29, 37). Sie ftihrt schrittweise zur kompletten Gelenkdestruktion, wie eine 
Arthritis sicca. Nicht immer ist aber eine totale Gelenkdestruktion notwendig. Bei man chen 
Arthritiden blieb die Evolution nach mehreren Jahren auf einer Zwischenstufe stehen 
(Abb. 29). Das Endschieksal wird in erster Linie durch Schadigung del' Weichteile und 

a b c 

Abb. 37. (a) 32jiihrige Frau: Rontgenulkus nach der Kontaktbehandlung eines Tyloms. (b) Beginnende Ar­
thritis und Radionekrose am Capitulum metatarsi I (Pfeil). (e) Voll entwickelte Arthritis vor der Amputation, 

nach einem weiteren J ahr 

der benachbarten Knochen mitbestimmt. Auf der einen Seite steht eine vollige Osteolyse 
(Abb. 38) mit ZerstOrung del' Gelenke, die zur Amputation zwingt; auf der anderen Seite 
kann eine Ankylose eine definitive klinische Besserung der Beschwerden bringen, jedoch 
unter dauerndem Funktionsausfall des Gelenkes. 

Bei berufsbedingten Gelenkveranderungen dieser Art war ein polytopes Auftreten, 
besonders in den interphalangealen Gelenken der Hand haufig. Begleitende Osteoporose, 
Knochenumbau und Subluxationen erweckten gelegentlich den Eindruck einer primaren 
progressiven Polyarthritis. Verkalkungen im nekrotischen Gelenkknorpel sahen wir ver­
einzelt in groBeren Gelenken (Abb. 29 b). Bei einem Patient trat im Kniegelenk eine Osteo­
chondrosis dissecans auf. 

Eine Kranke, geb. 1913, wurde im Jahre 1944 wegen Tyloma plantae dx. viermalmit Rontgen bestrahlt, 
zuletzt im April 1944. (Niihere Angaben sind leider durch Kriegsgeschehen verloren gegangen). 1m Herbst bil-
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Abb. 38. 53jahriger Mann. Gelenkdestruktion zwei Jahre nach einer Rontgenbehandlung bei Tylom. 
Amputation 

a b 

Abb. 39. (a, b) 30jahriger Mann. Ausgeheilte Osteoradionekrose acht Jahre nach der Beseitigung von Granat· 
splittern unter skiaskopischer Kontrolle. Arthrosis deformans, Osteochondrosis dissecans (Pfeil) 
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dete sich nach etwa fUnf Monaten an der bestrahlten Stelle ein Rontgengeschwiir, 20 X 25 mm groB, ohne Mali­
gnitats-Zeichen_ Das Geschwiir war nicht tief und reichte nur in die Subkutis; der Knochen und das Gelenk wur­
den nicht freigelegt (Abb. 37 a). Auf der ersten Rontgenaufnahme im Januar 1945 wurde das Bild einer Sudeck­
schen Dystrophie festgestellt und dane ben eine Aufhellung am Gelenkkopfchen im Bereich des ersten Meta­
tarsale, mit scharf begrenzten Randusuren (A bb. 37 b). Auf der letzten Rontgenaufnahme, vor der Amputation 
im November 1956, bestand schon das voll entwickelte Bild einer chronis chen Knochenatrophie mit komplet­
ter Destruktion des 1. metatarsophalangealen Gelenkes, wobei die dichte Knochenstruktur in der Diaphyse 
des 1. Metatarsus an eine Radionekrose denken lieB. Nach der Amputation wurde die Ausheilung rasch erreicht. 

Ein weiterer Patient wurde im Alter von 22 Jahren (1945) durchmehrere Bombenfragmente am Bein ver­
letzt. Aus der poplitealen Gegend wurden sie unter fluoroskopischer Kontrolle beseitigt. Bei beinahe kontakt 
gelegter Rontgenhaube an der ventralen Kniegelenkflache konnten nach retrograden Kalkulationen zwischen 
6000 bis 8000 R in einer ~itzllng eingestrahlt werden. Eine akute Radiodermatitis war die unvermeidliche Folge; 
plastische Deckung des entstandenen Cfeschwiirs distal von der Patella muBte dreimal wiederholt werden, da 
es zu neuem Zerfall kam. Bei der letzten Hospitalisierung, also }2 Jahr nach dem Zwischenfall, konnten wir 
auf der Rontgenaufnahme das typische Bild einer hypertrophischen Knochcnatrophie im bestrahlten Knochen, 
vorzeitige schwere Gonarthros8 (auf der unbestrahlten Seite nur im Anfangsstadium) und cine dissezierende 
Osteochondrose am oberen Rand der Tibia mit Verschiebung der Gelenkmaus gegen die Spitze der Patella 
feststellen (Abb. 39a, b). Der Gelenkkiirper war beseitigt, und auch histologisch wurde Osteochondrosis disse­
cans bestatigt. 

Mikroskopische Befunde bei dieser strahleninduzierten Arthritis sprechen fur eine 
Kombination von degenerativer Arthropathie mit superponierter Infektion. Die Gelenke 
scheinen also nicht so strahlenresistent zu sein wie frtther gedacht wurde, und nach Herd­
dosen hoher als 3000 R scheinen gehauft degenerative Gelenkerscheinungen aufzutreten. 
Septische Arthritis ist nach unserer Auffassung eine sekundare Komplikation, die durch 
bakterielle Invasion im Gelenk entsteht. Diese kannauf hamatogenem Weg oder direktvon 
einer Hautulzeration in der Umgebung ausgehen. Nach ihrem Verlauf macht die Er­
krankung meistens den Eindruck, daB es sich urn Infektion mit wenig virulenten Keimen 
handelt ("low-grade infection"). 

6) Strahlenschdden in den Extremitatenknochen 

In den Extremitatenknochen konnen aIle bisher beschriebenen Formen der strahlen­
bedingten Veranderungen und Schaden auftreten. Ihre Beschreibung findet sich in Einzel­
heiten sowohl in frttheren Abschnitten dieses Beitrages als auch in interessanten Einzel­
beobachtungen mancher Autoren (MILLER, 1931; ZWERG U. HETZAR, 1936; KOLAR U. 

VRABEC, 1959c; VAN DEN BRENK U. MINTY, 1960; LACROIX, 1960; GRINBERG U. ORLOVA, 
1961,1962; MOLOKANOV, 1961; ORLANDI, 1962; PETROV, 1962; HASUE, 1965; LANZL u. 
Mitarb., 1967; SERNA, 1967; GREEN u. Mitarb., 1969; SWYNGEDAUW, 1970; KOLAR u 
Mitarb., Hl71, 1972; MALSKA-WANIEWSKA, 1971; SENGUPTA U. PRATHAP, 1973; DZIUK 
u. Mitarb., 1974). 

Typische Beispiele von Knochenumbauerscheinungen durch chronische Strahlen­
belastung sind oft die Knochenbefunde bei Rontgenologen und Radiologen (KOLAR u. 
Mitarb., 1956a, 1968). Bei insgesamt 32 Personen aus dieser Gruppe stellten wir ausge­
dehnte Osteoporose, hypertrophische Knoehenatrophie, dystrophischen Knochenumbau 
und degenerative Gelenkveranderungen fest. Osteolysen kommen sowohl in Gelenken als 
auch an Fingerenden vor, sie sind jedoeh relativ selten. Man soll bei ihnen in erster Linie 
die Moglichkeit eines invasiven Karzinomwachstums aus der strahlengeschadigten Haut 
ausschlieBen; es scheint, daB sie durch atrophische und zirkulationsbedingte Storungen 
hervorgerufen sind (Abb. 8). 

An statisch mehr beanspruchten Knochenteilen gesellt sich zu strahlenbedingten Vi­
talitatsstorungen der Knochen auch eine Umbauzone oder pathologische Knochenfraktur. 
So beobachtete z.B. LAROCHELLE (1966) zwei Jahre nach 6°Co-Telebestrahlung (5200 R 
in dreizehn Tagen bei Retothelosarkom der Weichteile) eine Femurfraktur, die durch 
Nagelung erfolgreich geheilt wurde. Der Patient blieb rezidivfrei. Beim Zerfall der Weich­
teile bleibt jedoch eine lnfektion kaum aus, und die Osteoradionekrose ist mit Osteomye­
litis und Sequestrierung ycrbunden, die lebensbedrohliche AusmaBe erreichen konnen 
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und oft eine Amputation erfordern. Zwei Beispiele sollen an dieser Stelle gebracht 
werden: 

Eine Patientin wurde im Alter von 56 Jahren wegen Ekzem an der ventralen Unterschenkeloberflache 
mit Rontgen bestrahlt. Nach den Angaben des Bestrahlungsprotokolls (die Behandlung wurde auswarts durch­
gefiihrt) sollen in fiinf Sitzungen auf ein 10 X 15 em groBes Feld bei 140 kV, 10 rnA, FHA 23 em und 5 mm AI­
Filter, Einzeldosen von nur 172 R verabreicht worden sein, wobei zwischen den einzelnen Sitzungen eine 
Pause von 14 Tagen eingereiht wurde. Eine auBerordentlich schwere Haut- und Knochenschadigung ware 
jedoch nach dieser Bestrahlung in dem AusmaBe niemals zu erwarten, wie sie kurz danach auftrat. Es besteht 
der Verdacht, daB die Assistentin bei einer oder mehreren Sitzungen eine Uberdosierung herbeigefiihrt hatte; 
eine oberflachliche Hautnekrose folgte nach heftiger exsudativer Hautreaktion schon in wenigen Wochen und 
konnte nicht mehr spontan oder konservativ ausheilen. Nach drei Jahren wurde die Patientin in unsere 

a b 

Abb. 40. (a) 59jahrige Frau. Osteoradionekrose und Fraktur der Tibia dreiJahre nach derStrahlenschadigung 
bei Ekzem-Behandlung. (b) Nach weiteren zwei Jahren, Ausheilung durch Resektion mit Knochenimplantat 

Krankenpflege iiberwiesen, da inzwischen die Nekrose und Eiterung auf den Knochen iibergriffen (Abb. 40a). 
Damals bestand auch schon eine nichtheilende Querfraktur in der Mitte der Tibia, mit groben Umbauerschei­
nungen im ganzen bestrahlten Bezirk. Erst nach 2 J ahren konnte ein Stillstand der Hauteiterung und des Kno­
chenprozesses erreicht werden, wobei mit Erfolg eine transversale Resektion des nekrotischen Knochens mit 
Knochenersatz durchgefiihrt wurde (Abb. 40b). Erst dann konnte durch Stiellappcnplastik auch die exulze­
rierte Weichteilflache gedeckt werden. 

Bei dem anderen Patienten handelt es sich urn einen 72-jahrigen Mann, welcher im Alter von 70 Jahren 
wegen Ekzem (Psoriasis?) in der rechten Ellenbogengegend mit Radium-Moulagen bestrahlt wurde. Es waren in 
zehn Sitzungen insgesamt 800 R auf die Oberflache geplant; bei der siebenten Sitzung hatte jedoch die Assi­
stentin die vorbereitete Moulage mit einer betrachtlich starkeren verwechselt; die auf cinmal eingestrahlte 
Strahlendosis betrug rund 1300 R und wurde von einer unmittelbaren exsudativen Hautreaktion gefolgt. Die 
nekrotische Weichteilwunde hatte sich iiberhaupt nicht geschlossen, und nach zwei Jahren (Abb. 41a) zeigten 
sich schon deutliche Zeichen einer beginnenden Randosteolyse am Humerus. Die fortschreitende Osteomyelitis 
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versuchte man, durch wiederholte Abtragung von nekrotischen oberfUichlichen Knochenpartien zu beseitigen, 
jedoch ohne Erfolg. Die Osteomyelitis schritt langsam proximalwiirts fort (Abb. 41 b). Nach acht Monaten 
ist es zu einer pathologischen Humerus-Fraktur gekommen. In der Uberzeugung, daB eine konservative Behand­
lung nicht mehr moglich und das Leben des Patienten durch Sepsis stiindig bedroht sei, muBte die Amputation 
hoch in der Humerusdiaphyse vorgenommen werden. 

b) Strahleninduzierte Storungen des Knochenwachstums 

Infolge des Strahleninsultes stellen sich in wachsenden Knochen prinzipiell die glei­
chen Veranderungen der Knochenstruktur ein, wie sie in den reifen Knochen beschrieben 
wurden. Es handelt sich urn eine einfache Osteoporose , eine hypertrophische Knochenatrophie 
und Osteosklerose, urn Umbauzonen, Spontanbruche, Osteoradionekrosen und Osteomyelitis 

a b 

Abb.41. (a) 72jiihriger Mann. Beginnende Radionekrose am Humerus, zwei Jahre nach der Bestrahlung eines 
Ekzems. (b) Derselbe Kranke nach weiteren sieben Monaten, vor der Amputation 

sowie urn Gelenkschiidigungen, abgesehen von radiogenen K nochentumoren (SMITHERS, 
1948; RUBIN u. Mitarb., 1959, 1968; KOLAR u. BEK, 1960). 

Es ware iiberfliissig, gemeinsame strukturelle Knochenveranderungen erneut zu be­
sprechen, da sie auch bei reifen Knochen vorkommen und dort beschrieben wurden. Da­
gegen sind einige Veranderungen nur den wachsenden Knochen eigen. Sie sollen an dieser 
Stelle Erwahnung finden. 

Ihre gemeinsame Grundlage besteht darin, daB durch die Bestrahlung noch unreifes, 
sich in der Wachstumsperiode befindliches Knochengewebe betroffen wird, das im mensch­
lichen Korper zu den strahlensensibelsten gehort. Dadurch werden die verschiedensten 
Storungen des Knochenwachstums verursacht, die je nach ihrer Schwere vollig riick­
bildungsfahig sind, oder aber zu definitiver Schadigung und zu MiBbildungen AnlaB geben, 
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im weiteren Leben bestehen bleiben und die als Folgen einer Bestrahlung im Kindesalter 
meist recht charakteristisch sind. 

Die sog. "Knochenwachstumslinien" werden bei manchen Kindern in der Textur 
des meta-dia physaren A bschnittes der langen Rohrenknochen gefunden. Sie treten besonders 
auffallend in den rasch wachsenden Knochenenden hervor, wie z. B. am distalen Radius­
ende und am proximalen Tibiaende. Obwohl sie manchmal zu belanglosen Struktur­
varietaten gehoren, deuten sie oft auf abgelaufene Knochen- und Allgemeinerkrankungen 
oder Emahrungsstorungen hin, die einst das Knochenwachstum beeinfiuBt haben. Ihre 

Abb. 42. Hypoplasie des linken Zeigefingers 15 Jahre nach der Hamangiombestrahlung 

Entstehung erklart sich durch voriibergehend verlangsamtes Knochenwachstum: Die 
Knochenbalkchen in der Metaphyse bleiben dichter aneinander, wodurch in der 
Metaphyse ein dichter, mit der Gelenkfiache parallel verlaufender Querstreifen entsteht, 
der sich durch das weitere Wachs tum diaphysenwarts verschiebt. Es konnen gleichzeitig 
auch mehrere Wachstumslinien entstehen, wie sie z.B. eindrucksvoll bei Kindem gesehen 
werden, die mit phosphorreichem Lebertran emahrt wurden. 

Da auch durch eine Strahlenbelastung eine Wachstumshemmung herbeigefiihrt 
werden kann, sind zur Bildung dieser Wachstumslinien aIle Grundlagen gegeben (Abb. 42). 
Keineswegs handelt es sich aber um spezifische Bestrahlungsfolgen, da sie bei vielen Kin­
dem auch ohne Strahlenbehandlung nachweisbar sein konnen. Nach der Bestrahlung 
haben wir jedoch bei einigen Kindem beobachtet, daB diese Wachstumslinien infolge 
der asymmetrischen Wachstumsverlangsamung an der bestrahlten Stelle naher beieinan­
der lagen oder schrager verliefen als auf der nichtbestrahlten (Abb. 43). Ahnlich wie bei 
der Beurteilung von Strukturabweichungen an den wachsenden Knochen anderer Her-
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kunft, ist zur Feststellung von feineren Knochenveranderungen nach Strahlenbehandlung 
eine vergleichende Aufnahme des paarigen unbestrahlten Knochens erforderlich (BAENSCH, 
1938). Manche Strukturstorungen sind so fein und uncharakteristisch, daB sie ohne Ver­
gleich mit der unbestrahlten Seite der Aufmerksamkeit entgehen. 

Bei einem Knaben wurde illl Alter von 3 Monaten die linke Unterschenkelgegend oberhalb des Sprungge­
lenkes wegen eines HamangioIlls bestrahlt. Die Bestrahlung wurde vom 27.9.1952-11. 10. 1952 mit der Methode 
nach VAN DER PLAATS bei FHA 2 cm, Tubus 62/25. 2,.5 mm AI-Filter und 50 kV unternommen, wobei alternic­
rend 14 Felder mit Einzeldosen von 170 R, zweilllal wDchentlich 3-4 Felder, bis zurGesamtdosis von 2000 R 
in einer Serie bestrahlt wurden. i-Jaeh acht Jahren zeigte sich zwar keine nennenswerte Hautveranderung illl 
bestrahlten Bezirk und auch das Hamangiom war spurlos verschwunden, die Unterschenkelknochen sind jedoch 
auf der RDntgenaufnahme verkiirzt. ~~uJ3erdem finden sich in der Meta-Epiphyse Umbauerscheinungen der 
Knochenstruktur unci Abweiehllngen in cler Anorclnllng IIncl clem Verlauf clef Wachstumslinien (Abb. 4:3). 

\ 

Abb.43. Leichte Waehstumshell1mung acht Jahre nach cler Hamangiombestrahlung im Bereich der unteren 
Tibiaepiphyse. Wachstumslinicn und clie Epiphysenfnge verlaufen schriig (Pfeil) und dicht nebeneinancler 

Viele, oft ganz typische Veranderungen werden nach der Strahlenschddigung der 
Epiphysen und Metaphysen beobachtet. Mit Recht wird deshalb dem Nachweis von 
Knochenveranderungen nach Bestrahlung dieser Gegend die groBte Aufmerksamkeit 
geschenkt. Sie gehort zu den strahlensensibelsten Knochenabschnitten, und deshalb wird 
auch die Notwendigkeit ihrer Schonung bei der Bestrahlung hervorgehoben (REGEN u. 
WILKINS, 1936; G1TNSEL, IBM; OEYNHAUSEN, 1955; KRABBENHOFT, 1958; TRANKENSCHUH, 
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1958; ZUKSCHWERDT, 1958; WEISHAAR U. KOSLOWSKI, 1959; AGATI U. FARIMET, 1960; 
GAUWERKY, 1960; LEMKE U. PFISTER, 1960; MIRIMOVA, 1960; DIETRICH, 1961; KOLAit, 
1961a; BARNHARD, 1962, 1963; DAHMEN, 1962; FRANCESCONI, 1962; MOL, 1962; BLACK­
BURN U. WELLS, 1963; LUGER u. Mitarb., 1963; PHILIPPS U. KIMELDORF, 1964, 1966; 
BEST, 1965; CARUSO U. DIMICCOLI, 1965; CHOLIN, 1965; COVA u. Mitarb., 1965; KEMBER, 
1967; MEDINA U. ALEXANDER, 1966; DAWSON, 1968). Den Veranderungen der mikrosko­
pis chen Struktur der strahlengeschadigten Wachstumszone, die wir friiher kurz erwahnt 
haben, folgen auch rontgenologisch nachweisbare Abweichungen in der Knochentextur. 
Auf dem Rontgenbilde pflegen jedoch diese Veranderungen relativ spater und weniger 
auffallend als im mikroskopischen Bild aufzutreten. 1m Vergleich zu den mikroskopischen 
Untersuchungen, die vorwiegend nur am Tier und nur ausnahmsweise auch an resezierten 
Knochen bei Kindern durchgefiihrt wurden (NEUHAUSER u. Mitarb., 1952; HORHOLD, 
1955), bietet das Rontgenverfahren die Moglichkeit, nicht nur die Anwesenheit sondern 
auch die Dynamik solcher Knochenveranderungen zu beurteilen und daraus wichtige 
Schliisse fUr Diagnostik und Prognose zu ziehen. 

Die Epiphysenfuge, die auf den Rontgenaufnahmen beim gesunden Knochen 1-2 mm 
breit ist, scharf und meistens auch glatt begrenzt verlauft, wird nach der Strahlenschadi­
gung unregelmaBig, gewellt und zackig begrenzt (KOLAit u. Mitarb., 1965). Die Knochen­
struktur ist in ihrer Umgebung umgebaut und von Zeichen einer Osteoporose oder einer 
hypertrophischen Atrophie und manchmal auch einer Knochensklerose, wenigstens in 
beschrankten Bezirken der Metaphyse, begleitet. 

Wenn der Knochenwachstumsknorpel durch die Bestrahlung ungleichmaBig getroffen 
wird, verlaufen die Epiphysenfugen schrag. Bei besonders schweren Knochenschaden 
schlieBen sie sich vorzeitig, wodurch schwerste KnochenmiBbildungen entstehen konnen. 

Bei der Beurteilung dieser Strukturveranderungen im Epiphysenbereich ist es trotz 
der notwendigen personlichen Erfahrung meistens unumganglich, vergleichende Auf­
nahmen von paarigen Knochen der unbestrahlten Seite zu machen und sie gemeinsam mit 
der Aufnahme der bestrahlten Seite zu beurteilen. N ur so wird es moglich, die feinsten 
und unauffalligsten Knochenstrukturstorungen zu entdecken, die sonst unserer Aufmerk­
samkeit entgehen, da sie einer gewissen individuellen Variabilitat der Knochenstruktur 
in der Wachstumszone zugeschrieben werden konnten. In Fallen, in denen sonst keine 
auBere Deformation des bestrahlten Knochens besteht, ist es moglich, sogar nach Jahren 
die typischen Strukturveranderungen aufzudecken und als Bestrahlungserfolge zu deuten. 

Die Strahlenschadigung des Wachstumsknorpelshat eine voriibergehende oder dauernde 
Wachstumsverlangsamung zur Folge. Diese Wachstumshemmung spielt sich jedoch auch 
an den platten Knochen ab, trotz ihrer unterschiedlichen entwicklungsgeschichtlichen 
Praformierung. Wahrend das GliedmaBenskelett als Ersatzknochen angelegt wird, bildet 
sich z. B. das Schadeldach als Belegknochen aus, also ohne Zwischenschaltung einer 
knorpeligen Vorstufe. Trotzdem spielen sich in beiden Knochenarten bei der Bestrahlung 
wachstumshemmende Vorgange abo Der Knochen bleibt in seinem Langen-Breiten- und 
FlachenausmaB im Wachstum zuriick. Dieses Zuriickbleiben laBt sich im Vergleich mit 
der anderen, unbestrahlten Seite bei sonst klinisch wenig auffallenden Befunden fest­
stellen. In Fallen schwerer Wachstumshemmung ist der Befund auch ohne vergleichende 
Aufnahme klar. 

Ahnliche Veranderungen wie in den Epiphysen, lassen sich in den Apophysen fest­
stellen, Z. B. im Bereich des Darmbeinkammes, des Ellbogengelenkes usw. Da die Apo­
physen zum Knochenwachstum nur wenig beitragen, bleiben diese Veranderungen oft 
unbemerkt. Bisher wurden sie deshalb wenig beachtet. 

Durch die Strahlenschadigung im friihen Wachstumsalter (oder noch wahrend des 
fotalen Lebens) konnen die Ossifikationskerne an den kurzen und kleinen Knochen 
oder im Epiphysenbereich der langen Rohrenknochen in ihrem Wachstum gehemmt wer­
den. Die Kerne bleiben kleiner und treten spater oder iiberhaupt nicht auf, wodurch 
Hypoplasien und Aplasien bestrahlter Knochen entstehen konnen. HELLER (1958) ver-
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suchte deshalb, den beschadigten Knochen durch Transplantation emes gesunden epi­
physaren Wachstumsknorpels zum erneuten Wachstum zu bringen. 

Gesonderte Aufmerksamkeit solI den strahleninduzierten Exostosen gewidmet werden. 
Sie bilden vielleicht einen tatsachlichen Ubergang zwischen kompensatorisch iibertriebe­
nem Knochenwachstum in der strahlengeschadigten Epi- und Metaphyse und echten 
strahleninduzierten Tumoren. 

Uber ihr Vorkommen haben als erste FRANTZ (1950) und NEUHAUSER u. WITTENBORG 
(1952), MURPHY U. BERENS (1952) U. SCHUTZ (1952) bei Jugendlichen berichtet, die im 
friihen Wachstumsalter bestrahlt worden sind. Seither sind noch weitere Befunde mitge­
teilt worden, daB diese Exostosen im Zusammenhang mit der Strahlenschadigung vor­
kommen [DI RIENZO (1956), CRUZ u. Mitarb. (1957), SIMPSON U. HEMPELMANN (1957), 
SPIESS (1957 u. 1962), FANCONI U. ILLIG (1959), SASSI (1959), SARRAZIN u. Mitarb. (1959, 
1961), COHEN U. D'ANGIO (1961), MURPHY U. BLOUNT (1962), VAETH u. Mitarb. (1962), 
COLE U. DARTE (1963), GREGL U. POPPE (1963), LUGER u. Mitarb. (1963), TOYOOKA u. Mitarb. 
(1963), BERDON u. Mitarb. (1965), KATZ MANN u. Mitarb. (1966), VAN NES (1966), PIFER u. 
Mitarb. (1968)]. Mit Ausnahme der Beobachtungen von SPIESS, sind alle Patienten vonauBen 
bestrahlt worden. Die drei Patienten von SPIESS wurden wegen Knochentuberkulose 
mit Thorium (Peteosthor) behandelt. Bei zwei von ihnen sind nach mehreren Jahren 
Knochensarkome aufgetreten, und bei allen drei wurde ein gehauftes Vorkommen von 
Exostosen und Enostosen beobachtet. Diese sind an Stellen aufgetreten, die typisch fUr 
exostotische Dysplasie sind: an den Metaphysen der Rohrenknochen. In dieser Zone war 
auch eine Anreicherung des Thoriums X autoradiographisch nachweisbar. Die rontgeno­
logisch erkennbare Exostosenentwicklung begann 2-4 Jahre nach der Thorium-Ein­
wirkung. 

Bei den Beobachtungen von SIMPSON u. HEMPELMANN (1957) U. PIFER u. Mitarb. 
(1968), die auch gut dosimetrisch dokumentiert sind, handelte essich urn fiinfJugendliche 
aus einer Reihe von 1728 Kindern, die im Sauglingsalter oder in den ersten Lebensjahren 
wegen Thymushyperplasie mit Rontgen bestrahlt wurden. Die meisten Bestrahlungen 
fan den mit 130 bis 150 kVp statt, mit FHA 30-50 cm und Filter 0,25 mm Cu oder 1 mm 
oder 4 mm Al und FeldgroBe von 6 ~< 6 cm oder 10 X 10 cm. Die hochste Dosis in der 
Luft war 300 R, bei der iiberwiegenden Mehrzahl von Patienten aber nur 100-200 R. 
Die Exostosen bildeten sich nur im bestrahlten Bezirk. 

Auch wir hatten Gelegenheit, eine Gruppe von neun Patienten mit strahleninduzierten 
Exostosen mehrere Jahre zu kontrollieren (KOLAR u. BEK, 1959a, 1966; KOLAR, 1960). 
Diese Falle sind auch dosimetrisch geniigend dokumentiert. Die eingestrahlte Herd­
dosis liegt bei ihnen meistens bedeutend hoher als bei den bereits erwahnten Beobach­
tungen amerikanischer Autoren. Sechs von diesen Fallen sind dadurch interessant, daB sie 
nach Rontgen-Nahbestrahlung (50 kV) wegen Hamangiomen aufgetreten sind. Die Latenz­
zeit war relativ lang. Generalisierte exostotische Dysplasie konnte ausgeschlossen werden. 
Andere Merkmale (Strukturumbau, Wachstumsverlangsamung und unregelmaBige Be­
grenzung der Metaphyse in der Niihe der Exostose) deuten auf einen Zusammenhang mit 
dem StrahleneinfluB hin. Niiheres findet sich in der Tabelle III. 

Ein Madehen, geb. 1950, hatte seit der Geburt einen 20 x 20 mm groBen Navus oberhalb des linken Knie­
gelenkes, der im Alter von 6 Monaten mit dem Philips-Gerat naeh der Methode von VAN DER PLAATS bestrahlt 
wurde: vom 2. 5. 1950--22. 5. 1950 sind insgesamt 4 Felder (zwei Felder taglich) mit Einzeldosen von 170 R 
und 204 R bei 50 kV, 2 rnA, 1 mm AI-Filter, HWS 1,15 mm AI, FHA 2 em, Tubus 62/25 bestrahlt worden, 
bis zu einer Gesamtdosis von 1768 R pro Feld; die kalkulierte Herddosis betrug etwa 1000 rad. 

Bei der klinischen und rontgenologischen Kontrolle nach 7 Jahren sind an der Haut im bestrahlten Be­
zirk nur leichte atrophische Veranderungen mit Pigmentverschiebung zu sehen, und da der ursprungliche Navus 
nicht viillig verschwunden ist, kann das kosmetische Resultat als nicht befriedigend bewertet werden. Die 
Riintgena ufnahmen (Ab b.41) zeigen, a uBer einer V er kiirzung des linken Femurs urn 14 mm, Strukturveranderun­
gen an der distalen Epiphysenfuge und oberhalb der Metaphyse eine langsam wachsende Exostose von rund 
7 mm Lange, mit regelmaBigen Knochenbalkchen und scharfer Begrenzung. 

Der andere Kranke ist cin Knabe, geb. 1947, der in unserer Klinik wegen eines polytopen eosinophilen 
Granuloms aufgenommen und in den .Jahren 1949-1952 mehrmals bestrahlt wurde. Es waren die Alveolar-
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fortsatze an beiden t-;eiten der Mandibula und Maxilla, die linke Schlafenbeingegend, das rechte Schliisselbein 
und das rechte Femurende befallen. Aile diese Herde sind mit Erfolg bis zur Reossifikation mit Rontgen bestrahlt 
worden, wodurch jedoch eine deutliche Wachstumshemmung aller bestrahlten Knochenpartien aufgetreten ist 
(siehe auch Abb. 56). 

Die rechte Kniegegend wurde im Alter von 18 Monaten in einer Serie wie folgt bestrahlt: 120 kV, 10 rnA, 
5 mm AI-Filter, FeldgroBe 6/8 em, FHA 23 em, vom ventralen und lateralen Eintrittsfeld, Einzeldosis 100 R, 
taglich ein Feld, Gesamtdosis :H85 R auf beide Eintrittsfelder in seehs Wochen. 

Bei der klinisehen Nachkontrolle, 9 Jahre nach beendeter Bestrahlung, ist der Junge rezidivfrei; auBer 
den schwersten Knochenwachstumshemmungen der Gesichtsknochen, ist die rechte Fibula urn 18 mm kiirzer 
als die linke, mit Strukturumbau in der Metaphyse, wobei sich am auBeren Umfang unter dem Fibulakopfchen 
eine £lache, gewellte Exostose mit typischer innerer Knochenstruktur bildet (Abb. 45). 

Eine enorm groBe Exostose nach Rontgenbestrahlung beobachtete VAN NES (1966). 
Der Umfang der Neubildung war so groB, daB sie die Fibula verdrangte und Storungen 
durch Kompression des N. peroneus verursachte. Es bestand ein Genu valgum (l55°), 
aber die Verkurzung der Tibia betrug nur 2 cm. Die befallene Tibiapartie wurde reseziert 
und dadurch eine histologische Untersuchung ermoglicht. Ihre Resultat war: gutartige 
kartilaginare Exostose. 

Nach unserer Auffassung sind die Exostosen zwar der Gruppe der benignen Neu­
bildungen zuzureihen, ihrer Genese nach stellen sie jedoch eine ubertriebene kompensato­
rische Wachstumsreaktion auf strahleninduzierte Wachstumsverlangsamung dar. Darauf 
deutet ihre Lokalisation in der Metaphyse langer Rohrenknochen wie auch die ex­
perimentellen Erfahrungen von LANGENSKJOLD u. EDGREN (1950), BASERGA u. Mitarb. 
(1960) u. OATER u. Mitarb. (1960). Obwohl bisher bei keinem dieser Patienten eine maligne 
Entartung der Neubildung beschrieben worden war, halten wir sie fur theoretisch mog­
lich und raten deshalb zur dauernden Uberwachung dieser Kranken. 

ex) Wachstumsstonmgen der Extremitatenknochen 

Strahlenbedingte Veranderungen in wachsenden Extremitaten sind schon sehr lange 
bekannt. Kurz nach der Jahrhundertwende sind sie unter experimentellen Bedingun­
gen beim Tier beobachtet worden: PERTHES (1903-1923), FORSTERLING (1906-1929), 
RECAMIER (1906), ISELIN U. DIETERLE (1910, 1912), WALTER (1912). PLAGEMANN 
(1910) scheint der erste zu sein, welcher auch einen klinischen Beweis von schadlicher 
Strahlenwirkung auf Kinderknochen erbringen konnte. Nach einer Reihe von Mittei­
lungen, die solche Strahlenfolgen uberwiegend fur einen Kombinationsschaden hielten, und 
die wir schon fruher erwahnt haben (Seite 390), folgte eine Reihe von Nachrichten, die auf 
erhohtes Risiko auch fur sonst gesunde Knochen aufmerksam machten: WIERIG (1926), 
DESJARDINS (1930), BROOKS U. HILLSTROM (1933), DAHL (1934a, b, 1935), WILKINS U. 

REGEN (1934), NEWCOMET (1936), BISGARD U. HUNT (1936), VON MERING (1941), SPANGLER 
(1941), JUDY (1941), PROUTY (1945), BUCHTALA (1949), HILDEBRAND (1949), CAMERA (1951, 
1954), DIETHELM (1951, 1964), MASON (1951), MONTAG (1951), MAU (1952a, b), LANGEN­
SKJOLD (1953), SCHAAF (1954), ABDULKERIM (1954), FISCHER (1955), DESERIO (1955, 1957), 
PIZON, (1955), BARILLA U. RAFFAELLI (1956), LABORDE (1956), HELD (1957), SASSI (1959), 
BONSE U. GRAF (1960), PASINETTI U. ACCHIAPPATI (1960), SIMANOVSKAJA (1961 b), 
HORVATH u. Mitarb. (1962), MOSKACEVA u. Mitarb. (1962), PARFENOVA (1962), SPJUT 
U. LINDBOM (1912), VAUGHAN (1962, 1968), DALICHO (1963), MARCHIONIRI U. NASEMANN 
(1964), SARRAZIN (1967), SURYGIN (1967), DAWSON (1968), MIRIMOVA (1968), KATZMAN 
u. Mitarb. (1969), MAWHINNEY (1970), SVISTUNOVA(1970), BORDZILOWSKA U. LUSZBIENKO­
SOBCZAK (1971), VERAGUTH (1972), GOH U. KHOR (1973), LYONS u. Mitarb. (1973), 
SCHULITZ U. AALAM (1973), EL-MAHDI u. Mitarb. (1974), RUTHERFORD U. DODD (1974). 

Die meist typischen Spatfolgen einer Strahlenbelastung der Rohrenknochen sollen 
zuerst im Bereich der Epi- und Metaphyse gesucht werden, wenn dieser im Strahlenkegel 
lag. Nach Herddosen von ruud 400 R und mehr (siehe Tab. II) bleiben in fast keinem Fall 
Veranderungen der Knochenstruktur aus, da die Wachstumszonen zu den strahlensensi­
belsten Geweben gehoren. Die vor der Bestrahlung regelmaBige, feine, meist glatt oder nur 
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feinzackig begrenzte Aufhellung der Epiphysenfuge weist nun eine unregelmaBige und 
grobzackige Begrenzung, besonders an der Seite der Metaphyse auf (Abb. 43, 44, 46b, 
47, 48, 49, 51, 52). Dort spielen sich die meisten Knochenstrukturumbauvorgange abo In 
den Bezirken mit hypertrophischer Atrophie (Abb. 52) erscheinen ovalare Aufhellungs­
figuren, und die ganze Metaphyse ist dichter, manchmal auch in ein sklerotisches, quer 
verlaufendes Knochenband umgewandelt (Abb. 47a, 48, 49). Diese rontgenologisch sicht­
baren Knochenveranderungen sind charakterisiert dadurch, daB die normalen chondro­
und osteoklastischen Vorgange ausbleiben und die primitive Knochenspongiosa von dich­
teren Knochenbalkchen als normal gebildet wird. 

Nicht in allen Fallen bleibt jedoch diese Knochensklerose nm streifig begrenzt; manch­
mallauft sie zungenartig gegen die Diaphyse aus (Abb. 46). Solche Veranderungen im meta-

Abb.44 Abb.45 

Abb.44. Eine Exostose oberhalb der Femurmetaphyse sieben Jahre naeh der Hamangiombestrahlung 
Abb.45. Eine Exostose am oberen Fibulaende (Pfeil) mit Strukturumbau und hypertrophiseher Atrophie 

physaren Bereich gehoren zu den charakteristischen Folgen einer Strahlenbelastung, die 
allerdings nicht unbedingt mit einer Wachstumshemmung verbunden zu sein braucht. 

Die Kranke K. L., geb. 1948, hatte ein 55 X 35 mm groJ3es Hamangiom der Hautin derreehten Handwurzel­
gegend. Sie wurde im Alter von 13 Monaten naeh der Methode von VAN DER PLAATS in unserer Klinik bestrahlt: 
vom 9. 9. 1949-21. ll. 1949 bei 50 kV, 2 rnA, Zusatzfilter 1 mm AI, FHA 2 em, Tubus 62(25, zweimal pro 
Woehe, 3---4 Felder mit 130 R als Einzeldosis, insgesamt 7 Felder, Gesamtdosis 1174 R pro Feld. Naeh dieser 
Behandlung blieben noeh Reste des Hamangioms ubrig, welehe im Alter von 2 Jahren noeh einmal auswarts 
r6ntgenbestrahlt wurden (nahere Angaben damber fehlen, es wurde in aeht Sitzungen eine Gesamtdosis von 
4500 R eingestrahlt). 

AnlaJ3lieh einer Kontrolle naeh 7 Jahren (Abb. 46a), zeigen sich noeh deutliehe Hamangiomreste und 
zugleieh eine Hautatrophie und Pigmentversehiebung in der bestrahlten Gegend. Die R6ntgenaufnahme (Abb. 
46b) zeigt eine Verkurzung beider Unterarmknochen urn 1 em. Es sind deutliche Strukturumbauzeiehen an 
den bestrahlten Metaphysen und Epiphysen sowie an den Handwurzelknochen, die aueh von der Bestrahlung 
getroffen wurden, zu sehen. 

Die Stufe der Umbauerscheinungen in der Wachstumsgegend ist auch vom Zeitinter­
vall zwischen der Bestrahlung und der Untersuchung abhangig. Ais Beweis dafur bringen 
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a b 
Abb.46. (a) Leichte Hautatrophie und Pigmentverschiebung nach der Kontaktrontgenbehandlung eines 
Bamangioms vor sieben Jahren. (b) Dieselbe Kranke: Sklerose mit Umbau im distalen Ende beider Unter­

armknochen (Pfeil) 

a b 
Abb.47. (a) Acht Monate nach der Strahlenschadigung beim Fremdkorpersuchen unter skiaskopischer Kon­
trolle. Begrenzte Knochennekrose (Pfeil) im Bereich des V. Metatarsalknochens und des Os cuboideuill_ (b) 
Dieselbe Kranke nach elf Jahren. Deutliche Knochenhypoplasie und Strukturumbau im bestrahlten Bezirk 
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wir eine Beobachtung, die zugleich zeigt, daB auch den relativ geringen Knochenstruktur­
veranderungen Aufmerksamkeit geschenkt werden muB, da sie fur die Prognosestellung 
der Knochenschadigung entscheidend sein konnen. 

Die Kranke, geb. 1945, wurde im Alter von 2 Jahren bei der chirurgischen Entfernung einer Nadel aus der 
FuBsohle, die unter kryptoskopischer Kontrolle durchgefiihr~ wurde, strahlengeschadigt. Nahere Dosisbedin· 
gungen sind unbekannt. Binnen drei W ochen bildete sich ein 32 X 25 mm groBes Riintgengeschwiir nach einer 
heftigen akuten exsudativen Reaktion. 

Die erste Riintgenaufnahme (Abb. 47a) stammt aus dem achten Monat nach der Strahlenschadigung; 
sie wurde kurz vor der geplanten chirurgischen Intervention zur plastischen Deckung des Hautdefektes ge· 
macht. Auf dieser Aufnahme wird unregelmaBiger Knochenumbau am proximalen Ende des V. Metatarsal­
knochens mit Auflockerung der Kortikalis und unregelmaBiger Begrenzung der Epiphysenfuge beobachtet. Die 
Diaphyse ist auffallend sklerotisch dicht. Leichtere Veranderungen wurden auch am Os cuboideum sichtbar. 

Gelegentlich einer weiteren Riintgenkontrolle nach 11 J ahren zeigte sich eine schwere Hypoplasie des rechten 
Fusses (besonders des fibularen Anteils) mit bedeutender Hypoplasie des IV. und V. Metatarsalknochens und 
des Os cuboideum (Abb. 47b). Mit einer hypertrophischen Atrophie nicht nur in diesem sondern auch in den 

Abb. 48. Mehrfache Epiphysenstiirungenan beiden Handennach Riintgenbestrahlung wegen juveniler Warzen 
vor 8 Jahren 

benachbarten Knochenpartien ist das ein Befund, dessen Schwere beim Vergleich zu den relativ geringen 
Strukturveranderungen auf der urspriinglichen Riintgenaufnahme in die Augen springt. 

Die Wachstumshemmung der Metaphyse hat selbstverstandlich eine Wachstums­
hemmung des ganzen Knochens zur Folge. Dabei wird nicht nur das Langenwachstum 
sondern auch die Dickenzunahme mitbetroffen, da die basalen Periostschichten gleich­
zeitig mit der Metaphyse geschadigt werden. Die Wachstumsverlangsamung kann bestehen 
bleiben, oder sie wird in den folgenden Jahren (bei leichten Schaden) weitgehend ausge­
glichen, da die Anpassungsfahigkeit von wachsenden Organen, auch von Knochen, manch­
mal betrachtlich ist (BEK u. Mitarb. 1968). Bei wiederholten Rontgenkontrollen bei un­
seren Kranken konnten wir das Ausgleichen des Langenunterschiedes beobachten. Ob­
wohl jetzt die Knochen an der unbestrahlten Seite gleich lang und dick wie die bestrahlten 
waren, war es doch moglich, leichtere Restveranderungen in der Knochenstruktur des 
bestrahlten Bezirkes zu entdecken. Bei anderen Kranken wurden jedoch auch diese Ab­
weichungen durch weiteres Wachstum beseitigt. 
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Abb. 49. Begrellzte Hypoplasie nnd Knochennmbau illl metakarpophalangealen Gebietdes Zeigefingers, 10 ,Jahre 
Illteh der Rontgenkolltaktbehandlilng eines Hiimangioms 

Abb. 50. Knochellatrophie und Wachstumshemmung am rechten FuJ3, 15 Jahre nach der Rontgenbestrahlung 
wegen \Veichteilsarkom 
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Ernsthaftere Strahlenschaden des Wachstumsknorpels haben eine bleibende Wachs­
tumshemmung des Knochens zur Folge (Abb. 42, 47, 48, 49, 50, 51 , 52, 53). Sie ist auf die 
bestrahlte Gegend besehrankt: Bei begrenzten Eintrittsfeldern konnen auf sole he Weise 
nur einige Knoehen gesehadigt werden (Abb. 49), bei groBeren kommt es zu einer Hypo­
plasie der ganzen bestrahlten Gegend (Abb. 48, 50 und 51). 

Ein fiinfjahriger Knabe wurde wegen juveniler Warzen an beiden Handen bestrahlt. Mehrere Warzen fan. 
den sich an den dorsalen Flachen beider Hande und daneben auch an der volaren Flache rechts. Sie wurden 

a b 

Abb.51. (a, b) Schwere Hypoplasie der Handwurzelknochen, des linken Unterarmes und der Metakarpalia 
nach Ri'mtgenkontaktbehandlung eines Hamangioms vor 7 Jahren. Pseudo-Madelungsche Deformitat. (c) Die­

selbe Patientin. Pseudarthrose im Os naviculare nach weiteren acht Jahren 

auswarts mit Rontgen bestrahlt: vom 17.11.-5.12.1949 zweimal wochentlich wurdendie beidenHandriicken­
flachen und die rechte volare Flache ohne jegliche Begrenzung mit Einzeldosen von 250 R, bei 140 kV, 8 rnA, 
FHA 30 cm, 5 mm AI-Filter, insgesamt sechsmal bestrahlt, wodurch die Gesamtdosis auf eine Handfiache 
1500 RIO erreichte. Nach 8 Jahren stellte sich der Kranke in unserer Klinik zur Konsultation ein. Nach der Be­
strahlung, die sicher unter ungewohnlichen Bedingungen und mit zu groBen Einzeldosen durchgefiihrt worden 
war, ist nun eine atrophische, nichtschwitzende Haut, mit typischen Zeichen einer chronischen Rontgen­
dermatitis, sogar mit Nagelfurchen und Unterhautsklerose zu sehen. Beide Hande sind klein, die starker be­
strahlte rechte Hand ist kleiner als die linke. Die Rontgenaufnahme zeigt mehrere Epiphysenfugen- und Meta­
physenveranderungen an einzelnen Fingergliedern und Metakarpalia (Abb. 48). 

1m Alter von 3 Monaten wurde im Jahre 1948 ein Knabe auswarts wegen multipler Hamangiome mit Ra­
dium bestrahlt. Die groBten Hamangiomfiachen befanden sich in der linken Brustgegend, dann am linken 
Zeigefinger und der angrenzenden dorsalen Handflache. Die Bestrahlung wurde in zwei Serien durchgefiihrt. 
In der ersten Serie wurde gleichzeitig vom 8. 11.-12. ll. 1948 eine Radium-Moulage auf die Hamangiomober­
Hache am II. Finger links appliziert, wobei die Strahlenintensitat von 64 R und eine Strahlenmenge von 25 X 64 R 
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erreicht wurde. Eine zweite Bestrahlungsserie konnte nicht mehr appliziert werden, da gleich nach beendeter 
Bestrahlung das Hamangiomfeld exulzerierte. Der Knabe wurde in derselben Anstalt vom 14. 2.-8. 4. 1949 
erneut hospitalisiert und konservativ behandelt, bis die Ulzeration geheilt werden konnte. An der linken Brust­
halfte befindet sich jetzt eine leichtere Hautatrophie im bestrahlten Bezirk; der linke Zeigefinger blieb jedoch 
in seinem Wachstum immer deutlicher zuriick, und die Eltern stellten den Knaben 10 Jahre nach been deter 
Bestrahlung zur Konsultation vor. Schon bei der aulleren Betrachtung besteht eine Verkiirzung des linken 
Zeigefingers im Vergleich zur rechten Seite urn mehr als 2 em, daneben eine Umfangverkleinerung. Die atro­
phische und mit Narben durchsetzte Haut konnte durch ein freies Hauttransplantat naeh einer Exzision 
ersetzt werden; die Funktion bleibt zwar gut, die Deformierung besteht jedoch unverandert (Abb. 49). 

Abb.51e 

Eine weitere Kranke wurde im Alter von acht Jahren in unserer Klinik bestrahlt. In diesem Alter zeigte 
sieh eine Sehwellung an der plantaren Flache des reehten Fusses, welehe auf operativem Wege beseitigt wurde. 
Nach drei Jahren erneutes Rezidiv, welches wiederum beseitigt wurde. Es handelte sich um ein SpindelzeIl­
sarkom. Die Kranke wurde im Alter von 11 Jahren bestrahlt: vom 19.5.-18. 6. 1968 ein Feld 6 X 8 em, FHA 
23 em, 120 kV, 10 rnA, 5 mm AI-Filter, Einzeldosen von 170 R, eine Gesamtdosis von 3655 R. AIle Bestrahlun­
gen wurden von der plantaren Flache durehgefiihrt. Ein J ahr nach der Bestrahlung zeigten sich deutliehe Zei­
chen einer oberflachlichen Exulzeration im bestrahlten Gebiet, mit einem Rontgenulkus von 2,5 X 3 em Grolle; 
die gesehadigten Hautpartien wurden dureh Lappenplastik mit Erfolg ersetzt. Bei einer Rontgenkontrolle, 15 
Jahre naeh beendeter Bestrahlung, zeigt sieh eine Verkiirzung des reehten Fusses urn 1,5 em und auf der Ront­
genaufnahme (Abb. 50) eine hypertrophische Atrophie und ein Knoehenumbau des reehten Fullskeletes. 

Wenn die Strahlenschadigung im ganzen Epiphysenknorpel nicht gleichmal3ig war, 
bleibt die starker belastete Seite in ihrem Wachstum noch mehr zuruck. Die Epiphyse 
ist an dieser Stelle schmaler, die Epiphysenfuge verlauft nun schrag, anstatt quer, wo­
bei sie an der starker geschadigten und gehemmten Seite naher zu der Gelenkflache 
liegt als auf der anderen (Abb. 49, 51). AuBerdem wird gelegentlich eine schwere Hypoplasie 
oder sogar Aplasie der Epiphysen oder der Knochenanlagen fur kleinere Extremita-
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tenknochen gefunden. Eine eigenartige Beobachtung einer Strahlenschadigung, die mit 
Pseudarthrose des Kahnbeines endete, haben wir bei folgendem Madchen gemacht 
(KOLAR u. BEK, 1959b, 1967): 

Die Kranke war imJahre 1950 mit einem kavernosenHamangiom iiber dem rechten Handriicken und der 
Handwurzel geboren. 1m Alter von 4 Monaten wurde sie zum ersten Mal nach der Methode von VAN DER 
PLAATS bestrahlt. 

1. Serie vom 26. 2.1951- 15.3.1951, Philips·Gerat mit 50 kV, 2 mA, Zusatzfilter von 2,5 mmAl, Tubus 
62/25, FHA 2 cm. Es sind insgesamt 14 Felder mit Einzeldosen von 170 Rbis zu einer Gesamtdosis von 4060 R 
in vier Wochen bestrahlt worden (tagliche Bestrahlung). 

II. Serie vom 24. 9.- 9. 10. 1951. Unter gleichen Bedingungen wurden 9 Felder mit einer Gesamtdosis 
von 4060 R bestrahlt. Die kalkulierte Tiefendosis im Bereich des Kahnbeines erreichte in beiden Serien etwa 
6000 rad. 

a b 

Abb. 52. (a) Verkiirzung des rechten Unterschenkels und Varuskriimmungnach auBen, elf Jahre nach der Kon· 
taktrontgenbestrahlung eines Hamangioms. Leichte Hautatrophie am oberen Unterschenkelende. (b) Ront· 

genaufnahme bei derselben Kranken. Knochenumbau in der Metaphyse und Varuskriimmung (Pfeil) 

Zur ersten Kontrolle stellte sich die Kranke auf unsere Einladung nach fiinf Jahren ein. Das kosmetische 
Ergebnis der Bestrahlung war befriedigend, aber der bestrahlte linke Unterarm und die Hand waren kiirzer 
als an der unbestrahlten rechten Seite. 1m Jahre 1967 betrug die Verkiirzung der oberen Extremitat 9,5 cm 
iiberwiegend zu Lasten der Unterarmknochen. Auch der Umfang des bestrahlten Unterarms ist wegen der 
Muskelhypoplasie deutlich kleiner. Die schwersten Zeichen einer Hypoplasie und Knochenverformung stellte 
man an der Peripherie der Ulna, am Kahn· und Mondbein fest; es handelte sich um hypertrophische Knochen· 
atrophie, Sklerose, Unterentwicklung der Knochen und Pseudo.Madelungsche Deformation im radiokarpalen 
Gelenk (Abb. 51a, b). 

1m Jahre 1965 begann die Kranke als Naherin zu arbeiten und klagte nach einigen Wochen iiber Miidigkeit 
in der linken Handwurzel und dauernde Schmerzen. Auf einer neuen Rontgenaufnahme entdeckten wir (Abb. 
51 c) eine Querfraktur im hypoplastischen Kahnbein, die trotz langer Immobilisierung mit einer Pseudarthrose 
endete. Da ein Trauma in diesem Gebiet ausblieb und die Entwicklung der Beschwerden schleichend war, fassen 
wir diese Komplikation als Ermiidungsbruch an der Basis einer Umbauzone auf. 
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War die Strahlenbelastung del' Wachstumszonen ungleichma,13ig, kommt es zu 
K nochenverkrummungen und Gelenkfehlstellungen im Sinne eines Varus odeI' Valgus: 
BISGARD u. HUNT (1936), VON MERING (1941), PROUTY (1945), MAU (1952a, b), 
LANGENSKJOLD (1953), CHOLIN (1955), CHROMOV (1956), HELLER (1958), KOLAR u. BEK 
(1960b), DAHMEN (1962), SCHREIBER (1964), SCHMID'l' (1965), VAN NES (1966), GRIMM 
(1967), SARRAZIN u. Mitarb. (1967), RUBIN U. CASARETT (1968). 

Die durch asymmetrisehe Waehstumsunterdruckung entstehenden Aehsenabwei­
chungen (Abb. 51 b, 52, 53) sind kliniseh von Deformierungen gleicher Art und anderer 
Genese von auBen nieht zu unterscheiden. Erst die Rontgenuntersuchung ermoglicht 
eine riehtige Deutung diesel' Abweiehungen: Die Epiphysenfuge an del' bestl'ahlten Seite 

h c 

Abb. 5:{ a-c. Vlllgitiit lind AIIBenrotation des reullten Unterarlll8s nelln Jahre nach del' Bestrahlllng eines 
Hiimangioms in del' Ellenbogengegend. Halltatrophie 

ist unregelmaBig begrenzt, die Epiphyse schmal, del' Knochenumfang verkleinert, die Ge­
lenkflachen abgeschragt. Dureh evtl. vorhandene Weiehteilhypoplasie und Kontrakturen 
werden solche Fehlstellungen im Gelenk 110ch gefordert. 

Eine Kranke, geb. 1947, wlIrdc illl Alter von 5 Monaten wegen eines 40 x 35 mm groBen Kavernoms all del' 
Innen· und Vorderseite des rechten Knies, oberhalb der Tibiaepiphyse, in zwei Serien bestrahlt: 

I. Serie vom 15. 9.- 17. 11. 1947 nach der Methode von VAN DER PLAATS, mit der Apparatur Philips. 
50 kV, 2 mA, FHA 4 em, Zllslltzfilter von 1 mm AI, Tubus 64/20, vier Felder zweimal pro Woche, mit einer Ein­
zeldosis von 116 R , bis zu einer Gesamtdosis von 1642 R, in acht Wochen. 

II. Serie vom 2. :3.---4. 5. 194H, linter iihnlichen Bedingungen, nur mit einem Tubus 62/25, mit FHA 2 em, 
7 Felder, mit Einzeldosen von 270-2:~0 Rbis ZlI einer Gesamtdosis von 2080 R. 

Elf Jahre nach der Behandlllng zeigt sieh schon bei der iiuBeren Untersuehung (Abb. 52a) eine Verkiir· 
zung des rechten Unterschenkels um 2 em, mit einer Varuskriimmungdes reohten Unterschenkels naeh auBen, 
In dem bestrahlten Bezirk ist eine braune Pigmentation der Rant mit leiohter A trophic als Folge der Strahlen­
behandlung deutlich siehtbar. Die Riintgenaufnahme zeigt alloh in diesem Fall besonders deutliche Zeiohen einer 
hypertrophisohen Atrophie in del' bestrahlten Tibil1-Metaphyse, eine unregelmal3ige Begrenzung der Epiphy­
senfuge und die Verkriimllllmg del' Tibia (Abb. 52b). 
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Eine andere Kranke, geb. 1947, wurde wegen eines 50x35 mm groBen Hamangioms an der Vorder- und 
AuBenseite des rechten Unterarmes proximal mit Rontgen nach VAN DER PLAATS in drei Serien bestrahlt: 

1. Serie im Alter von zwei Monaten vom 25.6.-4. 12. 1947 bei 50 kV, 2 rnA, FHA 2 cm, Zusatzfilter von 
1 mm AI, Tubus 62/25, acht Felder mit einer Einzeldosis von 195 R, einmal pro Woche, bis zu einer Gesamt­
dosis von 2041 R. 

II. Serie vom 26. 5.-30. 9. 1948 unter gleichen Bedingungen, sieben Felder mit Einzeldosen von 117 R, 
130 R und 156 R, zweimal pro W oche, bis zu einer Gesamtdosis von 1541 R. 

III. Serie vom 21. 2.-24. 5. 1949 unter gleichen Bedingungen, sieben Felder mit Einzeldosen von 260 R, 
einmal pro Woche, bis zur Gesamtdosis von 1820 R. 

Bei der klinischenKontrolle nach 9 Jahren gibt sie keine subjektivenBeschwerden an. Trotzdem ist nicht 
nur die Deformierung im Ellbogengelenk (Abb. 53a) sondern auch die Atrophie der bestrahlten Weichteile 
auffallend. Die Extension ist an der bestrahlten Seite nicht vollig moglich. Die Zeichen einer Hautatrophie, 
Pigmentverschiebung und Induration des Unterhautgewebes nach der Bestrahlung sind deutlich. Das kosme­
tische Resultat kann also in jeder Richtung als unbefriedigend bezeichnet werden. Die Rontgenaufnahme 
(Abb. 53b) zeigt eine Verkriimmung und Rotation des rechten Unterarmes nach auBen, eine Hypoplasie des 
distalen Humerusendes, besonders des radialen Epicondylus humeri, also Zeichen einer iiberwiegend einseitigen 
Knochenwachstumshemmung, die zur Gelenkfehlstellung AnlaB gegeben hatte. Der Arm ist urn 15 mm kiirzer. 

Unter den Gelenkschaden nehmen zwei Faile von Epiphysen16sung am oberen 
Femurende eine Sonderstellung ein, die bei gleichzeitiger Unterentwicklung des Azeta­
bulums mit Hiiftgelenkluxation verbunden waren (RUBIN u. CASARETT, 1968) sowie der 
Fall einer schweren Hypoplasie im Kiefergelenk (GRIMM, 1962; SCHREIBER, 1964). 

Grundsatzlich sind auch andere Formen von Knochenschaden im Kindesalter mog­
lich, besonders die Radionekrosen und die Osteomyelitis nach Bestrahlung wie auch 
Spontanbriiche der radionekrotischen Knochen, vor aHem im Bereich der Extremitaten 
(SASSI, 1959, SURYGIN, 1967). Sie weichen von den Befunden bei Erwachsenen weder 
klinisch noch rontgenologisch abo 

fJ) Veranderungen am Schadel und Gesichtsknochen 

Ahnlich wie an den Rohrenknochen, werden auch an den platten Knochen und am 
Skelet im Gesichtsbereich Strukturumbauvorgange beobachtet, gemeinsam mit Hypo­
plasien und Deformierungen: GOTTHARD (1922), HERBST (1927), KISFALUDY (1947), 
DIETHELM u. Mitarb. (1952), BUBENIK (1954), GRAJOVAO U. JOVANOVIC (1956), LONGACRE 
(1956), PAUL (1956), PREUSS (1956), PHILIP u. Mitarb. (1957), MAOOMBER (1957), BREDY 
(1958), ROUSSEL u. Mitarb. (1958), KOLAR U. VRABEO (1959a), COLIEZ (1959), KOLAR, 
VRABEO U. PALECEK (1960), LAOKNER (1960), BYRNE (1961), SOHOFFKE (1961), FRAN­
OESOONI (1962), LAMMERS U. BORGMANN (1962), SOHUOHARDT (1962a, b), GORLIN U. 

MESKIN (1963), CHARDOT U. CAROLUS (1965), ADKINS (1966), BREIT (1966), ROBUTTI U. 

FRANOESOONI (1966), DAWSON (1968). Manche von ihnen sind leichter klinisch als ront­
genologisch feststeHbar, da auf den Rontgenaufnahmen Uberschneidungen storend wir­
ken und feinere Strukturveranderungen sich der Feststellung iiberhaupt entziehen. 

Begrenzte Hypoplasien an den Schadeldachknochen auBern sich in einer Ab­
flachung der Knochenvorwolbung, die bei kleinen Befunden besser mit dem Finger getastet 
als auf der Rontgenaufnahme gesehen werden kann. Aufnahmen im tangentialen Strahlen­
gang sind manchmal von V orteil. 

Einseitige Hypoplasien der Gesichtsknochen konnen durch Vergleich mit der gesun­
den Seite festgestellt werden (Abb. 54). Uber mehrere Beobachtungen radiogener Hemi­
atrophia faciei berichtete Z. B. TEIOH-ALASIA (1958), meistens nach Bestrahlungen mit 
Radium-Moulagen. Die Mehrzahl unserer Beobachtungen von Strahlenschaden dieser 
Art stammt ebenfalls aus der Zeit der Behandlung der Hamangiome durch Radium­
moulagen. 

Eine Kranke, geb. 1935, hatte seit der Geburt ein umfangreiches Kavernom an der rechten Stirn- und 
Gesichtshalfte. Sie wurde deshalb im Alter von 10 Monaten auswarts mit Radium bestrahlt (die Angaben sind 
leider liickenhaft) vom 2. 6.-8. 6. 1936 eine Moulage auf die obere Lippe, 5 X 10 mg, FHA 1 em, 1 mm 
Pt-Filter, 1000 mgh, Med 45. Vom 14.6.-19.6.1936 erneut auf die Oberlippe, 5xl0 mg, gleiehe Bedin­
gungen, 1000 mgh, 45 Med. Vom 23. 6.-25. 6. 1936 und weiter vom 286.-3.7. 1936 und vom 7. 8.-9. 8. 1936 



Veranderungen am Schadel und Gesichtsknochen 463 

unter gleichen Bedingungen Moulagen auf die Oberlippe und die reehte Supraorbitalgegend, gleiehe Bedingun­
gen, 1000 mgh, 45 Med. Dann wurde nur die rechte Wange wie folgt bestrahlt: yom 5. 8.-10. 8. 1936,3 X 10 mg. 
FHA 2,5 em, 1 mm Pt-Filter, 28 Mcd; yom 10. 8.-13. 8. 1936, 2 X 10 mg, gleiehe Bedingungen, 10,8 mcd; 
yom 17. 8.-25. 8.1936,1 X 20 mg, gleiche Bedingungen, 2,8 Med und yom 26.8.-3.9.20 mg, FHA 1 em, 1 mm 
Pt-Filter, 28,8 Med. 

Gleich naeh Beendigung der Bestrahlung trat eine exslldative Reaktion mit Erythem und Epidermolysis 
bllllosa ein. In den naehsten J ahren kam es wiederholt zu begrenztem Hautzerfall im ganzen bestrahlten Gebiet 
mit vitiligoahnliehen Pigmentversehiebllngen der atrophisehen, von Teleangiektasien und Narben dllrehsetzten 
Haut. 

AnlaBlich der Rontgenuntersuchung 1951, die auf Grund einer beginnenden Serie von reparativen plasti­
schen Eingriffen gemacht wurde, stellte man eine schwere Hemiatrophia faciei, mit einer Hypoplasie der Ma­
xilla und des Stirnbeines rechts und deutlichen Zahnveranderungen im Ober- und Unterkiefer auf der bestrahl­
ten Seite fest (Abb. 55a). Die Zahne des Dauergebisses sind schon teilweise herausgefallen, die restlichen 
karios und auBerdem deutlich hypoplastisch, mit kurzen und schlanken Wurzeln. 

Abb. 54. Hypoplasie im Bereich der rechten Orbita, acht Jahre nach der Bestrahlung eines Hamangioms 

Es bestand eine Phthisis bulbi mit Symblepharon totale und Xerosis conjunctivae (Abb. 55b) mit einer 
tiefen Eindellung am Margo supraorbitalis reehts. Die Hemihypoplasie vergroBerte sich wahrend des weiteren 
Waehstums (Abb. 55c). Die gesehadigten Hautpartien wurden in mehreren Operationen dllreh Hauttrans­
plantate gedeekt. 

Ahnliche und recht schwere Veranderungen werden jedoch gelegentlich auch nach 
Rontgentiefenbestrahlungen beobachtet, wie Z. B. von uns bei einem Kranken, der wegen 
eosinophilem Knochengranulom beider Alveolarfortsatze bestrahlt wurde, und bei dem 
wir schon tiber eine Exostose berichtet haben (Abb. 45). 

1m Gesiehtsbereieh wurde bei diesem Knaben die Bestrahlung in mehreren Serien durehgefiihrt: 
I. Serie im Alter von 2 Jahren, yom 22. 12. 1948--4. 1. 1949. Die linke Sehlafenbeingegend, die linke Ge­

siehtshalfte und die reehte Gesiehtshalfte, Feld 6/8 em, FHA 23 em, 120 kV, 10 mA, 5 mm AI-Filter, Einzel­
dosen von 59 R und 162 R, taglieh ein Feld, Gesamtdosis 259 R, 686 R und 686 R, in zwei Woehen. 

II. Serie yom 3. 2.-7. 2. 1949 die linke Sehlafenbeingegend unter gleichen Bedingungen, ein Feld von 
6/8 em, Einzeldosis 100 R, zweimal wochentlieh, Gesamtdosis 200 R. 

III. Serie yom 7. 9.-12. 9. 1949, die linke Seheitelbeingegend, ein Feld 6/8 em, gleiche Bedingungen, 
Einzeldosis 150 R, dreimal pro Woehe, Gesamtdosis 750 R. 

IV. Serie yom 14.11.-2.12.1949, die Maxilla von links und rechts, zwei Felder 6/8 em, FHA 30 em, 
sonst gleiche Bedingungen, Einzeldosis 160 R, Gesamtdosis pro Feld 1350 R, dreimal pro Woehe, in zwei 
Wochen. 
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a b 

(' 

Abb.56. (a, b) 14jahriger Knabe, Geskhtshypoplasie Deun Jahre nach beendeter Riintgenbestrahlung eines 
eosinophilen Knochengranuloms. (c) Unterkieferatrophie und Hypoplasie der Halswirbelsaule. Nur verein­

zelte Zahnkronen in beiden Kieferknochen, ohne Zahnwurzel 

..0IIII Abb. 55 a, b, c. Gesichtshypoplasie links, schwere Hypoplasie und Zahnkaries (Pfeil), 15 Jahre nach der 
"l1li Bestrahlung eines Hamangioms 
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V. Serie vom 8.3.-17. 3. 1950, die Scheitelbeingegend von rechts und links, zwei Felder 6/8 cm, FHA 
30 cm, 15 mA, 120 kV, 5 mm AI·Filter, Einzeldosis 117 R, Gesamtdosis 885 R pro Feld, dreimal pro Woche, 
in zwci W ochen. 

VI. Serie vom 12. 4.-21. 4. 1950 die Mandibula von links und rechts mit Feld 6/8 cm, 120 kV, 15 mA, 
Filter 5 mm AI, in drei Wochen. 

VII. Serie vom 5. 7.-14. 7. 1950 beide Oberkieferhiilften unter gleichen Bedingungen, Gesamtdosis 
1400 R pro Feld, in vier W ochen. 

VIII. Serie vom 15. 7.-25. 7. 1950, die Halswirbelsaule von beiden Seiten, zwei Bestrahlungsfelder 6/8 cm, 
sonst gleiche Bedingungen wie sub VI, Einzeldosis 180 R, Gesamtdosis 780 R pro Feld, in vier Wochen. 

IX. Serie vom 4. 9.-2. 11. 1951, auf die rechte und linke Wange, unter gleichen Bedingungen wie sub 
VI, Einzeldosis von 85 R und 215 R, Gesamtdosis von 930 R pro Feld, zweimal pro Woche. Die Halswirbelsaule 
von links und rechts unter gleichen Bedingungen, eine Gesamtdosis 430 R pro Feld, zweimal pro Woche 
in zwei W ochen. 

X. Serie vom 15. 5.-23. 5. 1951 auf die linke und rechte Gesichtshalfte unter gleichen Bedingungen wie 
sub VI, Einzeldosis von 150 R, Gesamtdosis von 900 R pro Feld, in drei Wochen. 

Abb. 57. Hypoplastische Zahne (Pfeil) im bestrahlten Bereich des Oberkiefers. Zustand nach Bestrahlung eines 
Oberlippenhamangioms 

Nach einer so ungeheuer intensiven Strahlenbelastung sind aIle bestrahlten Knochenpartien und auch die 
Weichteile verstandlicherweise in ihrem Wachstum so stark zuriickgeblieben, daD heute eine Mikrozephalie 
besteht, vorwiegend zu Lasten der stark hypoplastischen Gesichtsknochen (Abb. 56a). Das auDere Aussehen 
des Knaben erinnert an eine Akrozephalosyndaktylie. 

Der am starksten befaIlene Unterkiefer wird eigentlich nur von einer schmalen Knochenspange gebildet, 
in der hypoplastische Reste von wurzellosen Zahnkronen geblieben sind (Abb. 56 b). Die anderen Zahne 
sind entweder herausgefallen oder gar nicht angelegt worden. 

Auch an der Halswirbelsaule zeigen sich schwere Strukturveranderungen und Hypoplasie (Abb. 56c). 

Die Strahlenschadigung der Gesichtsknochen wird begreiflicherweise sehr oft von gleich­
zeitigen Schiiden an den wachsenden Ziihnen begleitet (Abb. 57). Die Zahl der Beobach­
tungen ist auf diesem Feld auBerordentlich reich und umfaBt manche grundlegenden 
wie auch experimentellen Beobachtungen: LEIST (1925a, b; 1926a, b, c), LACRONIQUE 
u. Mitarb. (1947), RUSHTON (1947), DALE (1948), 1950, 1953), MEDAK u. Mitarb. (1949, 
1952, 1954a, b, 1956), WEINREB u. Mitarb. (1949), BRUCE u. Mitarb. (1950a, b), KAPLAN 
U. BRUCE (1953), PROKONCUKOV u. Mitarb. (1957), 1963a, b, c, JEE u. Mitarb. (1959,1961), 
ZELLNER (1959), CRONKITE U. BOND (1960), PLIESS U. FRANKE (1960), CASTANERA u, Mit­
arb. (1963), JONES u. Mitarb. (1963), COLLET U. THONARD (1956), FRONMAN U. RATZ­
KOWSKI (1966), WEYMAN (1968). 
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y) Die Veranderungen am Brustkorb 
Bei der Bestrahlung im Brustkorbbereich kommen sowohl Hypoplasien von Rippel1 als auch des Brustbeins in Frage. Wenn die ganze Thoraxhalfte durch die Bestrahlul1g ge­troffen wird, bleibt sie in ihrem Wachstum zuruck, wobei eine Hemihypoplasie des Brust­korbes entsteht. Diese kann wenig auffaIlend sein (Abb. 58), oder sie fuhrt zu einer be­trachtlichen Deformation des Brustkorbes. AnlaBlich der im Schrifttum mitgeteiltel1 FaIle wird noch darauf aufmerksam gemacht, daB diese Deformierungen bei Madchel1 und Frauen mit einer Hypoplasie der bestrahlten Brustdruse verbunden sind. Die Brust-

Abb.58. Leiehte Hypoplasie der linken Thoraxhalfte, \Vachstumshemmung der linken Brustdriise, 19 Jahre nach der Rontgenbestrahlung (unbekannter ,.Unterhauttumor") 

drusen sind ebenfalls sehr strahlensensibel (siehe auch Band IIj3), wie aus mehreren Be­richten ersichtlich ist (MUHLMANN, 1924; HARMS, 1925; RICHARZ, 1925; WIERIG, 1926; SCHALL, 1931; HAENISCH, 1934; UNDERWOOD u. GAUL, 1948; RUBE, 1954; LEHMANN, 1955; GOMIRATO-SANDUCCI u. MARCHESE, 1962; HOfer, 1962; WHITEFIELD u. BOND, 1963; GREGL u. WEISS, 1962; HOFER, 1962; MUNCHOW u. DRESSLER, 1965; WEIDMAN u. Mitarb., 1966; PROPPE u. SCHIRREN, 1967; DAWSON, 1968; BOUMAN, 1970; HORTON u. Mitarb., 1970; HOLMSTR()M u. ,JOHANSON, 1972; SHALKEAS u. Mitarb., 1972). 

(j) Veranderungen an der W irbelsaule und an den Beckenknochen 
Die Wirbelsaule und die Beckenknochen werden im Kindesalter vorwiegend bei Be­strahlung maligner Prozesse im Retroperitoneum betroffen. Bis zur Entwicklung deut­licher Rontgenzeichen einer Wachstumshemmung der Wirbelsaule verge hen meistens mehrere Jahre. Die meisten Paticnten sterhen infolge der primaren bosartigen Erkrankung 
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Tabelle IV. Angaben ilber 21 Patienten mit 8trahleniruluzierten Wach8tum88tiirungen in der Wirbel8iiule 

No. Geschlecht Diagnose Alter bei der Dauer a Tumordosis 
Bestrahlung (Tage) (R) 
(Monate, Jahre) 

m Wilms-Tumor 2 Jahre I 3150 
43 

2 m Wilms-Tumor 21/4 Jahre I 3200 
64 

3 m Wilms-Tumor 9 Monate I 2000 
31 

4 m Wilms-Tumor 3 Jahre I, P, 11 4000 
77 

5 w Ganglioneuro- 21/4 Jahre I 2000 
blastoma pelvis 44 

6 m Tu. glandulae 2 Monate I, P, II 2800 
suprarenalis 69 

7 w Wilms-Tumor 41/2 Jahre I, P, II 3000 
45 

S w Wilms-Tumor 31/4 Jahre I, P, II 2200 
60 

9 w Wilms-Tumor 2 Jahre I, P, II 3000 
71 

10 m Wilms-Tumor 2 Jahre I, P, II 3000 
84 

11 w Wilms-Tumor 71/2 Jahre I, P, II 3000 
89 

12 m Mesothelioma 9 Monate I, P, II 1800 
testis, metast. 187 
gland. abdomin. 

13 w Wilms-Tumor 2 Jahre I, P, II 3000 
64 

14 w Wilms-Tumor 21/2 Jahre I, P, II 3200 
60 

15 m Wilms-Tumor 11/2 Jahre I, P, II 2500 
56 

16 m Wilms-Tumor 6 Jahre I, P, II 2600 
52 

17 m Seminoma testis 5 Monate I 1400 
42 

18 w Wilms-Tumor 1 Jahr I, P, II 2400 
57 

19 w Wilms-Tumor 21/4 Jahre I, P, II 2500 
69 

20 w Wilms-Tumor 5 Monate I, P, II 200 
123 

21 m Wilms-Tumor 5 Monate I 200 
30 

a Bestrahlungsserie. 
Die Zahlenangabe bedeutet die Zahl der Bestrahlungstage, einschlie13lich der Pause zwischen zwei Serien 

(meistens ein Wilms-Tumor der Niere oder ein Sympathikoblastom), bei Uberlebenden 
wird spater an den Zusammenhang der Abweichungen mit der Bestrahlung nicht immer 
gedacht. 

Nach ersten Beobachtungen von ENGEL (1938), Wachstumshemmungen der 
Wirbelsaule im Tierexperiment betreffend, finden sich erst in den letzten J ahren 
mehrere Arbeiten zu diesem Thema, die tiber gentigendes klinisches Krankengut 
verftigen: STEVENS (1935), FRANKLIN (1938), JOHN (1938), ARKIN u. Mitarb. (1950), 
NEUHAUSER u. Mitarb. (1952), MURPHY U. BERENS (1952), WHITEHOUSE U. LAMPE (1953), 
CRUZ u. Mitarb. (1957), KOLAR (1959), KOLAR U. VRABEC (1959a), SARRAZIN (1959), 
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COHEN U. D'ANGIO (1961), SARRAZIN u. Mitarb. (1961), WESTFALL (1961), DAHMEN 
(1962), EpSTEIN (1962), RUBIN u. Mitarb. (1962, 1968), VAETH u. Mitarb. (1962), O'MALLEY 
u. Mitarb. (1963), WHITEFIELD u. Mitarb. (1962, 1963), MURAKAMI u. KAMEYAMA (1964), 
RUGH u. Mitarb. (1964), TUDWAY (1964), BERDON u. Mitarb. (1965), KOLAR u. Mitarb. 
(1965b), BRUNST (1965), STASEK u. Mitarb. (1965), WARD (1965), FUCHS U. HOFBAUER 
(1966), VORHAUER U. LEHNERS (1966) , DONALDSON U. WISSINGER (1967), DAWSON (1968), 
HARTMANN U. GORING (1969), STRIETZEL U. EBERHARDT (1970), BORDZILOVSKA u. Mitarb. 
(1972), PROBERT u. Mitarb. (Hl73), BREITLANDER (1974). Bisher mangelte es weitgehend 

a b 

Abb. 59a, b. Angedeutete rechtskonvexe Lendenwirbelskoliose, Keilwirbel und Wachstumslinien in den Wir­
belkorpern von chondrodystrophischer Form. Hypoplasie del' linken Lendenwirbelkorperhalften 

an kritischen Angaben uber Rhythmus und Zeitverlauf der Abweichungen an der Wirbel­
saule und deren Deutung wie auch an exakten dosimetrischen Angaben und notwendiger 
Berucksichtigung des Bestrahlungsrhythmus, des Alters der bestrahlten Kinder und an­
derer Umstande, die fur den Endzustand verantwortlich sind. Man darf nicht vergessen, 
daB bei der Bestrahlung die Beckenknochen mitbetroffen werden konnen, woraus gele­
gentlich eine Wachstumshemmung im Beckenbereich resultiert. 

Unser eigenes Krankengut umfaBt bisher 28 Beobachtungen, von denen 21 aus der 
strahlenbiologischen Sicht genugend dokumentiert sind. Ihre Ubersicht bietet die Tab. IV: 

Diese Kranken wurden bis 29 Jahre nach der Bestrahlung kontrolliert, wobei die Be­
strahlung zwischen dem zweiten Lebensmonat und dem 7 Yz. Lebensjahr erfolgte. 
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Die rontgenologisch faBbaren strahlenbedingten Knochenveranderungen konnen in 
einige Kategorien unterteilt werden, zwischen welchen es nicht nur flieBende Ubergange, 
sondern auch weite Kombinationsmoglichkeiten gibt. Je nach der Schwere unterteilen 
wir sie wie folgt: 

(X) Knochenstrukturumbau in den Wirbelkorpern mit Strukturauflockerung, hyper­
trophische Porose der Knochenbalkchen und gelegentlich mit wabigem Aussehen der 
vergroberten inneren Textur des Wirbelkorpers. Die Umbauerscheinungen halten wir -

Abb.60. Zustand nach Bestrahlung eines Nephroblastoms rechts. Platyspondylie mit Wachstumslinien, be­
sonders im Wirbelkiirper L 3 und L 4 

ahnlich wie in den Extremitatenknochen - fur obligatorisch, wenn die Veranderungen 
an der Wirbelsaule als radiogen bestatigt werden sollen. 

fJ) Ahnlich wie in den langen Rohrenknochen, finden sich in bestrahlten Wirbelkor­
pern sog. "Wachstumslinien". Sie verlaufen als feinere, manchmal gewellte Kondensations­
linien parallel zu den Deckplatten der Wirbelkorper, also annahernd horizontal (Abb. 59). 
Wie in den langen Rohrenknochen stellen sie Zeichen eines verlangsamten Knochen­
wachstums dar. Die Rohe des betroffenen Wirbelkorpers ist deshalb niedriger als in der 
gesunden Umgebung. 

Abb. 61 a, b. Kyphoskoliose und chondrodystrophische Vernnstaltung von Brustwirbelkiirpern nach der 
Riintgenbestrahlung eines ausgedehnten Hamangioms an der linken Riickenhalfte vor 15 Jahren. Kompliziert ~ 

durch Riintgenulkus na~h 14 Jahren 
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Abb.61a 

Abb.61h 
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y) UnregelmaBige Wirbelkonturen als Folge einer Entwicklungshemmung im Gebiet 
der Deckplatten und dadurch des Knochengewebes im Wirbelkorper. Die Deck­
platten sind gewellt, statt geradlinig (Abb. 56, 59), manchmal sogar nach auBen gebogen 
(Abb.59). 

15) Bei symmetrischer Strahlenbelastung ist die Hohe des Wirbelkorpers symmetrisch 
beschrankt, bei asymmetrischer Bestrahlung bilden sich seitlich keilfOrmige Wirbel­
korper (Abb. 59a, 60a) mit Hemihypoplasie des Korpers, Bogens und weiterer Knochen­
partien auf der starker bestrahlten Seite. Diese Form findet man besonders bei Skoliosen 
sehr oft. 

s) Fur schwerste Wachstumshemmungen halten wir verkurzte, niedrigere, bikonvex 
begrenzte Wirbelkorper, manchmal seitlich keilformige oder sehr niedrige, bis zu einer 
Platyspondylie (Abb. 60). Durch Hemmung der Randleistenossifikation findet man an 
ihrem oberen und unteren Umfang stufenformige Defekte, wie bei manchen Formen von 
enchondralen Dysostosen. Bei einer Schadigung von mehreren Wirbelkorpern wird so­
wohl der Rumpf als auch die gesamte somatische Lange verkurzt (Abb. 61). 

Skoliosen bilden sich bei diesen Kindern recht langsam und unauffallig. Sie entziehen 
sich deshalb jahrelang der Aufmerksamkeit. Bei mehreren Patienten besteht gleichzeitige 
Beckenasymmetrie. Als wei teres unterstutzendes Moment solI auch die geschwachte 
dynamische Tonisierung der Lendenmuskulatur gelten, die im bestrahlten Bezirk oft 
unterentwickelt ist. Die Ursache der Skoliosen, die sehr oft als Hauptsymptom der 
Strahlenschadigung an der Wirbelsaule hervorgehoben werden, kann also recht komplex 
sein, und die Skoliosen und keilformigen Wirbelkorperdeformationen brauchen nicht not­
wendigerweise im ganzen AusmaB durch direkten StrahleneinfluB auf das Knochen­
gewebe der Wirbelsaule bedingt sein. Eine Verwechslung mit idiopathischer Skoliose ist 
bei diesenPatienten nach un serer Erfahrung durch kritische Betrachtung der inneren Struk­
turabweichungen in den Wirbelkorpern vermeidbar. Die Strukturabweichungen sollen 
bei allen strahleninduzierten Wachstumsstorungen vorhanden sein; ihr einwandfreier 
Nachweis ist aber oft nur wahrend der Wachstumsperiode moglich, da gegen Ende des 
Knochenwachstums auch manche Umbauerscheinungen in der inneren Struktur in den 
Hintergrund treten konnen. Dann bleiben als auffallendstes Zeichen die Deformierungen der 
auBeren Wirbelkorperkontur ubrig. 

Die gleichzeitige Verkurzung des Beines der bestrahlten Seite, die wir bei den meisten 
Patienten mit positiven strahlenbedingten Knochenveranderungen in der Wirbelsaule 
gesehen haben, laBt sich durch direkten StrahleneinfluB auf die Knochen nicht erklaren. 
Vielleicht ist eine Erklarung durch Schadigung der trophischen Nervenfunktionen in 
bestrahlten Ruckenmarkswurzeln mitverantwortlich (KOLAR u. Mitarb., 1965). 

Ein Knabe, geb. 1944, wurde wegen eines Nephroblastoms lipks im Alter von 21 Monaten operiert und dann 
von sieben Eintrittsfeldern 6/8 em bestrahlt: 200 kV, 15 rnA, 1 mm Cu·Filter, FHA 40 em, Einzeldosis 157 bis 
170 R, zwei Felder jeden Tag; eine Gesamtdosis von 8100 R wurde auf aIle Felder in 43 Tagen verabreieht. 
Die Herddosis in der Wirbelsaule betrug etwa 3150 R (Fall 1 aus der Tabelle IV). Bei der Kontrolle war der 
Patient naeh IF/2 Jahren rezidivfrei und sonst gesund. Man fand eine leiehte reehtskonvexe Skoliose der 
Lendenwirbelsaule und leiehtere postaktinisehe Hautveranderungen. Das linke Bein war urn 2 em kiirzer. Die 
Rontgenaufnahmen deekten fast aIle oben genannten Veranderungen einschlie13lich der chondrodysplasie.ahn­
lichen Form der Wirbelkorper auf (Abb. 59a, b). 

Bei zwei Patienten (Fall 3 aus der Tabelle IV, und einem weiteren Patienten) fanden wir 
eine kartilaginare Exostose an der Darmbeinkammapophyse. Gelegentlich wurden 
Exostosen auch von anderen Autoren in dieser Lokalisation als Begleiterscheinung der 
strahlenbedingten Veranderungen an der Wirbelsaule gefunden: NEUHAUSER u. Mitarb. 
(1952), SARRAZIN u. Mitarb. (1961), VAETH u. Mitarb. (1962). 

Bei einer Patientin, die im Jahre 1936 geboren war, bildete sich im Jahre 1944 in der Tiefe der linken 
lumbalen und glutaalen Gegend eine schnell wachsende Gesehwulst; histologisch war es ein Lymphangiom mit 
Verdacht auf Fibromyxosarkom. Die Geschwulstwurde von zwei oberhalb gelegenen Feldern 10/15 em mit Ein­
zeldosen von 200 R, ein Feld taglich, Gesamtdosis 2000 R pro Feld, in drei Woehen bestrahlt: 180 kV, 10 rnA, 
FHA 30 em, 0,5 mm Cu-Filter. An der Haut fanden sieh betrachtliche postaktinische Veranderungen, die zum 
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Rontgenulkus fUhrten, das operativ geheilt wurde (Abb. 62a). Eine Asymmetrie der Lenden- und Beckengegend 
mit linksseitiger Hypoplasie war nachweisbar. Die Beckenaufnahme (Abb. 62b) zeigte eine Hypoplasie der 
linken Beckenhalfte, des Krenzbeines nnd der Q.nerfortsatze der Lendenwirbel3 bis 5; der Beckeneingang war 
asymmetrisch, am linken Beckenkamm fand sich eine Exostose, die sich nieht mehr vergroBerte. Das linke Bein 
war um 3,5 em kiirzer als das rechte. 

a 

b 

Abb. 62. (a) Zustand nach einer Hautplastik wegen Rontgenulkus. Asymmetrie der linken Lenden- nnd Glutaal­
gegend nach Rontgenbestrahlung vor 15 J ahren. (b) Die Rontgenaufnahme zeigt eine Hemihypoplasie des Bek­

kens und der linken Hiilfte der Lendenwirbelkorper sowie des Kreuzbeines 

Die aktuelle Frequenz von strahlenbedingten Veranderungen in der Wirbelsaule kann 
relativ hoch sein: DONALDSON u. WISSINGER (1967) fanden sie bei 80 % von 37 Patienten, 
die wegen Wilms-Tumor bestrahlt wurden; als klirzeste Latenzzeit geben sie zwei Jahre 
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an, meistens ist aber die Latenz bedeutend Hinger. Uber die Hohe der Strahlendosen gehen 
die Meinungen mancher Autoren weit auseinander. NEUHAUSER u. Mitarb. (1952) schlieBen 
ihre Mitteilung mit der Feststellung, daB die unter 1000 R liegenden Strahlendosen keine 
Deformierung der Wirbelkorper hervorrufen, wahrscheinlich unabhangig yom Alter und 
von der Zeit der Bestrahlung. Dosen zwischen 1000 R und 2000 R riefen bei Kindern, die 
alter als zwei Jahre waren, nur leichte Wachstumsstorungen hervor, dagegen ftihrten hohe­
re Dosen als 2000 R, ohne Rucksicht auf das Alter, zu groben Verunstaltungen der 
Wirbelkorper. TUDWAY (1964) behauptet, daB Strahlendosen von 3000 R und weniger nur 
"leichte" Veranderungen verursachen. 

In un serer Zusammenstellung (STASEK u. Mitarb., 1965) wurde bei jedem Kranken 
eine Umrechnung der fraktionierten Dosis auf eine Einzeitdosis vorgenommen; auBer­
dem wurden auch das Alter zur Zeit der Bestrahlung und das Intervall zwischen der Be­
strahlung und der Feststellung von Knochenveranderungen an der Lendenwirbelsaule 
in Betracht gezogen. Dieses Vorgehen war notwendig, weil fraktioniert bestrahlt wurde, 
und die Gesamtzeit, wahrend der die Bestrahlung durchgeftihrt wurde, recht unterschied­
lich war. Die absorbierte Dosis wurde in rad berechnet. Fur die gegebene Strahlenquali­
tat wurde als Umrechnungskoeffizient 1,2 gewahlt. 

In der Tabelle V sind einzelne Falle mit entsprechender rontgenologischer Sympto­
matologie (Symbole (x, {3, y, f}, e ), die absorbierte Strahlendosis (in rad) in der Lendenwir­
belsaule, auf einzeitige Bestrahlung umgerechnet, das Alter zur Zeit der Bestrahlung und 
das Intervall zwischen der Bestrahlung und der rontgenologischen Feststellung der strah­
lenbedingten Veranderungen angefuhrt. Die einzelnen FaIle mit gleichem Rontgenbefund 
wurden in funf Gruppen unterteilt, die Gruppe III wegen starker Streuung der Strahlen­
dosen und des Zeitabstandes zusatzlich in zwei Untergruppen IIII und 1II2. In jeder Gruppe 
wurden die durchschnittliche absorbierte Dosis, das Durchschnittsalter bei der Bestrah­
lung und der mittlere Abstand zwischen Bestrahlung und Rontgenkontrolle bestimmt -
mit Ausnahme von Gruppe I, wo diese Werte keinen praktischen Sinn haben. Wenn bei 
einigen Patienten mehrmalige Rontgenuntersuchungen in verschiedenen Abstanden mit 
unterschiedlichen Befunden durchgefuhrt wurden (die Entwicklung der Knochenveran­
derungen weist eine gewisse Dynamik auf), sind sie in dieser Tabelle in den entsprechenden 
Gruppen eingereiht; sie sind mit gleicher Ziffer und zusatzlichen Symbolen, a oder b, be­
zeichnet. Falls die Rontgenbefunde bei diesen Kontrollen bei demselben Patienten gleich 
waren, sind die entsprechenden Zeitabstande in Klammern angefuhrt. Bei den Durch­
schnittsangaben in den entsprechenden Gruppen wurden nur die Minimalwerte vor den 
Klammern berucksichtigt. 

In den Gruppen IV und V mit fortgeschrittenen strahlenbedingten Veranderungen 
war die Wirbelsaule mit annahernd gleichen Dosen belastet, und auch die Unterschiede des 
Durchschnittsalters waren gering. Fur die Entwicklung der Symptome e war also vorwie­
gend der langere Zeitabstand verantwortlich. 

In der Untergruppe 1II2 wurde die Wirbelsaule mindestens mit der gleichen, gelegent­
lich sogar etwas hoheren Dosis als in den Gruppen IV und V belastet. Leichtere Formen 
von Bestrahlungsfolgen konnen nach unserer Ansicht vor allem dem kurzeren Zeitabstand 
und teilweise vielleicht auch dem hOheren Durchschnittsalter zugeschrieben werden. 
Man kann erwarten, daB sich bei der Untergruppe III2 nach langerem Zeitabstand eine 
Deformierung des Wirbelkorpers (Symptome f), e) entwickelt. 

Die Untergruppen IIII und III2 weisen die gleiche Rontgensymptomatologie auf. 
Der Hauptunterschied besteht darin, daB in der Untergruppe IIII die Wirbelsaule mit einer 
bedeutend niedrigeren Dosis belastet wurde als in der Untergruppe III2. Dieser Dosis­
unterschied wird aber durch zwei andere Faktoren kompensiert, durch das:Alter und durch 
den Zeitabstand. 

In der Gruppe II und der Untergruppe IIII ist der Unterschied infolge EinfluB von 
Dosis und Alter unbedeutend. Ins Gewicht fallend ist also wiederum der unterschiedliche 
Zeitabstand. Bei dem Fall Nr. 21 der Gruppe I kann man annehmen, daB sich die Ront-
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'l'abclle V. Die Gruppen nach der Rontgensymptomatologie mit der entsprechenden Dosis (rad), dem Alter llnd dem 
Intervall 

Reihen- Rontgen- Dosis in Alter bei Interval! Durchschnitts-
nummer symptome der Wirbcl- der Be- zwischen Dosis Alter Interval! 

saule strahlung Bestrahlung (rad) zwischen 
(rad) und Fcst- Bestrahlung 

stell ung der und ront-
t:;ymptome genolog. Ver-

i I 
anderungen 

I Keine AuBer- 2 3/1 J 9J - - -

5 halb der 
direkten 
t:;trahlung 

21 700 5M 6M - - --

II ex,{J 
12 700 9M 7J 
15 950 11/2 J 5J 

750 11M 42/3 J 
20 600 5M 2J 

IIII ex, {J,y 
8 850 31/ 4 J 71/2 J 710 l}P 6Y4J 

17 ;)70 5M 5J 
IIT2 

11 1000 71/ 2 J 31/2 J 1175 5J 3Y4J 
14 1250 21/2 J 3J 

-----

IV (x, {i, i!, i5 
2a 1100 2Y4 J 3%J 

(10 J, 14 J) 
3a 950 9M 9J 
4a 1250 3J 31/2 J 
7 1200 41/2 J 71/2 J 

(81/2 J) 1090 21/2 J 51/2 J 
9 1150 2J 7J 

lOa 950 2J 5%J 
13 1250 2J 6J 
16 1200 6J 5J 
18 1050 IJ 5J 
19 800 21/2 J 21/2 J 

V ex, {3, y, il, e 
1 800 2J IF/2 J 

(171/2 J) 
2b 1100 2Y4J 16 J 
3b 950 9M 14 J 1000 1% J 11J 
4b 1250 3J 9 1/2 J 
6 950 2M 8J 

lOb 950 2J 6%J 

ErIauterungen: 
a, b = Befunde bei wiederholter Kontrolle. 

gensymptome am Skelet wegen des zu kurzen Zeitabstandes seit der Bestrahlung noch 
nicht manifestieren konnten. 

Beim Vergleich der Gruppen II und IIIl mit den Gruppen 1II2, IV und V sind die 
Dosisunterschiede auffallend. Aus den Angaben dieser Tabelle kann man also schlieBen, 
daB der Grad der Veranderungen an der wachsenden Wirbelsaule nicht nur von der Dosis 
und dem Alter zur Zeit der Bestrahlung sondern auch vom Zeitabstand zwischen der Be­
strahlung und der Feststellung der Veranderungen abhangig ist. 
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2. Knochenschaden durch innere Strahlenbelastung 

Auf Knochenveranderungen durch Speicherung von radioaktiven Materialen wurde 
die Aufmerksamkeit breiterer klinischer Kreise schon in den dreiBiger Jahren gelenkt. 
Die ersten Opfer waren meistens Arbeiter, die mit radioaktiven Leuchtstoffen die Ziffer­
blatter von Uhren und MeBgeraten bemalten und sich dabei unbewuBt kontaminierten. 
AuBerdem fanden sich schrittweise mehrere Patienten, bei welchen die radioaktiven Ma­
terialien zu therapeutischen Zwecken in den Korper eingebracht wurden. Bei beiden Kate­
gorien fand man nach langerer Latenz und bei gentigenden Mengen des radioaktiven 
Materials ahnliche Knochenschaden (BLUM, 1924; HOFFMAN, 1925; LACASSAGNE, 1926; 
PHEMISTER, 1926; MARTLAND u. Mitarb., 1929, 1931; DECHAUME, 1936; EVANS, 1937, 
1944, 1966, 1967; ROSENTHAL, 1937; NORGAARD, 1939; STEVENS, 1942). 

Die groBte Zahl dieser Opfer stammt aus Arbeiterkollektiven von New Jersey (USA). 
Alle diese Verungltickten bleiben Objekt einer sorgfaltigen Uberwachung und Studiums 
(AT-Report 1962; BARRER u.Mitarb., 1963; DELPLA, 1963; "CASE Record" 1966). Es wurde 
festgestellt, daB ein hoherer Gehalt von 226Ra als 1,0 ftg ein mogliches Risiko darstellt 
(CHEN u. Mitarb., 1961). Deshalb wurde yom US National Bureau of Standards die hOchste 
zulassige Radiummenge ftir einen Patienten auf 0,1 ftg und flir Arbeiter mit radioaktiven 
Materialien auf 0,0001 ftg gesetzt. Bei der Mehrzahl der Patienten, die mit schweren Kno­
chenveranderungen durch innere Strahlenbelastung untersucht wurden, war jedoch die 
aktuelle Menge von radioaktiven Stoffen im Skelett mehrmals hOher (BLOOM u. 
BLOOM, 1949; AUB u. Mitarb., 1952; JACOX, 1952; NORRIE u. Mitarb., 1952, 1955, 
1958; LOONEY u. Mitarb., 1953, 1955, 1956, 1958; BRUES, 1956; LIsco, 1956, 
1960; HINDMARSH u. Mitarb., 1956, 1958, 1959; VAN DILLA u. STOVER, 1956; KRAJEV­
SKIJ u. LITVINOV, 1957; HUG, 1958; MARINELLI, 1958, 1962; MILLER, 1959; VAUGHAN u. 
Mitarb., 1960, 1962; ROWLAND u. Mitarb., 1959, 1960, 1961, 1962, 1963; DUDLEY, 1960; 
GLENN u. Mitarb., 1960; HURSH u. Mitarb., 1960, 1963; LAMERTON, 1960; LLOYD, 
1960, 1961; MAYNEORD, 1960; BAKER u. Mitarb., 1961; MARSHALL, 1961, 1962; GARY u. 
EVANS, 1962; McLEAN, 1962; VENNART u. MINSKI, 1962; DAVIS u. Mitarb., 1963; HUNT 
u. Mitarb., 1963; LUCAS, u. Mitarb., 1963; MALYCHIN u. SAMOV, 1964; HASTERLIK u. 
FINKEL, 1966; DUGGAN u. GODFREY, 1967; HEMS, 1967; MOSKALEV, 1968; FINKEL u. 
Mitarb., 1969; HASTERLIK u. Mitarb., 1969; SPIESS, 1969, 1970; AMPRINO, 1970; Goss, 
1970; LOUTIT, 1970; VAUGHAN, 1971, 1972, 1973; BERNIER, 1972; RUBIN, 1972; 
RUSHFORTH, 1974). 

Die Bedingungen der Strahlenschadigung des Skeletsystems durch radioaktive Stoffe 
stellen eine spezielle Frage dar, die an dieser Stelle nicht naher erortert werden solI. Es 
handelt sich z. B. urn deutliche Unterschiede in der Qualitat und Quantitat der Strahlen: 
Yom quantitativen Aspekt ist die cx- und fJ-Strahlung ftir das Knochengewebe ein groBerer 
Strahleninsult als die penetrantere y-Strahlung (HINDMARSH u. Mitarb., 1958; OWEN, 
1960). Die sog. relative biologische Wirksamkeit (RBW) der cx-Strahlung ist die groBte, 
dann kommen die Neutronen, fJ-Strahlen und die y-Strahlen. Eine bedeutende Rolle spielt 
das Alter bei der Ingestion. Dadurch wird die weitere Verteilung im ganzen Skelet durch 
Knochenumbau weitgehend beeinfluBt. Diese Materialien werden vorwiegend an jenen Stel­
len gespeichert, wo neuer Knochen mineralisiert (WOLF u. Mitarb., 1943; NEUMANN u. 
Mitarb., 1955; ENGSTROM u. Mitarb., 1958). Es kann an jenen Stellen eine hOhere 
Strahlenbelastung erwartet werden als an anderen. Auch im Erwachsenenalter ist die 
Verteilung der radioaktiven Stoffe nicht homogen, und von diesem Faktor der Inhomo­
genitat hangt die Frage der effektiven Strahlenbelastung abo (LITVINOV, 1956, 1959, 1964; 
REYNOLDS, 1958; OWEN, 1960; ROWLAND u. Mitarb., 1959; PEEROW, 1966). Dadurch ent­
stehen sog. "heiBe Herde" (Hot-spots), die autoradiographisch sehr gut nachweisbar sind. 
Ausgedehnte und komplizierte Methoden tiber Kalkulierung der wirklichen Strahlendosis 
unter Berticksichtigung all dieser verwickelten Bedingungen hatte in einer Monographie 



Knochenschaden dureh innere StraWenbelastung 477 

SPIERS (1968) gesammelt und kommentiert. Weiter hangt die Wirkung des radioaktiven 
Materials von seinen biologischen und physikalischen wie auch chemischen Eigenschaf­
ten abo 

Nahere Einzelheiten iiber diese komplizierten Fragen finden sich im Beitrag von 
AMPRINO im Band IV. 

Besonders vom Radium Research Project of the New Jersey State Department of 
Health (USA) wurden mehrere histologische und klinische Angaben iiber die Verande­
rungen im Knochensystem bei chronisch radioaktiv verseuchten Patient en publiziert; 
die Anzahl dieser Patienten iiberschreitet heute schon 1000. Britische Beobachtungen 
analysierten ARDRAN U. KEMP (1958) U. BOAD (1962). 

Zu den erst en bekannten Veranderungen gehorten im akuten Stadium schwere 
Anamie, Nekrosen, besonders des Unterkiefers, und todlicher Ausgang durch superponierte 
Infektion. Chronische FaIle verliefen oft symptomlos oder mit unklaren rheumatoiden 
Schmerzen in den Gelenken und Knochen; gelegentlich traten auch Spontanfrakturen, 
Caries dentis und schlieBlich maligne Geschwiilste auf. 

Die rontgenologischell Symptome entsprechen weitgehend den histologischen Befun­
den. Die Kortikalis in lang en Rohrenknochen ist bei chronischen Fallen verdiinnt, 
an mehreren Stellen verschwindet sie iiberhaupt. Gelegentlich findet man in der Korti­
kalis feine Aufhellungen, die einem atrophierenden Knochenumbau entsprechen: HOEK­
KER U. ROOFE (1949, 1951), VAUGHAN (1954), JEE u. Mitarb. (1958, 1959, 1961). In der 
Spongiosa sieht man sowohl den Schwund als auch eine Hypermineralisierung mit Osteo­
sklerose. In den flachen Knochen finden sich unregelmaBige, unscharf begrenzte Aufhellun­
gen, die langsam zu groBeren Resorptionsbezirken zusammenflieBen konnen (LOONEY, 
1955). Radionekrose tritt bei schweren Strahlenfolgen meistens im Unterkiefer auf 
(STEVENS, 1942; MANOILOV u. Mitarb., 1955; BAKER u. Mitarb., 1961). Sie unterscheidet 
sich bei voll entwickelten Fallen kaum von Radionekrosen, die durch Bestrahlung von 
auBen erzeugt wurden. Hypertrophische Knochenatrophie und Sklerose findet man ab­
wechselnd mit osteolytischen Bezirken. Nekrosen sind durch Sequestrierungen (STEVENS, 
1942) und Frakturen (CAPPIS, 1961) kompliziert. Arthritis wurde von AUB u. Mitarb., 
(1952) beschrieben, aber ihre Genese ist bei dies en Schaden unklar. 

Die gefiirchtetste Komplikation sind die radiogenen Geschwiilste, die leider im­
mer bosartig sind: osteogene Sarkome, Chondro- und Fibrosarkome. Die schadigenden 
Strahlendosen waren meistens enorm hoch: in einem Falle von WOODARD u. HIGIN­
BoTHAM (1962) wurde die Dosis nach 37jahriger Arbeitsexposition auf insgesamt 88000 
rad geschatzt. Dieselbe Problematik findet sich auch bei Patienten, die friiher mit radioakti­
vem Thorium per os oder parenteral behandelt wurden (KOCH, 1950; SPIESS u. Mitarb., 
1962). 

Ein sehr umfangreiches klinisches Krankengut von 217 Jugendlichen und 708 Er­
wachsenen analysierten SPIESS U. MAYS (1970). Es handelt sich um Patienten, die zwischen 
den Jahren 1946 und 1951 parenteral radioaktive Praparate zur Behandlung von Knochen­
tuberkulose, Spondylitis ankylopoetica (M. BECHTEREV usw.) erhalten hatten. Die Strah­
lenbelastung des Skeletts geht iiberwiegend zu Lasten des 224Ra. Knochensarkome finden 
sich doppelt so oft bei Kindem als bei Erwachsenen, in fast linearem Verhaltnis zur ver­
abreichten Dosis: in etwa 1,4 % der FaIle per 100 rad (durchschnittliche Skelettdosis) 
bei Kindem und 0,7 % per] 00 rad bei Erwachsenen. Dieses Risiko unterliegt praktisch 
keinen geschlechtsgelenkten Unterschieden. In dieser Zusammenstellung treten die 
Skelettsarkome zehnmal after als beim 226Ra der amerikanischen Serien nach Schadigung 
durch leuchtende Farbstoffe auf. Die Strahlenbelastung spielt sich beim 224Ra wegen seiner 
kurzen Halbwertzeit (3,62 Tage) hauptsachlich in diinnen, oberflachlichen Knochen­
schichten abo Beim 226Ra, mit einer Halbwertzeit von 1600 Jahren, dagegen in der ganzen 
mineralisierten Knochensubstanz und fast homogen, so daB eine niedrigere Strahlenbe­
lastung der kritischen Knochenelemente resultiert. 
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Wir haben nur einen Patient mit Knochenschaden dieser Genese beobachtet, welcher in den Jahren 
1932-1935 in Jachymov mit radioaktiven Trinkkuren bei rheumatoiden Beschwerden behandelt wurde. Nach 
22 Jahren war er an Herzinfarkt gestorben; eine Bestimmung der Gesamtmenge des radioaktiven Materials 
war damals in seinem Kiirper nicht miiglich. Die Riintgenaufnahmen zeigten typische mottenfraBahnliche Auf­
hellungen in platten Knochen, besonders am Schadeldach. Strukturumbau konnte auch in der Spongiosa 
und der Kortikalis der Extremitatenknochen entdeckt werden (Abb. 63a, b). Diese Veranderungen traten poly­
top auf und wurden zuerst an einer anderen Stelle falsch als Plasmozytom gedeutet. Der Befund blieb lange Jahre 
stationar. 

a b 

Abb. 63 a, b. Knochenumbau bei chronischer Speicherung von Radium und Tochterprodukten_ Lakunare 
Knochenresorption, Auffaserung der Kortikalis und Osteoporose in Riihrenknochen, polytope unregelmaBige 

Aufhellungen in den platten Knochen des Schadeldaches 

Die rontgenologische Deutung dieser Knochenveranderungen ist manchmal schwie­
rig, besonders bei wenig ausgepragten Fallen. Anamnestische Angaben helfen meistens, 
die Aufmerksamkeit in die richtige Richtung zu lenken, und die Knochenbiopsie mit 
radiochemischen Untersuchungen kann einen sicheren Beweis der Kontamination mit 
radioaktiven Stoff'en erbringen. 
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D. Osteopathies of primary medullary origin 

By 

Giulio Zubiani 

With 16 Figures 

This chapter deals with the skeletal alterations occurring after some well-defined 
pathological processes of primitive onset in the bone marrow, of a nature considered up to 
now as neither inflammatory nor neoplastic, and for which hereditary or familiar character­
istics are unknown. 

The subordination of the osseous lesions to the medullary ones in the forms usually 
included in this group of osteopathies, is accepted by the large majority of investigators. 
Only a few, following the concepts introduced by M. B. SCHMIDT and re-affirmed in recent 
times by HEILMEIER, tend to recognize coordination relationships between the two above­
mentioned types of lesions, which are considered the expression of a pathology of the 
mesenchyma, with simultaneous alteration of the medullary tissue and of the osseous 
reticulum. 

I. Myelofibrosis and myelosclerosis (osteomyelosclerosis) 

These terms refer to a clinical syndrome dominated by progressive anemia with leu­
kemoid manifestations of heterotopic myelopoiesis. The syndrome has a subacute or 
chronic course of unfavorable prognosis. 

A fundamental anatomicopathological characteristic of the disease is the atrophy of 
the hemopoietic matrix in more or less extensive zones of the bone marrow, generally arising 
in disseminated patches with fibrous substitution of the hemoblasticparenchyma. The above­
mentioned medullary fibrosis is usually followed by a hyperostotic reaction of the spongy 
tissue where the medulla affected by the sclerotic processes is located, and this is the basis 
for the denomination of osteomyelosclerosis. 

As, however, the hyperostotic manifestations do not necessarily always appear, it has 
been proposed that the term "myelofibrosis" be used for the forms where the anatomico­
pathological alterations are limited to fibrous replacement of the hemopoietic medulla, 
and "myelosclerosis" to those where the osseous tissue reveals reaction (ANDREASEN). 

The medullary fibrosclerotic processes are accompanied by the onset of extra-osseous 
hemopoiesis, occurring almost exclusively in the spleen and liver. Thus, splenohepatomegaly 
appears and, along with the osteosclerotic manifestations and the anemia with erythro­
granuloblastemic findings, forms the third element of the characteristic triad of these 
morbid states. It has not yet been allocated a well-defined nosographic position, as its 
etiology and pathogenesis are completely unknown. 

a) Medullary fibrosis and osteosclerosis due to known causes 

Idiopathic osteomyelosclerosis is the paradigm of primary medullary osteopathies. Nevertheless, forms 
of medullary sclerosis due to known causes do exist, and are also called secondary. These may show marked 
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anatomicopathological similarity with the cryptogenetic form and in some cases provoke radiological patterns 
identical with those of the latter. 

It may be said that all or nearly all the protopathic processes involving the cellular parenchyma of the 
bone marrow can cause, if they last for long enough, a consensual hyperplastic fibrillar process of the medul­
lary interstitial structures. Thus, pernicious anemia, polycythemia vera, and all types of leukemia may 
accompany fibrillar hyperplasia and, later, also medullary fibrosclerosis (BIANCHI). 

The best known and most frequent secondary states of osteomyelosclerosis (0. m. s.) are therefore those 
following hematologic diseases, and mainly leukemia and polycythemia. Furthermore, for a long time myelo­
fibrosis was thought to be a form of leukemia of atypical course and considered exclusively as a terminal stage 
of leukemia. In spite of progress in clinical and histopathological knowledge, the distinction between idiopathic 
and secondary forms is not always certain, even now (VIDEBAEK). 

According to many investigators, polycythemia vera shows the terminal pattern of medullary fibrosclero­
sis more frequently than leukemias (MARSON and MEYNELL, DAMESCHEK, WYATT and SOMMERS). Many 
believe that secondary osteomyelosclerosis occurs only in cases treated with Roentgen rays, phenylhydrazine 
or other cytostatic substances, while others are of the opinion that the osteomyelosclerotic manifestations 
may also appear independently of these treatments (STODTMEISTER et al.). However, there has been confusion 
in the past between patterns of polycythemia vera and those of erythrocytic reaction due to medullary over­
compensation, such as may occur in the early stages of genuine osteomyelosclerosis. Nevertheless, it is certain 
that numerous cases of myelofibrosis described in the literature as primary, but nowadays unhesitatingly 
included among the secondary forms, have been preceded by symptoms of polycythemia vera (SPICKARD). 

Another group of lesions proper and selective to the interstitial structures of the bone marrow is provoked 
by the miliariform cancerigenic disseminations which were described as "cancerous myelitis" (P. DUSTIN). The 
irritative and trophic disturbances caused by the presence of tumoral cells are revealed by reaction of the 
medullary reticular tissue, i. e. by hyperplasia of the argentophil fibrils and progressive suffocation of the 
hemoblastic cellular elements. 

It is known that some osteotropic poisons such as fluorine, phosphorus and strontium may provoke med­
ullary fibrosis. Medullary atrophy, sometimes followed by myelosclerosis, has been described in cases of chronic 
poisoning with benzol or other industrial solvents, or with drugs such as aspirin, pyramidone and some of the 
synthetic antihistamines. 

In fact, there are several affinities in the clinical findings of these forms of osteomyelosclerosis, particularly 
in relation to the long latent period and the alterations of the hematic crisis. Nevertheless, for instance in the 
case of flu'Jrine, which is the cause of the most frequent and serious intoxications, there are differences from 
true osteomyelosclerosis, in the symptoms involving both the bones and the joints and, especially, from the 
anatomicopathological point of view. In fact, the osseous tissue is directly and most seriously affected, and 
periosteal reactions appear that modify the external shape of the bone, as well as calcifications of the liga­
ments, while medullary fibrosis is slight and may even be absent in such cases (FERRARA and STORTI). 

Endogenous toxins have been implicated to explain the onset of cryptogenetic myelosclerotic states, 
through a kind of biochemical lesion of the medulla due to substances with a quinol or phenolic ring that are 
not conjugated in the liver because of functional insufficiency and not excreted (WYATT and SOMMERS). 

However, there are no objective demonstrations in this field. Cases of medullary sclerosis due to the irri­
tative, elective and specific action of subacute and chronic infections on the medullary interstices have been 
described. These infections include brucellosis (AIELLO, SUNDBERG and SPINK), syphilis and tuberculosis (CRAIL 
et al.). 

Myelofibrosis with extensive necrosis, followed by severe osteosclerosis, has been obtained in the ex­
perimental field by means of chronic saponin poisoning or repeated and prolonged injections of egg 
albumin in rabbits (TRANSB0L - quoted by FERRARA and ANDREASEN). This is accompanied by the classic 
hematic, medullary and extramedullary pattern of primitive forms, so that it can be considcred that cellular 
pathology and morphogenesis of experimental osteomyelosclerosis differs little from that of idiopathic osteo­
myelosclerosis. 

1. Forms of idiopathic osteomyelosclerosis 

a) Brief history, terminology and etiological and pathogenetic hypotheses 

From the very first observations, an extremely varied nomenclature has been used by scholars to indicate 
the cases personally discovered, which can now be retrospectively included in the idiopathic osteomyelitic 
syndrome. It reveals the persisting interpretational doubts on the nature of the condition. Dcscribing his cases 
in 1879, the first cases of "Leukamie mit eigenthiimlichem Blut- resp. Knochenmarksbefund" to be reported 
in medical literature, HEUCR catalogued the disease among atypical forms of "leukemia". Observing the osteo­
sclerotic reaction, he considered it casually associated, but not correlated with hemopathy. Nevertheless, he 
named the disease "osteosclerotic leukemia". He was followed by BAUMGARTEN who called a similar case "myelo­
genic pseudoleukemia" and likewise reported the fact that the illness concluded with a finding of generalized 
osteosclerosis. It is important to observe that BAUMGARTEN'S observation was the first in which extra-osseous 
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hemopoiesis was not encountered, so that his name is used to indicate the forms in which this component is 
absent, in contrast with those of HEUCK type, where it is present. 

In 1901, SCHWARTZ in his turn was the first to emphasize the importance of the finding of giant cells inside 
and outside the medulla; he considered he was dealing with a case with embolus due to giant cells and generalized 
osteosclerosis. 

Later, ASKANAZY, NAUWERK and MORITZ, LEHNDORFF and ZAK, WEBB, FRAENKEL, HIRSCHFELD, JORES, 
REICHE and ZYPKIN, accepted the concept according to which o.m.s. is a hemoblastosis 8ui generi8, basically 
similar to myeloid and megakaryocytic leukosis. HELLER et al. and TAYLOR and SIMPSON agreed, for instance, 
with this point of view even recently, and terminology supporting similar pathogenetic concepts was not dropped 
until around 1950. Thus, VAUGHAN'S 1936 definition of "leukoerythroblastic anemia" and that of "chronic 
erythroblastosis" (CATTAN, FRUMUSAN and BILSKI-PASQUIER) were still used by BIRKNER and FREY, along with 
"erythroblastic splenomegaly" (DUBOIS-FERRIERE and DELLA SANTA) or "megakaryocytic leukemia" 
(HITTMAIR) and "nonleukemic splenic myelosis" (MILLER). From 1950 onwards, the opinion gradually took 
hold that the primary process in this disease is represented by alterations peculiar to the interstitial structure 
of the bone marrow, of mainly evolutive and hyperplastic fibrillar nature, or fibrous or fibro-osteoid. Thus there 
was a trend towards a pathology of the stroma, to be opposed, as BIANCHI recalls, or, better, to flank that of the 
medullary parenchyma. 

According to this theory, medullary sclerosis would, in its turn, be the consequence of a chronic inflammatory 
process of the medulla, i. e. of an interstitial myelitis or better, of a "chronic sclerosing serous myelitis" 
(APITZ, STODTMEISTER and SANDKUHLER). Cirrhosis of the bone marrow has even been spoken of (ARNOLD and 
SANDKUlILER, WINTROBE). 

Furthermore, when dealing with a series of myeloproliferative diseases, HUTT et al. rejected the concept of the 
inflammatory nature of myelofibrosis, including it, instead, with diseases of proliferative and therefore neo­
plastic type. Thus, HEIL~IEYER admitted the existence of a "pathologischer FehldifferenzierungsprozeB des 
Reticulum" for which the reticular stem cell may tend in an osteoblastic and fibroblastic direction and, in other 
sites, although to a lesser extent, in the megakaryocytic and granuloblastic sense. In this case even the extra­
medullary hemopoicsis characterizing o.m.S. would be primitive and linked to the same proliferative deviation. 
According to HEIUIEY ER, the osteosclerotic disease should be included among forms of polyblastic endothelio­
sis and the medullary alteration would be a fibroblastosis. 

The point of view of ROlIR and other investigators (LENNERT), mainly Swiss, must be recorded here; they, 
in turn. have adopted a new denomination for the disease, that of "osteomyeloreticulosis". ROHR believes that 
the main characteristic of the myelofibrotic syndrome is the association of medullary indurative processes and 
extra-osseous myeloid metaplasia, and that, while the first should not be given any cicatricial importance, the 
second should be denied all viearious importance. 

This investigator considers it to be a proliferation of the so-called "active mesenchyma" which, during 
embryonal life. exerts a hemopoietic activity, assuming the function of potential inflammatory tissue after birth. 
He emphasizes the charaeteristic distribution in the form of disseminated foci of reticular proliferation with an 
arrangement sometimes of granulomatous type, and interprets the giant cells abounding in them, which are 
considered by most as megakaryocytes (progenitors of platelets), as "polykaryocytes" of reticulohistiocytic 
origin. 

ROlIR thcrefore includes o.m.s. among neoplastic reticulosis, recognizing a strict relationship between 
osteomyeloretieulosis deriving from the reticuloendothelial system of the myelopoietic organs, and lympho­
granuloma, which descends parallelly from the reticuloendothelial system of the lymphopoietic organs. 

In his monograph on myelofibrosis, ANDREASEN gives special importance to the experimental results and 
studies of TRANSB0L concerning allergic diseases of the blood. In particular, he emphasizes the resemblance be­
tween the hematic, medullary and extramedullary alterations in myelofibrosis and those in the allergic forms 
tested. There are undoubtedly many points of contact between these two patterns, especially as regards the be­
havior of the vessels, the hemosiderin deposits secondary to hemolytic phenomena, and the presence of imma­
ture elements in the circulating blood. Among other things, ANDREASEN suggests the hypothesis that repeated 
allergic stimuli cause the rcticulohistiocytic system to lose its capacity of differentiation and that they permit 
it to proliferate in a si;lgle direction only: in this case. only into fibroblasts. 

However, during the last ten years, research workers have tended increasingly to the 
hypothesis that osteomyelosclerosis is a polyblastic mesenchymal disease, i. e. linked to 
neoplastic activity of the undifferentiated stem cells in the mesenchyma (SCIARRA and 
BONNAN) which are capable of evolving not only towards elements with hemoblastic 
function but also towards other with osteoblastic or fibroblastic function. The latter would 
be responsible for medullary osteopoietic and osteofibrotic phenomena. 

Relatively recently, new types of research have been set in motion, aimed at distin­
guishing from one another the several systemic diseases which DAMESHEK has combined 
under the term "myeloproliferative diseases", i. e. acute and chronic myeloid leukemia, 
thrombocytosis, polycythemia vera, and osteomyelosclerosis. 
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Determination of the alkaline phosphatase activity of mature neutrophil leukocytes 
(MERKER and HEILMEYER) has shown a drop in this enzymatic activity in chronic states 
and an increase in myeloblastic exacerbations (MULLER), although according to the same 
MULLER and HABERLANDT (1969) it does not permit differentiation of osteomyelosclerosis 
from chronic leukemia. 

Thus, greater interest has been paid to the quantitative determination of deoxy­
ribonucleic acid (DNA) in the single granulocytopoietic cells in order to deduce the type 
of alteration in cellular regeneration from changes in the ribonucleic content during the 
various maturation stages of these elements. 

Moreover, use has also been made of autoradiographic research utilizing thymidine 
(H3-thymidine) as well as cytochemical studies aimed particularly at the determination of 
glycogen and of cytoplasmic gluco- and mucoproteins. 

Finally, analysis of chromosomes has been attempted but the results are still dis­
cordant, so that at present only a few elements appear to possess any value from the 
differential point of view. 

A very recent work by MULLER and HABERLANDT, in which all the above methods 
were used simultaneously, has not led to any differentiation between primary and second­
ary osteomyelitis and the patterns of leukemic disease. 

On the contrary, in an extensive cytogenetic study on chronic myeloproliferative syn­
dromes, KroSSOGLOU et al. were able to reach the following conclusions: 

"It is possible that certain chromosomal changes may determine the particular clini­
cal and pathological patterns of the members of the myeloproliferative syndrome. Thus, the 
presence of the PhI chromosome may conce~vably determine the picture of chronic granu­
locytic leukaemia, whereas trisomy in the C series may lead to patterns of myelofibrosis 
with myeloid metaplasia or of atypical panmyelosis. 

The presence of overlapping chromosomal patterns in certain cases, together with the 
uncertainty of making definite clinical diagnosis in some of them, may fortify the concept 
of the myeloproliferative syndrome as an interrelated disorder." 

b) Frequency of osteomyelosclerosis: age, sex 

World medical literature includes about 400 cases of myelofibrosis and myelosclerosis 
which can be considered primary. According to CHURG and WACHSTEIN, the forms in 
which myelofibrosis appears singly are the most frequent. 

In contrast, ANDREASEN establishes a ratio of one to two between forms with myelo­
fibrosis alone and those with concomitant hyperostotic reactions. 

It has been calculated that one case of o.m.s. occurs in every twenty myeloma­
tous lesions of the skeleton. ANDREASEN encountered myelofibrosis in about 7 % of all the 
cases of hematological diseases observed during a seven-year period at a large Danish 
hospital. The majority of investigators consider myelofibrosis to be a disease of adult age 
(TRENTA and BIRARELLI, MARZOCCHI). It is, in fact, more frequent after the fifth decade 
of life. However, there is moderate frequency of the disease even in the first decade, and 
not even the unweaned infant is immune, so that the possibility has been discussed that 
the typical lesions may even be present at birth (ROSENTHAL and ERF, ANDERSEN and 
LUND, ROSENBERG and TAYLOR). 

The sex distribution is almost identical with that for leukemia, and it may be consi­
dered that the frequency for the male sex is double that for females (GOLDBERG and 
SEATON). 

2. Symptoms 

The disease can progress unnoticed for many years, and quite frequently the diagnosis 
is reached following occasional examination of the skeleton or recognized after hemato-
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logical tests suggested by widely varying clinical manifestations (m GUGLIELMO, LEVI 
and ALl\IIER). Cases with a subacute and feverish course (BAUMGARTEN form) which evolve 
in a few months (EILEEN-WOOD and ANDREW) exist side by side with others lasting over 
twenty years. However, it must not be thought that a rapid clinical course prevents the 
appearance of the complete anatomicopathological pattern, even as regards the thickening 
reactive manifestations of the skeleton. 

In general. osteosclerosis is most obvious in (',lseB of medium or long duration, although, for instance, 
FRANK and BmJITKREFZ have described a case of a )3()-year-old male, in ful! health, who died after 7 months 
of the diseas~;, through S3vere and progressive anemia. In this short period of time, and starting from mild 
thickenings localir,cd only at the pelvic girdle, corresponding to the s'1cro-iliac synchrondrosis, a state of severe 
and generalized ostcoselerosis il1\'olving all the spine and the scapnlohumeral girdle, with disscmin'1ted areas 
of rarefadion fxtending even to the bones of the hand, was reached. 

According to ANDREASEN, the duration of the symptoms in children and adolescents 
does not exceed that in cases of leukemia, while it is much more prolonged in the adult. 

Tiredness, loss of weight, febricula (in approximately 50 % of cases), and sometimes 
osteocopic (more frequent in young subjects) and articular pains (in 10 % of cases), are 
the subjective symptoms. Among the objective signs, the most characteristic is the marked 
enlargement of the spleen. An enlarged liver is less frequent, while swelling of the lymph 
glands is relatively rare. 

We shall limit our discussion of the treatment of the diseases which we do not intend 
to deal with to the comment that, on the basis of the pathogenetic ideas reigning at the 
time when the disease was first recognized, and in view of the enormous increase in the 
spleen, many in vestigators advised splenectomy, thus causing deterioration and the patient's 
death in many eases (m GUGLIELMO). The vicarious significance of the splenomegaly there­
fore appeared to he demonstrated, and splenectomy was then considered an erroneous 
operation and one to be banned in confirmed cases of genuine osteomyelosclerosis. 
Nevertheless, in relatively recent times, some investigators (TORBEN ANDERSON and 
CREGERS S0RESEN) have obtained favorable results on removal of the spleen, thus demon­
strating that the splenic: inhibitory effec:t on the activity ofthe bone marrow may he more 
important that the erythropoietic: contribution. 

a) Peripheral blood 

The quantitative variations of the peripheral blood findings are not so characteristic 
as the quantitative ones. In fact, leukocytosis or leukopenia, anemia or polyglobulia, and 
thrombocytosis or thrombocytopenia can occur. There is generally a tendency to poly­
globulia and thrombocytosis in the initial stages, while anemic states predominate in the 
terminal ones. 

Leukocytosis is usually seen in typical cases, and may be followed by leukopenia and 
not infrequently by a pseudoleukemic pattern. The qualitative alternations are charac:ter­
ized by the constant presence in the peripheral blood of immature elements of all three 
systems. Thus, erythroblasts, myelocytes and megakaryocytes are seen in the circulation, 
but the degree of maturation of the cells of the separate series is extremely variable and 
may range from pro-erythroblasts to pyknotic erythroblasts and, for the myelopoiesis, 
from myeloblasts to metamyelocytes. 

As regards the megakaryocytic series, the presence in the blood of large nude mega­
karyocytic nuclei, whic:h may he surrounded by agglutinates of platelets, and also of young 
forms interpreted as megakaryohlasts, must he mentioned (ROHR). 

The mild hemolytic trend shown by a slight increase of the serum bilirubinemia, with 
reticulocytosis and reduced osmotic resistance of the erythrocytes, is related to the extra­
medullary hemopoiesis (BLOCK and JACOBSON). 

In some cases, the usually serious hematological status is such that it is difficult to 
distinguish from that of erythremic myelosis (m GUGLIELMO) which, as is known, constitutes 
the red "pendant" ofleukemia and is to be considered an autonomous primitive and essen-
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tial morbid entity, characterized by marked hyperplasia, anaplasia and dysplasia of the 
erythropoietic cells. The differential limits with patterns of the peripheral blood in ery­
throleukosis or erythroleukothrombinemic myelosis are even less distinct. 

The hemoglobin index has no special diagnostic significance, as it does not depend 
merely on the extension of the medullary fibrous processes but is rather linked to the degree 
of hemoblastic reaction in the untouched medullary regions. 

The percentage values of calcium and phosphorus in the blood and those of the phos­
phatasic activity do not show any significant changes. 

b) Pathological anatomy 

a) Bone marrow 

The medullary lesions are at first localized in the skeletal sectors, which in adult age still 
contain active hemopoietic marrow (OECHSLIN). As the latter is normally more abundant 
in the skeleton of the trunk, the fibrotic processes characteristic of the disease usually 
start here. 

The fibrous transformation usually occurs in patches disseminated throughout the me­
dulla, which is in hemopoietic activity, while at the same time islets of red marrow appear 
in the territories at first occupied by fatty tissue as if for a flight of the hemopoiesis from 
the trunk towards the periphery. 

Medullary involvement is first of all (initial stage) shown by the increase of the funda­
mental intercellular mass, in the midst of which multiply thin and loosely woven retic­
ular fibrils. At the same time, a reduction in the number of the hemopoietic cellular ele­
ments has also been observed. 

Later (intermediate and osteoidoplastic stage), true and proper hyperplasia of the ar­
gentophil fibrils appears and these gradually become dense, while the collagen fibers 
decrease (WYATT and SOMMERS, WAlTZ). Some of the fibrils are linked together, with a ten­
dency to a reticular arrangement, but most appear to be arranged without order. A 
homogeneous eosinophil substance arises in between, in the form of thin highly branched 
osteoid septae (OECHSLIN). These connect up with the analogous borders, covering the 
meshwork of the pre-existing spongy tissue until, owing to precipitation of calcium 
salts (definitive stage of osteoplastic stabilization), the metaplastic transformation in 
osseous tissue of entangled fibers is complete. The fibrous or fibro-osteoid tissue described 
contains a good number of giant cells (megakaryocytes or polykaryocytes according to 
ROHR), young reticular cells, plasmacytes, eosinophil cells, rare mast cells, and often also 
phagocytes with a hemosiderin content. 

The trabeculae of the primitive spongy tissue which remain encircled in islands of 
medullary fibrous tissue undergo fragmentation, and a pattern similar to that observed in 
the structural alterations typical of Paget forms may appear. Nevertheless, no agreement 
has been reached by the various investigators regarding the way in which demolition of the 
pre-existent lamellary osseous tissue occurs. In fact, OECHSLIN clearly describes the 
presence and the activity of osteoclastic elements which erode and thin the osseous 
trabeculae, and GRIESHAMMER also mentions this point, while STODTMEISTER and SAND­
KUHLER, like many other investigators, believe that the absence of any osteoclastic activity 
has been demonstrated. Even the reactive hyperostosis accompanying the medullary 
fibrosis occurs non-typically, with slight or no participation of the osteoblasts (OECHSLIN). 

The appearance of small hemorrhagic and necrotic foci in the bone marrow can be ob­
served in both the sclerotic and the untouched areas; this has been cited as evidence of an 
allergic pathogenesis for osteomyelosclerotic lesions. There is increased proliferation of 
the lymphocytes, reticular cells, plasma cells and megakaryocytes in the islands of hemo­
poietic tissue untouched by the sclerosis, in contrast to the picture in myeloid leukemia, 
where there is a constant reduction in the number of all the other medullary elements. 
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Fig. 1. Osteomyelosclerosis in a female aged 62 years. Biopsy of the tibial tuberosity: a, b, silver impregna­
tion according to BIELSCHOWSKY; c, d, e, f, hematoxylin-eosin staining. (a) (X 100): delicate argirophil fibrillar 
reticulum with many metaplastic osseous trabeculae; the continuation between the free argirophil fibrils and 
the internal fibrillar reticulum is observed. (b) (X 46): more mature stage than (a). Argirophil fibrils are thicker. 
(c) ( X 93): lacunar erosion of the pre.existing osseous lamellar substance (osteoclasia) due to a delicate, edematous 
fibrillar tissue rich in capillaries: the fibrous tissue has proliferated and occupied the space left free by the osseous 
substance which it is gradually demolishing. (d), (e), (f) (X 46): showing: 1) fibrous tissue; 2) metaplastic 
osseous trabeculae which appeal' uelicate anu d ear (colored red in the preparation): 3) residues of original 
osseous substance which clearly reveal the lamellar structure and are in the form of trabecu lae of irregular thickness 
and dark color (blue in the preparation). (From a personal observation, through the histological cooperation of 

Prof. L. BELLONI, Milan) 
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(J) Spleen and liver 

There is a tendency to abandon the theory which considered extramedullary myelo­
poiesis as vicarious to progressive weakening of osseous type. There is a tendency to a 
unitary interpretation, i. e. it is admitted that both the medullary mesenchyma and the 
diffuse kind are excited by the same morbid agent, which provokes a hemocytogenetic 
type reaction in the para-hemopoietic organs. Splenohepatic myelopoiesis retains an ortho­
plastic nature and is of limited and never destructive diffusion. It presents a roughly equal 
degree of extension in subacute and long-standing cases, which does not correlate with the 
intensity of the medullary sclerosis (BLANCHI). 

It is characteristic of the myelofibrocytic spleen that it contains more or less exten­
sive areas of fibrosis, with aspects recalling those of BANTI'S disease. The alternation of 
areas of hemopoietic proliferation with those of fibrosis explains why the results of splenic 
ago-puncture are extremely fallacious (LEONARDI and BERTIN). 

In the liver, the immature cells are found in the sinusoidal spaces, and never in the 
periportal ones, in contrast with the situation in leukemia. 

y) Lymph nodes 
All the investigators who have studied the lymphatic system in osteomyelosclerosis 

agree that the lymph nodes show less frequent, less important and less extensive 
alterations than the spleen. Nevertheless, the follicles in the lymph glands may be com­
pletely obliterated by fibrosis and necrosis, and an increase of reticular cells, along with 
plasmacytes and megakaryocytes, may be observed. The presence of the latter would seem 
to be a proof that they derive atypically from the reticuloendothelial tissue. 

<5) Localizations of o.m.s. in other organs 
While infiltration in numerous organs is almost the rule in leukemic diseases, reactive 

reticulohistiocytary manifestations and the extramedullary hemopoiesis in osteomyelo­
sclerosis generally appear only in the spleen, liver and lymph glands. This has been con­
sidered one of the differential characteristics between the two diseases (JACKSON et al.). 
Nevertheless, there is not a single organ in the human body which has not been reported 
as the focus of heterotopic hemopoiesis in nontypical cases of osteomyelosclerosis. 

Pseudotumoral masses away from the skeleton may arise during the disease, with 
histological structures recalling those of granulomatosis and, in particular, of lympho­
granuloma, or with aspects similar to reticulosarcoma. For instance, ROHR describes a 
solid pseudotumoral formation on the epicardium and BRIELLMANN a mass of mesenteric 
localization of such volume as to cause symptoms of extrinsic compression of the small and 
large intestines. These reports appear to confirm the hypotheses of those who maintain 
that there is autonomous proliferation to the hemopoietic mesenchyma in osteomyelo­
sclerosis which, according to ROHR, can be classified among forms of neoplastic reticulosis. 

c) Radiological manifestations of osteomyelosclerosis 

In order for the alterations of the osseous tissue provoked by the primary medullary 
fibrosis to become definitively demonstrable on radiological examination, even when in 
advanced stages, it is necessary that the demineralization and structural alteration processes 
are associated with reactive phenomena of endosteal hyperostosis characteristic of the dis­
ease. However, for still completely unknown reasons, spongiosclerotic proceS8es, as has 
been seen, sometimes follow the myelofibrotic alterations. They may be absent throughout 
the course of the syndrome, or else appear, without any fixed rule, at any time and covering 
any area, progressing continuously for years or decades, when not occurring in the form of 
outbursts with varying intervals in between. 

According to CANOSSI et al. (1969), whose observations cover 49 cases, the incidence of 
radiologically demonstrable osseous alterations is 47% and the same alterations are 
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Fig. 2 Fig. 3 

Figs. 2 and 3 (Case no. 1 --- Personal observation: male aged 38 years). The symptoms first appeared 4 years 
previously. Orthogonal radiograms of the spine revealed a sclerotic process of the spongy tissue, localized in the 
center of the vertebral bodies which became opaque and extensive, starting from the lower dorsal metameres 

. where it is hardly apparent, and extending to the upper ones, where it is quite obvious 

more frequent ill young than in older patients. In the opinion of these authors, there are 
no definable chronological relationships between clinical onset and appearance of radio­
logical alterations, nor any definite correlation between degree of the radiological findings 
and time elapsing since clinical onset or severity and duration of the disease's progress. 

BOURONCLE and DOAN also X-rayed 6~) patients out of 110 suffering from myelofibro­
sis and found alterations due to spongiosclerosis in 20% but only a slight increase in 
the density of the skeletal segments checked in 37%. 
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In turn, in a study of 70 cases of myelofibrosis, PITCOCK et al. state that the presence 
or absence of osteosclerosis is closely related to the existence of extensive medullary fibrosis. 
Fibrosis existed in 65 % of the cases with osteosclerosis, while in those progressing without 
skeletal alterations it was present in only 20%. 

In view of these conditions, and as hyperostotic manifestations are always the ex­
pression of very advanced medullary alterations, it appears out of place to speak of 

Fig. 4 Fig. 5 

Figs. 4 and 5 (Same case). Corresponding to the radiograms of Figs. 2 and 3, confirming the central sclerosis 
of the vertebral bodies with initial extension towards the anterior half of the vertebra 

exclusive radiological diagnosis of the disease, and still more of early diagnosis. This 
does not, however, reduce the importance of making a careful and systematic radiological 
examination of the skeleton in every case of hemopathy of doubtful interpretation, as quite 
frequently such examinations alone help to give an exact diagnosis (KLIMA et al., CROIZAT 
et al., WIESER and ISLER). 

Tests for reactive C protein gave negative results, while the levels of the phosphatemia, calcemia, and alka-
line phosphatase of the serum were normal. 

The results of the Wenderly-Wurmann and Hanger's tests were, in contrast, positive. 
Counting of the platelets revealed moderate hyperthrombocytosis (359,000). 
Protein electrophoresis demonstrated mild total hypoproteinemia (6.50 %) with hyperglobulinemia (3.15 %) 

and a reduction of the albumin-globulin ratio. Examination of the fractionated globulins demonstrated that 
the increase in globulins mainly involved the beta and gamma globulins. 
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The myelogram, performed on the sternal marrow, showed a poorly cellular marrow, with reduced leuko­
erythroblastic ratio; inhibited maturative granuloblastic and erythroblastic curve, with proliferative distorsion in 
the polychromatophil stage of the erythroblastic curve; presence of elements of medullary irritative appearance 
of monocytoid aspect, with nuclear pyknosis involving some reticular elements and marked increase of the 
reticular cells themselves; azurophil hypergranulosis still obvious in the metamyelocytic phase. 

Thus, the overall finding was that of medullary inhibition with obvious irritation of the reticulum. 
The roentgenograms reproduced in Figs. 2-9 give an example of early diagnosis of osteomyelosclerosis, 

which was possible only after a radiological examination Cl'lrried out for tax purposes. 

Fig. G Fig. 7 

Figs. 6 and 7 (~ame case). Radiogram and stratigram of the cervico-dorsal passage. The spongy tissue is still 
more extensive and has assumed the appearance of strips occupying the whole breadth of the vertebral body 

The subject concerned is a city policeman, aged 38 years, who had always enjoyed excellent health up to 
the age of 34 years. For 4 years, he has complained of diffuse pains at the limbs, neck and back, as well as at the 
large joints. He also noted progressively increasing pallor and tired excessively easily, so that he requested to 
be taken off the traffic service. 

The history and clinical examinations did not show any elements worth mentioning. 
Because of the painful symptoms, radiological examination of the spine was requested, and this showed a 

singular pattern of hyperostosis of the spongy portion of the vertebral bodies. 
The laboratory tests demonstrated mild hyperchromic oligemia and moderate leukopenia with relative 

lymphocytosis. Moderate aniso-poikylocytosis of the blood cells, which appeared mildly hyperchromic, was 
also noted. 
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The preferential sites of osteomyelosclerotic processes are generally considered to be 
the sternum, ribs, scapulohumeral girdle, and pelvis, and also the spine, together with 
the proximal portion of the extremities. In some cases, which are among those best studied, 
from the anatomicopathological point of view also, OECHSLIN observed gradual diffusion 
of the skeletal alterations of the trunk towards the periphery, and it has been ascertained 
that lesions of central localization show more advanced evolution than those situated in the 
extremities. 

a b 

Fig. 8 a, b (Same case). The cervical vertebral bodies are affected with massive hyperostosis and only mini­
mum areoles of transparency remain, mostly situated in the lower half of the bodies themselves 

In spite of the fact that the disease generally involves vast sectors of the skeleton, 
reports of lesions localized only at some osseous segments are available, and it appears 
to be demonstrated that even the cranium, which is generally respected by osteomyelo­
sclerotic processes, can show isolated alterations of this type (MICHOU, ANTOINE, DORNIER 

and MOLEY). 

A characteristic of os teo myelosclerosis is the absence of periosteal reactions, which 
explains why the shape of the single bones is not altered. Thickenings of the cortex due to 
osteitic and peri-osteitic reaction have been described only in rare cases with a feverish 
course. These were BAUMGARTEN -type states of highly feverish course, and occurred in very 
young children (HASSLER and KRAUSPE, OESTERLIN, OVERGAARD). 
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The stripping of the compact layer observed radiographically at the diaphyses of the 
long bones depends on the demolition of the primitive osseous lamellary substance in the 
deep layers and its replacement with nonmineralized tissue. 

Furthermore, the roentgenograms reveal typical cribrate defects of the bone, which 
indicate the same origin. Besides this, the cortex is not involved in the osteosclerotic 
processes and, in fact , in elderly patients, may present oridnary regressive senile altera­
tions, with a light thinning and rarefaction due to atrophic porosis, particularly in the deep 
layers, and, as can be understood, not distinguishable from those described earlier. 

Fig. 9 (Same case). Radiogram of the lcft coxofemoral region, illustrating thickening of the osseous trabeculae 
in correspondence to the iliae Iring and acetabulum. A group of patches of calcareous opacity is seen in the inter­
troehantherie region. due to localized spongiosclerosis of infarct-like appearance. It should be mentioned that 
an identical aspect is symmetrically visible in correspondence to the base of femoral neck on the other side 

The alterations in correspondence to the osseous spongy tissue are more characteristic; 
here the trabeculae become so thick as to appear very squat and not clearly defined, while 
the network of the surrounding areas undergoes gradual enlargement. Furthermore, 
the trabeculae show a disordered arrangement, so that orientation along the lines of force 
disappears. 

The metaplastic osseous neoformations in the midst of the fibrous tissue proliferated in 
the medullary space, here and there completely obliterate the latter, so that disseminated 
hyperostotic patches of varying size appear. These may run together, giving rise to quite 
extensive areas where no osseous structure is radiologically recognizable. Nevertheless, 
only in rare cases does the osteosclerosis reach the degree which is usually observed, for 
instance, in marble-bone disease, and a maculate appearance of the bone due to the 
alternation of patches of hyperostosis with areas of normall~T calcified structure is always 
recognizable. 
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Hypertransparent structural lacunae, usually rounded and of distinct outline, but 
without any marginal edge, may be seen in the midst of the osteosclerotic patches and the 
areas of plain trabecular thickening, already separated by islands of untouched spongy 
tissue of normal appearance. These lacunae are related to territories of fibroconnectival 
invasion, sometimes already in a stage of osteoid transformation, in which all signs of 

Fig. ]0 (Case II - Personal observation: female aged 62 years. See histological findings in Fig. 1). The ribs and 
the scapulohumeral girdle show diffuse osseous "wormholes." Thinning of the cortex with strips of transparency 
due to replacement of the internal layers of the lamellary tissue with osteoid tissue (noncalcified) can be seen 

along the humeral diaphysis, towards the exterior 

calcium salt precipitation are still absent. Nevertheless, caution must be taken in interpre­
ting these cystoid areas, because it may happen that islands of spongy tissue untouched by 
the myeloproliferative processes, and with normal structure and calcification, appear to 
be hypertransparent because of the great contrast produced by the nearness to thickened 
trabeculae and hyperostotic patches (LEIGH et al., JACOBSON et al., BARBACCIA, BELLONI 

and ZUBIANI). 
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Fig. 11 (Same case - radiogram enlarged). Marked thickening of the osseous trabeculae is observed, along 
with rounded transparent areolae, particularly at the epicondyles, and stripping of the cortex along both the 

edge of the humerus and the internal border of the ulna 

Fig. 12. Osseous sclerosis is massive, with poor visibility of the structure in correspondence to the pubic bone near 
the symphysis. the acetabulum and the left femur. The typical appearance of osteomyelosclerosis can be seen in 

the ot.\1pr portions of Ul(' ischiopubic branches 
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A female, aged 62 years, without any previous familial or personal history of illness worth mentioning, 
who died after an illness lasting 4 years and characterized by progressive anemia with a terminal leukemoid 
finding. 

Promyelocytes, myelocytes, metamyelocytes and a small number of hemocytoblasts were found in the 
circulation, and the diagnosis of osteomyelosclerosis was made during the patient's life (see pathological findings 
and Fig. 1). 

Fig. 13 Fig. 14 

Fig. 13 (Same case). Right knee. The thinning and stripping of the cortex here too is very obvious, both at the 
internal side of the femur and at the external edge of the tibia. The distinct appearance of Baty -V ogt striae at the 

epiphysis, must be pointed out 
Fig. 14 (Same case). Rarefactive appearance of the diaphyses of the fibula and tibia. The processes of endosteal 

hyperostosis make the edges of the medullary canal indistinct and sinuous 

d) Differential radiological diagnosis 

The radiological aspects of osteomyelosclerosis are included among those offered by the 
large group of systemic diseases of the skeleton characterized by generalized hyperostosis. 

Primary disease of the bone of hereditary nature or of frankly inflammatory or 
toxic origin as well as states of secondary type mainly due to medullary lesions of leukemic 
of myelodegenerative lesions form part of this group. 
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When dealing with these diseases, mention is made not only of hyperostosis but also, and less correctly, of osteosclerosis, which signifies an increase in hardness, rather than in amount of bone tissue. This occurs particularly in the case of some forms which, for histor­ical reasons and from habit (STODTMEISTER) continue to be called by the term osteosclero­sis, which signifies increase in the bony substance. 

Fig. 15 (Case III - Observation by Dr. T. LEIGH et al. -- Departments of Radiology and Medicine, Emory University School of Medicine, Atlanta Georgia). Female aged 65 years, with advanced osteosclerosis and moder­ate splenomegaly. The lumbar vertebrae show a dear example of increase of the trabeculae alternating with zones 
of hypertransparency, some of which tend to be rounded 

The term "generalized hyperostosis" is nevertheless attributed in the strict sense to only one form, which is easily recongized from the classic description by UEHLINGER, where the disease occurs in young people, with symmetrical diffusion of total hyperostosis, i. e. both endosteal and periosteal at the same time, with involvement of the teguments and a monohybrid recessive hereditary course (COCCHI). It is easy to distinguishosteomyelo­sclerosis from generalized hyperostosis, bearing in mind that periosteal reactions are absent in osteomyelosclerosis. However, it should be borne in mind that in a communication to the 6th International Congress of Radiology, held in London (1950), VOGT considered 
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he was able to define a type of this disease, observed in adults, with a course consisting of 
periods of exacerbation and with only endo-osteal hyperostosis, where the rad·ographic 
appearance of the bones is completely identical to that observed, also by ourselves, in 
confirmed cases of osteomyelosclerosis. The only possible distinction is of histological 
nature, as in UEHLINGER-type states the newly formed bone shows mature lamellary 
structure in the osteones, while the medullary cavities contain marrow fat and little lym­
phoid medulla, and a fibrous medulla is not seen. 

The differentiation of o.m.s. from primitive osteosclerosis of hereditary type and endo­
osteal onset (marble-bone disease) is not difficult. With regard to ALBERS-SCHONBERG 
(1904) disease, it should be borne in mind that here there is complete radiological ob-

Fig. 16 (Case IV - Observation of the previous investigators). Female aged 61 years, with advanced osteo­
myelosclerosis. Besides hypoerostotic processes, the upper femoral epiphysis shows areas of rarefaction 
varying in size with distinct margins and without thickening of the edges. Particularly characteristic are 
the two pseudocystic images at the base of the head of the femur, with a target· like appearance due to the 
presence of compact bone in the centre. These areoles cannot be confused with those due to osseous 

metastases 

literation of all osseous structure, while the osteosclerotic process extends more or less 
uniformly and symmetrically throughout the skeleton, simultaneously involving both 
the spongy and the cortical tissues of the bone. 

It has been seen that, in contrast, the hyperostosis in osteomyelosclerosis, usually 
reveals a different intensity in the skeleton of the trunk from that in the extremities. 
Furthermore, it may be of irregular distribution and even limited to isolated skeletal seg­
ments, and, what is more, it never involves the osseous cortex. 

The epiphyseal annular striae, the key-shaped deformations of the metaphyses, and 
the parallel zones of sclerosis adjacent to the terminal laminae of the vertebra, along with 
the thickenings of the base of the skull with reduction of the sella turcica and shrinkage 
of the foramina for the branches of the nerves, are also absent in osteomyelosclerosis. The 
medullary canal of the long bones is never completely obliterated, not does the fragility 
of the bones increase, so that spontaneous fractures never occur. 
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CAMURATI-ENGELMANN hyperostosis is even less like osteomyelosclerosis, for the very 
fact that it is of periosteal origin, so that we do not consider it necessary to mention for 
comparative purposes the characteristics of this hereditary disease. 

Marked deformation of the bones is almost constantly seen in Paget's disease, while 
the structure assumes a cottony appearance. Furthermore, frame thickenings of the verte­
brae and pelvic bones are also seen. The alterations may be very extensive, but are never 
generalized and the base of the cranium is usually untouched. As regards osteomyelitis, 
including luetic states, the basic characteristic can be considered the presence of perios­
teal reaction, and, furthermore, the structural alterations are always less uniformly dis­
tributed than in osteomyelosclerosis. 

Differential diagnosis between o.m.s. and alterations in the bone due to generalized 
osteoplastic carcinosis may be less simple. From the purely radiographic point of view, the 
distinction may sometimes even be impossible (BRAUN and KLEINFELDER, ProVELLA and 
CURIONO). However, certain cases with carcinomatous diffusion show, side by side with 
hyperostotic symptoms, alterations of the osteolytic type, which, as has been seen, are 
completely absent in osteomyelosclerosis. 

Skeletal alterations due to leukemia sometimes, but only very rarely, assume a hypero­
stotic character (STARCICH and ORLANDINI), and it may in fact be said that cases of this 
type described in the literature have been precisely those erroneously interpreted as 
secondary to leukemic lesions and really due to primitive osteomyelosclerosis. The streaks 
of rarefaction of the metaphysis described by BATY and VOGT in leukemia, particularly in 
young subjects, are not characteristic of this disease, and we ourselves have a confirmed 
case of osteomyelosclerosis where typical streaks of tibial metaphyseal radio transparency, 
precisely interpreted as trophic alteration of BATY -VOGT type, were observed. 

The reader is referred to the descriptive part for information on toxic hyperostosis; the 
commonest form is that due to fluorine (ODENTHAL and WEINECKE). We must also point 
out that although there may be the possibility of doubt in recent states or those of medium 
severity, yet in severe cases the ligamentous and tendinous calcifications and sometimes the 
ossifying myositis processes allow clear differentiation from osteomyelosclerosis. We do 
not consider that the osteomyelosclerotic manifestations can be confused with those of 
generalized fibrous osteodystrophy, nor with those of JAFFE-LICHENSTEIN type fibrous 
dysplasia, especially taking into account the distribution of the lesions and the 
fact that rarefaction areas, although possibly existing, are rarely encountered in ostemyelo­
sclerosis. Furthermore, they are never extensive in the latter diseases, and do not show a 
limiting border, but appear to be surrounded by the unmistakable nodular patches which 
give the bone the typical maculate appearance previously described (BARBACCIA and 
ZUBIANI). 

3. Diffuse congenital generalized hyperostosis 

This extremely rare morbid form is included in the present article not because a med­
ullary origin in the strict sense of the skeletal alterations distinguishing it has been ascer­
tained, but rather because neither a hereditary character, nor dysendocrine or inflamma­
tory origins are recognized, and it therefore does not form part of these large groups of 
osteopathies. 

In effect, it is an osteopathy of constitutional nature appearing isolatedly and may be 
considered as a variety, incompatible with life, of states of congenital hyperostosis of un­
known cause. 

The processes of ossification in this complaint, although not substantially different 
from the qualitative point of view deviate markedly from normal in the quantitative sense, 
due to the debility of the changeable tissues, which leads to proportional reduction or com­
plete stoppage of the demolition processes of the newly formed bes meon. Thisenchymal 
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meiopragia appears to occur along with multiple malformations, mainly involving the 
nervous system. It is believed that both the malformations and the osteoformative altera­
tions are due to a "noxa" acting during fetal life, but other investigators, including 
KOSZEWSKY, are more inclined to consider a pathogenic action occuring in an early stage 
of the embryonal period. 

The description of this disease is due to KOSZEWSKY, who has related the findings in 
the case he observed to those previously reported by ASSMANN and M. B. SCHMIDT, which 
presented identical histological aspects. Thus the number of published cases has increased 
somewhat. 

At birth, the fetuses present generalized muscular hypertonia, and hyperostosis spread­
ing to the whole skeleton is radiologically detectable, without any morphological alterations 
of the single bones and with maintained visibility of the structures. KOWZEWSKy'SCaSe also 
showed early ossification of a nucleus of the carpus. Furthermore, as previously stated, 
there are multiple malformations of the viscera and limbs (microcephalia and talipes 
equinus in the above case). 

Histologically, the existence of endostotic and periostotic processes is demonstrated, 
and the corresponding scarcity of osteoblastic and osteoclastic cells is characteristic. 
The lack of parallelism between the apposition of newly formed osseous substance and the 
lacunar demolition of the pre-existing matter does not permit normal replacement of the 
primordial spongy tissue with the secondary type. According to KOSZEWSKY, this is 
the sign that allows differentiation of the complaint from marble-bone disease, where 
not even a primitive spongy tissue is formed, and where an abnormal bone is produced, not 
only from the quantitative point of view, but also from the qualitative standpoint. In this 
type of congenital hyperostosis, the bone marrow is not altered as regards its hemoblastic 
component. Instead it presents debility of the elements which evolve in an osteoformative 
sense. 

Radiologically, there is no possibility of confusion with other states of cortical hypero­
stosis in unweaned infants. In fact, generalized luetic ossifying periostitis of the unweaned 
infant leads not only to thickening but also to deformation of the single bonesand,further­
more, the luetic origin has been definitively excluded in the KOSZEWSKY form. Regressive 
polyosteopathy of DE TONI type (which some investigators, including F ANCONI, tend to 
consider as CAFFEy-SILVERMANN infantile cortical hyperostosis) is also known as deform­
ing, as it profoundly modifies the morphology, particularly of the long bones, for a process 
of periosteal apposition of eburnizing nature, already present at birth. In correctly named 
CAFFEY disease, the skeletal manifestations are not present at the moment of birth but 
appear in the first three months of life and are accompanied by swellings of the soft 
tissues and by fever. 

When faced with a finding of generalized osteosclerosis in an unweaned infant, the 
last thing to consider is an early form of osteomyelosclerosis (ANDERSEN and LUND). 
This possibility cannot be excluded a priori, and the differential diagnosis is based only on the 
hematological findings and on the pattern of bone marrow puncture. In the case described 
by KOSZEWSKY as one of congenital hyperostosis, there were absolutely no elements for 
admitting concomitant involvement of the hemoblastic tissues, and the hemopoietic foci 
encountered in the spleen and liver did not by any means exceed in number and surface 
area those usually present in the newborn infant. 
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E. Zirkulatorische Knochenveranderungen 

Von 

J. Franzen 

Mit 95 Abbildungen, in 233 Einzeldarstellungen 

I. Die akute Sudeck-Kienbock'sche Knochenatrophie 
Das Sudeck-Syndrom* 

1. Historischer Riickblick und Begriffsbestimmung 

1m April 1900 berichtet SUDECK auf dem 29. KongreB der Deutschen GeseHschaft fiir 
Chirurgie zu Berlin erstmalig iiber eine bis dahin unbekannte Form der Knochenatrophie. 
SUDECK spricht von der "akuten entzundlichen K nochenatrophie". Diese bei akut entziind­
lichen Affektionen der Knochen und Gelenke und bei Verletzungen der GliedmaBen, vor 
aHem bei Frakturen auftretende Knochenatrophie nimmt seines Erachtens eine Sonder­
steHung ein. Sie ist von den bis dahin bekannten Formen der senilen Atrophie und der In­
aktivitatsatrophie des Knochens in wesentlichen Dingen zu unterscheiden. 

Mit einer Demonstration von Rontgenbildern weist SUDECK die Schnelligkeit der Ent­
stehung einer solchen Atrophie, deren A usdehnung auch auf fern vom eigentlichen K rankheits­
herd gelegene GliedmafJenabschnitte und schliefJlich ihre Ruckbildungsfahigkeit nacho Gleich­
zeitig stellt er die Unterschiede im rontgenanatomischen Substrat beim Vergleich der 
verschiedenen Formen der Knochenatrophie heraus. Er spricht von einer ungleichmafJigen 
scheckigen Zeichnung der 8truktur bei der akuten entzundlichen K nochenatrophie, die im 
Gegensatz zur gleichmaBig vermehrten Strahlendurchlassigkeit der Knochen bei der Inak­
tivitatsatrophie steht. Untersuchungen iiber die Zeit, innerhalb der nach Eintritt einer 
Fraktur die Atrophie deutlich erkennbar ist, zeigen, daB durchschnittlich bereits 6-8 
Wochen nach einem Unterschenkelbruch eine Abnahme der Knochensubstanz im FuB­
skelett vortritt. 

Die rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen fiihrt SUDEcKauf Knochenschwund 
zuriick. Bei den entziindlichen Prozessen erklart er dies en als Folge einer Propagation des 
entziindlichen Prozesses in die Nachbarschaft, ohne dabei eine Invasion von Mikroorganis­
men auch in die vom Entziindungsherd fernen Skelettabschnitte anzunehmen. Er vermutet 
eine aktive Atrophie im Sinne einer das physiologische MaB iiberschreitenden Knochen­
resorption. Trotz seiner subtilen Beobachtungen ordnet SUDECK zum Zeitpunkt dieses 
ersten Berichtes die Knochenatrophie bei den von ihm demonstrierten Frakturen dagegen 
noch als Inaktivitatsatrophie ein. Die VorsteHung der Inaktivitat bei der Behandlung von 

* Fur die Uberlassung von Abbildungen danke ieh: 
Herrn Prof. Dr. med. L. DIETHELM, Direktor des Institutes fur Klinisehe Strahlenkunde der Universitat Mainz 
Herrn Dr. med. E. BOSE, Wiss. Ass. am Institut fUr Klinisehe Strahlenkunde der Universitat Maim 
Herrn Prof. Dr. med. H. REME, Direktor der Chirurgischen Klinik und Poliklinik der Medizinischen Akademie 
Lubeck 
Herrn Obermedizinalrat Dr. med. habil. G. SOHEIBE, Facharzt fUr Chirurgie, Kassel 
Herrn Dr. med. W. WAGNER, Facharzt fUr Chirurgie, Liibeck 
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Verletzungen "belastet" ihn. Er empfiehlt daher, auch die Ruhigstellung der Knochen und 
Gelenke nach Verletzungen nicht Hinger als unbedingt notig auszudehnen. 

Unabhangig und ohne Kenntnis der Arbeiten von SUDECK beschiiftigt sich nahezu 
gleichzeitig KIENBOCK mit dem rontgenanatomischen Bild der Knochenatrophie der 
GliedmaBen. Lediglich auf die anatomische Untersuchung angewiesen, spielt die Knochen­
atrophie bis zur Rontgenara in der medizinischen Praxis nur eine untergeordnete Rolle. 
1m Gegensatz zu den schon damals bekannten Weichteilveranderungen der GliedmaBen, 
insbesondere der Muskelatrophie und den trophischen Hautveranderungen, die gleichzeitig 
auftreten, ist der Nachweis von Knochenveranderungen im Rontgenbild zu jener Zeit etwas 
absolut Neues. Anhand eigener Radiogramme und rontgenologischer Verlaufsbeobachtun­
gen von Verletzungen und Entziindungen an den GliedmaBen grenzt KIENBOCK eine "akute 
Knochenatrophie" als Sonderform von der senilen Atrophie und der einfachen Inaktivi­
tatsatrophie der Knochen abo 

Es ist unzweifelhaft das Verdienst von KIENBOCK, als erster nachgewiesen zu haben, daf3 
es sich auch bei der von SUDECK noch als Inaktivitatsatrophie vorgestellten Knochenatrophie 
bei Frakturen um eine akute Atrophie handelt. 

In seinem Referat vor der k.k. Gesellschaft der .Arzte in Wien am 10. 5. 1901 weist er 
darauf hin, daB kein Zweifel dariiber bestehe, daB es sich bei der Knochenatrophie nach 
Traumen, wie bei der nach Entziindungsprozessen, urn eine akute Atrophie handelt, und 
daB nach Traumen falschlich von einer Inaktivitatsatrophie gesprochen werde. In der an­
schlieBenden Veroffentlichung seines Vortrages diskutiert KIENBOCK bereits Unterschiede 
der rontgenologischen DarstellungverschiedenerStadiender Atrophie. Ergrenztmitanderen 
Worten einen akuten von einem chronischen Verlauf abo Er zeigt die nahezu vollige 
Restitutio ad integrum mit Riickbildung der verschwommenen, fleckigen Spongiosaauf­
hellung des akuten Stadiums ebenso wie den Ausgang in die von Roux beschriebene "hyper­
trophische Atrophie" mit hochgradiger Rarefikation und daher Weitmaschigkeit, aber 
"reinlich" gezeichnetem Strukturbild der Spongiosa. Aufgrund der Analyse seiner Ront­
genuntersuchungen und der Auswertung bis dahin bekannter anatomischer Befunde 
vertritt er die Ansicht, daB bei der akuten Knochenatrophie gleichzeitig mit der Resorption 
auch Neubildung von Knochensubstanz einhergehen diirfte, und daB im Gegensatz zum 
normalen Knochenumbau bei der Atrophie die Resorption die Apposition bedeutend iiber­
wiegt. Das Bestehen osteoider Saume mit neu angelagerten, zunachst kalklosen und erst 
allmahlich Kalksalze aufnehmenden Lamellen an den Knochenbalkchen wiirde zur Un­
scharfe der Schatten der Spongiosastrukturen beitragen. KIENBOCK sieht es schlieBlich als 
sicher an, "daB dem Ab- und Umbau der Spongiosa eine Ernahrungsstorung des Knochen­
marks zugrundeliegt" und diskutiert Zirkulationsstorungen infolge nervoser Einfliisse als 
deren Ursache. 

SUDECK schlieBt sich in der Folge der Ansicht von KIENBOCK iiber die akute Knochen­
atrophie bei Traumen an und iibernimmt auch des sen Auffassung, daB die gemeinsame 
Ursache bei Traumen und Entziindungen eine trophische Storung sei. 

Es ist daher dem Vorschlag von Schinz zuzustimmen, der fiir die Veranderungen der 
"akuten entziindlichenKnochenatrophie" imSinne vonSuDEcK und der "akuten Knochen­
atrophie" im Sinne von KIENBOCK die Bezeichnung akute SUDECK-KIENBOcK'sche Kno­
chenatrophie (S.K.A.) wahlte. 

Wenn trotzdem im Schrifttum, auch von rontgenologischer Seite fast ausnahmslos 
von der Sudeck'schen Knochenatrophie, der Sudeck'schen Knochendystrophie, der Sudeck' 
schen Porose, dem Sudeck-Syndrom oder gar der Sudeck'schen Krankheit (BIERLING u. 
REISCH, BLUMENSAAT, BOHLER, BRANDT, DYES, HACKETHAL, HITSCHMANN u. WACHTEL, 
MAURER, N ONNE, OEHLECKER, REME, RIEDER, WAGNER u. a.) gesprochen wird, so kommt 
hierin vor aHem der EinfluB der dem GliedmaBen-Syndrom als ganzem, mit seinen Erschei­
nungen am Skelett und an den Weichteilen gewidmeten spateren Arbeiten von SUDECK 
zur Geltung. Der mehr lokale Begriff der Knochenatrophie weicht dem iibergeordneten des 
GliedmaBen-Syndroms. Probleme der Pathogenese und die verschiedenen "Erscheinungs-
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typen" der sogenannten akuten Knochenatrophie und der sie begleitenden Weichteilver­
anderungen beschaftigen SUDECK nahezu ein halbes Jahrhundert. 

Obschon inzwischen feststeht, daB keine Atrophie der Tela ossea im eigentlichen Sinne 
im akuten Stadium vorliegt, sondern das Rontgenbild zu dieser Zeit eine solche nur vor­
tauscht, und ebenso bekannt ist, daB die Knochenveranderungen zwar ein wichtiges, aber 
eben nur ein Symptom des aIle Gewebe erfassenden GliedmaBenprozesses darstellen, hat 
sich die Bezeichnung akute Knochenatrophie in der Praxis seit nunmehr 70 Jahren gehalten 
und nicht verdrangen lassen. Aus diesem Grunde spricht auch SUDECK selbst 1938 und 
1942 wieder von der sog. akuten Knochenatrophie. Die trotz aller anderweitiger Bemu­
hungen immer noeh bevorzugt auf das Rontgenbild aufbauende Diagnose kommt hierin 
zum Ausdruck. Da trotz vieler Versuche sich bisher keine einheitliche Namengebung durch­
setzen konnte, sprechen wir im folgenden, entsprechend den historischen Gegebenheiten, und 
in Anlehnung an die Empfehlung von SCHINZ von der akuten SUDECK-KIENBOcK'schen 
Knochenatrophie (S.K.A.), wenn es sich um Skelettveranderungen handelt und yom 
SUDEcK-Syndrom, wenn das GliedmaBen-Syndrom als ganzes behandelt wird. 

2. Atiologie 

Nach den grundlegenden Arbeiten von SUDECK und KIENBOCK ist der Kreis der 
atiologischen Faktoren einer S.K.A. bzw. des Sudeck-Syndroms lange Zeit standig er­
weitert worden. Neben traumatischen und entzundlichen GliedmaBenprozessen wurden 
schon bald Nervenschadigungen und Erkrankungen des zentralen Nervensystems als 
auslosende Ursa chen anerkannt. Weitere Ursaehen eines GliedmaBen-Syndroms sind in der 
folgenden Ubersicht von WAGNER zusammengestellt. 

Unter den atiologischen Faktoren werden Hauptfaktoren von Teilfaktoren abgegrenzt. 
Hauptfaktoren, Z. B. schwere Traumen aller Art der Knochen, Gelenke und Weichteile 
gelten allgemein als unentbehrlich fur das Auftreten eines Sudeck-Syndroms. Teilfak­
toren, wie etwa die Schwere und Lokalisation der Schadigung, die Dauer der Schadens­
einwirkung, die vegetativ-hormonale und psychische Reaktionslage oder eine Zwangs­
haltung u. a. m. konnen an der AuslOsung des Syndroms mitbeteiligt sein. Teilfaktoren 
konnen vor allem einen entscheidenden EinfiuB auf die Intensitat der Reaktion und damit 
auf den Ablauf des Geschehens ausuben. Je nach dem Sitz des auslOsenden Reizes wird von 
einer peripheren oder einer zentralen Form des Sudeck-Syndroms gesprochen. Das Sudeck­
Syndrom nach Traumen wird auch als "klassischer Sudeck" bezeichnet. Bei Krankheits­
bildern, die mit einem Sudeck-Syndrom "vergesellschaftet" sind, wird die Bezeichnung 
Begleit-Sudeck oder Sudeck-Begleit-Syndrom angewandt (BLUMENSAAT, WAGNER u.a.). 
BLUMENSAAT ordnet derartige Begleitprozesse der Ubersicht halber zu einer besonderen, 
atiologisch abgegrenzten Gruppe ein und spricht yom Sudeck-Syndrom im Formenkreis. 
Manche der fruher angegebenen Ursachen muss en bei kritischer Prufung heute jedoch aus­
geschieden werden. 

Neben den peripheren und zentralen Faktoren haben im Laufe der Jahre vor allem 
endogene Faktoren, wie die Konstitution, die vegetative und hormonale Reaktionslage 
und die Psyche, in steigendem MaBe an Bedeutung gewonnen. Damit ist, je nach der Ein­
stellung der Untersucher, eine mehr oder weniger starke Verlagerung des atiologischen 
Schwerpunktes von der fruher vorherrschenden exogenen Erklarung zur endogenen Seite 
hin erfolgt. Die Grenzen zwischen Krankheitsursachen und Krankheitsvorgang, zwischen 
Atiologie und Pathogenese werden hiermit oft stark verwischt und es sei hier bereits 
betont, daB die Ansichten uber die Beteiligung endogener Ursachen im Einzelfall stark 
voneinander abweichen (BLUMENSAAT, WAGNER u.a.). BLUMENSAAT, der die endogenen 
Faktoren stark herausstelIt, muB selbst zugeben, daB sich die endogenen Ursa chen im 
Gegensatz zu den peripheren und exogenen Ursa chen im Einzelfall kaum erfassen lassen. 
Trotz dieser unterschiedlichen Auffassung uber die Beteiligung endogener Faktoren im 
Einzeifall wird dem GliedmaBen -Syndrom heute jedoch von allen Seiten ein komplexes 
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Geschehen zugrunde gelegt. Die Konstellation der exogenen und endogenen Faktoren wird 
vor aHem fur den Ablauf des Syndroms verantwortlich gemacht. 

In seiner monographischen Bearbeitung des Sudeck-Syndroms stellt WAGNER, ein 
Schuler von RIEDER und REME, die im Schrifttum niedergelegten Ursachen des Sudeck­
Syndroms zusammen und grenzt dabei periphere und zentrale Ursa chen von endogenen 
abo 

I. Periphere und zentrale Ursachen: 
1. GliedmaBenfrakturen. 
2. Luxationen, Distorsionen, Kontusionen, Bagatelltraumen. 
3. Operative Eingriffe an den GliedmaBen. 
4. Unspezifische (abakterielle und bakterielle) und spezifische, akute und chronische 

Entzundungen der Knochen, Gelenke und Weichteile. 
5. Verletzungen und Entzundungen peripherer Nerven. 
6. Nervenirritationen durch degenerative Wirbelsaulenveranderungen. 
7. Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
8. GefaBerkrankungen. 
9. Erfrierung, Verbrennung, Blitzschlag. 

10. Hauterkrankungen. 
11. Fokale Prozesse. 
12. Karzinommetastasen. 

II. Endogene Ursachen: 
I. Die Konstitution im Sinne von F. CURTIUS einschlieBlich 
2. des Alters 
3. des Geschlechtes 
4. der vegetativ-hormonalen Reaktionslage und 
5. der Psyche. 

Nach WAGNER losen die von auBen gesetzten oder im Korper auftretenden "Reize" 
die Reaktion aus, die von den endogenen Faktoren "getont" werden. Dabei kommt den 
endogenen Faktoren im EinzelfaH neb en den peripheren und zentralen Schaden eine ver­
schieden groBe Rolle zu. Obschon somit auch WAGNER am komplexen Geschehen des Glied­
maBen-Syndroms keine Zweifel hegt, warnt er gleichzeitig vor einer Uberschatzung der oft 
nur schwer abwagbaren endogenen Ursachen. 

BLUMENSAAT, der sich in einer ausfuhrlichen Monographie ebenfaHs mit dem heutigen 
Stand der Lehre yom Sudeck-Syndrom auseinandersetzt, geht dagegen soweit, daB er eine 
wesentliche atiologische Rolle fast ausschlieBlich Traumen von einer gewissen Starke zu­
erkennt und aIle anderen exogenen Ursachen als seltene und Ausnahmemoglichkeit ansieht. 
Einzelursachen haben seiner Ansicht nach nur eine beteiligende Bedeutung im Rahmen 
eines komplexen, exogenen und endogenen Geschehens. Endogene Faktoren sind nach 
seiner Auffassung an jedem GliedmaBen-Syndrom beteiligt. Er spricht sogar von einer 
"Sudeck -Bereitschaft". 

SUDECK selbst vertritt demgegenuber in einer seiner letzten Arbeiten (1938) die Auf­
fassung, daB eine konstitutioneHe Bereitschaft fur das Zustandekommen der Umbauvor­
gange nicht angenommen werden muB, daB aHerdings die konstitutionelle Reaktionslage 
den Grad des Umbaus beeinflussen kann. 

1m Einzelnen ist zu der vorstehenden Ubersicht uber die atiologischen Faktoren des 
GliedmaBen -Syndroms weiter folgendes festzustellen: 

Das Trauma bei Frakturen gilt allgemein als unentbehrlicher Hauptfaktor fUr das 
Auftreten des GliedmaBen-Syndroms. Ohne Fraktur-Trauma ware es nicht zu einem 
Sudeck-Syndrom gekommen. Teilfaktoren bestimmen hier nur die Intensitat der Reaktion. 
Das gleiche gilt fur Luxationsfrakturen groBer Gelenke. Luxationen, Distorsionen, Kon­
tusionen, einzeln oder kombiniert, und Schu(Jverletzungen, gelten, wenn es sich urn schwere 
Traumen handelt, ebenso allgemein als auslosende Ursachen. 



Atiologie 541 

Bagatelltraumen, wie leichte Distorsionen und Kontusionen oder kleine Weichteil­
verletzungen haben nur eine auslOsende Bedeutung. Hier bestimmen andere Teilfaktoren 
das Geschehen, wie etwa eine als Verletzungsfolge auftretende Entziindung. So ist nach in­
fizierten Weichteilwunden an FuBsohle und Hohlhand das GliedmaBen-Syndrom keine 
Seltenheit, wahrend es bei normalem Heilverlauf nichtinfizierter Weichteilverletzungen 
eine Raritat darstellt (WAGNER). Nach BLUMENSAAT stellen leichte Verletzungen nach 
Art von Bagatelltraumen beim Sudeck-Syndrom nur ein zufalliges Zusammentreffen, eine 
Gelegenheitsursache bzw. einen lokalisatorischen Effekt dar. Es ist hier endogener Art. 

Traumen mittlerer Schwere konnen bei der Beurteilung des ursachlichen Zusammenhan­
ges dagegen echte Schwierigkeiten bereiten. In solchen Grenzfallen zwischen schweren und 
Bagatelltraumen kann manehmal eine kritisehe Priifung der Diagnose und der Vorge­
sehiehte zur Klarung der atiologischen Bedeutung des Traumas und zur Abgrenzung 
anderer Faktoren beitragen. Dureh Uberpriifung der Diagnose sind niehttraumatische 
Ursa chen eines Sudeek-Syndroms, wie etwa ein entztindlicher PlattfuB oder andere mit 
einem Begleit-Sudeek einhergehende Veranderungen ebenso auszusehlieBen wie Knoehen­
atrophien anderer Atiologie. In der Vorgesehiehte sprechen eine unklare und wechselnde 
Darstellung des Unfallherganges, eine fehlende oder nur kurzfristige Arbeitsunterbre­
chung und eine verspatete U nfallanzeige mit Wahrseheinliehkeit gegen die atiologisehe 
Bedeutung eines Traumas. In manehen Fallen bleibt aber aueh dann noeh die atiologische 
Bedeutung des Traumas ungeklart. 

Bei operativen Eingriffen, die zu einem Sudeck-Syndrom ftihren konnen, werden die 
unvermeidbaren Traumen bei der Operation als auslosende Faktoren angesehen. In diesem 
Zusammenhang sind zu erwahnen: die Radikaloperation einer D~lpuytren'schen Kontraktur, 
Ganglienexstirpationen im Bereich des Handgelenkes und der Kniekehle, Meniskektomien 
und Probeexzisionen an der Kniegelenkskapsel bzw. deren operative Versorgung nach Seiten­
bandschaden und das postoperative Sudeck-Syndrom am Becken, die sogenannte Ostitis pubis. 

Von den genannten Operationsinsulten bedarf die sog. Ostitis pubis - aueh Ostitis 
pubis seu pubiea, Osteochondritis pelvis, Panostitis pelvia, Periostitis pubis, Osteoporosis 
pelvis, Osteoporosis dolorosa pubis bzw. Obturatoriusneuralgie genannt - einer besonde­
ren Betrachtung. Das Krankheitsbild der Ostitis pubis wurde erstmalig 1924 von E. BEER 
naeh einer suprapubischen Prostatektomie besehrieben. Inzwischen ist die Ostitis pubis 
gehauft naeh van Stokum-::VIillin'seher Operation, aber auch nach anderen Methoden der 
Prostatektomie, einschlieBlieh der transurethralen Elektroresektion, Eingriffen an der 
Harnrohre und an den Harnleitern, ::vIastdarmresektionen, gynakologischen Operationen 
und Zangenentbindungen, ja sogar nach spontaner Geburt und naeh infizierter Hernio­
tomie beschrieben. MATTEA stellte 1952 bereits 230 Mitteilungen aus dem Schrifttum zu­
sammen, denen er 4 eigene Beobachtungen hinzuftigte. Weitere Mitteilungen sind seitdem 
gefolgt (BODEN, BOSE, GRIES}IANN u. DAMMANN, VAHLENSIECK u. SCHEIBE u. a.). Wir selbst 
tibersehen einen eigenen Fall aus jtingster Zeit nach Harnleitersteinextraktion. 

BEACH formulierte als erster 1949 den kausalen Zusammenhang mit dem vorausgehen­
den Operationstrauma, Ilachdem WHEELER schon 1941 das We sen dieser Erkrankung als 
Sudeck-Reaktion gedeutet hatte und RIABOFF zu gleicher Zeit bei einem an einer pulmo­
nalen Komplikation verstorbenen Kranken mit einer Ostitis pubis histologisch einen ziem­
lich gleichmaBigen Verlust der Knochensubstanz - d. h. Abnahme der Knochenlamellen 
nach Zahl und Dicke - aber keine Entztindung nachweisen konnte. Die Mehrzahl der 
Untersucher stimmt seitdem der Einordnung der Ostitis pubis als Sudeck-Reaktion zu, 
wenn auch tiber die Atiologie abweichende Auffassungen bestehen (BLUMENSAAT, BRUSKE­
WITZ, COHEN, GOETZEN u. BOEMINOHAUS, GRIESMANN u. DAMMANN, HOCK u. KURTZ, 
JESSERER u. SCHOLDA, WAGNER, WHEELER, WILENSKY u.a.). Einer infektiosen Erkla­
rung steht eine traumatische gegentiber. Bei der infektiosen Erklarung werden eine leichte, 
blande Infektion des perivesikalen Gewebes durch Harn oder infektiose Prozesse der Harn­
wege angenommen, die ohne osteomyelitische Beekenbeteiligung entziindlich-reflekto­
risch ein Sudeck-Syndrom als selbstandiges Krankheitsbild auslOst. Die traumatische 



542 J. FRANZEN: Die akute Sudeck-Kienbiick'sche Knochenatrophie. Das Sudeck-Syndrom 

Erklarung geht davon aus, daB Op-Insulte des Periosts, des Knorpels oder des Knochens 
iiber vasomotorisch-dystrophische Reaktionen zu dem Syndrom fiihren konnen. Zu­
sammenfassend sagt BLUMENSAAT, daB aufgrund der Entstehungsursache, der auch 
histologisch bestatigten pathogenetischen Vorgange, der Entwicklungszeit, des klinischen 
und rontgenologischen Bildes, der Schmerzart, der Verlaufsform und der Therapieerfolge, 
die postoperative sog. Ostitis pubis mit vollem Recht als Sudeck-Reaktion anerkannt wer­
den kann. Er empfiehlt reine traumatische FaIle einer Ostitis pubis, etwa durch Schlag 
gegen die Symphysengegend, wie sie KLINEFELTER bei einem 16-jahrigen Jungen beschreibt, 
nicht zum postoperativen Sudeck-Syndrom am Becken einzuordnen, sondern zum trau­
matischen Sudeck-Syndrom zu rechnen. 

Gegen die vielfach geauBerte Auffassung, in der sog. Ostitis pubis ein Sudeck-Syndrom 
zu sehen, wenden sich in jiingster Zeit V AHLENSIECK und SCHEIBE. Sie unterscheiden 
zwar ebenfalls zwischen Prozessen mit und ohne Infektion, deuten aber die Ostitis pubis 
bei infektiOsen Prozessen als Osteomyelitis und bei nicht infektiosen Prozessen im Sinne 
einer aseptischen Knochennekrose. Fiir die Entwicklung einer Osteomyelitis bei infekti­
osen Prozessen nehmen sie entweder eine rein metastatische Infektionsausbreitung im 
Sinne eines retrograden venosen Keimtransportes vom Plexus prostaticus zu den Venen 
der Scham- und Sitzbeine oder ein Vordringen der Infektionsausbreitung aus der Umge­
bung bei ErnahrungsstOrungen des Knochens durch Verletzung der zugehorigen Arterie 
bzw. durch zu weitgehende Unterbindung des prostatischen Venenplexus und damit Aus­
bildung einer venosen Stase an. Fiir jene FaIle einer Ostitis pubis, die ohne entziindliche 
Veranderungen einhergehen, nehmen sie dagegen alleine eine BlutzirkulationsstOrung durch 
intraoperative GefaBverletzung (Arterien undjoder Venen) an, die zum Bild der aseptischen 
Knochennekrose fiihrt. Fiir die Deutung der Ostitis pubis als Osteomyelitis oder als 
aseptische Knochennekrose und gegen die Annahme eines Sudeck -Syndroms sprechen 
nach Ansicht von V AHLENSIECK und SCHEIBE sowohl klinische als auch rontgenologische 
Befunde. ErhOhte Temperaturen, eine erhOhte Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit 
und der Nachweis von Sequestern gehoren nicht zum Bild des Sudeck-Syndroms. In den 
histologischen Befunden von BEACH, ERCOLE U. SGROSSO, LAVALLE U. HAMM (3 FaIle aus 
dem Jahre 1951) sowie SILVER, die iiber entziindliche Veranderungen des Periostes, des 
Knochens und des Knorpels berichten, sehen sie eine weitere Stiitze fiir ihre Ansicht. 
SchlieBlich kommen VAHLENSIECK und SCHEIBE aufgrund eigener tierexperimenteller 
Untersuchungen an Hunden, die mit experimentellen Ergebnissen von WHEELER sowie 
BENEVENTI u. SPELLMANN iibereinstimmen, zu dem SchluB, daB intraoperative Lasionen, 
wie Anstechen des Periostes, der Druck des Operationsspatels oder des Drainagerohres 
oder eine Periostverletzung durch AbriB von Muskelfasern nur eine untergeordnete Rolle 
als atiologische Faktoren spielen konnen. 

Zur Deutung der Ostitis pubis durch V AHLENSIECK und SCHEIBE ist zu sagen, daB das 
Rontgenbild einer Ostitis pubis so stark an das einer Osteomyelitis erinnern kann, daB 
nur eine Probeexzision die Diagnose klaren kann, ein Sequester im Verlauf einer Ostitis 
pubis im Rontgenbild auch vorgetauscht werden kann, und daB es schlieBlich auch bei 
einer postoperativen Osteomyelitis zu einem Sudeck-Syndrom kommen kann (BLUMEN­
SAAT). Die Annahme einer aseptischen Knochennekrose als Folge einer Unterbindung des 
venosen Schenkels der Strombahn oder einer venosen Stase ist durch nichts belegt. Bei 
aseptischen Knochennekrosen werden allgemein Unterbrechungen im arteriellen Anteil 
der Strombahn angenommen. Zu den zitierten histologischen Befunden ist schlieBlich zu 
sagen, daB BEACH in seinen 8 Fallen von einer chronis chen , subakuten Entziindung im 
Periost, Knochen und Knorpel ohne sichtbare Eiterung spricht, und daB die Befunde von 
LAvALL U. HAMM, die in den beteiligten Geweben von Periost, Knochen und Knorpel Plas­
mazellen, eosinophile Zellen und Granulationsgewebe nachweisen, stark an die histologi­
schen Bilder von RIEDER bei der S.K.A. erinnern. Nach RIEDER sind die erweiterten Mark­
raume und Havers'schen Kanale bei der S.K.A. mit einem eosinophilen Exsudat und 
Granulationsgewebe ausgefiillt. Auffallend und ohne Vergleichsmoglichkeit mit dem Krank-
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heitsablauf eines Sudeck-Syndroms an den GliedmaBen sind jedoch die im Verlauf einer 
Ostitis pubis auftretenden osteophytaren Periostreaktionen und der mogliche Ausgang 
mit einer knochernen Ankylose der Schambeinfuge, wie es BOSE kurzlich wieder zeigt. 

Auf die zusatzliche Beeinflussung eines traumatisch bedingten Sudeck-Syndroms 
durch operative Eingriffe an den GliedmaBen wird bei der Besprechung der Intensitat des 
Reaktionsablaufes, den sog. Teilfaktoren mitbestimmen, eingegangen. 

Uber die atiologische Bedeutung von Entzundungen der K nochen, Gelenke und Weich­
teile gehen die Ansichten zum Teil stark auseinander. BLUMENSAAT erkennt nur die chro­
nischen aseptischen und septischen Weichteilentzundungen, wie verschleppte tJberlastungs­
Sehnenscheidenentzundungen, Tendinosen und Periostosen oder chronische, gleichzeitig 
toxische, verschleppte Panaritien, Abszesse und Phlegmonen als erwiesene Ursache an. Er 
reiht die chronische, spezifische und unspezifische bakterielle Knochenentzundung, ins­
besondere die GliedmaBentuberkulose als ungeklart ein und lehnt akute unspezifische 
Weichteilentzundungen als Ursache abo Ein Sudeck-Syndrom bei bakterieller Weichteil­
entzundung bezeichnet er sogar als "wirklich vermeidbare Behandlungsfolge". Einschriin­
kend betont er jedoch, daB die Anwendung von Antibiotika und Tuberkulostatica bei ent­
zundlichen Skeletterkrankungen in seinen Beobachtungen das Sudeck-Bild vielleicht be­
einfluBt hat. 

Demgegenuber ist nach den Beobachtungen von WAGNER aus der Klinik von REME 
das GliedmaBen-Syndrom bei akuten und chronischen, aseptischen und septischen unspe­
zifischen Entzundungen der Knochen und Gelenke eine obligatorische Begleiterscheinung, 
sobald die Entzundung groBere AusmaBe angenommen hat. So beschreibt WAGNER, daB 
ein Sudeck-Syndrom mit voll ausgepragtem klinischen und rontgenologischen Bild nach 
jeder akuten hamatogenen Osteomyelitis zu sehen ist, daB die SchuBosteomyelitiden 
keine Ausnahme von der Regel machen, und daB selbst bei der chronischen Osteomyeli­
tis, die gewohnlich das Bild der Endatrophie zeigt; bei groBeren akuten Schuben, je nach 
Art der vorhandenen Reaktionslage, wieder ein Sudeck-Syndrom phasengerecht ablaufen 
kann. Es kann jedoch bei der chronischen Osteomyelitis als Zeichen der Reaktionsunfahig­
keit auch ausbleiben. Ais Besonderheit he bt WAGNER bei der akuten Osteomyelitis den schnel­
len Ubergang aus der akuten Phase in die Dystrophie hervor. Ahnlich konnen nach WAG­
NER die ersten Schube einer primar-chronischen Polyarthritis und die akute Polyarthritis 
ein Sudeck-Syndrom erkennen lassen. Bei fortschreitender Tendenz des Gelenkrheumatis­
mus und schlecht ansprechender Therapie wird auch hier die dystrophe Phase schnell 
erreicht, in der das klinische Bild hinter dem Rontgenbefund zurucktreten kann. SchlieB­
lich kann nach fruhestens 8-15 monatiger, spatestens nach 3-jahriger Krankheitsdauer 
rontgenologisch das Bild der Endatrophie neb en den ubrigen charakteristischen Verande­
rungen an den Gelenken vorliegen. 

Als weitere Ursachen eines Sudeck-Syndroms gibt WAGNER unter Hinweis auf eigene 
Beobachtungen an: A usgedehnte K nochenpanaritien, aseptische unspezijische I nfektarthri­
tiden des K niegelenkes, durch Staphylokokken oder Streptokokken hervorgerufene Gelenk­
empyeme, grofJe injizierte Weichteilwunden mit M uskelverletzungen, Phlegmonen und Sehnen­
scheidenentzundungen. Mit besonderer Aufmerksamkeit widmete sich WAGNER der Glied­
mafJentuberkulose. Aufgrund eigener Beobachtungen an 64 GliedmaBen-Tuberkulosen mit 
ossaler und synovialer Form kommt er zu dem SchluB, daB jede Tuberkulose anKnochen 
und Gelenken mit einem GliedmaBen-Syndrom einhergeht. Die tuberkulose Infektion gilt 
nach WAGNER als unentbehrlicher Hauptfaktor fur die AuslOsung und den Verlauf des 
Syndroms. Uber ahnliche Beobachtungen berichten auch MAURER u. OEHLECKER. 

Bereits SUDECK, RIEDER u. MAURER sehen in einer eitrigen Weichteilentzundung in der 
Nahe eines Knochens eine erhOhte Gefahr fur die Auslosung eines Sudeck-Syndroms, eine 
Beobachtung, die in der Folge vielfach, u. a. auch von BLUMENSAAT u. WAGNER bestatigt 
wird. 

Verletzungen und Entzundungen peripherer N erven gelten seit RIEDER als anerkannte 
atiologische Faktoren. Es wird von einer peripher neurogenen Form des Sudeck-Syndroms 
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gesprochen. In der Kasuistik stehen traumatische Ursa chen an erster Stelle. Die Neuritis 
wird nur selten genannt. Nach neueren Untersuchungen scheint die Haufigkeit dieser 
Atiologie jedoch wesentlich geringer als friiher angenommen. Schon SUDECK macht auf 
gewisse Unterschiede, vor allem im Ablauf des Syndroms nach Nervenverletzungen auf­
merksam. Ihm ist bereits der friihe Ubergang in die Dystrophie aufgefallen. 

MASCHER u. HEMPEL kommen nach Auswertung von 28 "moglichst reinen" peri­
pheren SchuBverletzungen zu der Uberzeugung, daB nach Nervenverletzungen 3 verschie­
dene Formen der "Knochenentschattung" auftreten konnen. Mit SPRUNG stimmen sie darin 
iiberein, daB nur bei Kausalgien nach Nervenverletzungen ein echtes Sudeck-Syndrom 
mit charakteristischen Skelett- und Weichteilveranderungen entsteht. Nur bei Kausalgien 
tritt die typische Fleckform im Rontgenbild auf, wahrend im iibrigen nach Nervenverlet­
zungen zwei graduell unterschiedliche, mehr gleichmaBige Entschattungen des Skeletts 
vorherrschen. Die Frage, ob es berechtigt ist, die genannten 3 Entschattungsformen als 
Verlaufsstadien ein- und desselben Krankheitsbildes, eines GliedmaBen-Syndroms im 
Sinne SUDECK'S u. RIEDER'S aufzufassen, beantworten MASCHER u. HEMPEL dahin, daB 
es sich wahrscheinlicher um genetisch grundsatzlich verschiedene Ablaufe handelt, wenn 
auch das Rontgenbild und die Histologie des Knochens nur graduelle Unterschiede zeigen, 
eine Ansicht, die DYES von rontgenologischer Seite bereits vorher vertreten hatte. 
RIEDER u. BLUMENSAAT schlieBen sich dieser Ansicht an. 

Die Untersuchungen von MASCHER u. HEMPEL werfen weiter die Frage auf, ob die auf 
SUDECK u. SPRUNG zuriickgehende Auffassung der Kausalgie als Folgeerscheinung einer 
Sudeck'schen Dystrophie weiterhin aufrecht erhalten werden kann, oder ob mit MASCHER 
u. HEMPEL fiir beide Erscheinungen der Sudeck'schen Dystrophie nach Nervenverletzung 
und der Kausalgie nicht ein iibergeordneter, "krankheitsspezifischer Faktor im Zentral­
nervensystem" zu suchen ist. Sicher ist, daB die Nervenverletzung allein nicht die Ursache 
fiir derartige Krankheitsbilder sein kann, sondern daBhier noch unbekannte periphere oder 
zentrale, somatische oder psychischeTeilfaktoren von Bedeutung sein miissen, um, wie W AG­
NER sagt, "bei geeigneter Konstellationzur "Kausalgie bei Sudeck'scher Dystrophie" oder 
vielleicht sogar zur "Sudeck'schen Dystrophie bei Kausalgie" zu fiihren". 

MASCHER u. HEMPEL ziehen aus ihren Untersuchungsergebnissen Schliisse, die fiir das 
gesamte Sudeck-Problem von entscheidender Bedeutung werden konnen. Sie folgern 
daraus, daB bei der pathogenetischen Identitat der Dystrophie bei Kausalgie und aller 
anderen Sudeck-Falle in jedem FaIle eines Sudeck-Syndroms ein iibergeordneter Faktor 
anzunehmen ist. Sie halten es fiir wahrscheinlich, daB die Sudeck'sche Dystrophie in jedem 
FaIle Folge einer zentral nervosen Zustandsanderung ist. Das wiirde bedeuten, daB im 
Gegensatz zu der Auffassung von SUDECK u. RIEDER bei peripherer Auslosung die peri­
phere Gewebslasion nicht die unmittelbare Ursache des Syndroms darsteIlt, sondern die 
periphere Gewebslasion eine Zustandsanderung des zentralen Nervensystems auslOst, die 
von sich aus dann die Dystrophie in Gang setzt. 

Rein theoretisch kann nach BLUMENSAAT auch ein schmerzhaJtes StumpJ- oder N arben­
neurinom einmal in Verbindung mit einem GliedmaBen-Syndrom auftreten. BLUMENSAAT 
u. WAGNER halten das Zustandekommen dieser Kombination ahnlich wie bei der Kausal­
gie fiir abhangig yom Vorliegen weiterer iibergeordneter Teilfaktoren. WAGNER beschreibt 
eine Thallium-Polyneuritis mit Beteiligung beider Beine. SCHLOMKA u. OPITZ berichten 
iiber eine als toxisch bedingt aufgefaBte Polyneuritis nach Arsenuberempfindlichkeit mit 
symmetrischer Beteiligung aller 4 GliedmaBen bei einer schweren motorischen und sensib­
len Parese mit kausalgieformenSchmerzen. AIsBesonderheit sei auch auf 2 Beobachtungen 
von intraglutealen Spritzenliihmungen als Ursache eines GliedmaBen-Syndroms hingewiesen 
(KIRSCHMAIER) . 

Spondylogene N ervenirritationen bei degenerativen Veranderungen der Wirbelsaule mit 
Einengung der Foramina intervertebralia und Bandscheibenprolapse und damit Druck auf 
die austretenden N ervenwurzeln sieht HACKETHAL aufgrund eigener experimenteller und 
klinischer Studien als eine Hauptursache an. Als weiterer auslOsender Faktor wird in 
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diesem Zusammenhang eine Subluxation der Halswirbelsaule angesehen (SOLLMANN). 
Zusammenfassend wird von der sog. neurovertebralen Form des Sudeck-Syndroms gespro­
chen. Entgegen der Auffassung von HACKETHAL erkennen ARNOLD, GUTZEIT, WAGNER U. a. 
die hier angefiihrten Faktoren jedoch nur als Teilfaktoren an. GUTZEIT spricht von einem 
"vertebralen Faktor". WAGNER sieht in seinen eigenen Beobachtungen an der oberen 
Extremitat die Abnutzungsschaden der Halswirbelsaule als nicht austauschbare Teilfak­
toren fiir die Auslasung des Syndroms an. Erst das Hinzutreten anderer Teilfaktoren 
exogener, insbesondere aber solcher endogener Art, wie Starungen im vegetativ-endo­
krinen System beim weiblichen, oder eine vegetative Labilitat beim mannlichen Geschlecht 
bzw. eine psychische Labilitat,fiihren nachAnsicht der Mehrzahl der Untersucher zur Aus­
lasung des Prozesses. Auffallend ist, daB diese Beobachtungen fast ausnahmslos auf die 
Halswirbelsaule und die obere Extremitat beschrankt sind. Nur HACKETHAL teilt 3 FaIle 
von "scheinbar spontanem Sudeck des FuBes" mit, fiir die er nach der Symptomatik eine 
spondylogene Nervenwurzelirritation im Bereich der Lendenwirbelsaule als ungeteilten 
Hauptfaktor annimmt. SOLLMANN berichtet iiber therapeutische Erfolge beim Sudeck­
Syndrom der unteren GliedmaBen durch Redression der beiden oberen Halswirbel. Einge­
hende Untersuchungen iiber hauptsachlich durch Lendenwirbelsaulenveranderungen aus­
ge16ste neurovertebrale Sudeck-Syndrome der unteren Extremitat liegen nicht vor. 

In Verbindung mit den degenerativen Prozessen der Halswirbelsaule ist die sog. 
Periarthritis humeroscapularis zu erwahnen. Sie gilt he ute vor allem von klinischer Seite 
als Sammelbegriff fiir verschiedene Krankheitsbilder, die in der Humero-Scapularregion 
lokalisiert sind. Nach BLlJMENSAAT kann neben traumatischen und entziindlichen Ur­
sachen hier auch die neurovertebrale Entstehungsmaglichkeit fiir ein begleitendes Sudeck­
Syndrom angenommen werden. Das hier einzuordnende Schulter-Arm-Hand-Syndrom, der 
N acken -Schulter-Arm -Hand -Schmerz gehen in einer geringen Zahl der Falle mit den 
typischen Weichteil- und eharakteristischen Skelettbefunden an Oberarmkopf und an der 
Hand im Sinne eines Sudeck-Syndroms einher, wahrend in der Mehrzahl der FaIle typische 
Skelettveranderungen fehlen. Der "vertebrale Faktor" kann demnach nur eine Teilursache 
sein. Weitere Teilfaktorell miissen hinzutreten. Der entscheidende Faktor ist noch unbe­
kannt (BLUMENSAAT, REISCHAUER, WAGNER u.a.). 

Abzugrenzen ist hier die sog. refiektorisch-sekundiire Periarthritis humeroscapularis, das 
Schulter-Hand-8yndrom aus kardialer Ursache. Es ist als Reflexdystrophie bei Angina 
pectoris besehrieben und geht ebenfalls in seltenen Fallen mit typischen GliedmaBenver­
anderungen an Skelett- und Weichteilen der oberen Extremitat einher. Eswird von BLU­
MENSAAT als sog. "Begleit-Sudeck" dargestellt. Bei der kleinen Zahl der zusatzlich mit 
einem Sudeck-Syndrom Erkrankten im Vergleich zu der groBen Gesamtzahl Angina pecto­
ris Kranker ergibt sich nattirlich die Frage, ob im Einzelfall nicht voneinander unabhangige 
pathologische Prozesse vorliegen. Mitteilungen tiber Reflexdystrophien im Sinne eines 
Schulter-Hand-Syndroms bei anderen Organerkrankungen - ein LungenprozeB, Herz­
metastasen eines Bronchial-Karzinoms, chronische Gallenblasenaffektionen (JOCHHEIM) -
sind bisher unbestatigt (BLUMENSAAT, HOCHREIN, OBERGASSNER, WAGNER U. a.). WAGNER 
billigt diesen Organerkrankungen den Wert eines austauschbaren, bei der Angina pectoris 
vielleieht gelegentlich auch den Wert eines nichtaustauschbaren Teilfaktors zu. 

Erkrankungen des Zentralnervensystems werden vereinzelt als ursachliche Faktoren 
von Kennern des Sudeck-Syndroms mitgeteilt. Die sog. zerebrale Form des zentralneuroge­
nen GliedmafJen-Syndroms ist von MASCHER, NONNE, REME U. WAGNER nach Tuberkulom, 
Gehirntumor und Apople:x:ie heschrieben. Seit den Untersuchungen von LINDEMANN, denen 
Beobachtungen von NONNE, PETTE U. a. vorausgingen, gilt die Poliomyelitis als ursach­
licher Faktor fiir die medulliire Form des zentralneurogenen GliedmafJensyndroms. LINDE­
MANN, der den Nachweis eines Sudeck-Syndroms im Riickbildungsstadium seiner Polio­
myelitisfalle erbrachte, stellt im iibrigen hinsichtlich der Atiologie des Sudeck-Syndroms 
die Frage zur Erarterung, ob es nicht von einem peripheren traumatischen oder entziind­
lichen Reiz zu einer Alteration vegetativer Zentren in der Intermediarzone des Rticken-
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marks mit Auswirkung auf das Nervensystem der peripheren Strombahn und damit zum 
Sudeck-Ablauf kommt. Diese Uberlegungen LINDEMANN'S erinnern stark an die Annahme 
eines ubergeordneten Faktors im Zentralnervensystem durch MASCHER U. HEMPEL und 
stehen der heute wieder in der Pathogenese des Sudeck-Syndroms diskutierten, auf 
VULPIAN u. CHARCOT zuruckgehenden Reflextheorie nahe. Ais seltene Ursachen werden 
auch Myelitis, Tabes, Syringomyelie und Querschnittslahmung genannt. Sowohl bei der 
zerebralen als auch bei der medullaren Form wird das Sudeck-Syndrom an Skelett und 
Weichteilen wie bei peripherer AuslOsung beschrieben. Mit Ausnahme der Poliomyelitis 
auBert BLUMENSAAT vor allem aufgrund statistischer Erhebungen jedoch Bedenken an 
einem ursachlichen Zusammenhang zwischen den mitgeteilten Erkrankungen des Zentral­
nervensystems und dem GliedmaBensyndrom. Die Beteiligung liegt unterhalb eines 
pro-mille-V erhaltnisses. 

Bei der Prufung der als Ursachen eines Sudeck-Syndroms angeschuldigten funktio­
nellen und organischen GefafJerkrankungen und Durchblutungsstorungen - Raynaud'sche 
Krankheit, Endangitis obliterans, Arteriosklerose, Thrombosen, Thrombophlebitis, 
Phlebitis, Embolie - findet BLUMENSAAT, daB diese zum Teil fraglich und unbewiesen, 
zum grOBten Teil sogar abzulehnen sind. Zum gleichen Ergebnis kommt WAGNER. Mit 
OEHLECKER lehnen die beiden Autoren auch eine ursachliche Bedeutung der LymphabfluB­
behinderung abo Als Besonderheit ist an dieser Stelle die Beobachtung schwerer Sudeck­
Syndrome in 2 Fallen nach intraarterieller Strophanthin-Injektion von OEHLECKER 
hervorzuhe ben. 

Erfrierungen, Verbrennungen, Blitzschlag- und Starkstromverletzungen sind mogliche, 
wenn auch seltene Ursachen eines Sudeck-Syndroms (BLUMENSAAT, OEHLECKER, WAGNER). 
Bei den thermischen Schaden ist zu beach ten , daB es sich nicht um eine unmittelbare Folge 
der Kalte- oder Hitzeeinwirkung handeln muB, sondern daB eher die mittelbare Schadens­
folge, eine bakterielle Infektion, etwa im Demarkationsbereich,als Ursache infrage kommt. 
Die Beteiligung eines Sudeck-Syndroms bei Kalte- oder Hitzeschaden sieht BLUMENSAAT 
daher hinsichtlich Vorkommen und Pathogenese als noch nicht ausreichend gesichert an. 
Die im Schrifttum mitgeteilten Beobachtungen eines Sudeck-Syndroms nach Schadigung 
durch elektrischen Strom und Blitzschlag sind Einzelfalle (PALUGAY, E. KELLER). Sie 
reichen zur Annahme eines regelmaBig auftretenden Begleit-Sudeck nicht aus. 

Hauterkrankungen, die Akrodermatitis atrophicans chronica und die Sklerodermie 
sind nach BLUMENSAAT U. WAGNER aus der Liste der Ursa chen zu streichen. Dasselbe 
gilt fur fokale Prozesse an Mandeln und Zahnen etc. 

WAGNER berichtet uber ein Sudeck-Syndrom bei einer Karzinommetastase im Tibia­
kopf nach vaginaler Operation eines Adeno-Karzinoms des Corpus uteri, eine Beobachtung, 
die in der Differentialdiagnose noch zu erortern ist. In diesem Zusammenhang bemerkt 
WAGNER auBerdem, daB im Gefolge von Spontanfrakturen auftretende Sudeck-Syndrome 
nach seiner Erfahrung immer in die Dystrophie-Phase ubergehen. 

Uber die von WAGNER zusammengestellten Ursa chen eines Sudeck-Syndroms hinaus 
sind noch der entzundliche PlattfuB, Knochentumoren, selten mit einem sog. Begleit­
Sudeck einhergehende Krankheitsbilder und dem GliedmaBen-Syndrom anscheinend ver­
gleichbare Vorgange an der Wirbelsaule im Sinne der Spondylitis posttraumatica 
KUMMEL, der sog. Kiimmel'schen Krankheit zu erwahnen. 

RIEDER berichtet erstmalig, daB auch der entzundliche oder kontraktePlattfufJ miteinem 
Sudeck-Syndrom einhergehen kann. Ebenso wie RIEDER halten BLUMENSAAT U. WAGNER 
das Vorkommen einer derartigen Verbindung aufgrund eigener Beobachtungen fur ge­
sichert. Wahrend WAGNER das Krankheitsbild bei den als Sudeck-Ursachen angesehenen 
entziindlichen GliedmaBenveranderungen abhandelt, sieht BLUMENSAAT im entzundlichen 
PlattfuB kein ortliches Geschehen, sondern einen neuro-hormonalen dystrophen Reflex­
vorgang mit Beteiligung peripherer und zentraler Stellen. 

Nach einer personlichen Mitteilung von POPPE kann sich bei Schaftsarkomen in 
etwa ein Zehntel bis ein Funftel aller FaIle eine "Begleit-Atrophie" im Sinne eines Sudeck-
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Syndroms entwickeln, wenn die Vorgeschichte Hinger als 5 Monate dauert, ein Hinweis, 
der auch von besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung sein kann. 

Ais Krankheitsbilder, die selten mit einem sog. Begleit-Sudeck einhergehen, fuhrt 
BLUMENSAAT an: Die Pelipathia spastica seu vegetativa soweit sie mit einer "Pseudo­
malazie" des Beckens einhergeht und das Handruckenoedem. Die "Pelipathia spastica 
seu vegetativa pseudomalacia" auch "Osteopathia ovarica" genannt, kann mit einer Osteo­
porose des Beckenskeletts einhergehen, die eine Osteomalazie vortauscht. Ais auslOsende 
Faktoren werden Entzundungen von Genitale oder Darm, Vitamin-, Hormon- oder Mine­
ralsalzmangel sowie karperliche oder seelische Belastung, die als Ursache einer Starung 
der neurovegetativen und hormonalen Steuerung angesehen werden, oder eine StreB­
situation angenommen. Aufgrund der komplexen Entstehungsursachen, des klinischen 
Bildes und der anatomischen Veranderungen, halt es BLUMENSAAT fur berechtigt, dieses 
Krankheitsbild als Begleit-Sudeck einzuordnen. Das Handruckenoedem kann Beziehungen 
zum Sudeck-Syndrom haben, wenn es mit entsprechenden Knochenveranderungen einher­
geht. Eine Beteiligung zervikaler Faktoren ist nach REISCHAUER, W. BECK u.a. anzu­
nehmen, so daB hier gleiche Vorgange wie bei der Entstehung des Sudeck-Syndroms bei 
einem N acken -Schulter-Arm -Hand -Syndrom vorliegen. 

Nach klinischen, rantgellologischen, autoptischen und mikroskopischen Befunden ist 
ein Sudeck-Syndrom der Wirbelsaule bisher nicht erwiesen, wenngleich auch aus theoreti­
schen Erwagungen gleichartige dystrophe Vorgange an del' Wirbelsaule moglich sein 
muBten (BECKER, BLUMENSAAT, ISELIN, JUNGHANS, WAGNER). Die Frage, ob an der 
Wirbelsaule etwa nur aus rontgenphysikalischen Grunden, REISCH U. BIERLING sprechen 
von "rontgenoptischen" Grunden, der Nachweis einer fleckformigen Entschattung im Ront­
genbild beim Sudeck-SYlldrom nicht moglich ist, beantwortet BLUMENSAAT mit dem Hin­
weis, daB Entkalkungen bei Osteoporosen anderer Ursache von einer bestimmten Starke 
ab gut zur Darstellung gebracht werden konnen. Die "Sudeck-Natur" der Kummel'schen 
Krankheit, die PITZEN glaubt histologisch belegt zu haben, lehnt BLUMENSAAT mit dem 
Bemerken ab, daB Deformierungen oder Frakturen nicht zum Sudeck-dystrophen Kno­
chenbild gehoren. Durch Wirbelfrakturen bedingte Nervenschadigungen konnen hingegen 
an der betroffenen Extremitiit im Sinne des neurogen en Sudeck-Syndroms zu einem Glied­
maBen-Syndrom fiihren. 

Die von WAGNER angefuhrten endogenen Ursachen: die Konstitution einschlieBlich 
des Alters, des Geschlechtes, der vegetativ-hormonalen Reaktionslage und der Psyche 
konnen nul' als Teilfaktoren angesehen werden. Allein auf der Basis del' genannten endo­
genen Ursa chen ist unseres Wissens ein Sudeck-Syndrom bisher ebensowenig beschrieben 
wie ein "essentieller Sudeck" (WAGNER) und nach HACKETHAL ist ein "scheinbar-spontanes 
Sudeck-Syndrom" umso seltener, je grundlicher man nach entsprechenden Sudeck-Noxen 
fahndet. Wie bereits erwahnt, wi I'd den endogenen Faktoren je nach der Einstellung der 
Untersucher eine recht unterschiedliche Bedeutung zugemessen. Wahrend BLUMENSAAT 
den endogenen Faktoren, zu den en er neben den vorgenannten noch eine spezielle Glied­
maBen- und Skeletteil-Disposition, Erkrankungen des Zentralnervensystems und neuro­
vertebrale Faktoren zahlt, die Hauptrolle bei del' Entstehung und die entscheidende Be­
deutung fur die Schwere des Verlaufs des Sudeck-Syndroms zuerkennt und HARFF im 
Handbuch del' Orthopadie (1957) das Sudeck-Syndrom unter dem Titel "Vegetative 
Entgleisung" bespricht, warnen BOHLER, HACKETHAL, WAGNER u. a. vor einer Uber­
schatzung diesel' kaum faBbaren Faktoren. BOHLER lehnt einen nennenswerten EinfluB 
einer vegetativen Dystonie auf die Entstehung des Sudeck-Syndroms fur die von ihm ver­
sorgten Verletzten ab. N ach WAGNER" tonen" die endogenen Faktoren nur die aus anderer 
Ursache ausgelOste Sudeck-Reaktion, d.h. ihnen kommt nur eine Bedeutung fur den Ab­
lauf des Syndroms zu. Hier werden, wie schon gesagt, die Grenzen zwischen Krankheits­
ursache und Krankheitsvorgang, zwischen Atiologie und Pathogenese verwischt. 

BLUMENSAAT hat zur Begrundung seiner von verschiedenen Seiten widersprochenen 
Ansicht, daB die Entstehung des Sudeek-Syndroms immer an endogene Voraussetzungen 
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gebunden ist, verschiedene "Tatsachen und Uberlegungen" angefiihrt, die der Vollstandig­
keit halber kurz genannt seien. Die Unberechenbarkeit des Sudeck-Syndroms, d.h. die 
Beobachtung, daB trotz gleicher Voraussetzungen hinsichtlich Art, Schwere und Sitz einer 
Fraktur, Lebensalter, Geschlecht etc. nur ein bestimmter Prozentsatz der Verletzten ein 
Sudeck-Syndrom bekommt, das seinerseits wieder trotz gleicher Voraussetzungen in 
seiner Starke von der auslOsenden Ursache unabhangig sein kann, laBt sich seiner Ansicht 
nach nur mit einer "individuellen Bereitschaft", einer Disposition im weitesten Sinne des 
Wortes erklaren. Eine Beteiligung endogener Faktoren sieht er auch durch die Zunahme 
der Sudeck -Haufigkeit bestatigt, die er teils auf eine Steigerung der Labilitat des autonomen 
Nervensystems in der Zeit nach dem letzten Krieg glaubt zuriickfiihren zu konnen. Die 
Beteiligung aller Gewebe an der Dystrophie ist nach seiner Auffassung nur zu verstehen, 
wenn iibergeordnete Regulationsstorungen zugrunde gelegt werden. Als weitere Griinde 
nennt BLUMENSAAT: andere Zeichen einer Sympathikus-Ubererregbarkeit beim Sudeck­
Syndrom, wie Hyperhydrosis und seltener auch Hypertrichosis und Hyperkeratosis, die 
Beteiligung der "endokrinen Achse" (Hypophysenvorderlappen und Nebennierenrinde) 
am Syndrom, die Erfolge einer Sympathikustherapie oder einer Behandlung mit Driisen, 
Vitaminen oder Hormonen, die Beobachtung des Sudeck-Syndroms aus rein zentraler 
Ursache sowie das Vorkommen eines konsensuellen, kontralateralen GliedmaBen-Syn­
droms. In der statistisch erwiesenen verschiedenen Haufigkeit des Sudeck-Syndroms 
an der oberen und unteren Extremitat und an einzelnen Skeletteilen sieht BLUMENSAAT 
schlieBlich einen Beweis fiir eine Disposition verschiedener Skelettabschnitte. 

Das von BLUMENSAAT angefiihrte Phanomen der Unberechenbarkeit scheint WAGNER 
dagegen kein Charakteristikum fUr das Sudeck-Syndrom zu sein. WAGNER sah bei seinen 
GliedmaBenfrakturen (606 Falle) in 82,01 % der Falle klinisch und rontgenologisch einen 
Sudeck I, in 1l,06 % einen Sudeck II und in 1,65 % eine Endatrophie (Sudeck III) und 
schlieBt daraus, daB die Phase I des Syndroms nahezu mit GesetzmaBigkeit bei Glied­
maBenfrakturen auf tritt, wahrend der Ubergang in die Dystrophie (Sudeck II) sich oft 
nicht voraussehen laBt, da diverse Faktoren, wie u. a. "auch die allgemeine und die Skelett­
Disposition neben dem Primarschaden mitwirken konnen". Bei den heute jedoch in einem 
hohen Prozentsatz faBbaren Moglichkeiten, die zur Dystrophie fiihren konnen, verliert 
so mit nach WAGNER das Phanomen der Unberechenbarkeit des Sudeck-Syndroms erheb­
lich an Bedeutung. Das gleiche gilt nach Ansicht von WAGNER auch fiir die zitierte Zu­
nahme des Sudeck-Vorkommens. Anhand der sparlichen Statistiken ist unter Beriicksich­
tigung der hochgradigen Z unahme der U nfalle in den letzten J ahren ein Anstieg der Sudeck­
Haufigkeit, insbesondere der Sudeck-Dystrophie seiner Ansicht nach nicht zu beweisen. 
HACKETHAL wendet sich besonders dagegen, im Erfolg einer Therapie mit Nebennieren­
rindenpraparaten einen Beweis fiir die zentrale SteHung neurohormoneller Regulations­
storungen beim Sudeck-Syndrom zu sehen. 

In diesem Zusammenhang sind schlieBlich noch einige Befunde aus den Untersuchun­
gen von WAGNER zu erwahnen. WAGNER, der sich in seinen sonstigen Ausfiihrungen an die 
heutige Auffassung der Konstitutionslehre im Sinne CURTIUS halt und damit unter Kon­
stitution "die individuelle Besonderheit in Bau, Funktion sowie Rassen-, Alters- und 
Geschlechtseigenschaften" versteht, untersuchte in vereinfachter Form die Frage, ob, wie 
im Schrifttum verschiedentlich behauptet, ein bestimmter Korperbautyp imSinneKRETSCH­
MERS nach Traumen besonders haufig mit einem Sudeck-Syndrom erkrankt. Er differen­
zierte 269 Frakturpatienten in die drei Hauptformen: leptosomasthenisch, athletisch 
und pyknisch und kam zu dem Ergebnis, daB weder hinsichtlich der absoluten Haufigkeit 
des "iiblichen Verlaufs" des Syndroms noch im Prozentsatz der schwerer verlaufenden 
Dystrophie-Falle signifikante Unterschiede zwischen den drei Typen vorliegen. Eine von 
WAGNER ausgefiihrte Untersuchung iiber die Bedeutung der RassenzugehOrigkeit, die sich 
aus der Zusammensetzung seines Krankengutes aus Einheimischen Schleswig-Holsteins 
und Fliichtlingen aus OstpreuBen und den ostbaltischen Gebieten ergab und damit eng 
begrenzt war, zeigte keine Unterschiede, die auf einen EinfluB der Rassenzugehorigkeit 
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schlieBen lassen. Ebensowenig ergab die Uberprtifung der in den Nachkriegsjahren ftir 
Fltichtlinge stark veranderten und meist schlechteren U mweltsituation keine Anhaltspunkte 
ftir einen unterschiedlichen Ablauf des Syndroms bei Einheimischen und Zugewanderten. 
Bei der Suche nach weiteren atiologischen Momenten des Sudeck-Syndroms fand WAG­
NER schlieBlich auch, daB Klima und Jahreszeit bei seinen Sudeck-FaHen objektiv keine 
Rolle spielen, wahrend im subjektiven Beschwerdebild der Schmerz und das Schwellungs­
geftihl in nasser und kalter Jahreszeit (etwa Oktober bis Februar) gelegentlich mehr im 
Vordergrund stehen als im Sommer. MAURER berichtet dagegen tiber eine jahreszeitliche 
Abhangigkeit des Sudeck-Syndroms bei Frakturen. 1m ausgehenden Winter und im be­
ginnenden Frtihjahr sah er haufiger intensivere Umbauvorgange und Dystrophien als in 
den Sommer- und Herbstmonaten. Die weiteren vorgenannten endogenen Faktoren, die 
vegetativ-hormonelle und psychische Reaktionslage sowie Alter und Geschlecht werden 
im Zusammenhang mit den ftir die Intensitat des Syndroms maBgeblichen Teilfaktoren 
erortert. 

3. Pathogenese 

Pathogenetisch wird beim Sudeck-Syndrom heute allgemein ein komplexes Geschehen 
angenommen, wenn auch zugegebenermaBen un sere Kenntnisse zum Teil noch ltickenhaft 
bzw. hypothetischer Art sind. Insgesamt gesehen ist ahnlich wie in der Atiologie, wo im 
Laufe der Zeit die endogenen Faktoren gegentiber den exogenen weiter in den Vordergrund 
rtickten, auch in der Pathogenese je nach der Einstellung der Untersucher eine mehr oder 
weniger starke Verlagerung des Schwerpunktes von peripher nach zentral hin erfolgt. 
Die bisher von den Weichteilen und yom Skelett vorliegenden Ergebnisse histologischer 
Untersuchungen und pathophysiologischer Funktionsstudien geben zwar gewisse Anhalts­
punkte ftir die Pathogenese, berechtigen aber nach wie vor lediglich zur Aufstellung von 
Theorien. 

In einem Punkt sind sich alle Untersucher heute einig, da(3 niimlich zu Beginn des 
Syndroms infolge U mstellung der Vasomotorenfunktion eine Durchblutungsiinderung steht, 
die mit einer Stoffwechseliinderung im Sinne einer Azidose einhergeht. 1m tibrigen bestehen 
tiber wesentliche Vorgange, die dabei in Gang gesetzt werden, nicht unerhebliche Auffas­
sungsunterschiede, auf die in letzter Zeit vor aHem BLUMENSAAT und teils auch HACKE­
THAL und WAGNER in ihren Monographien eingehen. 

Die "am Anfang" des Syndroms stehende Durch blutungsanderung wird von allen 
Untersuchern einheitlich als Hypememie im weitesten Sinne des Wortes beschrieben. Die 
Art der Hyperaemie erfahrt jedoch eine sehr unterschiedliche Deutung. 1m Bereich der 
Weichteile werden diskutiert: eine aktive, fluxionare Hyperaemie, wie sie bei jeder 
Entztindung gelaufig ist (MAu, MAURER, REME, RIEDER, SIEBER u. MEISSNER, SUDECK, 
WAGNER u. a.), eine praestatische oder statische Hyperaemie - verengte Arteriolen bei 
erweitf"rten Kapillaren und Venulae - und damit also eine passive Hyperaemie (HAUSAM­
MANN, V. SCHAFER, SCHEIBE u. KARITZKY, SIEBER U. MEISSNER u.a.), eine passive venose 
Stauungshyperaemie aus verschiedenen Anlassen, wie u. a. infolge reflektorischer Begleit­
spasmen bei Venenthromben und -entztindung (LERICHE) oder einer Stase nach Ausfall 
der Saugwirkung der Muskeltatigkeit bei Immobilisation (BOHLER, KIENBOCK, MaSTON, 
SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER u.a.) und schlieBlich ein venoser RtickfluB im 
Sinne von SAEGESSER bei SchluB des praekapillaren und des metaarteriolaren Sphinkters 
und gleichzeitiger Offnung von arteriovenulOsen Shunt-Wegen (BLUMENSAAT). HACKE­
THAL spricht von einer Durchblutungsstorung im Sinne einer Mehrdurchblutung. Dabei 
muB seiner Ansicht nach z. Z. die Frage offen bleiben, ob diese vorwiegend aktiver Natur 
ist, d. h. durch Erregung der Vasodilatatoren hervorgerufen wird oder passiv durch eine 
Lahmung der Konstriktoren bedingt ist. LERICHE nimmt, je nach der Starke des Traumas 
eine prim are vasokonstriktorische oder eine vasodilatatorische Reaktion der GefiiBe an; 
der traumatischen, vortibergehenden GefiiBeinschntirung folgt eine GefiiBerweiterung 
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infolge Lahmung der Symphatikusfasern. HUET und HUGUIER sprechen von einem trau­
matischen peripheren Schock mit Arteriolenkonstriktion und Kapillarerweiterung. 

Umstritten ist auch die Frage, ob im fortgeschrittenen Stadium, der sog. Dystrophie­
phase, dem Sudeck II eine Mehr- oder Minderdurchblutung vorliegt. Der von SUDECK 
vor allem mit Beobachtungen der Hautdurchblutung begriindeten Lehrmeinung, der sich 
BLUMENSAAT, OEHLECKER, MAURER, REME, RiEDER, WAGNER u.a. anschlieBen, daB im 
fortgeschrittenen Stadium eine Minderdurchblutung bestehe, stellt jiingst HACKETHAL, 
unter Hinweis auf Mitteilungen von EICHLER, LINDER u. SCHMEISSER, HENSEL, RUEF u. 
GOLENHOFEN, RATSCHOW, STEIN u. Mitarb. sowie klinischer Beobachtungen die Ansicht 
entgegen, daB auch im fortgeschrittenen Stadium (Sudeck II) eine Mehrdurchblutung anzu­
nehmen ist. Nach seiner Ansicht kann aus einer Anderung der Hautdurchblutung nicht 
auf eine stets gleichsinnige Durchblutungsanderung der "Tiefengewebe" (Knochen, Ge­
lenke, Muskulatur) geschlossen werden. In die gleiche Richtung wei sen histologische 
GefaBbilder der Muskulatur von SIEBER und MEISSNER, die auch in Fallen der Phase II 
von einer "aktiven Hyperaemie" bzw. einfach von einer Hyperaemie sprechen. 

Auch am Knochen werden die mikroskopischen GefaBbilder unterschiedlich gedeutet, 
wenngleich ihre Darstellung bei den verschiedenen Untersuchern auch eine sehr weitgehende 
Ubereinstimmung zeigt. SUDECK und REME erklaren die Hyperaemie im Knochen wie in 
den Weichteilen als eine aktive, fluxiowire im Sinne der Heilhyperaemie. Ebenso sehen 
BAUMANN und GURD die Hyperaemie als eine aktive an. DECKER spricht von einer repa­
ratorischen Hyperaemie. Von der Mehrzahl der Untersucher wird die Hyperaemie im 
"Sudeck-Knochen" jedoch als passiv durch Stauung erklart (BECKER, F., BLAIR, BUR­
DEAUX u. HUTCHINSON, DURODIER, PASCHOUD, POMMER, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL u. 
UEHLINGER, SUSSE u.a.). HELLNER nimmt eine venose Stauung oder eine nervale Beein­
flussung der Kapillaren an. RIEDER, der auBer der nervalen Erklarung noch eine Stoff­
wechselstorung fiir die AuslOsung des Syndroms annimmt, scheint trotzdem die Knochen­
hyperaemie mehr passiv im Sinne der Peristase von RICKER aufzufassen. BLUMENSAAT 
bezeichnet es als auffallend, daB es keine GefiiBbeschreibung im Knochen gibt, die in Form 
enger Arteriolen sowie weiter Kapillaren und Venulae einer praestatischen oder statischen 
Hyperaemie auch nur annahernd ahnelt. In den Tierversuchen zum Sudeck-Problem von 
FREUDIGER, HACKETHAL, HERFARTH, JAFFE, LANDOFF wird eine Knochenhyperaemie 
beschrieben, ohne auf die Art der Hyperaemie einzugehen. Eine infolge der Hyperaemie 
auftretende Druckresorption im Knochen wird als Teilursache der akuten Atrophie ange­
sehen. 

Interessante Hinweise geben in diesem Zusammenhang in jiingster Zeit erstausgefiihrte 
tierexperimentelle Untersuchungen von POLSTER iiber die Haemodynamik des Knochens 
mittels intraossaler Druckmessungen und Durchblutungsmessungen am Knochen mit 
Warmeleitelementen. Er fand erstmalig bei Untersuchungen am isolierten, d. h. vom iibrigen 
Kreislauf abgetrennten enossalen GefaBsystem, daB auch die intraossalen GefaBe "die 
Fahigkeit zu spontanen Kontraktionen bzw. Widerstandsanderungen besitzen" (POLSTER), 
wie es von den GefaBen anderer Organe bekannt ist. Nach seiner Ansicht ist aufgrund der 
vorliegenden anatomischen und physiologischen Untersuchungsergebnisse anzunehmen, 
daB auch das enossale GefaBsystem eben so wie andere GefaBbezirke der vegetativen 
Steuerung unterliegt. Fiir die dabei zu erwartende Beteiligung der enossalen GefaBe an 
Kreislaufreflexen, wie sie beim Sudeck-Syndrom infrage kommen, fehlt jedoch noch der 
endgiiltige Beweis. 

Wie fiir die Hyperamie, so sind auch fiir die begleitendeAzidose noch mancheFragen un­
geklart. Mit den Erkenntnissen der Kolloid-Chemie (HAEBLER, SCHADE) geht die Erkla­
rung der Stoffwechsel- und Durchblutungsstorung beim Sudeck-Syndrom von der An­
nahme einer Anderung des kolloidalen Gleichgewichtes, der Eukolloiditat im Sinne von 
SCHADE aus (MAURER, RIEDER, SUDECK u.a.). Dabei wird der Begriff der Eukolloiditat als 
eine physiologische Abstimmung der Wasserstoff-Ionen-Konzentration im Blut und Ge­
webe (= Isotonie), des Verhaltnisses der Ionen von H und OH, von Na, K und Ca 
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(= 1soionie), der Korpertemperatur (= 1sothermie) und der Quellungsverhaltnisse 
(= 1soonkie) definiert. Eine Anderung dieses physiologischen Gleichgewichtes durch 
Traumen, Entzundungen oder sonstige Ursachen ergibt eine Dyskolloiditat, die eine 
lokale Azidose hervorruft. Eine Schadigung der BlutgefaBwand mit Erweiterung der 
GefaBe, eine Verlangsamung der Blutzirkulation, eine Anderung der Zusammensetzung 
des Blutes, eine Durchlassigkeitsanderung der GefaBwand fur Plasma und Blutzellen und 
eine Storung der Osmose werden als Folgen der Azidose angesehen, die damit eine Stoff­
austauschstorung und eine Beeintrachtigung der Ernahrung des Gewebes bedingt 
(BLUMENSAAT). 1st der auslOsende Reiz von kurzer Dauer, so gilt die Dyskolloiditat mit 
Azidose und ihren GefaB- und Stoffwechselreaktionen als reversibel. Halt der auslOsende 
Reizzustand dagegen langere Zeit an, so entwickeln sich pathophysiologische und patho­
histologische Veranderungen entsprechend der klinischen und rontgenologischen Sym­
ptomatik. 

BLUMENSAAT gibt an, daB mechanische, toxische, chemische hormonale und nervale 
Einflusse am Zustandekommen der Azidose beteiligt sind. BOLLINGER sieht aufgrund seiner 
Untersuchungen uber die Sauerstoffsattigung des venosen Blutes nach Frakturen die 
Azidose als Folge einer Anoxamie an. Bei seinen Sudeck-Untersuchungen fand er eine 
Erhohung der Sauerstoffsattigung des venosen Blutes um etwa 20 %. Er erklart diese als 
Folge einer Offnung arterio-venoser Anastomosen mit direktem AbfluB des arteriellen 
Blutes in das venose GefaBsystem bei gleichzeitig auftretender Peristase mit Arteriolen­
kontraktion, daraus resultierender peripherer Widerstandserhohung und "Absacken" des 
Blutes in die dilatierten Kapillaren. Die Folge ist ein Ausfall der Durchblutung der "Er­
nahrungsgefaBe", ein Sauerstoffmangel in der Peripherie. Die Entscheidung, ob nach einem 
normalen Frakturreiz ein Sudeck-Syndrom auftritt oder nicht, hangt nach BOLLINGER von 
der 1ntensitat und Dauer der Anoxie und damit der Azidose des Gewebes abo SCHAEFER 
fUhrt die Azidose auf eine Permeabilitatsanderung der GefaBwand mit Plasma- und Blut­
zellenaustritt zuruck, die ihrerseits als Folge einer nervalen Reaktion des vegetativen 
Nervensystems der terminalen Strombahn auf einen auslOsenden Reiz hin mit Ausbildung 
einer praestatischen oder statischen Hyperaemie erklart wird. Nach WAGNER ist die Frage 
ungeklart, ob die mit der Durchblutungsstorung einhergehende Stoffwechselumstellung im 
Sinne einer Azidose direkte Folge der ersteren ist, oder ob die Azidose zentral-hormonal 
bedingt ist. 

Ais ungeklart sieht WAGNER auch die Frage an, ob die trophischen Storungen in fort­
geschrittenen Fallen (Sudeck II) "auch einem irgendwie gearteten Einfiuf3 trophischer 
(sensibler) N erven zuzuschreiben sind". N achdem N eurologen und Chirurgen die Annahme 
der Existenz trophischer Nerven seit langerem bereits aufgegeben haben und aIle trophi­
schen Storungen als Folge vasomotorischer Vorgange erklaren, wird neuerdings wieder ein 
echter neurotrophischer EinfluB und zwar auch von seiten sensibler Nerven angenommen 
(M. SCHNEIDER). Auch BLUMENSAAT halt diese Vorgange noch fur zu wenig gesichert, um 
fUr die Erklarung bestimmter Sudeck-Probleme herangezogen zu werden. 

Bei del' groBen Zahl der hier nur kurz angefuhrten offenen Fragen ist es erklarlich, daB 
es auchheute noch keine einheitlicheAuffassung uber die Pathogenese des Sudeck-Syndroms 
gibt, und daB je nach del' Einstellung del' U ntersucher immer noch verschiedene Entstehungs­
theorien zur Erklarung des Syndroms herangezogen werden. Ohne aus del' Reihenfolge eine 
Wertigkeit ableiten zu wollen, sind hier zu nennen: 
die auf Roux zuruckgehende 1naktivitatstheorie, 
die peripher-humorale Theorie von RIEDER und SUDECK, 
die aus den Lehren RICKER'S abgeleitete Herd-Hof-Theorie von Victor SCHAEFER, 
die wahrscheinlich auf Beobachtungen am Knochen aufbauende venose Stauungstheorie, 
die im wesentlichen als Fortentwicklung del' Theorien von CHARCOT und VULPIAN aufzu­
fassenden verschiedenen peripher-zentralen Sudeck-Erklarungen, die heute mit der Auf­
fassung des Syndroms als neuro-hormonale Regulationsstorung abschlieBen, 
die von Erkrankungen des zentralen Nervensystems abgeleitete zentrale Sudeck-Theorie, 
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die Theorie von der metachoren Nervenirritation von HACKETHAL und schlieBlich 
die EntstehungserkHirung des sog. Begleit-Sudeck bei Erkrankungen innerer Organe. 

Obschon KIENBOCK und SUDECK bereits um die Jahrhundertwende die von Roux 
(1883) iibernommene Inaktivitiitstheorie, die die Ruhigstellung als entscheidende Ursache 
fiir die Erklarung der Vorgange an Knochen und Weichteilen hinstellt, ablehnten, hat sich 
diese Theorie bis in unsere Zeit hinein gehalten (ALLISON U. BROOKS, BLAKE, BRANDES, 
COOKE, FISHER, FRIEDL U. SCHINZ, HAGEMANN, HAGLUND, HILGENREINER, LENK, LE­
RICHE, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, WATSON-JONES u.a.). Ohne die Existenz 
einer echten Inaktivitatsatrophie zu bestreiten, wird die Inaktivitat, die Immobilisation 
als pathogenetischer Faktor aufgrund klinischer Erfahrungen und der Ergebnisse derTierex­
perimente in jiingster Zeit jedoch von allen deutschsprachigen Autoren abgelehnt (BLUMEN­
SAAT, DYES, MAURER, OEHLECKER, REICHLE, REME, RIEDER, WAGNER u. a.). Es wird hoch­
stens noch von einer "fordernden Rolle der Inaktivitat" gesprochen und damit ein Teil der 
absoluten Ruhigstellung zur Last gelegt (COOKE, HACKETHAL, LENGGENHAGER, LERICHE). 
HACKETHAL, der sich aufgrund klinischer Beobachtungen in jiingster Zeit wieder fiir eine 
"fordernde Rolle" der Immobilisation ausspricht, hebt hervor, daB die Inaktivitat fur 
sich allein insbesondere die Mehrdurchblutung nicht erklaren kann. 

Die vor allem von RIEDER und SUDECK vertretene peripher-humorale Theorie nimmt 
eine direkt fortgeleitete Schadigung an. Sie geht davon aus, daB durch eine lokale Gewebs­
schadigung traumatischer oder entziindlicher Art Zerfallsprodukte frei werden, die als 
Gewebsgifte eine Storung des kolloidalen geweblichen Gleichgewichtes, eine Azidose be­
wirken und als GefaBgifte auf humoralem Wege zu einer lokalen und kollateralen Hyper­
amie fiihren. SUDECK spricht in seiner letzten Arbeit (1943) von einem entziindlichen 
Agens, das als "hypothetisches, korpereigenes Gewebshormon mit spezifisch entziindungs­
erregender Wirkung aus Zerfallsprodukten die GefaBe erweitert und eine Hyperaemieform 
erzeugt". SUDECK pragt den Begriff der kollateralen Heilentziindung, den er aus dem Ent­
ziindungsbegriff von BIER ableitet. 

Sowohl RIEDER als auch SUDECK haben im Laufe der Diskussion um die Pathogenese 
neben der humoralen auch eine vasomotorische Komponente und eine Beteiligung des 
sympathischen Nervensystems angenommen. So erklart SUDECK die Beobachtung, daB 
nicht nur an der Einwirkungsstelle der Schadigung, sondern auch "kollateral" entfernte 
Abschnitte der betroffenenExtremitat erfaBt werden, sowohl mit "Querverbindungen" als 
auch durch eine reflektorische Ubertragung iiber das Riickenmark. RIEDER erkannte nach 
einer erstmals von ihm bei einer Sudeck'schen Dystrophie ausgefuhrten Sympathektomie 
den EinfluB des sympathischen Nervensystems an. Trotzdem lehnt RIEDER die alleinige 
reflektorische Entstehungserklarung abo Er fordert in jedem Fall auch eine humorale 
ortlich -periphere Azidose. 

In der letzten, nicht veroffentlichten Arbeit SUDECK'S zum Thema der Knochen­
atrophie aus dem Jahre 1944/45, die sein SchUler REME bei der Sudeck-Gedachtnisvorle­
sung 1952 in Eppendorf zitierte, stellte REME nach Anhoren eines Vortrages von SEL YE 
mit Uberraschung fest, "daB nicht nur seine Gedankengange, sondern bisweilen sogar 
seine Terminologie die gleiche war, wie sie mein Lehrer SUDECK 1944/45 niedergelegt 
hatte". BLUMENSAAT spricht im Zusammenhang mit der von REME zitierten Arbeit SU­
DECKS'S von "geradezu prophetisch erscheinenden Worten SUDECK'S iiber die Kampf­
natur der Entziindung". 

Die peripher-vasomotorische Erkliirung des Sudeck-Syndroms, die aus den Lehren 
RICKER'S von der Relationspathologie und vom Stufengesetz abgeleitete Herd-Hof-Theo­
rie von Victor SCHAEFER wird heute von den meisten Autoren angenommen. Die Herd-Hof­
Lehre Victor SCHAEFERS'S besagt, daB iiberall, wo ein lokaler ProzeB, ein Herd im Korper 
entsteht, "dieser nicht auf sich selbst beschrankt bleibt, sondern sich in seiner Umgebung 
reflektorisch eine Umkreisreaktion, ein Hof einstellt, welcher den Herdvorgang in abge­
schwachtem MaBe mitmacht" (SCHAEFER). Bei der Sudeck-Entstehung nimmt SCHAEFER 
an, daB das vegetative Nervensystem der terminalen Strombahn durch einen Reiz erregt 
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wird. 1st dieser iiberschwellig oder von geniigender Dauer oder liegt eine individuelle Uber­
erregbarkeit des GefaBnervensystems vor, so reagiert die Endstrombahn mit einer 
Stromungsverlangsamung n&0h Art einer Praestase bzw. einem Stillstand im Sinne einer 
Stase. Ursachlich wird die daraus resuItierende praestatische oder statische Hyperaemie 
auf eine aktiv-nervale Kontraktion der Arteriolen bei gleichzeitiger Weitstellung der 
Kapillaren und Venulae zuriickgefiihrt. Als weitere Folge der nervalen Reaktion im vege­
tativen Endretikulum wird eine Permeabilitatsanderung der GefaBwand mit Plasma- und 
Zellaustritt angenommen, die ihrerseits zur Azidose fiihrt. 

Die Zirkulationsstorungen mit all ihren Folgen stehen nach SCHAEFER in einem be­
stimmten quantitativen Verhaltnis zur GroBe des yom Herd ausgehenden Reizes. Den 
Riickenmarkzentren wird in der Herd-Hof-Lehre SCHAEFER'S nur die Rolle einer 
Reflexumschaltstelle zuerkannt. "Das N ervensystem, iiber das die Vorgange laufen, hat nur 
eine beschrankte Moglichkeit zu reagieren. Es kann nur die Reize aufnehmen und die 
Erregung weiterleiten. Mehr kann es nicht" (SCHAEFER). 

BLUMENSAAT, der sich im Zusammenhang mit dem Sudeck-Syndrom ausfiihrlich mit 
der Relationspathologie und dem Stufengesetz von RICKER und der darauf aufbauenden 
Herd-Hof-Theorie von Victor SCHAEFER auseinandersetzt, halt die Herd-Hof-Lehre fiir 
nicht iiberzeugend zur Erklarung des Syndroms. Seines Erachtens lassen sich die beim 
GliedmaBen-Syndrom erhobenen Befunde und die heutigen Kenntnisse der peripheren 
Kreislaufphysiologie mit der ErkHirung des Syndroms nach RICKER-SCHAFER nicht ver­
einbaren. 

Als weitere ortlich -periphere Sudeck -Erklarung ist die venose Stauungstheorie anzufiih­
reno Sie geht wahrscheinlich auf Beobachtungen am Knochen zuriick oder ist von solchen 
beeinfluBt worden. So hat bereits 1880 NASSE auf die venose Stase als knochenre­
sorptionsfordernden und die Osteoklasten aktivierenden Faktor verwiesen. In ahnlichem 
Sinne auBert sich in jiingster Zeit SUSSE aufgrund seiner Untersuchungen iiber den 
enossalen Druck. Nach seiner Ansicht diirfte eine langanhaltende enossale Druckerhohung 
bei venoser Riickstauung die Koordination der Osteoblasten- und Osteoklastenfunktion 
beeinflussen und zu einer Osteoporose und damit Aufweitung des Markraumes fiihren. Fiir 
ihn besteht daher kein Zweifel daran, daB u. a. auch beim Sudeck-Syndrom der "Porose" 
eine enossale Druckerhohung infolge venoser Stauung als Teilursache zugrunde liegt. 
Die Aktualitat dieser Theorie geht aus einer Mitteilung von RATS CHOW hervor, der 1953 
berichtet, daB das Sudeck-Syndrom auf dem Europaischen AngiologenkongreB in Edin­
burg als Stauungsatrophie bezeichnet und den chronis chen Oedemen zugeordnet wurde. 
SchlieBlich deuten heute, wie bereits erwahnt, die Mehrzahl der sich speziell mit dem 
Sudeck-Problem befassenden Untersucher die Hyperaemie im "Sudeck-Knochen" als 
venose AbfluBbehinderung. 

Ursachlich werden im Rahmen der venosen Entstehungstheorie mehrere Moglich­
keiten angefiihrt. Eine Erklarung geht von der Annahme einer rein mechanischen 
Stauungsursache durch passive venose Hyperaemie aus. So sehen FRIEDL U. SCHINZ die 
Hauptursache in einer zirkulatorisch-mechanischen Storung mit Anstieg des intraossalen 
Druckes infolge venoser Stauung. Hier ist auch die eben erwahnte Auffassung von SUSSE 
einzuordnen. EHLERT vertrat unlangst wieder die Ansicht, daB vermutlich eine Stauung 
bzw. Schniirung als Folge verstarkten "Gipsschwundes" maschinell gefertigter Gipsbinden 
eine haufige Mitursache des Sudeck-Syndroms sei. Bei Venenthromben und -entziindungen 
sehen LERICHE und SUDECK in einem reflektorisch ausgelOsten Begleitspasmus der zuge­
hOrigen Arterien bzw. Kapillaren das eigentliche Wirkungsprinzip. Andere Untersucher 
nehmen dagegen eine Kapillarschadigung, eine "Kapillaritis" bei Thrombosen und 
Thrombophlebitiden an, wie sie von ALLEN, BARKER U. HIMES, DE TAKATS, ZIMMERMANN 
U. DE TAKATS als im Vordergrund jedes postthrombotischen Syndroms stehend angesehen 
wird (BLUMENSAAT). GUMRICH, DORTENMANN und KUBLER sowie STORK legen die venose 
Reaktion im Sinne von RICKER-SCHAEFER aus und lei ten daraus die Insuffizienz der End­
strombahn abo SchlieBlich wird in diesem Zusammenhang noch die venose Stase bei Ausfall 
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der Saugwirkung der Muskeltatigkeit infolge der Ruhigstellung erwahnt (BOHLER, MATSON, 
KIENBOCK, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL u. UEHLINGER u.a.). Dazu ist zu bemerken, daB der 
der Muskulatur wahrend der Sogphase zugeschriebene Pumpeffekt, der normalerweise 
die Knochendurchblutung verbessern solI, nach den bereits zitierten Untersuchungen zur 
Hamodynamik des Knochens von POLSTER infrage gestellt ist. 

Sowohl eine venose Stauungshyperaemie als auch eine praestatische oder statische 
Hyperaemie im Sinne von RICKER-SCHAEFER bedingen eine Stoffwechselstorung, die zur 
Azidose ftihrt. BLUMENSAAT bezeichnet es nach diesen theoretischen Uberlegungen als 
zwingend, eine derartige periphere Sudeck-Entstehung grundsatzlich anzuerkennen, wenn 
auch seiner Ansicht nach aufgrund der Erfahrungen der Praxis diese Entstehungsursache 
auf Ausnahmefalle beschrankt bleiben dtirfte. So findet er, daB bei der venos-thromboti­
schen Sudeck-Erklarung haufig Ursache und Wirkung verwechselt werden. Nach RAT­
SCHOW liegen bei allen Angiopathien die Voraussetzungen ftir eine Thrombenbildung vor. 
KONCZ und MARGGRAF beschreiben nach Ausschaltung des Sympathicus neben einer 
Vasodilatation eine Verlangerung der Blutgerinnungszeit. Es liegt daher nach Ansicht von 
BLUMENSAAT "naher auch beim sympathischen Sudeck-Syndrom eine Thrombose als Folge 
des Syndroms anzunehmen". Weiter verweist BLUMENSAAT auf die Untersuchungen von 
GUMRICH, DORTENMANN u. KUBLER, die streng zwischen einem "traumatischen Oedem", 
das sofort nach dem Trauma auftritt und ohne freies Intervall fortbesteht und einem 
"posttraumatischen Oedem" unterscheiden, das sich nach einer Thrombenbildung infolge 
GefaBschadigung durch Quetschung oder Uberdehnung ausbildet. Mittels Phlebographie 
konnten GUMRICH und Mitarbeiter die Entstehung und das haufige Vorkommen derartiger 
posttraumatischer Thrombose-Oedeme nachweisen. 

Ausgehend von der Theorie der deuteropathischen spinalen Affektion von CHARCOT 
(1868) und der Theorie der Impulsabschwachung trophischer Zentren von VULPIAN (1873) 
entwickelte sich die spinale Refiextheorie, die Anschauung von der refiektorischen Tropho­
neurose (WAGNER u.a.). HACKETHAL faBt die hier aus den Lehren von CHARCOT u. VUL­
PIAN abgeleiteten Erklarungen des Sudeck-Syndroms unter die neuralen Theorien vom pa­
thologischen Eigen-Reflex zusammen und BLUMENSAAT spricht in diesem Zusammenhang, 
wie spater noch naher erortert werden solI, umfassender von der peripher-zentralen Er­
klarung des Sudeck -Syndroms. 

CHARCOT geht in seiner Theorie von der deuteropathischen spinalen Affektion, die 
sich mit der Ursache der arthrogen bedingten akuten Muskelatrophie befaBt, von der An­
nahme aus, daB sich der entztindliche Reizzustand eines Gelenkes auf dem Weg tiber ein sen­
sibles Neuron zentripetal zum Rtickenmark fortpflanzt, im Rtickenmark einen, im einzel­
nen von CHARCOT nicht weiter erlauterten pathologischen Zustand auslOst, der seinerseits 
dann tiber fugale motorische Bahnen eine Muskelatrophie hervorruft. CHARCOT'S Theorie 
sttitzt sich auf Untersuchungen von SAMUEL, der ftir neurotische Entztindungen und tro­
phische Storungen Folgen einer Affektion trophischer Nerven im Sinne COHNHEIM'S an­
nahm. Nach der Definition von COHNHEIM werden als trophische Nerven solche angesehen, 
die chemische Vorgange im Korper steuern, durch die keine eigentliche Arbeit verrichtet 
wird. 

Die von VULPIAN aufgestellte Theorie der Impulsabschwachung trophischer Zentren 
diente ursprtinglich ahnlich wie die von CHARCOT der Erklarung der Genese der akuten 
Muskelatrophie nach Gelenkaffektion. Er nahm jedoch an, daB die tiber die sensiblen 
Bahnen in den trophischen Zentren des Rtickenmarks eintreffenden Reize eine so starke 
Abschwachung der normalerweise von diesen Zentren ausgehenden trophischen Impulse 
bedingen, daB eine Muskelatrophie die Folge ist. 

Beide Theorien, sowohl die von CHARCOT als auch die von VULPIAN gehen so mit von 
der Annahme eines krankhaften Reflexgeschehens aus. Dabei wird in beiden Theorien eine 
Storung in den zentralen Schaltstellen des Reflexbogens im Rtickenmark angenommen, 
die sich bei der Ubertragung des tiber sensible Nerven und die hinteren Wurzeln zugeleiteten 
Reizes auf die motorischen Vorderhornzellen auswirkt. Bezogen auf das Sudeck-Syndrom 
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weichen diese Theorien damit in einem entscheidenden Punkt von der Herd-Hof-Theorie 
Victor SCHAEFER'S ab, der einen durchaus physiologischen Refiexvorgang zur Erklarung 
der refiektorischen Vorgange an den GefaBnerven heranzieht, womit nach BLUMEN­
SAAT "den Rtickenmarkzentren nur die Rolle einer Refiex-Umschlagstelle eingeraumt 
wird". 

Eine Kombination der Theorien von CHARCOT u. VULPIAN ist bereits frtihzeitig in der 
Pathogenese des Sudeck-Syndroms von GAYET u. BONNET (1904), NONNE (1905/06) u. 
SANS (1911) diskutiert worden. Spater wurden die Theorien auch von HAGENTORN sowie 
NOBLE u. HAUSER zur Erklarung des Syndroms herangezogen. SUDECK, der sich ebenfalls 
vortibergehend mit diesen Theorien auseinandersetzte, hat sie schlieBlich zugunsten der 
peripher-humoralen Theorie von RIEDER wieder aufgegeben. KIENBOCK nimmt auBer einer 
von den genannten 'l'heorien abgeleiteten trophischen Storung gleichzeitig eine refiekto­
rische Zirkulationsstorung all. Ebenso wie KIENBOCK nimmt auch GOLDSCHEIDER, der 
mit CASSIRER die Theorie von der Ubererregung spinaler trophischer Zentren durch petal 
geleitete Reize mit anfanglicher Steigerung und baldfolgender Ermtidung der trophischen 
Prozesse begrtindete, neb en den trophischen Storungen gleichzeitig eine refiektorische Zir­
kulationsstorung an. 

In jtingsterZeit ist vor aHem wieder von neurologischer Seite in getrenntenArbeiten von 
HIRSCHMANN u. MASCHER und in einer gemeinsamen neurologisch -chirurgischen Mittei­
lung von MASCHER u. HEMPEL bei Untersuchungen des neurogenen Sudeck-Syndroms in 
der Pathogenese des Syndroms die Lehre CHARCOT'S von der deuteropathischen spinalen 
Affektion besonders herausgestellt worden. MASCHER u. HEMPEL nehmen, wie bereits zum 
Teil bei der Besprechung des peripher-neurogenen Sudeck-Syndroms im vorangehenden 
Kapitel tiber die Atiologie erwahnt, ftir die AuslOsung des Syndroms einen krankheits­
spezifischen Faktor im Zentralnervensystem an, der identisch oder zumindest eng gekoppelt 
mit dem Faktor der Kausalgie ist. Sie folgern weiter, daB die Sudeck'sche Dystrophie 
wahrscheinlich in jedem Falle, also auch bei traumatischer, entztindlicher oder sonstiger 
Atiologie Folge einer zentral-nervosen Zustandsanderung ist. ,,1m FaIle einer peripheren 
Auslosung muB dann angenommen werden, daB im Sinne der alten Anschauung CHARCOT'S 
und im Gegensatz zu der Theorie SUDECK'S u. RIEDER'S die periphere Gewebslasion nicht 
die unmittelbare Ursache der Dystrophie darstellt, sondern daB sie eine Zustandsanderung 
des zentralen Nervensystems auslost, die erst ihrerseits den Eintritt der Dystrophie her­
beiflihrt" (MASCHER u. HEMPEL). SchlieBlich kann nach Ansicht von MASCHER u. HEMPEL 
die Breite der Symptomatik der Kausalgie nur unter der Annahme einer Beteiligung weit­
greifender zentralnervoser Funktionsablaufe oder Storungen verstanden werden. 

Erganzend ist hier noch zu erwahnen, daB he ute von neurologischer Seite beim Zu­
standekommen des Sudeck-Syndroms eine gemeinsame Beteiligung von animalem und 
vegetativem Nervensystem angenommen wird, und daB die auf FOERSTER zurtickgehende 
Erklarung des Sudeck-Syndroms als Folge einer Unterbrechung oder Reizung trophischer 
Nerven von der Mehrzahl der Neurologen nicht mehr anerkannt wird. Auch von neuro­
logischer Seite wird seitdem die reflektorisch-vasomotorische Erklarung nach RICKER­
SCHAEFER-SCHADE sowohl flir das neurogene als auch flir das nicht-neurogene Sudeck­
Syndrom tibernommen (HIRSCHMANN, MASCHER u.a.). 

Als Weiterentwicklung der CHARCOT'schen Theorie von der deuteropathischen 
Spinalaffektion und der Theorie der lmpulsabschwachung trophischer Zentren von 
VULPIAN ist die peripher-zentrale Erkliirung des Sudeck-Syndroms anzusehen, die das 
Syndrom als Ergebnis eines peripheren und zentralen Refiexvorganges deutet und zur 
Zeit mit der Sudeck-Erklarung als neuro-horrnonale Regulationsstorung (BLUMENSAAT) ab­
schlieBt. Dabei zeigt sic:h in jtingster Zeit in zunehmendem MaBe die nicht unwiderspro­
chene Tendenz (HAcKETHAL, WAGNER u. a.) tibergeordnete Regulationszentren, insbeson­
dere neuro-hormonale Storungen absolut in den Vordergrund zu stellen und bereits zu 
Beginn des Syndroms eine periphere und zentrale Regulationsstorung anzunehmen (BLU­
MENSAAT, HARFF, HARFF u. STUTH, SUNDER-PLASMANN u.a.). 
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Die Auffassung der "am Anfang" und weiterhin im Mittelpunkt des Syndroms ste­
henden Durchblutungsiinderung als Folge einer vasomotorischen Funktionsumstellung 
bedingt, bei Anerkennung der Abhiingigkeit der GefiiBnerven yom vegetativen Nerven­
system des Sympathikus, die Annahme einer sekundiiren Beteiligung des Zentralnerven­
systems und damit auch des hormonalen Systems. Als mitbestimmend fiir die Anerkennung 
zentraler Einfliisse sind auch die im vorangehenden Kapitel bereits besprochenen Beob­
achtungen von zentral-neurogenen Sudeck-Fiillen nach Erkrankung des Gehirns und des 
Riickenmarks ohne jede lokale Ursache im Bereich der betroffenen Extremitiit aufzufas­
sen. In die gleiche Richtung weist nach BLUMENSAAT auch das Auftreten eines konsen­
suellen kontralateralen Sudeck an einer gesunden Extremitiit bei einem traumatischen 
Sudeck-Syndrom der verletzten Seite. Auf die von BLUMENSAAT angefiihrten Beweisgriinde 
fiir die Beteiligung zentraler und allgemeiner Faktoren wurde bereits bei der Besprechung 
der Atiologie hingewiesen, da er endogenen Faktoren die Hauptrolle bei der Sudeck-Ent­
stehung zuerkennt. 

So werden heute das vegetative Nervensystem, das Zwischenhirn mit seinen vegetati­
yen Zentren, zerebro-spinale Vorgiinge und schlieBlich eine Beteiligung der "endokrinen 
Achse" - Hypophysenvorderlappen und Nebennierenrinde - vor allem also iibergeord­
nete regulatorische Zentren fiir die Entstehung und Unterhaltung des Sudeck-Syndroms 
herangezogen bzw. mitverantwortlich gemacht. Uber den Umfang der Beteiligung zentraler 
Steuerungsvorgiinge im Zentralnervensystem und im hormonalen System besteht keine 
einheitliche Vorstellung. Ebenso ist die Darstellung der Art der Regulationsmechanismen 
uneinheitlich und vielfach nur auf allgemeine Feststellungen wie etwa die Beteiligung, 
Reizung oder Ubererregbarkeit iibergeordneter Zentren beschriinkt (BLUMENSAAT, DUBOIS, 
HARFF, HARFF u. STUTH, HELLNER, HIRSCHMANN, HOHMANN, LERICHE, MASCHER u. 
HEMPEL, MAu, MAURER, OEHLECKER, PITZEN, REME, SCHEIBE u. KARITZKY, SPRUNG, 
SUNDER-PLASMANN, WAGNER, WANKE u.a.). 

Besonderer Erwiihnung bedarf in diesem Zusammenhang das endokrine System. Ange­
regt durch klinische Beobachtungen von besonders schnell auftretenden und mit starken 
Reaktionen ablaufenden Sudeck-Fiillen bei vegetativ Stigmatisierten befaBte sich MAURER 
ausfiihrlich mit der Beteiligung der Schilddruse und untersuchte den Grundumsatz. Er 
fand bei allen Verletzten mit rontgenologisch nachweisbarem kollateralem Knochenumbau 
eine Steigerung des Grundumsatzes, wiihrend bei Frakturen ohne GliedmaBen-Syndrom 
die Grundumsatzwerte normal waren. MAURER schloB daraus, daB bei Verletzten mit er­
h6htem Stoffwechsel die Gefahr einer Sudeck-Entgleisung besonders groB ist. Ebenso 
spricht sich SUNDER-PLASMANN fUr eine Beteiligung der Schilddriise aus. Nach seiner 
Ansicht kommt dem Schilddriisenhormon nicht selten eine dominierende Rolle bei einer 
unter Beteiligung des vegetativen Nervensystems erfolgenden Umstellung des Organismus 
zu. SUNDER-PLASMANN sieht im Gegensatz zu SUDECK u. RIEDER die Ursache des Syn­
droms nicht nur im lokalen Trauma, sondern in einer zur Zeit des Traumas vorhandenen 
abnormen Reaktionslage des GefaBnervensystems bzw. des iibergeordneten neurohormona­
len Systems. BLUMENSAAT macht in diesem Zusammenhang auf die Beziehungen zwischen 
Schilddriise und Ossifikation, die erhOhte Aktivitiit der alkalischen Phosphatase bei Hy­
perthyreose, die Begleitosteopathie bei Thyreotoxikose und schlieBlich auf die von SELYE 
u.a. herausgestellten Wechselbeziehungen zwischen der Schilddriise und dem Hypo­
physenvorderlappen-Nebennierenrinden-System aufmerksam. Auch er sieht es trotz ab­
weichender Grundumsatzbefunde durch Nachuntersucher fiir ausreichend begriindet an, 
heute "enge Zusammenhiinge des Sudeck-Syndroms mit einer Schilddriisendysfunktion 
im Rahmen einer zentralen, neuralen und hormonalen Regulationsstorung" (BLUMEN­
SAAT) anzunehmen. 

1m Rahmen der zur Erklarung des Sudeck-Syndroms herangezogenen Konstitutions­
lehre werden geschlechtshormonelle StOrungen, vor allem beim weiblichen Geschlecht disku­
tiert (CURTIUS, FEIEREIS, KRUGER, WAGNER u.a.), auf die bei der Besprechung der Teil­
faktoren, die die Intensitiit des Reaktionsablaufes bestimmen, noch eingegangen wird. 
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Einen besonders breiten Raum nimmt seit den Veroffentlichungen von SELYE die 
Beteiligung der "endokrinen Achse", des Hypophysenvorderlappen (HVL)-Nebennieren­
rinden (NNR)-Systems, im Sudeck-Schrifttum ein (BECKER, BLUMENSAAT, BRANDT, 
FISCHER, HARFF, HARFF U. STUTH, HEUSSER, JOHNSON U. TILLMANN, REME, STOLLE u.a.). 
Vielfach ist dabei die Einfiihrung von ACTH und Cortison in die Therapie des Sudeck­
Syndroms der AnlaB, diese Probleme der Pathogenese zu diskutieren. Mehr oder weniger 
vo11standig wird seitdem das Sudeck-Syndrom mit dem Adaptions-Syndrom von SELYE 
und des sen 3 Phasen, der Alarmreaktion, der Adaptionsphase und der Adaptionskrankheit 
verglichen. Dabei werden der "akute Knochenumbau" dem Alarmsyndrom, die Heil­
phase dem Adaptionssyndrom und die Dystrophie der Adaptionskrankheit gegeniiber­
gestellt. Unterstiitzt wird der Vergleich des Sudeck-Syndroms mit dem Adaptions-Syn­
drom von SELYE schlieBlich auch durch die Lehre TONUTTI'S, wonach vom Schadensort 
aus die pathophysiologische Reaktionsfahigkeit von Geweben steuerbar und von hormo­
ne11en Faktoren abhangig ist (HARFF u. STUTH). 

Nach der Lehre von SELYE erfolgt in der ersten Phase, der Alarmreaktion durch 
Einwirkungen, die einen "StreB" bewirken, vom Ort der Reizung aus auf nervosem oder 
humoralem Wege eine Reiziibertragung zum Hypothalamus, von dem aus das nervose 
und endokrine System zur Adaption (2. Phase) alarmiert wird. Dabei kommt es neben 
Reaktionen in den vegetativen Zentren und einer Adrenalinausschiittung iiber Splanch­
nikus und Nebennierenmark u.a. zur Ausscheidung des adrenokortikotropen Hormons 
(ACTH) des HVL, das seinerseits die NNR zur Abgabe von Glukokortikoiden, unter denen 
das Cortison das bekannteste ist, anregt. Damit ist das We sen der Alarmreaktion und 
der Adaptionsphase aufgezeigt. 1m Rahmen der Regulationswirkung zwischen HVL 
und NNR spielt we iter das von HVL abgesonderte somatotrope oder Wachstumshormon 
(STH) eine Rolle. Es gilt in gewissem Sinne als Antagonist des ACTH und als Partner der 
von der NNR ausgeschiedenen Mineralkortikoide, aus deren Gruppe das Desoxykorti­
kosteron das bekannteste ist. ACTH und Glukokortikoide gelten als entziindungshemmend, 
STH und Mineralkortikoide als entziindungsfordernd. Nach SELYE ist das Verhaltnis der 
Glukokortikoide zu den Mineralkortikoiden entscheidend fiir Gesundheit und Krankheit. 
Beim Uberwiegen der Mineralkortikoide versagen die Alarmreaktion und das Adaptions­
vermogen und es entstehen die sog. Adaptionskrankheiten. Neuere Untersuchungen 
machen es wahrscheinlich, daB e1ne Adaptionskrankheit nicht nur durch ein Versagen der 
Alarmreaktion und des Adaptionsvermogens bei StreBvorgang, d. h. sekundar ausgelOst 
werden kann, sondern daB es auch bereits primar zu einer pathologischen Reaktion 
kommen kann (INGLE, SELYE). 

HARFF U. STUTH, die unter Beriicksichtigung der Lehre TONUTTI'S Para11elen zwischen 
den Stadien des Sudeck-Syndroms und dem Adaptions-Syndrom von SELYE ziehen, kom­
men zu der Ansicht, daB wahrscheinlich "beim Zustandekommen des Sudeck neben auB­
ren Einwirkungen der EinfiuB innerer Storungen auf das hormonale Geschehen im Sinne 
der Beeintrachtigung der Anpassungsfahigkeit und daraus resultierender veranderter 
Verwertung peripherer Reize eine wesentliche Rolle spielt". HARFF u. STUTH nehmen beim 
Sudeck I eine gesteigerte oder vorherrschende Funktion von STH bzw. der STH-Mineral­
kortikoidgruppe und beim Sudeck II ein Uberwiegen der ACTH -Glukokortikoidgruppe an. 
BLUMENSAAT, der sich ebenfalls mit den Lehren von SELYE U. TONUTTI eingehend ausein­
ander setzt, stimmt der von HARFF U. STUTH gegebenen Erklarung des Sudeck I als Folge 
einer gesteigerten Funktion von STH bz,v. STH-Mineralkortikoiden zu, wahrend er die 
Deutung des Sudeck II durch HARFF U. STUTH fiir unverstandlich halt. 

Die Ubereinstimmung der histologisch nachweisbaren entziindlichen Gewebsreaktio­
nen beim Sudeck-Syndrom und beim Bild der Adaptionsentgleisung veranlaBt BLUMEN­
SAAT "die Sudeck'sche Dystrophie als eine Form der traumatischen Osteoporose im Sinne 
des Alarm-Syndroms" zu bezeichnen. Er sieht in der Gegeniiberste11ung des Sudeck-Syn­
droms und des Adaptions-Syndroms von SELYE nur einen anatomischen, aber keinen 
pathogenetischen Vergleich. Eine derartige Feststellung bedeutet seiner Ansicht nach "kei-
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neswegs die ausschlieBliche oder einseitige Ubertragung des "Adaptions-Syndroms als 
Grundlage flir eine einheitliche Theorie der Medizin" (SELYE) auf die Entstehung der 
Sudeck'schen Dystrophie". Beim Vergleich der Lehre SELYE'S yom Adaptions-Syndrom, 
insbesondee dres Adaptionsversagens, nach Einwirkung entsprechender Stressoren mit dem 
Sudeck-Syndrom kommt BLUMENSAAT nach Auswertung der Hormonpathophysiologie 
und des Schrifttums zur Adaptionsforschung zu der Uberzeugung, "daB bei der Sudeck­
Pathogenese auch die hormonale Achse in Form einer Anpassungsstorung mit Uberwiegen 
der STH-Mineralkortikoid-Gruppe beteiligt ist". Er sieht im Sudeck-Syndrom ein 
"Paradebeispiel einer derartigen Dysregulation ... und die lehrbuchmaBige Demonstra­
tion der Hormon-Physiologie SELYE'S". Ohne die Lehre SELYE'S jedoch als alleinige 
Erklarung des Sudeck-Syndroms heranzuziehen, sind nach seiner Ansicht "durch die 
Annahme eines Uberwiegens der STH-Mineralkortikoidgruppe beim Sudeck-Syndrom 
das Verhalten del' Durchblutung, der Charakter des Sudeck als vorwiegende Mesen­
chymreaktion, die Abhangigkeit der Hautreaktion und das Verhalten des Skeletts zu 
erklaren" . 

Nach BLUMENSAAT handelt es sich beim Sudeck-Syndrom pathogenetisch um eine peri­
phere und zentrale neuro-hormonale Regulationsstorung, bei der einerseits das vegetative 
Nervensystem, insbesondere das GefaBnervensystem mit seinem EinfLuB auf die periphere 
Durchblutung und den Stoffwechsel beteiligt ist und bei der andererseits das hormonale 
System mit Hypophysenvorderlappen und Nebennierenrinde im Sinne eines Uberwiegens 
der STH-Mineralcorticoidgruppe und der sich daraus ergebenden Beeintrachtigung der 
Permeabilitat der BlutgefaBe, des Stoffwechsels und des Mesenchyms zur Auswirkung 
kommt. Die Art des neurohormonalen Zusammenspiels ist dabei bisher ebensowenig 
bekannt, wie eine klare Trennung des nervalen yom hormonalen EinfLuB moglich ist. 
BLUMENSAAT nimmt weiter an, daB das traumatische Sudeck-Syndrom wahrscheinlich 
im Augenblick der Verletzung entsteht, wahrend bei Entzlindungen und dem sog. 
Begleit-Sudeck jederzeit ein GliedmaBen-Syndrom ausgelost werden kann. 

WAGNER, aus del' Klinik des SUDECK-Schlilers REME formuliert ihren derzeitigen 
Standpunkt in del' Sudeck-Pathogenese dagegen folgendermaBen: 

"Die reizbedingte Funktionsumstellung der yom vegetativen Nervensystem (Sym­
pathikus) abhangigen GefaBnerven ... flihrt bei gleichzeitiger Stoffwechsel-"Storung" 
(Azidose) zu einer Durchblutungsanderung im Weich- und Hartgewebe der betroffenen 
GliedmaBe und damit zur Ingangsetzung des Sudeck-Syndroms. Von del' Peripherie aus­
gehende nervale Impulse werden zentral beantwortet, refLektiert oder weitergeleitet (kontra­
lateraler Sudeck). Es liegt also ein von der Peripherie zur Zentrale und von der Zentrale 
zur Peripherie laufendes Wechselspiel vor, welches bei primarer Affektion des Zentral­
nervensystems nur den Unterschied aufweist, daB es eben zentral beginnt. Somit differiert 
die zentrale Sudeck-Genese von der peripheren lediglich durch die Lokalisation der 
AuslOsung". WAGNER hebt weiter hervor, daB sie die Vorstellung von BLUMENSAAT 
und anderer Untersucher, daB schon zu Beginn des Sudeck-Syndroms eine periphere und 
zentrale Regulationsstorung vorliegt, nicht teilen konnen. 

Nach del' Diskussion der Lehre von SELYE in der Pathogenese des Sudeck-Syndroms 
scheint uns die Abgrenzung einer traumatischen Osteoporose als "Alarm-Syndrom im 
Knochen" im Rahmen der zirkulatorischen Knochenveranderungen, wie es SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER gestlitzt auf Vorarbeiten von ALBRIGHT, LICHTWITZ 
U. SELYE tun, nicht berechtigt. Neben der Sudeck-KienbOck'schen Knochenatrophie 
werden von SCHINZ u. Mitarb. im Abschnitt liber die zirkulatorischen Knochenverande­
rungen in einem getrennten Kapitel unter die Uberschrift "das Alarm-Syndrom im 
Knochen" eine "sehr ausgedehnte generalisierte" traumatische Osteoporose, eine EiweiB­
stoffwechselstorung und damit die Lehre SELYE'S und die Sudeck-Kienbock'sche Knochen­
atrophie miteinander in Verbindung gebracht. Da es sich um ein radiologisches Lehrbuch 
handelt, halten wir die wortliche Wiedergabe der entsprechenden Stellen flir zweckmaBig. 
Es heiBt dort: "Gelegentlich entwickeln sich im AnschluB an Frakturen oder stumpfe 
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GliedmaBentraumen ohne Fraktur sehr ausgedehnte generalisierte Osteoporosen. Sie wer­
den VOnSELYE mit demAlarm-Syndrom in Verbindung gebracht .... DasAlarm-Syndrom 
ist durch eine betrachtliche Starung des EiweiBstoffwechsels gekennzeichnet .... Es wer­
den dem Knochen die Matrixstoffe entzogen .... Blutchemisch wird weitgehend ein Hyper­
parathyreoidismus nachgeahmt (ALBRIGHT). Der Verlust an Knochenmatrix hat eine ver­
zagerte Knochenbruchheilung und dam it Inaktivierung zur Folge. Die Stoffwechsel­
osteoporose kann so in der Heilphase durch eine zusatzliche Sudeck-Kienback'sche Osteo­
po rose maBgebend verschlimmert werden". 

LICHTWITZ, des sen auf ALBRIGHT zuruckgehendes Schema yom Ablauf eines derar­
tigen Osteoporoseprozesses in dem zitierten Kapitel von SCHINZ u. Mitarb. gebracht wird, 
hat sich unter dem Titel: "Les osteoporoses aigues - Osteoporose d'immobilisation ou 
Osteoporose d'alarme" mit Zusammenhangen zwischen traumatischer Osteoporose und 
hormonalem System auseinandergesetzt. Er bespricht eine posttraumatische akute 
Stoffwechsel-Osteoporose mit maglicher renaler Insuffizienz bis zur Nephrokalzinose und 
Nephrolithiasis, die er anhand der Arbeiten von ALBRIGHT und SELYE analysiert. Dabei 
diskutiert LICHTWITZ unter Hinweis auf ALBRIGHT die ursachliche Bedeutung der Ruhig­
stellung neb en ubergeordneten Faktoren nach Art des Adaptions-Syndroms von SELYE in 
der Pathogenese einer derartigen Osteoporose. Er kommt zu dem SchluB, daB die Ent­
kalkung des Knochens bei der von ihm beschriebenen traumatischen Osteoporose wahr­
scheinlich ursachlich nicht nur durch das Kalziumdefizit infolge EiweiBstoffwechsel­
starung im Sinne des Alarm-Syndroms zu erklaren ist, sondern daB hier auch die Insuffi­
zienz des Osteoblasten infolge der Inaktivitiit eine Rolle spielt. Ob LICHTWITZ das Sudeck­
Syndrom im Sinne einer Inaktivitatsatrophie vor Augen hatte und als Adaptionskrank­
heit deutet, geht aus seiner Arbeit nicht hervor. Ebensowenig wird das zentrale Problem 
des Sudeck-Syndroms, die Durchblutung angesprochen. 

BLUMENSAAT halt es fur wunschenswert, die im vorgenannten Zitat von SCHINZ u. 
Mitarb. benutzte Bezeiehnung "generalisierte Osteoporose" klar abzugrenzen, da sie in 
der vorliegenden Form zu MiBverstandnissen fuhren muB. AuBerdem vermiBt er die 
Angabe, von wem die Mitteilung kommt, daB die traumatisehen Osteoporosen von "SELYE 
mit dem Alarm-Syndrom in Verbindung gebracht" werden. Brieflich teilte SELYE 
BLUMENSAAT auf dessen Bitte um Stellungnahme zu seiner Erklarung des Sudeek-Syn­
droms mit, "daB er sieh als Theoretiker nieht besonders kompetent fUhle, uber das 
Sudeek-Syndrom zu spreehen, da er dieses im Tierversuch nieht erzeugt bzw. zu erzeugen 
versucht hat. Mit dieser Einschrankung kannte er jedoch sagen, daB rein theoretiseh eine 
Erklarung des Sudeck in der von mir (BLUMENSAAT) angenommenen Form als Adaptions­
krankheit ihm nieht unwahrscheinlieh erseheine" (BLUMENSAAT). Erganzend ist hier zu 
bemerken, daB BLUMENSAAT die Knochenatrophie beim Sudeck-Syndrom als eine Sonder­
form in der Gruppe der Knochenatrophien bzw. Osteoporosen ansieht, deren haufigste 
Ursache eine traumatische ist. 

In diesem Zusammenhang ergibt sich zu dem Zitat von SCHINZ u. Mitarb. schlieBlich 
noch die Frage, ob die Autoren (SCHINZ u. Mitarb.) nieht selbst die Stoffwechselosteo­
porose im Sinne von ALBRIGHT-LICHTWITZ mit der Sudeck-Kienback'sehen Knoehen­
atrophie in Verbindung braehten. LICHTWITZ halt unter Hinweis auf ALBRIGHT fUr die 
von ihm beschriebene Osteoporose u. a. die Ruhigstellung ursachlieh fur bedeutungsvoll. 
SCHINZ u. Mitarb. ubernehmen in der Pathogenese des Syndroms noeh die schon von 
KIENBaCK u. SUDECK abgelehnte und heute von der Mehrzahl der Untersueher als uberholt 
angesehene Inaktivitatstheorie und sehen damit in der Ruhigstellung den entscheidenden 
Faktor. Es liegt daher der Gedanke nahe, daB die Autoren, die durch die Stoffweehsel­
osteoporose erzwungene Inaktivitat als zusatzlichen Faktor im Sinne der Sudeck-Kien­
baek'sehen Knochenatrophie deuten. Aber aueh bei einem solehen Gedankengang 
halten wir die Abgrenzung einer traumatischen Stoffwechselosteoporose als Alarm-Syn­
drom im Knochen im Rahmen der zirkulatorischen Knoehenveranderungen fur nieht 
angezeigt. 
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Nach den peripheren und den peripher-zentralen Erklarungen der SUdeckpathogenese 
sind noch die rein zentrale Sudeck-Theorie, die neuerdings von HACKETHAL aufgestellte 
Theorie von der metachoren Nervenirritation, die er ursprlinglich, wie er selbst sagt 
"wenig gllicklich", als primar areflektorische neurodystrophische Theorie bezeichnete 
und die Entstehungserklarung der als Begleit-Sudeck aufgefaBten Veranderungen im Sinne 
einer Periarthritis humeroscapularis oder eines Schulter-Hand-Syndroms aus kardialer 
Ursache oder bei anderen inneren Organerkrankungen zu erwahnen. 

Die rein zentrale Sudeck-Theorie geht auf das schon genannte Vorkommen des Syndroms 
bei primaren Erkrankungen des Gehirns und des Rtickenmarks - Hirntumor (fuSCHER, 
REME), Apoplexien (NONNE), Tuberkulom (MASCHER), Poliomyelitis (LINDEMANN, NONNE, 
PETTE u. a.) - zurtick. Bei raumfordernden Prozessen in der Schadelhohle wird eine Rei­
zung des vegetativen Nervensystems - Sympathikus - infolge Kompression der Hirn­
rinde als Ursache angenommen. Bei der Poliomyelitis wird die Ursache dagegen in einer 
direkten Schadigung von vegetativen Elementen gesehen. Nach WAGNER unterscheidet 
sich die zentrale Sudeck-Genese von der peripheren im tibrigen nur durch den Sitz der aus­
losenden Faktoren. Ihr kommt keine Allgemeingiiltigkeit zu. 

Ebensowenig Anspruch auf Allgemeingiiltigkeit kommt auch der Theorie von HACKE­
THAL von der metachoren N ervenirritation zu. Eine mechanische N ervenwurzelstrangulation 
mit dissoziierter Reizung und Lahmung peripherer Nerven, vor allem im eingeengten 
Zwischenwirbelloch infolge degenerativer Wirbelsaulenveranderungen wird bei dieser 
Theorie als entscheidender Faktor fiir die Auslosung des Syndroms angesehen. Eine der­
artige Nervenwurzelkompression kann jedoch nicht als alleinige Ursache des Syndroms 
anerkannt werden. Degenerative Veranderungen der Wirbelsaule konnen aber, wie bereits 
im Abschnitt tiber die .Atiologie des Syndroms gezeigt, als sog. vertebraler Faktor im Sinne 
von GUTZEIT die Entwicklung des Syndroms untersttitzen. 

Die Sudeck-Entstehung bei der Erkrankung innerer Organe in Form einer Periarthritis 
humeroscapularis oder eines Schulter-Hand-Syndroms, worauf schon bei der Be­
sprechung der .Atiologie hingewiesen wurde, wird von JOCHHEIM durch die reflektorische 
Beteiligung segmental angeschlossener Rtickenmarkszentren nach Art von viszeromoto­
rischen und viszerosensiblen Reizvorgangen erklart. BLUMENSAAT spricht unter Hinweis 
auf HOCHREIN und SCHLEICHER, GUTZEIT, JOCHHEIM, VOlT u. a. von einem durch die 
Organerkrankung ausgelosten vegetativen Reizzustand, der paradoxe, segmental-dystrophe 
Reflexmechanismen in Gang setzt, wobei neuerdings ein zusatzlicher vertebraler Faktor 
(GUTZEIT, JOCHHEIM) angenommen wird. HACKETHAL faBt die Deutung dieser Sudeck-Falle 
unter die Theorie vom pathogenen Fremdreflex zusammen. Das Sudeck-Syndrom wird 
hier als Ergebnis von Reizen angesehen, die ein segmentar angeschlossener Erkrankungs­
herd an das Rtickenmark abgibt und dort auf zur Sudeck-Region verlaufenden Bahnen 
umgeleitet werden. 

Wie die Analyse der Sudeck-Pathogenese zeigt, sind wir zur Zeit noch weit entfernt 
von einer auch nur einigermaBengesicherten wissenschaftlichenBestatigung dervorliegen­
den theoretischen Erklarungen des Syndroms und damit einer fundierten einheitlichen 
Theorie. In jeder der angeftihrten Theorien zeigt sich mehr oder weniger deutlich ihre hy­
pothetische Natur. Vielfach ist dabei eine klare Abgrenzung der Pathogenese von der 
.Atiologie nur schwer durchftihrbar. 

Auf die ftir die Starke des Reaktionsablaufs des Syndroms wichtigen und damit den 
Krankheitsverlauf beeinflussenden Teilfaktoren wird in einem spateren Kapitel eingegan­
gen. 

4. Pathologisch-anatomische Befunde 

1m Gegensatz zu dem umfangreichen Schrifttum zur .Atiologie und Pathogenese, das 
die teils recht unterschiedlichen Auffassungen der verschiedenen Untersucher wiedergibt, 
liegen trotz des relativ haufigen V orkommens des Sudeck -Syndroms nur wenige Mitteilun-
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gen iiber pathologisch-anatomische Untersuchungen VOl'. Die Mehrzahl beschaftigt sich 
mit del' Histologie des Knochens. Uber die pathologisch-anatomischen Grundlagen del' 
Weichteilveranderungen sind wir nul' unvollstandig unterrichtet. Diesbeziigliche Angaben 
gehen vorwiegend auf die Deutung klinischer Erscheinungen zuriick. Das betrifft u. a. 
das adem, die Zyanose und auch die Muskelatrophie. Spezielle Untersuchungen des 
Gelenkknorpels werden im Schrifttum nicht erwahnt. Diese Situation ist erklarlich, da 
Probeexzisionen beim Gliedma13en-Syndrom eine zusatzliche Traumatisierung bedeuten 
und damit eine mogliche weitere Gefahrdung des Kranken darstellen, die Mehrzahl del' 
Sudeck-I-Falle zur Restitutio ad integrum neigen und die dystrophischen Veranderungen, 
sofern nicht mehr riickbildungsfahig, in das Stadium del' Endatrophie iibergehen, das 
pathologisch-anatomisch keine Besonderheiten des Syndroms mehr bietet. 1m Tierexperi­
ment ist die Konstellation exogener und endogener Faktoren, entsprechend del' Situation 
beim Menschen nicht in ausreichend vergleiehbarem Ma13e fiir jede Fragestellung zu erzeu­
gen, wodureh die Aussagemogliehkeit derartiger Untersuchungen ggf. eingesehrankt wird. 

Wie bereits SUDECK u. KIENBOCK zeigen, tritt die akute Knochenatrophie sowohl in der 
unmittelbaren Urngebung des Orundprozesses als auch fern von diesern Herd auJ. Dabei sind 
die distal des Herdes gelegenell Cliedma13enskelettabschnitte bevorzugt beteiligt. Abel' aueh 
eine zentrale Ausbreitung del' Veranderungen in del' betroffenen Extremitat ist kliniseh 
und experimentell nachgewiesen. Das gilt in gleiehem Ma13e fiir die Befunde am Skelett 
wie fiir die Weichteilbefunde. Es wird von kollateralen Befunden bzw. Vorgangen ge­
sprochen. 

Die aufJeren Formen del' am kollateralen Umbau beteiligten Knochen bleiben erhalten, 
worauf schon KIENBOCK und SUDECK hinweisen. KIENBOCK benutzt daher u. a. die friiher 
gebrauchliche Bezeiehnung del' exzentrischen Atrophie. Ebenso wird die Festigkeit del' be­
troffenen Knochen nicht beeintrachtigt. Schlie13lich sei betont, da13 Deformierungen 
und Frakturen ebensowenig zum Bild del' S.K.A. gehoren wie makroskopisehe Osteo­
lysen und Osteonekrosen. 

Seit RIEDER'S grundlegenden histologischen Untersuchungen an rnenschlichen Knochen 
und irn Tierexperirnent, die FREUDIGEI~, MAURER, REME, SUDECK u. a. bestatigten und er­
ganzten, wissen wir, da13 es sich bei del' S.K.A. urn eine Knochenurnbaustorung handelt. 
RIEDER'S 1:ntersuehungen liegen 16 Sudeck-Falle aus den verschiedenen Stadien des 
Gliedmailen-Syndroms vom H. Tag bis zur 39. Woche nach Auftreten del' exogenen 
Schadigung: Fraktur, Panaritium, Phlegmone, Tuberkulose, Osteomyelitis und Schu13-
verletzung zugrunde. Verwertet wurde von ihm nur Material aus herdfernen, entziindungs­
freien Gebieten, in dem immer rontgenologiseh eineAtrophie von eben erkennbaremAusma13 
bis zur ausgesproehen sehweren fieekigen Form vorlag. Zweimal zeigt er charakteristische 
Veranderungen im Sinne einer "beginnenden Atrophie", bereits bevor rontgenologisch 
eine solohe nachweisbar war. Seine vergleichenden Experimente wurden am Kaninehen­
kalkaneus nach artefiziell gesetzten Tibiafrakturen und weitere nach Durchschneidung 
des Nervus ischiadicus ausgefiihrt. Vorausgehende Untersuchungen von CHIARI, EXNER, 
FRIEDL U. SCHINZ, HERFARTH, POMMER. Roux u. a. stiitzen sieh dagegen fast aussehlie13-
lieh auf ehronisehe, altere Atrophieformell. 

Herausstechende ll1erkrnale der histologischen Befunde sind eine Hyperarnie der 
KnochengefafJe unrl ein gestorter Umbau cler Tela ossea rnit einem Uberwiegen des Knochen­
abbaus llber den K nochenanbau, der aufJerdem mit einer Osteoblasteninsuffizienz und der 
A usbildung unverkalkten osteoiclen Gewebes einhergeht. 

N aeh den am mensehlichen Knochen und im Tierexperiment in wesentliehen Punkten 
iibereinstimmenden Untersuehungsergcbnissell ergibt sich im einzelnen folgendes Bild: 

Schon 8 Tage nach Einwirkung del' sehadliehen Noxe tritt eine auffallende Hyperamie 
del' Knoehen - und Periostgefa13e VOl'. Gleichzeitig zeichnet sieh eine beginnende Ver­
schmalerung del' Knoehenbiilkehen und eineErweiterung del' Markraume abo Del' Knochen­
abbau wird in diesem Stadium dureh "protoplasmatiseh angeschwollene Wan dele mente 
blutiiberf'iillter Kapillaren hervorgerufen, die in flaehen Resorptionsmulden liegen odeI' 
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durch schmachtige, schmale spindelformige Osteoklasten" (RIEDER). Osteoklastische Rie­
senzellen unterstiitzen den Abbau meist nur in geringem Umfang. Lediglich beim Ablauf 
von Entziindungsvorgangen in der weiteren Umgebung geben RIEDER u. FREUDIGER 
iibereinstimmend schon in den Friihstadien eine deutliche Vermehrung osteoklastischer 
Riesenzellen an. Bei infektiOsen Prozessen ist der Knochenabbau in den Friihstadien 
intensiver und von groBerem AusmaB als bei nichtinfektiosen. Aus dem Knochenabbau 
resultiert neb en der bereits erwahnten Erweiterung der Markraume auch eine Erweiterung 
der Haver'schen Kanalchen. Die erweiterten Markraume und Haver'schen Kanalchen 
sind mit einem eosinophilen Exsudat und Granulationsgewebe ausgefiillt. Von der Kam­
biumschicht des Periosts, dem Bindegewebe der Haver'schen Kanale und dem Retikulum 
des Markraumes gehen Gewebswucherungen aus. Das Rontgenbild ist in dieser friihen 
Phase "latent", es bietet noch keinen Hinweis auf den bereits eingeleiteten kollateralen 
Knochenumbau. 

Der Knochenabbau nimmt in der 2. und 3. Woche weiter zu. Zu diesem Zeitpunkt kann 
sich unter U mstiinden, vornehmlich bei Beteiligung der "kleinen K nochen", Finger und 
Zehen im Rontgenbild ein Knochenumbau eben andeuten, so fern der ProzefJ bereits makro­
skopische A usdehnung angenommen hat. 

Zu den weitergehenden Abbauvorgangen des Knochens bei der weiterhin fortbestehen­
den Hyperamie der KnochengefiiBe treten nach etwa 2-4 Wochen Knochenanbauvor­
gange. Neu gebildete Osteoblasten formieren osteoide Saume mit geringer oder fehlender 
Kalksalzeinlagerung. Der Abbau uberwiegt aber bei we item den Anbau. Als Haupttrager der 
Ab- und Anbauvorgange sieht SUDECK das Granulationsgewebe an. Dieses geht nach Dar­
stellung von KROMPECHER aus Wucherungen von Mesenchymzellen hervor, die als ein 
latentes, unreifes, pluripotentes Gewebe embryonalen Charakters aufzufassen sind. Die 
Knochenumbauvorgange mit verstarktem Abbau und gestortem Anbau in Form osteoiden 
Gewebes sind in der Knochenrinde die gleichen wie in der Spongiosa. Sie erscheinen in ver­
schiedenen Bezirken von unterschiedlicher Starke. Neben mehr oder weniger stark re­
sorbierten Knochenbalkchen liegen vollkommen erhaltene. Gleichzeitig erscheinen in den 
Spongiosastrukturen neugebildete Knochenbalkchen, die sich als solche durch Osteo­
blastensaume urn osteoides Gewebe und oftmals auch urn einen verkalkten Kern dar­
stellen. In diesem Stadium, das auch als Stadium I, als akutes Stadium oder als sog. akute 
Phase der S. K. A. bezeichnet wird, zeigt das Rontgenbild bei dem Nebeneinander von mehr oder 
weniger resorbierten, damit verdunnten oder ganz abgebauten K nochenbalkchen neben voll­
kommen erhaltenen Spongiosastrukturen eine vorwiegend fleckige Entschattung. 

Hinsichtlich der Lokalisation und des zeitlichen Ablaufes des Geschehens geben auch 
die Tierexperimente von REME interessante Hinweise. 8 Tage nach Setzung einer offenen 
Schienbeinfraktur sind die am weitesten distal der Fraktur gelegenen Knochen zuerst be­
fallen. 14 Tage nach dem Trauma sind die kollateralen Veranderungen fern yom Verlet­
zungsort am FuB regelmaBig nachweisbar. In der 5. und 6. Woche ist der kollaterale 
Umbau auch proximal der Fraktur anzutreffen. Von der 5. Woche ab beginnt daneben der 
Knochenanbau zu iiberwiegen. "Die kollaterale Reaktion bei Frakturen endet normaler­
weise mit einer Wiederherstellung des Status quo ante" (REME). In den Tierexperimenten 
von REME ist dieser Vorgang nach etwa 8 Wochen abgeschlossen. 

Alice FREUDIGER, die bei ihren Tierversuchen die Befunde von RIEDER im wesentlichen 
bestatigt, hebt hervor, daB nach 21 Tagen der Knochenabbau besonders in den sub chon­
dralen Zonen ausgepragt vortritt. Abweichend von REME u. RIEDER stellt sie aber erst 
nach 7-11 Wochen neb en Knochenabbauvorgangen auch Zeichen eines Knochenanbaus 
mit osteoiden Saumen und Osteoblastenketten fest. Nach ihren Untersuchungen wird auch 
das neugebildete Osteoid von der Knochenresorption betroffen. 

Ahnlich wie in den Tierexperimenten von REME beschrieben, geht auch beim 
Menschen die S.K.A. nach Frakturen in der Mehrzahl der FaIle nach Uberwindung der 
akuten Phase mit einer Wiederherstellung des Status quo ante einher. WAGNER spricht 
bei derartigen Fallen von der "allgemein iiblichen Verlaufsform". OEHLECKER U. REME 
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bezeichnen sie als "Alltagsbild" des Sudecks. 1m Gegensatz zum Tierexperiment dauert 
die Wiederherstellung regelrechter Skelettstrukturen nach Frakturen beim Menschen 
jedoch auch bei der allgemein ublichen Verlaufsform einer S.K.A. in der Regel wesentlich 
Hinger. REl\1.E, der nach Frakturen als fruhesten Zeitpunkt fUr den rontgenologischen 
Nachweis des ublichen kollateralen Knochenumbaus im Sinne einer "kleinfleckig-harmo­
nischen Knochenentschattung" 14 Tage nach der Verletzung angibt, berichtet, daB die 
Entkalkung im Rontgenbild spatestens nach 2 Jahren vollstandig zuruckgebildet ist. 
N ach WAGNER konnen bei rontgenologischen Vergleichsaufnahmen in Fallen der Phase I 
spatestens 12 Monate nach dem Unfall in den frakturfernen Gelenkabschnitten keine 
Seitendifferenzen mehr festgestellt werden. MAURER, OEHLECKER U. SUDECK sprechen 
von "Behandlungszeiten" von 1,5-2 Jahren. HEINZEL ermittelte durchschnittlich 11-15 
Monate. HACKETHAL gibt als durchschnittliche "Heilzeit" 16 Monate an. Dabei sei hier 
schon erwahnt, daB der kollaterale Knochenumbau auch dann noch zur Darstellung 
kommen kann, wenn klinisch die Heilung schon langere Zeit eingetreten ist, so daB aus den 
angegebenen "Behandlungszeiten oder Heilzeiten" nicht unbedingt auf eine Normali­
sierung der Skelettstrukturen im Rontgenbild geschlossen werden kann, so fern das nicht 
wie von REME u. WAGNER ausdrucklich herausgestellt wird. Der A usgang in "H eilung" 
zeichnet sich bei entsprechender rontgenologischer Verlaufsbeobachtung durch vorllbergehenden 
scheinbaren Stillstand und schlief3lich durch vollige Rllckbildung der Veriinderungen, d. h. 
N ormalisierung der S kelettstntkturen aus. 

Bis hierher, d.h. bei der allgemein ublichen Verlaufsform im Sinne von OEHLECKER, 
REME U. WAGNER, vergleichen SUDECK u. RIEDER den Vorgang des kollateralen Knochen­
umbaus mit der normalen Callusbildung bei Frakturen und dem physiologischen Wachs­
tumsumbau des Knochens und halten diese Vorgange bis auf graduelle Unterschiede fur 
wesensgleich. REME spricht aufgrund seiner Untersuchungen am wachsenden Knochen 
von einer vollkommenen formalen Ubereinstimmung mit dem Wachstumsumbau des 
Jugendlichen. SUDECK, RIEDER u. REME sehen daher in der akuten Phase des kollateralen 
Knochenumbaus eine physiologische Reaktion, eine Auffassung, die heute nicht mehr 
uneingeschrankt allgemein geteilt wird und die nach eigener Erfahrung AniaB zu MiB­
verstandnissen geben kann (BLUMENSAAT, DYEs, FREUDIGER, HACKETHAL u.a.). 

Bei Fortbestehen der auslosenden Noxe geht das akute Stadium in das dystrophische 
Stadium uber. Nach WAGNER kann ein solcher Ubergang bei Frakturen innerhalb des 
2.-4. Monats nach dem auslOsenden Trauma erfolgen. Die Knochenresorption schreitet 
dabei in der Kompakta, der Kortikalis und in der Spongiosa we iter fort. Die Knochenbalk­
chen erscheinen zunehmend schmaler, die Rindenschicht verdunnt und aufgeblattert. Das 
osteoide Gewebe ohne jede oder mit nur geringer Verkalkungsneigung nimmt reichlich zu. 
Das Granulationsgewebe ist verringert oder fehlt. 1m Markraum kommt es zu einer Ver­
mehrung des Fettmarkes mit noch starker Durchsetzung von kleinen Zellen und Exsudat. 
Plasmahaltige, aus der Zirkulation ausgeschlossene Kapillaren liegen den Knochenbalkchen 
an und zerstoren sogar das neugebildete osteoide Gewebe. Die Osteoblastenketten erschei­
nen unregelmaf3ig. Die Osteoklastentatigkeit geht we iter. Knochenlamellen und Kittlinien 
wei sen jetzt eine mehr oder weniger stark ausgebildete Mosaikstruktur auf (SUDECK). 
REME, RIEDER, SUDECK, WAGNER u. a. fassen das dystrophische Stadium als eine Ent­
gleisung eines an sich naturlichen Heilvorganges auf. REME, UEBERMUTH, WAGNER u. a. 
bezeichnen daher die dystrophische Phase auch als Sudeck'sche Krankheit. Dem patho­
logisch-anatomischen Befund entsprechend zeigt das Rontgenbild jetzt eine ausgedehnte, teils 
fieckige, teils difjuse Entschattung mit Verdllnnung undA ufbliitterung der Kompakta und Rare­
jizierung der Spongiosa nach Zahl und Dicke der Knochenbalkchen. 

Die Knochendystrophie kann unter Hinterlassung einer geringfugigen Osteoporose 
"ausheilen" oder in das Stadium der sog. Endatrophie, einer ausgepragten Osteoporose 
ubergehen. WAGNER gibt fur den Ausgang der Dystrophie in Heilung oder in die sog. 
Endatrophie einen Zeitraum von 8 Monaten bis 2,5 Jahren vom Unfalltag gerechnet an. 
Das Stadium der Endatrophie stellt pathologisch-anatomisch eine Defektheilung dar. Es 
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ist weder rontgenologisch noch histologisch von einer Osteoporose anderer .Atiologie, etwa 
einer Inaktivitatsatrophie, einer marantischen oder einer endokrin bedingten Atrophie 
zu unterscheiden. Die Knochenstrukturen sind dabei bekanntlich insgesamt rarefiziert. 
Die Rindenschicht ist im ganzen verschmalert. Die zahlenmaBig verminderten Spongiosa­
strukturen konnen verschmalert, aber auch nach Art der sog. hypertrophischen Atrophie 
im Sinne von Roux verstarkt erscheinen. Die kollateralen Knochenumbauvorgange sind 
im Stadium der Endatrophie zur Ruhe gekommen. 

Von den histologischen Untersuchungsergebnissen REME'S und RIEDER'S ist noch von 
besonderer Bedeutung, daB nach N ervendurchtrennung der kollaterale K nochenumbau 
uberst'ilrzter ablauft als nach Frakturen, eine Beobachtung, auf die bereits SUDECK hin­
gewiesen hat. Nach 8 Tagen ist bereits der Zustand erreicht, der nach einer Fraktur erst 
nach 2 Wochen besteht. Die Knochenanbauphase bleibt aus. Der Ausgang ist nach relativ 
schnellem Durchlaufen des dystrophischen Stadiums die reine Atrophie. Sie ist im Experi­
ment nach 15 Wochen deutlich. 1m Gegensatz zu den Befunden bei Frakturen registriert 
REME nach Durchschneidung des Nervus ischiadicus auch am "gesunden" Bein einen 
kollateralen Knochenumbau, der jedoch einen "normalen" Verlauf nimmt und ausheilt. 
Das heiBt nach der Auslegung des "normalen Verlaufs" durch REME, RIEDER, SUDECK U. a., 
daB der ProzeB am "gesunden" Bein nur das akute Stadium durchlauft und in Heilung 
ausgeht. Dies entspricht beim Menschen dem klinisch-rontgenologischen Befund eines 
kontralateralen Gliedmaf3en-Syndroms. Weiter zeigt REME, daB Herd- und Hofreaktion, 
wie V. SCHAEFER die Knochenumbauvorgange am primaren Schadigungsort und seiner 
naheren und weiteren Umgebung bezeichnet, grundsatzlich morphologisch tiberein­
stimmen. 

Die sparlichen histologischen A ngaben llber die Weichteile gehen im wesentlichen auf 
RIEDER zurtick. Nach seinen Untersuchungen greift bei langerbestehendem Reiz die Dy­
strophie auch auf die Gelenke tiber. Die Gelenkkapseln und -bander schrumpfen. 1m Gelenk 
zeigt sich zunachst ein feiner Pannus, der sich allmahlich verbreitert und schlieBlich groBere 
Gelenkflachen auskleidet. Am Gelenkknorpel kommt es zu umschriebenen Ernahrungs­
storungen des Knorpelbelags. Das Endstadium bildet dann oft eine bindegewebige Ankylose 
bei noch partiell offenem Gelenkspalt" (RIEDER). Der Rontgenbefund an den Gelenken ist 
dementsprechend "leer". In Erganzung zu RIEDER'S Befunden an den Weichteilen berichtet 
MAU, daB im Unterhautfettgewebe die Zellen ihr Fett verlieren und eine starke Bindege­
websvermehrung vortritt. An der Haut beschreibt er eine Verdtinnung des Oberflachen­
epithels und eine Abflachung der Papillen mit Untergang der Talgdrtisen. 

Uber histologische Untersuchungen der Muskulatur berichten SIEBER U. MEISSNER. 
Sie werten 11 FaIle aus, von denen je einer der Phase I bzw. I-II, 7 der Phase II und je 
einer der Phase II-III bzw. III angehoren. Als wesentliche Befunde finden sie eine unter­
schiedlich ausgebildete Hyperamie und gehauft degenerative Veranderungen. 1m einzel­
nen berichten sie sowohl tiber eine aktive Hyperamie mit Weitstellung der peripheren 
Strombahn im Bereich von Arteriolen und Venen als auch tiber eine praestatische Hyper­
amie im Sinne RICKER'S mit Konstriktion der Arteriolen bei weitgestellten Venen. In 4 Fal­
len mit aktiver Hyperamie, die der Sudeck-Phase I und II angehOren, finden sie keine 
Zeichen einer Muskeldegeneration, wahrend sie in 3 Fallen mit praestatischer Hyperamie, 
die der Sudeck-Phase II und III zugeordnet sind, wechselnd stark ausgebildete degenera­
tive Muskelveranderungen, wie Verlust der Querstreifung, scholligen Zerfall, granulare 
Einlagerungen in das Sarkolemm und zum Teil auch Vakuolenbildung beschreiben. N eben 
Muskeldegeneration und Hyperamie, die ihrer Art nach nur zum Teil definiert wird, berich­
ten die Autoren auch tiber oedematose Auflockerungen der Muskulatur und in schweren 
Fallen tiber eine Bindegewebsvermehrung im Sinne einer Fibrose, in der sie den Endzu­
stand der Sudeck'schen Dystrophie vermuten. AbschlieBend stellen SIEBER U. MEISSNER 
fest, daB "es histologisch naturgemaB keine Strukturen gibt, die ftir die Erkrankung 
charakteristisch sind". Nach allgemeiner Auffassung gilt die Muskelatrophie beim Sudeck­
Syndrom im tibrigen als klinisch gesicherte Feststellung. 
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Uber die pathophysiologische Deutung der histologischen Befunde besteht keine ein­
heitliche Auffassung. Soweit es die Hyperamie und die Entstehung der sie begleitenden 
Azidose betrifft, wurde zum Teil bereits bei der Besprechung der Pathogenese darauf 
eingegangen. Hinsichtlich der Gefaf3bilder im K nochen ist folgendes zu erganzen: Wie be­
reits gesagt, nimmt die ~Iehrzahl der Untersucher heute als Ursache der Hyperamie im 
Sudeck-Knochen eine passive Stauungshyperamie an. BLUMENSAAT glaubt aufgrund der 
Tierversuche von TRUETA die GefaBbilder bei der S. K. A. "vielleicht mit einer passiven 
Stauung und einer GefaBproliferation" erklaren zu konnen. Die Frage der nervalen Regu­
lierung der Knochendurchblutung, die auch REME erortert, ist durch die in jungster Zeit 
veroffentlichten Untersuehungen von POLSTER erneut in Erwagung zu ziehen, naehdem 
BLUMENSAAT eine derartige Steuerung der Knoehendurehblutung vor aHem aufgrund der 
physikalischen und anatomischen Ausnahmestellung der GefaBe im Knochengewebe 
noeh in seiner Monographie als unwahrscheinlich hingestellt hat. Zu der bereits erwahnten 
umstrittenen Frage, ob im Stadium der Dystrophie (Sudeck II) eine Mehr- oder Minder­
durchblutung vorliegt, ist hier zu erganzen, daB RIEDER bei seinen histologisehen Unter­
suehungen am Knochen auf die GefaBbilder in der II. Phase nieht eingeht und daB auch 
REME bei seinen tierexperimentellen Knochenbefunden keine weiteren neuen GefaBbilder 
beschreibt. rm Stadium III der S. K. A., der Endatrophie, spricht RIEDER von einer Ein­
stellung der Zirkulation auf ein MindestmaB. 

In der Pathophysiologie der ossaren Vorgange sind der Knochenabbau und die Storung 
der Verkalkung des neugebildeten Knochens beim Knoehenanbau zu erortern. Aus der 
Erfahrung der taglichen Praxis, daB die S. K. A. an den Meta- und Epiphysen, das heiBt 
an den Stellen des Knochens beginnt und am starksten ausgebildet ist, die die beste GefaB­
versorgung besitzen und damit am besten durchblutet sind, wird allgemein auf eine Abhan­
gigkeit des Knochenabbrtus von der Hyperamie geschlossen. (BECKER, LERICHE, SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER u.a.). SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, die in 
der Pathogenese die Betonung auf die zirkulatorisch-mechanische Ursache legen, sehrei­
ben: "So laBt sich aus dem Sitz der Atrophie auf die Ursache sehlieBen". Die Ursache wird 
hier in druckmeehanischen Faktoren gesehen, die zur Knoehenresorption durch Druckne­
krose fuhren. Fur die druekmeehanisehe und osteolytisehe Bedeutung der Stauungs­
hyperamie spricht nach BLUMENSAAT aueh die neuerdings vertretene Ansieht, daB die 
fleckigen Herde bei der S.K.A. den Stellen starkster perivaskularer Knochenresorption 
entspreehen. Die Bedeutung der Hyperamie fur die Osteoporose, zu der die Skelettbefunde 
bei der S. K.A. nach einer Analyse der ossaren Veranderungen aufgrund der Erfahrungen 
der allgemeinen Knoehenpathologie und -physiologie dureh BLUMENSAAT einzuordnen 
sind, wird auch durch angiographische Untersuchungen von LEE unterstrichen, auf die 
spater noch eingegangen werden soli. 

Nahezu ubereinstimmend wird von allen Seiten auch die mit der Hyperamie einher­
gehende Azidose fur die Entkalkung und damit den Knochenabbau verantwortlich ge­
macht, wobei es ohne Bedeutung ist, ob die Hyperamie als aktiv, stauungspassiv oder prae­
statisch gedeutet wird. In Ubereinstimmung mit dem physiologischen Chemiker HOF­
MEISTER hat schon RIEDER bei Durchstromungsversuchen mit CO2 gesattigtem Blut am 
uberlebenden Knochen die Fahigkeit der Azidose, Kalksalze aus dem Knochen herauszu­
lOsen, nachweisen konnen. Allgemein wird eine Hyperaktivitat der Osteoklasten bei all­
gemeiner oder lokaler Azidose anerkannt. 

Neben den druckmechanischen Faktoren der Hyperamie und der die Hyperamie be­
gleitenden Azidose sind nach den histologischen Befunden als weitere Ursachen des Kno­
chenabbaus auch die K nochenresorption durch Osteoklasten und Leukozyten anzusehen, 
worauf vor allem REME eingeht. Er sieht in einem bestandig erhohten Druck durch die 
Hyperamie auf die Wand der Havers'schen Kanalchen einen formativen Reiz fur die Wand­
zellen der Kanalchen, osteoklastisch zu werden. Durch den erhohten Binnendruck werden 
die Kanalchen gleichsam von innen osteoklastisch abgebaut und zu Lakunen erweitert. 
Die hierdurch hedingte Anderung der physikalischen Stromungsverhaltnisse in den 
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KnochengefaBen, mit Wirbelstrombildung in den Lakunen, ergibt nach seiner Ansicht 
eine Stagnation des Elutes mit nachfolgender Azidose, die den Knochenabbau weiter 
fordere und denNiederschlag von Kalksalz erschwere. Bei seinen ktinstlich gesetztenPseud­
arthrosen berichtet REME tiber eine von der GefaBwand ausgehende zellige Reaktion mit 
dem angrenzenden Knochengewebe und im Exsudat tiber Erythrozyten und Leukozyten. 
HUET beschreibt, daB nach langer anhaltender Anoxie und damitAzidose im Gewebe die 
Kapillarschadigung so intensiv wird, daB es neben einer serosen Exsudation auch zu einer 
Diapedese kommt, so daB im Durchschnitt um jede peristatische Kapillare ein Leuko­
zytenkranz auf tritt, der im Knochengewebe zum Knochen-Abbau ftihrt. 

Nach RATKOCZY, SUDECK u. a. sind osteolytische Eigenschaften auch dem im Knochen­
markraum und in den Haver'schen Kanalchen vortretenden Granulationsgewebe zuzuschrei­
ben, das, wie bereits erwahnt, nach KROMPECHER als ein latentes, unreifes, pluripotentes 
Gewebe embryonalen Charakters aufzufassen ist. 

SchlieBlich gewinnt nach neueren mikroradiographischen, histologischen und bio­
chemischen Untersuchungen bei Osteopathien, die frtiher bereits von KIENBOCK, SUDECK 
u.a. diskutierte, dann aber wieder verworfene Annahme einer Halisterese (WEISS u.a.), 
d. h. einer Herauslosung der Mineralsalze aus der EiweiBmatrix der Tela ossea infolge einer 
Stoffwechselstorung erneut an Bedeutung. HEUCK halt es fUr erwiesen, daB es bei Osteo­
pathien eine echte Entkalkung der organischen Knochenmatrix geben kann. Unter der 
Annahme einer Halisterese erscheint der Nachweis von kalklosen oder kalkarmen osteoi­
den Saumen unter Umstanden dann auch im Sudeck-Knochen in einem neuen Licht. Der 
vor allem auf die histologischen Untersuchungen von RIEDER zurtickgehenden derzeitigen 
Lehrmeinung, daB nicht verkalktes Osteoidgewebe im Sudeck-Knochen neugebildeter 
Knochengrundsubstanz entspricht, steht dann die Annahme gegentiber, daB hier auch eine 
organische Knochenmatrix nach Art von osteoidem Gewebe vorliegen kann, die bereits 
verkalkt war, aber infolge der vorliegenden Stoffwechselstorung die Kalksalze abgegeben 
hat. Die bisher vorliegenden Befunde am Sudeck-Knochen machen die Annahme einer 
Halisterese zur Erklarung des Knochenabbaus bei der S.K.A. jedoch wenig wahrscheinlich. 
Bei der Annahme einer Halisterese mtiBte unverkalktes oder kalkarmes Osteoid bereits 
wahrend der ersten Phase des Knochenabbaus nachweisbar sein. In der ersten Phase des 
Knochenabbaus ist aber tibereinstimmend bei allen Untersuchern von unverkalktem 
Osteoid nicht die Rede. Erst gemeinsam mit dem Nachweis von Osteoblasten wird auch 
von osteoiden Saumen gesproehen. 

1m Gegensatz zum Knoehenabbau ist die beim Knoehenanbau naehweisbare Os teo­
blasteninsujfizienz im Sudeek-Knoehen, die mit einer vortibergehenden verminderten oder 
aufgehobenen Fahigkeit, Kalksalze in der neugebildeten Knoehengrundsubstanz einzu­
lagern einhergeht, bisher ungeklart. Wahrend HUET u. HUGUIER annehmen, daB die Anoxie 
und die sieh daraus ergebende Azidose eine Reizung der Knoehenzellen bewirke, die zu 
einer schleehteren Retention des Kalziums ftihre und REME von einer Ersehwerung des 
Kalkniedersehlags bei Sauerung des Blutes infolge Stagnation sprieht, ist naeh BLUMEN­
SAAT das Osteoblastenversagen nieht mit der Stauungshyperamie und ihren Folgen, ins­
besondere der Azidose zu erklaren. BLUMENSAAT nimmt eine zentral, nerval- oder hormo­
nal-dysregulatoriseh bedingte Funktionsschwache der Osteoblasten an. Er diskutiert die 
hemmende Eigenschaft der Glukokortikoide auf die Osteoblastentatigkeit im Sinne einer 
Hemmung der Phosphatase-Aktivitat mit Storung des EiweiBaufbaus und Osteoporose­
erzeugung. 

Unter Berticksichtigung der allgemeinen pathologisehen Physiologie des Skeletts wird 
von BLUMENSAAT nach einer Analyse der ossaren Veranderungen die S.K.A. in die Gruppe 
der Osteoporosen und damit unter die M ineralstoffwechselstorungen eingeordnet. Dabei 
seheint bei der S.K.A. mit ihrer ortlieh begrenzten Entkalkung alles dafiir zu spreehen, 
daB die Mineralstoffwechselstorung als Ursaehe der Knoehenveranderungen anzusehen ist 
(BLUMENSAAT), so daB aueh HELLNER sie entspreehend als "ortlieh sehwere Entkalkung" 
unter diesem Gesiehtswinkel einreiht. Naeh HELLNER sind bei den Mineralstoffweehselsto-
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rungen 3 Gruppen zu unterscheiden: 1. Die Gruppe der Bioelemente (Kalzium- und Phos­
phorstoffwechsel), 2. die Gruppe der Biokatalysatoren (Vitamine und Hormone) und 3. 
die Gruppe der Storungen des Saure-Basen-Gleichgewichtes. Ftir die Erklarung der 
Knochenveranderungen bei der S.K.A. kommt nur die 3. Gruppe, eine ortliche Storung 
des Saure-Basen-Gleichgewichtes infrage, da Storungen im Kalzium- und Phosphorstoff­
wechsel oder im Vitamin - und Hormonhaushalt sich nur generalisiert auswirken konnen, 
d. h. zu einem generalisierten Knochenabbau ftihren. Mit dieser Feststellung kommt man 
nach BLUMENSAAT "auch von seiten der allgemeinen pathologischen Physiologie des 
Skeletts zu der gleichen Sudeck-Erklarung, die bereits aufgrund ortlicher Verande­
rungen bisher ftir die Deutung der Weichteil- und Knochenvorgange angenommen wor­
den war". 

SchlieBlich ist in diesem Zusammenhang noch die Einordnung der Knochenveranderun­
gen beim Sudeck als Knochenatrophie oder als Knochendystrophie zu erortern. Unter 
Zugrundelegung der von HELLNER u. RIEDER gegebenen Definition der Atrophie besteht 
nach BLUMENSAAT "kein Zweifel, daB das Wesen der fleckigen Entschattung in der akuten 
Sudeck-Phase eine unspezifische Knochenatrophie darstellt, da eine Osteoporose und eine 
(mikroskopische) Osteolyse als Grundvorgange vorliegen". Auch HELLNER spricht in seiner 
Abhandlung tiber die Chirurgie des Knochens von der "akuten Knochenatrophie (Sudeck)". 
Den Begriff der Dystrophie mochte HELLNER ftir einen vollig durcheinandergeratenen 
Mineralstoffwechsel vorbehalten. Wie eingangs erortert, halten wir es entsprechend den 
historischen Gegebenheiten nach dem Vorschlag von SCHINZ, BAENSCR, FRIEDL u. UER­
LINGER ftir angebracht, bei den Knochenveranderungen von der Sudeck-KienbOckschen 
Knochenatrophie (S.K.A.) zu sprechen. BLUMENSAAT schlagt dagegen trotz der auch von 
ihm anerkannten Einstufung der Knochenbefunde als Atrophie vor, unter Berticksichtigung 
der Sonderstellung der Knochenveranderungen beim Sudeck gegentiber allen anderen 
Formen der Knochenatrophie und der gleichzeitig bestehenden Weichteildystrophie auch 
ftir die Knochenveranderungen die Bezeichnung Sudeck'che Dystrophie zu verwenden. 

5. Angiographische Untersuchungsergebnisse und Isotopenbefunde 

Gezielte rontgenanatomische Untersuchungen mittels der Arteriographie in Lokal­
und Periduralanasthesie durch den Mitarbeiter von BLUMENSAAT, ELINGSRAUSEN, zeigen 
keine flir das Sudeck-Syndrom als charakteristisch anzusprechenden GefaBbefunde. Bei 
der Untersuchung in Lokalanasthesie spricht ELINGSRAUSEN von einer Verlangsamung 
der Stromungsgeschwindigkeit, einer Engstellung der GefaBlumina bis auf Nahnadel­
starke und einem ausgesprochenen gefaBarmen Bild, wie es auch sonst bei Lokalanasthe­
sie angetroffen werden kann. Bei den unter sonst gleichen Bedingungen angefertigten 
Serienaufnahmen in Periduralanasthesie beschreibt er dagegen weitgesteHte GefaBe vor 
aHem im Bereich der Arteriae tibialis anterior und posterior und einen stark aufgeftillten 
Kollateralkreislauf, d. h. ein insgesamt gefaBreiches Bild, das er ebensowenig als typisch 
ftir das Sudeck-Syndrom ansieht. Auch MUCCRI, GOIDANICR u. ZANOLI gehen in ihrer 1966 
erschienenen Monographie tiber die "Angiographie in der Knochenpathologie" nicht auf 
das Sudeck-Syndrom oder die S.K.A. ein, obschon sie tiber angiographische Befunde bei 
Frakturen, akuter und chronischer Osteomyelitis und ossaler Gelenktuberkulose berichten. 
Ebensowenig gestatten die in der Monographie wiedergegebenen Abbildungen Rtick­
schltisse. ParaHelen zur Ostitis deformans Paget mit ihrer, vor aHem im floriden dystro­
phischen Umbaustadium eindruckvollen Hyperamie im Bereich der zum Periost ziehenden 
Arterien sind nicht gegeben (MUCCHI, GOIDANICR u. ZANOLI, SUSSE u.a.). 1m tibrigen ist 
bei dem derzeitigen Stand der arteriographischen Technik nach den bisherigen Erfah­
rungen in vivo ohne Freilegung der Arteriae nutriciae eine DarsteHung des enossalen 
GefaBsystems und damit der Knochendurchblutung auch nicht zu erwarten. 

Gewisse Rtickschltisse auf die Bedeutung der Hyperamie fur die Osteoporose, unter 
die, wie schon gesagt, bei einer Analyse der ossaren Vorgange unter Berticksichtigung der 
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allgemeinen pathologischen Physiologie des Skeletts, die S.K.A. einzureihen ist, glaubt 
BLUMENSAAT aus angiographischen Befunden von LEB ableiten zu konnen. LEB befaBt 
sich in mehreren Veroffentlichungen mit dem periarticularen GefaBapparat bei der rheu­
matischen Polyarthrose der Hand und insbesondere der Fingergelenke. Nach seiner Ansicht 
handelt es sich bei der Mehrzahl der FaIle, die als "primar chronische rheumatische Poly­
arthritis" bezeichnet werden, nicht urn ein entztindliches, sondern urn ein degeneratives 
Geschehen, so daB "der Ausdruck "Arthritis" vielfach nicht zu Recht besteht". LEB 
vergleicht bei seinen Untersuchungen entsprechend den damaligen Einteilungsprinzipien 
zunachst die verschiedenen Formen des Gelenkrheumatismus der Hand nach klinischen 
und rontgenologischen Gesichtspunkten und stellt dabei vor allem den unterschiedlichen 
Kalkgehalt der betroffenen Skelettabschnitte im Rontgenbild heraus. Der akuten, zu­
nachst fleckigen, in chronischen Fallen mehr diffusen Knochenatrophie mit Entkalkung 
der gelenknahen Skelettabschnitte in der Umgebung der entztindeten Gelenkkapsel beim 
akuten und sekundar chronis chen Gelenkrheumatismus, beim akuten Rheumatoid infolge 
von Infektionskrankheiten und in einem kleinen Teil der FaIle von primar chronischer 
Polyarthritis stellt er die in frtihen Stadien normalen Knochenstrukturen und den norma­
len Kalkgehalt bei dem weitaus groBeren Teil der Kranken mit sog. primar chronis chern 
Gelenkrheumatismus gegentiber. Bei der sog. primar chronis chen Polyarthritis fehlt in der 
Mehrzahl in Frtihstadien "diese entztindliche Knochenatrophie". In den Frtihstadien zeigt 
sich hier eine reaktionslose Knorpelatrophie mit Gelenkspaltverschmalerung zuerst an 
den End- und Mittelgelenken der Finger bei normalem Kalkgehalt der Phalangen. LEB 
sieht in diesen Befunden die Folge eines hyperamischen bzw. eines ischamischen Durch­
blutungsschadens. Unter Zugrundelegung der gewandelten pathologisch-anatomischen 
Definition der Entztindung, nach der die Hyperamie als integrierender Teil eines Ent­
ztindungsvorganges aufzufassen ist, deutet LEB die frtihzeitig mit einer akuten Knochen­
atrophie einhergehenden entztindlichen Gelenksaffektionen bei der akuten und se­
kundar chronis chen Polyarthritis, dem akuten Rheumatoid und einem Teil der FaIle von 
primar chronischer Polyarthritis als eine hyperamische Zirkulationsstorung. Den Gegenbe­
weis, daB es sich bei der Mehrzahl der FaIle der primar chronis chen Polyarthritis, der rheu­
matischen Polyarthrose, die in den Frtihstadien keine entztindliche Knochenatrophie zeigt, 
urn einen ischamischen Durchblutungsschaden handelt, erbringt er mittels der Arterio­
graphie. Bei der rheumatischen Polyarthrose beschreibt LEB tibereinstimmend in allen 
angiographisch untersuchten Fallen eine "Einengung der peripheren arteriellen Strom­
bahn". Abweichend von der GefaBdarstellung an einer normal durchbluteten Hand, wobei 
die Fingerarterien bis zur Fingerkuppe ahnlich wie im anatomischen Praparat zu verfolgen 
sind, sind bei der rheumatischen Polyarthrose die arteriellen GefaBe vor den erkrankten 
Gelenken eingeengt oder verschlossen. LEB spricht von einer Austrocknung der zugehori­
gen Gewebe, einem reaktionslosen Knorpelschwund und einer "Spitzendtirre" bei zunachst 
normalen Skelettstrukturen und regelrechtem Kalkgehalt der Phalangen. Sekundare Um­
bauerscheinungen im subchondralen Knochenbereich und Deformierungen an den Gelenk­
kanten gehoren in spatere Stadien der rheumatischen Polyarthrose. Nach seinen Unter­
suchungen geht die Zirkulationsstorung dem Gelenkschaden voraus. 

Zu beachtende Hinweise ergeben auch transossale Phlebogramme von STEINBACH U. 

Mitarb. sowie von SUSSE. STEINBACH u. Mitarb. berichten tiber transossale Phlebographien 
des Schambeins bei der von der Mehrzahl der Untersucher als Sudeck-Reaktion aufge­
faBten postoperativen Ostitis pubis. 1m Gegensatz zu normalen transossalen Phlebogram­
men bei komplikationslos verlaufenden urologischen Eingriffen, insbesondere an der 
Prostata, bei denen das Kontrastmittel ohne Depotbildung im Markraum schon bald in 
die extraossalen Venen tibertritt, beschreiben sie bei Ostitis pubis-Fallen eine starke 
Erweiterung der "venosen Kanale" im Bereich der Knochenveranderung und einen stark 
verzogerten oder ganz fehlenden KontrastmittelabfluB in die pelvinen Venenplexus. 
V AHLENSIECK u. SCHEIBE, die die Befunde von STEINBACH u. Mitarb. im Rahmen der Atio­
logie der Ostitis pubis diskutieren, deuten sie als Folge einer venosen Stase nach Opera-
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tionstraumen am prostatischen Venenplexus. Unter Berucksichtigung der transossalen 
phlebographischen Untersuchungen von SUSSE uber die Inkompressibilitat und Volumen­
konstanz im Knochenmarkraum scheint uns die Annahme einer venosen Stase allein zur 
Erklarung der Befunde von STEINBACH u. Mitarb. jedoch nicht ausreichend. Nach SUSSE 
kann unter normalen Verhaltnissen der Ubertritt eines enossal injizierten Kontrast­
mittels in die extraossalen Venen nicht als einfaches "AbflieBen des Kontrastmittels uber 
die venosen Marksinus" allgesehen werden. Er sieht in der normalerweise weitgehenden 
Inkompressibilitat des Markrauminhaltes den entscheidenden Faktor, durch den das 
Kontrastmittel in die extraossalen Venen "abgepreBt" wird. Bei stark verzogertem oder 
fehlendem Kontrastmittelabtransport mit Depotbildung oder atypischer Ausbreitung 
des Kontrastmittels im Knochenmark sind mit enossalen Druckveranderungen einherge­
hende Auflockerungen bzw. Strukturveranderungen im Markraum anzunehmen, wie 
sie das Rontgenbild und der histologische Befund bei der Ostitis pubis auch besta­
tigen. 

Bei seinen tierexperimentellen Untersuchungen zur Inkompressibilitat und Volumen­
konstanz des Markraums mittels transossaler Venographie teilt SUSSE noch weitere fur die 
Sudeck-Pathogenese interessierende Beobachtungen mit. Bei transossaler Phlebographie 
am frakturierten Knochen versackt das Kontrastmittel je nach der Entfernung der Frak­
turstelle yom Injektionsort mehr oder weniger vollstandig im Markraum des zur Injektion 
benutzten Fragmentes und tritt an der Frakturstelle in die Weichteile uber, wo es auch kurze 
Zeit spater noch unverandert angetroffen werden kann. Lediglich bei groBerer Entfernung 
der Frakturstelle yom Injektionsort flillen sich geringfugig auch parossale Venen, wahrend 
bei geringerer Entfernung zwischen diesen beiden Punkten in den parossalen Venen kein 
Kontrastmittel nachweisbar ist. SUSSE nimmt danach an, "daB bei einer Fraktur eine 
Zirkulationsanderung nicht nur durch eine ZerreiBung von GefaBen am Frakturspalt 
selbst, sondern auch abseits davon innerhalb der entfernten Partien der Fragmente durch 
eine Anderung enossaler druckdynamischer Faktoren zustande kommt". SUSSE halt es 
weiter fur moglich, daB in Parallele zu diesen Versuchen mit dem Zusammenbruch des 
Widerlagers im frakturierten Knochen das Blut mehr oder weniger stark aus den Frag­
men ten zum Frakturspalt hin versackt und der arterielle BlutzufluB den venosen Schenkel 
nicht regelrecht entleerell kann, so daB sowohl enossal als auch in den ableitenden Venen 
eine Stase auf tritt, die erst beim "VerschluB" des Frakturspaltes endet. Bei enossalen 
Druckmessungen am Tibiakopf eines Kaninchens und Frakturierung der Tibia in Schaft­
mitte beschreibt SUSSE sofort nach Setzen der Fraktur einen Druckabfall, der danach lang­
sam auf mehr als doppelte Hohe des Ausgangswertes ansteigt. Weiter teilt SUSSE mit, daB 
bei Kompression der Arteria femoralis der enossale Druck sinkt, wahrend er umgekehrt 
bei Kompression der Vena femoralis steigt, woraus er auf die zirkulatorische Einheit von 
arteriellem ZufluB, enossaler Durchblutung und venosen AbfluB schlieBt. 

Interessante, wenn auch hisher nur sparliche Ruckschlusse gestatten auch Isotopen­
untersuchungen, auf die BLL'MENSAAT aufmerksam macht. Spezielle Uberprufungen der 
S.K.A.liegen jedoch noch nicht vor. Bei Untersuchungen der Knochenbruchheilung mit den 
radioaktiv markierten Isotopen 45Ca und 32p im Tierversuch an Ratten mittels Messungen 
der ~-Strahlung und der Autoradiographie, wobei der kollaterale Knochenumbau nicht er­
wahnt ist, findet KARSCHER nach der Fraktursetzung nach einem zunachst sehr kurz­
fristigem Abfall des 32P-Gehaltes schon bald nicht nur im Frakturbereich, sondern in allen 
Abschnitten des frakturierten Knochens und vorubergehend auch in benachbarten Kno­
chen, nicht dagegen im Ubrigen Skelett eine erhOhte Stoffwechselaktivitat im Sinne einer 
Steigerung des Einbaus der radioaktiven Isotope. Die Aufnahme von 45Ca und 32p zeigt bis 
auf eine geringe zeitliche Verschiebung das gleiche Bild. Die Anlagerung von 45Ca erfolgt 
geringfugig spater als die von 32P. Bei verzogerter Frakturheilung und bei Ausbildung von 
Pseudarthrosen ist der Isotopengehalt in den einzelnen Abschnitten des Frakturknochens 
dagegen stets deutlich gemindert, wahrend im unmittelbaren Bereich des Bruchspaltes, 
speziell den Fragmentenden, selbst sich der Zustand nur wenig von der normalen Bruch-
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heilung unterscheidet. KARSCHER deutet diese Befunde so, daB wohl weniger ein ortlicher 
Mangel an Knochenmine:-alien als vielmehr eine Storung in der Ausbildung der organischen 
Knochenmatrix oder in ihrer Aufnahmefahigkeit fUr die Knochenmineralien fUr die ver­
zogerte Bruchheilung oder das Auftreten von Pseudarthrosen verantwortlich zu machen 
ist. Hier scheinen sich Parallelen zwischen den Beobachtungen bei verzogerter Bruchhei­
lung und dem Auftreten von Pseudarthrosen sowie dem kollateralen Knochenumbau ab­
zuzeichnen, bei dem eine erworbene Osteoblasteninsuffizienz mit einer voriibergehenden, 
verminderten oder ganz aufgehobenen Fahigkeit, Knochenmineralien in die neugebildete 
Knochengrundstubstanz einzulagern, im histologischen Bild nachweisbar ist und damit 
ebenfalls eine Schadigung der ortlichen Matrix anzunehmen ist. BLUMENSAAT sieht im 
iibrigen in den Untersuchungsergebnissen von KARSCHER bei der gest6rten Knochenbruch­
heilung eine Bestatigung der klinischen Erfahrung, daB auch bei einer erheblichen S.K.A. 
eine Fraktur mit einer Osteosklerose im Frakturbereich ausheilen kann. 

6. Stadieneinteilung 

Gestiitzt auf die teleologische Auffassung von der Heilentziindung in der ersten Phase 
des Syndroms und die histologischen Untersuchungen von RIEDER, der die Vorgange am 
Knochen indieserPhasemit derFrakturheilung und dem Wachstumsumbau bis aufgradu­
elle Unterschiede gleichsetzt, trennt SUDECK einen physiologischen von einem pathologi­
schen Vorgang und unterteilt das Syndrom in 3 Zustandsbilder. Diese nach Entwicklungs­
phasen oder Stadien des Geschehens aufzufassende Unterteilung der Vorgange durch 
SUDECK stellt REME in der heute noch meist gebrauchlichen Form zusammen: 
1. Das Stadium der Entzundung (aufgefaBt als produktive Heilungsreaktion) 
2. das Stadium der Dystrophie (chronische degenerative Entziindung) 
3. das Stadium der Atrophie (abgelaufene Entziindung). 

Auf einen Vorschlag von OEHLECKER hin wird das erste Stadium auch als akute 
Phase, die Dystrophie als zweite Phase und die Atrophie als Endphase bezeichnet. 
WAGNER schlagt zur Vereinfachung der Nomenklatur fiir die 3 Stadien die Bezeichnungen 
Sudeck I, Sudeck II, Sudeck III vor. 

SUDECK sieht im ersten Stadium mit der im Vordergrund stehenden "Entziindungs­
hyperamie" einen physiologischen Vorgang. Er spricht von einer "gesteigerten Lebens­
tatigkeit" und einer "V erjiingung", die in der Norm in eine Restitutio ad integrum ausgehen. 
Die GliedmaBendystrophie, das zweite Stadium, das mit einer chronisch degenerativen 
Entziindung einhergeht, betrachtet SUDECK dagegen als einen pathologischen Zustand. 
Im Ubergang aus dem physiologischen in den pathologischen Zustand, der im iibrigen als 
flieBend bezeichnet wird, erkennt er eine "Entgleisung" des ordnungsgemaBen Ablaufes. 
Die "Dystrophie kann entstehen: 1. aus Uberreizung, 2. durch Uberalterung, 3. durch me­
chanische Irritamente und Schmerz, 4. durch Nervenverletzung oder -entziindung" 
(SUDECK, 1942). Die reine Atrophie, das dritte Stadium, entspricht nach seiner Einteilung 
der abgelaufenen Dystrophie. 

Gegen die Betrachtung des ersten Stadiums, der akuten Phase als physiologischen 
Vorgang, wird von verschiedenen Seiten, wie schon gesagt, Stellung genom men (BECKER, 
BLUMENSAAT, DYES, FREUDIGER, HACKETHAL, SCHEIBE u.a.). Rontgenologische und 
klinische Griinde, die Deutung der histologischen Befunde, die Ergebnisse von Stoffwech­
sel- und Kreislaufuntersuchungen u. a. m. berechtigen zu der Annahme eines pathologi­
schen Geschehens auch in der akuten Phase (BLUMENSAAT). BIERLING U. REISCH, MAURER 
u. a. schlieBen sich dieser Auffassung an. 

WAGNER wahlt dagegen fiir die akute Phase, den Sudeck I, den Begriff einer 
"pathophysiologischen Reaktion". Er nimmt trotz der von anderer Seite erhobenen 
Einwande im regularen Ablauf des Syndroms in der akuten Phase keine Krankheit und 
keinen pathologischen Zustand an. Nach seiner Ansicht konnen die "genormten" 
Antworten des Organismus auf die verschiedensten Reize erst dann als pathologisch ange-
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sehen werden, wenn sie im Sinne einer Dysfunktion das normale MaB iibersteigen. "Erst 
dann liegt ein Sudeck II vor" (WAGNER). WAGNER bezeichnet die akute Phase, wenn sie 
in Heilung ausgeht, wie bereits erwahnt, als "die allgemein iibliche Verlaufsform". OEHL­
ECKER, der sich besonders urn die Einigung in der Nomenklatur des Sudeck-Syndroms 
bemiihte, spricht in iihnlichem Sinne bei der akuten Phase vom "AIltagsbild" des Syn­
droms. Ebenso sehen LERICHE u. REME bei Frakturen im "iiblichen kollateralen Umbau" 
mit Ausgang in "Heilung" etwas ganz "banales". 1m Gegensatz zu BLUMENSAAT u. a. 
halt REME daran fest, daB es sich beim iiblichen kollateralen Umbau nicht urn etwas 
"eigentlich Krankhaftes handelt". 

Das Festhalten an der u. E. iiberholten Anschauung in der allgemein iiblichen Verlaufs­
form "nichts Krankhaftes" zu sehen, fiihrt nach eigener Erfahrung, wie bereits erwiihnt, 
immer wieder zu MiBverstandnissen zwischen Klinikern und Radiologen, wenn am be­
troffenen Skelettabschnitt cine S.K.A. diagnostiziert wird und von klinischer Seite nur 
im Stadium II, der Dystrophie ein pathologischer Vorgang gesehen wird. 

Ebenso wie die Phasendeutung wird auch die Art der Unterteilung der Phasen ange­
fochten und von zahlreichen Autoren abgelehnt. Wenn die erste Phase ebenso wie die 
zweite gleichermaBen einen pathologischen Vorgang darsteIlt, kann hochstens eine akute 
und eine chronische Form unterschieden werden. FlieBende Ubergange erschweren jedoch 
eine solche Abgrenzung. Da in der dritten Phase ein Zustand mit Defektheilung vorliegt und 
keine "Phase" des Geschehens mehr ablauft, wird eine solche fiir unbegriindet gehalten 
(BLUMENSAAT u.a.). Demgegeniiber halten REME u. WAGNER an der 3-Phasen-Lehre von 
SUDECK fest, da sie die erste Phase nicht als einen rein pathologischen Vorgang ansehen und 
von der dritten Phase aufgrund eigener Beobachtungen angeben, daB sie noch Erholungs­
moglichkeiten hat. 

Wahrend in der Mehrzahl der FaIle das Stadium der Dystrophie aus der akuten Phase 
hervorgeht, ist nach demklinischenBildin einem kleinen Prozentsatz ein primM dystropher 
Verlauf nach Art einer primar-chronischen Form des Syndroms anzunehmen. WAGNER 
findet bei 606 Frakturen II mal (= 1,82 %) diese "von vornherein krankhafte Form", 
die er ebenso, wie die aus der akuten Phase hervorgehende Dystrophie als Sudeck'sche 
Krankheit bezeichnet. 1m klinischen Bild dieser FaIle ist entweder der allgemein iibliche 
Beginn stark abgekiirzt oder es treten von Anfang an ungewohnlich heftige Symptome auf, 
die das regulare MaB weit iiberschreiten, so daB von einer normalen Reaktion nicht mehr 
gesprochen werden kanll. Dabei steht ein kausalgiformer, friiher Spontanschmerz, der 
von der Frakturlokalisation und der Schwere des Traumas unabhangig ist, im Vordergrund. 
Auch WAGNER kann diese Bilder bisher nur endogen erklaren. Da das Rontgenbild erst 
etwa von der 3. Woche an Aussagen ermoglicht, kann es nur im weiteren Verlauf die kli­
nische Diagnose bestatigell. 

Nach REME zeigt das Sudeck-Syndrom dagegen zunachst immer die Symptomatik 
des Formenkreises der Phase 1, bevor es in die Dystrophie iibergeht. Er halt es fiir sicher, 
daB "die GliedmaBendystrophie niemals als solche beginnt". REME stimmt jedoch mit 
BLUMENSAAT u. WAGNER darin iiberein, daB durch auffalliges Hervortreten eines 
Symptoms der Phase I, wie etwa des Schmerzes oder einer "hartnackigen Stauung", der 
Ubergang in die Dystrophie schon sehr friihzeitig, etwa 14 Tage nach einer Fraktur 
angezeigt werden kann. N ach seiner Ansicht kann die Abgrenzung der Phase I von der Phase 
II und damit die Zuordnung zur einen oder anderen Phase in nicht ausgepragten Fallen 
erhebliche Schwierigkeiten bereiten. OEHLECKER macht darauf aufmerksam, daB ein 
primar chronischer Verlauf auch vorgetauscht sein kann, wenn wir den akuten Anfang 
l1icht miterleben, wie dies vor allem bei der GliedmaBentuberkulose und der neuritis chen 
Form der Dystrophie der Fall sein kann. 

AbschlieBend ist noch darauf hinzuweisen, daB sich synchrone Frakturen an korres­
pondierenden GliedmaBenabschnitten bei~gleicher Bruchform und Schwere des Traumas so­
wie gleich guter Reposition auf beiden Seiten auch bei Annahme einer endogenen Dispo­
sition nicht immer gleichartig hinsichtlich des Ablaufs des GliedmaBen-Syndroms ver-
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halten (BIERLING u. REISCH, BLUMENSAAT u. a.). BIERLING u. REISCH schlieBen darau~, 
daB die endogene Disposition nicht die allein entscheidende Ursache ftir die AuslOsung und 
die Schwere des Verlaufs sein kann. 

7. Das kontralaterale Sudeck-Syndrom 

1m Verlauf eines GliedmaBen-Syndroms wird von verschiedenen Seiten tiber das Auf­
treten eines kontralateralen Sudeck-Syndroms berichtet (OEHLECKER, REME, SCHEIBE, 
SPRUNG, SUDECK, WAGNER, WANKE u. a.). Wie bereits bei der Besprechung der histo­
logischen Befunde von REME gezeigt, handeIt es sich dabei um die Ausbreitung desSyndroms 
auf die von einem Trauma nicht betroffene, bislang gesunde GliedmaBenseite. SCHEIBE 
berichtet sogar tiber einen besonders eindrucksvollen Sudeck-Fall mit Beteiligung aller 4 
Extremitaten. 

Der kontralaterale Sudeck wird als Folge einer spinalen Reflextibertragung oder gar 
als Ausdruck einer Einschaltung hOher gelegener Zentren, des Thalamus und des Zwi­
schenhirns, in den Gesamtvorgang angesehen und damit wiederholt auch zum Beweis einer 
peripheren und zentralen Sympathikusbeteiligung herangezogen (BLUMENSAAT, OEHLECKER 
REME, SCHEIBE, SPRUNG, SUDECK, WAGNER, WANKE u.a.). Nach WAGNER verlangt der 
Nachweis eines kontralateralen Sudeck-Syndroms "den endgtiltigen Bruch mit der Auf­
fassung des GliedmaBen-Syndroms als peripheren, umschriebenen ProzeB und fordert die 
Anerkennung als komplexen, den ganzen Menschen betreffenden Ablauf". 

WAGNER berichtet tiber eine Beteiligung der "gesunden" Seite in Form eines kontra­
lateralen Sudeck-Syndroms bei knapp 10 % der ausgewerteten Frakturfalle (Gesamt­
zahl 606) und in 25 % der GliedmaBentuberkulosen (Gesamtzahl 64). Ohne Mitteilung 
einer Gesamtzahl gibt auch SCHEIBE das Vorkommen eines kontralateralen Sudeck-Syn­
droms nach Frakturen mit knapp 10 % seiner Sudeck-Falle an. Dabei kann der kontrala­
terale Sudeck nach WAGNER u. a. sowohl an der oberen wie auch an der unteren Extremi­
tat zum Nachweis kommen. Auch beim kontralateralen Sudeck-Syndrom ist fUr die Dia­
gnose das Vorliegen entsprechender Veranderungen an den Weichteilen und am Skelett 
zu fordern. Beim Vergleich mit der verletzten Seite ist die klinische Symptomatik an der 
nicht traumatisierten Extremitat jedoch immer weniger stark ausgebildet, so daB 
WAGNER von einem abortiven Verlauf des Syndroms an der "gesunden" Seite spricht, 
der leicht tibersehen werden kann. 1m Rontgenbild tiberwiegt eine harmonische Entschat­
tung vor allem des Hand- oder FuBskeletts und nur sehr seIten treten klein- und grob­
fleckige Herde subchondral vor. Als au Berst selten sind typische akute fleckformige Ent­
schattungen anzusehen, wie sie SCHEIBE bei vergleichenden Rontgenaufnahmen der FtiBe 
demonstriert, wenngleich auch hier der kollaterale Knochenumbau am kontralateralen 
FuB insgesamt geringeren Grades ist. Beim kontralateralen Sudeck verlauft das Syndrom 
nicht nur in abgeschwachter Form, sondern es tritt auch spater auf als an der verletzten 
Seite und bildet sich nach den Beobachtungen von SCHEIBE u. WAGNER u. a. im Vergleich 
zur verletzten Seite auch wieder schneller zurtick. Bei Frakturen gibt WAGNER als frtihe­
sten Zeitpunkt der Nachweisbarkeit den zweiten und spatesten den 6. Monat nach dem 
Unfall an. SCHEIBE berichtet tiber einen kontralateralen Sudeck sogar erst 2 Jahre nach 
einem Unfall, ohne jedoch bei der so auBergewohnlich langen Latenzzeit tiber Besonder­
heiten dieser Beobachtung zu berichten. Die Mitbeteiligung der kontralateralen Seite 
findet WAGNER nach Frakturen nur bei sog. primar-krankhaftem Verlauf des Syndroms 
und in der Dystrophiephase. Bei GliedmaBentuberkulosen treten die gleichen Verande­
rungen selten im ersten, meist im zweiten Krankheitshalbjahr auf (WAGNER). 

BLUMENSAAT kann dagegen aus seinem groBen Krankengut tiber keine entspre­
chenden, klinisch und rontgenologisch gesicherten Beobachtungen von kontralateralem 
Sudeck-Syndrom berichten. Die in seinem Krankengut nicht selten vorkommenden, aber 
ausschlieBlich an den kontralateralen unteren GliedmaBen nachgewiesenen diffusen Ent­
schattungen deutet er als Folge einer "reflektorischen Inaktivitatsatrophie", da er im 
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Rontgenbild nur die fieckformige Knochenatrophie und nicht wie HELLNER u. a. dane ben 
auch eine gleichmaBige, sich von der fieckigen Atrophie nur gradmaBig unterscheidende 
Demineralisation als Zeichen einer S.K.A. anerkennt. Die in seinem Krankengut nachweis­
baren diffusen Entkalkungen sowie das Fehlen charakteristischer Weichteilveranderungen 
bei diesen Patienten und schlieBlich die Beschrankung der Skelettbefunde auf die unteren 
Extremitaten lassen seiner Ansicht nach keine andere Deutung zu. 

8. IntensWit des Sudeck·Syndroms und TeiUaktoren 
Die Intensitat des Reaktionsablaufes an Knochen und Weichteilen wird, wie bei der 

Darstellung der Atiologie und Pathogenese bereits erwahnt, nicht immer allein von der 
auslosenden Noxe bestimmt. sondern vielfach von einer Reihe von zusatzlichen Teilfak­
toren entscheidend beeinfiuBt. Diese gelten gewohnlich als untereinander austauschbar, 
gelegentlich auch als nicht austauschbare Teilursachen. Die Konstellation von Teil­
faktoren entscheidet schlieBlich daruber, ob das Sudeck-Syndrom einen gunstigen, d. h. 
regularen Verlauf mit Ausheilung nimmt, ob es in die dystrophe Phase ubergeht, oder ob 
gar von Anfang an ein primar dystropher Verlauf bevorsteht (WAGNER). Fur die am 
haufigsten in diesem Zusammenhang ausgewerteten Frakturen und GliedmaBentraumen 
gel ten als solche Teilfaktoren: 

1. Schwere und Lokalisatioll des Traumas sowie Dauer der Schadenseinwirkung 
2. Art der Behandlung und Nachbehandlung 
3. Storung der Wund- und Frakturheilung 
4. Vegetativ-hormonale und psychische Reaktionslage 
5. Von der Schadigung unabhangige ortliche und allgemeine Begleitleiden 
6. Alter und Gesehlecht. 

Zu der in Anlehnung an WAGNER aufgestellten Ubersicht ist im einzelnen folgendes 
zu bemerken: 

Auf die Bedeutung, die der Schwere des Traumas fur das Sudeck-Syndrom zukommt, 
wurde bei der Besprechung der Atiologie bereits ausfuhrlieh eingegangen. Hier ist zu er­
ganzen, daB offene und gelenknahe Bruehe, Frakturen mit Beteiligung groBer Gelenke, 
Stuck- und Trummerbruehe sowie mehrfache Frakturen einer Extremitat zur Dystrophie 
neigen. Frakturen des Schienbeins, des Fersenbeins und del' Kniescheibe scheinen zur 
Dystrophie besonders disponiert. Sie lOsen naeh groBen Sammelstatistiken in 50 % und 
mehr eine Sudeek'sehe Krankheit aus (BIERLING u. REISCH). 

Bei der Besprechung del' Prophylaxe und Behandlung des Sudeek-Syndroms wird 
immer wieder auf zusiitzliehe Faktoren fur die Sudeek-Entstehung bzw. Versehlimmerung 
hingewiesen, die BLUMENSAAT unter dem Sammelbegriff einer unsachgemafJen Behandlung 
zusammenfaBt. BLUME~SAAT kommt aufgrund eigener Untersuehungen an Verletzten, die 
er teils unter Vermeidung aller als zusatzliche Sudeek-Ursaehen bekannte Behandiungs­
maBnahmen, teils aUf'h, soweit vertretbar, mit Anwendung derartiger Methoden betreute 
und nachUberprufung des Einfiusses von VorbeugemaBnahmen gegen angebliehe ver­
meidbare Sudeek-Ursaehen zu dem SehIuB: "daB wedel' unsachgemaBe noeh fehierhafte, 
noeh unterlassene BehandlungsmaBnahmen ein Sudeek-Syndrom verursaehen konnen. 
Die Frage, ob es z.B. naeh einem Knoehenbruch zu einem Sudeck-Syndrom kommt, ist 
schon bei derVerletzung entsehieden. Nicht abel' entschieden ist das Schicksal des Sudeek­
Syndroms". BOHLER sieht dagegen das Sudeck-Syndrom nach geschlossenen Verletzungen 
in del' Regel als keine unabwendbare Unfallfolge, sondern als eine vermeidbare Be­
handlungsfolge an. 

Allgemein gilt die schonendste Frakturbehandlung als die beste Sudeck-Prophylaxe. 
Eine unterlassene Hoehlagerung del' verletzten Extremitat zur rascheren Hesorption des 
Blutergusses und zur Beseitigung des Sehmerzes, wiederholte Repositionen von Frakturen, 
vor allem ohne genugende Ullterbrechung des Refiexbogens, eine nicht ausreichende Ru-
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higstellung, zu enge Gipsverbande, zu haufiger Gipswechsel, zu lang dauernde und zu 
stark belastete Drahtziige, Drahtextensionen an Finger und Zehen, eine Kiintscher­
Nagelung am Unterarm und am Unterschenkel, auch wenn sie zeitgerecht angelegt wird, 
die blutige Repostition und Fixation von Frakturen mittels der Methoden der Osteo­
synthese, wobei entweder die Versenkung von Fremdkorpern oder eine ungiinstige Zeit­
wahl der Operation angeschuldigt werden, die Vernachlassigung von Weichteilverlet­
zungen, jede aktive und passive Zwangshaltung, die Durchblutungsveranderungen be­
wirkt und Funktionsstorungen bedingt, und schlieBlich eine vorzeitige Belastung im 
Gipsverband werden als Teilfaktoren angefiihrt, die zur ErhOhung der Sudeck-Gefahrdung 
beitragen und zu einer Entgleisung des sog. regularen Verlaufs und damit zur Dystrophie 
fiihren konnen (BLUMENSAAT, BIERLING u. REISCH, MULLER, KARITZKY, REME, SCHAE­
FER, WAGNER u.a.). BLUMENSAAT vertritt die Ansicht, daB der EinfluB derartiger Fakto­
ren nach Haufigkeit und Grad erheblich iiberschatzt wird, da auch bei strenger Beachtung 
der therapeutischen Grundsatze und sorgfaltigster Anwendung prophylaktischer MaB­
nahmen ein schwerer Sudeck-Verlauf sich nicht immer verhiiten laBt. 

In der N achbehandlung gelten aIle forcierten, schmerzhaften, aktiven und jede Form 
passiver Bewegungsiibungen, die Massage der betroffenen GliedmaBe, die kritiklose Uber­
warmung, die Unterkiihlung und die Belastung um jeden Preis als zusatzliche und mittel­
bare Sudeck-Ursachen, die einer Dystrophie Vorschub leisten. 

Nach WAGNER fiihren Storungen der Wund- und Frakturheilung: die Wundinfektion 
bei offenen Frakturen, eine verzogerte Kallusbildung und der Ausgang einer Fraktur in 
Pseudarthrosenbildung meist zu einem Sudeck II, einer Sudeck'schen Krankheit. 

Ais austauschbare, selten auch als nicht austauschbareTeilursachen, die zur Dystrophie 
fiihren konnen, gelten auch die als endogene Faktoren angesehenen krankhaften Verande­
rungen im neuro-hormonalen Zusammenspiel oder konstitutionell bedingte Storungen im vege­
tativ-endokrinen System, die mit gesteigerter vegetativer Labilitat einhergehen. Nach 
CURTIUS und seiner Schule, FEIEREIS u. KRUGER handelt es sich dabei um organische oder 
funktionelle Storungen von seiten des vegetativen Nervensystems, des GefaBsystems und 
des endokrinen Systems, insbesondere der Ovarialinsuffizienz bei der Frau bzw. eine 
Storung in den Beziehungen dieser Organe untereinander. Das klinische Bild wird bei einer 
solchen Storung bestimmt von einer mehr oder weniger starken Vasolabilitat, Zeichen der 
Ovarialinsuffizienz wie Dysmenorrhoe, Fluor, Hypermenorrhoe, Hypomenorrhoe, Ame­
norrhoe oder MenstruationsunregelmaBigkeiten und einer Obstipation. Beim Mann lassen 
sich nach CURTIUS u. FEIEREIS von der Norm abweichende und mit Zeichen einer Vaso­
labilitat und einer Obstipation verlaufende StOrungen im Sinne einer angiospastischen 
Diathese und der Vagotonie unter dem Oberbegriff einer vegetativen Labilitat zusam­
menfassen. Unter Beriicksichtigung dieser Zusammenhange stellt WAGNER bei GliedmaBen­
frakturen von Frauen mit starken oder mittelstarken Storungen im vegetativ-endokrinen 
System einen deutlich hOheren Prozentsatz schwerer Verlaufsformen (Sudeck II und III) 
fest, als bei Frakturen von Frauen ohne derartige Storungen oder mit nur rudimentaren 
Zeichen des Syndroms. Eine ahnliche Gegeniiberstellung zeigt auch bei Mannern mit ve­
getativer Labilitat vermehrt schwere Verlaufsformen (Sudeck II und III), wenngleich auch 
der prozentuale Unterschied zwischen diesen beiden Gruppen bei Mannern gegeniiber dem 
weiblichen Geschlecht geringer ist. In diesem Zusammenhang sei auch an die bei der Patho­
genese diskutierte Bedeutung des Hypophysenvorderlappen-Nebennierenrindensystems 
erinnert, das ebenso zu den endogenen Faktoren zu rechnen ist. 

Die Psyche, insbesondere N eurosen bei erbkonstitutionell belasteten Patienten, sowohl 
nach Art der Psycho-Neurose als auch der Organ-Neurose und die psychische Labilitat 
konnen als Teilursachen einen schweren Verlauf des Sudeck-Syndroms bedingen (BLU­
MENSAAT, WAGNER). WAGNER berichtet tiber eine Psycho- und eine Organneurose, die sich 
beide bei erblich belasteten Fraktur-Kranken entwickelten. Zusammen mit iiberstei­
gertem Schmerzgefiihl und zunehmender Angst, nie wieder die gebrochene Extremitat 
gebrauchen zu konnen, kam es in beiden Fallen nach abgektirzter akuter Phase schnell 
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zur Ausbildung der Dystrophie. Mit dem Behandlungserfolg klangen die Neurosen lang­
sam abo Die Dystrophie endete mit Defektheilung. WAGNER sieht in beiden Fallen die 
"psycho-physische Entgleisung" als erhebliche, nicht austauschbare Teilursache an. Eben­
so berichtet BLUMENSAA'l' tiber ein sehr schweres Sudeck-Syndrom der Hand nach abnormer 
seelischer Belastung bei einer wirtschaftlich gesicherten Klavierlehrerin nach Sturz auf die 
linke Hand mit Frakturen des Grundgliedes des 4. und 5. Fingers, die in regelrechter 
Stellung spontan heilten. Einer psychischen Labilitat wird dagegen von WAGNER nur eine 
geringe Bedeutung als austauschbare Teilursache flir einen schweren Verlauf des Sudeck­
Syndroms zuerkannt. In diesem Zusammenhang sei auch das Rentenbegehren kurz er­
wahnt. Ihm wird kein sicherer EinfiuB auf das Syndrom zugeschrieben, es kann aber das 
subjektive Beschwerdebild maBgeblich beeinfiussen und gemeinsam mit anderen Teilfak­
toren die Diagnose erschweren und zu Fehldiagnosen ftihren (WAGNER). 

Ais interkurrente Erkrankungen am Frakturglied konnen eine Thrombophlebitis, eine 
Furunkulose, ein Dekubitus oder eine Gipstiberempfindlichkeit den Reaktionsablauf im 
Sinne einer Verschlimmerung beeinfiussen. Eine Spondylosis deformans der Halswirbel­
saule oder allgemeine Begleitleiden wie eine arteriosklerotische Durchblutungsstorung, 
eine Endangitis, eine exogene oder endogene Fettsucht oder unfallbedingte Himschaden 
konnen als austauschbare Teilursachen in Kombination mit anderen Teilfaktoren ftir die 
Entwicklung einer schwereren Verlaufsform Bedeutung erlangen. Die degenerativen Ver­
iinderungen der Halswirbelsaule sind in seltenen Fallen auch einmal als nicht austauschbare 
Teilursache anzusehen (WAGNER). 

Uber die Bedeutung von Alter und Geschlecht als Teilfaktoren ftir den Ablauf des Syn­
droms gehen die Ansichten zum Teil stark auseinander. Das Alter allein sieht WAGNER 
bei Kindem unter 10 Jahren als Teilursache ftir den regularen Verlauf des Syndroms 
(Sudeck I) an. Ahnlich berichten auch BIERLING U. REISCH nur tiber "leichte Sudeck-Falle" 
im Alter von 1-10 Jahren. 1m tibrigen kommt nach WAGNER dem Alter allein nur die 
Bedeutung einer austauschbaren Teilursache ftir das gehaufte Auftreten von Sudeck II­
Fallen zU. Er findet eine starkere Beteiligung an schweren Verlaufsformen (Sudeck II) 
in den Altersgruppen zwischen 40. und 70. Lebensjahr. Ahnlich nehmen auch DUBOIS, 
HACKETHAL, HILGENREINER, JENNY, STOLLE und bei Frauen auch BIERLING u. REISCH 
eine starkere Beteiligung der Altersgruppen tiber 45 bzw. 50 Jahren an. Demgegentiber 
konnen BLUMENSAAT U. MAURER keine altersbedingte Bevorzugung bei ihren Sudeck­
Fallen feststellen. Das Vorkommen eines Sudeck-Syndroms bei Kindem bis zum Beginn 
der Pubertat halt BLUMENSAAT ftir noch nicht geklart. Auch eine Bevorzugung des Ge­
schlechts kann BLUMENSAAT an hand seines Krankengutes ahnlich wie BERNDT, MAURER, 
MUFF U. a. nicht bestatigen, wahrend WAGNER bei seinen Kranken die Dystrophie (Sudeck 
II) bei Frakturen der oberen Extremitat beim weiblichen Geschlecht haufiger als beim 
mannlichen findet und SCHEIBE U. KARITZKY eine starkere Sudeck-Beteiligung der 
Frauen bei Speichenbrtichen, insbesondere im Klimakterium annehmen. WAGNER sieht 
in der Zugehorigkeit zum weiblichen Geschlecht eine austauschbare, sehr geringftigige Teil­
ursache. BLUMENSAAT iiuBert die Ansicht, daB die unterschiedlichen Beobachtungsergeb­
nisse und die daraus abgeleiteten Anschauungen moglicherweise durch unterschiedliche 
Zusammensetzung des Krankengutes zu erklaren sind. 

9. Klinische Daten 

Das klinische Bild des Sudeck-Syndroms ist gekennzeichnet durch die Symptome: 
Schmerz, Durchblutungsanderung im Sinne einer Hyperamie mit Oedem, Zyanose und 
Erhohung der Hauttemperatur, Muskelatrophie, Gelenkversteifungen und Hautverande­
rungen mit Beeinfiussung der SchweiBabsonderung, des Haarwuchses sowie des Nagel­
wachstums. Die Reihenfolge dieser Zusammenstellung entspricht im wesentlichen der Wer­
tigkeit der Symptome ftir die Diagnose bzw. Frtihdiagnose. Wie bereits mehrfach betont, 
kanndie Abgrenzung der einzelnen Stadien Schwierigkeiten bereiten,dafiieBende Ubergange 
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bestehen und insbesondere die Befunde an der Haut teils recht unterschiedlich interpre­
tiert werden. 

Ais erstes Zeichen der AuslOsung des Entzundungsstadiums und damit des Beginns der 
akuten Phase gilt vielfach der friih auftretende Spontanschmerz (BECKER, BLUMENSAAT, 
BRANDT, HIRSCHMANN, KAISER, SCHEIBE U. KARITZKY, WAGNER u.a.). Dieser Sudeck­
Friihschmerz, wie BLUMENSAAT dies en Schmerz auch bezeichnet, kann sowohl schon wah­
rend des noch vorliegenden Verletzungsschmerzes auftreten und dann des sen Ende iiber­
dauern, als auch erst nach Abklingen des eigentlichen Wund- oder Verletzungsschmerzes 
sich bemerkbar machen. Wahrend BLUMENSAAT fiir das Auftreten dieses charakteristischen 
Friihschmerzes bereits den 3. und spatestens den 7. Tag nach einer Fraktur angibt, ist 
nach den Beobachtungen von WAGNER, der den friihen Spontanschmerz nur bei "von 
vornherein krankhafter Form" beschreibt, der Zeitraum vom 6. bis spatestens zum 15. 
Tag nach dem Trauma entscheidend. Yom eigentlichen, meist umschrieben lokalisierten 
Fraktur- oder Verletzungsschmerz, der bei sachgemaBer RuhigsteIlung medikamentos 
zu beeinflussen ist und in der Regel innerhalb von einer Woche nach dem Trauma abklingt, 
unterscheidet sich der Sudeck-Friihschmerz durch ein mehr oder weniger ausgedehntes 
Schmerzgebiet,dasvom Patienten vorwiegend in die Gelenke, zum Teil auch in die Musku­
latur und vereinzelt ins Skelett projiziert wird. Diese Friihschmerzen werden fast immer als 
brennend, kausalgiform oder als ziehend bezeichnet. Sie treten in unterschiedlicher Starke 
auf und konnen sogar bei volliger Ruhe den Nachtschlaf storen. Ihre medikamentose 
Beeinflussung erscheint geringer als die des Verletzungsschmerzes. Nach WAGNER kann 
dieser Sudeck-Schmerz nach Frakturen bis zu 6 Wochen dauern, urn danach von allein 
langsam abzuklingen. Bei Frakturen kann der friihe Spontanschmerz sogar das einzige 
auf den Beginn der akuten Phase hinweisende Friihsymptom darstellen, namlich dann, 
wenn aIle anderen Friihsymptome in einem Gipsverband untertauchen. Ebenso wie vom 
Wund- oder Verletzungsschmerz ist der Sudeck-Friihschmerz auch von dem spater, bei 
bereits ausgebildetem Sudeck-Syndrom auftretenden Bewegungs- und Belastungsschmerz, 
der auch ein Sudeck-Syndrom darsteIlt, abzugrenzen. 

Ais weiteres Friihsymptom und damit ebenfalls als Hinweis auf den Beginn der akuten 
Phase ist die Durchblutungsanderung anzusehen. Sie istgekennzeichnet durch die Hyperamie 
mit Odem, Zyanose und Erhohung der Hauttemperatur. Auch diese Befunde konnen schon 
vom Ende der ersten Woche an, etwa vom 6.-14. Tag nach dem Trauma erkennbar sein 
(BLUMENSAAT, GUMRICH, DORTENMANN U. KUBLER, WAGNER u.a.). Eine, vor allem bei 
distal gelegenem Frakturtrauma als direkte Unfallfolge aufzufassende, meist teigig­
odematose Schwellung der peripheren GliedmaBenabschnitte bildet sich in der Regel bei 
entsprechender Lagerung bereits in den ersten Tagen nach dem Unfall vollig zuriick. 
Bleibt dagegen an Fingern und Zehen, evtl. auch am Handriicken ein Odem bestehen, 
oder bildet sich in den ersten 2 Wochen bei unbeabsichtigten Hange- oder Lagerungs­
proben, etwa beim Aufstehen oder beim Betten erneut ein solches Odem aus, so sind Durch­
blutungsanderungen anzunehmen. Ein solches FruhOdem gilt, wie gesagt, immer als 
Ausdruck eines beginnenden Sudeck-Syndroms, wahrend bei einem spater auftretenden 
Odem auch an ein posttraumatisches Thromboseodem zu denken ist. Das oft erheb­
liche Weichteilodem ist von einem Fraktur- oder Kontusionshamatom durch seine 
Farbe leicht zu unterschieden. Es ist auch in der akuten Sudeck-Phase meist derb, selten 
teigig, in einzelnen Bereichen der betroffenen GliedmaBen unterschiedlich stark entwickelt 
und nimmt meist distalwarts zu. 

Uber den sichtbaren Ausdruck der Hyperamie, den Farbton der Haut sind die Angaben 
uneinheitlich. Nach WAGNER besteht in der Regel, nachdem die Haut der betroffenen 
GliedmaBe im Vergleich zur gesunden Seite in den ersten Tagen voriibergehend einen blas­
seren Farbton zeigt, vom 10. bis 14. Tag ab eine starkere Rotung, die wahrend der Dauer 
der Ruhigstellung fortbestehen kann. In Ausnahmefallen besteht nach seinen Beobach­
tungen von Anfang an "eine livide oder rotlich-blaue bis zyanotische Verfarbung" bei 
gleichzeitig bestehendem Odem der Haut und des Unterhautfettgewebes, so daB Ver-
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farbung und Odem der Haut dem Bild der Glanzhaut entsprechen. Von den meisten Un­
tersuchern wird aber enstprechend der beim akuten Sudeck-Syndrom angenommenen 
passiven Hyperamie der Farbton der Haut als blaulich, zyanotisch beschrieben (BLUMEN­
SAAT). Hande, FliBe und Unterschenkel zeigen oft ein starkeres zyanotisches Bild und er­
hebliche Grade kann die Zyanose an den Fingern und an den Zehen zeigen, wo der Befund 
meist auch langer nachweisbar bleibt (BluMENSAAT). 

Auch liber die Erhohung der Hauttemperatur schwanken die Angaben. So spricht 
BLUMENSAAT von einer geringgradigen Hauterwarmung beim Vergleich mit der anderen 
Extremitat. WAGNER, der elektrische Haut-Temperaturmessungen ausflihrte, gibt dagegen 
an, daB die Hauttemperatur fiihl- und meBbar erhOht ist. Vom 5. bis 14. Tag nach dem 
Trauma kann nach seinen Messungen am verletzten Arm oder am verletzten Bein eine 
"Plus-Differenz" von 5-7 Grad nachgewiesen werden. Dabei treten die Hochsttempera­
turen zu dieser Zeit im Bereich der Fraktur sowie in den Finger- und Zehenkuppen auf. 
Nach Kontrollmessungen liberdauert die Hyperthermie die Zeit der absoluten Ruhigstel­
lung. Nur vereinzelt schlagt sie frlihzeitig in eine Hypothermie urn oder steigt weiter 
bis zu einer Plus-Differenz von liber 10°C an (WAGNER). 

Palpatorisch und oszillographisch zeigen die peripheren Extremitdtenpulse nach den 
Untersuchungen von WAGNER zunachst keine Abweichungen von der gesunden Seite. 
Nach seinen Beobachtungen findet sich jedoch meist bereits von der 2.-4. Woche ab liber 
dem Sudeck-Bereich im Oszillogramm eine Zunahme der AmplitudenhOhe, die als direkte 
Folge einer Intensitatssteigerungder arteriellenPulsation aufgefaBt wird unddamit indirekt 
Auskunft liber die arterielle DurchblutungsgroBe bzw. Durchstromung gibt. Fehlt ein 
Odem, so kann dieser Befund nach den Angaben von WAGNER durch die einfache Methode 
des vergleichenden Pulsflihlens erhartet werden . .Ahnlich berichten auch BOLLIGER, 
HUET u. HUGIER, LEONHARDT, RAUBER, SCHEIBE u.a. liber erhohte oszillographische 
Ausschlage im Sudeck-Gebiet. Nach den in jlingster Zeit veroffentlichten Befunden 
von SCHEIBE, der erstmalig oszillographische Untersuchungen in allen Stadien des Sudeck­
Syndroms, teils sogar beim gleichen Patient en durchflihrte, kann jedoch in einzelnen 
Fallen auch im akuten Stadium (Sudeck I) im Sudeck-Bereich eine geringfligige Ernied­
rigung der Amplitudenhohe gegenliber der gesunden Seite gemesen werden. Die beim 
Sudek-Syndrom registrierten Abweichullgen der oszillographischen Ausschlage erreichen 
nach SCHEIBE nie die GroBenordllung wie sie bei organischen Durchblutungsstorungen 
oder Durchblutungshindernissen auftreten konnen. 

Bereits in den ersten 3 Wochen bildet sich beim Sudeck-Syndrom auch die Muskel­
atrophie aus. Dabei ist vor allem die Streckmuskulatur (Deltoideus, Triceps brachii, 
Quadriceps femoris und die Extensoren von Hand und FuB) von diesem rasch einsetzenden 
Muskelschwund betroffen (BLL"MENSAAT, MAU, MAURER, MUFF, WAGNER). Aus dem Mus­
kelschwund resultiert eine Minderung der GliedmaBenumfange, flir die WAGNER folgende 
Werte angibt: Oberschenkel minus 2-5 em, Unterschenkel minus 1-3 em, Oberarm 
minus 2-3 em, Unterarm, Mittelhand und MittelfuB minus 1-2 cm. HIRSCHMANN macht 
auf eine starke Druckschmerzhaftigkeit und Schrumpfungsneigung der Muskulatur in 
der akuten Phase aufmerksam. WAGNER berichtet liber einen schmerzhaften Hypertonus 
der groBen mehrgelenkigen Extremitatenmuskeln schon in der 3. Woche bei einem Teil 
der vom liblichen Verlauf abweichenden FaIle, der in der 6.-8. Woche in einen Hypo­
tonus libergeht, wie er in der Regel in ahnlicher Form auch in den ersten 2-3 Wochen 
nach dem Trauma vorliegt. 

Ein wei teres wichtiges Frlihzeichen der akuten Sudeckphase ist auch die Gelenkbeteili­
gung mit einer oft starkergradigen Bewegungseinschrankung und einem oft erheblichen 
Bewegungsschmerz bei angeschwollener Gelenkkapsel. Diese Symtome werden als Folge 
eine Odems der Gelenkkapsel und einer azidosebedingten Ernahrungsstorung des Gelenk­
knorpels aufgefaBt (BLCMENSAAT). Ob eine ErguBbildung in den betroffenen Gelenken 
als Sudeck-Folge angesehen werden kann, ist noch ungeklart. Sie ist bisher als Sudeck­
Symptom nicht beschrieben. BLUMENSAAT halt es jedoch ohne weiteres flir vorstellbar, daB 
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bei der das Sudeck-Syndrom auszeichnenden Permeabilitatsanderung auch eine Exsu­
dation bzw. Transsudation in die Gelenke moglich ist. 

Unter den von der Haut und ihren Anhangsgebilden ausgehenden Veranderungen der 
SchweiBabsonderung, des Haarwuchses und des Nagelwachstums ist eine Hyperhidrosis 
das am konstantesten nachweisbare Symptom, wahrend die Veranderungen der Be­
haarung und des Nagelwachstums seltener vorkommen und teils auch als weniger charak­
teristisch gelten (BLUMENSAAT, WAGNER). Die Hyperhidrosis ist vor aHem an der FuB­
sohle oder in der Hohlhand und in den Interdigitalfalten kaum einmal zu vermissen. Be­
sonders eindrucksvoll ist die vermehrte SchweiBabsonderung mit der Jodglycerin-Starke­
puderschicht-Methode von MINOR nachweisbar. Nach WAGNER geben die Kranken in der 
4. bis spatestens in der 6.Woche an, daB sie am Frakturglied mehr schwitzen als frtiher. 
Die Hyperhidrosis kann 6-10 Wochen bestehen bleiben. Bei von vornherein krankhaftem 
Verlauf kann die Hyperhidrosis jedoch frtihzeitiger auftreten und nach kurzer Dauer in eine 
Hypohidrosis und schlieBlich in eine Anhidrosis tibergehen. Der Kranke klagt dann tiber 
lastige, trockene Hitze (WAGNER). 

Uber eine Zunahme des Haarwuchses mit einer flaumartigen Hypertrichosis von der 
3.-5. Woche ab an den Streckseiten der Grund- und Mittelphalangen von Finger oder 
Zehen, an der Ulnarseite der Handkante oder tiber der Kniescheibe berichtet WAGNER 
bei Kindern und Jugendlichen (6.-16. Lebensjahr), wahrend er diese Form der Hyper­
trichosis bei Erwachsenen als selten bezeichnet. Nach seinen Beobachtungen entwickelt 
sich aus der flaumartigen Hypertrichosis oder auch unabhangig davon von der 7.-12. 
Woche ab vor allem bei 10-17-jahrigen ein anderer Behaarungstyp mit Ausbildung dunk­
ler, bis 2 cm langer, derber, fast borstenartiger, brtichiger Haare vor aHem an normaler­
weise behaarten GliedmaBenabschnitten oder, falls vorher unbehaart, an der Vorderseite 
von FuB und Bein oder an der ulnaren Seite von Hand und Unterarm und an der Streck­
seite des Oberarms. Eine derartige Hypertrichosis beschreibt WAGNER auch bei einem 
Teil der FaIle mit von vornherein krankhafter Form des Syndroms, wo sie jedoch ca. 2 
Wochen frtiher als tiblich auffallt. 

Ebenso inkonstant wie die Hypertrichosis ist auch die Beeinflussung des N agelwachs­
tums. Neben einer haufig vorkommenden Beschleunigung des Nagelwachstums fallt bei 
diesen Kranken teilweise auch eine starkere Langs- und Querwolbung der im ganzen sprode 
und glasartig veranderten Nagel auf, die dartiber hinaus teils auch noch eine Querriffelung 
zeigen konnen (WAGNER). Bei von vornherein krankhafter Form des Syndroms gibt 
WAGNER dagegen eine deutliche Verlangsamung des Nagelwachstums an. 

Auch an dieser Stelle sei nochmals betont, daB sich synchrone Bruche an symmetrischen 
Skelettabschnitten unter sonst gleichen Voraussetzungen, auch bei Annahme einer endo­
genen Disposition nicht immer gleichartig hinsichtlich des Ablaufs des Syndroms verhal­
ten mtissen (BIERLING u. REISCH, BLUMENSAAT). 

Wahrend sich nach BLUMENSAAT bei der Mehrzahlder FrtihfalleeinesSudeck-Syndroms 
die Weichteilveranderungen innerhalb von 6-12 Wochen vollig zurtickbilden, gibt WAG­
NER ftir die Ruckbildung der klinischen Erscheinungen bei allgemein ublicher Verlaufsform, 
dem Sudeck I, einen Zeitraum von 2-6 Monaten an. Dabei sei hier, wie zum Teil bereits 
bei der Besprechung der pathologisch-anatomischen Befunde gezeigt, besonders darauf 
hingewiesen, daB der Rontgenbefund zu Beginn des Syndroms "nachhinkt" und nach 
Abklingen des klinischen Bildes dieses in der Mehrzahl der FaIle noch langer tiberdauert. 
Ftir die Wiederherstellung normaler Skelettstrukturen nach Sudeck I, d. h. von Skelett­
strukturen, die im Rontgenbild keine Differenzen zur gesunden Seite mehr zeigen, gibt 
WAGNER einen Zeitraum von 5-12 Monaten an. 

In einem geringen Prozentsatz kommt es nicht zur Ausheilung des Sudeck-Syndroms 
der Phase I, sondern unter rascher Zunahme oder allmahlicher Veranderung der Erschei­
nungen entwickelt sich mehr oder weniger schnell die Dystrophie, das Stadium, das SUDECK 
als Entgleisung auffaBt. BLUMENSAAT u.a., die wie schon gesagt, die Stadieneinteilung 
ablehnen, sprechen jetzt auch von der chronis chen Phase des Syndroms. Abgesehen davon, 
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daB es weder eine zeitliche noch eine symptomatische Abgrenzungsmoglichkeit beim Sudeck­
Syndrom gibt und die Entwicklung flieBend ist, stellt sich nach BLUMENSAAT, BOLLIGER 
U. WAGNER der Ubergang in die Dystrophie nach den klinischen Zeichen heute wesentlich 
schneller ein als friiher allgemein angenommen. Der friiher hierfiir angegebene Zeitraum 
von 3-4 Monaten, yom Tag des Traumas an gerechnet, stimmt danach nicht mehr. Nach 
BLUMENSAAT erfolgt der Ubergang in die Dystrophie schon nach 5-6 Wochen. BOLLIGER 
gibt hierfiir eine Zeitspanne von 2-3 Monaten und WAGNER von 5 Wochen bis 3 Monaten 
an. Bei von vornherein krankhafter Form ist nach WAGNER der Beginn der klinischen 
Symptomatik der Dystrophie-Phase sogar schon in der 1.-2. Woche anzunehmen. Nach 
seinen Beobachtungen ist das klinische Bild des krankhaften Geschehens, als das er die 
Dystrophie-Phase im Gegensatz zur akuten Phase auffaBt, selten schon im 1. Monat, im 
allgemeinen im 3.-4. Monat nach dem Trauma voll ausgebildet. 

1m Stadium der Dystrophie verliert das klinische Bild allmahlich seinen entziind­
lichen Charakter, seine "Hitzigkeit" , wie OEHLECKER sagt, geht zuriick. Dabei entwickelt 
sich im Einzelnen folgendes Bild: 

Von den Kranken wird allgemein iiber Schmerzen bei Bewegung und Belastung ge­
klagt. Wahrend WAGNER u. a. auch weiterhin einen Spontanschmerz registrieren, fehlt 
ein solcher in den Beobachtungen von BLUMENSAAT. Das (Jdem nimmt meist zu. Es wird 
gewohnlich ziemlich derb und nicht leicht wegdriickbar. Zu friihzeitige Belastung ver­
starkt das Odem weiter. Es zeigt dann teigigen Charakter. Der Farbton der Haut wird 
blau-rot, geht ins blau-violett iiber und zeigt spater eine mehr graue oder blasse Zyanose. 
Bei zu friiher Belastung wird die Hautfarbealsdunkelblau beschrieben. Die Hauttemperatur, 
die nach WAGNER eingangs der Phase noch hOher als iiblich liegen kann, unterliegt bald 
erheblichen Schwankungen und geht in wenigen Wochen in eine Hypothermie (-2-3 °C) 
iiber. Die Kranken klagen jetzt iiber Kalteempfindlichkeit. Die Extremitatenpulse zeigen 
nach WAGNER ein ahnliches Verhalten wie die Hauttemperatur. Entsprechende Befunde 
zeigen auch die oszillographischen Untersuchungen von SCHEIBE, der zu Beginn des 
dystrophen Stadiums noch erhOhte Amplituden unmittelbar vor dem Sudeck-Gebiet 
beschreibt, wahrend er gegen Ende der Dystrophie im gleichen Bereich keinen Unterschied 
gegeniiber der Anfangsphase des 3. Stadiums, der Atrophie, nachweisen kann, in der im 
Sudeckgebiet keine Differenzen zur gesunden Seite mehr vortreten. Die Haut gilt jetzt als 
vermindert durchblutet (BLUMENSAAT u.a.). 

Die M uskulatur ist entweder rigide oder auffallend schlaff und meist druckschmerz­
haft. Ob die Muskelatrophie in dieser Phase noch fortschreitet, ist umstritten. Wahrend 
WAGNER eine Zunahme der Muskelminderung herausstellt, neigt die Muskulatur nach 
Ansicht von BLUMENSAAT in dieser Phase zu einer starkeren Schrumpfung und Verlotung 
vor allem im Quadricepsbereich, worin er vorwiegend eine Reaktion der Aponeurosen und 
Faszien sieht. Die beteiligten Gelenke versteifen mehr oder weniger voHstandig. Vor aHem 
Finger- und Zehengelenke sind in ihrer Beweglichkeit mittel- bis hochgradig eingeschrankt. 
Eine fibrose Umwandlung der Gelenkkapsel und des zugehorigen Bandapparates sowie eine 
bindegewebige Ankylose der Gelenkflachen werden hierfiir angeschuldigt (RIEDER). Aktive 
und passive Bewegungen lOsen Schmerzen aus. Gelenkergiisse sind nicht mehr nach­
weisbar. 

Die Haut wird diinn, trocken, sprode, ist von verminderter Elastizitat und zeigt das 
Aussehen der Glanzhaut. Infolge Schwund des Unterhautfettgewebes erscheinen die Ge­
lenkkonturen scharfer umrissen. WAGNER beschreibt am FuBriicken und am Unterschen­
kel petechiale Blutungen und vereinzelt sogar flachenhafte Extravasate ohne Veranderun­
gen der Blutzusammensetzung oder Hypovitaminosen. Die SchweifJabsonderung schlagt 
nach langer anhaltender Hyperhidrosis in eine Hypohidrosis um. Der H aarwuchs kann eine 
Verminderung erfahren oder ganz fehlen. Er verhalt sich im ganzen ahnlich der SchweiB­
absonderung. Die Nagel wachsen jetzt langsamer, sind sprode, briichig und glanzlos und zei­
gen nicht selten Querriffelung und Wolbung in beiden Richtungen. Vereinzelt stoBen sich 
alte Nagel abo 
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Die Dystrophie kann langsam ausheilen oder in das 3. Stadium, die Endphase, das 
Stadium der Atrophie iibergehen. Der Begriff "Heilung" wird dabei unterschiedlich ausge­
legt. Wahrend nach ABESSER, MARTI, MAU, OEHLECKER, RIEDER u.a. eine vollige Wieder­
herstellung erfolgen kann, kann es sich bei der Heilung der Dystrophie nach BLUMENSAAT 
unter Beriicksichtigung der pathophysiologischen Gegebenheiten urn keine restitutio ad 
integrum sondern immer nur urn eine Defektheilung handeln, die durch das Bild einer 
mehr oder weniger starken Atrophie gekennzeichnet ist. N ach seiner Auffassung sind zwar 
Oedem und Granulationsgewebe in den Weichteilen vollstandig riickbildungsfiihig, nicht 
dagegen bindegewebige "Umwandlungen des Granulationsgewebes auf Kosten des Paren­
chyms". Er erkennt nur eine weitgehende Regenerierung der Muskulatur bis auf eine 
geringe Resta trophie an, wovon er die den A poneurosen und Faszien zugeordneten "V er­
lotungen" ausschlieBt. 1m Knochen sieht BLUMENSAAT eine vollige Wiederherstellung 
schon nach der akuten Phase (Sudeck I) als Ausnahme an. Nach seiner Ansicht bleibt 
meist danach schon eine geringe Osteoporose zuriick. 

Nach WAGNER aus der Schule REME kann die Dystrophie in 2 "Endzustande" aus­
gehen: in Heilung ohne Funktionsstorung oder in Defektheilung mit Substanzverlust 
und herabgesetzter Funktion. WAGNER spricht von "Heilung, wenn Hautfarbe, Haut­
temperatur, Behaarung, SchweiBabsonderung, Pulsbeschaffenheit und Beweglichkeit der 
frakturfernen Gelenke als normal anzusprechen und keine trophischen StOrungender Nagel, 
keine Oedeme oder teigigen Schwellungen nachzuweisen sind und die grobe Kraft bzw. die 
Belastbarkeit bei gleichzeitiger Schmerzfreiheit einem gesunden Gliede entspricht. . .. Eine 
geringe Muskelminderung und eineharmonischeEntschattung bei normaler Knochenstruk­
tur des Hand - und FuBskeletts konnen dariiber hinaus bestehen bleiben." Somit kann auch 
bei dieser Definition der Heilung ein gewisser restierender Defekt nicht ausgeschlossen 
werden. WAGNER selbst spricht dagegen erst von einer Defektheilung, wenn ein "Endzu­
stand" eingetreten ist, "in dem die Weichteile und das Skelett sichverandertenBedingungen 
angepaBt und auf herabgesetzte Funktion eingestellt haben". Bei der Defektheilung, der 
Phase III des Sudeck-Syndroms, spricht WAGNER auch von der "End"-Atrophie. 

Entsprechend der unterschiedlichen Auffassung iiber die Ausheilung des Sudeck­
Syndroms schwanken auch die Angaben iiber die Dauer der Dystrophie-Phase. So rechnet 
MAURER mindestens 9-12 Monate nach Eintritt der Schadigung. OEHLECKER gibt an, 
daB eine Sudecksche Dystrophie viele Monate, 1-2 Jahre oder auch noch langer dauern 
kann. WAGNER gibt sowohl fiir die aus dem Sudeck I hervorgegangene Sudeck II -Phase als 
auch fiir die von "vornherein krankhafte Form" unter Beriicksichtigung klinischer und 
rontgenologischer Symptome eine Gesamtdauer von 8 Monaten bis 2,5 Jahren an. Nach den 
Erfahrungen von BLUMENSAAT u. BOLLIGER tritt das Stadium der Atrophie dagegen 
meistens schon nach 6-12 Monaten ein. . 

Bei der Defektheilung nach abgelaufenem Sudeck-Syndrom, im Stadium der Atrophie, 
fallt allgemein eine in ihrem AusmaB recht unterschiedliche "V erschmachtigung" (RIEDER) 
der betroffenen GliedmaBe auf. Diese ist in der Mehrzahl der FaIle jedoch nur bei ver­
gleichenden Umfangmessungen zu erkennen und liegt nach BLUMENSAAT dann in der 
GroBenordnung von 1 cm. Nach schwerem Sudeck-Verlauf kann die Umfangminderung 
aber auch betrachtliche AusmaBe annehmen. Da im Stadium der Atrophie auch eine Ver­
diinnung der Haut und des Unterhautfettgewebes vorliegt, kann das AusmaB der Beteili­
gung der M uskulatur an der Atrophie durch Umfangmessung schwer feststellbar sein. Ent­
sprechend der Muskelminderung ist die grobe Kraft meBbar herabgesetzt und nach 
starkerer Belastung konnen Schmerzen auftreten. Auffallend sind auch Kontrakturen 
mehr oder weniger versteifter, frakturferner Gelenke, die bei forcierten, vor allem endstan­
digen Bewegungen schmerzen konnen. Die Ursache der Schmerzen nach starkerer Be­
lastung oder Gelenkbewegungen sieht BLUMENSAAT vor aHem in einem Elastizitatsverlust 
der Gelenkkapsel und besonders des Sehnen-Bandapparates. Ob ein Gelenkknorpelscha­
den zuriickbleibt, ist unbekannt. Ein Oedem kann noch angedeutet sein oder nach Be­
lastung auftreten. AuszuschlieBen ist hier in jedem FaIle ein Odem als Folge einer 
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Thrombose. Del' Farbton der Haut ist meist wieder normal, selten blaB bis blaulich. Die 
verdiinnte Raut ist ausreichend elastisch aber leicht verletzbar und zeigtanentsprechenden 
Stellen nur geringe Schwielenbildung. Die H auttemperatur ist in der Regel wieder normal oder 
liegt leicht darunter. Kalteempfindlichkeit kann ebenso wie wetterabhangige Schmerzen 
storend sein. SchweifJabsonderungen, Behaarung, Nagelwachstum und Pulsbeschaffenheit 
sind normalisiert und verhalten sich wie die gesunde Seite. Im Oszillogramm pendeln die 
Werte urn plus/minus Null. Eine starkere Durchblutungsminderung fehlt eben so wie 
vasomotorische Storungen. 

Nach allgemeiner Ansicht ist seit der Verbesserung der Friiherkennung und Friih­
behandlung die Zahl der Sudeck-Falle, die in Defektheilung ausgehen, deutlich geringer 
geworden. So beschreibt WAGNER 1960 unter 574 Fraktur-Sudeck-Fallen, von denen 497 
nur die akute Phase durchmachten und 77 in die Dystrophie iibergingen, nur 10 Defekt­
heilungen. Aufgrund seiner Untersuchungen kommt WAGNER schlieBlich zu dem SchluB, 
daB auch im Stadium der Defektheilung ein Teil der Kranken noch "besserungsfahig" ist. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf neben dem aufgezeigten iiblichen klinischen Bild 
des Sudeck-Syndroms die klinische Symptomatologie des aus verschiedenen Griinden am 
Becken auftretenden Sudeck-Syndroms, der sog. Ostitis pubis. Soweit es sich dabei urn ein 
postoperativ auftretendes selbstandiges Krankheitsbild handelt, wird auch von einem 
postoperativen Sudeck-Syndrom am Becken im Sinne eines Begleit-Sudeck gesprochen 
(BLUMENSAAT). Wie KLINEFEL'l'ER zeigt, kann eine "typische Ostitis pubis" mit ent­
sprechendem klinischen und rontgenologischen Bild aber auch eine rein traumatische 
Ursache haben, so daf3 BLUMENSAAT empfiehlt, diese Form zum traumatischen Sudeck­
Syndrom zu rechnen. Und schlieBlich stellt BLUMENSAAT bei del' Diskussion der Atiologie 
des postoperativen Sudeck-Syndroms am Becken heraus, daB es hier auch bei einer Osteo­
myelitis zu einem Sudeck-Syndrom kommen kann, das dann ebenfalls nicht als Begleit­
Sudeck aufzufassen ist. Wohl ihrer besonderen Lokalisation am Scham- und Sitzbein ent­
sprechend zeigt die sog. Ostitis pubis einige Besonderheiteri gegeniiber dem iiblichen 
Sudeck-Syndrom. Folgen wir BOSE sowie JESSERER u. SCHOLDA, deren Ausfiihrungen sich 
auf die Auswertung des Schrifttums und eigene Beobachtungen stiitzen, so stehen bei der 
postoperativen und traumatischen Ostitis pubis nach einem beschwerdefreien Intervall 
starke lokale Schmerzen im Vordergrund, wahrend die auBeren objektiven Krankheits­
zeichen dagegen zuriicktreten. 

Fiir die Dauer des beschwerdefreien Intervalls werden teils unterschiedliche Zeiten an­
gegeben. Es betragt nach RENFER 2-12 Wochen nach einem urologischen Eingriff an der 
Prostata, del' hauptsachlichsten Ursache des Syndroms. FROHLICH U. FARKAS geben dage­
gen eine Zeitspanne von 3-l6 Wochen an, wahrend ROSENBERG U. VEST nurvon 2Wochen 
bis 2 Monaten und VAHLENSIECK U. SCHEIBE von 31-54 Tagen sprechen. Damit ist das 
beschwerdefreie Intervall im Durchschnitt wesentlich langer als beim iiblichen Sudeck­
Bild an den GliedmaBen, wo fiir den Friihschmerz der 3.-15. Tag nach einem Trauma 
angegeben wird. 

Die Schmerzen sind bei del' sog. Ostitis pubis zunachst an del' Symphyse und am unteren 
Beckenring lokalisiert und strahlen spiiter zur Innenseite der Oberschenkel und ins 
Scrotum aus. Nur in del' kleineren Zahl der FaIle halten sich die Schmerzen in ertrag­
lichen Grenzen. Weitaus haufiger werden die Schmerzen zu einer Qual, die den Kranken 
Tag und Nacht belastigt. Jede Betatigung der an den Schambeinen und soweit betroffen, 
an den Sitzbeinen inserierenden Muskelgruppen lost Schmerzen aus, die am heftigsten 
an den Ansatzstellen empfunden werden. Auf del' Rohe der Beschwerden kann der Kranke 
wedel' sitzen noch stehen. Selbst im Liegen lost jeder Lagewechsel heftige Schmerzen aus. 
Fiir diese Periode der starksten Schmerzen gibt LEUCUTIA eine Zeit von 4-6 Wochen an. 
Bis zur volligen Beschwerdefreiheit vergehen nach RENFER durchschnittlich 8-10 Monate. 
Aber auch in diesel' Zeit kann der Kranke teilweise so stark behindert sein, daB er nur mit 
einem Stock gehen kann. Die hier geschilderten Schmerzen erinnern an den kausalgi­
formen Schmerz beim GliedmaBensyndrom. 
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Als auBeres objektives Krankheitszeichen kann eine maBige Schwellung der Sym­
physengegend bestehen, die bei klassischen Fallen nie Zeichen einer Entztindung zeigt. Sie 
ist meist hart und druckschmerzhaft. Eine Druckhaftigkeit besteht auch im Bereich der 
Schambeine, und, wenn beteiligt, der Sitzbeine. Auch eine passive Betatigung der hier an­
setzenden Muskeln, etwa eine Bewegung im Htiftgelenk, lOst Schmerzen oft starkeren 
Grades aus. An der Innenseite der Oberschenkel besteht meist eine Hyperaesthesie ent­
sprechend dem Versorgungsgebiet des Nervus obturatorius. Bei langer dauernden Fallen 
kann eine Muskelatrophie im erkrankten Gebiet nachweisbar werden. RENFER weist auf 
einen ftir diese Kranken typischen Gang hin. Wegen ihrer Schmerzen gehen sie mit nach 
vorne gebeugtem Rumpf, wobei das Becken bei jedem Schritt mitdreht und die Schrittlange 
oft nur wenige Zentimeter betragt. "Den wichtigsten objektiven Befund liefert in der 
groBen Mehrzahl der FaIle das Ri::intgenbild" (JESSERER u. SCHOLDA), worauf bei der 
Abhandlung der Ri::intgenbefunde eingegangen wird. 

Das schlieBlich auch noch zu berticksichtigende klinische Erscheinungsbild des kontra­
lateralen Sudeck-Syndroms, tiber dessen Vorkommen, wie schon gezeigt, die Ansichten 
geteilt sind (BLUMENSAAT, OEHLECKER, REME, SCHEIBE, SPRUNG, SUDECK, WAGNER, 
WANKE u. a.) zeigt nach allgemeiner Auffassung der Autoren, die ein solches Syndrom an­
erkennen, immer eine geringere Ausbildung der Weichteilveranderungen, als an der pri­
mar yom Sudeck-Syndrom betroffenen Extremitat. WAGNER, der sich mit dieser Frage 
sowohl bei seinen Fraktur-Sudeck-Fallen als auch bei der GliedmaBentuberkulose ausein­
andersetzt, beschreibt das Syndrom an der nicht primar betroffenen "gesunden" Extre­
mitat im ganzen gesehen als abortiv. Nach seinen Beobachtungen stehen am "gesunden" 
Arm oder Bein eine Hypertrichosis, vorwiegend flaumartiger, gelegentlich auch borsten­
artiger Natur im Vordergrund. Diese Hypertrichose kann vor allem auf der Streckseite 
der Zehen- und Fingergrundglieder, an der ulnaren Handkante sowie tiber der vorderen 
Schienbeinkante und tiber der Kniescheibe recht ausgepragt sein. Sie ist jedoch im Ver­
gleich zu der primar betroffenen GliedmaBe immer geringer entwickelt. Auch die SchweiB­
absonderung ist in der Hohlhand und an der FuBsohle vermehrt. Eine geringe teigige 
Schwellung der Weichteile und eine Glanzhaut ki::innen schlieBlich ebenfalls vortreten. 
Veranderungen der Nagel sind dagegen selten. SCHEIBE berichtet beim kontralateralen 
Sudeck-Syndrom tiber eine auffallende Kalteempfindlichkeit, eine Herabsetzung der 
Reizschwelle fUr Schmerzen, in schwersten Fallen tiber eine ausgesprochene Synaesthalgie 
mit Hyperpathie und selten tiber eine maBige Schmerzkontraktur. Weiter verweist 
SCHEIBE auf die von ihm nachgewiesenen pathologischen Hautkapillarbefunde auch an der 
kontralateralen Extremitat hin. Auf die gegenteilige Auffassung von BLUMENSAAT, der 
in seinem Krankengut keine Bestatigung ftir das Vorkommen eines kontralateralen Sudeck­
Syndroms, insbesondere auch keine charakteristischen Weichteilbefunde, Schmerzen etc. 
sieht, wurde schon hingewiesen. Ebenso wurde schon tiber den zeitlichen Ablauf des 
kontralateralen Sudeck-Syndroms berichtet, so daB darauf verwiesen werden kann. 

Das klinische Bild des Sudeck-Syndroms findet in den heutigen laborchemischen 
Untersuchungsmethoden nur eine au Berst sparliche Sttitze. Nach SIEBER u. MEISSNER ist 
als Folge der Beteiligung der Muskulatur am GliedmaBen-Syndrom, der fUr die Muskel­
funktion wichtige Kreatin-Kreatinin-Stoffwechsel gesteigert. In 9 Sudeck-Fallen, von 
denen 1 Fall dem Stadium I, ein 2. dem Stadium I-II, 5 Falle dem Stadium II und je 1 Fall 
dem Stadium II-III bzw. III angehi::iren, zeigen sie - unter Anwendung der Methode von 
LIEB u. ZACHERL - mit RegelmaBigkeit, wahrend der 1. und II. Phase des Syndroms als 
Folge dieser Umsatzsteigerung eine Kreatinurie. Eine Kreatinurie findet sich nach den bis 
zu den Untersuchungen von SIEBER u. MEISSNER bekannt gewordenen Beobachtungen 
normalerweise dagegen nur im Kindesalter bis zur Pubertat, wahrend der Menstruation 
und der Schwangerschaft sowie in der postpuerperalen Involutionsphase des Uterus, so 
daB in jedem anderen Fane auf pathologische Vorgange geschlossen werden darf. 

Eine generelle Stoffwechselsteigerung als Ursache der Kreatinurie, wie sie beim 
Morbus Basedow und bei Fieberzustanden vorkommt, glauben SIEBER u. MEISSNER 
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aufgrund der bei den Kranken ausgeflihrten Grundumsatzbestimmungen ausschlieBen 
zu konnen. 1m Gegensatz zu MAURER, der als erster auf den gesteigerten Grundum­
satz beim Sudeck-Syndrom hingewiesen hat und flir alle seine untersuchten Sudeck­
Falle eine Erhohung angibt, dessen Ergebnisse aber bis dahin, soweit ersichtlich, nicht 
nachgeprlift wurden, finden SIEBER u. MEISSNER unter den untersuchten 9 Patienten 
nur in 2 Fallen sinnfallige Abweichungen vom Normalwert mit Erhohung der Werte. 
Einen weiteren Beleg flir ihre Ansicht, daB die beim Sudeck-Syndrom nachgewiesene 
Kreatinurie Folge des lokalen Muskelprozesses ist, sehen SIEBER u. MEISSNER in den 
Ergebnissen ihrer an den gleichenPatientenausgeftihrten Untersuchungen zur Bestimmung 
der AtemgroBe von Muskelstlicken aus den erkrankten GliedmaBenabschnitten mittels 
der Warburg-Apparatur, die sie unter sonst gleichen Bedingungen mit Muskelportionen 
aus gesunden Partien der gleichen Kranken vergleichen. Ais wesentliches Resultat dieser 
Untersuchungen beschreiben SIEBER u. MEISSNER einen verminderten Sauerstoffumsatz 
in der erkrankten Muskulatur der Sudeck-FaJle, die einen schweren Verlauf nehmen und 
im Stadium III enden, wahrend den relativ kurzfristig ausheilenden Sudeck-Fallen eine 
normale oder gesteigerte Sauerstoffaufnahme zuzuordnen ist. SIEBER u. MEISSNER kommen 
zu dem SchluB, daB aufgrund der AusscheidungsgroBe des Kreatin zwar keine Aussage 
liber das Schicksal der betroffenen Extremitat moglich ist, daB aber die fortlaufende Be­
stimmung des Harnkreatin insofern Bedeutung gewinnen konnte, als eine Kreatinurie 
offenbar auf einen noch floriden ProzeB hindeutet, wahrend ein Negativwerden der Werte 
zur Annahme der Beendigung des floriden Prozesses berechtigt. 

Eine Uberprlifung der Befunde von SIEBER u. MEISSNER liegt unseres Wissens bisher 
nicht vor. Mit BLUMENSAAT halten auch wir die Fallzahl, wobei die wichtige Phase I nur 
einmal vorkommt, flir eine verallgemeinernde SchluBfolgerung flir zu klein. AuBerdem 
weist BLUMENSAAT darauf hin, daB von SIEBER u. MEISSNER die bei Frakturen auftreten­
den unmittelbaren traumatischen Muskelschaden nicht in die Uberlegung einbezogen 
werden. SchlieBlich ist noch darauf hinzuweisen, daB nach dem jlingeren Schrifttum der 
Laboratoriumsdiagnostik auch im Normalfall mit einer Tagesausscheidung von 0-0,06 g 
Kreatin im Harn zu rechnen ist (HENNING, KANIG). Urn die Kreatinurie im Rahmen des 
Sudeck-Syndroms elltsprechend auswerten zu konnen, sind somit zunachst weitere Unter­
suchungen des Kreatin-Kreatinin-Stoffwechsels erforderlich. 

Nach UEBERMUTH, der unter Berlicksichtigung der maBgeblichen Beteiligung des Kno­
chensystems am Sudeck-Syndrom mehrere Sudeck-Falle nach Radius-, Unterarm- und 
Oberarmfrakturen - die Zahl der untersuchten Falle wird nicht genannt - libel' langere 
Zeit untersuchte, sind die Werte del' alkalischen Serumphosphatase schon in der akuten, 
ausgepragter aber erst in der Dystrophie-Phase erniedrigt. Geht das Syndrom in Heilung 
odeI' in die Endatrophie libel', so kehren die Phosphatasewerte zur Norm zurlick. Das 
Vorliegen von Frakturen kann dabei unberlicksichtigt bleiben, nachdem SIEBER, ein Mit­
arbeiter von UEBERMUTH, bei der Uberprlifung von 120 traumatischen Frakturen und 
Pseudarthrosen keinen gesetzmaBigen Zusammenhang zwischen alkalischem Serum­
phosphatasespiegel und Knochenbruchheilung bei knochengesunden Menschen finden 
konnte und die Frakturheilung so mit keine Aktivitatsanderung del' alkalischen Serumphos­
phatase bedingt. Ohne zahlenmaBigen Beleg durch alkalische Phosphatasewerte eigener 
odeI' fremder Untersuchungen und ohne entsprechenden rontgenologischen Nachweis 
vertritt UEBERMUTH in del' gleichen Mitteilung die Ansicht, "daB die Hemmung der Ak­
tivitat offenbar SChOll zu einem Zeitpunkt zu finden ist, zu welchem rontgenologisch noch 
keine Feststellung del' typischen fleckigen Entschattung zu treffen ist", so daB er hier eine 
Moglichkeit flir die Fruherkennung und eine gezielte Therapie sieht. Demgegenliber 
berichten .JESSEl{J<;R u. SCHOLDA bei del' von ihnen als Sudeck-Reaktion aufgefaBten sog. 
Ostitis pubis, daB del' Gehalt an alkali scher Serumphosphatase immer erhoht ist. 

1m librigen sind die Stoffwechselprozesse einschlieBlich des Knochenumbaus beim 
Sudeck-Syndrom zu gering, urn mit den heutigen laborchemischen Methoden Anhalts­
punkte zu gewinnen. Flir einen Mangel an Mineralien, insbesondere an Kalzium, besteht 
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kein Anhalt. Der Blutkalziumspiegel ist ebenso normal wie die anorganischen Phosphat­
werte im Blut (BLUMENSAAT)_ 

Vereinzelt wird die Blutsenkungsgeschwindigkeit (Bsg) im Rahmen des Sudeck-Syn­
droms erwahnt_ BLUMENSAAT fiihrt bei der differentialdiagnostischen Abgrenzung der 
GliedmaBentuberkulose gegen das Sudeck-Syndrom das Fehlen einer erhOhten Bsg als ein 
Zeichen an, das fiir das Sudeck-Syndrom spricht. Nach WAGNER ist die Bsg dagegen kein 
zuverlassiges differentialdiagnostisches Symptom, da es auch bei der Tuberkulose fehlen 
kann und andererseits beim Sudeck-Syndrom nach Bagatelltraumen aufgrund unbekann­
ter Begleitleiden beschleunigt sein kann. 1m iibrigen findet WAGNER die Bsg in der akuten 
Phase, bei allgemein iiblichem Verlauf bis auf anfangliche Schwankungen wahrend der 
ganzen Dauer normal, wahrend er in der Dystrophie-Phase dagegen von einer mittel­
gradigen Beschleunigung spricht. GRIESMANN u. DAMMANN berichten iiber eine erhohte 
Bsg sowohl beim Sudeck-Syndrom der Extremitaten als auch bei der sog. Ostitis pubis, 
die sie als Sudeck -Reaktion ansehen. Von J ESSERER u_ SCHOLDA, V AHLENSIECK u. SCHEIBE 
u. a. wird bei der sog. Ostitis pubis sogar auf eine meist deutlich beschleunigte Bsg hinge­
wiesen. Wie bereits bei der Besprechung der A.tiologie des Sudeck-Syndroms erwahnt, 
sehen V AHLENSIECK u. SCHEIBE in der erhohten Bsg bei der sog. Ostitis pubis ihrerseits 
jedoch ein Argument, das gegen die Sudeck-Natur der sog. Ostitis pubis spricht, wahrend 
JESSERER u. SCHOLDA die Sudeck-Natur der sog. Ostitis pubis anerkennen. 

Aus klinischer Sicht gilt das Sudeck-Syndrom als eine der Hauptkomplikationen aller 
Knochenverletzungen der GliedmaBen, so daB ihm in der Unfallbegutachtung eine be­
sondere Bedeutung zukommt. In diesem Zusammenhang wird die Auswirkung des Sudeck­
Syndroms auf die Knochenbruchheilung erortert und dabei vor allem die Frage diskutiert, 
ob beim Sudeck-Syndrom eine verzogerte oder ausbleibende Bruchheilung mit Pseud­
arthrosenbildung gehauft vorkommt. Nach der Auffassung von SUDECK verzogert die 
Dystrophie die Bruchheilung nicht. Die Kallusbildung tritt nach seinen Erfahrungen jedoch 
erst ein, nachdem eine starkere Atrophie vorliegt. BRANDT spricht sogar von einem giin­
stigen EinfluB der Knochenatrophie auf die Bruchheilung, eine Ansicht, die BLUMENSAAT 
mit den friiheren Vorstellungen von der Heilreaktion in der "physiologischen Phase" und 
der wesensmaBigen Gleichsetzung der akuten Knochenatrophie mit dem Frakturumbau 
in Verbindung bringt. BLUMENSAAT sieht dagegen keine GesetzmaBigkeit zwischen dem 
Sudeck-Syndrom und der Knochenbruchheilung. Nach allgemeiner Auffassung kann trotz 
schwerster Atrophie eine normale Kallusbildung eintreten (BLUMENSAAT, DUBOIS u. a.). 
Andererseits gehen nach WAGNER verzogerte Kallusbildung und Pseudarthrosenbildung 
meist mit einem Sudeck II einher. 

AbschlieBend sei hier noch darauf hingewiesen, daB in Fallen von zentral-neurogenem 
Sudeck entsprechend dem Sitz des Herdes in der Hirnrinde das Sudeck-Syndrom jeweils 
an der kontralateralen Extremitat zur Beobachtung kommt. 

10. Rontgenbefunde 

Rein methodisch bedingt konnen die der S.K.A. zugrunde liegenden Vorgange in 
ihren Folgeerscheinungen am Skelett im Rontgenbild erst nachweisbar werden, wenn sie 
die Makrostruktur der Hartsubstanz verandern und damit makroskopische Ausdehnung an­
genommen haben. Die ersten rontgenologischen Erscheinungen treten daher aus patho­
logisch-anatomischen und aus physikalischen Griinden nach iibereinstimmender Ansicht 
aller Untersucher spater auf als die friihen subjektiven und objektiven Symptome an den 
Weichteilen, sofern diese nicht durch BehandlungsmaBnahmen verschleiert sind. Die 
Intensitat der Entwicklung des Prozesses, die Dicke des betroffenen GliedmaBenabschnittes 
und die Dicke und Strukturform der beteiligten Knochen sind fiir den Zeitpunkt des ersten 
rontgenologischen N achweises entscheidend. 

Die Zeitdifferenz, die nach Auslosung des Syndroms verstreicht, bis der Knochenum­
bau den "rontgenoptischen Schwellenwert" (BIERLING u. REISCH) iiberschreitet und damit 
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im Rontgenbild manifest wird, wird als Latenzzeit, weniger gut auch als Inkubations­
zeit bezeichnet. Nach BLUMENSAAT u. MAURER ist die Latenzzeit im Winter Hinger als 
im Sommer. Nach SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER neigenJugendliche undGreise 
zu kurzeren Latenzzeiten als die dazwischen liegenden Altersgruppen. Uber die Dauer der 
Latenzzeit werden mehr oder weniger voneinander abweichende Angaben gemacht. So 
geben SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER fur die rontgenologische Latenzzeit eine 
Zeitspanne von 3-8 Wochen an. Nur bei kleinen Knochen betrage sie gelegentlich 2 
W ochen, eine Zeitangabe, die auch von RE1\I:E gemacht wird. WAGNER ermittelte dagegen 
bei seinen Untersuchungen einen Zeitraum von 21-73 Tagen (3-10,4 Wochen). Eine, 
VOl' allem in ihrer oberen Grenze noch langere Frist ist nach BLUMENSAAT anzunehmen, 
der auBerdem abweichend von anderen Untersuchem als Latenzzeit den Zeitraum be­
zeichnet, urn den "die subjektiven und die objektiven Weichteil-Zeichen des Sudeck 
den Rontgenbefunden vorausgehen". Er gibt hierfur eine Frist von 2-12 Wochen an, eine 
Zeitdifferenz, zu der die "Entwicklungszeit" der klinischen Symptome noch hinzuzurech­
nen ist, urn mit den Angaben del' anderen Untersucher vergleichbar zu werden. In diesem 
Zusammenhang ist darauf hil1zuweisel1, daB del' zeitliche Abstand zwischen den einzelnen 
Rontgenkontrollaufnahmen fur die Ermittlung derartiger Zeitangaben entscheidend ist. 

Obschon somit der Rontgenbefund hinter den klinischen Erscheinungen "nachhinkt", 
spielt die "Rontgendiagnose" trotz aller Bemuhungen von klinischer Seite auch he ute 
in del' Praxis vielfach noch die entscheidende Rolle (BLUMENSAAT). Den ersten rontgeno­
logischen Veranderungen einer S.K.A. kommt daher vor allem, wenn sie fruhzeitig auf­
treten, auch im Hinblick auf prophylaktische und therapeutische MaBnahmen eine be­
sondere Bedeutung zu. 

Entsprechend seinem pathologisch-anatomischen Substrat ist das Rontgenbild der 
S.K.A. durch die Art, in del' die Schattendichte des betroffenen Skelettabschnittes als Fol­
ge del' Querschnittsminderung del' durchstrahlten (absorbierenden) Hartsubstanz herab­
gesetzt ist, eben so gekennzeichnet wie durch die eigenartigen Praedilektionsstellen, die die 
Fruhveranderungen bevorzugen, und schlieBlich auch durch die Ausbreitung des Pro­
zesses in del' betroffenen GliedmaBe. 

Seit SUDECK u. KIENBOCK gilt die fleckJormige Entschattung der betroffenen Knochen 
allgemein als charakteristisches Kennzeichen des rontgenanatomischen Substrates der 
S.K.A. Umstritten ist dagegen die Frage, ob als Folge del' den Knochenveranderungen 
zugrunde liegenden pathophysiologischen Vorgange neben del' fleckigen Entschattung auch 
eine gleichmafJig verteilte, allgemeine, harmonische, Jeinporige Entschattung als Ausdruck 
einer diffus einsetzenden Reaktion eben so typisch fur die S.K.A. ist. BLUMENSAAT erkennt 
nur die fleckformige Entschattung als charakteristisch fur das "Wesen des Sudecks im 
Skelett" an. Nach seiner Ansicht "ist eine, von vornherein auf den ganzen Knochen oder 
die ganze Extremitat gleichmaBig verteilte, scharf abgesetzte, kleinfleckige, "harmoni­
sche" Entschattung nicht durch eine Sudeck-Dystrophie verursacht, sondern stellt einen 
unabhangig davon auftretenden Befund dar". Fur diese Auffassung spricht seines Erach­
tens VOl' allem die Beobachtung, daB die diffuse Entschattung fast ausschlieBlich bei Kin­
dem und nur selten bei Erwachsenen vorkommt, und daB eine diffuse Form del' Ent­
schattung bei "Nervendurchtrennungen" gefunden wird, wo er nur bei gleichzeitig vor­
liegender Kausalgie eine Sudeck-Entstehung anerkennt. Weiter verweist BLUMENSAAT 
zur Stutzung seiner Ansicht auf den Nachweis einer diffusen Entschattung bei 01'­

ganischen Durchblutungsstorungen und einer langer dauemden Abschnurung einer 
GliedmaBe zum Zwecke einer betrugerischen Selbstverstummelung, uber die OEHLECKER 
berichtet. HELLNER hebt dagegen bei del' Besprechung der "akuten Knochenatrophie 
(Sudeck)" ausdrucklich hervor, daB es ihm nicht zweckmaBig erscheine, "eine gleich­
maBige und eine fleckige Atrophie, dem Rontgenbild nach, zu unterscheiden. Es be­
stehen hier nul' gradmaBige Unterschiede". Ebenso erkennen BIERLING u. REISCH, MUL­
LER, HACKETHAL, REME, RIEDER, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, SUDECK, 
WAGNER u. a. neben del' fleckformigen Entschattung das Vorkommen einer gleichmaBig 
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harmonischen Entschattung vor allem bei Kindern und Jugendlichen und beim sog. 
kontralateralen Sudeck als charakteristisch fiir die S.K.A. an. 

Ein besonders charakteristisches Geprage erhalt der Rontgenbefund einer S.K.A. 
durch die allgemein anerkannte eigenartige Lokalisation der Fruhprozesse. Lieblingssitz 
sind die distalen Epiphysenfugennarben der Unterarm- und Unterschenkelknochen, die 
Epiphysenfugennarben an Handen und FiiBen, die Epiphysen der Mittelhand- und Mittel­
fuBknochen, die Epiphysen der Phalangen von Fingern und Zehen und schlieBlich die 
Spongiosa der kleinen Hand- und FuBwurzelknochen. Friihzeitig ist auch eine Beteili­
gung der Sesambeine zu erwarten. An den groBeren Knochen erscheinen vorwiegend in 
der Umgebung des Knie- und Ellbogengelenkes und hier vor allem subchondral Friihver­
anderungen, wahrend die rontgenologischen Erscheinungen an den iibrigen groBen Kno­
chen und an der Corticalis in der Regel aus methodischen Griinden erst zu einem spateren 
Zeitpunkt, wenn der ProzeB weiter entwickelt ist, zur Darstellung kommen. Innerhalb der 
genannten Praedilektionsstellen kann die erste Lokalisation und die Erscheinungsform 
der rontgenologischen Friihveranderungen variieren. Fiir Frakturen nehmen BIERLING 
U. REISCH jedoch eine gewisse GesetzmaBigkeit hinsichtlich Lokalisation und Art der 
ersten Knochenumbauerscheinungen an. 

SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, die in der Pathogenese der S.K.A. die Be­
tonung auf die zirkulatorisch-mechanische Storung legen, sehen in den topographisch­
anatomischen Verhaltnissen des Zirkulationssystems im Knochen mit seinem in der 
Endstrombahn ausgebildeten Randschlingennetz, in dem aus der Wachstumszeit des 
Knochens Endarterien verbleiben konnen (ANSEROFF, KALLIUS), eine Erklarung fiir die 
charakteristische Lokalisation der Friihprozesse. Nach ihrer Ansicht muB sich bei der 
Art der GefiiBversorgung und dem lockeren Aufbau der Tela ossea im Gebiet der Epiphy­
senfugennarben, im subchondralen Bereich und in der Spongiosa eine Stauung wesentlich 
friiher und starker auswirken, als im Bereich der Kompakta bzw. Kortikalis mit ihren 
dichten Lamellenverbanden urn und zwischen den gefaBfiihrenden Osteonen (Abb. 1). 

Ein weiteres charakteristisches rontgenologisches Kennzeichen ist die A usbreitung 
der S.K.A. in der betroffenen Extremitiit. Nach iibereinstimmender Ansicht aller Unter­
sucher neigt der kollaterale Knochenumbau, entsprechend dem zugrunde liegenden patho­
physiologischen Geschehen im allgemeinen dazu, aus der Umgebung des Grundprozesses 
vorwiegend peripherwiirts bis zu den Endphalangen fortzuschreiten. So werden bei den 
immer wieder als Modellfall fiir die S.K.A. herangezogenen Frakturen zuerst die peri­
pheren Fragmentabschnitte, dann aIle iibrigen distal gelegenen Knochen und haufig 
zuletzt erst die zentralen Fragmentabschnitte betroffen. In Verbindung mit der distal­
warts gerichteten Ausbreitung zeichnet sich im allgemeinen auch eine Intensitatszunahme 
des Prozesses zur Peripherie hin abo Weniger geliiufig ist, daB auch eine proximale Aus­
dehnung in der betroffenen Extremitiit moglich ist (BLUMENSAAT, OEHLECKER, REME, 
RIEDER, WAGNER u.a.). Dieskann nicht nur bei einem primiiren Trauma an Fingern und 
Zehen der Fall sein, wo mehr oder weniger ausgedehnt der gesamte Carpus oder Tarsus 
einbezogen sein kann. Auch bei naher zum Rumpf gelegenen Frakturen kann die Aus­
dehnung des Prozesses nicht nur nach distal, sondern auch nach proximal erfolgen. Wie 
BLUMENSAAT am Beispiel einer Tibiaschaftfraktur im mittleren Drittel zeigt, kann die 
proximal ausgerichtete Entwicklung, die nach distal gerichtete sogar einmal an Starke 
iibertreffen. 

Zur "rontgenologischen Fruhdiagnose" der S.K.A., aber auch zur Erfassung evtl. vor­
bestehender Veriinderungen und ggf. zur Differentialdiagnose sind unter Beriicksichtigung 
der vorzugsweisen peripheren Ausdehnung und Intensitiitszunahme des Prozesses Ver­
gleichsaufnahmen mit der gesunden Seite in Form von Simultanaufnahmen vor allem der 
Praedilektionsstellen beider Hande oder beider FiiBe einschlieBlich der distalen Meta­
epiphysen der Unterarme bzw. der Unterschenkel, ggf. auch der Kniegelenke bei opti­
maIer Belichtung und Entwicklung angezeigt. Voneinander abweichende Belichtungs­
und Entwicklungstechniken konnen bekanntlich Schattendifferenzen vortauschen. Aber 
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auch am Oberarm und am Oberschenkel konnen entsprechend angefertigte Vergleichsauf­
nahmen ggf. mittels "ausgeblendeter" Lupenbetrachtung bei der Friihdiagnose weiter 
helfen. Bei der vorzugsweisen peripheren Ausdehnung des Prozesses ist es hier jedoch 
bisweilen einfacher, die Friiherkennung durch Einbeziehung des peripheren Gelenkes in 
die Aufnahme zu fordern. Schon hier sei eingefiigt, daB in regelmaBigen Abstanden ange­
fertigte Vergleichsaufnahmen, vor aHem Simultanaufnahmen, unter gleichbleibenden 
Aufnahme- und Verarbeitungsbedingungen auch eine gute Orientierungsmoglichkeit iiber 
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Abb. 1. Schema der BiutgefiiJ3vcrsorgung eines Rohrenknochens (nach KALLIUS) 

den jeweiligen Stand der Umbauvorgange im Verlauf des Prozesses geben konnen, sofern 
nicht zwischenzeitlich entwickelte erhebliche Dickenunterschiede durch Weichteiloedem 
oder Weichteilschwund yom Objekt aus entsprechende aufnahmetechnische Grenzen set­
zen. 1m allgemeinen diirften Vergleichsaufnahmen in einer Aufnahmeebene geniigen. 

Wie im klinischen Bild, so lassen sich auch im Rontgenbild im Verlauf einer S.K.A. 
die bereits besprochenen verschiedenen Stadien abgrenzen. Folgen wir BIERLING u. REISCH, 
so kann im akuten Stadium ( = S.K.A. I) der erste rontgenologische Hinweis auf die Ent­
wicklung eines kollateralen Knochenumbaus nach Erscheinungsbild und Sitz der Verande­
rungen verschiedenartig sein. Nach ihren Untersuchungen iiber die Erscheinungsformen 
der beginnenden S.K.A. im Rontgenbild an 587 Fraktur-Sudeck-FaHen sowie der weiteren 
Verlaufsbeobachtung diesel' FaIle unterscheiden sie nach formalen und lokalisatorischen 
Gesichtspunkten eine .fieckf6rmige, eine bandformig-metaphysiire, eine bandformig-sub­
chondrale und eine diJfu8 einsetzende Fruhreaktion des Knochens. In dies em Zusammenhang 
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a b 
Abb. 2 a u. b. 11 Jahre altes Madchen (M. M.) - S.K.A. I: 3 Wochen nach Radiusfraktur links (a) in der 
Simultanaufnahme beider Hande beim Vergleich mit rechts (b) vorwiegend zarte diffuse Entschattungen im 
Bereich der Handwurzel- und Mittelhandknochen sowie eben angedeutete fleckformige Entschattungen im 
Os triquetrum, Os lunatum und im Os scaphoideum (Os naviculare manus) links. (Bei allen folgenden Rontgen-

aufnahmen ggf. Lupenbetrachtung empfohlen.) 

a b 
Abb. 3 a- f. 7 Jahre und 8 Monate alter Junge (St. H.-J.) - S.K.A. I: 9 Wochen nach Oberschenkelfraktur 
links erster Nachweis einer bandformig-metaphysaren Dichteminderung der Knochensubstanz in der peri-
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Abb.3d 

Abb.3e Abb.3f 
pherenFemurmetaphyse links (nicht abgebildet). 12Woehen naeh dem Unfall: (a u. b) Beim Vergleieh del' seit­
lichen Kniegelenksaufnahmen delltlich abgrembare bandformig-metaphysare Entschattung im Bereich von 
Femur und Tibia neb en vorwiegend mchr diffuser Entschattung, vor allem der Femur- und Tibiaepiphyse sowie 
del' Patella, weniger allsgepragt allch del' angrenzenden Diaphysenanteile links (b). (c u. d) In der Simultanauf­
nahme del' Kniegelenke beilll Seitenvergleich zlisiitzlieh deutlieh abgrenzbare bandformig-subchondrale 
Dichtemindel'llllg im Bereich der Felllllrepiphyse links (d). (e u. f) In del' Simultanaufnahme beiderFiil.le beim 
Seitenvergleich linksseitig (e) neben mehr diffuser Entschattung des Ful.lskeletts subehondrale Dichteminderun­
gen iIll Bereich del' lVIittelfllGkiipfchen. Val' aHem I lind II sowie angedeutet bandformig-metaphysare Entschat-

tungen illl Bereich del' Epiphysenfugen des H.-V. lVIittelfuBknochens 
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wei sen BIERLING u. REISCH daruber hinaus auf eine diaphysar gelegene "mausefraBahn­
liche" die Kompakta bzw. die Kortikalis auflockernde Erscheinungsform hin, die eben so 
fur die "Rontgendiagnose" einmal entscheidend werden kann. 

Nach diesen Untersuchungen tiberwiegt im akuten Stadium im ersten, seltener bis 
MittefEnde des zweiten Lebensjahrzents die diffuse Form der Entschattung, deren Dar­
steHung eine subtile Aufnahmetechnik voraussetzt und mitunter auch eine Vergleichsauf­
nahme mit der gesunden Seite erforderlich macht. Meist bilden sich derartige diffuse Ent-

a b c 

d 

Abb. 4 a- d. ISjahriger Patient (G. H.-J.) - S.K.A. I: Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. von der 7.-14. 
Woche nach operativ versorgten Frakturen von Tibia und Fibula rechts, nachdem bereits 4 Wochen nach dem 
Unfall eine bandformig-metaphysare Aufhellung in der rechten Tibia distal (nicht abgebildet) eben erkennbar 
war. (a) 7Wochen nach dem Unfall: bandformig-metaphysareDichteminderung in derTibia und eben erkenn­
bare bandformig-subchondraleEntschattung im Talus. (b) 11 Wochen nach dem Unfall: die bandfOrmigenAuf­
heHungen in der Tibiametaphyse und subchondral im Talus sind vor aHem im Talusbereich ausgepragter als 
bei der Vorkontrolle. Daneben mehr diffuse Dichteminderung der Umgebung. (c u. d) 14 Wochen nach dem 
Unfall: neben den vorbeschriebenen Veranderungen zusatzlich fleckformige Entschattungen im Talus und in 
den iibrigen FuBwurzelknochen sowie weitere bandfOrmig-subchondrale Dichteminderungen im Bereich der 

FuBwurzel 

schattungen rasch zurUck. Daneben konnen aber auch bei Kindern - das jungste ist in 
der Beobachtungsreihe von BIERLING u . REISCH 6 Jahre alt - als Zeichen einer begin­
nenden S.K.A. bereits bandformig-metaphysare AufheHungen der Knochenstruktur ange­
troffen werden. Bandformig-metaphysare Dichte-Minderungen des Knochenschattens treten 
nach BIERLING u. REISCH vor aHem bei Radius- und MaHeolenbruchen als erster Hinweis 
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auf eine S.K.A. auf. 1m weiteren Verlauf kommt es hier dann zur Ausbildung bandformig­
subchondraler Entschattungen in den Epiphysen und danach schlie13lich zu fleckformigen 
Herdbildungen. Am Ellbogen und Kniegelenk findet sich demgegenuber am Anfang vor 
allem eine bandformig-subchondrale Strukturaufhellung in den Epiphysen. Eine bandfor­
mig-metaphysare Reaktion ist in diesen Bereichen seltener. Auch hier schlieBt sich der 
fleckfOrmige Knochenabbau im weiteren Verlauf erst an. Ebenso zeigen Mittelhand- und 
MittelfuBknochen gewohnlieh wnaehst eine subehondrale und erst spater eine fleckformige 

a c 

b d 

Abb. 5 a-d. 21 jahriger Patient (T. E.) - S.K.A. I: Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. in der 7. und in der 
14. Woche nach einer operativ versorgten bimalleolaren Luxationsfraktur links, nachdem bereits in der 
3. Woche nach dem Dnfall eine bandformig.metaphysare Entschattung in der linken Tibia als erster Hinweis 
auf eineKnochenumbaustorung vortrat. (a u. b) 7 Wochen nach dem Unfall: Neben einer ausgepragten band· 
formig-metaphysaren Aufhellung in der Tibia bereits deutlich abgrenzbare bandformig-subchondrale Dichte­
minderung im Talus und IIInschrieben auch in der distalen Tibiaepiphyse sowie vorwiegend feine fleckformige 
Entschattungen mehr dilI'us im Spongiosageriist und subchondral im FuBwurzelbereich. Vorwiegend diffuse 
Allfhellung der Malleolen,insbesondere tibial. (c u. d) 14 \Vochen nach dem Unfall: Von den vorbeschriebenen 
bandformigen Strukturllmbauvorgangen ist nur mehr die in der Tibiametaphyse noch eben abgrenzbar. 1m 
iibrigen jetzt vorwiegend diffuse Entschattung der distalen Tibiametaepiphyse Bowie der Talusrolle neb en vor-

wiegend grobflcckiger Strllkturzeichnung der mitdargestellten FuBwurzelknochen 

Minderung der Sehattenintensitat. Hand- und FuBwurzelknoehen werden in der Analyse 
von BIERLING u. REISCH ebenso wie die Phalangen von Fingern und Zehen nieht besonders 
besprochell. In ihren Abbildullgen zeigen sie jedoeh die Handwurzelknochen und Abschnitte 
der FuBwurzel (Talus) als Beispiele fleckiger Erscheinungsformen. Diese fleekfOrmige Auf­
hellung der K noehenstruktur kann fein- und grobfleckig sein und schlie13lieh aueh als 
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a 

d 

b 

c 

Abb. 6 a-h. IS·jahriger Patient (P. J.) -S.K.A. I: Ver· 
laufsbeobachtung einer S.K.A. in der S. und 17. Woche 
nach zentraler Tibiaepiphysiolyse rechts, nachdem in der 
4. Woche nach dem Unfall als erster Hinweis auf eine 
Knochenumbaustorung bereits eine bandformig.meta. 
physare Aufhellung im distalen Femurbereich rechts 
vortrat (nicht abgebildet). (a-f) S Wochen nach dem 
Unfall: (a u. b) Bandformig metaphysare Aufhellung, vor 
aHem im vorderen Femurabschnitt im Bereich der ehe· 
maligen Wachstumsfuge, die am Unfalltag nicht abo 
grenzbar war sowie vorwiegend feine, teils band·, teils 
fleckformige subchondrale Entschattungen in der Fe­
murepiphyse und - bei ausgeblendeter Betrachtung des 
Originalfilms - auch in der Patella. 1m iibrigen teils 
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Abb.(le Abb.6f 

.\bb.Og Abb.6h 

feinfleckige Aufhellungen illl Spongiosagerust der FelllHrCondylen. (c) Bandfiirmig-metaphysare Dichteminde­
rung im distalen Tibiabereich sowie feine bandfiirmig-subchondrale Aufhellung im Talus neben geringer diffuser 
Entschattung der angrenzenden Skelettpartien. (d- f) 1m rechten Ful3skelett (d u. e) feine, vorwiegend band­
fiirmig-subchondrale Aufhellllngen im Bereich der FlIl3wurzel und der Mittelful3kiipfchen neben bandformig­
metaphysaren Strukturllmballvorgiingen in den Basen von Metatarsale 1, der Grol3zehengrund- und -endpha­
lanx sowie im ehemaligen Fligenbereich von Metatarsale IV u. V. Die vorgenannten Befunde sind zum Teil 
beim Seitenvergleich mit links (f) leiehter erkennbar. (g u. h) 17 Wochen nach dem Unfall: Noeh S.K.A.I. mit 
breiter bandfiirmig-sllbchondraler _\lIfhellung in der FemUfopiphyso, vor allom tibial und an der Patella, wobei 
an der Patella die Aufhellllng teils allch subkortikal. aul3erhalb der Gelenkflache zu verfolgen ist. Daneben 
feinfleckige Durchsetzuug der Femllrcondylen llnd mehr diffuse, wechselnd stark ausgebildete Entschattung 
der Femurmetaphyse. wo die im Vorbefund beschriebenc bandformig-metaphysare Dichteminderung nicht mehr 

ahgrenzbar ist. Diffuse Dichteminderung der Fabella (~) 
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Mischform zur Darstellung kommen. Kleinere oder groBere rundliche Spongiosalticken 
erscheinen dabei in ungeordneten Gruppen tiber den betroffenen Bereich verteilt, so daB 
die restliche Spongiosa weitmaschiger wirken kann. Die Zug- und Drucklinien konnen 
evtl. deutlicher vortreten. Die Knochenstruktur erscheint vielfach unscharf begrenzt. 
Sie wird auch als "scheckig-fteckig" bezeichnet (Abb. 2-14). 

BIERLING u. REISCH, die ihre Untersuchungen auf klinische Angaben in Kranken­
blattern und die retrospektive Auswertung von Rontgenaufnahmen der "Frakturknochen" 

Abb.7. 33jahriger Patient (W. M.) - S.K.A. I: Nach operativ versorgter Olecranonfraktur S.K.A. mit teils 
fieckig erscheinender bandformig-subchondraler Aufhellung im Bereich der Trochlea humeri und des Capitu­

lum radii neben im iibrigen teilweise geringer diffuser Entschattung 

Abb. 8. 44jahriger Patient (Sch. H.) - S.K.A. I: Bei zentraler Ausbreitung einer S.K.A. nach kompletter, ge­
schlossener Unterschenkelfraktur rechts, die in den peripheren GliedmaBenabschnitten aIle Stadien bis zur 
Endatrophie durchlauft (siehe Abb. 15), proximal der Frakturen Ausbildung des Stadium I, wobei 6 Monate 
nach dem Unfall im Kniegelenkbereich bandformig-subchondrale Aufhellungen vor allem an der Tibiaepi-

physe neben einer im iibrigen mehr diffus-fieckigen Entschattung vortreten 

sttitzen - tiber eine systematische Rontgenuntersuchung der gesamten betroffenen 
Extremitat, insbesondere der Hande oder FtiBe wird nicht berichtet - weisen auBerdem 
auf eine bisher wenig beachtete besondere Ausdrucksform der S.K.A. bei Schaftbrtichen 
der groBen Rohrenknochen hin. Dabei handelt es sich um eine diaphysar gelegene "mause­
fraf3ahnliche" Erscheinungsform, die in ihrem Bildcharakter an die Durchsetzung des 
Knochens mit Tumorgewebe erinnert. Sie ist gekennzeichnet durch eine "lakunare Ent­
kalkung" der Kompakta bzw. Kortikalis. Kommt es zur Projektion der AufheHungen 
der Knochenrinde in den Markraum, so entsteht das genannte mausefraBahnliche Bild. 
Vor aHem bei alteren Menschen haben BIERLING u. REISCH ausschlieBlich gesttitzt auf 
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Frakturaufnahmen wiederholt die "Rontgendiagnose" einer S.KA. nur anhand dieser Erscheinungsform stellen konnen, so daB wir dieses Symptom, wie auch die Autoren selbst, in V er bindung mit den aufgezeigten Friihreaktionen anf iihren, 0 bschon die Mit beteiligung der Knochenrinde allgemein als Hinweis auf das Stadium der Dystrophie gilt (siehe Abb. 22). Nach Ansicht von BLUMENSAA'l' kommt es haufig zu Abweichungen von dem von BIERLING u. REISCH aufgezeigten Ablauf der rontgenologischen Veranderungen in der akuten Phase, eine Beobachtung, die wir , wie die beigefiigten Abbildungen zeigen, besta-

b 
Abb . 9 a II. h. 70jiihrige Patient in (E. A.) - S.K.A. T: 8 Wochen nach Radiusfraktur reehts vorwiegend klein­fleckige, teils auch mehr diffuso Ent~ehattung der Handwurzel, der Mittelhand und der Finger reehts. (Simultan­

aufnahme links C ~ a; reehts = b) 

tigen konnen. 1m iibrigen sieht BLUMENSAAT, der nur die fleckformige Entschattung als charakteristisch anerkennt und die diffuse Entschattung, wie sie vor aHem im Kindesalter und bei Jugendlichen vorkommt, nicht als Folge einer S.K.A. ansieht, auch in der von BIERLING u. REISCH beschriebenen Bandform "weniger die Folge einer gleichmaBigen Entschattung als vielmehr eines umschrieben angeordneten und daher gegen die Nach­barschaft abgesetzt , bandformig erscheinenden fleckigen Abbaus". Nach seiner Uber­zeugung beginnen auch die bandformigen Entschattungen sowohl im Metaphysenbereich wie auch subchondral in " Fleckform" , so daB er die von BIERLING u. REISCH gewahlte Beschreibung als bandformig nieht fiir "ganz gliieklich" halt. Wir miissen BLUMENSAAT zustimmen, daB bei der Gegeniiberstellung von "bandformig" und "fleekformig" leieht der Eindruek entsteht, als handle es sieh bei den bandformigen Erseheinungsbildern urn eine diffus einsetzende Knoehenreaktion , die von der fleekfOrmigen abzugrenzen ist. Bei subtiler, evtl. ausgeblendeter Lupenbetraehtung, ggf. noeh mit abgestufter Helligkeit der 
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a b 

c d e 

Abb. 10 a-e. 66jiihrige Patientin (Sch. G.) - S.K.A.I: 8 Wochen nachRadiusfraktur rechts (b- e) vorwiegend 
grobfleckige, teils auch mehr diffuse Entschattung der Handwurzel, der Mittelhand und der Finger. Die grob­
fleckige Entschattung ist vor aHem in den Ausschnittaufnahmen der Handwurzel (c- e) deutlich abgrenzbar. 

(a = linke Hand in der Simultanaufnahme mit der rechten = b) 
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Lichtquelle, lassen sich aueh u. E. im Bereieh der hier diskutierten bandfOrmigen Auf­hellungen immer wieder auch fleekformige Strukturen abschnittweise erkennen. Das gilt in vollem Umfang auch fUr die von BJERLING u. REISCH ihrer Veroffentlichung zur De-

a b 
Abb. 11 au. b. 22jiihrige Patient-in (P. N.) - - KK.A. I: Nach Ober- und Unterschenkelfraktur links Ausbildung einer S.K.A. mit feinfieckig ersehcinenden Knochenumbauvorgangen im linken Sprunggelenkbereich - im Talus, Kalkaneus und Naviculare sowie in beiden Malleolen - und einer teils fieckfOrmig strukturierten band· formig-metaphysiiren Aufhellung in der Tibia, die im iibrigen leicht diffns entschattet ist 

a b 
Abb. 12 all. b. 47 jiihrige Patientin (P.lY!.) - S.K.A.l: In der 6. Woelle naeh operativ versorgten Frakturen des tibial en Malleolus und der Fib\lla links kleinfieckige Anfhellungen in den Kopfchen der MittelfuJ3knochen und in den Basen cler Zehengrundphalangen. (Simultanaufnahme a = links; b = rechts) 

monstration beigefugten Abbildungen der bandformig-metaphysaren bzw. -subchondralen Reaktion, wo fleekformige Strukturelemente teils mit bloB en Auge zu erkennen sind. Andererseits besagt das Nebeneinander von mehr diffus erseheinenden und fleckformigen Entschattungen nieht unbedingt, daB die eine dieser Formen der anderen in der Ent-
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a b 

Abb. 13 a u. b. 19jiihriger Patient (F. H.) - S.K.A. I: In der 7. Woche nach geschlossener Luxationsfraktur im 
oberen Sprunggelenk links, vorwiegend kleinfleckige Dichteminderungen der Knochenstruktur in der FuBwurzel, 
den MittelfuBknochen und Zehen, die in der FuBwurzel am stiirksten erscheint und in diesem Bereich mit einer 
unruhigen, teils etwas verwaschenen Strukturzeichnung zur Darstellung kommt. N och S.K.A. I (Silmultanauf-

nahme a = links; b = rechts) (nach WAGNER) 

Abb. 14.35 jiihriger Patient (I<'. J.) - S.K.A. I: Bei zentraler Ausbreitung einer S.K.A. nach operativ versorgter 
Unterschenkelfraktur rechts, die in den peripheren GliedmaBenabschnitten ins chronische Stadium (Stadium II) 
ubergeht, proximal der Frakturen Entwicklung des Stadium I, wobei im 6. Monat nach dem Unfall im Bereich 

der distal en Femurmetaepiphyse und der Patella fein- und grobfleckige Entschattungsherde abgrenzbar sind 
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wicklung vorausgeht. Auch die quantitative Verteilung der Entschattungsformen gestattet 
hier keine beweisenden Riickschliisse und eine exakte rontgenologische Verlaufsbeobach­
tung dieser Vorgange liegt bisher nicht vor. Hier ist auch an die Auffassung von HELLNER 
zu erinnern, der in "einer gleichmaBigen und einer fleckformigen Atrophie" nur gradma­
Bige Unterschiede sieht. Und schlieBlich wendet sich BLUMENSAAT an anderer Stelle selbst 
gegen die verbreitete Ansicht, daB die erst en Erscheinungen einer S.K.A. im Rontgenbild 
"in einer fleckformigen, wenn auch kleinfieckigen Entschattung" bestehen. Wie er in einer 
von ihm besprochenen Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. einer Hand zeigt, beginnt die 
S.K .A. mit "einer gleichmaBigen feinen und klaren Aufhellung der Epiphysen", die nur bei 
guten Vergleichsaufnahmen zu erkennen ist. Erst nach Ablauf von etwa 2-8 Wochen kann 
man nach einer Phase mit "unruhiger" Struktur eine Fleckform erkennen (BLUMENSAAT). 
Trotz dieser Uberlegungen kann die in der Praxis verbreitete Bezeichnung "bandfOrmig" 
sicherlich zum Teil nur mit der von BLUMENSAA'l' gemachten Einschrankung Verwen­
dung finden. 

WAGNER, der bei der Analyse von 574 Fraktur-Sudeck-Fallen neb en der Auswertung 
des klinischen Bildes, das er vom Unfalltag ab gezielt verfolgt, eine systematische rontgeno­
logische Verlaufskontrolle mittels in regelmaBigen Abstanden und mit jeweils gleicher 
Aufnahmetechnik angefertigter Vergleichsaufnahmen beider Hande odeI' beider FiiBe 
ausfiihrt, unterteilt die erhaltenen Rontgenbefunde in den verschiedenen Stadien nach 
A ltersgruppen. 

Bei K indern und .J ugendlichen gehen auch nach seinen Erfahrungen im akuten Sta­
dium die ersten Veranderungen einer S.K.A. im Rontgenbild mit einer allgemeinen, har­
monischen, gering- bis mittelgradigen Entschattung einher. Diese erscheint jedoch in den 
Befunden von WAGNER am augenfalligsten distal der Fraktur im Bereich der Epiphysen­
fugen und der Metaphysen, fehlt abel' auch im proximal en Bereich nicht. In den folgenden 
Wochen kann sie VOl' aHem distal, weniger auch proximal an Starke zunehmen . 

.J ugendliche und junge Erwachsene bis zum Alter von 22 J ahren zeigen nach WAGNER 
dagegen bandfOrmige Aufhellungen del' Epiphysenfugen als besonders aUffalliges erstes 
Kennzeichen im akuten Stadium. Daneben werden aber auch rundliche, fleckformige 
Entschattungsherde im subchondralen Epiphysenbereich abgrenzbar. 1m weiteren Verlauf 
nimmt in diesel' Altersgruppe die epiphysar-subchondrale fleckformige Entschattung zu. 

Bei Erwachsenen sieht WAGNER im akuten Stadium die ersten rontgenologischen 
Veranderungen gewohnlich in Form einer "allgemeinen maBigen Demineralisation mit 
subchondralen kleinfleckigen Herden". Die Herde erscheinen von der Umgebung deutlich 
abgesetzt und storen den insgesamt harmonischen Eindruck nicht. Praedilektionsstellen 
diesel' "harmonisch-fieckformigen Entkalkung" sind die kurzen Rohrenknochen, die Hand­
und FuBwurzelknochen, die Metaphysen der langen Rohrenknochen und die Kniescheibe. 
Bei von Anfang an sch werem Verla uf des Prozesses kann die herdformige Entscha ttung etwas 
grobfieckiger und der (jesamteindruck "nicht so harmonisch, sondern mehr verwaschen" 
sein. 1m weiteren Verlauf kommt es bei Erwachsenen schlieBlich distal und proximal der 
Fraktur zur Elltwicklung des Vollbildes der klein-, manchmal auch angedeutet grob­
fieckigen Entschattung neben gleichzeitiger Aufhellung im Bereich der Epiphysenfugen­
narben. Das Bild wird jetzt als "scheckig" beschrieben. In den Diaphysen der langen Roh­
renknochen iiberwiegt die allgemeine Entschattung. Dariiber hinaus kann hier auch eine 
kleinfleckige Herdbildung andeutungsweise zu erkennen sein. Eine Verringerung der 
Schattendichte zeigt schlieBich auch die Mitbeteiligung del' Knochenrinde an. 

Fassen wir die rontgenologischen Erscheinungsbilder des akuten Stadiums einer S.K.A. 
zusammen, so erscheint die jleckformige A ufhellung der Spongiosastrukturen als das her­
vorstechendste M erkmal. Diese jleckige Entschattung kann subchondral und metaphysar zu 
"bandformigen" A ufhellungen zusammenfliefJen, die dem Rontgenbild ein charakteristisches 
Geprage geben. Wichtig fur eine "rontgenologische Fruhdiagnose" und evtl. therapeutische 
Konsequenzen erscheint uns vor allem die moglichst fruhe Erfassung einer Abnahme der 
Schattenintensitat der Skelettstrukturen, selbst wenn aus "einer gleichmafJigen, feinen und 
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a b c d 

e f g 

Abb. 15 a-g. 44jahriger Patient (Sch_ H.) - S.K.A. I, II u. III: Verlaufsbeobachtung einerS.K.A. yom 3.-16. 
Monat nach kompletter,geschlossener Unterschenkelfraktur rechts,die 5 Monate nach dem Unfall aus dem Sta­
dium I ins Stadium II tibergeht und in der Zeit yom 10. bis 16. Monat nach dem Unfall mit einer Endatrophie 
das Stadium III erreicht hat (siehe auch Abb. 8). (a, b u. c) 1m 3., 4. und 5. Monat nach dem Unfall progredient 
graduelle Zunahme der Knochenumbauvorgange mit fortschreitender Rarifikation del' Spongiosastrukturen, 
so daB 5 Monate nach dem U nfall ( c) die Knochenstruktur diffus unregelmaBig fieckig a ufgehellt ist, die Knochen­
balkchen teils unscharf gezeichnet sind, wodurch das Spongiosagertist teils verwaschen, unsauber bzw. dys­
harmonisch erscheint, eine bleistiftartige Umrandungszeichnung weitgehend die Begrenzung der gelenkbil­
denden Skelettelemente anzeigt und die Kompakta teils aufgeblattert ist. Die S.K.A. geht damit in das Sta­
dium II tiber. (d u. e) 1m 6. und 7. Monat nach dem Unfall vorwiegend nur maBige weitere Progredienz der 
Knochenumbauvorgange im Stadium II, wobei insbesondere die diffus unregelmaBig fieckige Strukturaufhel­
lung und die verwaschene Strukturzeichnung zunehmen, so daB Abschnitte des tibialen Malleolus und des 
Talus fast wie ausgeloscht erscheinen. (f) 1m 10. Monat nach dem Unfall Ubergang der S.K.A. ins Stadium 
der Atrophie, S.K.A. III, wobei die Dysharmonie der Knochenstruktur gegentiber dem Vorbefund deutlich 
zUrUcktritt und das Spongiosagertist teilweise wieder rekonstruiert ist. g. 1m 16. Monat nach dem Unfall ist die 
Rekalzifikation und die Rekonstruktion des Spongiosagertistes bis zur sog. Endatrophie (S.K.A. III), die sich 
im vorliegenden Faile als hypertrophische Atrophie im Sinne von Roux entwickelt hat, fortgeschritten. Eine 
nicht abgebildete Kontrolle 30 Monate, d.h. 2,5 Jahre nach dem Unfall zeigt eine weitere Rtickbildung der 
Endatrophie, jedoch beim Seitenvergleich mit dem simultan aufgenommenen linken Sprunggelenk keine 

Befundnormalisierung rechts 
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klaren Aufhellung der Epiphysen", wie sie BWMENSAAT als erstes Zeichen beschreibt, zu­
nachst nur eine Verdachtsdiagnose als Hinweis auf eine S.K.A. abgeleitet werden kann. 
Die diffuse Form der S. K.A. ist umstritten. 

Wenn das akute Sudeck-Syndrom ausheilt, bilden sich auch die Knochenveranderun­
gen zuruck. 1m Rontgenbild zeichnet sich dieser Ausgang des akuten Stadiums in Heilung 
bei entsprechender rontgenologischer Verlaufskontrolle zunachst durch einen voruber­
gehenden scheinbaren Stillstand des Befundes abo In den folgenden Wochen und Monaten 
erfolgt dann in zunehmendem Maf~e die Ruckbildung der Veranderungen mit Auffullung 
der Spongiosalucken, die bis zur volligen Normalisierung der Skelettstrukturen gehen kann. 
Wie bereits erwahnt, iiberdauern die rontgenologisch nachweisbaren Skelettveranderun­
gen den klinischen Befund in der Mehrzahl der FaIle um Wochen und Monate. Fur die 
Wiederherstellung normaler Skelettverhaltnisse nach Sudeck I gibt WAGNER einen Zeit­
raum von 5-12 Monaten an. Bei Vergleichsaufnahmen frakturferner Gelenkabschnitte 
konnte er spatestens 12 }Ionate nach dem Trauma keine Seitendifferenz der Skelettstruk­
turen mehr feststellen. Wiihrend W AG~ER danach der Uberzeugung ist, daB die Skelettstruk­
turen nach Ausheilung des Syndroms immer vollstandig normalisiert sind, vertritt 
BLUMENSAAT die Auffassung, daB von der akuten Form der S.K.A. meist eine feine Osteo­
porose wruckbleibt. 

Geht die S.K.A. aus dem akuten Stadium in das Stadium der Dystrophie ( = S.K.A. II), 
das auch als chronisches Stadium bezeichnet wird, uber, so ist im Rontgenbild entspre­
chend dem pathologisch-anatomischen Befund eine graduelle Zunahme der atrophischen 
Veranderungen nachweisbar. Das Fortschreiten des Knochenabbaus ohne Ersatz durch 
Anbau bedingt eine Rarefikation der Skelettstrukturen und damit eine Zunahme der Ent­
schattung im Rontgenbild, wahrend die Resorption der kalklosen osteoiden Regenerate 
rontgenologisch unsichtbar bleibt. In dieser Phase nehmen die kleinfleckigen Entschat­
tungsherde an GroBe 7:U oder flieBen zu groben, manchmal defektahnlichen Herden, die 
keine Struktur mehr 7:eigen, zusammen. BLUMENSAAT spricht hier von Pse~tdozysten. Die 
bisher herdformig fleckige Entschattung breitet sich jetzt unregelmaBig diffus aus, wobei 
die Zeichnung der Knoehenbalkchen immer unscharfer und damit auch der Kontrast zuneh­
mend gemindert wird. Der "harmonisch-fleckige" Charakter der akuten Phase weicht einer 
"verwaschen, unsauber und unruhig wirkenden Knochenzeichnung mit unscharfen Kon­
turen und grobfleckigenEntschattungen" (WAGNER). In diesem Zusammenhang wird auch 
von einer Dysharmonie (SUDECK), einer nebelhaft verschwommenen Aufhellung (MOSER) 
und mattglasartigen Schatten der Handwurzelknochen (OEHLECKER) gesprochen. Auch bei 
diesen Veranderungen stehen wieder die spongiosen Knochenabschnitte, vor all em im 
Bereich der Praedilektionsstellen im Vordergrund (Abb. 15-17). 

Besonders charakteristisch ist im Stadium der Dystrophie auch die Darstellung der 
Kortikalis der Epiphysen und der klein en Knochen sowohl im Gelenkbereich als auch 
auBerhalb davon als dunne, aber schattenintensive, scharf abgesetzte, saumartige Begren­
zungslinie. SUDEeK sprieht hier sehr treffend von einer "bleistiftartigen Umrandungs­
zeichnung", eine Besehreibung, die seitdem allgemein eingefuhrt ist. Eine ahnlieh markante 
Abgrenzung, auf die die Beschreibung "bleistiftartige Umrandungszeichnung" zutrifft, 
kann beim wachsenden Skelett auch im Bereich der Wachstumsfugen nachweisbar werden. 
Hier sind die beiderseitigen Begrenzungsliniell der knorpeligen Wachstumsfugen wie mit 
einem Bleistift nachgezogen. Soweit diese "bleistiftartige Umrandungszeichnung" im Ge­
lenkbereich zur Darstellung kommt, geben Untersuchungen von WEISS interessante Auf­
schlUsse. Gestutzt auf Arbeiten von BENNINGHOFF, FICK, FREUND u. PETERSON vergleicht 
WEISS den anatomischen Aufbau mit der rontgenologischen Darstellbarkeit der Knorpel­
Knoehengrenze und steUt die Grenze zwischen verkalkter und unverkalkter Gelenkknor­
pelsehicht uberzeugend als "rontgenologische Gelenklinie" dar. Unter Auswertung der 
Arbeiten von FREUND zeigt WEISS dann weiter, daB der Knoehenabbau bei der S.K.A. 
in Gebieten mit Knorpel-Knochellgrenzen, naeh anfanglicher, anatomiseh erklarbarer 
Verzogerung schlieBlich soweit gehen kann, daB die "Kalkknorpelschicht vielfach das 
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a b c 

d e 

Abb. 16 a- i. 38 jahriger Patient (R. F.) - S.K.A. II: 3 Monate nach einer schweren Kniegelenkdistorsion links 
S.K.A. II nachdem eine direkt nach dem Unfall ausgefiihrte Rontgenuntersuchung des linken Kniegelenkes und 
Unterschenkels keinen krankhaften Befund ergeben hatte und eine 4 Wochen spater, wegen des klinischen 
Verdachtes auf ein Sudeck-Syndrom auBerhalb ausgefiihrte Rontgenuntersuchung des linken Sprunggelenkes 
ebenfalls keinen sicheren krankhaften Befund ergab. (a u. b) 4 Wochen nach dem Unfall (Aufnahmen Dr. Korbel, 
FrechenJKoln): Riickblickend zarte diffuse und diskret fleckformige Entschattung der distalen Tibiameta­
epiphyse links, insbesondere in der seitlichenAufnahme. (c- g) 3 Monate nach dem Unfall in den distalen Glied­
maBenabschnitten links S.K.A. II mit ausgedehnten, nahezu defektahnlichen bzw. mattglasartigen Entschattun­
gen im Bereich der distalen Tibia-metaepiphyse sowie des Taluskorpers, insbesondere der Talusrolle und teils ... 
bleistiftartiger Umrandungszeichnung der angrenzenden Kortikalis neb en einer wechselnd stark ausgebildeten, ,. 
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Abb. 16g 

Abb.16f Abb.16h 

Abb. lGh 

vorwiegend grobfieckigen Entschattung im iibrigen }'uBskelett einschlieBlich des frei dargestellten Sesam­
beines von MetatarsaJe 1. (h u. i) Wahrend illl FuBskellett 3 Monate nach dem Unfall eine schwereDystrophie­
phase besteht, findet sich zu gleicher Zeit zentral davon im Bereich des linken Kniegelenkes ein kollateraler 
Knochenumbau im Stadium 1 mit fieckformigen Aufhellungsherden in der Patella, in den Femurcondylen so-

wie in der Tibiacpiph.vse neben balldformig-subchondralen Dichteminderungen in der Femurepiphyse 
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a 

b c 

Abb. 17 a-c. 47 jahriger Patient (B. K.-R.) - S.K.A. II: 15 Wochen nach einer operativ versorgten bimalleo­
laren Fraktur rechts ausgepriigte S.K.A. II des Fu13es mit stark grobfleckiger Entschattung der Fu13wurzel 
und der angrenzenden Abschnitte der Mittelfu13knochen, die teils lochartige Defekte bzw. teilweise einen matt­
glasartigen Schattencharakter zeigen. Die restierende Spongiosazeichnung ist in diesem Bereich vorwiegend 
unscharf begrenzt und wirkt verwaschen und unsauber. Die Kortikalis tritt in der Fu13wurzel teils mit bleistift­
artiger Umrandungszeichnung vor, wahrend sie in den Diaphysen der Mittelfu13knochen teils aufgeblattert er­
scheint. Fein- bis grobfleckige Strukturaufhellungen auch im peripherwarts gelegenen Fu13skelett bis hin zu 

den Phalangen und dem abgrenzenden Sesambein von Metatarsale I 
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uberwiegende oder wie FREUND'S Beobachtung gezeigt hat, sogar stellenweise das einzige 
anatomische Substrat der rontgenologischen Gelenklinie" bildet. AuBerdem zeigt WEISS, 
daB in seltenen Fallen bei einer S.K.A. die Gelenklinie auch unter Berucksichtigung eines 
evtl. Kontrasteffektes starker dimensioniert sein kann als am gesunden kontralateralen 
Gelenk. Unter Hinweis auf den subchondralen Knochenabbau sieht WEISS hierin vor aHem 
den Ausdruck einer reellen Hohenzunahme der Kalkschicht des Gelenkknorpels. SchlieB-

a b 

Abb. 18 au. b. 46jahrige Patientin (B. S.) -- S.K.A. II: 20 Wochen nach FuBwl1rzelfrakturen mit klein en Ab­
sprengungen aus dem Kalkanells, dem Ku boid und dem Naviculare sowie dem externen Malleolus rechts S.K.A. II 
mit besonders stark ausgcpragter bleistiftartiger Umrandungszeichnung vor allem subehondral nahezu im 
Bereich des ges'1mten FuBskeletts. in dem illl ubrigen diflus verteilt fein- bis grobfleckige Aufhellungen und in 

der FuBwurzel absehnitt\\"eisp pin mattglasartiger Schattencharaktcr mit allsgel6schten Spongiosastrukturen 
vortreten 

lich ist noch dar auf hinzuweisen, daB BLUMENSAAT eine "bleistiftartige Umrandungszeich­
nung" nicht nur bei der S.K.A., sondern auch bei der Inaktivitatsatrophie beschreibt 
(Abb. 18- 20). 

1m Stadium der Dystrophie gilt als weiteres charakteristisches Merkmal der rontge­
nologische Nachweis der Abbauvorgange in der K nochenrinde der Diaphysen. Ais Zeichen 
des Knochenabbaus auch in diesem Bereich werden eine Verdunnung der Rinde und eine 
exzentrisch fortschreitende , axiale Aufblatterung mit streifenformigen Aufhellungen in 
Richtung der Langsachse der Diaphysen nachweisbar. Seltener als die vorgenannten Ver-
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a b 

c d 

Abb. 19 a-h. 53jahrige Patientin (K. L.)* - S.K.A. II und III: Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. nach Di· 
storsion des linken Sprunggelenkes iiber 11 Monate. (Nach einer personlichen Mitteilung von Herrn Prof. Dr. 
med. H. Reme, Liibeck, kam es bei der gleichen Patientin 3 Jahre spater auch zur Ausbildung eines Sudeck· 
Syndroms am rechten Bein, ebenfal!s nach einer Distorsion und 4 Jahre danach zu einem "Sudeck·Rezidiv" 
am rechten Bein nach operativer Entfernung einer osteoporotischen Knochenzyste am rechten Oberschenkel, 
obschon das 4 Jahre zuvor am rechten Bein erlittene Sudeck·Syndrom mit einer Endatrophie ausgeheilt 
war.) (a-d) 1m 3. Monat nach dem Unfal! S.K.A. II mit starker, teils diffuser, teils fieckformiger Entschattung 
und bleistiftartiger Umrandungszeichnung im Bereich des Sprunggelenkes (a u. b), mattglasartigem dyshar. 
monischem Schattencharakter mit teils ausgeloschten Konturen in der FuBwurzel distal und in den angren· 
zenden Abschnitten der MittelfuBknochen sowie grobfleckiger Durchsetzung des FuBskeletts peripherwarts 
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Abb. 1ge Abb. 19f 

Abb. 199 Abb.19h 

und lacunarer Auflockerung lind Vcrdiinnung der Kompakta der Diaphysen der Metatarsalia (c), ein Be­
fund, der vor aHem in der Simultanaufnahme beim Vergleich mit dem normalen rechten FuDskelett (d) vor­
tritt. (e u. f) Wahrend im 4. Monat nach dem Un fall (e) im Spfunggelenkbereich eine weitere Rarefikation 
des Spongiosageriistes den dysharmonischen Gesamteindruck der Dystrophie gegeniiber dem Vorbefund (b) 
verstarkt und die bleistiftartige Umrandungszeichnllng noch allsgepragter vortritt, zeichnet sich im ll. Monat 
nach dem Unfall (f) mit der Rekalzifikation und Rekonstruktion geordneter, statisch besonders beanspruchter 
Spongiosaziige im Sprunggelenksbereich cler Ubergang in die Endatrophie (S.K.A. III) abo (g u. h) rm Ge· 
gensatz zum Sprunggelenkbereich erscheint iIll iibrigen FuDskelett die Dysharmonie der Knochenstruktur im 
4. Monat nach dem Unfall (g) gegeniiber dem Vorbefund (c) nicht sicher progredient, wahrend iIll 11. Monat 
!lach dem Gnfall (h) auch im :FlIDskelett die Rekalzifikatio!l und Rekonstruktion von geordneten Spongiosa-

ziigen den t'hf'rgang in die Endatrophie (S.K.A. Hl) anzeigt (nach REIVIE) 
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a b 

c d 
Abb. 20 a-d. 13jahriger Patient (N. M.) - S.K.A. II und III: Nach geschlossener Oberschenkelschaftfraktur 
links von der 7. Woche nach dem Unfall ab im Kniegelenkbereich Nachweis einer S.K.A., die von der 14. Woche 
ab ins chronische Stadium (S.K.A. II) ubergeht (nicht abgebildet). (a-c) 23 Wochen nach dem Unfall S.K.A. II 
im linken Kniegelenksbereich (b u. c) mit besonders ausgepragter bleistiftartiger Umrandungszeichnung der 
Femur- und Tibiaepiphyse sowie der Patella. Dabei erscheint in der Simultanaufnahme beim Seitenvergleich 
mit rechts (a) die Kortikalis der Epiphysen sowohl im Gelenkbereich als auch aul3erhalb davon auf der erkrank­
ten Seite vor aHem an der Femurepiphyse nahezu in ganzer Ausdehnung verdickt. 1m ubrigen vorwiegend 
mehr diffuse, teils auch fleckige Entschattung mit teils unscharfer, verwaschener bzw. ausgeloschter Spongiosa­
struktur (siehe auch Abb.24). (d) 2 Jahre nach dem Unfall S.K.A. III mit Endatrophie, vorwiegend vom Typ 

einer hypertrophischen Atrophie im Sinne von Raux 
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anderungen ist eine Durchsetzung del' Rinde mit verschieden groBen, langsovalen Ausspa­
rungen, entsprechend del' lakunaren Form des Abbaus der Rinde. Del' Projektionseffekt 
dieser Aussparungen in den Markraum ergibt das von BIERLING u. REISCH treffend als 
"mausefraBahnlich" bezeichnete Bild, worauf schon hingewiesen wurde (Abb. 21-24). 

Fassen wir die im Stadium der Dystrophie (chronisches Stadium) vortretenden Veran­
derungen zusammen, so ist das Rontgenbild ,jetzt gekennzeichnet durch eine graduelle Zu­
nahme der Rarefikation der Skelettstrukturen im Bereich der spongiosen Knochenabschnitte 
und den Nachweis einer Beteiligung der K nochenrinde. Dabei geben die unregelmaf3ige 

Abb. 21. 70jahrige Patientin (W.lVl.) - - 8.K.A. U: In del' 19. Woche nach einer subtl'ochanteren Oberschenkel­
fraktur rechts Knochenabbauvorgange in del' Kompakta del' Diaphyse des distalen Fragmentes mit streifen­
f6rmigen Aufhellungen in Richtung del' Langsachse der Diaphyse nach Art einer axialen Aufblatterung bei 

einer S.K.A. II 

diffuse Entschattung und die "bleistiftartige U mrandungszeichnung" dem Rontgenbild ein 
ebenso charakteristisches Geprage wie die Verdunnung und A uflockerung der K nochenrinde 
dunh streifenformige oder langsovale A ufhellungen. 

Eine exakte Abgrenzung der Stadien und damit Festlegung des Uberganges aus dem aku­
ten Stadium in das Stadium del' Dystrophie ist auch bei den Skelettveranderungen wedel' 
nach symptomatischen noeh nach zeitliehen Gesiehtspunkten moglieh. Bei del' Entwicklung 
del' Knochenumbauvorgallge ist del' Phaseniibergang ebenso flieBend wie bei den Weich­
teilveranderungen. Hinzu kommt auch hier das zeitliche "Nachhinken" des auf Makro­
veranderungen angewiesenen Rontgenbefundes hinter dem mikroskopischen Skelett­
befund und dem klinischen Bild. So kann das klinische Bild bereits ins Stadium del' 
Dystrophie gelangt sein, wahrend das Rontgenbild noch einen akuten Zustand zeigt. Das 
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gilt in vollem Umfang auch ftir den Ubergang der Dystrophie in die Endphase, das Stadium 
der Atrophie. Auch hier kann klinisch der Endzustand schon erreicht sein, wahrend im 
Ri::intgenbild noch die Veranderungen des Stadiums der Dystrophie vortreten. In diesem 
Zusammenhang ist auch auf die Beobachtung von BIERLING u. REISCH hinzuweisen, die 
zeigen, daB sich allein dem Rontgenbild nach aus dem akuten Stadium auch ohne 
weiteren Ubergang direkt das Stadium der Atrophie entwickeln kann, wahrend in 
diesen Fallen dem klinischen Bild nach die Dystrophie-Phase der Endatrophie vorausgeht. 
Wie bei der Besprechung des klinischen Bildes bereits herausgestellt, erfolgt der Ubergang 

a b 

Abb. 22 a u. b. 59jahrige Patientin (Seh. L.) - S.K.A. II: 1m 5. Monat naeh einer Obersehenkelamputation 
im unteren Drittel wegen peripherer Durehblutungsstorungen - der praeoperative Rontgenbefund des Ober­
schenkels war normal - ausgedehnter lakunarer Knoehenabbau in der Kompakta, wobei die Knoehenrinde 
von versehieden groBen, langsovalen Aufhellungen durehsetzt ist, deren Projektion auf den Markraum das als 
mausefraBahnlieh bezeiehnete Bild einer S.K.A. II ergibt. Dem klinisehen Bild naeh bestand zum Zeitpunkt 

der Aufnahme ein erhebliehes Sehmerz-Syndrom am Stumpf 

aus dem akuten Stadium in die Dystrophie im tibrigen wesentlich schneller als frliher 
allgemein angenommen. So kann nach WAGNER bereits gegen Ende des 2. Monats nach 
einem Trauma das Ri::intgenbild der Dystrophie in seiner klassischen Auspragung vorlie­
gen. Als spatesten Zeitpunkt ftir den Ubergang in die Dystrophie gibt WAGNER 6 Monate an. 

Die Frage, welches Bild die Ausheilung der Dystrophie zeigt, wird, wie bereits bei der 
Besprechung der klinischen Daten ausftihrlich dargelegt, unterschiedlich beantwortet. 
Dementsprechend schwanken auch die Angaben tiber die Dauer der Dystrophie-Phase 
(ABESSER, BOLLIGER, BLUMENSAAT, MARTI, MAU, MAURER, OEHLECKER, REME, RIEDER, 
WAGNER u .a.). Entscheidend ist hier die Auslegung des Begriffs Heilung. In der tiber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle muB danach am Skelett mit einer mehr oder weniger ausge-
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pragten Defektheilung im Sinne einer Osteoporose gerechnet werden. Eine restitutio ad 
integrum, die BLUMENSAAT fur das Skelett schon nach dem akuten Stadium als Ausnahme 
ansieht und nach der Dystrophie-Phase vollig ablehnt, ist auch nach WAGNER'S Definition 
der Reilung am Skelett nur in der geringeren Zahl der Falle, wenn nicht gar selten zu er­
warten. Fur die Dauer der Dystrophie-Phase wird ein Zeitraum von 6 Monaten (BOLLIGER 
u. BLUMENSAAT) bis zu 2,5 Jahren (WAGNER) angegeben. Wahrend dabei nach WAGNER 
in den meisten Fallen in 1- 2 Jahren ein "Zustand der Reilung ohne Funktionsstorung" 
erreicht ist, tritt nach BOLLIGER u. BLUMENSAAT meist schon nach 6-12 Monaten das 
Stadium der Atrophie ein. Aueh in diesem Zusammenhang ist das "Naehhinken" des 
Rontgenbefundes ebenso zu beaehten, wie die Sehwierigkeit einer exakten Abgrenzung 
des Phasenuberganges naeh ri)ntgenologisehen Kriterien. 

b 

Abb. 23 a u. b. 60'jiihrige Patientin (v. G. P.) - S.K.A. II: Nach kompletter Unterschenkelfraktur reehts im 
peripheren Frag~ent und illl Fun Ausbildllng einer S.K.A. II (siehe Abb.26). 1m zentralen Tibiafragment 
(a) im 4. Monat nach dem Un fall mehr lakuniire DurchsetzlIngder Kompakta derTibiadiaphyse ventral, wiihrend 
(b) im 7. Monat nach dem Cnfall im gleichen Bereich die Beteiligung der Kompakta am Knochenabbau fast 
a usschliel3lieh naeh Art einer axialen lamelliiren Aufhlatterung in Richtung der Diaphysenliingsaehse vortritt 

Wie schon gesagt, ist der Ubergang aus dem Stadium der Dystrophie in das Stadium 
der Atrophie ( = S.K.A. III), die allgemein als Defektheilung im Sinne einer Osteoporose 
aufgefaI3te Endphase der S.K.A. im Rontgenbild flieI3end. Naeh allgemeiner Auffassung 
erfolgt der Ubergang in die aueh als Endatrophie bezeiehnete Phase nur langsam. Als 
erstes Zeichen der beginnenden Ausheilung werden im Rontgenbild die Knoehenstruk­
turen wieder scharfer begrenzt. Die Dysharmonie mit ihrer verwaschen, unsauber und 
unruhig wirkenden Knochenzeichnung kHirt sich auf. Die Knochenzeiehnung wird im 
Verlauf del' Abheilung wieder harmonisch. OEHLECKER bezeichnet bei vollendeter Aus­
heilung die Knochenstruktur als "reinlich und deutlieh". Dabei ist die mehr oder weniger 
rarefizierte Spongiosa wieder scharf begrenzt und gleichmaI3ig strukturiert und die ver­
dunnte Kompakta bzw. Kortikalis ist wieder scharf gegen die Spongiosa abgesetzt. Ein­
zelne dureh Zug, Druck odeI' Biegung funktionell besonders beanspruehte Balkehenzuge 
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konnen bevorzugt verstarkt wieder aufgebaut werden. Die zuriickbleibende mehr oder we­
niger stark ausgebildete Osteoporose kann als diffuse Form mit verdiinnten zarten, zahlen­
maBig aber kaum verminderten Knochenbalkchen oder als sog. hypertrophische Atrophie 
im Sinne von Roux zur Darstellung kommen. Bei der hypertrophischen Atrophie zeigt die 
Spongiosa ein groberes Maschenwerk infolge deutlicher Minderung der Zahl bei gleichzei­
tiger Verdickung der einzelnen Knochenbalkchen (Abb. 25 u. 26, siehe auch Abb. 15, 19 
u.20). 

a b 

Abb. 24 a u. b. 13jahriger Junge (N. M.) - S.K.A. II: Nach geschlossener Oberschenkelschaftfraktur links von 
der 7. Woche nach dem Dnfall ab Nachweis einer S.K.A., die von der 14. Woche ab ins Stadium der Dystrophie 
(S.K.A. II) ubergeht. (a) 14 Wochen nach dem Dnfall bei zentraler Ausbreitung der S.K.A. im proximalen Ober­
schenkelfragment diskret lamellare Aufblatterung der Diaphysenkompakta in Richtung der Langsachse als 
Hinweis auf den Ubergang ins chronische Stadium (S.K.A. II). 1m ubrigen zarte, angedeutet bandformige Dichte­
minderung der Balkchenstruktur metaphysar entlang der Oberschenkelkopfepiphysenfuge und schaftwarts 
entlang der Trochanter major Apophysenfuge neb en verwaschener bzw. teils ausgeloschter Spongiosazeichnung 
im Trochanter major Kern und einer bandformig subkortikalen Aufhellung der Knochenstruktnr entlang dem 
kaudalen Rand des Sitzbeins, die an eine posttraumatische Ostitis pubis erinnert, obschon uber entsprechende 
Schmerzsymptome in vorliegendem Falle nicht berichtet wird. (b) 23 Wochen nach dem Dnfall (siehe auch Abb. 
20) S.K.A. II mit axialer AufbIatterung der Kompakta in Form streifenformiger Aufhellungen innahezu ganzer 
Ausdehnung der Tibiadiaphyse und umschrieben, insgesamt diskret auch in der Fibuladiaphyse neben blei­
stiftartiger D mrandungszeichnung und vorwiegend diffuser Dichteminderung bei teils verwaschenen Strukturen 

im Sprunggelenk und angrenzenden FuBwurzelbereich 
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a b 

(. d 

Abb. 25 a-d. 47 jahriger Patient U:lch. H.) - S.K.A. II und III: Nach Schienbein- und Wadenbeinkopfbruch 
links von der 5.Woche nach dem l'nfaJl ab Nachll'cis einer S.K.A. (a u. b) Im6. Monat nach dem Dnfall S.K.A. II 
mit teils verwaschenem Spongiosageriist. fleckfiirmigen Strukturaufhellungen, die teils defektartig zusammen­
flieDen und bleistiftartiger Dmrandl1ngszeichnung. vor aHem subchondral. (c u. d) 18 Monate nach dem Dnfall 
nach Reka lzifikation lind Rekonstruktion von Knochenbalkchen S.K.A. III mit Endatrophie vom Typ einer 

hypertrophischcn Atrophie im Sinne von Raux 
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In die Zahl der mit einer Osteoporose einhergehenden Defektheilungen sind auch jene 
FaIle einzubeziehen, die bereits aus dem akuten Stadium mit einem mehr oder weniger 
ausgesprochenen Defekt hervorgehen. 1m iibrigen ist zu beachten, daB die nach einer S.K.A. 
zuriickbleibende Osteoporose im Rontgenbild nicht von einer Osteoporose anderer Atio­
logie zu unterscheiden ist. Ob die allgemein als Osteoporose aufgefaBte Endatrophie noch 
eine Phase im Ablauf des Geschehens - mit der Moglichkeit zur weiteren Besserung -
darsteIlt, oder ob hier lediglich eine Defektheilung als Endzustand des Prozesses vorliegt, 
ist, wie bei der Stadieneinteilung besprochen, umstritten (BLUl\1ENSAAT, REME, WAGNER 
u.a.). In diesem Zusammenhang muB auf die Veroffentlichung einer Rontgenfilmserie 
eines rechtsseitigen Handskeletts einer 57 jahrigen Frau durch WAGNER hingewiesen wer­
den, in der eine Endatrophie innerhalb von fast 2 Jahren und 5 Monaten eine deutliche 
Besserung mit Rekonstruktion von Spongiosaziigen und AuffiiIlung der Skelettstrukturen 

a b c 

Abb. 26 a-c. 61jahrige Patientin (v. G. F.) - S.K.A. II und III: Nach kompletter Unterschenkelfraktur 
rechts innerhalb von 6 Monaten Ausbildung einer S.K.A. II, die (a) im 15. Monat nach dem Unfall eine vor­
wiegend mattglasartige Transparenz der Knochenschatten zeigt, wobei das Spongiosageriist bis auf wenige 
unscharf begrenzte Balkchenziige wie ausgel6scht erscheint und die verdiinnte Kortikalis als bleistiftartige 
Umrandungszeichnung vortritt. (b) 2 Jahre nach dem Unfall Endatrophie (S.K.A. III) mit bisher nur gering­
fiigiger Rekalzifikation und Rekonstruktion von Spongiosaziigen. (c) 3 Jahre nach dem Unfall S.K.A. III mit 
geringer Besserung der Endatrophie gegeniiber dem Vorbefund durch zusatzliche Rekonstruktion einer wei-

teren geringen Zahl von statisch besonders beanspruchter KnochenbaIkchen (siehe auch Abb. 23) 

zeigt. Als auslOsende Ursache der S.K.A. ist in diesem FaIle eine schmerzhafte Schulter­
steife bei Osteochondrosis cervicalis zwischen HWK 5 und 6 und eine Spondylarthrosis 
der unteren HWS angegeben. In einem weiteren Fall zeigt WAGNER eine S.K.A. im Zu­
stand der Endatrophie nach Sprunggelenktuberkulose mit einem Herd im Talus, in dem es 
ebenfalls nach fast 2 J ahren und 6 Monaten zu einer deutlichen Besserung der Endatrophie 
gekommen ist. 

Selten kann auch bei Vorliegen einer Endatrophie ein neues Trauma am gleichen Ske­
lettabschnitt eine ruckjiillige S.K.A. auslOsen. Das zeigt BLUMENSAAT am Beispiel einer 
Defektpseudarthrose der rechten Speiche und Luxation der rechten Elle nach SchuBver­
letzung mit einer dabei bis zur Endphase durchgemachten S.K.A. Nach erneuter, diesmal 
operativer Behandlung mit Marknagelung und Phemisterspanplastik mit Drahtumschlin­
gung, entwickelt sich in diesem Fall eine als Folge des Operationstraumas aufzufassende 
riickfallige S.K.A. mit den Zeichen akuter Knochenveranderungen am Unterarm und an 
der Hand. WAGNER berichtet iiber eine ahnliche riickfallige S.K.A. bei der chronischen 
Osteomyelitis. Auch hier kann nach seinen Erfahrungen beim Zustand der Endatrophie 
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ein groflerer akuter Schub, je nach vorhandener Reaktionslage wieder ein phasengerecht 
ablaufendes Sudeck-Syndrom auslosen. 

Wie bereits bei del' Stadieneinteilung und del' Besprechung des klinischen Bildes 
erwahnt, mussen bei synchronen Brllchen an korrespondierenden Gliedmaf3enabschnitten, 
auch bei gleichschwerem Trauma, gleicher Bruchform und gleichguter Reposition auf 
beiden Seiten die klinischen und rontgenologischen Veranderungen nicht unbedingt 
spiegelbildlich ablaufen (BIERLING u. REISCH, BLUMENSAAT). So berichten BIERLING u. 
REISCH uber 5 doppelseitige synchrone Radiusfrakturen, die sowohl hinsichtlich del' 
Schwere des erlittenen Traumas und del' Form des Bruches als auch im Erfolg del' Repo­
sitionsbehandlung keine Seitenunterschiede aufweisen. Trotz, soweit ubersehbar, gleicher 
Voraussetzungen sahen sie "den Sudeck doch nul' auf einer Seite auftreten odeI' mindestens 
schwerer verlaufend als auf del' anderen". 

Wenn wir die umstrittenen Erscheinungsformen des Syndroms bei den chronischen, 
unspezifischen und spezifisehen bakteriellen Knoehenentzundungen, insbesondere del' 
Gliedmaflentuberkulose zuniiehst einmal unberucksichtigt lassen, dann zeigen mit Aus­
nahme des postoperativen Sudeck-Syndroms am Becken, del' sog. Ostitis pubis, die Rontgen­
bilder del' Falle, die als sog. Begleit-Sudeck bei anderen Erkrankungen vorkommen, im 
allgemeinen keine Abweichungen von den Bildern del' immer wieder als Modell des 
"klassisehen Sudeck" zitierten traumatisch ausgelosten Formen del' S.K.A. Das gilt 
naeh neuerer Auffassung (BLt:MENSAAT, HIRSCHMANN, MASCHER U. HEMPEL, RIEDER, 
SPRUNG U. a.) auch fur die neurogenen Formen des Syndroms, bei denen nur eine fleckige 
Entsehattung des Knoehens im Rontgen bild, die in Verb in dung mit einer Kausalgie steht, 
zur Anerkennung einer S.K.A. berechtigt, wahrend die gleiehmaflig diffusen Entschattun­
gen, wie sie Z. B. bei Nervenverletzungen ohne kausalgieartigen Symptomenkomplex in 
graduell unterschiedlicher Starke vOl'kommen, von RIEDER zuletzt wieder del' Inaktivi­
tatsatrophie an die Seite gestellt werden. Unter Berueksichtigung del' Diskussion urn den 
Rontgenbefund del' S.K.A. beim Kind, hei del' Gliedmaflentuherkulose und beim sog. 
kontralateralen Sudeck-Syndrom, worauf noch eingegangen werden solI, erseheint trotz 
del' Untersuchung von MASCHER U. HEMPEL hier eine weitere Klarung zur Bestatigung 
diesel' Auffassung angezeigt, nachdem von anderen Sudeck-Kennern (REME, WAGNER) 
auch die nach Nervenverletzung mit diffuser Entschattung des Skeletts einhergehende 
Form wei tel' als Sudeck-Reaktion angesehen wird. 

Die allgemein als Ostitis pubis hezeiehnete Sudeck-Reaktion am Becken weicht dagegen 
im Rontgenbild von den charakteristischen Knochenveranderungen ah. Betroffen sind die 
Schambeine und je nach del' Schwere des Prozesses aueh die Sitzheine bis zu den Sitzbein­
hockern hin. Nach allgemeiner Auffassung (BLUMENSAAT, BODEN, BOSE, BRUSKEWITZ, 
COHEN, FROHLICH U.FARKAS, GOTZEN U. BOEMINGHAUS, GRIESSMANN U. DAMMANN, 
HENDERSEN, HOCK U. KLR'rz, JESSERER U. SCHOLDA, LEUCUTIA, MATTEA, RENFER, 
ROSENBERG U. VEST, V AHLENSIECK U. SCHEIBE, WHEELER U. a.) stellt sich del' Ablauf del' 
Veranderungen im Rontgenhild, das nach JESSERER U. SCHOLDA "den wichtigsten objek­
tiven Befund liefert" im wesentlichen folgendermaflen dar: 

Etwa 1-7 \Vochen nach Beginn del' subjektiven Beschwerden, in Ausnahmefallen 
auch fruher (RENFER), sind als erste Veranderungen unscharfe Knochenkonturen odeI' Ab­
rundungen del' Symphysenkanten nachweisbar. Die folgenden Knoehenumbauvorgange 
sind zunachst in den medialen Bezirken del' Schambeine siehtbar, von wo aus sie auf die an­
grenzendell Sehamhein- und Sitzbeillaste bis zu den Sitzheinhockern hin, je nach del' 
Sehwere des Prozesses ubergreifen. WahrendLEucuTIAden Knochenumbau als eine diffuse 
odeI' fieekige Porose des Knochens mit verwasehener Struktur besehreibt, tritt naeh 
den Beobachtungen von BLUMENSAAT die fur die S.K.A. typisehe Fleckform nicht so 
deutlich auf. Aueh er spricht von einer verwasehenen Struktur, in del' eine gewisse 
"Unruhe" herrrscht. BLUI\IENSAAT vergleieht die Bilder in etwa mit den Befunden an den 
Diaphysen del' groflen Rohrenknoehen, die am Anfang als diffuse Atrophie imponieren 
konnen. 
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a 

b 

c 

Abb. 27 a-f. 71 jahriger Patient (N. F.) - Postoperative Ostitis pubis: Verlaufsbeobachtung einer Ostitis 
pubis nach transvesikaler Prostatektomie tiber 2 Jahre: (a) Bei der praeoperativen Rontgenuntersuchung der 
ableitenden Harnwege, mit methodisch bedingt nur partieller Darstellung der Schambeinfuge, regelrechte 
Konturen und Strukturen der dargestellten fugennahen Skelettbezirke. (b) In der 8. Woche nach der Operation, 
5 Wochen nach Beginn der klinischen Symptomatologie erster Nachweis einer geringen Konturunscharfe der 
fugennahen Abschnitte des Pecten ossis pubis rechts. (c) In der 9. Woche nach der Operation, gelegentlich eines 

(Fortsetzung S. 618) 
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Abb.27d 

Abb.27e 

Abb.27f 
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Da die Knochenveranderungen in den fugennahen Skelettabschnitten am starksten 
ausgebildet sind, erscheint die Symphyse mehr oder weniger stark verbreitert. Es kann so­
gar der Eindruck einer wirklichen Dehiszenz bestehen. Randstandige Strukturaufhellungen 
oder Abhebung der subperiostalen Knochenschicht durch Muskelansatze ki::innen eine 
Sequestrierung vortauschen. Eine echte Sequesterbildung kommt jedoch nicht vor. Stel­
len sich bei voll ausgebildetem Knochenabbau neb en der verwaschenen Struktur osteoly­
tisch wirkende gri::iBere Aufhellungen dar, so sieht das Bild einer Osteomyelitis, einer Tumor­
metastasierung oder einer Malazie tauschend ahnlich. Dieser Eindruck wird durch eine 
einsetzende Remineralisation noch verstarkt. Schon zu einer Zeit, wo der Knochenabbau 
noch zunimmt und randstandige Aufhellungen als Scheinusuren vortreten, ki::innen perio­
stale osteophytare Reaktionen nachweisbar werden. Jetzt kann eine Periostitis eben so wie 
eine osteomyelitische Begleitperiostitis vorgetauscht werden. In Zweifelsfallen kann nur 
die Probefreilegung und die histologische Auswertung einer PE zur Klarung fuhren. 

Nach einem Zeitraum von 2-8 Monaten setzt meistens die Restitution ein. Dabei 
kommt es nach einem scheinbaren Stillstand der Knochenveranderungen zu einer lang­
samen Rekalzifikation und zum Wiederaufbau trabekularer Strukturen, so daB in weiteren 
6-12 Monaten eine vi::illige Wiederherstellung des Knochens erfolgen kann. Insgesamt 
kann damit auch hier die Ausheilung eine Zeitspanne bis zu 2 Jahren in Anspruch nehmen. 
Meist bleiben aber Spuren des durchgemachten Prozesses im Sinne einer Defektheilung 
zuruck. Die Schambeinfuge kann verbreitert bleiben, verschmalert erscheinen oder durch 
eine kni::icherne Ankylose uberbruckt sein. Leichte Sklerosen der fugennahen Knochenbe­
zirke und eine hypertrophische Atrophie gehi::iren ebenso zum Bild des abgelaufenen Pro­
zesses wie periostale Knochenneubildungen im Bereich der Muskelansatze der betrofl'enen 
Skelettabschnitte, wodurch vor allem am unteren Rand der Scham- und Sitzbeinaste, 
aber auch in der Umgebung der Foramina obturatoria bizarre "Konturauswuchse" er­
zeugt werden (Abb. 27 u. 28). 

Wie bereits bei der Eri::irterung der Atiologie des Sudeck-Syndroms gesagt, besteht fur 
die bei der sog. Ostitis pubis auftretenden osteophytaren Periostreaktionen und dem mi::ig­
lichen A usgang mit einer kni::ichernen Ankylose der Scham beinfuge keine Vergleichsmi::iglich­
keit im Ablauf des Sudeck-Syndroms an den GliedmaBen. Nach RIEDER'S histologischen 
Untersuchungen kann sich im Endstadium an den Gelenken eine bindegewebige Ankylose 
mit noch partiell ofl'enem Gelenkspalt ausbilden. Von einer kni::ichernen Ankylose ist nicht 

(Abb. 27 c-f Fortsetzung) 

Kontrollurogramms, in der rechts "angehobenen" Beckenaufnahme gegeniiber der Vorkontrolle deutlichere 
Darstellung der Konturunscharfe der fugennahen Abschnitte des Pecten ossis pubis rechts im Sinne einer 
Progredienz des Befundes. (d) 5 Monate nach der Operation sind beide Schambeine, rechts mehr als links, und die 
unteren Sitzbeinaste beiderseits am Knochenumbau beteiligt. 1m fugennahen Bereich erscheinen die Skelett­
strukturen der Schambeine und der angrenzenden Sitzbeinabschnitte vorwiegend diffus, in umschriebenen 
Bezirken teils auch fleckformig aufgeheHt und zum Teil verwaschen. Die obere rechte Symphysenkante ist 
deutlich abgerundet bzw. beim Vergleich mit links teils abgebaut. Die Schambeinfuge erscheint verbreitert und 
vor aHem rechtsseitig unregelmal3ig und unscharf begrenzt. 1m Bereich der kaudalen Begrenzung der unteren 
Sitzbeinaste beiderseits randstandige StrukturaufheHungen, die als Scheinusuren vortreten und Abhebung der 
subperiostalen Knochenschicht durch Muskelansatze. Yom Pecten ossis pubis rechts nach cranial sowie yom 
unteren Rand des oberen Schambeinastes rechts nach caudal gegen das Foramen obturatorium ausgerichtet 
bereits verschieden stark entwickelte periostale osteophytare Reaktionen. (e) 13 Monate nach der Operation ist 
der Knochenumbau in Riickbildung begriffen. AuBer einer allgemeinen Rekalzifikation und Rekonstruktion 
trabekularer Strukturen tritt eine vermehrte Knochenanlagerung im Grenzbereich zwischen dem Faserknorpel, 
der Schambeinfuge und dem anliegenden Schambeinskelett vor, so daB der Symphysenspalt gegeniiber den 
Vorbefunden deutlich eingeengt ist. 1m iibrigen neben nur mehr vereinzelt nachweisbaren randstandigen Struk­
turaufhellungen in den unteren Sitzbeinasten jetzt auch multiple osteophytare Knochenneubildungen an den 
caudalen Sitzbeinrandern und im Bereich der Foramina obturatoria beiderseits. (f) 2 Jahre nach der Operation 
Ausheilung der Ostitis pubis nachArt einer Defektheilung mit knocherner Verschmelzung der beidenSchambeine, 
wobei der ehemalige Fugenbereich nur mehr durch sklerotische Randbezirke in den Schambeinen markiert wird. 
1m iibrigen gegeniiber der VorkontroHe deutliche Progredienz der bizarren osteophytaren Knochenneubildung 

an den kaudalen Sitzbeinrandern und im Bereich der Foramina obturatoria beiderseits (nach BOSE) 
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a 

b 

Abb. 28 a- g. G5jahrige Patientin (N. L.) - Postoperative Ostitis pubis und S.K.A.: Verlaufsbeobachtung 
einer Ostitis pubis nach sllprapubischer Blasenfixation wegen rezidivierender Cystocele iiber 6 Monate, wobei 
es auBerdem zur Ausbildung einerS.K.A. I beider Beine kam. ta) 1m 2. Monat nach der Operation bereits fortge­
schrittene Knochenumbauvorgange im symphysennahen Bereich der Schambeine und der unteren Sitzbeinaste 
beiderseits mit deutlicher Verbreiterung und insbesondere rechtsseitig unscharfer und unregelmaBiger Begren­
zung der Schambeinfuge, diffuser, wechselnd stark ausgebildeter Aufhellung der teils verwaschen, teils grob­
maschig erscheinenden Knochenstrukturen lind einem etwa gut mandarinengroBen, unscharf begrenzten loch­
artigen Substanzverlust im vorderen Abschuitt des linken unteren Sitzbeinastes, so daB das angrenzende Fora­
men obturatum hier rezessusartig ausgeweitet erseheint. In dem ebenfalls stark entschatteten entsprechenden 
Bereich des unteren Sitzbeinastes reehts treten dagegen noeh vereinzelteKnochenbalkchen vor. (b) 1m 5. Monat 
nach der Operation bereits \\'eitgehende Riickbildung der Knochenumbauvorgange mit allgemeiner Rekalzi­
fikation und Rekonstruktion dcr Knochenstrukturcn auch im Bereich des vorbeschriebenen lochartigen Sub­
stanzdefektes im linken unteren Sitzbeinast, so daB jetzt das Foramen obturatum links wieder annahernd regel­
recht begrenzt ist. Die im lInteren Abschnitt noch verbreiterte Schambeinfuge ist vorwiegend linksseitig wieder 
scharfer begrenzt, wobei in den fugennahen Skelettbezirken links eine leichte Sklerose vortritt und die untere 
Symphysenkante links dureh einen groben, gegen die :Fllge ausgerichteten Knochensporn markiert ist, der unter 
Beriicksichtigung des Vorbefundes einem rekonstrllierten Abschnitt des Schambeins entsprechen diirfte. Um­
schriebene kleine spornartige periostale osteophytare Reaktionen an den oberen Symphysenkanten rechts und 
links. (c) 1m 7. Monat nach der Operation weitere Riickbildung der Knochenumbauvorgange, so daB die weiter­
hin iIll unteren Abschnitt verbreiterte Schambeinfllge jetzt allch rechtsseitig wieder annahernd in ganzer Aus­
dehnung scharf begrenzt ist. Als weitere Hin\\'eise auf eine sog. Defektheilung jetzt leichte Sklerose der fugen- ... 
nahen Knochenbezirke beiderseits und wenig starkere Ausbildung der spornartigen osteophytaren Knochennell- ,. 
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Abb. 28 c 

Abb.28d Abb. 28 e 

Abb.28f Abb.28g 
bildung an den oberen Symphysenkanten beiderseits, die aufeinander zuwachsen und den oberen Rand der Fuge 
bereits teilweise iiberbriicken. (d-g) 1m 5. Monat nach derOperation S.K.A. I an beiden Beinen mit u. a. fleck­
f6rmigen Entschattungen der Knochenstruktur im Bereich der Kniegelenke, in den Femurkondylen und den Knie-

scheiben und im Bereich der FiiBe in den Kopfchen der MittelfuBknochen (nach REME) 
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die Rede. Aber auch im klinischen Bereich ist uns kein Bericht tiber eine knocherne 
Ankylose an den GliedmaBen nach "reiner" S.K.A. bekannt. Das gilt in vollem Umfange 
auch fUr die osteophytaren Periostreaktionen. N ach allgemeiner Auffassung sind von der 
S.K.A. nur die Makrostrukturen betroffen. Es wird von einer Strukturatrophie ge­
sprochen (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL u. UEHLINGER). Der Makrobau und damit die Form 
und die AuBenkonturen des Knochens bleiben "unbertihrt". Diese Besonderheiten des 
postoperativen und posttraumatischen "reinen" Sudeck-Syndroms am Becken sind als 
ungeklart anzusehen. Auch BLL"MENSAAT, der sich nachhaltig fur die Deutung der post­
operativ auftretenden sog. Ostitis pubis als Sudeck-Reaktion einsetzt, geht in seiner 
sonst ausfuhrlichen und sehr kritisch angelegten Monographie auf diese Besonderheiten 
nicht ein. 

Diese Besonderheiten sprechen u. E. jedoch ebenso wie die bisher vorliegenden mikro­
skopischen Befunde und der gesamte Verlauf der Knochenveranderungen im Rontgenbild 
auch nicht unbedingt fur eine aseptische Knochennekrose, wie sie zuletzt wieder VAHLEN­
SIECK u. SCHEIBE bei nichtinfektiosen Prozessen zur Erklarung der Ostitis pubis anneh­
men, nachdem fruher bereits WHEELER eine ahnliche Uberlegung anstellte. 1m histolo­
gischen Bild fehlt bisher der Nachweis charakteristischer Zeichen einer Knochennekrose, 
worauf wir bei der Abhandlung des primaren Knocheninfarktes im folgenden Kapitel 
naher eingehen. Wie schon gezeigt, erinnern die mikroskopischen Befunde stark an die 
Bilder einer S.K.A., die RIEDER beschreibt. Toter, aus der Zirkulation vollstandig ausge­
schalteter Knochen verliert seine Schattendichte im Rontgenbild nicht wie das bei der 
Ostitis pubis der Fall ist. Das zeigen in sehr eindrucksvoller Weise vor aHem die noch zu 
besprechenden sog. Mischfiille von S.K.A. und aseptischer Osteonekrose in benachbarten 
Skelettabschnitten. Und schlieBlich ist nach den Untersuchungen von PHEMISTER u. 
KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER u. a. bei der Ausdehnung, die eine Ostitis pubis am 
Scham- und Sitzbein erreichen kann, sofern wir eine aseptische Osteonekrose unterstellen, 
nicht mit einer so weitgehenden Restitution zu rechnen, wie sie bei der Ostitis pubis auch 
bei Ausgang in Defektheilung ublich ist. N ur kleinere der als Knocheninfarkte aufgefaBten 
aseptischen Knochennekrosen konnen durch "schleichenden Ersatz" eine voHstandige 
Restitution zeigen, groBere erleiden eine Demarkierung durch eine Spongiosklerose. Auch 
hieruber wird im folgenden Kapitel uber den primaren Knocheninfarkt berichtet. 

Einer besonderen Erwahnung bedurfen auch die S.K.A. beim Kind, das Vorkommen 
des Syndroms bei der GliedmaBentuberkulose, und das im Verlauf eines GliedmaBen­
Syndroms an der gesunden Seite auftretende kontralaterale Sudeck-Syndrom. Dabei han­
delt es sich urn umstrittene Erscheinungsformen, bei denen der Rontgenbefund in der 
Diskussion die entscheidende Rolle spielt. 

DaB es eine S.K.A. bei Kindern iiberhaupt gibt, zeigt unseres Erachtens die von 
BIERLING u. REISCH erstmalig auch bei Kindern - das jtingste ist 6 Jahre alt - im Ront­
genbild nachgewiesene bandfOrmig-metaphysare Erscheinungsform einer beginnenden 
S.K.A., die als sole he von keiner Seite als charakteristisches rontgenologisches Kennzei­
chen bestritten wird. DaB diese bandfi:irmig-metaphysare Entschattung zur Diaphyse hin 
"nicht scharf abgesetzt" ist, wie BLUMENSAAT schreibt, ist nicht nur bei Kindern der Fall. 
Auch bei Erwachsenen kann sich die Aufhellung mehr oder weniger langsam zur Umge­
bung hin "verlieren". 1m ubrigen ist hier, wie gezeigt, nur die Frage noch unbeantwortet, 
ob diese bandformig-metaphysare Entschattung als diffuse oder als fleckformige Erschei­
nung beginnt. 'Vie BIERLINO u. REISCH, so stellt auch MAURER in seiner ausfuhrlichen 
Arbeit tiber das Sudeck-Ryndrom heraus, daB es in allen Altersklassen vorkommt. In seiner 
Altersstatistik fuhrt er eine Beobachtung bei einem 8 jahrigen Knaben an. 

Eigene Beobachtungen ermoglichen uns, die bisherigen zu erganzen. Danach konnen 
auBer mehr oder weniger scharf von der Umgebung abgesetzten bandformig-metaphysaren 
Entschattungen die fur eine S.K.A. allgemein als ebenso charakteristisch angesehenen 
bandformig-subcholldralen Strukturaufhellungen auch beim Kind angetroffen werden 
(Abb. 29-31, siehe auch Abb. 3). 
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a b 

Abb. 29 a u. b. 9 Jahre und 6 Monate altes Madchen (B. A.) - S.K.A. I: Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. I 
von der 5.- 9. Woche nach geschlossener Tibiafraktur links. (a) In der 5. Woche nach dem Unfall zarte, von der 
Umgebung vorwiegend scharf abgesetzte, teils angedeutet fleckige bandformig-metaphysare Dichteminderung 
in der Tibia neben breiterer, ebenfalls vorwiegend scharf abgegrenzter bandformig-subchondraler Aufhellung 
im Talus und einer mal3ig starken diffusen Entschattung der iibrigen Skelettabschnitte. (b) In der 9. Woche nach 
dem Unfall ist von den vorbeschriebenen bandfOrmigen Entschattungen in der Tibia und im Talus nur mehr 
ein subchondraler Aufhellungsbezirk im Talus in der Gegend des lateralen Malleolengelenkbereiches, der 
jetzt zur Umgehung unscharf abgesetzt ist, erkennbar. 1m iibrigen auch weiterhin vorwiegend maBig starke 

diffuse Entschattung des Skeletts 

a b 

Abb. 30 a u. b. 10 Jahre und 3 Monate alter Junge (P. J.) - S.K.A. I und fraglich auchII: Verlaufsbeobachtung 
einer S.K.A. in der 5. und 10. Woche nach Kalkaneusfraktur rechts. (a) In der 5. Woche nach dem Unfall zarte, 
vorwiegend umschriebene bandformig-subchondrale Entschattungen im Gelenkbereich der FuBwurzel, vor allem 
im Taluskopf, distal im Naviculare und im dorsalen Talo-Kalkaneargelenkanteil neben angedeutet bandformig­
metaphysarer Aufhellung in der Tibia und abschnittweise geringer diffuser Dichteminderung der Skelett­
strukturen. (b) In der 10. Woche nach dem Unfall gegeniiber dem Vorbefund verschieden stark ausgebildete 
Zunahme der Dichteminderung der jetzt teils auch unscharf begrenzten Skelettstrukturen, insbesondere in den 
subchondral gelegenen Abschnitten der FuBwurzel sowie im Tuber calcanei nahe der Apophysenfuge, so daB die 
FuBwurzel eine bleistiftartige Umrandungszeichnung zeigt und der Gesamtbefund an einen tJbergang in das 

chronische Stadium (S.K.A. II) denken laBt (der Befund konnte nicht weiter verfolgt werden) 
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Ungeklart und umstritten ist dagegen, wie schon gesagt, ob auch die bei Kindem und 
Jugendlichen bevorzugt auftretende diffuse Form der Entschattung als S.K.A. zu deuten 
ist. Hier sind zunachst die Arbeiten jiingeren Datums zu beriicksichtigen, die sich auf 
die Auswertung der Rontgenbefunde und des klinischen Bildes stiitzen und auBerdem die 
Altersklasse vom 1. bis 10. Lebensjahr klar von der Altersgruppe der 11- 20-Jahrigen 

a 

b c 

Abb. 31 a- -c. 11 jahriges Madchen (P. S. ) - S.K.A. I : 5 Wochen nach Sprunggelenkdistorsion mit Fibula­
infraktion links S.K.A. I mit zarten, teils scharf, teils unscharf begrenzten bandformig-subchondralen Aufhellun­
gen im Bereich des Talus tibial- und fibularwiirts an der Gelenkrolle sowie im Taluskopf, im Bereich des Kalka­
neus sowohl unter der Facies artikularis posterior als auch unter der Facies artikularis cuboidea und an der 
ApophYRenfllgo dCR Fcmcnhiickcrs, im Os naviculare lind im Os cuboidelllll neben oiner mehr diffusen Ent-

schattung der Skelettstrukturen 

abgrenzen, da nach Ansicht von BLUMENSAAT mit dem Beginn der Pubertat eine gewisse 
Sudeck-Haufung einsetzt, die er in einer Anderung der vegetativen und hormonalen Reak­
tionslage zur Zeit der Pubertat begriindet sieht. Die von verschiedenen Untersuchem 
(DUBOIS , DYES, KONIG u. a.) angegebene Altersangabe "Jugendliche" gestattet daher 



624 J. FRANZEN: Die akute Sudeck-KienbOck'sche Knochenatrophie. Das Sudeck-Syndrom 

ebenso wie die Erfassung der Kinder bis zum 14. oder 15. Lebensjahr in einer Altersgruppe 
ohne weitere Unterteilung (BERNDT, MULLER) keine genugenden Ruckschlusse. Unter Be­
rucksichtigung dieser Voraussetzungen ist aus den Arbeiten von BIERLING u. REISOH 
sowie WAGNER - in beiden Untersuchungsreihen wurden rontgenologische und klinische 
Befunde ausgewertet und die Altersklasse der 1- bis 10-Jahrigen abgetrennt - zu schlie­
Ben, daB bei Kindern, vor allem im 1. Dezennium, die S.K.A. im Rontgenbild als "diffuse 
Form" (BIERLING u. REISOH) bzw. als "eine allgemeine harmonische gering- bis mittel­
gradige Entkalkung, die distal der Fraktur im Bereich der Epiphysenfugen und der Meta­
physen am augenfalligsten ist" (WAGNER), zur Darstellung kommt. In der Altersgruppe 
der 1- bis 10-Jahrigen zahlen BIERLING u. REISOH 41 Kinder mit einer S.K.A. und WAGNER 
35, so daB ein Zufallsbefund ausgeschlossen werden kann. 

Obschon BLUMENSAAT die Untersuchungen von BIERLING u. REISOH, nicht dagegen die 
spater veroffentlichten, yom Unfalltag an sorgfaltigen klinischen und rontgenologischen 
Beobachtungen von WAGNER, vor seiner Stellungnahme bekannt waren und sie auch im 
ubrigen ausfuhrlich berucksichtigt, lehnt er dennoch das Vorkommen eines Sudeck­
Syndroms bei Kindern ab mit der Begrundung, daB er bei Kindern trotz besonderer Be­
achtung nie "weichteildystrophe Erscheinungen", die zur Anerkennung eines "Sudeck" 
vorliegen mussen, beobachtete. Er vertritt daher die Ansicht, "daB man diese diffuse, 
dazu noch scharf strukturierte und leichte Entschattung im Rontgenbild kindlicher Frak­
turen nicht als Sudecksche Dystrophie ansehen kann, zumal man diese bei anderen Kno­
chenverletzungen und -erkrankungen in diesem Lebensalter nicht kennt". BLUMENSAAT 
verweist in diesem Zusammenhang auch auf eine Mitteilung von BERNDT, der sich eben­
falls mit der Frage des Sudeck-Syndroms beim Kind befaBt, und ein "volliges Fehlen kli­
nischer Symptome hinsichtlich trophischer StOrungen mit Ausnahme geringgradiger 
Muskelatrophie" herausstellt, die BLUMENSAAT jedoch glaubt zwangloser als "Inaktivi­
tatserscheinung" deuten zu konnen. 1m ubrigen vermis sen wir bei BLUMENSAAT eine An­
gabe, als was er die Knochenveranderungen im Kindesalter ansieht. Er sagt nur: "Bei 
Erwachsenen beurteilen wir diese leichte, scharf abgesetzte, manchmal diffus, manchmal 
herdformig begrenzte Entschattung als Ausdruck einer Inaktivitatsatrophie". Da W AG­
NER, der zwar yom U nfalltag ab klinische und rontgenologische Befunde sorgfaltig wahrend 
der gesamten V erlaufsbeo bachtung registriert, keine entsprechende Aufschlusselung der 
klinischen Symptome nach Altersgruppen vorlegt - er stellt nur bei 6-16-Jahrigen eine 
flaumartige Hypertrichosis besonders heraus - sind hier keine weiteren Ruckschlusse 
moglich. Seine strikte Ablehnung abschwachend, sagt BLUMENSAAT jedoch an anderer Stelle 
zusammenfassend, daB hinsichtlich Vorkommen und Raufigkeit eine abgeschlossene Stel­
lungnahmezumSudeck-Syndrom beiKindern noch nicht mit ausreichender Wahrscheinlich­
keit gegeben werden kann. Rier steht also vorerst noch Ansicht gegen Ansicht und u.E. 
sind weitere histologische Untersuchungen zur Klarung notwendig. 

Der Vollstandigkeit halber ist noch darauf hinzuweisen, daB auch SUDEOK und sein 
SchUler REME das Vorkommen eines GliedmaBen-Syndroms bei Kindern anerkennen. So 
stellt auch SUDEOK in seiner letzten Arbeit eine mehr diffuse und nicht fleckige Entschat­
tung als charakteristisch fur das Rontgenbild eines kollateralen Knochenumbaus bei 
Kindern heraus. Die Ursache fur diese diffuse Form sieht er in der reichlicheren GefaB­
versorgung und damit der besseren Durchblutung des wachsenden Knochens. BLUMENSAAT 
halt dem entgegen, daB die "fehlenden oder leichtesten dystrophischen Erscheinungen" 
an den Weichteilen wohl kaum mit einer starkeren Durchblutung begrundet werden 
konnen. Die bei Erwachsenen so charakteristische fleckformige Dichteminderung der 
Spongiosastruktur wird somit bisher bei Kindern im 1. Dezennium von keiner Seite be­
schrieben, eine Beobachtung, auf die LINDEMANN bereits fruher hingewiesen hat. 

Von den Autoren, die eine S.K.A. im Kindesalter anerkennen, wird hervorgehoben, 
daB sich die diffusen Knochenveranderungen ebenso wie die klinischen Symptome meist 
rasch und ohne jede besondere Behandlung zuruckbilden. Der gesamte Ablauf scheint 
nach den Beobachtungen von MULLER auch schneller zu sein als bei Erwachsenen. Das 
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betrifft auch den relativ friihen Nachweis der Knochenveranderungen beim Kind, wozu 
allerdings auch die gtinstigeren anatomischen Voraussetzungen beitragen dtirften. Den 
Arbeiten von BIERLING u. REISCH sowie WAGNER ist weiter zu entnehmen, daB in der 
Altersgruppe der 1- bis 10-Jahrigen aIle Kinder nur das akute Stadium durchmachen, wah­
rend inder Altersklasse der 10- bis 20-Jahrigen nebendem akuten Stadium auchdas Stadium 
der Dystrophie zu registrieren ist - woraus sich therapeutische Konsequenzen ergeben 
- und WAGNER in einem FaIle dieser Altersgruppe bereits tiber eine Endatrophie berichtet. 
Ebenso berichtet MULLER anhand von Rontgenaufnahmen von Kindern bis zu 15 Jahren 
sowohl tiber FaIle im akuten Stadium, als auch tiber solche im Stadium der Dystrophie. In 
der Beobachtungsreihe von MULLER zeigen auch die FaIle der Dystrophie-Phase bis auf 
eine Beobachtung meist eine rasche Rtickbildung. Die Ausnahme betrifft eine 2 Jahre 
alte hochgradige Dystrophie nach Kriegsverletzung mit Laesion der Vorderarmnerven. 
Zu der "Geschwindigkeit" der Rtickbildung der Dystrophie-Phase in der vergleichbaren 
Altersgruppe macht WAGNER dagegen keine von dem tiblichen Zeitraum abweichende 
Angaben (siehe Abb. 20). 

Nicht einheitlich entschieden ist bisher auch, ob die bei der GliedmaBentuberkulose 
im Rontgenbild auftretenden Skelettveranderungen als Sudeck-Reaktion aufzufassen sind, 
obschon die weit verbreitete Annahme einer atiologischen Verbindung zwischen S.K.A. 
und GliedmafJentuberkulose entscheidend durch das Rontgenbild beeinfluBt ist (BECK, 
BLUMENSAAT, DYES, EXNER, HERFARTH, KIENBOCK, LENGGENHAGER, MARTI, MAURER, 
REME, RIEDER, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, SCHNEIDER, SUDECK, WAGNER 
u.a.). 

BLUMENSAAT erkennt nur eine gewisse Ahnlichkeit zwischen den am Skelett bei einer 
GliedmaBentuberkulose auftretenden Veranderungen und der S.K.A. an und sieht im 
tibrigen wesentliche Unterschiede. Er halt die bei der chronischen unspezifischen und spe­
zifischen bakterieIlen Knochenentztindung, insbesondere die bei der GliedmaBentuber­
kulose angenommene Sudeck-Symptomatologie ftir so uncharakteristisch und ltickenhaft, 
daB es ihm fraglich erscheint, ob man tiberhaupt berechtigt ist, von einem Sudeck-Syndrom 
zu sprechen. Nach seinen Beobachtungen ist die Knochenstruktur von vornherein mehr 
verwaschen als von charakteristischer Fleckform. Diese Erscheinung ist zudem in seinen 
Beobachtungen nur auf den entztindeten Knochenherd und seine unmittelbare Umgebung 
beschrankt. In etwas entfernteren Abschnitten des gleichen Knochens tritt dagegen keine 
fleckformige, sondern eine "diffuse, klare und gleichmaBige Osteoporose auf, die bis zum 
Bild des sog. glasernen Knochens gehen kann". Die angrenzenden Knochen findet er 
entweder gar nicht beteiligt oder nur geringgradig aufgeheIlt. Er deutet diese Rontgenbe­
funde als toxische Osteolyse und Inaktivitatsatrophie. Ebenso fehlt nach seinen Beobach­
tungen ein typisches Weichteilbild. Ein evtl. vorliegendes Oedem ist auf den unmittel­
baren "Herd" beschrankt undnimmt nicht in charakteristischer Weise peripherwarts zu. Die 
immer nachweisbare Muskelatrophie sieht er als Folge der Inaktivitat an. Andere Weich­
teilsymptome fehlen nach seinen Erfahrungen. Bei differentialdiagnostischen Grenzfallen 
heiBt bei seinen Beobachtungen die Frage: "Sudeck oder Tuberkulose" und nicht "Sudeck 
bei Tuberkulose". Bei der Beurteilung seiner eigenen Befunde laBt BLUMENSAAT jedoch 
die Moglichkeit offen, daB die in dem von ihm tibersehenen Zeitraum erfolgte Anwendung 
von "Antibiotika und Tuberkulostatika, das Sudeck-Bild vieIleicht beeinfluBt hat". Er 
fordert schlieBlich wie schon vor ihm DYES eine histologische Klarung. 

Auch DYES stellt die mehr gleichmaBige Entschattung bei der GliedmaBentuberkulose 
heraus, ohne weiter deskriptiv auf Einzelheiten einzugehen. Er auBert auBerdem die An­
sicht, daB die fleckige Entschattung, die er bei der Tuberkulose und bei der S.K.A. ftir 
gleichartig halt, moglicherweise dem sttirmischen Verlauf und die gleichmaBige Ent­
schattung dem langsamen Verlauf gleichartiger Vorgange entspricht. Er halt es jedoch ftir 
zweckmaBig, bis zum histologischen Beweis die Entschattung bei der Tuberkulose nicht 
mit zum Bild einer S.K.A. zu zahlen. OEHLECKER ist der Ansicht, daB wir bei der Glied­
maBentuberkulose den akuten Vorgang in der Regel nicht miterleben, sondern direkt dem 
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"fertigen Bild der Dystrophie gegentibertreten". Nach MAURER findet sich dagegen so 
gut wie immer eine Sudeck-Dystrophie bei der GliedmaBentuberkulose. 

WAGNER geht wegen der bestehenden Deutungsunterschiede und der therapeutischen 
Konsequenzen, die sich aus der Uberlegung von BLUMENSAAT: Tuberkulose oder S.K.A. 
bzw. aus der von ihm gestellten Frage: S.K.A. bei Tuberkulose oder S.K.A. aus anderer 
Ursache ergeben, anhand einer Analyse von 64 in 7 Jahren selbst beobachteter und be­
handelter GliedmaBentuberkulosekranker mit verschiedener Lokalisation des Prozesses 
im Detail auf die ossare und synoviale Form der GliedmaBentuberkulose ein. In den bis 
zu 3 Monaten, und damit noch relativ frtih im Anfangsstadium erfaBten Tuberkulosen 
findet er bei der synovialen Form im Rontgenbild eine harmonische Entschattung der 
Spongiosa, selten auch schon der Kortikalis und vereinzelt fein- und grobfleckige herd­
formige Aufhellungen der Spongiosa, vor allem im subchondralen Bereich. Bei der ossiiren 
Form steht der Rontgenbefund zu diesem Zeitpunkt in Abhangigkeit von der Lage des 
Herdes. Dabei ist nicht nur die regionale Lokalisation entscheidend, sondern auch die 
Lage des Herdes im Knochen selbst, ob periostnahe oder zentral gelegen beeinfluBt das Bild. 
Bei zentralem Sitz - Oberarmkopf, Oberschenkelkopf und groBer Rollhtigel werden beson­
ders genannt - kann auBer dem lokalen Herd und einer Entschattung als Umgebungs­
reaktion tiberhaupt "kein Rontgenbefund", auch nicht in den distalen Skelettabschnitten 
erhoben werden. Bei periostnahem Sitz - Ellbogen, Kniegelenk und vor allem Hand- und 
FuBwurzelknochen werden besonders herausgestellt - sind neb en dem lokalen, meist die 
Kortikalis zerstorenden Herd "koIlaterale Entschattungen neben subchondralen Fleck­
schatten deutlich zu sehen" (WAGNER). 

In diesem Stadium berichtet WAGNER aufgrund eigener Feststellungen und der Vor­
geschichte der Patienten auch tiber entsprechende Weichteilsymptome. Dabei ftihrt er im 
einzelnen an: einen zunachst mittelgradigen Belastungs- und einen geringen Spontan­
schmerz, die wegen ihrer zunehmenden Heftigkeit nach spatestens 8 Wochen zur Bettruhe 
zwingen und nicht nur im Bereich des tuberkulosen Prozesses, sondern in der ganzen Ex­
tremitat angegeben werden, eine teigige Schwellung bis zu echter Oedembildung mit 
Maximum tiber dem Herd, aber auch, wenn auch insgesamt weniger als beim Fraktur­
Sudeck distal davon, eine Rotung, bei starkerer Belastung auch ein blaulicher Unterton und 
ein leichter Glanz der Haut, eine Hyperthermie, vor aHem tiber dem Herd, aber auch, wenn 
auch insgesamt geringgradiger als beim Fraktur-Sudeck, distal davon, eine Hyperhidrosis, 
eine Hypertrichosis, eine M uskelminderung und eine Bewegungs behinderung direkt erkrank­
ter oder herdnaher, nicht dagegen herdferner Gelenke. Nagelveranderungen fehlen ebenso 
wie Seitendifferenzen der Extremitatenpulse. In dieser Symptomatik sieht WAGNER ftir 
diese FaIle der GliedmaBentuberkulose ein Sudeck-Begleitsyndrom der Phase lund auBert 
die Uberzeugung, daB diese Reaktionsform bei jeder GliedmaBentuberkulose mehr oder 
weniger ausgepragt dem regularen Ablauf entspricht, auch wenn sie aus verschiedenen 
Grtinden relativ selten beobachtet wird. Als derartige Grtinde werden angeftihrt: Baga­
tellisierung der Beschwerden, die zunachst auf auBere Ursa chen zurtickgeftihrt werden, 
folglich verspatete Rontgenkontrolle und damit DiagnosesteIlung und meist erst Beginn 
einer regelrechten klinischen Behandlung, wenn schon eine Dystrophie-Phase vorliegt. Die 
Phase I des Begleit-Sudeck-Syndroms wird in diesen Fallen nicht erfaBt, eine Ansicht, die 
vor WAGNER schon OEHLECKER auBerte. Nach WAGNER imponiert selbst das Dystrophie­
bild (Phase II) klinisch nur dann, wenn tiberhaupt keine oder eine unsachgemaBe Vorbe­
handlung stattgefunden hat oder der Kranke aufgrund der Beschwerden nicht von sich 
aus die erkrankte Extremitat ruhiggestellt hat. Der Vollstandigkeit halber sei an dieser 
Stelle gesagt, daB SUDECK selbst und REME vor den Untersuchungen von WAGNER be­
reits tiber je einenFall von GliedmaBentuberkulose mit trophischen Weichteilveranderungen 
berichten konnten. 

Das akute Stadium geht nach WAGNER nahezu immer, meist relativ schnell in 2-5 
Monaten nach Erkankungsbeginn mit einem typischen klinischen Bild mit entsprechendem 
Schmerzsyndrom, erheblichem Oedem und tiber dem Herd blaurot, distal davon blauvio-
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lett oder blaBblau verfarbter Haut, Temperaturschwankungen zwischen Hyper- und 
Hypothermie, bruchigen Nageln, deren Waehstum gehemmt ist, fur das Syndrom maxi­
maIer Hyperhidrosis und Hypertrichosis, evtl. auch Ruckbildung der SchweiBabsonderung 
und Auftreten unangenehm empfundener Trockenheit, Druckschmerzhaftigkeit und hoch­
gradiger Minderung der Streckmuskulatur und Teil- bis Totalversteifung auch herdferner 
Gelenke in das Stadium der Dystrophie uber. Bei der ossalen "korpernahen" GliedmaBen­
tuberkulose hinken die rontgenologisch nachweisbaren Zeichen der Dystrophie bis zu 6 
Monaten und langer hinterher, wiihrend bei periostnahem Sitz der Tuberkulose in der FuB­
wurzel die rontgenologischen Dystrophiezeichen fast gleichzeitig, jedoch hOchstens 3 Wochen 
nach den klinischen Symptomen feststellbar sind. Bei rein synovialer Form erscheinen die 
Dystrophiezeichen im Rontgenbild, je nachdem ob ruhiggestellt oder belastet wurde fru­
her oder spater, im allgemeinen jedoch spatestens 6 Monate nach Erkrankungsbeginn. Den 
voll ausgebildeten Rontgenbefund der Dystrophie-Phase beschreibt WAGNER als eine 
hochgradige, dysharmollische Entschattung von Spongiosa und Kortikalis. Die Knochen­
strukturen machell einen unruhigen und verschwommenen Gesamteindruck, da die Spon­
giosastrukturen teils aufgehobell sind und daneben vor allem subchondral grob- und teils 
auch kleinfleckige Aufhellungen vorliegen. Die Kortikalis ist verdunnt, kann ovalare 
Aufhellungen enthalten und als "bleistiftartige Umrandungszeichnung" vortreten. 

WAGNER weist darauf hin, daB bei mischinfizierten GliedmaBentuberkulosen das 
Syndrom nach dem klinischen und rontgenologischen Bild fruher auftreten und starker 
ausgebildet sein kann. Weiter macht VV AGN ER, wie bereits erwahnt, darauf aufmerksam, 
daB jede entsprechende Vorbehandlung das klinische Sudeck -Bild, auch das del' 
Dystrophie-Phase wesentlich mildern kann. eine Erfahrung, die BLUMENSAAT bei del' 
Deutung seiner Befullde als Erklarullgsmogliehkeit offen lassen muBte. 

Die Dauer der Aktivitat del' Tuberkulose bestimmt auch die Gesamtdauer des Be­
gleit-Sudeck-Syndroms, das schlie13lich im Stadium der Atrophie mit einer Defektheilung 
endet, die sieh nach dem klillischen Bild nicht von der Endatrophie nach Frakturen 
unterscheidet. 1m Rontgenbild kann beim Vergleich mit dem Fraktur-Sudeck die End­
atrophie nach Tuberkulose dagegen mit einer starkeren Entschattung einhergehen, so 
daD das Bild des "Glasknochens" vortritt. Andererseits ist nach den Erfahrungen von 
WAGNER nach Tuberkulosen abel' auch die Reparabilitat del' Endatrophie groBer als 
nach Frakturen. 

WAGNER berucksichtigt schlie13lich auch die Inaktivitat bei der langdauernden Ruhig­
stellung, die die GliedmaBentuberkulose in del' Regel erforderlich macht. Er auDert die 
Uberzeugung, daD der Inaktivitat sicherlich auch fur die Muskelminderung, die Funktions­
starung del' Extremitat und schlie13lich auch fur die harmonische Entschattung des Skeletts 
eine Bedeutung zukommt, daB er "aber aIle aktiven Reaktionen an Skelett- und Weieh­
teilen als GliedmaDen-Syndrom auffassen" muD. WAGNER kommt, wie VOl' ihm schon 
MAURER, zu dem SchluB, daD jede GliedmaBentuberkulose von einem Sudeck-Syndrom 
begleitet ist. Del' Verlauf ist bei der Art des Grundleidens jedoch kaum einmal regular. 
Es geht so gut wie immer in die Dystrophie-Phase uber und endet in del' Atrophie-Phase. 
WAGNER sieht in del' tuberkulOsen Infektion den "unentbehrlichen Hauptfaktor fur die 
Ingangsetzung und den Verlauf des Begleit-Sudecks". 

Seine AusfUhrungen belegt WAGNER mit mehreren Krankengeschichten (4) und den 
dazugehorigen Rontgenaufnahmen. 1m FaIle einer Tuberkulose im Kahnbein des rechten 
FuBes ~ 35 jahrige Patientin, in del' Vorgeschichte Hiluslymphknoten- und geschlossene 
Lungentuberkulose sowie operativ bestatigto Achsellymphknotentuberkulose links ~, die 
unter del' Diagnose einer Phlebitis bereits 14 Tage nach Krankheitsbeginn in klinische 
Behandlung kommt, beschreibt er 3 Monate nach Krankheitsbeginn im Rontgenbild des 
rechten FuBes neben einer subchondralen Entkalkung VOl' aHem im Os naviculare klein­
fleckige AufheHungen in den iibrigen distalen Fu13wurzelknochen und in den Basen del' 
lVIittelfu13knochen und nach weiteren 6 Wochen ein Bild der Dystrophie mit klein - bis 
grobfleckigen Entschattungen und verwaschenen Strukturen, die er mit Rontgenaufnah-
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Abb. 32 a-g. 35jahrige Patientin (D. E.) - Tuberkulose und S.K.A.: Verlaufsbeobachtung einer S.K.A. bei 
einer Kahnbeintuberkulose des rechten FuBes iiber 18 Monate, in deren Verlauf es zur Ausbildung eines kontra­
lateralen Sudeck-Syndroms links kommt. - In der Vorgeschichte Hiluslymphknoten- und geschlossene 
Lungentuberkulose sowie operativ bestatigte Achsellymphknotentuberkulose links. (a) In der 3. Woche nach 
ziemlich plotzlich, ohne jegliches Trauma aufgetretenen Schmerzen an der Innenseite des rechten FuBes, die 
sich schliel3lich bis zur Gehbehinderung steigerten - zu gleicher Zeit im Schmerzbereich Rotung und An­
schwellung, jedoch kein Fieber - rontgenologisch Verdacht auf Kahnbeintuberkulose rechts, die durch den 
Verlauf bestatigt wird. (b u. c) Nachdem 3 Monate nach Krankheitsbeginn sowohl nach dem klinischen Bild 
als auch nach dem Rontgenbild des FuBskeletts bereits ein Sudeck-Syndrom rechts vortrat (Aufnahme zur 
Reproduktion nicht mehr verfiigbar), im 5. Monat nach Krankheitsbeginn im rechten FuBskelett (c) Ubergang iii... 
des Knochenumbaus in die Dystrophiephase (S.K.A. II) mit klein- bis grobfieckigen Entschattungen neben ,.. 
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men aus der Zeit von etwa 6 und 8 Monaten nach Krankheitsbeginn belegt. In den vor­
gelegten Rbntgenaufnahmen der Dystrophiephase erscheinen vorwiegend grobfleckige 
Aufhellungen tiber das ganze FuBskelett, auch proximal des spezifischen Herdes im Os navi­
culare und in der distalen Tibiametaepiphyse verteilt. Der Gesamteindruck ist dyshar­
monisch. Die Konturen der FuBwurzelknochen und der distalen Enden von Tibia und Fi­
bula erscheinen vor aHem im subchondralen Bereich mit "bleistiftartiger Umrandungs­
zeichnung". Der Befund geht trotz spezifiseher Tuberkulosetherapie in Endatrophie aus. 
1m Verlauf des Prozesses kommt es auBerdem zu den Erseheinungen eines kontralateralen 
Sudeek-Syndroms links (Abb. B2). 

Eine weitere von WAGNER mitgeteilte Beobaehtung betrifft eine 16jahrige Patientin 
mit aktiver produktiv -exsudativer Lungentuberkulose und Sprunggelenkstuberkulose 
mit einem Herd im Talus links. Die Rbntgenaufnahmen des linken Sprunggelenkes von 
ca. 3 Monaten nach Krallkheitsbeginn zeigen u. a. eine bandfbrmig-metaphysare Ent­
sehattung im ehemaligell Fugenbereich der Tibia. Auch in diesem Fall kommt es trotz 
spezifischer Tuberkulosebehandlung zum Ausgang in Endatrophie, die ca. 2 Jahre und 
6 Monate spater eine deutliehe Besserung zeigt. 

1m 3. Fall, den WAGNER anftihrt ~ 23 jiihriger Patient, geschlossene, vorwiegend cir­
rhotisehe Lungelltuberkulose, stationiire Ileosakraltuberkulose rechts und seit 10 Jahren 
Coxitis tuberkulosa reehts mit erneuter Behandlung wegen bakteriologisch gesichertem 
SenkungsabszeB bis zur Mitte des rechten Oberschenkels ~, zeigt das ausgepriigte klini­
sche Bild des Sudeck-SYlldroms im Laufe von 3 Monaten den Ubergang aus der Phase 
I in die Phase II und das von ihm publizierte Rbntgenbild des rechten Kniegelenkes in 
ap-Aufnahmerichtung etwa 4- Monate nach erneutem Behandlungsbeginn eine schwere 

R 
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verwaschenen Strukturen illl Bereich der Fullwurzel und der Basen der Mittelfullknochen, kleinfleckigen Auf· 
hellungen in allen Kopfchen der Mittelfullknochen sowie in den Basen der Grundphalangen 1 und II und band­
formig-subchondraler Dichteminderung. vor all em im Taluskopf. Zu gleicher Zeit kontralaterale S.K.A.links (b) 
mit fleckformigen Entschattungen im n.-v .. fraglich auch im I. Mittelfullkopfchen und vorwiegend geringer 
diffus bis fleckforllliger Aufhellllng illl Bereich der Fuf.lwuf7:el, vor allem distal. (d u. e) 1m 10. Monat nach 
Krankheitsbeginn -- die illl Text bcsprochenen Rontgenaufnahmen aus der Zeit von etwa 6 und 8 Monaten 
nach Krankheitsbeginn, die in der Monographie von WAGNER publiziert sind, konnten zur Reproduktion an 
dieser Stelle nicht mehr jlur Verfi:igllng gestellt werden - im rechten Fullskelett S.K.A. n mit allen Zeichen 
einer hochgradigen Dystrophie: Dysharmonischer Gesamteindruck mit teils verwaschenen und teils ausge- ~ 
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Abb.32f 

Abb.32g 

liischten Knochenstrukturen sowie grobfieckigen Aufhellungen im gesamten Ful3skelett, nach proximal auf 
Tibia und Fibula iibergreifend neben einer ausgepragten bleistiftartigen Umrandungszeichnung, vor aHem 
in den subchondralen Bereichen. (f u. g) 1m 18. Monat nach Krankheitsbeginn Ubergang der Knochen­
umbauvorgange im rechten Ful3skelett in S.K.A. III im Sinne einer ausgepriigten Endatrophie mit bisherledig­
lich geringer Rekalzifikation und Rekonstruktion von Spongiosaziigen, die jedoch vorwiegend wieder harmo-

nisch und geordnet erscheinen (nach WAGNER) 
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Dystrophiephase mit teils verwaschener Struktur, grobfieckigen Entschattungen neb en 
teils mehr allgemeiner Aufhellung der Femur- und Tibiametaepiphysen und bandformig­
metaphysare Aufhellungen im ehemaligen Fugenbereich von Femur und Tibia. Kontra­
lateral am linken Kniegelenk ist gleichzeitig eine S.K.A. mit teilweise fieckformigen Ent­
schattungen und bandformig-metaphysaren Aufhellungen im Bereich der ehemaligen 
Femur- und Tibiaepiphysenfuge nachweisbar. Einige Tage spater angefertigte Rontgen­
aufnahmen beider Sprunggelenke zeigen bei ap-Aufnahmerichtung rechtsseitig auch am 
distalen Tibiaende und im Talus fieckige Strukturen und subchondral an Tibia und Talus 

L 
a b 

Abb. 33 a-d. 23jahriger Patient (A. G.) - Tuberkulose und S.K.A.: Etwa 4 Monate nach erneutem Be· 
handJungsbeginn wegen eines bakteriologisch gesicherten Senkungsabszesses bis zur Mitte des rechten Ober· 
schenkels bei einer seit 10 Jahren bekannten Coxitis tuberkulosa rechts S.K.A. II mit charakteristischen 
Knochenumbauvorgangen im Bereich des rechten Knie· und Sprunggelenkes. Gleichzeitig kontralaterale S.K.A. 
im Knie- und Sprunggelenkbereich links. (a) S.K.A. II des rechten Kniegelenkes mit teils dysharmonischen, ver· 
waschenen Strnkturen, breiten bandformig-metaphysaren Aufhellungen im ehemaligen Fugenbereich von 
Femur und Tibia, breiten, teils grobfleckig strukturierten, bandformig-subchondralen Entschattungen der 
Femurcondylen, die mit bleistiftartiger Umrandl1ngszeichnung begrenzt sind, Aufblatternng der Femurkom­
pakta im ventralen Bereich, starker diffuser Dichteminderllng der Patella und nahezu ausgeloschter Knochen­
struktur im Bereich derTllberositas tibiae. (b) Kontralaterale S.K.A. des linkenKniegelenkes mit teils fleck­
formigen subchondralen Aufhellungen in den Femurcondylen, bandformig-metaphysaren Entschattungen im 
Femur und weniger ausgepragt auch in der Tibia neben einer mehr diffusen Dichteminderung im Bereich der 
Tuberositas tibiae. (c) S.K.A. II des rechten Sprunggelenkes mit dysharmonischem Gesamteindruck der 
Skelettstrukturen, die wechselnd stark, vorwiegend difFlIs. teils anch fleckig entschattet nnd teils verwaschen 
erscheinen, ausgepragter, bleistiftartiger Vmrandungszeichnung der Fl1l3wurzelknochen und der Tibia sowie 
breiter bandformig-metaphysarer Aufhellung der Tibia. (d) Kontralaterale S.K.A. des linken Sprunggelenkes mit 
charakteristischer, bandformig-Illetaphysarer Allfhellung im ehemaligen Fugenbereich der Tibia und typischer 
bandformig-subchondraler Entschattllng im Talliskopf neben feincn fleckformigen Dichtemindernngen in der 
Tallisrolle und mehr diffuser Rarifizierung der Spongiosaziige im dorsal en Abschnitt des Tuber calcanei (nach 
W AGNER). (Die in Wagn er's Monographie abgebildeten und von nns im Text besprochenen zugehorigen ap­
Aufnahmen der Knie- und SpflinggeJenke konnten zur Reprodnktion an dieser Stelle nicht mehr /lur Verfiignng 

gestellt werden) 



632 J. FRANZEN: Die akute Sudeck-KienbOck'sche Knochenatrophie. Das Sudeck-Syndrom 

breite Aufhellungen, wodurch die Konturen wie mit "bleistiftartiger Umrandungszeich­
nung" abgehoben sind und schlieBlich eine bandformig-metaphysare Aufhellung im 
ehemaligen distalen Fugenbereich der Tibia. Ahnliche Veranderungen, wenn auch in 
schwacherer Forn, aber ebenfalls deutlich abgrenzbar, treten auch am kontralateralen lin­
ken Sprunggelenk vor (Abb. 33). 

1m 4. Fall eines bakteriologisch gesicherten Fungus des linken Kniegelenkes bei einer 
37jahrigen Patientin wird schlieBlich der rontgenologische Verlauf der Veranderungen am 
linken Kniegelenk und die Beteiligung des gegenseitigen rechten Kniegelenkes am Syndrom 
gezeigt. Auch in diesem Fall beschreibt WAGNER charakteristische klinische Befunde an 
beiden Beinen (Abb. 34). 

Fassen wir die Befunde von WAGNER zusammen, so mochten wir meinen, daB er mit 
dem Nachweis von fteckformigen Entschattungen auch in benachbarten, teils sogar ent-

c Abb.33 d 

fernten Skelettabschnitten, dem Nachweis bandformig-metaphysarer Aufhellungen und 
schlieBlich auch mit dem Nebeneinander der Fleckform und der "bleistiftartigen Um­
randungszeichnung" der Kortikalis den Beweis erbracht hat, daB auch bei der GliedmaBen­
tuberkulose ein Begleit-Sudeck dem Rontgenbild nach angenommen werden darf, wenn 
wir auch nach der Schilderung und der bildmaBigen Dokumentation seiner Befunde 
insgesamt den Eindruck haben, daB die S.K.A. bei der GliedmaBentuberkulose nicht mit der 
Systematik ablauft, wie in traumatisch ausgeli:isten Fallen, sondern wie BLUMENSAAT 
sagt, eine gewisse Ltickenhaftigkeit aufweist. Eine histologische Klarung als letzter Beweis 
ware auch u. E. zu begrtiBen. 

Von den angeftihrten ungekHirten und umstrittenen Erscheinungsformen der S.K.A. 
ist noch die Beteiligung der gegenseitigen Extremitat am Syndrom, das sog. kontralaterale 
Sudeck-Syndrom zu erortern. Auch hier wird die Frage, ob die in der Regel im Rontgen­
bild dargestellten Knochenveranderungen als Sudeck -Reaktion aufzufassen sind, nicht ein­
heitlich beantwortet (BLUMENSAAT, OEHLECKER, REME, SCHEIBE, SPRUNG, SUDECK, 
WAGNER, WANKE u.a). Auch hier ist es wie bei der S.K.A. beim Kind die bevorzugt 
diffuse, harmonische Form der Entschattung, die zu unterschiedlicher Deutung AnlaB 
gibt. WAGNER aus der Schule REME'S, die das Vorkommen eines kontralateralen Sudeck­
Syndroms bei Frakturen und bei GliedmaBentuberkulosen bejaht, beschreibt im Rontgen-
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a b e d 

e f 

Abb. 34 a- I. 37 jahrige Patientin (Seh. A.) - Tuberklliose und S.K.A.: Verlaufsbeobaehtung einer S.K.A. bei 
bakteriologiseh gesiehertem Fungus des linken Kniegelenkes mit kontralateraler S.K.A. reehts iiber 9 Monate. 
(a- d) 1m 4. Monat naeh Krankheitsbeginn im Bereich des linken Kniegelenkes (b u. d.) beim Vergleich mit rechts 
(a u. e) deutlieh abgrenzbare fein- bis grobfleckige Allfhellungen in der Femur-, weniger alleh in der Tibiameta­
epiphyse, die mehr diffus entsehattet erscheint neben bandfiirmig-metaphysarer Diehteminderung im ehe­
maligen Tibiafugenbereich, vorwiegend im medialen Abschnitt (S.K.A. 1). (e u. f) 1m 6. Monat naeh Krankheits­
beginn Progredienz der teils fleckformigen, teils diffusen Diehteminderung im linken Kniegelenk (f) , dessen 
Strukturzeiehnung jetzt teils unscharf, verwaschen erseheint, womit sich der Ubergang von S.K.A. 1 in die 
Dystrophiephase (S.K.A. II) anzeigt. Vorwiegend feinfleckige Aufhellungen jetzt aueh in der Patella und in 
den FemUfeondylen reehts (e) im Sinne einer kontralateralen S.K.A. g- j. 1m 9. Monat naeh Krankheitsbeginn 
ausgepragte Knoehendystrophie (S.K.A. II) links (h u. j) mit grobfleekigen, dysharmonisehen und teils ausge­
losehten Skelettstrukturen und bleistiftartiger Umrandungszeiehnung der Femureondylen und der Tibia­
epiphyse und kontralaterale S.K.A. reehts (g u. i) mit feinfleekigen Aufhellungen in den Metaepiphysen von 
Femur und Tibia sowie in der Patella. (k 11. J) 1m 9. Monat naeh Krankheitsbeginn aueh im linken FuBskelett 
(k) S.K.A. II mit dem charakteristischen Bild einer SkeJettdystrophie ahnlieh wie im linken Kniegelenk und 
kontralaterale S.K.A. im rechtcn FuBskclett (I) mit vorwiegend fleckformig bis diffuser Dichteminderung der 

Strukturzeichnung (nach REME lind WAGNER) 
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Abb.34g- 1 

bild "eine harmonische Entkalkung des Hand- oder FuBskeletts". Beim kontralateralen 
Sudeck-Syndrom bei Frakturen stellt er weiter fest: "Klein- oder grobfleckige Entschat­
tung en sind, wenn uberhaupt, nur subchondral zu erkennen", wahrend er bei der Glied­
maBentuberkulose davon spricht, daB "gelegentlich auch einmal eine kleinfleckige, im 
wesentlichen subchondrale Entkalkung" vorkommt. Dabei erfaBt WAGNER, wie aus seinen 
Abbildungen hervorgeht, mit der Beschreibung subchondral groBere Epiphysenabschnitte 
als allgemein ublich. Daruber hinaus zeigt WAGNER in einer Filmserie, daB neben fleck-
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formigen selten auch bandformig-metaphysare Aufhellungen beim kontralateralen 
Sudeck-Syndrom auftreten konnen (siehe Abb. 33). Auf die von WAGNER beschriebene 
abortive Form der Weichteilbefunde beim kontralateralen Sudeck-Syndrom wurde schon 
hingewiesen. 

Hier ist nochmals die entgegengesetzte Auffassung von BLUMENSAAT zu erwahnen, der 
in seinem Krankengut keine Bestatigung fur das Vorkommen eines kontralateralen Sudeck­
Syndroms sieht,obscholl auch er das Vorkommen einer geringen diffusen Entschattung 
an den gegenseitigen Skeletteilen, wenn auch nur an den kontralateralen unteren Ex­
tremitaten, als nicht selten angibt. Er deutet die Vorgange an der kontralateralen Ex­
tremitat, soweit sie den Knochen betreffen - charakteristische Weichteilveranderungen 
findet er nicht - als Ausdruck einer "reflektorischen Inaktivitatsatrophie". Gegen diese 
Deutung der Veranderungen an der gegenseitigen Extremitat als Inaktivitatsatrophie fuhrt 
WAGNER im Rahmen del' Besprechung des kontralateralen Syndroms bei del' GliedmaBen­
tuberkulose an, daB auch durch aktive Bewegungstherapie und Streichmassage der 
"gesunden" Seite die Entwicklung eines kontralateralen Sudeck-Syndroms nicht ver­
hindert werden kann. Tm ubrigen zitiert BLUMENSAAT an anderer Stelle selbst u. a. auch 
"das Vorkommen eines konsensuellen, "kontralateralen Sudeck" an einer gesunden Seite 
bei traumatischem Sudeck-Syndrom del' verletzten Seite" als Beleg fur Eeine Anschauung, 
daB den endogenen Faktoren die Hauptrolle bei der "Sudeck-Entstehung" zukommt. So 
steht auch hier zumindest, soweit es sich urn die diffuse Entschattung handelt, wie bei del' 
S.K.A. beim Kind bis zu lO Jahren bzw. vor der PubertatAnsicht gegen Ansicht, so daB 
eine weitere Klarung notwendig ist. 

Wenn die hier immer wieder diskutierte fleckformige Entschattung im Rontgenbild 
nur Ausdruck und Folge des del' S.K.A. zugrunde liegenden patho-physiologischen Ge­
schehens ist, und das wird ubereinstimmend angenommen, so mussen auch derartige Ver­
anderungen im Rontgenbild del' kontralateralen Extremitat als Sudeck-Reaktion ange­
sehen werden, sel bst wenn keine vo 11 a usge bildeten Weich teil veranderungen und Schmerzen, 
wie BluMENSAAT es fordert, llachweisbar sein sollten, sondern die Befunde an den Weich­
teilen nur abortiv vortreten (WAGNER). Zu den Weichteilbefunden beim kontralateralen 
Sudeck-Syndrom sagt WAGNER, daB sie insgesamt gesehen nicht nur abortiv sind, sondern 
auch leicht ubersehen werden konnen. Die bisher, soweit wir es ubersehen, scheinbar nur 
in Ausnahmefallen nachgewiesenen fleckformigen Entschattungen von Skeletteilen der 
gesunden Seite, uber die SCHEIBE und unabhangig davon auch WAGNER berichten, bewei­
sen daher oder spree hen zumindest mit groBer Wahrscheinlichkeit fUr das Vorkommen eines 
kontralateralen Sudeck-Syndroms, das von SCHEIBE, WAGNER u.a. anerkannt wird. Der 
Vollstandigkeit halber muB hier gesagt werden, daB die Untersuchungsergebnisse sowohl 
von SCHEIBE als au('h von \V AGNER erst nach der Stellungnahme von BLUMENSAAT bekannt 
wurden. 

So zeigt SCHEIBE in einer Simultanaufnahme beider FuBe fleckfOrmige Entschattun­
gen des kontralateralen rechtsseitigen FuBskeletts mit Veranderungen in den Kopfchen del' 
MittelfuBknochen und in den angrenzenden Abschnitten der Grundphalangen, im distalen 
Abschnitt del' GroBzehengrundphalanx sowie fraglich auch in del' angrenzenden Basis der 
Nagelphalanx und diskret auch am medialen FuBrand bei einer S.K.A. im Stadium der 
Dystrophie des linken FuBes nach komplizierter Unterschenkelfraktur links (Abb. 35). 

WAGNER bringt in seiner Monographie mehrere Beispiele. Er zeigt eine rontgenolo­
gische Verlaufsbeobachtung des beiderseitigen FuBskeletts mit einer kontralateralen S.K.A. 
links bei einer Dystrophie-Phase rechts nach offenem distal en U nterschenkeltrummer­
bruch rechts. Vor aHem in den Kopfehen der MittelfuBknochen und in den Basen der 
Zehengrundglieder des linken FuBes treten kleinfleckige Entschattungsherde vor. Weiter 
zeigt WAGNER in Vergleichsaufnahmen die Verlaufsbeobachtung einer kontralateralen 
S.K.A. des linken FuBes bei tuberkulOsem ProzeB im rechten Kahnbein, wobei sich am rech­
ten FuB eine schwere Dystrophiephase entwickelt, wahrend links kontralateral die fleck­
fOrmigen Strukturaufhellungen wieder bevorzugt in den Kopfchen der MittelfuBknochen 
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nachweisbar werden (siehe Abb. 32). 1m FaIle einer Coxitis tuberkulosa rechts demonstriert 
er eine weitere kontralaterale S.K.A. links mit fleckformigen und sogar, teils bandformi­
gen Aufhellungen in der peripheren Femurmetaepiphyse sowie in der zentralen und peri­
pheren Tibiametaepiphyse, fleckformigen Entschattungen in der Talusrolle und einer 
bandformig-subchondralen Dichteminderung im Taluskopf, wahrend rechts am Knie- und 
Sprunggelenk eine Dystrophie-Phase vortritt (siehe Abb. 33). Bei einem Fungus des linken 
Kniegelenkes, der mit einer ausgepragten S.K.A. II im Kniegelenksbereich und im FuB­
skelett links einhergeht, zeigt er schlieBlich noch eine kontralaterale S.K.A. im Bereich des 

a b 

Abb. 35 a u. b. Patient C.V. - S.K.A. mit kontralateraler Beteiligung: 18 Monate nach komplizierter Unter­
schenkelfraktur links ohne ein nachweisbares kontralaterales Trauma rechts neben vegetativ-trophischen Ver­
anderungen des klinischen Bildes eines Sudeck-Syndroms an den unteren GIiedmaBen beiderseits im Rontgen­
bild beider FiiBe Knochenumbauvorgange links im Sinne einer S.K.A. II und rechts im Sinne einer kontralate­
ralen S.K.A. (a) Linker FuB: S.K.A. II mit dysharmonischem Gesamteindruck der Skelettstrukturen, die im 
Bereich der FuBwurzel ungeordnet, verwaschen, vor aIIem subchondral teils wie ausgeloscht erscheinen und 
teils eine bleistiftartige Umrandungszeichnung zeigen, wahrend im distalen FuBskelett die Spongiosa und die 
Kompakta der MittelfuBknochen von fleckformigen AufheIIungen durchsetzt ist und teils einen verschwomme­
nen Eindruck macht. (b) Rechter FuB: Kontralaterale S.K.A. mit fleckformigenAufheIIungen in den Kopfchen 
der MittelfuBknochen sowie in den angrenzenden Abschnitten der Grundphalangen, im distalen Abschnitt der 
GroBzehengrundphalanx sowie fraglich auch in der angrenzenden Basis der Nagelphalanx und diskret auch im 

medialen Rand der FuBwurzel (nach SCHEIBE) 

rechten Kniegelenkes und des rechten FuBskeletts, bei dem ebenfalls fleckformige Auf­
hellungen zur Darstellung kommen (siehe Abb. 34). 

Wie die Befunde von SCHEIBE und WAGNER zeigen, durfte eine systematische Fahn­
dung, vor allem im Dystrophiestadium einer S.K.A. sicherlich dazu beitragen, weitere 
FaIle mit typischen, vor aIlem fleckformigen Umbauerscheinungen kontralateral aufzu­
decken, urn den Beweis fur das Vorkommen eines kontralateralen Sudeck-Syndroms vom 
Rontgenbild her weiter auszubauen. DaB das kontralaterale Sudeck-Syndrom spater auf­
tritt und sich schneller zuruckbildet als das Sudeck-Syndrom an der primar betrofi'enen 
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Extremitat, wurde schon gesagt. Hier ist zu erganzen, daB die Beteiligung der Gegenseite 
keine Funktionsstorung bedingt. 

Aus rontgenologischer Sicht ist schlieBlich noch der aus pathogenetischen Uberlegun­
gen und von Mischfallen mit charakteristischem Rontgenbefund her abgeleitete Zusammen­
hang zwischen S.K.A., Osteonekrose und Osteolyse von besonderem Interesse. So bringt 
SCHAEFER, der die Rickerschen Grundgesetze ftir die Erklarung des Sudeck-Syndroms 
heranzieht, aus relationspathologischen Grtinden aseptische Ernahrungsstorungen des 
Skeletts, Osteonekrosen mit der S.K.A. in Verbindung. Von anderer Seite wird die Frage 
aufgeworfen, ob zwischen der posttraumatischen lokalisierten Osteolyse und der S.K.A. 
verwandtschaftliche Beziehungen bestehen (WERDER). Nach BLUMENSAAT, der sich mit 
diesen Fragen auseinandersetzt, werden auch beim Sudeck-Syndrom gelegentlich Osteo­
nekrosen beschrieben. Diese sind aber nur im mikroskopischen Bild nachweisbar und 
erreichen nie makroskopische AusmaBe, so daB sie im Rontgenbild nicht darstellbar sind. 
Der Fleckform beim Sudeck-Syndrom im Rontgenbild liegen die Atrophie und die osteo­
iden Herde zugrunde. Selbst bei starkster vegetativer Reizung der Endstrombahn sind 
beim Sudeck-Syndrom keine Knochennekrosen bekannt. Ebenso zeigt die als aseptische 
Knochennekrose aufgefaBte Lunatummalazie in den benachbarten Handwurzelknochen, 
die zu den Praedilektionsstellen der S.K.A. gehoren, keine Beteiligung des Skeletts in Form 
einer Sudeck-Reaktion, obschon SCHAEFER die geweblichen Reaktionen beider Prozesse 
entsprechend dem Rickerschen Stufengesetz pathogenetisch auf eine nerval bedingte 
peristatische Hyperamie zurtickftihrt und so miteinander in Verbindung bringt. Osteo­
nekrosen sind, wie im folgenden Kapitel tiber den Knocheninfarkt gezeigt, Folgen einer aus 
verschiedenen Ursachen moglichen volligen Abschaltung des betroffenen Bezirks von der 
Blutversorgung, und das ist beim Sudeck-Syndrom nicht der Fall. Die aus der Durch­
blutung ausgeschaltete Osteonekrose kann am Abtransport der Kalksalze bei einer hinzu­
tretenden S.K.A. nicht teilnehmen. Das zeigen die sehr selten vorkommenden Mischfalle 
von Osteonekrose und S.K.A. im Rontgenbild, wie sie BLUMENSAAT, DYEs, OEHLECKER U. 

WETTE beschreiben. 
So berichtet WETTE in einer Veroffentlichung tiber "die Lunatumnekrose als Unfall­

folge und Berufskrankheit" tiber eine typische S.K.A. bei "relativer Kalkspeicherung im 
Mondbein" nach schwerer Phlegmone der ganzen Hand. Dabei zeigt das Mondbein, das 
als einziges Skelettelement an der allgemeinen Atrophie nicht teilnimmt, eine relative 
Kalkspeicherung inmitten der hochgradig kalkarmen Nachbarknochen. WETTE selbst 
halt es schon ftir moglich, daB es sich um ein Frtihstadium einer Mondbeinnekrose handelt, 
die am Abtransport der Kalksalze nicht teilnehmen kann, eine Deutung, die BLUMENSAAT 
aufgrund eigener Erfahrungen sowie Veroffentlichungen von DYES u. OEHLECKER be­
statigt. BLUMENSAAT berichtet tiber die gleichen Beobachtungen bei Frakturen des Mond­
und Kahnbeins und bei "einer sequesterartigen Nekrose eines abgebrochenen Kniescheiben­
sttickes bei gleichzeitigem Sudeck". Weiter macht er darauf aufmerksam, daB wahrschein­
lich auch Schenkelkopfnekrosen nach traumatischer Htiftgelenksverrenkung Mischfalle 
von Osteonekrose und S.K.A. darstellen. 

Einen wesentlichen Unterschied sieht BLUMENSAAT auch in dem gegensatzlichen Ver­
halten der S.K.A. und der Osteonekrose bei mechanischer Beanspruchung. Wahrend die 
Osteonekrose deformierbar ist undzusammenbrechenkann, verliert der "Sudeck-Knochen" 
auch bei starkster Dystrophie seine Festigkeit nicht. Er zeigt keine Spontanfrakturen 
oder Verbiegungen. Eine hiervon abweichende Ansicht vertritt, soweit wir das Schrifttum 
tibersehen, lediglich SEIFERT, dessen Auffassung spater von LIESS tibernommen wird. 
Bei einer eitrigen Osteomyelitis der Wirbelsaule - ohne Angabe der Lokalisation - und 
einer Osteomyelitis des linken Oberschenkelschaftes mit EpiphysenlOsung am distalen 
Femurende bei einem 28 jahrigen Mann nimmt SEIFERT aufgrund des rontgenologischen 
Nachweises einer S.K.A. am "gesunden" rechten Kniegelenk auch ftir das Hnke Kniegelenk 
eine Art Knochendystrophie bedingte "Wiedergeburt der Wachstumsfuge" an, die er im 
Rahmen des Knochengefiiges als minderwertigen Bezirk ansieht und ursachlich mit der 
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EpiphysenlOsung in Zusammenhang bringt. Gestiitzt auf diese Beobachtung nimmt 
SEIFERT daher an, daB in schweren Fallen einer S.K.A. mit "wiederaufgelebter" Wachs­
tumsfuge "ein Festigkeitsverlust des Knochens und, mechanisch gesehen, eine Unterbre­
chung der Einheitlichkeit des Knochengeriistes wie ehedem im Wachstumsalter verbunden 
sein kann". LIESS, der die Ansicht von SEIFERT iibernimmt, sieht in dieser Beobachtung 
sogar den Beweis dafiir, daB manchmal auch bei der S.K.A. "die Belastbarkeit des Kno­
chens an dieser Stelle intensivsten Umbaus soweit herabgesetztwird, daB hier eine Spontan­
fraktur eintritt". U.E. ist die Annahme einer EpiphysenlOsung als Folge einer S.K.A. 
durch den Nachweis einer S.K.A. am gegenseitigen Knie keineswegs eindeutig belegt. 
Die Beobachtung von SEIFERT sollte jedoch AnlaB zur weiteren Verfolgung dieses Pro­
blems sein. Die pathogenetische und wesensmaBige Verschiedenheit sieht BLUMENSAAT 
schlieBlich auch in der Feststellung, daB es bei PreBluftschaden im Bergbau, wo die Luna­
tummalazie bei Arbeiten mit dem PreBlufthammer haufig zu beboachten ist, keine 
S.K.A. gibt. 

Bei der posttraumatichen Osteolyse liegen die Verhaltnisse ahnlich wie bei der Osteo­
nekrose. Auch hier ist eine pathogenetische und wesensmaBige Gleichsetzung mit der 
S.K.A. nicht berechtigt. Bei der S.K.A. gibt es keine grobe, gleichmaBige Osteolyse und bei 
der posttraumatischen Osteolyse keine fiir die S.K.A. typischen Skelett- und Weichteil­
befunde. Die Osteolyse als Vorgang am Knochen, die Knochenresorption bei der S.K.A. 
ist rontgenologisch nur durch kleine Flecken zu erkennen. Die Knochenresorption ist aber 
nicht das einzige pathologisch-anatomische Substrat der Fleckform. Die erhOhte, fleck­
formige Strahlendurchlassigkeit des Sudeck-Knochens beruht, wie schon gesagt, daneben 
zu einem erheblichen Teil auch auf der Ausbildung osteoiden Gewebes. Der Vorgang der 
Osteolyse ist bei der S.K.A. im Gegensatz zum Krankheits bild der posttraumatischen 
Osteolyse diffus. Die posttraumatische Osteolyse ist dagegen durch einen totalen, begrenz­
ten Schwund der Tela ossea charakterisiert, der sich rontgenologisch als Defekt darstellt. 
BLUMENSAAT empfiehlt die Bezeichnungen Osteolyse und Osteonekrose, womit sowohl ein 
Vorgang wie auch ein Zustand beschrieben wird, zu vermeiden. 

Auch hier sind es vor allem die selten vorkommenden M ischfalle von S.K.A. und einer 
groben Osteolyse, die an Gemeinsamkeiten denken lassen, zumal wenn sie auf eine gemein­
same traumatische Entstehungsursache zuriickzufiihren sind. Als Beispielfiihrt BL UMENSAAT 
eine eigene Beobachtung an der Kniescheibe an. Am Unfalltag besteht rontgenologisch 
ein Abbruch der unteren Patellaspitze neb en einem Spaltbruch des zentralen Tibiaendes. 
7 Wochen spater sind eine Osteolyse der abgebrochenen unteren Patellaspitze und eine 
am Rand des groBeren Fragmentes zu erkennen. Daneben besteht eine fleckige S.K.A. des 
Patellahauptfragmentes und der benachbarten Femurcondylen. Wie ALNOR, NELL u. 
WERDER in getrennten Veroffentlichungen iiber posttraumatische Osteolysen des acrome­
alen Claviculaendes zeigen, kommen derartige Osteolysen auch ohne gleichzeitigen 
Nachweis einer S.K.A. und ohne daB gleichzeitig eine Fraktur abzugrenzen ist, vor. In 
allen 3 Fallen handelt es sich um die Folgen eines Sturzes auf die Schulter ohne Luxation 
oder Fraktur. Die Pathogenese dieser posttraumatischen, lokalisierten Osteolyse ist eben­
so vollig ungeklart wie die Pathogenese bei demebenfallsseltenvorkommenden Krankheits­
bild der kryptogenetischen progressiven lokalisierten Osteolyse (HARNASCH, KLEINSORGE, 
SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL u. UEHLINGER u.a.), das u.a. auch posttraumatisch zur Ent­
wicklung kommen kann. Die Annahme einer gewissen Beziehung der posttraumatischen 
Osteolyse zum Sudeck-Syndrom durch WERDER weist NELL mit dem Hinweis zuriick, 
daB die scharfe Abgrenzung des Krankheitsherdes weder durch die Anschauungen 
RICKER'S, noch durch die trophoneurotischen Storungen oder eine GefaBverletzung mit 
Ernahrungsstorung zu erklaren ist. 

SchlieBlich ist noch auf die Bedeutung des Rontgenbefundes fur die Prognose hinzu­
weisen. DYES sieht vor allem in dem Zeitpunkt des A uftretens der K nochenveranderungen 
im Rontgenbild ein fiir die Vorhersage hinsichtlich Dauer, Umfang und Ausgang des Pro­
zesses wichtiges Kriterium. Nach seinen Beobachtungen nehmen friihzeitig auftretende 
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fleckige Entschattungen rasch an Ausdehnung und Starke zu und heilen fast nie bereits 
wahrend der Verknocherung des Kallus ab, sondern tiberdauern die knocherne Konsoli­
dierung der Fraktur. Andererseits zeigen nach DYES langer als normal ausbleibende rontge­
nologische Zeichen der Kallusbildung neben spat auftretenden Knochenumbauvorgangen 
im Sinne fleckiger Entschattungen "mit Sicherheit den Beginn einer langwierigen 
Sudeckschen Krankheit der ganzen GliedmaBe mit einzelnen oder allen Merkmalen dieser 
Krankheit" an. Hier bestehen Parallelen zu der Mitteilung von WAGNER, daB eine verzo­
gerte KaIlusbildung und eine Pseudarthrosenbildung meist mit einem Sudeck II einher­
gehen. 

Nach BIERLING u. REISCH kommt auch der GrofJe der Entschattungsherdeeine besondere 
Bedeutung in prognostischer Hinsicht zu. Nach ihren Beobachtungen klingt bei feinflecki­
gen Veranderungen das Syndrom rascher ab als bei grobfleckigen. Die grobfleckige Form 
der Entschattung geht dagegen haufiger in das Stadium der Dystrophie tiber. Die letzt­
genannte BeobachtungvonBIERLING u. REISCH stehtinetwa in Ubereinstimmung miteiner 
Beobachtung von WAGNER, der im Rontgenbild bei von vornherein krankhafter Form des 
Syndroms die herdformigen Entschattungen schon frtihzeitig als etwas grobfleckiger und 
das gesamte Ersc:heinungsbild als "nic:ht so harmonisc:h, sondern verwasc:hen" besc:hreibt. 

Letzten Endes kommt auc:h dem von BLUMENSAAT erbrac:hten Nac:hweis, daB es im 
Endstadium, bei osteoporotisc:h abgesc:hlossener Defektheilung, nac:h neuerlic:hem Trauma 
eine ruckfallige S.K.A. geben kann und der ahnlic:hen Situation bei einem groBeren fri­
sc:hen Sc:hub bei einer ehronisc:hen Osteomyelitis, wortiber WAGNER berichtet, eine pro­
gnostisc:he Bedeutung zu. 1m tibrigen ist nac:h allgemeiner Auffassung diePrognose inBezug 
auf Verlauf, Dauer und Ausgang des Prozesses auc:h beim Sudec:k-Syndrom weitgehend von 
der Frtiherkennung und Frtihbehandlung bzw. von dem Stadium, in dem die Diagnose 
gestellt und die Behandlung eingeleitet wird, abhangig. 

11. Difierentialdiagnose 

Die differentialdiagnostisc:hen Erwagungen liegen beim Sudec:k-Syndrom in erster 
Linie im klinisc:hen Bereic:h, soweit es sieh nic:ht urn ein sog. klassisc:hes Sudec:k-Syndrom 
nach einem entsprec:henden traumatisc:hen oder entztindlic:hen GliedmaBensc:haden mit 
klarenZusammenhangenhandelt. Imklinisc:hen Bereic:h besteht die Hauptaufgabe inder Ab­
grenzung ahnlic:her dystrophisc:her Weic:hteilveranderungen und in der Erfassung der aus­
losenden Ursac:he, der "Grundkrankheit" bei Fallen, die mit einem Begleit-Sudec:k einher­
gehen. Dartiber hinaus ist ill jedem Fall eines Sudeck-Syndroms eine differenzierte Uber­
legung zur Ermittlung der Faktoren erforderlic:h, die den Ablauf des Syndroms zusatzlic:h 
beeinflussen konnen, urn daraus ggf. ~ soweit diese Faktoren beeinfluBbar sind~thera­
peutische Konsequenzen zu ziehen. Uber eill "essentieIles Sudeck-Syndrom" liegen bisher 
keine Mitteilungen vor (WAGNER). We iter lehrt die Erfahrung, daB sich in Zweifelsfallen 
differentialdiagnostisc:he Sehwierigkeiten meist nur im Frtihstadium bei Erkrankungen 
ergeben, die mit einem Sudeck -Syndrom im Sinne eines Begleit-Sudeck vergesellsc:haftet sind. 

Von klinisc:her Seite werden als Sudeck-ahnliche dystrophische Weichteilveranderungen: 
Reflexdystrophien, traumatisehe Oedeme, postthrombotisc:he Zustande und bestimmte 
Handrtiekenoedeme, soweit sie nic:ht mit einer entspreehenden Knoc:henbeteiligung einher­
gehen, angeftihrt (BLU"'IENSAAT, BURKLE DE LA CAMP U. GROSS, LANG, REISCHAUER U. a.). 
Der ftir das GliedmaBen-Syndrom unerliiBliche Nachweis eines charakteristisc:hen Rontgen­
befundes einer S.K.A., evtl. auc:h eine sorgfaltig erhobene Vorgesc:hiehte und beim throm­
botisc:hen Oedem eine Phlebographie dtirften in der ::Vlehrzahl der FaIle die Abgrenzung 
eines Sudec:k-Syndroms ermcigliehen. Schwierigkeiten konnen hier die FaIle bereiten, in 
denen ein Sudeck-Syndrom nach einer Fraktur Z. B. des Unterschenkels mit einem throm­
botisc:hen Oedem zusammentrifft. BLU:VIENSAAT halt es in derartigen Fallen ftir wahrsc:hein­
lic:h, daB "mittels Phlebographie eine Abgrenzung der therapeutisc:hen oder versic:herungs­
rec:htlich im Vordergrund Rtehenden Affektion" durchgeftihrt werden kann. Tn diesem Zu-
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sammenhang ist auch eine Beobachtung von OEHLECKER zu erwahnen. Er beschreibt bei 
einer Untersuchungsgefangenen eine Schwellung des linken FuBes und Unterschenkels 
nach 6 Monate lang nachtlich durchgefuhrter aber unbemerkt gebliebener Strangulation, 
die er als eine Art Selbstverstummelung aufkHiren konnte. Neben der Weichteil­
schwellung bestand eine deutliche, aber mehr diffuse Aufhellung des FuBskeletts, vor allem 
im Bereich der FuBwurzel, die OEHLECKER an einem Sudeck-Syndrom durch Stauung 
zweifeln lieB. Andererseits berichtet SUDECK selbst aus der Gutachtertatigkeit, daB 
charakteristische Oedeme des GliedmaBen-Syndroms als "idiopathisch-konstitutionell" 
und ohne Zusammenhang mit dem Unfall bezeichnet wurden. 

Nach WAGNER kann die Differentialdiagnose der "Grundkrankheit" bei folgenden Lei­
den, die mit einem Begleit-Sudeck einhergehen, Schwierigkeiten bereiten: bei GliedmaBen­
tuberkulosen, bei Bagatelltraumen sowie leichten und mittelschweren Distorsionen und 
Kontusionen, bei Infektarthritis, akuter und primar chronischer rheumatischer Arthritis 
und Periarthritis humeroscapularis im weiteren Sinne, bei akuter Osteomyelitis und bei 
Tumormetastasen. 1m Vordergrund steht bei allen genannten Veranderungen diealsbaldige 
Abgrenzung einer GliedmaBentuberkulose, wobei WAGNER die Frage stellt: Sudeck­
Syndrom bei GliedmaBentuberkulose oder Sudeck-Syndrom aus anderer Ursache. 

Aber auch nach allgemeiner Auffassung kann vor allem die GliedmafJentuberkulose im 
Rahmen des Sudeck-Syndroms wirkliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten 
(BLUMENSAAT, DYES, HELLNER, MAu, MAURER, MARTI, OEHLECKER, REME, RIEDER, 
SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEHLINGER, WAGNER u.a.). Hier ist es in erster Linie der 
Rontgenbefund, der zu differentialdiagnostischen Erorterungen AniaB gibt. Er ist nach 
BLUMENSAAT auch das "tertium comparationis", d.h. das gemeinsame zweier verschiede­
ner, miteinander verglichener Befunde fur die seines Erachtens "unbewiesene Annahme, 
daB es bei der GliedmaBentuberkulose eine Sudecksche Dystrophie gibt". Von praktischer 
Bedeutung ist auch hier, daB sich die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten zwischen 
Sudeck-Syndrom und GliedmaBentuberkulose nur zu Beginn des Krankheitsbildes stellen. 
Andererseits liegt in dieser Zeit der Schwerpunkt der Entscheidung, da bis zum voll aus­
gepragten Rontgenbild der GliedmaBentuberkulose und bzw. oder der S.K.A. auch bei 
Anerkennung einer zum Teil identischen Therapie, entscheidende Behandlungsmoglich­
keiten, zumal in der ersten Zeit unter Umstanden ungenutzt bleiben. 

Aufgrund eigener Untersuchungen haben sich zuletzt vor allem BLUMENSAAT u. W AG­
NER mit der Differentialdiagnose GliedmaBentuberkulose und S.K.A. auseinandergesetzt, so 
daB ihre Beobachtungen und Erfahrungen hier besonders ausgewertet werden sollen. Damit 
kommen zudem Vertreter entgegengesetzter Auffassungen zu Wort, nachdem, wie schon 
gezeigt, BLUMENSAAT es fur fraglich halt, ob man uberhaupt berechtigt ist, bei der Glied­
maBentuberkulose von einem begleitenden Sudeck-Syndrom zu sprechen und nach seinen 
eigenen Erfahrungen insgesamt eine ablehnende Haltung einnimmt, wohingegen WAGNER 
zu dem SchluB kommt, daB jede GliedmaBentuberkulose von einem Sudeck-Syndrom 
begleitet ist, wobei die tuberkulose Infektion den unentbehrlichen Hauptfaktor fUr die In­
gangsetzung und den Verlauf des Begleit-Sudeck darstellt. Wahrend BLUMENSAAT bei der 
GliedmaBentuberkulose die "Luckenhaftigkeit" im rontgenologischen und klinischen Bild 
zur Abgrenzung yom Sudeck-Syndrom herausstellt, stutzt sich WAGNER bei der Frage 
GliedmaBentuberkulose, Sudeck-Syndrom bei GliedmaBentuberkulose oder Sudeck-Syn­
drom aus anderer U rsache vor allem auf "gradformige Differenzen" in der klinischen, weniger 
dagegen in der rontgenologischen Symptomatik als Hinweis auf das Grundleiden. 

Wegen der grundsatzlichen Bedeutung fUr die Differentialdiagnose seiendie von BLUMEN­
SAAT angefuhrten rontgenologischen Argumente, die GliedmaBentuberkulose und S.K.A. 
trennen, nochmals kurz angefUhrt. Bei der Tuberkulose hebt er die starke Verwaschen­
heit der Knochenstruktur in der Umgebung des tuberkulosen Herdes, das "Bild der ver­
wischten Schiefertafel", das von vornherein mehr vortritt als eine charakteristische Fleck­
form und auf die unmittelbare Umgebung des Herdes beschrankt bleibt und die nicht fieck­
formige, sondern diffuse, klare und gleichmaBige Osteoporose, die bis zum Bild des gla-
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sernen Knochens gehen kann, in den entfernteren Abschnitten des primar von der Tuber­
kulose betroffenen Knochens heraus, er sagt, daB benachbarte Knochen entweder gar nicht 
beteiligt oder nur geringgradig aufgehellt sind und halt es fiir berechtigt, diese Befunde 
bei der Tuberkulose als toxische Osteolyse und Inaktivitatsatrophie zu deuten und damit 
von der S.K.A. abzugrenzen. Die fiir die Anerkennung eines Sudeck-Syndroms neben dem 
Rontgenbefund von BLuMENSAAT geforderte "Weichteilkomponente" fehlt seiner Ansicht 
nach bei der GliedmaBentuberkulose. Der Wert dieser klaren Aussage wird jedoch von 
BLUMENSAAT selbst durch die Bemerkung eingeschrankt, daB in dem Zeitraum (5 Jahre), 
auf den er seine Erfahrungen stiitzt, die Verwendung von "Tuberkulostatika das Sudeck­
Bild vielleicht beeinfluBt hat". Die Lokalisa tion der beo bach teten tu berkulOsen GliedmaBen­
herde oder die Art der Tuberkulostatica werden von BLUMENSAAT nicht angegeben. 

Hierzu sagt WAGNER, daB das klinische Bild - das BLUMENSAAT bei der Tuberkulose 
vermiBt, aber fiir die Anerkennung des Sudeck-Syndroms fordert - bei der Glied­
maBentuberkulose durch jede entsprechende Vorbehandlung beeinfluBt wird und -
daB man nach einer tuberkulostatischen Vorbehandlung bei einer Probeexcision z. B. zur 
Sicherung der Diagnose "Fungus" damit rechnen muB, daB der histologische Befund 
negativ ausfiillt, "da die Tuberkulostatica offenbar zu einer fibrosen Umwandlung 
spezifischen Gewebes fiihren". Leider ist den Ausfiihrungen von WAGNER nicht zu ent­
nehmen, ob die vorgenannte Diagnose Fungus bakteriologisch, in der Kultur oder im 
Tierversuch gesichert ist. In dem von ihm selbst geschilderten Fall eines Sudeck-Syndroms 
bei einem Fungus, der bakteriologisch gesichert ist, wird von einer Probeexcision nicht ge­
sprochen. Andererseits ist zu beachten, daB WAGNER bei der GliedmaBentuberkulose den 
EinfluB einer Vorbehandlung auf das klinische Bild beschrankt und zeigt, daB trotz Be­
handlung mit einem oder mehreren der folgenden Praparate: Neoteben, Rimifon, 
PAS., Conteben in seinen Fallen die als S. K. A. gedeuteten Skelettveranderungen progre­
dient sind. 

WAGNER - seine Befunde seien zur besseren Orientierung ebenfalls hier nochmals 
zusammengestellt -, der in relativ friihen Stadien der GliedmaBentuberkulose bei der 
synovialen Form eine harmonische Entschattung mit vereinzelten, bevorzugt subchon­
dral gelegenen grob- und kleinfleckigell Aufhellungen und bei periostnahem Sitz einer 
korperfernen ossalen Form eine "kollaterale Entschattung neben subchondralen Fleck­
schatten" beschreibt, wahrend er bei korpernahen, zentral im Knochen gelegenen Herden 
im Friihstadium auBer dem Herd und einer Umgebungsreaktion einen krankhaften Ront­
genbefund vermiBt und im weiteren Verlauf das Vorkommen fleckformiger Entschattun­
gen auch in benachbarten, teils auch in entfernteren Skelettabschnitten, die Entwicklung 
bandformig-metaphysarer Aufhellungen und endlich auch das Nebeneinander von Fleck­
form und "bleistiftartiger Umrandungszeichnung" del' Kortikalis zeigt und als Begleit­
Sudeck deutet, stellt in der Differentialdiagnose das Rontgenbild der S.K.A. bei synovialer 
und korperferner ossaler GliedmaBentuberkulose dem Bild der S.K.A. nach Bagatelltraumen 
gegeniiber. Das beginnende Sudeck-Syndrom nach Bagatellverletzungen ist auch nach 
allgemeiner Ansicht (BLUMENSAAT, OEHLECKER, WAGNER u. a.) immer mit erheblichen 
differentialdiagnostischen Bedenken zu betrachten. Bei den genannten Formen der 
GliedmaBentuberkulose sieht WAGNER oft erst im Ubergang aus der Phase I in die Phase 
II im Rontgenbild eine Abgrenzungsmoglichkeit von einer S.K.A. nach Bagatelltraumen. 
Dabei hebt er bei der Tuberkulose die erheblichere allgemeine Entschattung, an der auch 
die Diaphysen der kurzen Rohrenknochen beteiligt sind, die sehr kleinfleckigen herdformi­
gen Aufhellungen, die bald zu grobfleckigen Herden zusammenflieBen, die besonders auf­
fiillige subchondrale Entschattung, sehr breite und oft unregelmaBig abgesetzte Aufhellun­
gen im ehemaligen Fugenbereich und letzten Endes auch die verwaschene Struktur heraus. 

Eine ziemliche Ubereinstimmung zwischen BLUMENSAAT und WAGNER besteht dage­
gen in der Beurteilung des friihen klinischen Bildes bei del' Abgrenzung der GliedmaBen­
tuberkulose vom Sudeck-Syndrom. Dabei geht WAGNER wieder von der Gegeniiberstellung 
der synovial en und korperfernen ossalen GliedmaBentuberkulose und dem Sudeck-Syn-
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drom nach BagateHtraumen aus, das nach heutiger Auffassung fast ausschlieBlich von 
endogenen Faktoren ausgelOst wird. Beim reinen Sudeck-Syndrom erkennt WAGNER eine 
starkere Intensitat und eine weitere Ausbreitung der klinischen Zeichen als bei den genann­
ten Formen der Tuberkulose an. Das dystrophische Odem ist bei der GliedmaBentuberku­
lose auch nach seiner Ansicht weniger ausgebreitet und die elektrische Hauttemperatur­
Messung erreicht vor aHem abseits vom Herd nicht so hohe Werte wie beim Sudeck­
Syndrom. SchlieBlich stellt er noch die Gelenkbeweglichkeit heraus, die bei der Tuberku­
lose distal vom Herd zunachst erhalten bleibt, wahrend sie beim reinen Sudeck-Syndrom 
schon frtihzeitig eingeschrankt zu sein pflegt. In all diesen Punkten stimmt WAGNER mit 
BLUMENSAAT tiberein. Wahrend WAGNER die tibrigen klinischen Sudeck-Symptome in 
der Differentialdiagnose ftir schlechter verwertbar halt, hebt BLUMENSAAT noch die Durch­
blutungsanderung mit Zyanose auch bei hoch gelagerter Extremitat, die Hyperhidrosis 
und frtihe Spontanschmerzen als charakteristisch ftir das Sudeck-Syndrom heraus. 

Sofern eine sorgfaltig erhobene Vorgeschichte und eine grtindliche klinische und 
rontgenologische Untersuchung evtl. einem Vorschlag von WAGNER folgend mit rein em­
pirisch angefertigten Vergleichsaufnahmen der Hande bzw. FiiBe oder ggf. eine Gelenk­
punktion im Frtihstadium keine Klarung bringen, so ist nach allgemeiner Auffassung in 
Grenzfallen erst nach einer gewissen Beobachtungszeit eine Diagnosestellung moglich. 
Eine Beobachtungszeit von "wenigen Wochen" (BLUMENSAAT) kann ohne Nachteil zu­
gebilligt werden, da GliedmaBentuberkulose und Sudeck-Syndrom eine Ruhigstellung er­
fordern. Bei protrahiertem Verlauf ist jedoch eine Probeexzision evtl. auch Probetrepana­
tion nicht zu umgehen, da es nicht zu verantworten ist, eine tuberkulostatische Behandlung 
bis zur "spontanen" Beantwortung der Differentialdiagnose durch den Verlauf (BLUMEN­
SAAT) hinauszuschieben. 

Gegeniiber der GliedmaBentuberkulose sind aIle tibrigen bekannt gewordenen Ver­
wechslungsmoglichkeiten eines Sudeck-Syndroms von untergeordneter Bedeutung oder 
seltene Ausnahmen. So dtirfte die Abgrenzung einer reinen Inaktivitatsatrophie im Ront­
genbild keine Schwierigkeiten bereiten. Die Entschattung ist dabei immer gleichmaBig, 
feinporig und harmonisch durch gleichmaBige Rarefizierung der Spongiosa und Verdtin­
nung der Kompakta bzw. Kortikalis. Die Abgrenzung wird auBerdem hier wie in anderen 
Fallen durch das klinische Bild, in dem die ftir das Sudeck -Syndrom charakteristische Weich­
teilkomponente fehlt, erleichtert. Trotzdem berichtet BLUMENSAAT tiber eine Verwechs­
lung in der Gutachtertatigkeit, wobei eine rontgenologisch einwandfreie S.K.A. als In­
aktivitatsatrophie angesehen wurde. 

LIESS macht darauf aufmerksam, daB bei atypisch lokalisierten Insuffizienzschaden 
des Skeletts mit den von LOOSER erstmals im Rahmen einer osteomalazischen Skelett­
affektion beschriebenen Umbauzonen - wobei nach einer Veroffentlichung von MILK­
MANN haufig vom M ilkmann-Syndrom gesprochen wird - rontgenologisch eine groBe 
Ahnlichkeit mit den subchondral und metaphysar im ehemaligen Fugenbereich auftre­
tenden Aufhellungen im akuten Stadium einer S.K.A. bestehen kann. In diesem Zusam­
menhang zeigt LIESS bei einer als renal bedingt aufgefaBten, Vitamin-D-refraktaren Osteo­
malazie ein Handskelett mit teils kleinfleckig aufgelockerter Spongiosastruktur neben 
einer starkeren allgemeinen Entschattung und atypischen Umbauzonen nach Art band­
formiger Aufhellungen im Bereich der ehemaligen distalen Epiphysenfugen von Radius 
und Ulna, der Basis von Metacarpale lund der Daumengrundphalanx, sowie angedeutet 
auch im Bereich der Epiphysen der Metacarpalia und Grundphalangen II-V. An der 
Daumengrundphalanx tritt eine Spontanfraktur mit leichter Dislokation vor. Dieser Be­
fund, mehr noch multiple Umbauzonen typischer Art und Lokalisation an allen 4 Glied­
maBen und an Rippen, Schulterblatt und Unterkiefer sowie eine hochgradige generali­
sierte Kalkarmut lassen eine S.K.A. in diesem Fallieicht ausschlieBen. Die fiir das Milk­
mann-Syndrom charakteristische Symmetrie der im Rontgenbild als Aufhellungsbander 
im Knochen vortretenden Umbauzonen, die Multiplizitat dieser Befunde an GliedmaBen 
und Rumpfskelett - Schulterblatter, Rippen, Becken - und schlieBlich die Verlaufsbeob-
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achtung mit Spontanfrakturen, Fortschreiten del' Umbauerscheinungen in den Epi­
physen, evtl. bis zum Bild del' Akroosteolyse und andererseits del' uber Jahre unveranderte 
Befund unterscheiden das Rontgenbild des Milkmann-Syndroms auch bei atypisch, vor­
wiegend im ehemaligen Epiphysenfugenbereich, lokalisierten Umbauzonen und Fehlen von 
osteomalazischen Knochenverbiegungen hinreichend von del' S.K.A., wie das LIESS in 
einer weiteren Beobachtung zeigen kann. Endlich schlieBt auch hier das klinische Bild 
mit charakteristischen Laborbefunden ein Sudeck-Syndrom aus. 

Selten wird die S.K.A. auch mit del' Endangitis obliterans in Verbindung gebracht 
(BLUMENSAA'l" MAURER). So beschreibt MAURER als erster bei del' Endangitis obliterans das 
gelegentliche Vorkommen fleckformiger Entschattungen. N ach seiner Ansicht sprechen 
im Rontgenbild nachweisbare "Knochenveranderungen im Sinne eines Sudeck" in del' 
Differentialdiagnose del' peripheren Durchblutungsstorungen fur eine Endangitis. Auf­
grund einer eigenen Beobachtung nimmt BLUMENSAAT an, daB VOl' aHem bei schnellerem 
Verlauf del' Endangitis obliterans eine S.K.A. vorgetauscht werden kann. In dem von 
ihm ausfuhrlich mitgeteilten Gutachtenfall kann die Annahme einer akuten Phase einer 
S.K.A. durch den Vorgutachter allein schon durch die Tatsache widerlegt werden, 
daB zwischen dem angeschuldigten, abel' nicht erwiesenen, geringfugigen Unfall 
und dem erst en Nachweis von Skelettveranderungen eine Latenzzeit von 18 Monaten 
liegt. 1m ubrigen gestatten in diesem Fall auch die im Zusammenhang mit del' 
fortgeschrittenen Endangitis obliterans an beiden Unterschenkeln nachgewiesenen 
Skelettveranderungen den AusschluB einer S.K.A. WAGNER, aus del' Klinik REME, del' 
angeregt durch MAuRER, auch diesel' Frage nachging, betont dagegen, daB sie in ihrem 
Krankengut bei einer Endangitis obliterans nie ein klinisches odeI' rontgenologisches 
klassisches Sudec:k-Syndrom beobachten konnten. Ebenso hebt BLUMENSAAT hervor, daB 
bei del' Endangitis obliterans "Sudeck -dystrophische Weichteilveranderungen" fehlen. 
Andererseits weist er jedoch darauf hin, daB bei einer Endangitis obliterans im Zuge del' 
Ausbildung einer Gangraen ein ec:htes Sudeck-Syndrom entstehen kann, das dann abel' als 
Infektfolge aufzufassen ist. Ein echtes Sudec:k-Syndrom bei nicht durch eine Infektion odeI' 
anderweitig komplizierter Endangitis obliterans ist demnach abzulehnen. 

Auf die Verwec:hslungsmoglichkeit "mausefraBahnlic:her" Bilder del' S.K.A., wie sie 
BIERLNG u. REISCH infolge lakunarer Entkalkung del' Knoc:henrinde beschreiben, mit einem 
destruierend wac:hsenden Tumor odeI' Tumormetastasen wurde schon bei del' Be­
sprechung del' rontgenologisc:hen Symptomatik hingewiesen. Derartige Bilder konnen einer 
diffusen Skelettkarzinose Z. B. nach Mammakarzinom tiiuschend ahnlich sehen. Ein solcher 
Befund kann abel' auch eillmal eine gewisse Ahnlichkeit mit einem Retothelsarkom 
eines langen Rohrenknochens zeigen, wie ein Vergleich mit einer Abbildung in del' 
"Rontgenologischen Differentialdiagnose del' Knochenerkrankungen" von HELLNER 
U. POPPE ergibt. HELLNER U. POPPE sprechen dabei von "mottenfraBahnlichen, 
unregelmaBigen Aufhellungen". AuBerdem zeigen die gleichen Autoren bei einer 
60jahrigen Frau, 5 Monate nac:h einer Radiusfraktur eine "Sudecksche Dystrophie" 
des rechten Oberarmkopfes mit klein- und grobfleckigen Aufhellungen, VOl' aHem meta­
epiphysar im Bereic:h einer verschieden stark vortretenden diffusen Entschattung neben 
teils lakunarer und teils strahniger Auflockerung del' Kortikalis und Kompakta meta­
diaphysar und wei sen darauf hin, daB ohne Kenntnis del' Vorgeschichte bei Beurteilung 
aIlein des Rontgenbildes auc:h an osteolytisc:he Karzinommetastasen zu denken sei. Dar­
uber hinaus fuhren sie in del' Differentialdiagnose dieses Sudeck-Falles eine Osteodystro­
phia fibrosa generalisata Recklinghausen an, die mit iihnlichen Veranderungen einhergehen 
kann, abel' ggf. durch weitere Skelettuntersuc:hungen abzugrenzen ist. 

Von besonderer Bedeutung ist in diesem Zusammenhang das Vorkommen einer 
S.K.A. in Kombination mit K nochentumoren oder Skelettmetastasen. Die S.K.A. ist in der­
artigen Fallen im Sinne eines "Begleit-Sudec:k" zu deuten. In einer personlichen Mittei­
lung berichtet POPPE, daB er bei Schaftsarkomen in etwa ein Zehntel bis ein Funftel aller 
FaIle solc:he "Begleit-Atrophien" erlebt, wenn die Anamnese langeI' als 5 Monate geht. 
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In seiner gemeinsam mit HELLNER herausgegebenen "Rontgenologischen Differentialdia­
gnose der Knochenerkrankungen" wird dieses Nebeneinander von Tumor und fleckfor­
miger Knochenatrophie auch belegt. 8 Monate nach einem Sturz auf das rechte Knie­
gelenk, 5 Monate nach Beginn einer "Rheumabehandlung" rechtsseitiger Hiiftschmerzen 
und 4 Wochen nach zunehmender Bewegungseinschrankung und harter Schwellung des 
stark druckschmerzhaften Kniegelenkes finden sich bei einer 24jahrigen Frau ein ausge­
dehntes osteolytisches Sarkom der zentralen Tibiaanteile neb en einer schweren, fleckformi­
gen Atrophie der distalen Femurmetaepiphyse und der Patella. Das ohne jede Skelett­
reaktion die Tibia zerstorende osteolytische Sarkom und die schwere, fleckfOrmige Knochen­
atrophie sind in ihrem Bildcharakter so deutlich voneinander abgrenzbar und die Veran­
derungen an Femur und Patella so charakteristisch ftir eine S.K.A., daB im Bereich von 
Femur und Patella ein Tumorwachstum sicher ausgeschlossen werden kann. Ebenso kann 
der ohne Skelettbeteiligung und ohne therapeutische Konsequenzen abgelaufene Sturz 
auf das Kniegelenk als Ursache der S.K.A. ausgeschlossen werden. POPPE ftihrt hierzu an, 
"daB aus Grtinden des Kausalitatsbedtirfnisses viele Patienten mit einem Geschwulst­
lei den ein Trauma in der Anamnese angeben". Nach einer Beobachtung von WAGNER 
kann in seltenen Fallen auch eine Carcinommetastase einmal ein Sudeck-Syndrom verur­
sachen. Er berichtet tiber eine 55jahrige Patientin, bei der etwa 15 Monate nach einer 
vaginalen Operation eines Adeno-Karzinoms des Corpus uteri bei lokaler Rezidivfreiheit 
im Rontgenbild eine durch Probeexzision histologisch gesicherte Karzinommetastase im 
lateralen Schienbeinkopf und daneben, ohne sonst erkennbare Ursache klinisch und ront­
genologisch ein Sudeck-Syndrom nachgewiesen werden konnte. 1m Rontgenbild beschreibt 
er neben der osteolytischen Metastase eine harmonische Demineralisation und kleinfleckige 
Entschattungen in der Patella und subchondral. 

Sofern Vorgeschichte, klinische und rontgenologische Durchuntersuchung, evtl. mit 
Vergleichsaufnahmen von Handen oder FtiBen nicht weiterhelfen, kann auch in der 
Differentialdiagnose Sudeck-Syndrom, Tumor oder Tumormetastasen zur Klarung eine 
Probeexzision erforderlich werden. 

Von "Sudeck-ahnlichen" Befunden sprechen REBOUL, DELOS, DELORME, DE GROC, 
BORDRONT U. CARRACE bei irregularen, subchondralen Sklerosen im Fruhstadium der pri­
maren Knocheninfarkte bei Tauchern und Caissonarbeitern, ein Befund, an den neuerdings 
auch bei Sporttauchern zu denken ist (MXNNCHE). Diese subchondralen Veranderungen 
sollen vor aHem bei VergroBerung der Aufnahmen gut zur Darstellung kommen. Die bei 
Drucklufterkrankungen des Skeletts bevorzugte Lokalisation - Oberarm- und Oberschen­
kelkopf, distales Femurende und Tibiakopf - dtirfte ebenso wie das Fehlen peripher an 
Handen oder FtiBen gelegener Skelettveranderungen, die Vorgeschichte, das klinische 
Bild und ggf. die Verlaufsbeobachtung ein Sudeck-Syndrom leicht ausschlieBen lassen. 

Auf die differentialdiagnostischen Uberlegungen bei der als Begleit-Sudeck aufgefaBten 
sog. Ostitis pubis, dem vor aHem postoperativen Sudeck-Syndrom am Becken - Osteomye­
litis mit bzw. oder Periostitis - wurde bereits hingewiesen. Hier ist zu erganzen, daB 
LIESS atypische Loosersche Umbauzonen bei renal bedingten Osteomalazien auch im Be­
reich der Scham- und Sitzbeine beschreibt, die erhebliche, flachenhafte Ausdehnung er­
reichen konnen und damit ggf. auch als Ursache einer Entschattung in diesem Bereich zu 
erwagen sind. Das im tibrigen recht andersartige klinische und rontgenologische Bild einer 
Osteomalazie dtirfte im allgemeinen jedoch leicht von der Ostitis pubis abgrenzbar sein. 

Auf die zum Teil recht unterschiedliche Auffassung tiber die atiologische Bedeutung 
verschiedener Erkrankungen ftir die AuslOsung eines Sudeck-Syndroms wurde bei der Be­
sprechung der .Atiologie eingegangen. Die sich hierbei immer wieder ergebenden differen­
tialdiagnostischen Schwierigkeiten bei der Abgrenzung der "Grundkrankheiten" liegen 
auBerhalb der Differentialdiagnose des Sudeck-Syndroms. 

Fassen wir die Ausftihrungen zur Differentialdiagnose desSudeck-Syndroms zusammen, 
so konnen vom Rontgenbild her vor aHem bei der GliedmaBentuberkulose und beim post­
operativen Sudeck-Syndrom am Becken wirkliche Schwierigkeiten in der Abgrenzung be-
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stehen. In selteneren Fallen kann auch die Abgrenzung einer S.K.A. von einer mehr diffu­
sen Skelettmetastasierung einmal schwierig sein. Die Inaktivitatsatrophie, das Milkmann­
Syndrom mit atypischen Umbauzonen, die Endangitis obliterans, eine Osteodystrophia 
fibrosa generalisata Recklinghausen und die Sudeck-ahnlichen Befunde im Frtihstadium 
der primaren Knocheninfarkte dtirften in der Mehrzahl der Falle dagegen leicht abgrenz­
bar sein. 

12. Sudeck.Haufigkeit 

Detaillierten statistischen Angaben tiber das Sudeck-Syndrom liegen in auswertbarem 
MaBe ausnahmslos Untersuchungen an Frakturen zugrunde. Das ist erklarlich, da Frak­
turen allgemein das Hauptkontingent des Sudeck-Syndroms stellen und die Zusammen­
hange hier am klarsten zu tibersehen und zu verfolgen sind. Bei allen anderen atiologischen 
Faktoren werden hochstens summarische Angaben zur Haufigkeit gemacht. Meist sind da­
bei die Fallzahlen ftir eine statistische Auswertung zu klein. 1m Folgenden wenden wir uns 
daher ausschlieBlich der Sudeck-Haufigkeit nach Frakturen zu. 

Die bisher mitgeteilten statistischen Erhebungen tiber die absolute Haufigkeit des 
Sudeck-Syndroms in einem aus verschiedenen Frakturen zusammengesetzten Krankengut 
weichen zum Teil erheblich voneinander abo So gibt Z. B. BURKLE DE LA CAMP die 
Haufigkeit mit 0,21 % an, wahrend REME u. WAGNER tiber eine Beteiligung von 94,72 % 
berichten und nach DYES U. HACKETHAL mit dem Auftreten des Syndroms bei 
fast jedem Knochenbruch und daher mit einer Beteiligung von nahezu 100 % zu rech­
nen ist. 

Ftir derartige erstaunliche Abweichungen in der Haufigkeitsangabe, die den Wert 
der statistischen Aussage einschranken, werden verschiedene Grtinde angeftihrt. Eine zu 
kleine FaIlzahl, ein zum Teil unterschiedlich ausgesuchtes Krankengut, die uneinheitliche 
Definition des Sudeck-Begriffes, die unterschiedliche Bewertung des Rontgenbefundes, da 
die Auffassung der Untersucher, wann eine in der Umgebung einer Fraktur nachweisbare 
Entschattung bereits als "Sudecksche Erkrankung" angesprochen oder noch als "physio­
logischer Umbau" bezeichnet werden soll, sehr unterschiedlich erscheint, Fehler in der 
Rontgenaufnahmetechnik, ungentigende Verlaufskontrollen mit u. a. AuBerachtlassen 
eines rontgenologischen Seitenvergleichs und das "Vergessen" in dem infrage kommenden 
Zeitraum danach zu fahnden, werden in diesem Zusammenhang genannt (BIERLING U. 

REISCH, BLUMENSAAT, OEHLECKER, WAGNER u.a.). Obschon die zeitweilig vertretene 
Ansicht, daB ein Sudeck-Syndrom nach Frakturen die Folge einer unsachgemaBen, fehler­
haften oder unterlassenen BehandlungsmaBnahme darsteIlt, langst als widerlegt gilt, 
(BLUMENSAAT, MAURER, OEHLECKER, REME, WAGNER u.a.) ftihren BIERLING u. REISCH 
die unberechtigte Beftirchtung vor Rtickschltissen auf eine angeblich unzulangliche 
Behandlung erneut als gelegentlichen Grund ftir die Scheu an, hohere Prozentzahlen zu 
nennen. 

Unseres Erachtens scheint ein wesentlicher Punkt ftir die so stark differierenden An­
gaben darin zu liegen, daB in einem Falle alle Sudeck-Falle der verschiedenen Stadien, auch 
solche mit nur geringftigigen Zeichen des Syndroms, evtl. sogar nachgezielter Untersuchung 
einschlieBlich rontgenologischer Vergleichsaufnahmen von Handen oder FtiBen, zusammen 
registriert werden (REME, WAGNER) und im anderen Fall nur die voll aUEgebildete Dys­
trophie mit den entsprechenden Knochen- und Weichteilveranderungen gezahlt wird 
(WAGNER). Anders konnen wir uns die folgenden, aus der gleichen Klinik von REME u. 
WAGNER am gleichen Krankengut erhobenen Zahlenangaben nicht erklaren. Wahrend 
REME aufgrund der Untersuchungen seines Schtilers WAGNER an 606 Frakturen unter 
EinschluB aller Stadien des Syndroms von einer Beteiligung von 94,72 % (Abb. 36) spricht, 
gibt WAGNER mit 12,7 % in der beigeftigten Schrifttumstibersicht tiber die prozentuale 
Haufigkeit des Sudeck-Syndroms (Tab. 1) nur die FaIle an, die die Phase der Dystrophie 
durchlaufen. Vermutlich spielt hier manchmal auch die bereits diskutierte Frage, ob in der 
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Tabelle 1. Prozentuale Hiiufigkeit des Sudeck-Syndroms bzw. der Sudeckschen Dystrophie (nach WAGNER) 

Autoren Jahr der Zahl der Falle Sudeck-Haufig- Bezeichnung 
Veroffentlichung keit in % 

SCHNEIDER 1937 1728 Frakturen 4% schwere akute 
Knochenatrophie 

BAUERMEISTER 1937 ohne Zahlenangabe 5-9% 
BAUERMEISTER 1937 172 Fingerfrakturen 0% " " MAURER 1940 3040 Frakturen 6,6% reaktiver Umbau 
ZEHNTER 1948 678 Frakturen 1l,6% Sudecksche 

Komplikation 
BIERLING u. REISCH 1955 3170 Frakturen 18,5-22% Sudeck-Falle 
BOHLER 1955 12000 Radiusbriiche 0,33%0 Sudecksche Krankheit 
BLUMENSAAT 1955 ohne Zahlenangabe 20% " REICHLE 1956 1036 Frakturen 1,5% Sudecksche 

Erkrankung 
BURKLE DE LA CAMP 1956 13123 Frakturen 0,21% Sudecksche Dystrophie 
BIENER u. OSTAPOWICZ 1956 4019 Handverletzun- 2,7% vegetative Storungen 

gen aller Art 
PLEWES 1956 80000 Handver- 0,05% Sudeck-Syndrom 

letzungen aller Art 
WAGNER 1957 606 GliedmaBen- 12,7% Sudecksche 

frakturen Dystrophie 

akuten Phase ein physiologischer Vorgang zu sehen ist, oder ob eine pathologische Reaktion 
vorliegt, eine Rolle, obschon REME u. WAGNER in diesem Punkt die gleiche Auffassung 
vertreten. 

Die schematische Darstellung von REME (Abb. 36) gibt gleichzeitig einen Uberblick 
iiber die prozentuale Beteiligung der verschiedenen Stadien, in dem von WAGNER unter­
suchten Krankengut. Dazu ist zu erganzen, daB nach den Ausfiihrungen von WAGNER 
zu diesen Zahlen 1,82 % der ausgewerteten 606 Frakturfalle den sog. primar chronis chen 
Weg gingen, d. h. von vornherein einen krankhaften Verauf des Syndroms zeigten. 

• KeinSudeck " 
5,28% 

"Kein Sudeck" 

Normalzeitige Heilung 
(Sudeck-Phase I) 
Gestorte Heilung 
(Sudeck-Phase II 
= Dystrophie) 
End-Atrophie 
Sudeck-Falle insgesamt 

32 Falle = 5,28 % 

497 Falle = 82,01 % 

67 Falle = 1l,06 % 

10 FaIle = 1,65 % 
574 = 94,72% 

Abb. 36. Prozentuale Verteilung des Sudeck-Syndroms auf die einzelnenStadien bei 606 Frakturen (nach REME) 

Von rontgenologischer Seite haben BIERLING U. REISCH zur Frage der Sudeck-Haufig­
keit ausfiihrlich SteHung genommen. Gestiitzt auf die retrospektive Auswertung von 
Rontgenaufnahmen der "Frakturknochen" - iiber eine systematische Rontgenunter­
suchung der gesamten betroffenen Extremitat, insbesondere der Hande oder FiiBe, wie 
sie WAGNER ausfiihrte, wird, wie schon erwahnt, nicht berichtet - und unter weitgehen­
der Beriicksichtigung der klinischen Unterlagen haben sie die geschlossenen Extremi­
tatenfrakturen des Wenkebach-Krankenhauses Berlin-Tempelhof aus einem Zeitraum von 
3 Jahren statistisch ausgewertet und dabei im Gegensatz zu SCHNEIDER, der nur schwere 
Falle in seiner Statistik verzeichnet, neben schweren auch aIle mittelschweren und leichten 
Sudeck-Falle beriicksichtigt. Geordnet nach Lokalisation der Fraktur stellen BIERLING 
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Tabelle 2. Gegeniiberstellung der Statistik von MAURER - Miinchen 1940 - u. BIERLING u. REISCH - Berlin-
Tempelhot 1955 (nach BIERLING u. REISCH) 

Fraktur Miinchen Tempelhof 

Ges.-ZahI davon Sudeck Ges.-Zahl davon Sudeck 

Humerus 254 12 287 35 
Unterarm 534 40 963 179 
Handwurzel 77 9 66 6 
Mittelhand 166 3 162 12 
Finger 442 6 439 26 
Femur 164 16 212 42 
Patella 74 9 26 13 
U nterschenkel 460 52 294 159 
Knochel 518 38 261 71 
FuBwurzel 102 11 61 22 
MittelfuB 94 6 112 17 
Zehen 155 1 287 5 

insgesamt 3040 203 3170 587 

u. REISCH ihre Erhebungen der etwa gleich groBen Statistik von MAURER gegentiber 
(Tab. 2). Dabei weisen die Autoren sowohl auf die Schwierigkeit hin, ein so komplexes 
biologisches Problem wie das des Sudeck-Syndroms statistisch zu erfassen, als auch auf 
die Hindernisse, die sich beim Vergleich zweier solcher Statistiken aus der Vielzahl der nicht 
faBbaren Unterschiede in der Zusammensetzung des Krankengutes und aus dessen Samm­
lung und Ordnung durch den auswertenden Arzt ergeben. Aus dieser, daher von BIERLING 
u. REISCH mit einigem Vorbehalt ausgeftihrten Gegentiberstellung, ziehen die Autoren 
den SchluB, daB zu ihrer Zeit die Sudeck-Haufigkeit groBer ist als zu der Zeit, in der 
MAURER seine Untersuchungen zusammenstellte. Uber eine Zunahme der Sudeck-Haufigkeit 
wird urn die gleiche Zeit - jtingere umfassende Mitteilungen liegen hierzu nicht vor -
auch von anderer Seite berichtet (BLUMENSAAT, DYES, HAUSAMMANN, MARTI, STOLLE 
u. a.). Die Angaben schwanken jedoch und es wird die Frage aufgeworfen, ob sich hierin 
nicht nur das Ansteigen der Unfallzahlen insgesamt widerspiegelt (WAGNER). Anderer­
seits wird die Abhangigkeit vom vegetativ-endokrinen System und dessen starkere Ein­
wirkung in dieser Zeit auch mehr herausgestellt (BLUMENSAAT). 

Unter 3170 Frakturen, die BIERLING u. REISCH auswerten, wird in 587 Fallen, das 
entspricht 18,5 %, ein Sudeck-Syndrom registriert. Bei Herausnahme der selten von einem 
Sudeck-Syndrom betroifenen, aber zahlenmaBig haufigen Nagelfortsatzbrtichen an Fin­
gern und Zehen (320 FaIle) aus der Gesamtrechnung steigt die allgemeine Sudeck­
Haufigkeit auf 22 % an. Nach diesen statistischen Erhebungen kann somit, wenn die re­
lative Sudeck-Haufigkeit zunachst einmal auBer acht gelassen wird, bei jeder 5. Fraktur 
mit einem Sudeck-Auftreten gerechnet werden. 

Die erhebliche Diskrepanz in den Aussagen von REME u. WAGNER einerseits und 
BIERLING u. REISCH andererseits scheint u. E. vor allem durch die grundsatzlich ver­
schiedenen Arbeitsmethoden erklarbar. WAGNER fahndet vom Unfalltag ab, wie REME 
sagt, mit "pedantischer" Genauigkeit nach der klinischen und rontgenologischen Symp­
tomatik des Sudeck-Syndroms unter Heranziehung objektiver MeBmethoden und ront­
genologischer Vergleichsaufnahmen von Handen oder FtiBen und verfolgt den klinischen 
und rontgenologischen Verlauf des Syndroms auch nach AbschluB der stationaren Be­
handlung und Wiedereintritt der Arbeitsfahgkeit solange, bis keine wesentlichen Abwei­
chungen mehr festzustellen sind. Die FaIle, die in die Endatrophie tibergehen, verfolgt 
WAGNER tiber weitere Jahre klinisch und rontgenologisch und kann, wie bereits erwahnt, 
in manchen Fallen dabei die Besserungsfahigkeit auch in diesem Stadium zeigen. Eine 
derart subtile Arbeitsweise, mit der das Schicksal der Fraktur vom Unfalltag ab verfolgt 
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Tabelle 3. Gegeniiberstellung der Sudeckhiiufigkeit an der oberen und unteren Extremitiit, getrennt nach Geschlecht 
und Alter (nach BIERLING u. REISCH) 

Obere Extremitat Untere Extremitat 
Frakturen davon Sudeck Frakturen davon Sudeck 

1-40 3 686 78 (11 %) 365 87 (24%) 
~ 250 30 (12%) 144 30 (21 %) 

41-55 3 216 24 (11 %) 219 52 (24%) 
~ 178 34 (19%) 112 42 (38%) 

tiber 55 3 187 27 (14%) 190 50 (26%) 
~ 400 65 (16%) 223 68 (30%) 

insgesamt 1917 258 (13,5%) 1253 329 (26,3%) 

wird, dtirfte in jedem Fall der Methodik der retrospektiven Auswertung von Kranken­
blattaufzeichnungen und Rontgenaufnahmen, die in erster Linie der Fraktur gelten, tiber­
legen sein. Die Schwierigkeiten dtirften hier vor allem in der Erfassung des Stadium I des 
Syndroms liegen. 

1m Rahmen der Sudeck-Statistik ist die Aufschltisselung nach GliedmaBen - oberer 
und unterer Extremitat - und die Unterteilung nach Alter und Geschlecht sowohl ftir 
die Praxis als auch im Hinblick auf die Pathogenese von besonderem Interesse (Tab. 3). 
Eine gewisse Ubereinstimmung besteht nach den bisherigen Ermittlungen jedoch ledig­
lich hinsichtlich der Haufigkeit der Beteiligung der GliedmafJen. BIERLING u. REISCH gren­
zen bei 1917 Frakturen der oberen Extremitat 258 (= 13,5 %) und bei 1253 Frakturen der 
unteren Extremitat 329 (= 26,3 %) Sudeck-Syndrome abo Danach ist die untere Extremi­
tat etwa doppelt so haufig beteiligt als die obere. Ebenso heben BLUMENSAAT, HERFARTH, 
SCHNEIDER u.a. die Bevorzugung der unteren Extremitat hervor. Eine ahnJiche Vertei­
lung zeigen auch die Dystrophiefalle (Stadium II) bei WAGNER. Auch in seinem Kranken­
gut ist im Stadium der Dystrophie die untere Extremitat doppelt so haufig befallen wie 
die obere, wahrend er im Stadium I eine geringftigig hohere prozentuale Beteiligung an der 
oberen (210 = 88,24 % Sudeck-I-Falle bei 238 Frakturen) als an der unteren (287 = 77,99% 
Sudeck-I-Falle bei 368 Frakturen) registriert. Ahnlich berichtet schon Sudeck tiber einen 
haufigeren "Umbau" an den Handen als an den FtiBen, eine Beobachtung, die nach Ansicht 
von BLUMENSAAT, der selbst keine Zahlen vorlegt, jedoch nur ftir diese GliedmaBenteile, 
nicht dagegen ftir die ganze Extremitat zutrifft. MAURER sieht in seinem Krankengut 
dagegen keine GesetzmaBigkeit in dieser Hinsicht. 

Nach BIERLING u. REISCH ist auch die Haufigkeit schwerer Verlaufsformen an der un­
teren Extremitat groBer als an der oberen. So registrieren sie an der oberen Extremitat 
bei 258 Sudeck-Fallen 38 FaIle und an der unteren Extremitat bei 329 Sudeck-Fallen 70 
FaIle mit schwerem Verlauf, wobei die Autoren jedoch noch die heute als tiberholt geltende 
Zeiteinteilung mit einer Mindestdauer von 3 Monaten ftir die Einordnung als schwere 
Dystrophie zugrunde legen. Ahnlich zeigt auch WAGNER, daB an der unteren Extremitat 
die Endatrophie wesentlich haufiger zu erwarten ist als an der oberen. BIERLING u. 
REISCH halten es ftir moglich, daB die Bevorzugung der unteren Extremitat ein Hinweis 
darauf ist, daB die hier rein statisch erschwerten Zirkulationsverhaltnisse ein pra­
disponierender Faktor ftir das Auftreten des Sudeck-Syndroms darstellen. 

Hinsichtlich Alter und Geschlecht weichen die Ansichten tiber die Beteiligung dagegen 
starker voneinander abo Das gilt auch ftir eine mogliche Disposition wahrend des 
Klimakteriums. BLUMENSAAT u. MAURER stellen in ihrem Krankengut keine Bevorzugung 
einer bestimmten Altersklasse oder eines Geschlechts und keine eindeutige Disposition 
wahrend des Klimakteriums fest. BIERLING u. REISCH, DUBOIS, HACKETHAL, HILGEN­
REINER, JENNY u. STOLLE nehmen dagegen eine starkere Beteiligung der Altersgruppen 
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tiber 41 bzw. 50 Jahren an. BIERLING u. REISCH fassen wegen del' in ihrem Krankengut 
nachweisbaren Haufung des Syndroms bei Frauen im 5. und 6. J ahrzehnt diese Alters­
gruppe in ihrer tabellarischen Ubersicht tiber die Alters- und Geschlechtsverteilung (Ta­
belle 3) daher in einer Gruppe del' 41- bis 55-Jahrigen zusammen und stellen sie den 
vor- und nachher gelegenen Lebensabschnitten, die bei del' Aufteilung nach Dezennien 
nur geringftigige Unterschiede zeigen, gegentiber. Sie ftihren die starkere Sudeck-Gefahr­
dung bei Frauen diesel' Altersklasse auf das Klimakterium zurtick. Ahnlich wie bei del' 
Differenzierung ihrer gesamten Sudeck-Falle ergibt auch die Aufschltisselung del' schweren 
Sudeck-Falle ihres Krankengutes nach Altersgruppen eine Bevorzugung del' Altersklasse 
del' 41- bis 55-Jahrigen. STOLLE, del' keine eindeutige Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechts findet, erklart die gesteigerte Sudeck-Haufigkeit zwischen dem 40. und 59. 
Lebensjahr bei beiden Geschlechtern mit dem EinfiuB des Klimakteriums. Auch WAGNER 
ermittelt ftir die Dystrophiephase (Stadium II) des Syndroms bei Frauen zwischen dem 41. 
und 50. und bei Mannern zwischen dem 51. und 60. Lebensjahr je einen Haufigkeitsgipfel. 

Uber Kinder im Alter von 1-10 Jahren, bei denen das Vorkommen des Sudeck-Syn­
droms, wie gezeigt, umstritten ist, liegen nur von REISCH u. BIERLING und von WAGNER 
tibersichtliche statistische Zahlenangaben vor. REISCH u. BIERLING berichten tiber 41 
leichte Sudeck-Falle im 1.-10. Lebensjahr unter 280 Frakturen. WAGNER registriert 
dagegen bei 41 Frakturen del' oberen und unteren Extremitat im 1.-10. Lebensjahr in 
35 Fallen ein Sudeck-Syndrom del' Phase 1. Dabei gilt auch hier das oben tiber die unter­
schiedliche Untersuchungsmethodik von REISCH u. BIERLING einerseits und WAGNER 
andererseits Gesagte. BERNDT spricht von einer Sudeck-Haufigkeit von 10 % bei Kindern. 
MAURER ftihrt in seiner Altersstatistik einen 8jahrigen Knaben ohne prozentuale Angaben 
an. MULLER, del' die Rbntgenaufnahmen von 97 Frakturen im Alter bis zu 15 Jahren aus­
wertet, findet in 68 Fallen einen Knochenumbau im Stadium I und IOmal einen sole hen 
des Stadium II (Dystrophie). Del' Wert del' Untersuchung von MULLER wird nach Ansicht 
von BLUMENSAAT sowohl durch die Vernachlassigung des klinischen Bildes als auch durch 
die Tatsache eingeschrankt, daB Kinder bis zum 15. Lebensjahr ohne Unterteilung erfaBt 
sind und damit Kinder im Pubertatsalter, in dem von einer Sudeck-Haufung gesprochen 
wird (BLUMENSAAT), in diesel' Zusammenstellung enthalten sind. 

AufschluBreicher als die prozentualen Angaben zur allgemeinen Sudeck-Haufigkeit 
sind ftir die Praxis Zahlenangaben tiber die relative Sudeck-Hiiufigkeit bei den verschie­
denen Frakturen. Die zur Ermittlung derartiger Zahlen erforderliche Aufschltisselung 
nach del' Lokalisation des Bruches im Bereich del' einzelnen Extremitat ergibt jedoch, 
selbst bei so groBen Gesamtzahlen, wie sie BIERLING u. REISCH vorlegen, eine so weit­
gehende Unterteilung des Krankengutes, daB nach del' Aufgliederung absolute Zahlen 
in GrbBenordnungen vorliegell, die eine prozentuale Berechnung nicht mehr berechtigt 
erscheinen lassen. Hinzu kommt, daB auch hier, wie bei den Zahlen zur allgemeinen Sudeck­
Haufigkeit die Angaben stark voneinander abweichen. 

Urn nicht in den "Fehler del' klein en Zahl" zu verfallen, begntigen sich BIERLING 
U. REISCH in dem beigeftigten Skelettschema (Abb. 37), daB, wie sie ausdrticklich betonen, 
die Lokalisation del' auslOsenden Fraktur und nicht den Sitz del' Sudeck-Reaktion am Ske­
lett wiedergibt, mit del' Angabe abgerundeter Verhaltniszahlen. N ach ihren retrospektiven 
Ermittlungen ftihren an del' oberen Extremitat Unterarmschaftfrakturen am haufigsten, 
und zwar in einem Drittel alIer FaIle zu einem Sudeck-Syndrom, wobei Jugendliche das 
Hauptkontingent stellen. An zweiter Stelle nennen die Autoren samtliche Brtiche im Ell­
bogengelenkbereich, Humerusschaftbrtiche und Radiusbrtiche, die in ca. 16 % del' FaIle 
mit einem Sudeck-Syndrom einhergehen. In abnehmender Haufigkeit ftihren sie danach 
an: Brtiche der Handwurzel, del' Metacarpi, del' Grund- und Mittelphalangen, des Humerus­
kopfes und -halses einschlieBlich isolierter Abbrtiche des Tuberkulum majus und del' 
Hermodsonschen lmpressionsfraktur sowie Frakturen del' Endphalangen. An del' unteren 
Extemitat finden BIERLING u. REISCH die meisten Sudeck-Falle nach Brtichen des Tibia­
kopfes und del' Patella sowie nach Unterschenkelschaftbrtichen im mittleren Drittel und 
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nach Kalkaneusfrakturen. Nach derartigen Frakturen betragt die Sudeck-Haufigkeit in 
ihrem Krankengut 50 % und mehr, wobei hier zum Teil schwere Dystrophien zur Ent­
wicklung kommen. Bei Fersenbeinbriichen, zu deren Reposition eine Kirschner-Draht­
extension durch das Fersenbein erforderlich ist, berichten die Autoren sogar in etwa 2/3 
aller FaIle (24 Sudeck-Falle bei 37 derartiger Fersenbeinbrtiche) tiber Sudeck-Syndrome, 

• ~ [ill 
Gruppc: I II III IY 

Abb. 37. Schematische Darstellung der Frakturlokalisation, geordnet nach der Hiiufigkeit als auslosende Ur-
sache der Sudeckschen Dystrophie (nach BIERLING u. REISCH) 

Gruppe I: Die Hiilfte und mehr ) 
Gruppe II: 1/3 der Frakturen haben eine Sudecksche 
Gruppe III: 1/6-1/6 Erkrankung ausgelost. 
Gruppe IV: 1/10 und weniger 

die zum Teil einen schweren Verlauf nehmen, wahrend bei nicht mit einer Drahtextension 
behandelten leichteren Fersenbeinbrtichen das Syndrom dagegen seltener ist. An nachster 
Stelle stehen nach BIERLING u. REISCH an der unteren Extremitat kniegelenknahe Femur­
und Femurschaftfrakturen. Sie gehen in etwa 1/3 der Fane mit einem Sudeck-Syndrom 
einher. Die Sudeck-Haufigkeit bei Malleolarfrakturen wird mit 21 % angegeben. Es schlie­
Ben sich mit etwa 20 % die pertrochanteren und lateralenSchenkelhalsfrakturen an. In der 
gleichen GroBenordnung liegen nach der Schemazeichnung die Frakturen der FuBwurzel­
knochen mit Ausnahme des Fersenbeins, das oben mit seiner hohen Beteiligung bereits 
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erwahnt wurde. Bei Frakturen des MittelfuBes, der Grund- und Mittelphalanx lOst wie an 
der Hand etwa jede 10. ein Sudeck-Syndrom aus, wahrend die Endphalanxbriiche nur mit 
rund 1 % beteiligt sind. 

Ein vollig anderes Bild ergibt die Aufschliisselung des Krankengutes der Liibecker 
Klinik durch WAGNER, der, wie gesagt, aIle Frakturen vom Unfalltag ab fortlaufend 
klinisch und rontgenologisch kontrolliert (Tab. 4 und 5). Auch wenn wir die von WAGNER 
ermittelten Prozentzahlen, denen der "Fehler der kleinen Zahl" anhaften diirfte, unberiick-

Tabelle 4. H aufigkeit des Sudeck-Syndroms bei Frakturen der oberen GliedmaJ3en (nach WAGNER) 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 
,., 

8. I. 

Bruchlokalisation Gesamt Nicht Unter- Von 4. kein Von 4. Von 4. Von 4. 
untersucht sucht Sudeck Sudeck I Sudeck II Sudeck III 

Subkapitaler O-Arm 68 4 64 = 3= 56 = 5= 
(auch mit Luxation) 100% 4,3% 87,5% 7,8% 
Oberarmschaft 17 3 14 = 13 = 1= 

100% 92,8% 7,2% 
EIIenbogengelenk - 31 = 2= 28 = 1= 
bereich (auch 40 9 100% 6,5% 90,3% 3,5% 
mit Luxation) 
Olekranon 11 lO= 10 = 

lOO% lOO% 
Radiuskopfchen 6 5= 5= 

100% lOO% 
Ulnaschaft 6 4 2= 2= 

100% 100% 
Radiusschaft 5 2 3= 1= 1= 1= 

lOO% 33,3% 33,3% 33,3% 
Kompletter Unterarm 35 12 23 = 1= 20 = 2= 

100% 4,3% 87,0% 8,7% 
Radius loco typico mit 39 = 2= 33 = 4= 
oder ohne Processus 69 30 lOO% 5,1% 84,6% lO,3% 
styloideus ulnae 
Handwurzel 4 4= 4= 

lOO% lOO% 
Mittelhand 14 1 13 = 13 = 

100% lOO% 
Finger 47 17 30 = 3= 25 = 1 = 1= 

lOO% 10,0% 83,3% 3,3% 3,3% 

Gesamt 322 84 238 = 12 = 2lO = 15 = 1= 
lOO% 5,04% 88,24% 6,30% 0,42% 

sichtigt lassen, gibt es nur wenig Gemeinsames zwischen dies en Erhebungen und den 
Ermittlungen von BIERLING u. REISCH. Allein die Beobachtung, daB bei Unterschenkel­
und Fersenbeinbriichen gehauft schwere Verlaufsformen des Syndroms vorkommen, 
wird von beiden Seiten bestatigt. Bei derartig voneinander abweichenden Angaben, ergibt 
somit auch die relative Sudeck-Haufigkeit nur au Berst wenig verwertbare Hinweise 
fur die Sudeck-Praxis. 

In keiner statistischen Obersicht iiber das Sudeck-Syndrom werden Kopf-, Rumpf­
oder Beckenskelett angefuhrt (BIERLING u. REISCH, MAURER, REM];, SUDECK, WAGNER 
u. a.). Am Kopf wird lediglich von BLUMENSAAT ein Einzelfall bei frakturiertem waage­
rechten Unterkieferast erwahnt, dessen Kenntnis er ESCHLER verdankt. Wie schon 
gezeigt, ist das Vorkommen des Sudeck-Syndroms an der Wirbelsaule umstritten und 
gilt heute als noch nicht bewiesen. Dagegen wird am Beckenskelett, wie bereits ausfiihr­
lich diskutiert, in Form der sog. Ostitis pubis, insbesondere das postoperative Sudeck-



652 J. FRANZEN: Die akute Sudeck-KienbOck'sche Knochenatrophie. Das Sudeck-Syndrom 

Tabelle 5. Haufigkeit des Sudeck-Syndroms bei Frakturen der unteren GliedmafJen (nach WAGNER) 

1. 
Bruchlokalisation 

Medialer 
Schenkelhals 
Lateraler Schenkelhals 
und pertrochanterer 
Oberschenkel 
Subtrochanterer 
Oberschenkel 
Oberschenkelschaft 

Kondylen 

Patella 

Tibiakopf 

Tibiaschaft 

Fibula 

Kompletter 
U-Schenkel 
AuIlenknochel 

Innenknochel 

AuIlen- und 
Innenknochel 
Luxation im oberen 
Sprunggelenk 
Talus 

Kalkaneus 

MittelfuIl 

Zehen 

Gesamt 

2. 
Gesamt 

41 

61 

9 

25 

11 

16 

33 

26 

3 

77 

22 

8 

24 

25 

4 

23 

8 

7 

423 

3. 4. 
Nicht Unter-
untersucht sucht 

9 

22 

2 

2 

1 

4 

1 

7 

2 

1 

3 

1 

55 

32 = 
100% 
39 = 
100% 

7= 
100% 
23 = 
100% 
11= 
100% 
16 = 
100% 
32 = 

100% 
22 = 
100% 
2= 
100% 
70 = 
100% 
20 = 

100% 
7= 
100% 
24 = 
100% 
24 = 
100% 
4= 
100% 
23 = 

100% 
5= 
100% 
6= 
100% 

368 = 
100% 

5. 6. 
Von 4. kein Von 4. 
Sudeck Sudeck I 

8= 
25% 
7= 
17,9% 

2= 
8,7% 

2= 
2,9% 

1= 
25% 

24 = 
75% 
32 = 
82,1% 

7= 
100% 
17 = 

73,9% 
8= 
72,3% 
15 = 
93,8% 
26 = 

81,3% 
20 = 

90,9% 
2= 
100% 
43 = 

61,4% 
20 = 

100% 
7= 
100% 
22 = 
91,7% 
21 = 
84% 
3= 
75% 
11= 
47,8% 
3= 
60% 
6= 
100% 

7. 8. 
Von 4. Von 4. 
Sudeck II Sudeck III 

4= 
17,4% 
3= 
27,3% 
1= 
6,2% 
5= 
15,6% 
2= 
9,1% 

23 = 

32,8% 

2= 
8,3% 
3= 
12% 

8= 
34,8% 
1= 
20% 

1= 
3,1% 

2= 
2,9% 

1= 
4% 

4= 
17,4% 
1= 
20% 

20 = 
5,43% 

287 = 52 = 9 = 
77,99% 14,13% 2,45% 

Syndrom und in seltenen Fallen auch nach stumpfem Trauma ein posttraumatisches 
Sudeck-Syndrom von verschiedenen Seiten anerkannt. 

Fassen wir die Ausfiihrungen zur Sudeck-Haufigkeit zusammen, so raIlt auf, daB die 
bisher vorliegenden statistischen Erhebungen nur wenig Ubereinstimmung zeigen, wodurch 
der Wert der statistischen Aussage eingeschrankt wird. Sowohl die Angaben zur absolu­
ten und relativen Sudeck-Haufigkeit als auch die Beriicksichtigung von Alter und 
Geschlecht ki::innen der Sudeck -Praxis nur relativ wenig verwertbare Hinweise bieten. AHein 
die Beobachtung, daB schwere Verlaufsformen des Syndroms an der unteren Extremitat -
und hier vor aHem nach Unterschenkel- und Fersenbeinbriichen - haufiger vorkommen als 
an der oberen Extremitat, wird von mehreren Seiten iibereinstimmend herausgesteHt. 
SchlieBlich ist noch zu vermerken, daB von den Autoren, die das Vorkommen eines 
Sudeck-Syndroms bei Kindern anerkennen, hervorgehoben wird, daB bis zum 10. Lebens­
jahr nur mit einem leichten Verlauf und nie mit dem Ubergang in die Dystrophie-Phase 
zu rechnen ist. 
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II. Der primare Knocheninfarke 

1. Abgrenzung und Begrifl'sbestimmung 

Seit den ersten Veroffentlichungen von PHEMISTER, KAHLSTROM U. PHEMISTER, 
KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER tiber Knocheninfarkte im amerikanischen Schrifttum 
in den Jahren 1930-1946, denen schon bald eine ausftihrliche Darstellung der Diagnose 
und Differentialdiagnose von SCHINZ u. UEHLINGER (1947, 1948) folgt, finden derartige 
Knochenveranderungen von rontgenologischer, klinischer und pathologisch-anatomischer 
Seite gesteigertes Interesse. Friiher von Pathologen gelegentlich bei Sektionen nachge­
wiesene Knocheninfarkte galten infolge mangelnder klinischer Auswertung vorwiegend 
als interessante anatomische Feststellung, obschon VOLKMANN bereits 1864 das patholo­
gisch-anatomische Substrat multipler Knocheninfarkte als wahrscheinliche Emboliefolge 
bei einer Endokarditis beschreiben konnte und TWYNAM 1888 einen Knocheninfarkt bei 
einem Caissonarbeiter demonstrierte. Der Rontgenbefund wurde lange Zeit fehlinterpre­
tiert. Verkalkte Enchondrome, intraossare Parasiten oder eigenartige Formen einer zen­
tralen Osteomyelitis standen zur Diskussion. 

SCHINZ u. UEHLING ER grenzen einen primaren von einem sekundaren Knocheninfarkt 
abo Ais primiire Knocheninfarkte sehen sie all jene Veranderungen an, bei denen die Unter­
brechung der Blutzirkulation im Knochen der allein entscheidende Vorgang ist. Danach 
entwickelt sich beim primaren Knocheninfarkt aus der Verlegung der Blutbahn ein selb­
standiges Krankheitsbild im Knochen. Beim sekundiiren Knocheninfarkt liegt dagegen 
primar ein anderes ossares Grundleiden vor. Hier tritt der Infarkt nur als Teilerscheinung 
oder Komplikation einer anderen Knochenschadigung auf. Sekundare Knocheninfarkte 
sind am haufigsten nach GliedmaBentraumen zu finden. So werden sie mit Vorliebe bei 
gelenknahen Frakturen im Markraum des Gelenkfragmentes angetroffen (FREUND; JAKOB; 
PHEMISTER; RUTISHAUSER; SCHINZ U. UEHLINGER u.a.). Ebenso tritt der sekundare 
Knocheninfarkt als Komplikation bei entziindlichen Knochenerkrankungen und bei ther­
mischen und chemischen Knochenschadigungen auf (AXHAUSEN U. BERGMANN; SCHINZ 
U. UEHLINGER). Seltener sind sekundare Knocheninfarkte bei Knochenmarkerkrankun­
gen, Knochentumoren, Knochenmetastasen und in Knochentransplantaten (LEGANT U. 

BALL; SCHINZ U. UEHLINGER; SCHRODER; TODD U. KEIDAN u.a.). 
Beim primaren und sekundaren Knocheninfarkt wird haufig das zugrunde liegende 

pathologisch-anatomische Substrat ganz allgemein angesprochen und von bzw. tiber 
Knochennekrosen berichtet. Soweit es sich dabei um einen nicht entziindlichen ProzeB 
handelt, ist die Bezeichnung aseptische Knochennekrose iibernommen worden (ALNOR, 
HERGET U. SEUSING; BASSLER; KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY; 
KAHLSTROM; PHEMIS'l'ER; REICHELT, JUNG U. HAAS; UEHLINGER u.a.). Dieser Begriff 
war bisher bekanntlich ftir spezielle Formen der Knochennekrose vorbehalten, die im 
wesentlichen Erkrankungen der Adoleszenz und des Kindesalters darstellen, wie Z. B. der 
Perthesschen Erkrankung der Hiifte, der Osgood-Schlatterschen Erkrankung der Tibia­
apophyse, der Kohlerschen Erkrankung des Naviculare pedis oder der Kienbockschen 

1 Fiir die Uberlassung von Abbildungen danke ich: 
Herrn Prof. Dr. med. P. C. ALNOR, Chefarzt der Chirurgischen Klinik des Stadt. Krankenhauses Braunschweig 
Herrn Prof. Dr. med. R. R~SSLER, Pathologisches Institut der Universitat Mainz 
Herrn Dr. med. W. BESSLER, Chefarzt der Rontgenabteilung Kantonspital Winterthur 
Herrn Dr. med. G. CANIGIANI, Zentral-Rontgeninstitut der Universitat Wien 
Herrn Dozent Dr. med. A. KLlTMPI!:R, Oberarzt des Klinischen Strahleninstitutes der Universitat Freiburg i. Br. 
Herrn Prof. Dr. med. habil. G. Lmss. Direktor des Institutes fiir Rontgendiagnostik der Humboldt-Universitat 
Berlin 
Herrn Prof. Dr. med. L. PSENNER. Vorstand des Zentral-Rontgeninstitutes der Universitat Wien 
Herrn Dr. med. A. REICHELT, Orthopadische Klinik, Konig-Ludwig-Haus, Universitat Wiirzburg 
Herrn Prof. Dr. med. E. UEHLINClER, Direktor des Pathologischen Institutes der Universitat Ziirich 
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Erkrankung des Lunatums, urn nur einige zu nennen (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL U. UEH­
LINGER). Wie POSCHL zeigt, sind inzwischen aseptische Knochennekrosen im tibrigen in 
nahezu allen Skelettelementen bekannt geworden, wobei trotz bioptischer oder autop­
tischer Sicherung der Diagnose die Atiologie des Knocheninfarktes in vielen Fallen unklar 
ist (BALESTRA U. PORRO; BUCKY; FREUND; KAHLSTROM; KAHLSTROM u. PHEMISTER; 
PHEMISTER; REICHELT, JUNG u. HAAS; SCHINZ u. UEHLINGER; TAYLOR u.a.). Hierzu ge­
horen auch die in jtingster Zeit von REICHELT, JUNG U. HAAS beschriebenen Sonderformen 
aseptischer Knochennekrosen bei Pankreasaffektionen - Carcinom und Pankreatitis. 
Trotz der mehrfach beobachteten Syntropie von Pankreascarcinom und Thrombose ist 
die Deutung der Atiologie auBerst hypothetisch. Die Nekrosen betreffen meist groBflachig 
das Fettmark in den Diaphysen und weichen damit auch von der Lokalisation her von den 
typischen Bildern des primaren Knocheninfarktes abo 

1m Rahmen der zirkulatorischen Knochenveranderungen soli im folgenden nur der 
primare Knocheninfarkt, die aseptische Knochennekrose bei Zirkulationsunterbrechung 
als eigenes Krankheitsgeschehen besprochen werden. 

2. ltiologie und Pathogenese 

Zur Atiologie des primaren Knocheninfarktes ftihren SCffiNZ u. UEHLINGER eine 
stenosierende Arteriosklerose, eine Endarteriitis obliterans, eine Thrombose oder eine 
Embolie an. Ais QueUe eines Embolus werden eine linksseitige Herzohrthrombose oder 
eine Endokarditis genannt. Uber eine Endocarditis des linken Herzens mit Embolie berich­
tet auch BUCKY, tiber Thrombosen SERRE u. SIMON. SCHRODER nimmt eine Geschwulst­
zellenembolie an, RAMSEIER eine Periarteriitis nodosa. AXHAUSEN und BERGMANN ftihren 
als Ursache aseptischer Knochennekrosen auch Krampfzustande der Gefa{3e an. KAHL­
STROM, BURTON U. PHEMISTER verweisen auf die Moglichkeit der Fettembolie nach Frak­
turen an anderen Skelettelementen fern vom Infarkt. 

Nach Atiologie und Pathogenese am weitgehendsten erforscht, sind die primaren 
Knocheninfarkte bei Drucklufterkrankungen, wie sie bei Caissonarbeitern und Tauchern 
vorkommen. Hier liegt bis in den letzten J ahren die Frequenz der mi tgeteilten Befunde 
am hochsten (ALNOR, HERGET U. SEUSING; BORNSTEIN U. PLATE; BUCKY; CHRIST; FRANK 
U. KNOFLACH; KAHLSTROM; KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER; LIESS; POPPEL U. ROBIN­
SON u.a.). So berichten ALNOR, HERGET U. SEUSING tiber die bisher umfangreichsten 
Untersuchungen bei 131 Tauchern, die sie tiber einen langen Zeitraum in Kiel verfolgen 
konnten und unter denen 72 Krankheitsfiille charakteristische Skelettveranderungen 
zeigen. Uber Caissonarbeiter liegen dagegen vor allem Einzelbeobachtungen in groBerer 
Zahl vor. 

In seiner Abhandlung tiber "La pression barometrique" hat der Franzose P. BERT 
bereits 1878 das Wesen der Caissonkrankheit definiert. Er erkannte schon damals, daB die 
Caisson- oder Taucherkrankheit Folge einer zu schneUen Dekompression ist, so daB heute 
auch von einer Dekompressions- oder Druckfallkrankheit gesprochen wird. Ebenso stellte 
er bereits fest, daB die im Zuge der Dekompression auftretenden Gesundheitsstorungen 
auf die Bildung von Stickstoffblasen zurtickzufiihren sind. 

Bei Arbeiten im Senkkasten und wahrend des Tauchens steht der Korper unter er­
hohtem Druck. Zum normalerweise in Meereshohe vorhandenen Druck von einer Atmo­
sphare kommt der Druck einer Luft- oder Wassersaule hinzu, dessen Hohe dem Abstand 
von der Erd- oder Wasseroberflache entspricht. Pro 10m Tiefe erhOht sich der Druck auf 
die Korperoberflache jeweils urn den Druck von einer Atmosphare, so daB Z. B. in lO m 
Tiefe der Gesamtdruck 2 atm und in 20 m 3 atm etc. betragt, d. h. ein Uberdruck von 1 
bzw. 2 atm in 10 bzw. 20 m Tiefe vorliegt. Mit dem Gesamtdruck steigt auch der Partia1-
druck der Atemgase - Sauerstoff, Kohlensaure, Stickstoff und Edelgase - und damit 
deren Aufnahmefiihigkeit im Organismus. Nach den Gesetzen von HENRY U. DALTON 
erfolgt die Losung von Gasen in Fltissigkeit entsprechend ihrem Teildruck. Gasart, Lo-
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sungsmittel und Dauer der Druckerhohung sind ebenso entscheidend. Flir das Verstandnis 
von Drucklufterkrankungen ist weiter von Bedeutung, daB die Loslichkeit von Stickstoff 
in Lipoiden etwa 5-6 mal groBer ist als im Wasser (QUINKE) und daB Stickstoff als inertes, 
d. h. reaktionstrages Gas keine chemisch fix en Verbindungen mit anderen Zellsubstanzen 
eingeht. 

Das in der Phase des Druckanstieges, der Kompressionsphase, durch Anderung des 
Druckgradienten zwischen Korperoberfiache und Lungeninnenraum bzw. Nasenneben­
hohlen und Paukenhohle auftretende klinische Bild des Barotraumas kann hier ebenso 
wie die Intoxikationserscheinungen infolge Uberschreitung des physiologischen Grenz­
wertes der Partialdrucke flir Sauerstoff, Kohlensaure und Stickstoffin der Isokompressions­
phase, der Zeit des kontinuierlich erhOhten Gesamtdruckes unberlicksichtigt bleiben. Wie 
bereits von BERT erkannt, ist fur die Caisson- oder Taucherkrankheit die Gasabgabe unter 
Druckluft von entscheidender Bedeutung. Hierbei handelt es sich um das bekannteste und am 
haufigsten auftretende Syndrom der Drucklufterkrankungen. 

In der Dekompressionsphase, wahrend der Druckentlastung, mlissen die unter erhoh­
tem Druck im Gewebe und in den Korperfilissigkeiten aufgenommenen Gase wieder aus­
geschieden werden. In der Norm liberwindet bei langsamer Dekompression der Druck der 
in Losung befindlichen Gase die Kohasion des Losungsmittels unter Bildung kleinster 
Gasblaschen. Diese werden mit dem Blutstrom zur Lunge transportiert und hier durch 
Diffusion nach auBen abgegeben. ALNOR, HERGET U. SEUSING vergleichen dies en Vorgang 
der Entgasung mit dem Sieden einer Fllissigkeit. In demAugenblick, in dem der Dampfdruck 
den auBeren Luftdruck liberschreitet, steigen in der siedenden Fllissigkeit kleinste Gas­
blaschen an die Oberfiache. 

Flir die Entstehung einer Gewebeschiidigung wahrend der Dekompression sind das 
Volumen der freiwerdenden Gase, die Geschwindigkeit der Druckerniedrigung und die 
GroBe der entwickelten Gasblasen von Bedeutung (ALNOR, HERGET u. SEUSING; BERT; 
BLINKS, TWILTTY u. WHITAKER; BORNSTEIN; HELLER, MAGER U. v. SCHROETER; GERBIS 
u. KOENIG u.a.). Nach tierexperimentellen Untersuchungen und klinischen Beobachtungen 
entstehen bei zu rascher Druckerniedrigung sowohl im Gefiif3system als auch im Gewebe selbst 
Gasblasen, die fast ausschlief3lich Stickstoff enthalten. KOELSCH u. a. haben diese Vorgange 
treffend mit dem Offnen einer Flasche kohlensaurehaltigen Wassers verglichen. Auch hier 
liegt ein schneller Druckabfall vor. Bei der im Gewebe auftretenden Gasblasenbildung 
wird auch von autochthoner Stickstoffentbindung gesprochen. Neben dieser Moglichkeit 
der Gasblasenbildung, die auch als endogene bezeichnet wird, verweist SEUSING auf das 
Auftreten von Gasblasen im arteriellen GefaBanteil als Folge eines relativen Uberdruckes 
imAlveolarbereich bei zu schneller Dekompression und gleichzeitig bestehender ungenligen­
der, der Druckdifferenz nicht angepaBter Ausatmung, oder auch bei Husten und Niesen. 
Nach tierexperimentellen Untersuchungen von HARTMANN kommt es bereits bei einem 
Uberdruck von liber 50 Torr (= .50.1,316.10-3 atm) regelmaBig zum Luftdurchtritt 
aus der Lunge in die GefaBe. Es wird hier auch von exogenem Ursprung der Gasblasen ge­
sprochen. 

Nach den physiologischen Gegebenheiten der Gasabgabe unter Druckluftbedingungen 
sind flir die Entstehung einer Gewebeschadigung bei der Taucher- oder Caissonkrankheit 
2 Wege moglich. Neben der Gefiif3okklusion durch intravasale Gasembolie (endovasale Genese) 
steht die Gewebskompression und damit Durchblutungsstorung infolge Kompression der 
Gefiif3e von auf3en bei extravasalerGasblasenbildung (extravasaleGenese). Beide Wege werden 
flir die Blockade der Endgefiif3e bei der Entstehung der primaren Knocheninfarkte bei Cais­
sonarbeitern und Tauchern diskutiert (ALNOR, HERGET u. SEUSING; BERT; BORNSTEIN u. 
PLATE; BUCKY; CHRIS'I\ FRANK u. KNOFLACH; GRUTZMACHER; KAHLSTROM; KAHLSTROM, 
BURTON u. PHEMISTER; LIESS; POPPEL u. ROBINSON; RETTIG u.a.). 

Obschon flir beide Wege triftige Argumente vorgebracht werden und es als gesichert 
gilt, daB die Skelettveranderungen das Ergebnis einer lokal gestorten Zirkulation sind, ist 
der Beweis, ob es sich urn eine embolische Schadigung handelt, oder ob eine autochthone 



656 J. FRANZEN: Der primare Knocheninfarkt 

Stickstoffentbindung mitKompression derGefaBe von auBen vorliegt, bisher nicht erbracht 
(ALNOR, HERGET U. SEUSING, KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER u.a.). ALNOR, HERGET 
U. SEUSING werfen daher erneut die Frage auf, ob nicht beide Formen der Gewebeschadi­
gung moglich sind. Unterschiede im Auftreten der Skelettveranderungen lassen hieran 
denken. Nach akuten Tauchzwischenfallen sehr schnell auftretende Skelettveranderungen 
im Sinne primarer Knocheninfarkte sind ihrer Ansicht nach eher durch eine Gasembolie 
zu erklaren. Die Beobachtungen, daB es einerseits FaIle gibt, in denen trotz Taucherzwi­
schenfallen auch nach langer Beobachtungszeit keine Skelettveranderungen gefunden 
werden, andererseits charakteristische Skelettveranderungen auch ohne Zwischenfalle 
auftreten konnen und schlieBlichFalie vorkommen, bei denen sehr spat (Jahrzehnte}nach 
Zwischenfallen erst Skelettveranderungen nachgewiesen werden, sind ihrer Auffassung 
nach dagegen am ehesten durch Kompression der GefaBe von auBen infolge autochthoner 
Stickstoffentbindung zu erklaren. Trotz dieser Uberlegungen lassen ALNOR, HERGET U. 

SEUSING die Entscheidung in dieser Frage letzten Endes jedoch offen. 
Nach den bisherigen Beobachtungen muB angenommen werden, daB bereits eine 

einmalige Druckluftexposition zur Entwicklung von Skelettveranderungen fuhren kann 
(CHRIST, LIESS, TAYLOR). In der Mehrzahl der FaIle werden Skelettveranderungen jedoch 
erst nach langerer Tatigkeit im Senkkasten oder als Taucher nachweisbar. 

Mit besonderem Interesse wird die Frage diskutiert, ob zwischen Taucherunfallen oder 
dem Auftreten von Gliederschmerzen, sogenannten "bends" oder Pressionen, wie sie 
wahrend oder nach der Dekompression auftreten konnen, und Skelettveranderungen ein 
Zusammenhang besteht. Obschon es nach allgemeiner Auffassung keine GesetzmafJigkeit fur 
das Auftreten von Skelettveranderungen gibt, kommt einem Tauchzwischenfall nach den 
Untersuchungen von ALNOR, HERGET U. SEUSING sicher eine wesentliche Bedeutung fiir 
die Entstehung des primaren Knocheninfarktes zu. In einer Gruppe von 10 Tauchern, bei 
denen wahrend einer unfallfreien Tauchzeit von durchschnittlich 15 Jahren keine Skelett­
veranderungen nachweisbar waren, kam es bei allen nach einem Unfallereignis zur Aus­
bildung solcher Veranderungen. Andererseits heben ALNOR, HERGET U. SEUSING auch her­
vor, daB trotz Taucherunfalle und ausreichend langer Tauchzeit auch nach langjahriger 
Beo bachtung keine Skelettveranderungen auftraten. SchlieBlich istden Untersuchungen von 
ALNOR u. Mitarbeitern zu entnehmen, daB auch ohne Taucherunfalle und "bends" Skelett­
veranderungen auftreten konnen. Von 20 Tauchern, die keine Unfalle oder "bends" erlit­
ten, zeigten 8 trotzdem typische Skelettbefunde. Aus dem gleichen langjahrig verfolgten 
Krankengut zeigen von 5 Tauchern, die ausschlieBlich "bends" erlitten, 3 Skelettbefunde, 
2 dagegen keine. Nach den bisherigen Untersuchungen ist kein gesetzmaBiger Zusammen­
hang zwischen der Lokalisation von "bends" und Skelettveranderungen erkennbar. 

Neben Taucherunfallen und "bends" kommt wahrscheinlich auch del' Tauchtiefe und 
der Tauchzeit ein wesentlicher EinfluB auf die Entstehung der Knocheninfarkte zu. Ent­
sprechende Untersuchungen, die anhand eines ausreichend groBen und langfristig beob­
achteten Kollektivs in der Lage waren, diese Frage zu klaren, fehlen jedoch. Hier 
gestatten auch die Untersuchungen von ALNOR, HERGET U. SEUSING keine Riickschliisse. 
Mit wenigen Ausnahmen arbeiteten ihre Taucher unter gleichen ortlichen und zeitlichen 
Bedingungen. 

N achdem keine GesetzmaBigkeit fiir das Auftreten von Skelettveranderungen besteht, 
erhebt sich die Frage,warum im Einzelfall bei gleicher Tauchzeit, Tauchtiefe und normaler 
Ausschleusungszeit eine so unterschiedliche Entwicklung moglich ist. Hier kann nur eine 
individuelle Abwicklung der Dekompressionsphase angenommen werden. Zur Erklarung 
wird auf die individuell unterschiedlich entwickelte Strombahn - Kaliber der Blutge­
faBe, Ausdehnung des GefaBbaumes, Ausbildung von Anastomosen und damit GroBe der 
Durchblutung - hingewiesen (ALNOR, HERGET U. SEUSING u.a.). 

Das zeitliche A uftreten von Skelettbefunden nach Beginn der Druckluftarbeit ist mit oder 
ohne Unfalle bzw. "bends" in der Vorgeschichte, wie aus dem bisher Gesagten schon ersicht­
lich, somit sehr unterschiedlich. Nach Unfallen konnen diese sehr schnell, d. h. bereits nach 
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einigen Monaten auftreten. In anderen Fallen werden sie erst nach vielen J ahren gefunden. 
Hervorzuheben ist, daB es nach den Beobachtungen von ALNOR u. Mitarb. jederzeit zur 
Entwicklung typischer Skelettveranderungen kommen kann, auch wenn die Arbeit unter 
Druchluftbedingungen schon lange Zeit aufgegeben wurde und nie Zwischenfalle oder 
"bends" vorlagen. 

SchlieBlich sind noch die unterschiedlichen Arbeitsbedingungen bei Tauchern und Cais­
sonarbeitern zu erwahnen. ALNOR, HERGET u. SEUSING fiihren die bei Tauchern im Gegen­
satz zu Caissonarbeitern stark bevorzugte Lokalisation der Skelettbefunde in den Ober­
armkopfen bzw. -halsen darauf zuriick. Ob mit oder ohne Taucheranzug gearbeitet wird, 
ist nach ihrer Ansicht wahrscheinlich entscheidend. Die friihere Annahme, daB sich Cais­
sonarbeiter vor allem die Skelettveranderungen in den Hiiftkopfen bzw. -halsen durch 
Arbeiten in gebiickter Stellung zuziehen, befriedigt nicht mehr, nachdem heute im Senk­
kasten vornehmlich in aufrechter Haltung gearbeitet wird. 

Mit der in jiingster Zeit zunehmenden Verbreitung des Tauchens als Wassersport 
muB heute auch bei Sporttauchern mit primaren Knocheninfarkten wie bei Caissonarbeitern 
und Berufstauchern gerechnet werden (MANNCHE). 

Eine Zirkulationsunterbrechung steht heute auch im Mittelpunkt der Diskussionen 
beim Cortison-induzierten Knocheninfarkt. Dabei handelt es sich um ein eigenes Krankheits­
geschehen im Knochen, das in den letzten 10 Jahren in schnell zunehmendem MaBe als 
Nebenwirkung einer langfristigen Glukokortikoidtherapie beobachtet wird. So stellt 
REICHELT 1967, 10 Jahre nach der ersten Beschreibung durch PIETROGRANDI u. MASTRO­
MARINO, bereits 107 Mitteilungen aus dem Schrifttum zusammen. EinschlieBlich 6 eigener 
Beobachtungen zahlte er insgesamt 188 Knocheninfarkte. Das pathologisch-anatomische 
Substrat und der Rontgenbefund sind pathognomonischfiir einen primarenKnocheninfarkt 
(BASSLER, BLOCH-MICHEL, BENOIST u. PEYRON, COSGRIFF, DIEFFENBACH u. VOGT, HEI­
MANN u. FREIBERGER, JOHNSON, SMYTH, HOLT, LUBCHENKO u. VALENTINE, KLUMPER, 
LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY, REICHELT, UEHLINGER u. a.). Der Knochen­
infarkt tritt damit als weiteres Erscheinungsbild zu den bereits bekannten Steroidosteo­
pathien - Osteoporose mit Bevorzugung des Stammskeletts, spontanen Wirbelfrakturen 
sowie seltener auch spontanen Rippen-, Becken-, Femur-, Metatarsal- und Humerus­
frakturen, Veranderungen, die bevorzugt bei der Cortisontherapie von Erkrankungen des 
rheumatischen Formenkreises auftreten (ELLEGAST, JESSERER, REICHELT, ROSENBERG, 
UEHLINGER u.a.). 

Als entscheidender pathogenetischer Faktor wird nach dem pathologisch anatomischen 
Substrat beim Cortison-induzierten Knocheninfarkt allgemein eine Alteration der arteri­
ellen Strombahn angenommen. Hieraufweist vor allem die Topik derNekrosen in bestimm­
ten epimetaphysaren Bereichen der intraossaren Arterien hin. Trotzdem ist diePathogenese 
als solche bis heute letztlich ungeklart. Die nach Cortison beobachtete Hyperkoagulabili­
tat des Blutes wird von COSGRIFF, DIEFENBACH u. VOGT diskutiert. Von franzosischen 
Autoren, RAVAULT, LEJEUNE u. FRIES, SERRE u. SIMON, werden die lokalen Venen­
thrombosen mit den haufigen thromboembolischen Komplikationen angefiihrt. HEIMANN 
u. FREIBERGER sowie JOHNSON, SMYTH, HOLT, LUBCHENKO u. VALENTINE weisen auf die 
Erzeugung oder Verschlimmerung einer vorbestehenden GefaBkrankheit bei rheumatischer 
Arthritis, die Cortison-induzierte oder -aktivierte Vaskulitis hin. UEHLINGER deutet die 
Ischaemie im infarzierten Knochenbezirk als Folge eines cortisonbedingten perivaskularen 
Odems mit sekundarer GefaBkompression. BOCK, JOHNSON u. Mitarb., KELLER, MAR­
TIN U.MAYNO u. a. beschreiben GefaBveranderungen imSinne einer Panarteriitis, Thrombo­
arteriitis und Periarteriitis nodosa nach Cortisonbehandlung ohne, daB jedoch bisher 
darauf beruhende GefaBverschliisse im Knocheninfarkt histologisch nachgewiesen werden 
konnten. KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY halten es fiir moglich, daB 
voriibergehende Intimapolster oder GefaBwandinfiltrationen zu einer ischaemischen 
Nekrose fiihren. McFARLAND u. FROST verweisen auf die Kapillardurchlassigkeit, die zu 
Blutungen und perivaskularen Hamatomen mit GefaBkompression fiihrt. In allerjiingster 
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Zeit wird immer mehr die Fettembolie infolge therapiebedingter Hyperlipamie bzw. Fett­
leber in denVordergrund gertiekt (JOHNS, ENGLEMANN, STEINBACH, MURRAY u. RAMBO, 
REICHELT u.a.). Tierexperimentell sind Fettembolien in die Lunge, die Niere und das 
Gehirn bei Cortison-induzierter Hyperlipamie und Fettleber bereits naehgewiesen 
(MORAN u.a.). 

Die von verschiedenen Autoren, CHANDLER u. Mitarb., COSTE u. Mitarb., DE SiZE u. 
Mitarb., McFARLAND u. Mitarb. als Ursache der aseptischen Oberschenkelkopfnekrose 
nach Cortisontherapie angenommene Frakturtheorie ist durch die vorliegenden histolo­
gischen Befunde von HEIMANN U.FREIBERGER, KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER 
u. STREY sowie UEHLINGER widerlegt. Die Nekrosen treten auch ohne die nach dieser Theo­
rie angenommenen Spontanfrakturen bei Cortisonosteoporose auf und weder makro- noch 
mikroskopisch ist ein Frakturnaehweis zu erbringen. Andererseits konnten bis heute aber 
auch keine intrakanalikularen GefaBverschltisse durch Thromben oder Arteriitis bei 
Cortison-induzierten Infarkten histologisch nachgewiesen werden. 

Ungeklart ist die hiiufig vorkommende symmetrische Beteiligung beider Oberarm­
bzw. beider Oberschenkelkopfe bei Caissonarbeitern, Tauchern und langzeitig mit Corti­
son behandelter Kranker. Diese Tatsache wird von KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER 
u. a. als wichtiges Argument gegen einen embolischen ProzeB - im Sinne der endovasalen 
Genese - als Ursache der Zirkulationsstorung im Knochen angeftihrt. Hier mtissen noch 
unbekannte, die Lokalisation begtinstigende Faktoren angenommen werden. Zu denken 
ware etwa an die mechanische Alteration der Gelenke, wie das aueh von CANIGIANI u. 
PUSCH geschieht. ALNOR, HERGET u. SEUSING halten es, wie schon gesagt, ftir wahrschein­
lich, daB unterschiedliche Arbeitsbedingungen im Senkkasten und im Taucheranzug 
verantwortlich sind ftir die bevorzugte Lokalisation der Infarkte bei Tauchern in den 
Oberarmkopfen. Auch hier dtirften statisch-mechanische Faktoren mit angenommen wer­
den. 1m tibrigen wird auf diese Frage im Sehrifttum bisher nicht eingegangen. 

3. Pathologisch-anatomische Befunde 

Uber pathologisch-anatomische Befunde bei primaren Knocheninfarkten im Sinne 
von SCHINZ u. UEHLINGER liegen nur relativ wenige Mitteilungen vor. Das liegt zum Teil 
am Fehlen eines auf den Infarkt hinweisenden klinischen Bildes. Von Bedeutung ist hier 
auch die allgemein tibliche Sektionstechnik. Nur bei spezieller klinischer Fragestellung 
oder aus rein wissenschaftlichen Grtinden erfolgt eine Revision der Knochen. 1m Rahmen 
der Pathologie der Therapie im Sinne MEEssEN's mehren sieh jedoch in letzter Zeit die 
Befunde tiber Cortison-induzierte Knoeheninfarkte. 

Die primaren Knoeheninfarkte sind in den langen Rohrenknochen meta-diaphysar 
oder epiphysar, selten diaphysar lokalisiert. Praedilektionsstellen sind die proximalen Ab­
schnitte der Oberarme, die proximalen und distalen Enden der Oberschenkelknochen und 
schlieBlich die proximalen Anteile der Schienbeinknochen (Abb. 38). KAHLSTROM berichtet 
tiber eine Beteiligung der distalen Tibiametaphysen. KAHLSTROM u. PHEMIS'l'ER zeigen 
einen Infarkt im mittleren Sehaftdrittel des Oberarmes. Folgen wir TAYLOR, dann sind 
bei der Caissonkrankheit Infarkte in allen langen Rohrenknoehen mit Ausnahme der Ulna 
und der Clavi eel moglieh. 

Primare Knocheninfarkte konnen einzeln und multipel auftreten. Sie konnen mo­
nostisch und polyostisch lokalisiert sein. Multiple Knocheninfarkte werden besonders hiiufig 
bei Caissonarbeitern (KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER u. a.) und Tauchern (ALNOR, 
HERGET u. SEUSING u.a.) beobachtet. Sie sind vorzugweise polyostisch lokalisiert. Auch 
der in jtingster Zeit beschriebene Cortison-induzierte Knocheninfarkt erscheint gehauft 
multipel und polyostisch (CANIGIANI u. PUSCH, HEIMANN u. FREIBERGER, KLUMPER, 
LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY, REICHELT, UEHLINGER). In Verbindung mit 
der Vorgeschichte kann diese Beobachtung ein wiehtiger Hinweis ftir die Diagnose in 
Frtihstadien sein. 



Pathologisch-anatomische Befunde 659 

Der Makrobau des Knochens, wie SCHINZ die auBere Gesamtform des Organs Knochen 
bezeichnet, bleibt nach tibereinstimmenden Angaben im Schrifttum bei Lokalisation des 
Infarktes im meta-diaphysaren Bereich unverandert. Tritt der Infarkt hingegen epiphysar, 
angrenzend an den subchondralen Kalkknorpel auf, so erleidet die Gelenkflache in der 
Regel frtiher oder spater eine Verformung. Das infarzierte Gewebe ist gegentiber mechani­
scher Beanspruchung insuffizient. Die Belastung durch das eigene Korpergewicht, 
gewohnliche Gelenkbewegungen und Bagatelltraumen gentigen bereits, um Einbrtiche in 
die Epiphyse herbeizuftihren und damit die Gelenkflache zu verformen.DiesesEreignis kann 
auch dann noch eintreten, wenn bereits eine gewisse Reparation des Infarktes erfolgt ist 

Abb. 3S. Praedilektionsstellen der primaren Knocheninfarkte (schwarz) (nach SCHINZ, R~ENSCH, FRIEDL u. 
UEHLINGER) 

(BUCKY). Eine Osteochondrosis dissecans oder eine Arthrosis deformans der beteiligten 
Gelenkflache bzw. des Gelenkes sind weitere Folgeerscheinungen. Ahnliche Vorgange 
sind auch bei mehr zentraler Lokalisation in der Epiphyse moglich. 

Die vorliegenden Befunde an den M akrostrukturen des K nochens - Spongiosa, 
Kortikalis und Kompakta - die hauptsachlich das rontgenanatomische Substrat pragen, 
beruhen bis in den letzten Jahren fast ausschlieBlich auf Mitteilungen tiber alte Knochen­
infarkte und stellen so mit Spatbefunde dar. 1m Zusammenhang mit Cortison-induzierten 
Knocheninfarkten wird vermehrt tiber Frtihbefunde berichtet. So beschreibt UEHLINGER 
1964 umfangreiche frische anaemische Knocheninfarkte epi- und metaphysar im Humerus 
und im Femur sowie in der Tibia nach einer Prednisonbehandlung wegen idiopathischer 
thrombocytopenischer Purpura. KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY 
veroffentlichen 1967 das Bild eines frischen Infarktes im cranio-lateralen Abschnitt eines 
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Oberschenkelkopfes einer 33jahrigen Patientin nach Prednisonbehandlung wegen einer 
Monozytenleukamie. REICHELT berichtet in diesem Zusammenhang 1967 tiber 6 Ober­
schenkelkopfnekrosen nach Glucosekortikoidlangzeittherapie wegen Asthma bronchi ale , 
chronischer Polyarthritis rheumatica, Morbus Brill-Symmers, Plasmozytom, Lympho­
granulomatose und Paramyeloblastenleukamie. Seit einigen Jahren ergibt auch die Aus­
weitung der Htiftchirurgie mit der Einftihrung neuer Operationsmethoden Einblicke in 
das morphologische Bild der Knochennekrose, wenngleich auch hier Frtihstadien nur selten 
angetroffen werden (MAU, REICHELT u.a.). 

Charakteristisch fur das makroskopische Bild des primaren K nocheninfarktes ist die Lage 
der Nekrosefelder in der Endstrombahn der intraossaren Arterien (Abb. 39). Das sind jene 
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Abb. 39. Schema der BlutgefaBversorgung eines Riihrenknochens (nach KALLIUS) 

Bezirke an der Peripherie eines Versorgungsgebietes, in denen die arterielle GefiiBversor­
gung stark variiert und aus der Wachstumszeit des Knochens Endarterien verbleiben 
konnen (ANSEROFF). Anatomisch praeformierte Endarterien bedeuten ebenso wie soge­
nannte funktionelle Endarterien hier wie auch anderen Orts einen Locus minoris resisten­
tiae. Nach Darstellung der allgemeinen Pathologie sind demzufolge anamische Knochen­
infarkte zu erwarten, wie sie die wenigen vorliegenden Untersuchungen von Frtihstadien 
primarer Knocheninfarkte auch bestatigen. Ebenso charakteristisch ftir die Auffassung 
einer primaren Storung in der Endstrombahn der intraossarenArterien ist die Beobachtung, 
daB bei metadiaphysarem Sitz des Infarktes die von den PeriostgefaBen durchbluteten 
Bereiche der Kompakta bzw. der Kortikalis und der angrenzenden subkortikalen Abschnitte 
niemals beteiligt sind und epiphysare Infarkte sich in der Regel bis an den Gelenkknorpel 
ausdehnen (Abb. 40, 41, siehe auch Abb. 42). 
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Abb. 40 Abb. 41 

Abb.40. 60 jahrige Patientin: Lymphogranulomatose und Zustand nach Splenektomie. Langzeittherapie mit 
Prednison. Au13erdem intensive Zytostatika-Behandlung. Autopsie: meta-diaphysar im zentralen Femurab­
schnitt aseptische Knochennekrose im Sinne eines frischen anamischen Knocheninfarktes (nach BASSLER) 

Abb.41. 52 jahriger Patient: seit Jahren Asthma bronchiale. Langzeitsteroidtherapie. Zuletzt Bronchial-Ca. 
mit Hirnmetastasen. Autopsie: keine Metastasen im Becken und Extremitatenskelett. 1m rechten Femur­

kopf aseptische Knochennekrosen im Sinne frischer anamischer epiphysarer Infarkte (nach BASSLER) 

Abb. 42. 76 jahrige Patientin: langfristige Prednisonhehandlung wegen idiopathischer thrombozytopenischer 
Purpura. Autopsie: aseptische Knochennekrose im Sinne eines frischen anamischen Knocheninfarktes und 
hochgradige Osteoporose in der proximalen Tihiaepi- und -metaphyse mit umschriebenem landkartenartigem 

Nekrosebezirk. der haemorrhagisch demarkiert ist (nach UEHLINGER) 
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Bei Caissonarbeitern und Tauchern kommt eine weitere anatomische Gegebenheit 
hinzu. 1m Bereich der Praedilektionsstellen der Infarkte finden wir beim Erwachsenen 
in der Regel bevorzugt Fettmark und kein oder kaum blutbildendes Mark. In Fett oder 
lipoidhaltigen Geweben ist die Loslichkeit von Stickstoff aber 5- 6 mal groBer als in Wasser 
oder anderen Geweben (QUINKE, VERNON). Die Voraussetzung fur die Entstehung von 
Stickstoffblasen im Sinne der autochthonen Stickstoffentbindung ist daher in diesen 
Bereichen besonders groB (KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER). SchlieBlich fugt BORNSTEIN 
noch einen wesentlichen physiologischen Faktor an, der bei der Dekompression in den 
bevorzugten Bezirken besonders zur Auswirkung kommt. In Geweben mit relativ wenig 
aktiver Durchblutung, wie wir es im Fettmark haben, ist zwar die Aufnahme von Stickstoff 
entsprechend langsam, umgekehrt ist aber auch die Abgabe in der Zeit der Druckent­
lastung urn so langsamer, wodurch die Bildung groBerer Gasblasen begunstigt wird. 

Abb. 43. G1eiche Patientin wie in Abb. 42. Histologischer Schnitt aus der zentralen Tibiaepi.metaphyse (Vergr. 
llOfach): Differenzierung der haemorrhagischen Demarkationszone mit Ausbildung einer Grenzschicht aus 

Fettzellen mit wabigem Zytoplasma (na.('h UEHLINGER) 

Aus rontgenologischer Sicht ist besonders hervorzuheben, dafJ bei frischen Infarkten die 
Spongiosaarchitektur im nekrotischen Bereich makroskopisch keine Veranderung erfahrt. Sie 
ist innerhalb wie auBerhalb der Nekrosefelder einheitlich und uberschreitet durchgehend 
den Nekroserand (UEHLINGER). Die nekrotischen, abgestorbenen Knochenteile sind, wie 
auch bei anderer Atiologie der Nekrose auBerlich somit zunachst nicht vom lebenden, 
gesunden Knochen zu unterscheiden. Die Nekrose zeigt sich lediglich im mikroskopischen 
Bild. Sie ist an den ausgeweiteten und leeren Knochenhohlen, der Onkose nach RUTIS­
HAUSER, zu erkennen. Osteoblasten, Osteoklasten und Osteoid fehlen im Bereich der an der 
N ekrose beteiligten Tela ossea. Parallel mit diesen Befunden am Knochen geht die N ekrose 
des Knochenmarkes. All diese Veranderungen ergeben eben so wie eine in den Fruhstadien 
makroskopisch und mikroskopisch nachgewiesene haemorrhagische Demarkierung mit 
Randhyperamie und Randblutungen (KLUMPER u. Mitarb., REICHELT, UEHLINGER) kein 
rontgenologisches Korrelat (Abb. 42, 43). 

1m weiteren Verlauf kann der frische primare Knocheninfarkt, gleich welcher Atio­
logie, im Einzelfall ein unterschiedliches Schicksal erleiden (KAHLSTROM, BURTON U. PHE­
MISTER, KAHLSTROM U. PHEMISTER, KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY, 
PHEMISTER, REICHELT, UEHLINGER). Ausgangspunkt aller folgenden Veranderungen ist 
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die in den Friihstadien haufig bereits makroskopisch erkennbare haemorrhagische De­
markationszone. Hier kommt es zur Aktivierung des ortlichen Mesenchyms und zur 
Bildung eines zell- und gefaBreichen Granulationsgewebes. Dieses kann einmal in den toten 
Knochenbezirk entlang del' nekrotischen Spongiosabalkchen eindringen und neuen 
Knochen bilden. Durch Anlagerung neuen lamellaren Knochens werden die abgestorbe­
nen Spongiosabalkchen stabilisiert, ein Vorgang, del' von PHEMISTER als "schleichender 
Ersatz" (creeping substitution) bezeichnet wird. Diese Stabilisierungsphase ist rontgeno­
logisch durch eine Strukturverdichtung gekennzeichnet. 

Nekrotische Knochenbalkchen konnen auch del' Osteolyse verfallen. Gelegentlich 
tritt auch Neubildung von Spongiosa VOl', ohne daB die abgestorbenen Knochenbiilkchen 
als Leitschienen erkenn bar sind. Del' schleichende Ersatz des nekrotischen durch neuge­
bildeten Knochen soll bis zur morphologischen Restitution fiihren konnen (HERGET, 
KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER, LUCK, PHEMISTER). In anderen Fallen bildet das 
gefaB- und zellreiche Granulationsgewebe einen Kollagenfaserwall, del' den lebenden vom 
toten Knochen trennt. In diesem Randwall urn den Nekroseherd kommt es zur Kalzi-

Abb.44. Histologischer Sch nitt aus einem Femurkopfinfarkt (Vergr. llOfach): Stabilisierte Demarkations­
zone mit Spongiosklerose lind Fasermark (nach KLtiMPER, LOHMANN, UEHLINGER, \VELLER U. STREY) 

fizierung mit Ablagerung von Hydroxylapatit sowie zur Bildung neuen Knochens (Abb. 
44)_ Mit dieser demarkierenden Spongiosklerose wird der Infarkt im Rontgenbild ebenfalls 
sichtbar. SchlieBlich ist aueh eine osteolytische Demarkierung des nekrotischen Bezirkes, 
insbesondere bei Hinzutreten einer Infektion moglich. 

Die sich hier ergebende Frage, warum schlieBlich in einem Fall ein "schleichender 
Ersatz" mit vollstandiger Restitution des Knochens und im an del' en Fall eine Demarkie­
rung durch eine Sklerose erfolgt, wird von KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER mit dem 
Hinweis auf die GroBe des Infarktes beantwortet. Nul' kleinere Herde sollen vollstandig 
ersetzt werden konnen. Bei groBeren Infarkten erlischt die Substitution, wenn del' fibrose 
Randwall kalzifiziert und ossifiziert ist. SchlieBlich sollen Nekrosesitz, Dauer del' Erkran­
kung und meehanische Belastung eine Rolle spielen. 1m infarzierten Bereich konnen eben­
so wie bei anderen Nekrosen auch Kalkeinlagerungen nachgewiesen werden. 

Del' alte ]( nocheninfarkt einer Epiphyse ist in del' Regel makroskopisch durch eine 
Verformung del' Gelenkfiache, eine irregulare, teils verstarkte, teils geminderte Spongiosa­
struktur in den "kollabierten" Bezirken und evtl. sekundaren Veranderungen, wie eine 
Arthrosis deformans odeI' eine Osteochondrosis dissecans gekennzeichnet. Die Verformung 
del' Oberarm- und Oberschenkelkopfe, den am haufigsten beteiligten Epiphysen bei Druck­
lufterkrankungen und bei Cortison-induzierten Infarkten, kann dabei erhebliche Aus-
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maBe annehmen. Nach Form und GroBe wesentlich vielgestaltiger erscheinen die Spat­
stadien der meta-diaphysar lokalisierten Infarkte. Sie konnen als fleckformige, strahnig­
streifige, gitter- oder kettenartige Strukturen, nach Art von GerOllzysten polyzyklisch 
erscheinen und so das Bild der Spongiosaarchitektur verandern. N ach KAHLSTROM konnen 
diese Formen sich bis in die Epiphysen hinein ausdehnen. Die GroBe der beteiligten 
Bezirke schwankt. Es wird tiber Infarkte von Fleckform bis zu ca. 20 cm Langenausdeh­
nung berichtet (KAHLSTROM u. PHEMISTER; UEHLINGER u.a.). In einer besonders groBen 
Ausdehnung sehen KAHLSTROM u. PHEMISTER einen Hinweis auf eine Blockade eines Astes 
der Arteria nutricia. SchlieBlich kann innerhalb alter Infarkte eine kriiftige Spongiosa, 
deren Hauptztige in den Zug- und Drucklinien angeordnet sind, angetroffen werden 
(SCHINZ u. UEHLINGER). 

Schon KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER zeigen, daB der primare Knocheninfarkt 
bei Caissonarbeitern nach dem makroskopischen und mikroskopischen Bild den gleichen 
Charakter hat wie aseptische Knochennekrosen ungeklarter Atiologie. ALNOR, HERGET u. 
SEUSING, GRUTZMACHER u.a. verweisen bei Caissonarbeitern und Tauchern auf die Ahn­
lichkeit des rontgen-anatomischen und klinischen Bildes mit den allgemein bekannten 
aseptischen Knochennekrosen der Adoleszenz. Der Cortison-induzierte Knocheninfarkt 
der Htiftkopfe zeigt weitgehende Ubereinstimmung mit der idiopathischen Htiftkopf­
nekrose (KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY). Hier ist bemerkenswert, 
daB REICHELT bei der Analyse des pathomorphologischen Bildes der idiopathischen 
Htiftkopfnekrose zu dem SchluB kommt, daB die Nekrose der Knochenbalkchen und des 
Fettmarkes auf eine Irritation der arteriellen GefaBversorgung hinweist, so daB hier auch 
von ischamischen Htiftkopfinfarkten gesprochen wird. N ach REICHELT sind bei der idio­
pathischen Htiftkopfnekrose gelegentlich auch schon entztindlich-stenosierende Prozesse 
an Mark- und KapselgefaBen nachgewiesen. 

Tierexperimentell konnten PHEMISTER (1931) und KISTLER (1934) bei Kaninchen und 
Hunden durch intraarterielle Injektion aseptischer Embolie - fein verteilter Holz­
kohle -Knocheninfarkte erzeugen. LUBOW (1951) gelang unter Bedingungen, wie sie bei 
Drucklufterkrankungen vorliegen, der Nachweis aseptischer Knochennekrosen bei Ver­
suchen an Ratten. Hierbei wurde insbesondere die als bedeutungsvoll angesehene De­
kompressionszeit untersucht. Arteriographische Untersuchungen liegen bisher ftir den pri­
maren Knocheninfarkt weder in Form postmortaler Angiogramme noch in Form von 
Untersuchungen am Lebenden vor. 

4. Klinische Daten 

In der Regel bleiben meta-diaphysar gelegene primare Knocheninfarkte klinisch stumm. 
Seltener treten bei dieser Lokalisation ganz uncharakteristische Gliederschmerzen auf. 
Ohne klinische Erscheinungen konnen auch epiphysar lokalisierte Infarkte auftreten, vor 
allem solange die Knochenherde nicht geeignet sind, eine Miterkrankung der benachbarten 
Gelenke hervorzurufen. In der Mehrzahl der FaIle stellt der primare Knocheninfarkt daher 
auch heute noch einen rontgenologischen Zufallsbefund dar, wenn wir einmal von der 
Berufsgruppe der Caissonarbeiter und Taucher absehen, wo die Arbeitsvorgeschichte 
einen wichtigen Hinweis geben kann und den in jtingster Zeit beschriebenen Cortison­
induzierten Knocheninfarkt zunachst unberticksichtigt lassen. Bedingt der epiphysare 
Sitz eines primaren Knocheninfarktes hingegen eine Miterkrankung des betroffenen Gelen­
kes, so wei sen meist Gelenkbeschwerden, die einen chronis chen Charakter annehmen kon­
nen, auf den krankhaften Befund hin (ALNOR, HERGET u. SEUSING; BUCKY; KAHLSTROM, 
BURTON u. PHEMISTER; LIESS; REICHELT; SCHINZ u. UEHLINGER; TAYLOR u.a.). 

Arbeiten unter Druckluftbedingungen sind bekanntlich vorzugsweise an bestimmte Orte 
oder Bauvorhaben gebunden. Entsprechende Schadigungen konnen daher ortlich unter 
Umstanden gehauft vorkommen, wie das ALNOR, HERGET U. SEUSING ftir die Taucher im 



Klinische Daten 665 

Nord-Ostseekanal in Kiel in liberzeugender Weise zeigen. Trotzdem kann die Erhebung 
einer Berufsanamnese bei rontgenologischem Nachweis eines odeI' multipler Infarkte mit 
odeI' ohne sekundare Gelenkveranderungen auch sonst von entscheidender Bedeutung sein. 
Nach Arbeiten unter Druckluftbedingungen konnen Skelettveranderungen, wie bereits 
erwahnt, noch lange Zeit nach Beendigung einer solchen Tatigkeit auftreten. So beschreiben 
ALNOR, HERGET U. SEUSING charakteristische Skelettbefunde bei Tauchern, die schon 10 
Jahre und langeI' ihren Beruf nicht me hI' ausgelibt hatten und die niemals Taucher­
zwischenfalle erlebten odeI' libel' typische Beschwerden klagten. 

LIESS berichtet 1H56 libel' einen Eisenflechter, del' gut 20 Jahre zuvor vorlibergehend 
ein Jahr beim Bau einer Autobahnbrlieke tatig war und hier nur zeitweise in einem Caisson 
arbeitete. Erst auf gezieltes Befragen erinnerte sieh del' Patient an diese Arbeit und spateI' 
aueh an einen Aussehleusungszwisehenfall mit Besehwerden, weswegen er sieh in die 
Sanitatssehleuse begeben muBte. 20 Jahre nach nur relativ kurzfristiger Tatigkeit in einem 
Senkkasten waren multiple polyostisehe Knoeheninfarkte meta-diaphysar und epiphysar 
in den Sehultergelenken und in den kniegelenknahen Skelettabsehnitten naehweisbar. An 
einem Oberarmkopf bestand neben eharakteristisehen Verformungen und Dissektions­
vorgangen bereits eine sekundare Arthrosis deformans. Del' Patient klagte libel' "ReiBen" 
in den Sehulter- und Kniegelenken seit nahezu 20 Jahren. Ebenso teilt TAYLOR einen 
Spatbefund mit typisehen Skelettveranderungen naeh nul' einmaliger Druekluftexpo­
sition mit. 

Vom klinisehen Bild del' Drueklufterkrankungen interessieren hier VOl' allem die akuten 
und chronis chen Besehwerden und Erscheinungen im Bereich del' GliedmaBen. Akute 
Gliederschmerzen werden, wie schon erwahnt, als "bends" odeI' Pressionen bezeiehnet. Naeh 
zu schneller Dekompression sind sie wegen ihrer starken Sehmerzhaftigkeit fast ebenso 
geflirehtet wie die aus gleiehem AnlaB vorkommenden Gasembolien in del' Lunge, den 
HerzkranzgefaBen, dem Gehirn, dem Rliekenmark und del' Netzhaut. In del' Muskulatur, 
im subkutanen Fettgewebe, in den Gelenkhohlen und im Knoehenmark ortlieh gebildete 
Gasblasen werden als Ursaehe del' Gliedersehmerzen angesehen (ALNOR, HERGET U. SEU­
SING; LUCKE u.a.). Naeh LrCKE stellen derartige "bends" mit HO % das haufigste aller 
akuten Symptome naeh Dekompression dar. BORNSTEIN u. PLATE fan den 1H11 beim Bau 
des Elbtunnels bei 80 % aIle I' Caissonarbeiter "bends". Aueh naeh THORNE, del' 1H38 
300 Caissonkranke wiihrend del' Durehflihrung des Green-Midtown-Tunnelprojektes 
untersuehte, stehen "bends" in del' Haufigkeit bei weitem an erster Stelle del' akuten Sym­
ptome. Bei 50 Tauchern mit akuten Erseheinungen einer Dekompressionskrankheit sahen 
ALNOR, HERGET U. SEUSING "bends" in Form von Arthralgien in 35 % und Myalgien in 
13 %, d.h. insgesamt in 48 %,. Die librigen akuten Erseheinungen betrafen mit 33 % 
neurologische Storungen, mit II % Storungen an den inneren Organen und mit 8 % Haut­
erschein ungen. 

"Bends" konnen ein unterschiedliches AusmaD annehmen. Del' Betroffene kann sich 
VOl' Schmerzen krlimmen odeI' beugen bzw. sich "zusammengepreDt flihlen". Die Lokali­
sation del' Sehmerzen im Bereich del' befallenen Extremitat wird von ALNOR, HERGET U. 

SEUSING sowie GERBIS u. KOENIG als weehselnd besehrieben. Danaeh tritt die groBte 
Sehmerzhaftigkeit innerhalb derselben GliedmaBen zu versehiedenen Zeitpunkten an ver­
sehiedenen Stellen auf. "Bends" konnen plOtzlieh und langsam auftreten. Naeh THORNE 
entwiekeln sieh in ea. 95 % del' FaIle die Besehwerden innerhalb del' ersten und zweiten 
Stunde naeh del' Dekompression, in 3 % innerhalb von 3 Stunden und in 2 % erst naeh 12 
Stun den und spateI'. GERBIS beriehtet, daB "bends" naeh Wiedereinsehleusung .in den 
Caisson sehwinden konnen, stets abel' naeh Aussehleusung, unabhangig von del' Dauer des 
Aufenthaltes in del' Sehleuse, wiederkehren. Almliehe Beobaehtungen liegen von ALNOR, 
HERGET U. SEUSING libel' Taucher VOl'. Hoehgradige Besehwerden klingen nur langsam, 
manehmal erst naeh Wochen abo Da naeh langjahriger Druekluftarbeit Dekompressions­
stOrungen bei Caissonarbeitern sehr vie I seltener auftreten, wird die Frage del' Gewohnung 
diskutiert (LUCKE). 
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Wie bei der Besprechung der Atiologie und Pathogenese bereits erwahnt, kommt nach 
den Untersuchungen von ALNOR, HERGET U. SEUSING Taucherunfiillen fiir die Entstehung 
von Skelettveranderungen eine besondere Bedeutung zu, so daB bei der Erhebung der 
Vorgeschichte besonders nach Zwischenfallen bei Druckluftarbeiten zu fragen ist. Unter 
40 Tauchern, die Zwischenfalle erlitten, zeigten 31 Skelettveranderungen. Eine Gruppe von 
9 Tauchern zeigte dagegen trotz durchgemachter Zwischenfalle und einer ausreichend 
langen Tauchzeit auch bei spaterer Kontrolluntersuchung keine Skelettbefunde. Taucher­
unfalle konnen auch zu einer Verschlimmerung bereits vorhandener Skelettveranderungen 
fiihren. Der zeitliche Nachweis von Skelettveranderungen nach Unfallereignissen vari­
iert, wie schon gesagt, sehr stark. Sie konnen sehr schnell, d. h. bereits in einigen Monaten, 
aber auch erst nach Jahren rontgenologisch nachweisbar werden. Als kiirzestes Interval! 
wird ein Zeitraum von 7 Monaten angegeben (ALNOR, HERGET u. SEUSING). Dabei sei ins­
besondere im Hinblick auf gutachterliche Entscheidungen hervorgehoben, daB aus dem 
oben angefiihrten Literaturzitat nicht ersichtlich ist, ob zwischen Unfallereignis und dem 
ersten rontgenologischen Nachweis von Skelettveranderungen eine laufende Rontgen­
kontrolle, etwa im Abstand von 4-6 Wochen stattfand, oder ob der rontgenologische Nach­
weis von Skelettveranderungen 7 Monate nach dem Tauchzwischenfall anlaBlich der erst en 
Rontgenkontrolle erfolgte. Hieraus ist ggf. zu folgern, daB der erste rontgenologische 
Nachweis vonSkelettveranderungen bei laufender Kontrolle auch schon friiher liegen kann. 

An dieser Stelle sei schlieBlich nochmals darauf hingewiesen, daB es Falle gibt, bei 
denen nie Skelettveranderungen auftreten, obschon charakteristische klinische Erschei­
nungen und typische Beschwerden vorlagen, und daB andererseits Skelettherde nachge­
wiesen werden konnen, ohne daB jemals ein entsprechender klinischer Befund bestand. 
Es gibt keine Gesetzmii{3igkeit fur das A uftreten von Skelettveriinderungen (ALNOR, HERGET 
u. SEUSING). 

Chronische Beschwerden im Bereich der GliedmaBen treten bei Drucklufterkrankungen 
ebenso wie bei primaren Knocheninfarkten anderer Atiologie dann auf, wenn die Lokali­
sation des Knochenherdes eine Miterkrankung des benachbarten Gelenkes ergibt (ALNOR, 
HERGET U. SEUSING; BUCKY; KAHLSTROM, BURTON U. PHEMISTER; KLUMPER, LOHMANN, 
UEHLINGER, WELLER u. STREY; LIESS; REICHELT; SCHINZ u. UEHLINGER; TAYLOR u.a.). 
N eben mehr oder weniger uncharakteristischen Gelenkschmerzen mit "Ziehen" und "ReiBen" 
bei Belastung, evtl. bereits auch in der Ruhe, stehen typische Belastungsschmerzen mit 
oder ohne Bewegungseinschrankung und am Ende der Funktionsausfall des betroffenen 
Gelenkes, Symptome, die auch bei Gelenkerkrankungen anderer Atiologie bekannt sind. 
ALNOR, HERGET U. SEUSING heben hervor, daB sich "bleibende", d.h. als chronisch zu 
bezeichnende Beschwerden bei Tauchern sowohl mit als auch ohne akute Symptome im 
Sinne von "bends" entwickeln konnen. Gelenkveranderungen mit Beschwerden und 
Funktionsausfall konnen zur Berufsunfahigkeit fiihren, wie das ALNOR u. Mitarb. bei 7 
von 65 iiber ein Jahrzehnt beobachteten Tauchern fanden. Die Feststellung, daB die 
starksten Krankheitserscheinungen meist dann vorliegen, wenn die Oberschenkelkopfe 
befallen sind, weist auf die Bedeutung der Belastung fiir das Auftreten der Beschwerden 
hin. Ganz allgemein ist den Untersuchungen von ALNOR, HERGET U. SEUSING zu entneh­
men, daB im Bereich der betroffenen Gelenke die Starke der Klagen im Zusammenhang mit 
dem AusmaB der Gelenkveranderungen steht. Das heiBt, liegen klinische Erscheinungen 
vor, so handelt es sich bereits urn fortgeschrittene Veranderungen eines Infarktes. Sofern 
distaler Oberschenkel und proximaler Unterschenkel betroffen sind und Kniebeschwerden 
vorliegen, muB bei gleichzeitig bestehenden Veranderungen der Hiiftgelenke auch ein 
von der Hiifte ins Knie ausstrahlender Schmerz erwogen werden (ALNOR, HERGET u. 
SEUSING). 

Beim Cortison-induzierten K nocheninfarkt sind entsprechend der weitaus haufigsten 
Lokalisation dieser Infarkte in den Oberschenkelkopfen entsprechende Klagen, vor aHem im 
Hiiftgelenk und seiner Nachbarschaft zu erwarten (KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, 
WELLER u. STREY; REICHELT u.a.). Folgen wir KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER 
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U. STREY, SO treten 2-56 Monate nach Therapiebeginn meistens einseitige Schmerzen in 
der Hiift- und Leistenregion auf. Die Schmerzen sind in den meisten Fallen akut und 
intensiv und nur selten schleichend. 1m klinischen Bild ist zu dieser Zeit bereits eine 
Immobilisation mit geringer Abduktion- und Rotationshemmung zu verzeichnen. Ibis 2 
Monate nach Schmerzbeginn besteht manchmal bereits ein Dauerschmerz. Der Schmerz 
wird als progredient, besonders bei Gelenkbelastung, beschrieben. Oft nimmt er auch in der 
Nacht und beim Husten zu. Als Sitz des Schmerzes wird jetzt auBer der Hiift- und Leisten­
gegend ein von der Hiifte bis ins Knie ausstrahlender Schmerz oder auch nur das Knie an­
gegeben. Klinisch tritt zu del' Abduktions- und Rotationshemmung eine geringe Streck­
hemmung. 2-8 Monate nach Schmerzbeginn wird iiber einen stan dig zunehmenden 
Schmerz und Hinken geklagt. Hiifte, Leiste, Oberschenkel und Knie werden als Sitz dieses 
Schmerzes angegeben. Zu den oben genannten Bewegungseinschrankungen kommt eine 
Hemmung del' Beugung und unter Umstanden bereits eine Beinverkiirzung hinzu. 8-36 
Monate nach Schmerzbeginn bestehen Klagen iiber Belastungs- und Bewegungsschmerzen, 
Gelenkversteifung und Hinken. Die Schmerzen werden in der Hiifte, del' Leiste, dem Knie, 
del' Lendenwirbelsaule und der "Kreuzregion" lokalisiert. Del' Funktionsausfall del' be­
troffenen Hiifte kann bis zur kompletten Versteifung gehen. HEIMANN u. FREIBERGER 
berichten auBerdem libel' eine Muskelatrophie bei Beteiligung des Hiiftgelenkes. 

1st der Cortison-induzierte Knocheninfarkt im Oberarmkopf lokalisiert, so sind mehr 
odeI' weniger ausgepragte Schmerzzustande in der Schulterregion zu erwarten. Entspre­
chend der geringeren Belastung des Oberarmkopfes beim Vergleich mit dem Oberschenkel­
kopf sind diese Schmerzen meist jedoch von geringerer Starke als im Hiiftbereich. Selbst 
bei starkerer Deformierung des Oberarmkopfes kann eine markanteBewegungsbehinderung 
im Schultergelenk fehlell (CANIGIANI u. PUSCH; HEIMANN U. FREIBERGER). 

1m Gegensatz zu den Infarkten bei Caissonarbeitern und Tauchern stellen bei Cortison­
induzierten Infarkten die Klagen iiber Schmerzen, soweit bisher iibersehbar, zumindest 
bei Befall del' Oberschenkelkopfe ein Leitsymptom dar, das den rontgenologischen Ver­
anderungen vorausgeht. Der negative Rontgenbefund gilt als charakteristisch zu Beginn 
del' Schmerzen. 

AIle betroffenen Patienten wurden bisher iiber langere Zeit regelmaBig mit Kortiko­
steroiden behandelt. Als kiirzeste Behandlungsdauer werden 3 Monate, als langste 72 
Monate genannt. Die Hohe der Einzel- und Gesamtdosen schwankt. Es besteht somit, wie 
auch bei anderen Steroidkomplikationen, keine Beziehung zur Gesamtdosis. Das mann­
liche Geschlecht ist bisher haufiger beteiligt als das weibliche. KLUMPER u. Mitarb. errech­
neten eine Geschlechtsverteilung von 67,7 % Mannern und 32,3 % Frauen. Cortison­
induzierte Knocheninfarkte wurden bereits in allen Altersstufen von 18-73 Jahren ge­
funden (KL1JMPER u. Mitarb.). 

Entsprechend del' he ute weit verbreiteten Anwendung von Kortikosteroiden bei den 
verschiedensten Grundkrankheiten ist auch die Verbreitung des Knocheninfarktes nach 
Cortisontherapie. Als Grundkrankheiten werden u. a. angefiihrt: Primar chronische Poly­
arthritis (BASSLER; MURRAY; SERRE u. Mitarb.; REICHELT; SWEETNAM u. Mitarb. u. a.), 
Pemphigus (BLOCH-lVlrCHEL u. Mitarb.; HEIMANN u. Mitarb.; PIETROGRANDE u. Mitarb. 
u. a.), idiopathische thrombozytopenische Purpura (HEIMANN u. Mitarb.; MEYER u. Mitarb. ; 
UEHLINGER), Erythema multiforme bullosum, exfoliative Dermatitis, multiple Sklerose 
(FREIBERGER u. Mitarb.; HJ<JIMANN u. Mitarh.), Asthma bronchiale (RAVAULT u. Mitarb.,; 
REICHELT; SUT'l'ON u. Mitarb.), Sarkoidose, idiopathische haemolytische Anaemie, Uveitis 
(SUT'l'ON u. Mitarb.), Lupus erythematodes (DUBOIS u. Mitarh.), Sheehan-Syndrom (BRAHIC 
u. Mitarh.), Morbus Cushing, Bronchialkarzinom, Morbus Brill-Symmers, Paramyelo­
blastenleukamie, Plasmozytom, Lymphogranulomatose (BASSLER; REICHELT), Schwanger­
schaftsnephrose (ZANASI u. Mitarh.). 

Spezielle Laborbefullde, die einen primaren Knocheninfarkt anzeigen, sind hisher nicht 
bekannt. 
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5. Rontgenbefunde 

Entsprechend seinem pathologisch-anatomischen Substrat ist der frische Knochen­
infarkt im Rontgenbild nicht zu erkennen. Echte Frtihbefunde sieht nur der Pathologe. Erst 
nach Stabilisierung, Demarkierung oder Verformung der Nekrose sind im Rontgenbild 
Veranderungen zu erwarten. Die Ablagerung von Kalksalzen oder die Bildung neuer 
Spongiosaztige im Nekrosebereich selbst oder in dem die Nekrose umgebenden "Rand­
wall" bzw. eine Gelenkflachenverformung sind hier die wesentlichen Vorgange. Seltener 
ist eine osteolytische Demarkierung. Rontgenologische Fruhbefunde gehOren somit bereits 
vorgeschrittenen Entwicklungsstadien eines Infarktes an. Selbst wenn Vorgeschichte und 
klinische Angaben tiber Schmerzen und Bewegungseinschrankung frtihzeitig auf einen pri­
maren Knocheninfarkt hinweisen soIl ten , konnen rontgenologische Frtihbefunde erst nach 
W ochen und Monaten nachweisbar werden. 

Bei meta-diaphysarem Sitz des primaren Knocheninfarktes erscheinen die Umbauvor­
gange als zentral im Markraum des Knochens gelegene, kalkdichte Strukturen. SCHINZ u. 
UEHLINGER beschreiben sie als streifige, strahnige, ringformige oder polyzyklisch-fleckfor-

a b c d 

Abb. 45. Meta-diaphysare Knocheninfarkte: (a) streifige Form; (h) strahnige Form; (c) Ringform; (d) poly­
zyklisch-fleckige Form (nach SCIDNZ u. UEHLINGER) 

mige Verdichtungen der Knochenstruktur (Abb. 45). HERGET spricht von korkzieherarti­
gen Formen im Rontgenbild. POPPEL u. ROBINSON vergleichen sie mit dem Bild einer 
Landkarte. Wie KAHLSTROM, PHEMISTER u. UEHLINGER zeigen, konnen sich diese Formen 
bis in die Epiphyse hinein ausdehnen. Ihre GroBe kann von bloBer Fleckform bis zu mehre­
ren Dezimetern reichen. Da meta-diaphysar lokalisierte Infarkte, wie schon erwahnt, 
vorzugsweise klinisch stumm verlaufen oder nur ganz uncharakteristische Gliederschmer­
zen erzeugen, stellen sie in der Regel auch heute noch einen rontgenologischen 
Zufallsbefund dar, der fast ausschlieplich im Spatstadium erfapt wird (Abb. 46, 47). 

Der in den Epiphysen lokalisierte Infarkt wird von SCHINZ und UEHLINGER als keil­
oder zungenformig beschrieben (Abb. 48). Nach neueren Untersuchungen von Cortison­
induzierten Infarkten (KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY; UEHLINGER) 
kann die Nekrose auch als mehr oder weniger groBe Kalotte aus dem Verb and der Epi­
physe herausgelOst erscheinen (Abb. 49, 50). Die Basis des Infarktes entspricht hier der 
Kalkknorpelzone des Gelenkknorpels. Da infarzierte Epiphysen, wie schon betont, gegen­
tiber mechanischer Beanspruchung insuffizient sind und bereits normale Belastung, ge­
wohnliche Gelenkbewegungen oder Bagatelltraumen zu Impressionsbrtichen ftihren 
konnen, kommen epiphysar lokalisierte Infarkte, vor allem im Bereich der Oberschenkel-
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Abb.46 Abb.47 

Abb. 46. * Spatstadien ausgedelmter Knocheninfarkte beidseitig in den distalen Femurmeta.diaphysen, die weit 
in die Epiphysen reichen, bei einem Taucher (nach ALNOR) 

Abb. 47. Spatstadien ausgedehnter Knocheninfarkte in der distalen Femurmeta.diaphyse, bis in die Epiphyse 
reichend und in der zentralen Tibiameta.diaphyse bei einem Taucher (nach ALNOR) 

a b c 

Abb.48. Epiphysarer Knocheninfarkt: (a) Friihphase (r6ntgennegativ); (b) Mittelphase (maJ3ige Atrophie um 
den Infarkt); (c) Spatphase (sekundare Arthrosis deformans) (nach SCHINZ u. UEHLINGER) 

kopfe, auch he ute noch oft erst im Stadium der Deformierung und des Strukturumbaus der 
Epiphysen, d. h. relativ spat zur Beobachtung. Vielfach sind zum Zeitpunkt des ersten 
rontgenologischen N achweises auch schon sekundare Gelenkveranderungen im Sinne einer 
Arthrosis deformans oder einer Osteochondrosis dissecans nachweisbar, wie das u.a. LIESS 

demonstriert, der bei einem Eisenflechter 20 Jahre nach nur vorubergehender Arbeit im 
Caisson neben multiplen, polyostischen Knocheninfarkten charakteristische Deformierun­
gen, Dissektionen und eine schwere Arthrosis deformans eines Schultergelenkes nach-

* Bei allell folgenden Rtintgenaufnahmen ggf. Lupenbetrachtung empfohlen. 
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Abb. 49 Abb. 50 

Abb. 49. Knocheninfarkt im kranialen Femur-Kopfquadranten mit haemorrhagischer Demarkationszone -
33jiihrige Patientin, Prednison-Langzeitbehandlung wegen Monozytenleukaemie (nach KLUMPER, LOHMANN, 

UEHLINGER, WELLER U. STREY) 

Abb_ 50. Knocheninfarkt im kranialen Kalottenbereich des Humeruskopfes mit haemorrhagischer Demarka­
tionszone und hochgradige Osteoporose - 76jiihrige Patientin, Prednison-Langzeitbehandlung wegen idio­

pathischer Panzytopenie. Vergr. 2 X (nach UEHLINGER) 

Abb. 51. Spiitstadium eines ausgedehnten Knocheninfarktes in der rechten Humerusepiphyse - bandformige 
subchondrale Nekrose, Dissektionen, Arthrosis deformans - bei einem Caissonarbeiter - daneben ausge­
dehnte Infarkte meta-diaphysiir, rechts und links, rechts von grofierem Umfange als links und bis in die Epi-

physe reichend (nach LIESS) 
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wei sen konnte (Abb. 51 , 52). Auch hier spielt das im Einzelfall recht unterschiedlich ent­
wickelte klinische Bild fur den Zeitpunkt del' Aufdeckung del' Veranderungen eine we sent­
liche Rolle. 

Erst die grundlegenden Untersuchungen von ALNOR, HERGET u. SEUSING uber die 
Veranderungen am Skelettsystem bei Tauchern und die jungsten Untersuchungen an 
Cortison-induzierten Infarkten (KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY; 
REICHELT; UEHLINGER u.a.) haben in entscheidendem Mafie zur Kenntnis der ront­
genologischen Fruhbefunde, insbesondere del' Epiphyseninfarkte beigetragen. 

ALNOR, HERGET u. SEUSING unterteilen die rontgenologisch abgrenzbaren Skelettver­
anderungen bei Tauchern in 4 Typen. Mit dieser Einteilung wollen sie vor allem unter­
schiedliche Schweregrade der Folgen abgelaufener Knocheninfarkte voneinander abgren-

Abb. 52. Schultergelenke axial zu Abb. 51 

zen. Nach dem klinischen Erscheinungsbild, del' von ihnen vorgelegten Bildserie, ihren 
innerhalb von 10 Jahren ausgefuhrten Kontrolluntersuchungen und nach Kenntnis del' 
pathologisch-anatomischen und rontgenologischen Befunde bei Cortison-induzierten 
Knocheninfarkten, kann u. E. diese Gliederung mit einer gewissen Einschrankung jedoch 
auch als Verlaufsbeobachtung des Krankheitsgeschehens im Knochen und an den betei­
ligten Gelenkabschnitten aufgefafit werden. Bei einer solchen Einschrankung sind die nach­
folgend beschriebenen Befunde bei Typ I zu den ersten faf3baren Rontgensymptomen zu 
zahlen. Typ II, III und IV stellen verschieden stark entwickelte Formen des Krankheits­
verlanfs dar, wobei Typ IV den Spatbefunden und den nicht arteigenen Begleiterscheinun­
gen an den betroffenen Gelenken entspricht. 

Zum Typ I zahlen ALNOR, HERGET u. SEUSING all jene FaIle, bei denen eine eben wahr­
nehmbare Sklero.~iernng des Knochens an den typischen Stellen des Skelettsystems auf-
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tritt (Abb. 53, 54). In diese Gruppe ordnen sie aueh die von REBOUL, DELOS, DELORME, 
DE Roc, BORDRON u. CARRAzE"besehriebenen eben erkennbaren irregularen subchondralen 
Sklerosen ein. Diese Befunde werden von den franzosischen Autoren als "Sudeck-ahnlich" 
bezeichnet. Die Vortauschung einer zwar zarten, aber markanten "N achzeichnung" der 
Gelenkkontur mitdem Bleistift - wie es SUDECK einmal ausdrtickte - die die "Gelenk-

Abb. 53. Typ I eines Knocheninfarktes im Humeruskopf bei Tauchern: feine, eben abgrenzbare subchondrale 
Sklerosen im rechten und linken Humeruskopf neben zarten umschriebenenSklerosen im ehemaligen Epiphysen­
fugenbereich und feinsten zystischen Aufhellungen in ihrer Umgebung. - Derartige Veranderungen sind nicht 
ohne wei teres als typisch fiir einen Knocheninfarkt bei Tauchern anzusehen. Die Verlaufsbeobachtung be-

statigte jedoch die Annahme einer Druckluftschadigung (nach ALNOR) 

Abb. 54. Typ I eines Knocheninfarktes im Femurkopfbei Tauchern: geringe subchondrale Sklerosen im rechten 
Femurkopf, deutlicher abgrenzbar als im linken, neben strahnigen Sklerosen in den Schenkelhalsen und fieck­
formigen Sklerosegruppen beiderseits in den Trochanter minor-nahen Metaphysenbereichen. - Sicherung der 
Diagnose durch charakteristische Veranderungen anderer Skeletteile und Verlaufsbeobachtung (nach ALNOR) 

linie" hier im Gegensatz zur akuten Sudeek-KienbOckschen Knochenatrophie durch die 
subehondrale Sklerose deutlicher vortreten laBt, gibt AnlaB zu einem derartigen Vergleich. 
Wie im speziellen Kapitel tiber die akute Sudeck-KienbOcksche Knochenatrophie gezeigt, 
entspricht die "Abhebung" der Gelenkkontur bei der akuten Knochenatrophie jedoch 
einer subchondralen Knochenumbaustorung, die rontgenologisch mit einer Entschattung 
dieses Bereiches infolge Kalksalzmangels einhergeht. Bei der Besprechung der Differential­
diagnose des Infarktes wird auf die Abgrenzung der akuten Sudeck-Kienbockschen Kno-
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chenatrophie weiter ausfiihrlich eingegangen. 1m iibrigen werden diese subchondralen 
Sklerosen als derartig diskret bezeichnet, daB sie oft erst bei VergroBerungen der Aufnahme 
erkennbar seien. Ebenso fiigen ALNOR, HERGET u. SEUSING die von FOURNIER u. JULLIEN 
unter der Bezeichnung "Bilder mit Rarejizierung des K nochens" angefiihrten FaIle unter 
Typ I ein. Auf die Hiift- und Schultergelenke beschrankte groBere oder kleinere, teils kon­
fiuierende Aufhellungsbezirke mit scharfen Grenzzonen sind hier beschrieben. 

AIle hier aufgefiihrten rontgenologischen Friihsymptome, sowohl die feinen Sklerosen 
als auch die Rarefizierung und Demineralisation der Knochenstrukturen konnen nicht 
ohne wei teres als typische Folgen eines Knocheninfarktes bei Drucklufterkrankung ange­
sehen werden. Bei entsprechender Vorgeschichte und charakteristischer Lokalisation kann 
jedoch ein berechtigter Verdacht geauBert werden. Ein solcher Verdacht ist begriindeter, 
wenn neben der Vorgesehiehte und dem spezifisehen Sitz del' zunaehst aufgedeekten 
Veranderung in einem Oberarm- oder Obersehenkelkopf bzw. -hals eine polyostische 
Skelettbeteiligung mit typiseher Lokalisation naehweisbar ist. Das doppelseitige Auf-

Abb. 55. 'l'yp II eines Knocheninfarktes im Hllmeruskopf bei 'l'auchern: charakteristische, ausgedehnte sub· 
chondrale Sklerosen im Sinnc von "Schneekuppen" in beiden Humeruskiipfen (nach ALNoR) 

treten selbst geringer Veranderungen in Oberarm- odeI' Obersehenkelkopfen bzw. -halsen 
kann sehon als relativ sieherer Hinweis angesehen werden. Als weitgehend gesichert kann 
die Diagnose dann gelten. wenn andernorts lokalisierte, weiter fortgeschrittene, typisehe 
Skelettherde einen Druekluftsehaden anzeigen. SchlieBlich bleibt noch die Verlaufsbeob­
achtung, aus del' ein Knoeheninfarkt abgeleitet werden kann, um die Friihsymptome 
nachtraglieh zu bestatigen. 

Bereits hier sei erwahnt, daB ALNOR, HERGET u. SEUSING bei einer Gesamtzahl von 
117 Veranderungen an den Oberarmkopfen bzw. -halsen nur in 6 Fallen mit monostischen 
Befunden vom Typ I an Oberarmkopfen rein rontgenologiseh diagnostische Schwierigkeiten 
hatten. In Verbindung mit del' Vorgesehichte und aufgrund ihI'er Erfahrung ordneten sie 
jedoch aueh diese Falle als Folge von Knoeheninfarkten bei Druckluftschaden ein. Die 
Verlaufsbeobachtung bestatigte ihre Ansieht. In allen anderen Fallen gestatteten die weiter 
fortgeschrittenen Veranderungen selbst odeI' bei den polyostisehen Fallen die weiteren, 
andernorts naehweisbaren Skelettbefunde, die Diagnose unsehwer zu stellen. 

Als Typ 11 werden Falle mit dichten Skleroseherden, insbesondere im Bereich der Kon­
vexitiit der Oberarm- und Oberschenkelkopfe bezeichnet. Derartige Strukturverdiehtungen 
erinnern an das Bild einer Schneektlppe, im anglo-amerikanischen Schrifttum "snowcap" 
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genannt (POPPEL U. ROBINSON u.a.). Sie gelten vor allem an den Oberarmkopfen als so 
charakteristisch fur einen Knocheninfarkt, daB auch bei monostischem Befall eines Ober­
armkopfes dieser Befund mit Sicherheit die Diagnose einer Taucherschadigung gestattet 
(Abb. 55-57). Zu dieser Gruppe zahlen ALNOR, HERGET U. SEUSING auch die von REBOUL 
u. Mitarb. beschriebenen Falle mit irregularen Verdichtungen des Knochens und die von 
FOURNIER u. J ULLIEN demonstrierten runden oder ovalen zystenartigen Strukturen mit 

Abb.56. Typ II eines Knocheninfarktes im Humeruskopf bei Tauchern: neben typischen subchondralenSklero­
sen in beiden Humeruskopfen nach Art von "Schneekuppen" im linken Humeruskopf Zystenbildung mit 

kalkdichtem wallartigem Rand (nach ALNOR) 

Abb.57. Typ II eines Knocheninfarktes im Femurkopf bei Tauchern: im rechten Femurkopf ausgedehnte 
Sklerosen im zentralen und medialen Anteil; im linken Femurkopf ausgedehnte subchondrale Sklerosen mit 

zentraler zystischer Aufhellung (nach ALNOR) 

kalkdichtem Randwall, die auch multipel oder in Gruppen auftreten konnen. Auch diese 
Strukturen sind in der Regel im Oberarm- oder Oberschenkelkopf lokalisiert. Selten sind 
Zysten im Pfannendach, im Darmbein oberhalb der Huftpfanne, im Schenkelhals oder 
andernorts erkennbar. ALNOR, HERGET U. SEUSING sehen derartige unspezifische zystische 
Umbauvorgange nur als Infarktfolgen bei Tauchern an, wenn im typischen Bereich Skle­
rosen vortreten. 1m ubrigen empfehlen sie Zuruckhaltung, wenn Zysten die einzige ab­
grenzbare Veranderung des Skeletts darstellen. Als Raritat zeigen ALNOR, HERGET U. 

SEUSING eine multiple Zystenbildung in den Handwurzelknochen und in einem anderen 
Fall eine Zystenbildung im Os multangulum minus (Abb. 58). In beiden Fallen lagen 
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weitere, zum Teil schwere typische Skelettveranderungen andernorts vor. Trotzdem 
sehen sie die Genese der Handwurzelzysten als fraglich an. SchlieI3lich heben die Autoren 
besonders hervor, daB bei allen der Gruppe II zugeordneten Skelettveranderungen groBere 
Destruktionsherde in unmittelbarer Gelenkniihe fehlen. 

( 

a b 

c 

Abb. 58. Multiple Zysten in den Handwurzelknochen bei einem Taucher, der zahlreiche typische Knochenin­
farkte andernorts aufweist; rechts besonders auffallend im Os hamatum, links im Os capitatum sowie in Meta­

carpale III und IV.-- Schwcrc Arthrose radiocarpal rcchts (a 11. c = links, bu. d = rechts) (nach ALNOR) 

Abb. 59. Typ III eines Knocheninfarktes im Humeruskopf bei Tauchern: starkere Sklerosen, teils subchondral, 
teils meta-diaphysar neben mehreren, teils grol3eren Zysten mit sklerotischem Randsaum beiderseits 

(nach ALNOR) 
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Zu den von ALNOR, HERGET u. SEUSING als Typ III zusammengestellten Fallen geho­
ren die, die in Nahe der Sklerosen grof3ere Zystenbildungen erkennen lassen, die als 
Resorptionsherde aufzufassen sind. Weiter werden in dieser Gruppe jene FaIle unterge­
bracht, bei denen deutliche Destruktionsherde vorliegen und grobe subchondrale Strukturun­
regelmaf3igkeiten ohne Gelenkbeteiligung nachweisbar sind. Das heii3t, die Knorpelknochen-

a b 

Abb. 60. Typ III eines Knocheninfarktes im linken Humeruskopf eines Tauchers, im rechten Humeruskopf 
desselben Kranken bereits Beginn Typ IV: beiderseits, unmittelbar subchondral groBerer Destruktionsherd 
im sklerotischen Bereich, links deutlicher vortretend als rechts neben weiteren kleinen Herden, vor aHem links 
- rechts Kopf leicht entrundet und kleiner arthrotischer Sporn an der Knorpel-Knochengrenze des Kopfes 

medial (a = rechts, b = links) (nach ALNOR) 

Abb. 61. Typ III eines Knocheninfarktes im rechten Femurkopf eines Tauchers, im linken Femurkopf desselben 
Kranken Typ I: ausgepriigte Sklerosen subchondral im Femurkopf und im Halsanteil mit multiplen, teils gro· 
Beren subchondralen Zysten rechts - feine homogene Sklerosen subchondral und im Bereich der Epiphysen· 

fugermarbe links (nach ALNOR) 

grenze ist auch in dieser Gruppe noch scharf gezeichnet (Abb. 59-62). Weiter sind hier 
die mehr oder weniger ausgedehnten, vorwiegend als strahnig bezeichneten Infarktbezirke 
in den langen Rohrenknochen eingeordnet, die vorzugsweise im Bereich eines oder beider 
Ober- und Unterschenkelknochen in Kniegelenknahe angetroffen werden. Die letzteren 
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Herde entsprechen den oben beschriebenen metadiaphysar zentral im Knochen gelegenen 
Infarkten mit ihren Verkalkungen und Verknocherungen. Derartige Infarkte konnten ge­
legentlich auch am Oberarm und dabei in seltenen Fallen bis zur Mitte del' Diaphyse des 
Oberarms beobachtet werden (Abb. 63, 64). 

Abb. 62. Typ III eines Knocheninfarktes im linken Femurkopf eines Tauchers mit Zystenbildung in der zu­
gehOrigen Hiiftpfanne, im rechten Femurkopf desselben Kranken Typ II: links ausgedehnte Sklerosen mit 
teils subchondmlen grbi3eren Zysten im Femurkopf neben sklerotisch abgesetzten Zysten im Pfannendach -

rechts weniger starke Sklerose im Femurkopf als links neben kleineren Zysten (nach ALNOR) 

Abb.63 Abb.64 

Abb. 63. Ausgedehnter meta-diaphysarer Knocheninfarkt im linken Oberschenkel eines Tauchers mit land­
kartenartigen sklerotischen Strukturen - als Nebenbefund Patella bipartita (nach ALNOR) 

Abb. 64. Metadiaphysare Knocheninfarkte beiderseits in Kniegelenknahe in Femur und Tibia eines Tauchers 
mitUberwiegen dichter, verschieden gcstalteter Sklerosen (nach ALNOR) 
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Zum Typ IV gehoren schlieBlich jene FaIle mit welliger Konturierung eines subchondral 
sklerotischen Gelenkkopfes, FaIle die Dissektionen grofJerer oder kleinerer Knochenbezirke 
aufweisen und solche mit fortgeschrittener sekundarer Arthrosis deformans. In all diesen 
Fallen ist infolge der subchondralen Nekrose eine zusatzliche Schadigung des Gelenk­
knorpels und eine nachfolgende Beteiligung des Gelenkes eingetreten (Abb. 65-71). In 
Unkenntnis der Vorgeschichte und der Folgen von Druckluftschaden konnen auch im 

Abb. 65. Typ IV eines Knocheninfarktes im Humeruskopf bei Tauchern: rechts und links im Humeruskopf 
erhebliche subehondrale Sklerosen, Zystenbildung und Destruktionsherde - zentraler Anteil der linken Hu­
merusgelenkflache nach Art einer groBen Knochenschale disseziert - Arrosionen der Humerusgelenkflache 

rechts - auBerdem meta-diaphysar, bis in die Epiphyse reichender Infarkt rechts (nach ALNOR) 

a b 

Abb.66. Typ IV eines Knocheninfarktes im linken Humeruskopf eines Tauchers mit groBem Dissektionsherd 
nahe der Gelenkflache inmitten einer ausgedehnten Sklerose (nach ALNOR) 
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Spatstadium einer schweren deformierenden Arthropathie rontgenologisch differential­
diagnostische Schwierigkeiten entstehen, wie aus den Abbildungen des Typ IV ersichtlich. 

Die aufgrund der Rontgenbefunde nach morphologischen Gesichtspunkten erfolgte 
Einteilung in die Gruppen I-IV entspricht im wesentlichen auch der klinischen Sym­
ptomatologie einer Schadigung des Bewegungsapparates bei Tauchern. Veranderungen 
vom Typ I und II verursachen in der Norm keine Beschwerden. Bei Befunden vom Typ 

Abb. 67. Typ IVeines Knocheninfarktes im Humeruskopfbei Tauchern: rechts starke Sklerose subchondral und 
metaphysar, Zysten, Destruktionsherde, wellige Gelenkkontur und beginnende Arthrosis deformans - links 
fortgeschrittene schwere deformierende Arthropathie mit u.a. Dissektionen aus dem Humeruskopf, Impres. 

sion des Kopfes im gleichen Bereich, starke Sklerosen epi-, meta- und diaphysar (nach ALNOR) 

Abb. 68. Axiale Aufnahme der linken Schulter von Abb. 67: Impression im Bereich der Dissektion, schwere 
deformierende Arthropathie (nach ALNOR) 
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III wird schon in manchen Fallen tiber Beschwerden geklagt. Eine Schadigung vom Typ 
IV geht dagegen fast stets mit erheblichen Beschwerden und klinischen Symptom en einher. 
Hier kann im Einzelfall Berufsunfahigkeit die Folge sein. 

Hinsichtlich des Verlaufs der Skelettveranderungen bei einer Druckluftschadigung ist 
folgendes zusatzlich bemerkenswert. Wie bereits bei der Besprechung der pathologisch­
anatomischen Befunde erwahnt, konnten KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER die v6llige 
Substitution kleinerer Herde durch neuen Knochen feststellen. Die gleiche Auffassung 

Abb. 69. Endzustand eines Knocheninfarktes im rechten Humeruskopf eines Tauchers: schwere deformierende 
Arthropathie mit u.a. extremer Verformung des Humeruskopfes, Knorpelabschliff und fast volligem Schwund 

des Gelenkspaltes und schwerer sekundarer Arthrosis deformans (nach ALNOR) 

Abb. 70. Typ IV eines Knocheninfarktes im rechten Femurkopf eines Tauchers, im linken Femurkopf desselben 
Kranken Typ II: starke Deformierung des rechten Femurkopfes mit Einbruch der Gelenkflache im oberen 
auBeren Quadranten, Sklerosen, ausgedehnten Zysten und sekundarer Arthrosis deformans -links ausgedehnte, 

vorwiegend subchondrale Sklerose und kleine Zysten (nach ALNOR) 
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vertritt LUCK. Ebenso halt HERGET es fur wahrscheinlich, daB kleinere Infarkte durch 
schleich en de Substitution ausheilen, d. h. durch neuen Knochen vollstandig ersetzt werden 
konnen. Bei groBeren Infarkten kommt die Substitution zum Stillstand, wenn der Knochen 
seine normale Starke wieder erreicht hat (KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER). 

Wie ALNOR, HERGET U. SEUSING zeigen, ist bei der Mehrzahl der epiphysar im Ober­
arm- oder Oberschenkelkopf lokalisierten Infarkten sowohl mit als auch ohne neuerliche 
Tauchzwischenfalle mit einer Progredienz der Veranderungen zu rechnen (Abb. 72-74). 
Kommt es zu einem neuen Tauchzwischenfall, so ist die Wahrscheinlichkeit einer 

Abb. 71. Typ IV eines Knocheninfarktes im rechten Femurkopf eines Tauchers in einer Aufnahme nach Lauen­
stein: Einbruch der Nekrose im oberen au13eren Ql1andranten mit starkerer Deformierung des Kopfes, welliger 
Konturierung der Gelenkflache, Zystenbildung im Femurkopf und -hals mit sklerotischen wallartigen Randern, 

starkergradige sekundare Arthrosis deformans (nach ALNOR) 

Progredienz alter Herde jedoch groHer als ohne weiteren Unfall. Aber selbst wenn es in 
jahrzehntelanger Tauchzeit nie zu einem Zwischenfall kam und nie "bends" auftraten, 
kann ein Fortschreiten alter Herde zur Beobachtung kommen. Inwieweit bei einem neuer­
lichen Unfall die bereits vorliegende Skelettveranderung durch eine neue Stickstoffein­
wirkung verstarkt wird odeI' aus sich selbst heraus fortschreitet, muH offen gelassen werden. 
Weiter ist festzustellen, daB die Prozesse im Bereich der Oberschenkelkopfe auch ohne 
weitere Zwischenfalle eine groHere Neigung zum Fortschreiten zeigen als die del' Oberarm­
kopfe, obgleich auch ein OberarmkopfprozeH ohne neuerlichen Zwischenfall fortschreiten 
kann. Ursachlich ist hier auf die unterschiedliche Belastung von Oberschenkel- und Ober­
armkopf hinzuweisen. 

Fur die Verlaufsbeobachtung del' Skelettveranderung bei Druckluftschadigung ist 
weiter charakteristisch, daB mit und ohne weiteren Zwischenfall neben progredienten odeI' 
stationaren alten Herden weitere neue Injarkte an anderen Skeletteilen auftreten konnen, 
und daH einzelne Herde progredient, andere dagegen stationar bleiben konnen, ein Befund, 
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der auch bei symmetrischem Befall z. B. der Oberarmkopfe auftreten kann, so daB der eine 
progrediente, der andere station are Veranderungen aufweist. Uber J ahrzehnte hinaus 
stationiir bleiben vor aHem die Infarkte in den kniegelenknahen Skelettabschnitten von 
Femur und Tibia. Von besonderer Bedeutung ist schlieBlich noch, daB bei Tauchern, die 
jahrzehntelang keine Skelettveranderungen zeigten, selbst lange Zeit nach Beendigung der 
Berufstatigkeit Infarkte noch auftreten und fortschreiten konnen. 

a b 

c d e 

Abb. 72. Verlaufsbeobachtung eines Knocheninfarktes im linken Humeruskopf eines Tauchers iiber 13 Jahre, 
1947-1960: (a) mehrere Jahre nach einem Tauchunfallieichte, vorwiegend subchondrale Sklerosen neben einer 
zystenartigen, von Sklerosen umgebenen Aufhellung meta·epiphysar, Typ I-II; (b) 61/ 2 Jahre spater,ohne 
weiteren Tauchzwischenfall neben deutlichen Sklerosen, Dissektion und unregelmaBige Gelenkkontur, Typ IV; 
(c-e) in den folgenden 61/ 2 Jahren Fortschreiten der Dissektion, zunehmende Deformierung des Kopfes und 
Entwicklung einer schweren sekundaren Arthrosis deformans mit Knorpelabschliff und Verschmalerung des 

Gelenkspaltes (nach ALNOR) 

Ahnlich den Rontgenbefunden bei Tauchern sind die der Cortison-induziertenKnochen­
infarkte. Entsprechend der weitaus haufigsten Lokalisation dieser Veranderungen an den 
Oberschenkelkopfen Iiegen auch flir diese Region die ausflihrlichsten Verlaufsbeobach-
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tungen vor. So stellt REICHELT 1967 bereits aus dem Schrifttum 107 und 6 eigene ]1-'alle 
mit insgesamt 188 Cortison-induzierten Infarkten zusammen, von denen 152 im Ober­
schenkelkopf- und -halsbereich lokalisiert sind. Die anderenorts, vor aHem im Oberarmkopf 
und im Skelett des Kniegelenkes nachgewiesenen Infarkte gehen auf Mitteilungen patho­
logisch -anatomischer Befunde zuriick (REICHELT ; UEHLING ER u. a.) oder es handelt sich 

a b 

c d 

Abb.73. Verlaufsbeobachtung eines Knocheninfarktes im rechten Femurkopf eines Tauchers iiber 8 Jahre, 
1947~55. (a) 1947: regelrechter Skelettaufbau im dargestellten Bereich; (b) 1953: deutliche Skleroseherde neben 
Zysten und beginnender Dissektion mit Konturstufe im kranio-lateralen Anteil der Gelenkflache, Ubergang 
zu Typ IV; (c) 1953, ein Vierteljahr spater als Befund (b) voll ausgebildete Dissektion mit Verstarkung der 

Konturstufe; (d) 1955: Endzllstand nach Jude-Plastik (nach ALNOR) 

bereits urn Spatstadien(CANIGIANI U. PUSCH; HEIMANN u. FREIBERGER; UEHLINGER u.a.}. 
Auch hier ist das klinische Erscheinungsbild und nach Kenntnis derartiger Veranderungen 
die systematische Rontgenkontrolle im klinisch angezeigten Bereich fiir den friiheren Nach­
weis der Schadigung am Oberschenkelkopf entscheidend. 
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Nach Auswertung von 31 Mitteilungen aus dem Schrifttum, 4 eigenen Beobachtungen 
und pathologisch-anatomischen Befunden geben KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WEL­
LER U. STREY folgende Analyse der Umbauvorgange im OberschenkelkopJ- und -halsbereich. 
Danach ist der "negative Rontgenbefund" charakteristisch fiir den Cortison-induzierten 
Infarkt zu Beginn der Beschwerden. Der Femurkopf erscheint in der Zeit des Friihschmer­
zes normal. 1-2 Monate spater ist ein FruhbeJund zu erheben, der leicht iibersehen wer­
den kann. In der Femurkopfbasis, in Hohe der Epiphysennarbe bzw. im Femurhals zeich-

a 

c d e 

Abb.74. Verlaufsbeobachtung eines Knocheninfarktes im rechten Femurkopf eines Tauchers iiber 7 Jahre, 
1953-60. (a) 1953: unregelmaBige Sklerose und Resorptionszysten bei noch glatter Gelenkkontur, Typ III; 
(b) 1955: Zunahme der Sklerosen mit resorptiven Vorgangen im Sklerosebereich, beginnende Dissektion; (c) 
1956: deutliche Dissektion, Gelenkkontur unregelmaBig, Typ IV; (d) 1957 und (e) 1960: Fortschreiten des disse­
zierenden und destruierenden Prozesses mit Zusammenbruch und Deformierung des Femurkopfes und Ent­
wicklung einer sekundaren Arthrosis deformans - im gleichen Zeitraum keine Befundanderung im linken 

Femurkopf, der Veranderungen vom Typ I zeigt (nach ALNOR) 

nen sich bandformige Verdichtungen abo An der lateralen Seite des Femurkopfes, evtl. 
auf den Hals iibergreifend, treten Aufhellungen vor. Diese konnen fleckig oder annahernd 
homogen erscheinen. Der Gelenkspalt und die Hiiftgelenkpfanne sind zu dieser Zeit un­
auffallig (Abb. 75, 76). 

1m weiteren VerlauJ, 2-8 Monate nach Schmerzbeginn wird die im Friihstadium be­
schriebene Sklerosierungszone deutlicher. 1m kranio-Iateralen bzw. im kranio-dorsalen 
Femurkopfquadranten erscheinen Strukturumschichtungen. Selten liegt der ProzeB im 
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Abb.75. 27jahrige Patientin: Reit fruher Kindheit endogenes Ekzem. Seit 4 Jahren Cortisonbehandlung 
mit taglichen Dosen zwischen 15-20 mg, die uber langere Zeit eigenmiichtig auf 30-50 mg gesteigert wurden. 
2 Jahre vor obiger Aufnahmc :-';pontanfraktur des linken aufsteigenden Schambeinastes. Friihbefund im 
linken Oberschenkelkopf- und Halsbereich mit bogenformiger Verdichtungszone unterhalb der Epiphysennarbe 
nnd unregelmaBiger Spongiosastrnktur mit ficckformigcn c\llfhellnngcn im lateralen Femurkopf und angrcnzen­
den Halsabschnitt. Zugehorige Gelenkpfanne unauffimig. Verdacht auf initiale Strukturumbauvorgange allch 
im Femurkopf-Halsbereieh re("hts (weiterer VerIanf siehe Abb. 80 --82). (nach KLtjMPER, LOHMANN, UEHLIN-

GER, WELL8R n. STR~jY) 

Abb. 76. 35jahrigc Paticntin: i'lchubll'eise verlaufende Pancytopenie nnd Fanmyelopathie. Seit ca. 21/2 ,Jahren 
Kortikosteroidtherapie mit Prednison und Prednisolon mit Tagesdosen von 15--30 mg. Friihbefunde in beiden 
Oberschcnkelkopfen. Neben StrukturverdichtLmgen in den Femurkopfen beiderseits im cranio-lateralen Be­
reich fleckfonnige Aufhellllngcn, die auf dic Halsrcgion iibergreifen und nach cranial konvexe dichtere Grenz­
linien. Links Hiiftgelenkspfanne vprtieft, Gelenkspalt verschmalert. Generalisierte Osteoporose (weiterer 

Verlaufsiehe Abh. S:l) (nach KLi;~Il'ER. LOHMANN. lh:ULlNGER, WELLER u. STREY) 
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medio-kaudalen Femurkopfquadranten (CANIGIANI U. PUSOH). Die Spongiosazeichnung 
wird teils zunehmend fleckig, teils kommt es zu zystischen Aufhellungen neb en unregel­
maBigen Verdichtungen. Der Femurkopf flacht ab und Konturunterbrechungen werden 
sichtbar. Nach kaudal hebt sich eine scharf gezeichnete Randverdichtung abo SchlieBlich 
konnen jetzt schon an der seitlichen Kopf-Halsgrenze initiale Randwulstungen abgrenz­
bar werden (Abb. 77-79). 

Das Spatstadium, das im Durchschnitt in 8-24 Monaten nach Schmerzbeginn zu 
erwarten ist, ist charakterisiert durch Destruktionen mit muldenformigem Kopfeinbruch 
im kranio-lateralen oder kranio-dorsalen Quadranten, Abflachung des ganzenFemurkopfes 

Abb. 77. 67 jahrige Patientin: Wegen thrombozytopenischer Purpura in 20 Monaten mit einer Gesamtdosis von 
6500 mg Prednison bzw. Prednisolon und 1320 mg Triamcinolon, bei recht unterschiedlichen Tagesdosen be­
handelt. 20 Monate nach TherapiebeginnSchmerzen in beidenHiiften. Rontgenologisch bereits bald danach asep­
tische Femurkopfnekrosen im Sinne von Knocheninfarkten beiderseits, die iiber Friihbefunde hinausgehen. 
Femurkopfe beiderseits unregelmaJ3ig strukturiert, vorwiegend verdichtet. Konturunterbrechungen beider­
seits als Zeichen beginnender Destruktionen. Links deutliche Abgrenzung des Infarktbezirkes durch nach caudal 
konvexe, bogenformige, in sich wellige Verdichtungslinie im Femurkopf-Halsbereich (weiterer Verlauf siehe 

Abb. 84) (nach KLijMPER, LOHMANN, UEHLINGER, ·WELLER U. STREY) 

Abb. 78. 49jahriger Patient: Wegen generalisierten Ekzems an beiden Beinen und Unterarmen in einer 1. Be­
handlungsserie insgesamt 5000 mg Cortison appliziert. Bereits kurz nach Therapiebeginn auftretende Hiift­
gelenksbeschwerden wurden als Folge degenerativer Veranderungen gedeutet. Auch 2 Jahre nach erstmaliger 
Cortisonmedikation Rontgenbefund als maJ3ige Coxarthrose angesehen. Erst nach Revision der Aufnahme 
Knocheninfarkte nach Art aseptischer Kopfnekrosen beiderseits, rechts fortgeschrittener als links, aufgedeckt, 
die durch Verlaufsbeobachtung bestatigt wurden. 1m kranio-lateralen Kopfbereich rechts ca. haselnuBgroJ3e, 
unscharf von Verdichtungen abgesetzte Aufhellung, die bis an die Grenzlamelle reicht. Grenzlamelle in diesem 
Bereich als Hinweis auf beginnende Destruktion leicht eingesenkt. Ahnliche, jedoch weniger stark ausgebil­
dete Veranderungen auch im linken Femurkopf cranio-lateral. Auch hier Unterbrechung der Gelenkkontur 

angedeutet (weiterer Verlauf siehe Abb. 79, 85 und 86) (nach CANIGIANI U. PUSCH) 
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Abb. 79. Gleieher Patient wie Abb. 78, Tomogramm des rechten Femurkopfes ein halbes Jahr spater: Einbrueh 
der Kopfkalotte kranio-lateral mit deutlicher Stufenbildllng. Beginnende Sequestration mit bandformiger 

Aufhellung (\H,iterer Verlauf siehe Abb. 85 und 86) (nach CANlGIA NI U. PUSCH) 

Abb. 80. Gleiche Patientin wie in Abb. 75, zwei Jahre spiiter, nach jetzt insgesamt 6jahriger Prednison- und 
Prednisolontherapie mit Gesamtdosen von uber 12000 bzw.lOOOO mg: 2 Jahre nach demFruhbefllnd eindeutige 
Knocheninfarkte nach Art aseptischcr Kopfnekrosen mit pilzformiger Deformierllng der Femurkopfe, links 
starker als rechts. Disseccation beidcrseits. Links am oberen Pfannenrand reaktive Randzacke, oberhalb der 
Pfanne rundliche Aufhellllng, vermehrte sllbchondralc Sklerose. Rechts an der lateralen Femllrkopf.Halsgrenze 
feine Wulstbildung (siehe allch Ahh. 81 lIml82) (naeh KLUMPER. LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY) 
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Abb. 81 Abb. 82 

Abb. 81. Gleiche Patientin wie in Abb. 75 und 80, rechte HUfte nach Lauenstein: Auf den Schenkelhals iibergrei. 
fende Knochennekrose im cranio·lateralen und kranio·dorsalen Bereich des Femurkopfes - Hiiftgelenkpfanne 
unauffallig - Randwulst an der Kopf·Halsgrenze (nach KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY). 
Abb.82. Gleiche Patientin wie in Abb. 75 und 80, linke Hiifte nach Lauenstein: Knochennekrose im cranio· 
lateralen, weniger auch im kranio·dorsalen Bereich des Femurkopfes auf den Schenkelhals iibergreifend. Starke 
Abflachung des Oberschenkelkopfes. Vermehrte subchondrale Sklerose an der Gelenkpfanne (nach KLUMPER. 

LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY) 

Abb. 83. Gleiche Patientin wie in Abb. 76, Rontgenbefund 2 Jahre spater, nachdem dem Vorbefund keine Be· 
deutung beigemessen wurde, die Schmerzen und die Bewegungseinschrankung links starker als rechts zunah. 
men und links eine Verkiirzung des Beines um 2 em vorlag: Erhebliche Abflachung und schwere Destruktion 
des linken Femurkopfes, vor aHem kranio·lateral. Gelenkspalt weiter verschmalert. Pfannendach nach krallial 
ausgeweitet. Beginnende Destruktion auch im rechten Femurkopf mit Eindellung und Usurierungen der Ge· 
lenkkontur und unregelmaJ3ig, teils zystoider Spongiosastruktur. Hochgradige Osteoporose (nach KLUMPER, 

LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY) 
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mit zunehmender Verdichtung, Sequestration mit Darstellung von bandformigen Aufhel­
lungen und Gelenkspaltverschmalerung bis zur volligen Obliteration, als Ausdruck der 
Knorpelbeteiligung. Daneben sind jetzt grobe, reaktive arthrotische Randwtilste am obe­
ren Pfannenrand erkennbar. Der Spatbefund wird mit dem Rontgenbild des "Charcot­
Gelenkes" verglichen (Abb. 80-86). 

1m Gegensatz zu den schweren Veranderungen der Oberschenkelkopfe und dem mehr 
oder weniger stark ausgebildeten arthrotischen Umbau an der Knorpel-Knochengrenze 
des oberen Pfannendachrandes sind die Reaktionen an den Gelenkpfannen selbst aus-

Abb. 84. Gleiche Patientin wie in Abb. 77, Rontgenbild 6 Monate spater: Zusammenbruch im Nekrosebereich 
mit Abflachung des linken Femurkopfes und beginnende Sequestration. Gleiche Veranderungen wie im linken 
auch im nicht abgebildeten rechten Femurkopf (nach KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER U. STREY) 

gesprochen gering. Hier treten in spateren Stadien subchondrale Sklerosen, flache Geroll­
zysten und eine ma13ige Ausweitung vor. KLUMPER u. Mitarb. sehen dies als Ausdruck 
eines schell ablaufenden Krankheitsprozesses an. 

Eine Gegenuberstellung der Rontgenbefunde und des klinischen Bildes der einzelnen 
Krankheitsstadien eines Cortison-induzierten Infarktes des Oberschenkelkopfes zeigt die 
folgende Tabelle (Tab. 6, S. 155). 

Wesentlich seltener als in den Oberschenkelkopfen ist der Cortison-induzierte Knochen­
infarkt, wie bereits erwahnt, in der Oberarmkopf-Halsregion oder in den kniegelenknahen 
Skelettabschnitten lokalisiert. Nach der Zusammenstellung von REICHELT sind bei 188 
Infarkten I7mal die Oberarmkopf-Halsregion, 9mal die zentralen Tibiameta-Epiphysen 
und 7mal die peripheren Femurmeta-Diaphysen betroffen. Fehlende oder ungentigende 
klinische Hinweise, die noch unzureichende Verbreitung entsprechender Kenntnisse und 
Erfahrungen tiber die Moglichkeit derartiger Nebenwirkungen des Cortison und seiner 
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Abb.85. Gleicher Patient wie in Abb. 78, Rontgenbefund 30 Monate nach dem Erstbefund, 4 Jahre nach 
Therapiebeginn: Erhebliche Progredienz der Femurkopfnekrosen beiderseits. Rechts: Femurkopf unregelmaJ3ig 
verdichtet und nach medial·kaudal nach Art einer Abscherung verschoben, Kopfkalotte entrundet mit grober 
Stufenbildung kranio-lateral, Impression auch im Bereich der Foveola capitis. Links: Zapfenformige Defor­
mation des Femurkopfes, Strukturanomalien mit Aufhellungen und Verdichtungen. Randwiilste an den Pfan-

nen. (Weiterer Verlaufsiehe Abb. 86) (nach CANIGIANI u. PUSCH) 

Abb. 86. Gleicher Patient wie in Abb. 78, Rontgenbefund 8 Jahre nach dem Erstbefund: WeitereZunahme der 
deformierenden Arthropathie beiderseits gegeniiber dem letzten Befund. Abscherung des rechten Femurkopfes 
verstarkt. Desgleichen Zerstorung und Abbau des linken Femurkopfes wesentlich fortgeschritten. Starke Zu-

nahme des sekundar-arhrotischen Umbauprozesses (nach CANIGIANI u. PUSCH) 
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Tabelle 6. Das Krankheitsbild des Cortison-induzierten Knocheninfar'ktes des Pemurkopfes (nach KLUMPER, 
LOHMANN, UEHLINGER, \VELLER U. STREY) 

Zeit 

2-24 Monate 
nach Therapie-
beginn 

1-2 Monate 
nach Schmerz-
beginn 

2-8 Monate 
nach Schmerz-
beginn 

8-24 Monate 
nach Schmerz-
beginn 

Subjektive 
Besch werden 

Schmerzen meistens 
einseitig, akut, 
intensiv, 
selten schleichend 

Schmerzen, 
manchmal Dauer-
schmerz. Pro-
gredienz besonders 
bei Gelenkbelastung. 
Oft in friiher Nacht 
und bei Husten 
zunehmend 

Progredienter 
Belastungs-
schmer?" Hinken 

Belastungs-
schmerz, 
Bewegungs-
schmerz, 
Versteifung, 
Hinken 

Lokalisation 

Hiift- und 
Leistenregion 

Hiift- und 
Leistenregion bis 
in das Knie aus-
strahlend, manch-
mal auch nur 
im Knie 

Hiifte, Leiste, 
Oberschenkel bis 
in das Knie 

Hiifte, Leiste, 
Oberschenkel, 
Knie, Lenden-
wirbelsaule, 
Kreu?'beinregion 

Klinik Rontgen 

Immobilisation, Keine Veranderungen 
geringe Abduktions-
und Rotations-
hemmung 

Abduktions- und Bandformige Ver-
Rotations- dichtungen in der 
hemmung, Femurkopfbasis bzw. 
geringe Streck- Femurhals. Aufhel-
hemmung lung an der Lateral-

seite des Femurkopfes. 
Keine Pfannen-
veranderungen! 

Zunehmende Ab- Abfiachung des Fe-
duktions- und murkopfes, Kontur-
Rota tionshem- unterbrechung, zuneh-
mung, Beuge- und mend fieckige Struk-
Streckhemmung, turzeichnung, scharf 
Bein verkiirzung gezeichnete Rand-

verdichtung nach 
kaudal, feine Rand-
wulstbildung an der 
Kopf-Hals-Grenze 

Abduktions-, Muldenformiger Kopf-
Rotations-, einbruch im kranio-
Beuge-und lateralen oder kranio-
Streckhemmung, dorsalen Quadranten, 
weitgehende Be- Verdichtung des gan-
wegungsein- zen Femurkopfes, oft 
schrankung, Seq uestra tion, Gelenk-
Beinverkiirzung spaltverschmalerung, 

arthrotische Veran-
derungen 

Derivate und damit ggf. auch die Unterlassung von Rontgenkontrollen bei negativem 
Erstbefund, machen es ebenso wie die Seltenheit dieser Befunde leicht verstandlich, wenn 
bisher bei derartiger Lokalisation nur tiber fortgeschrittene Befunde im Rontgenbild 
oder von pathologisch-anatomischer Seite berichtet wird. Aufgrund der pathologisch­
anatomischen Befunde und den Befunden bei Tauchern ist jedoch anzunehmen, daB die 
Reparationsvorgange der Tela ossea beim Knocheninfarkt im wesentlichen tiberall die 
gleichen sind, und daB dementsprechend auch im Rontgenbild ahnliche Frtihbefunde 
und Verlaufsbeobachtungen zu erwarten sind. Das gleiche gilt ftir die mehr oder weniger 
ausgepragten Destruktionen und Verformungen der Epiphysen und die sekundaren Ge­
lenkreaktionen bei entsprechender Lokalisation des Infarktes. 

-ober das Anfangsstadium weit hinaus fortgeschrittene Veranderungen der Oberarm­
kopj-Halsregion demonstrieren die Abbildungen 87,88. Die hier vorliegenden Spatbefunde 
zeigen eine markante Ahnlichkeit mit entsprechenden Stadien in den Oberschenkelkopfen 
und den angrenzenden -halsabschnitten. Die Oberarmkopfe sind weitgehend zerstort 
und in typischer Weise im Sinne einer aseptischen Knochennekrose verformt und umge­
baut. Auch hier sind die charakteristischen Merkmale: Abflachung des Oberarmkopfes, 



692 J. FRANZEN: Der primare Knocheninfarkt 

a b 

Abb. 87. 50jahriger Patient, Cortisontherapie wegen Pemphigus mucosus. Linkes Schultergelenk 1 und 4 Jahre 
nach Behandlungsbeginn. (a) 1 Jahr nach Beginn der Cortisontherapie: Seit Monaten uncharakteristische 
Schmerzen im Bereich der Wirbelsaule und speziell im Schulter· Arm bereich. Riintgenologisch: Generalisierte 
Osteoporose, vor aHem der Wirbelsaule. Regelrechter Skelettaufbau des Schultergelenkes. (b) 4 Jahre nach 
Beginn der Cortisontherapie: Bewegungseinschrankung und schmerzhafte, therapieresistente Beschwerden in 
beiden Schultergelenken. Riintgenologisch: Linker Oberarmkopf weitgehend verformt und umgebaut mit Ab­
fiachung und Einbruch des Kopfes, Unterbrechung der Gelenkkontur, Sequestration, unregelmaBigen Ver­
dichtungen undAufhellungen, verdichtetem Randwall nahe derKopf-Halsgrenzzone und arthrotischer Rand-

wulst am medialen Rand des Kopfes (nach CANIGIANI u. PUSCH) 

a b 

Abb.88. Gleicher Patient wie in Abb. 87, rechtes Schultergelenk 1 und 4 Jahre nach Behandlungsbeginn. 
(a) 1 Jahr nach Beginn der Cortisontherapie: Bis auf eine Kompaktainsel regelrechter Skelettaufbau im Bereich 
des rechten Oberarmkopfes. 1m iibrigen siehe Legende zu Abb. 87 a. (b) 4 Jahre nach Cortisontherapie: rechte 
Oberarmkopfkalotte in griiBerem Umfang eingebrochen alslinks, Gelenkfiache nicht mehr abgrenzbar, zysten­
artige Aufhellung im medialen, unteren Kopfbereich und in der angrenzenden Halsregion. 1m iibrigen ahnliche 
Veranderungen wie im linken Oberarmkopf. Klinisch ahnlicher Befund wie am linken Schultergelenk (nach 

CANIGIANI u. PUSCH) 
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der mehr oder weniger ausgedehnt wie zusammengestaucht erscheint, Unterbrechung der 
Gelenkkontur, ein Befund, der bis zum volligen Schwinden einer abgrenzbaren Gelenk­
Bache gehen kann, Destruktionen mit muldenformigem Einbruch der Kopfkalotte, Ver­
dichtungen im Sinne von Sklerosen, zystenartige Aufhellungen und Sequestration mit 
bandformiger Aufhellung und Abtrennung von Knochen aus dem Gewebsverband. Wie 
am Oberschenkelkopf, so kann auch am Oberarmkopf nach peripher, in der Gegend der 
Kopf-Halsgrenze , eine Verdichtung als markante Grenzzone zur Darstellung kommen. 
Schlief3lich sind auch am Schultergelenk sekundare arthrotische Veranderungen mit Ge­
lenkspaltverschmalerung und Randwiilsten am Kopfrudiment und an der Gelenkpfanne 
zu erwarten, wie sie bei entsprechenden Veranderungen auch bei Tauchern bekannt sind. 
1m iibrigen liegen bisher iiber Veranderungen an den Schultergelenkpfannen keine Mit­
teilungen vor. 

Abb. 89. 59jahriger Patient: Seit dem 25. Lebensjahr chronische rheumatische Polyarthritis. 6 Jahre vor sei· 
nem Tode, trotz Einleitung einer Cortisonbehandlung zunehmende Schulterschmerzen mit progressiver Funk· 
tionseinschrankung. 1 Jahr nach Einsatz der Kortikosteroidtherapie rontgenologisch: Polyzystischer Umbau der 
Humeruskopfspongiosa, der in den folgenden Jahren nur eine geringe Verschlimmerung erfahrt. (Siehe auch 

Abb. 90) (nach UEHLING Elt. Aufnahme: Rontgeninstitut Kantonspital Zurich. Prof. H. R. ScnINz) 

Einen polyzystischen Umbau der Oberarmkopfspongiosa nach langfristiger Cortison­
behandlung wegen einer chronischen Polyarthritis rheumatica schildert UEHLINGER 
(Abb. 89). Wie die Sektion zeigt, liegen den polyzystischen Aufhellungen im Rontgenbild 
umfangreiche Nekrosen an der Epiphysen-Metaphysengrenze zugrunde. Innerhalb der 
Nekrosefelder ist der Knochen restlos ausgeraumt. Eine fibrose Kapsel schirmt die Ne­
krose gegen den gesunden Knochen ab (Abb. 90). 

Aus der Verlaufsschilderung des Uortison-induzierten Knocheninfarktes ergibt sich 
die Notwendigkeit zur Rontgenkontrolle auch bei negativem Erstbefund. Wie die Praxis 
jedoch lehrt, wird - nicht nur hier - bei negativem Erstbefund eine zeitgerechte Rontgen­
kontrolle aus den verschiedensten Griinden nul' allzu leicht unterlassen. Es kann daher im 
Interesse von Diagnostik und Therapie bei negativem Erstbefund nicht ausdriicklich 
genug auf eine erforderliche Rontgenkontrolle in ca. 2- 3 Monaten hingewiesen werden. 
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a 

b 

Abb.90. Gleicher Patient wie in Abb. 89, 6 Jahre nach erstem Einsatz von Kortikosteroiden Exitus unter den 
Erscheinungen der Herzinsuffizienz nach multiplen Lungenembolien. Nach der Sektion: Ausgedehnte, zen­
trale Humeruskopfnekrose an der Epiphysen-Metaphysengrenze mit dicker fibroser Kapsel. Osteoporose. 

(a) GroBschnitt durch Humeruskopf. (b) Mazerationspraparat (nach UEHLINGER) 

Zur Erfassung der diskreten Friihbefunde konnen dabei ggf. auch eine Vergleichsaufnahme 
der Gegenseite, VergroBerungsaufnahmen, andere Spezialaufnahmen - z.B. Hiiftaufnah­
men nach Lauenstein - und eine Schichtuntersuchung angezeigt sein. Bei Fortbestehen 
des Verdachtes auf einen Infarkt sind, wie schon gesagt, auch spatere Kontrollen zu emp­
fehlen. 

6. Isotopendiagnostik - szintigraphische Befunde 

Neue Aspekte fUr die Abklarung eines primiiren Knocheninfarktes sind von den in 
den letzten Jahren in die Knochendiagnostik eingefiihrten osteotropen radioaktiven Iso­
topen, insbesondere den szintigraphischen Untersuchungsverfahren zu erwarten. Wenn­
gleich auch noch keine speziellen Ergebnisse iiber Untersuchungen beim primaren Knochen­
infarkt vorliegen, so gestatten doch die bei der idiopathischen Hiiftkopfnekrose erhobenen 
Befunde gewisse Riickschliisse. Wie schon bei der Besprechung der pathologisch-anato­
mischen Befunde gezeigt, bestehen nach dem makroskopischen und dem mikroskopischen 
Bild wesentliche Ubereinstimmungen im patho-physiologischen Verhalten der Nekrosen 
beim primiiren Knocheninfarkt des Femurkopfes und bei der idiopathischen Hiiftkopf­
nekrose. Nachdem die Methode der Knochenszintigraphie heute bereits als gezielte Zu­
satzuntersuchung bei Verdacht auf eine Knochenschadigung anzusehen ist, deren Vorziige 
vor aHem in der Friiherfassung von Knochenumbauvorgangen und deren Bereichslokali­
sation bei noch negativem Rontgenbild und in der Information iiber die Dynamik 
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osteogener Prozesse liegen (BESSLER; KOLAR, BEK, JANKO, VYHANANEK, BABIKY u. 
DRAPELOVA; UMEK, SORANTIN u. CZEMBIREK; u.a.) sei auf die sich hier auch fur den 
primaren Knocheninfarkt abzeichnenden Moglichkeiten kurz eingegangen. 

Bei der Skelettszintigraphie werden in ihren chemischen und biologischen Eigenschaf­
ten dem Kalzium ahnliche radioaktive Substanzen appliziert. Nach 140Ba (BAUER, CARLS­
SON u. LINDQUIST; MACDoNALD), 72Ga (BRUCER, ANDREWS u. BRUNER; DUDLEY u. 
MADDOX; DUDLEY, IMRIE U. JE JSTOK), 47Ca und 85Sr (BAUER u. WENDEBERG; COREY, 
KENNY, GREENBERG, LAUGHLIN U. RAY; u. a.), werden in jungster Zeit die besonders kurz­
lebigen Nuklide 8imSr (BLAU, LOOR u. BENDER; SPENCER, HERBERT, RISH u. LITTLE; 
u.a.) und 18F (BLAU, LOOR u. BENDER; BLAU, NAGLER U. BENDER; FRENCH u. McREADY; 
u. a.) empfohlen. Fur die Routinediagnostik hat sich das langlebige Radionuklid 85Sr be­
wahrt, des sen Verhalten im Stofl'wechsel im Zusammenhang mit dem Falloutproblem nach 
Atombombenversuchen in den Vereinigten Staaten von Amerika eingehend untersucht 
wurde. Es ist im Handel erhaltlich und mit einer physikalischen Halbwertzeit von 65 Ta­
gen auch fur kleinere Abteilungen, in denen Knochenszintigramme nicht zur laufenden 
Routinediagnostik gehoren, wirtschaftlich vertretbar (BESSLER; FREY, SONNTAG, SCHEY­
BANI, KRAUSS u. FUCHS; HENGST U. V. D. OHE; UMEK, SORANTIN u. CZEMBIREK; ZIT A u. 
SUMMER; u. a.). Das kurzlebige Nuklid 87rnsr , Halbwertzeit 2,8 Stunden, ist dagegen zur 
Herstellung an die Naehbarschaft eines Reaktors oder an dasVorhandensein einer 87Yt_ 
trium-Generatorsaule gebunden, ein relativer Nachteil, der seine Wirtschaftliehkeit un­
ter Umstanden begrenzt. Seine wesentlichen Vorteile sind jedoeh eine urn ca. eine Zehner­
potenz verminderte Strahlenbelastung des Skelettsystems bei hoherer Dosierung und bes­
serer Kollimierung (Tab. 7). Aus diesen und weiteren meBtechnischen Grunden empfeh-

Tabelle 7. (Nach BESSLER; FREY u. Mitarb.; HENGST u. Mitarb.; KOLAR u. Mitarb.; ROSENTHAL; SKLAROFF u. 
Mitarb.; UJ\1EK u. Mitarb.) 

Daten fUr 

Gamma-Energie in KeV 
physikalische Halbwertzeit 
applizerte Dosis in mCi 
Anreicherung im Knochen bei Injektioll 
von 0,1 mCi in /kCi/g 
Zeitpunkt der Szintigraphie n. Applikation 
Strahlenbelastung des Skelettsystems in rad: 
bei lnjektion von 0,1 mCi 
Mittelwert 
bei Injektion von 3,0 mCi 
Ganzkorperbelastung in rad: 
bei Injektion von 0,1 mCi 
Mittelwert 
bei Injektion von 3,0 mCi 

513 
65 Tage 
0,04-0,1 

1-75 
1-11 Tage 

1,6-4,6 
3,1 

0,G-2,3 
1,45 

388 
2,8 Stunden 
2-3 

30-60 Min. 

0,3 

0,02 

len daher UMEK, SORANTIN U. CZEMBIREK u. a. 87mSr an stelle von 85Sr in der Knoehendia­
gnostik zu verwenden. BESSLER macht jedoch darauf aufmerksam, daB in den Szinti­
grammen nach 8imsr , die wegen des raschen Zerfalls dieses Radioisotopes relativ fruh 
nach seiner Injektion aufzunehmen sind, nach eigenen Erfahrungen die Radioaktivitats­
ablagerung noch stark durch die Durchblutungsverhaltnisse bestimmt wird. 

Intravenos appliziertes 85Sr und 87mSr verhalten sich im Organismus ahnlieh wie Kal­
zium. Sowohl das langlebige als auch das kurzlebige Nuklid wird uber die Osteoblasten in 
den Knochen eingelagert. Mittels ihrer Gammastrahlung ist der Einbau durch auBere 
Aktivitatsmessung zu verfolgen. Dabei kann an Stellen erhohten Knochenumbaus eine 
entspreehend starkere Radioaktivitatsablagerung als im Bereich physiologischen Knoehen-
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umbaus nachgewiesen werden. Die auBere Aktivitatsmessung ergibt so mit Anhaltspunkte 
uber die osteogenetischen Stoffwechselvorgange und damit die Durchblutung der unter­
suchten Skelettabschnitte. Die MeBergebnisse werden im allgemeinen im Szintigramm oder 
bei Beschrankung auf bestimmte MeBpunkte in Kurvenform niedergelegt. 

Aus der Zirkulation ausgeschaltete ischamische Knochenbezirke, die der Nekrose 
verfallen sind und histologisch das Bild der Onkose zeigen, sind osteogenetisch inaktiv. 
Sie nehmen somit an den osteogenetischen Stoffwechselvorgangen nicht mehr teil. Dem­
entsprechend muB in sol chen Bereichen auch die normalerweise vorhandene Radiostron­
tiumeinlagerung fehlen. Die Darstellbarkeit solcher inaktiver Herde hangt jedoch aus 
strahlenphysikalischen und meBtechnischen Grunden von ihrer GroBe und dem AusmaB 
der osteogenetischen Aktivitat ihrer Umgebung abo Idiopathische Femurkopfnekrosen 
stellen, wie entsprechend lokalisierte Knocheninfarkte, vorzugsweise partielle Kopfnekro­
sen dar. 1m gleichen Bereich folgen der Nekrose Reparationsvorgange zur Demarkierung, 
zum Abbau bzw. zum Ersatz der Nekrose durch Knochenneubildung. Daraus ergibt sich 

Abb. 91. 56jahriger Patient. Rontgendiagnostisch: Friihstadium einer idiopathischen Hiiftkopfnekrose rechts 
bei Zustand nach Hiiftarthrodese wegen schnell progredienter Kopfnekrose links. Szintigraphisch: Gering­
gradige kragenformige Radioaktivitatsanreicherung im Sklerosebereich des rechten Femurkopfes (nach 

BESSLER) 

eine verschieden starke osteogenetische Aktivitatssteigerung in der Umgebung der ne­
krotischen Bezirke. Die fehlende Radiostrontiumeinlagerung in den nekrotischen Abschnit­
ten ist daher in der Norm von der erhohten Radioaktivitatsablagerung in der osteogene­
tisch uberaktiven Umgebung vollstandig uberlagert. 1m Szintigramm ist dementsprechend 
der Nachweis eines vermehrten Radiostrontiumeinbaus zu erwarten und bei punktfor­
miger Messung eine ErhOhung der Impulsrate gegenuber der gesunden Umgebung. 

Einen Uberblick uber die Befunde bei Femurkopfnekrose gibt die folgende Gegen­
uberstellung von Rontgenbefunden und Szintigrammen, die einer Studie von BESSLER 
entstammen. Abb. 91 zeigt das rechte HUftgelenk eines 56jahrigen Patienten, bei dem ein 
halbes Jahr vorher links wegen einer schnell progredienten Femurkopfnekrose bereits 
eine HUftarthrodese ausgefuhrt wurde. 1m Rontgenbild treten neben einem subchondralen 
Sklerosesaum 1m Femurkopfzentrum unscharf umschriebene, teils wabenformige Sklerose­
herde vor. Der Befund entspricht einem relativ fruhen Stadium einer idiopathischen 
Femurkopfnekrose. 1m Szintigramm findet sich an entsprechender Stelle eine eben an­
gedeutete, kragenformige Radioaktivitatsanreicherung. Die nur geringe Erhohung der 
Osteogenese weist darauf hin, daB sich die Nekrose in einem wenig aktiven Stadium be-
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findet. Prognostisch kann daraus zweierlei geschlossen werden. Es kann sich um eine 
Nekrose handeln, die zurzeit noch in einem wenig aktiven Stadium vorliegt, im Endefi'ekt 
aber fortschreiten wird. Andererseits kann eine nur geringe Radioaktivitatsanreicherung 
auch einmal eine Stabilisierung des Prozesses anzeigen. In jedem Fall berechtigt eine nur 
geringe Aktivitatssteigerung bei der Wahl des therapeutischen Vorgehens ein konserva­
tives, abwartendes Verhalten. 

In Abb. 92 handelt es sich um die Befunde bei einem 46jahrigen Patienten, der seit 
1 Jahr an einer idiopathischen Femurkopfnekrose links leidet. Das Rontgenbild zeigt 
neben wabigen Aufhellungen und streifenformigen Verdichtungen im zentralen Kopfanteil, 
Befunde, die teils auf den Hals ubergreifen, starkere Verdichtungen im oberen Femurkopf­
quadranten subchondral, die teils von bandformigen Aufhellungen abgesetzt sind. Die 
Gelenkflache des Femurkopfes ist nach Einbruch im kranio-lateralen Quadranten abge­
flacht. Das Szintigramm zeigt im gleichen Bereich eine starke Radioaktivitatsspeicherung, 
der eine ImpulsratenerhOhung bis zu 372 Imp./min. entspricht, bei einem mit gleicher 
Methodik - 0,05 mCi 85Sr - ermittelten Wert von ca. 200 Impulsen uber gesunden Huft­
gelenken. Der stark positive Szintigraphiebefund deutet unter Berucksichtigung des 

Abb.92. 46jahriger Patient. Riintgendiagnostisch: Fortgeschrittene idiopathische Femurkopfnekrose links. 
Szintigraphisch: Starke Radioaktivitatsanreicherung im sklerosierten Bereich des Femurkopfes (nach BESS-

LER) 

Rontgenbildes auf das Vorliegen intensiver Reparationsvorgange als Reaktion auf die 
Nekrose hin. Eine starke Radioaktivitatsanreicherung im Huftbereich kann auch von der 
Ausbildung einer sekundaren deformierenden Koxarthrose herruhren, die bekanntlich 
sowohl im Zuge der idiopathischen Huftkopfnekrose als auch beim primaren Knochen­
infarkt auftreten kann. Hier hilft der Rontgenbefund weiter. In jedem Fall ist eine starke 
Radioaktivitatsspeicherung als prognostisch ungunstiges Zeichen zu bewerten. Fur die 
Wahl des therapeutischen Vorgehens kann eine starke Radioaktivitatseinlagerung inder 
Umgebung des Nekroseherdes, ggf. ein aktives chirurgisches Eingreifen befurworten. 

Eine fortgeschrittene beidseitige idiopathische Femurkopfnekrose zeigt Abb. 93. Das 
Szintigramm, 60 Minuten nach Injektion von 2 mCi 87mSr aufgenommen, ergibt eine hohe 
Radioaktivitatsanreicherung in beiden Femurkopfen, links starker als rechts. Der Be­
fund ist als Ausdruck einer vermehrten Osteogenese in den strukturveranderten Femur­
kopfabschnitten zu deuten und laBt nach BESSLER zusatzlich auf eine verstarkte Durch­
blutung schlieBen. 

Einen starkergradig deformierten Femurkopf zeigt schlieBIich die Abb. 94. Dabei 
handelt es sich um eine 58jahrige Patientin, bei der sich 3 Jahre nach einem zwischen-
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Abb. 93. 38 jahriger Patient. Riintgendiagnostisch: Fortgeschrittene beidseitige idiopathische Hiiftkopfnekrose. 
Szintigraphisch (87mSr): Starke Radioaktivitatsanreicherung in beidenFemurkiipfen, vor aHem links. Der Be­
fund spricht fUr eine verstarkte Osteogenese im strukturveranderten Bereich und laJ3t cine vermehrte Durch-

blutung annehmen (nach BESSLER) 

Abb.94. 58jahrige Patientin. Riintgendiagnostisch: Progrediente Femurkopfnekrose 3 Jahre nach zunachst 
mittels Nagelung kniichern verheilter Schenkelhalsfraktur rechts. Szintigraphisch: Vermehrter Radiostron­

tiumeinbau im partieH nekrotischen Hiiftkopf rechts. Normale Befunde links (nach BESSLER) 
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zeitlich knochern verheilten Schenkelhalsbruch rechts eine progrediente Htiftkopfnekrose 
der gleichen Seite entwickelte. Das Rontgenbild weist neb en dem Zusammensintern des 
Kopfes erhebliche Knochenumbauvorgange auf, die sich szintigraphisch in einem vermehr­
ten Radiostrontiumeinbau auBern. Uber dem rechten Htiftgelenk wurde dabei eine Er­
hohung der Impulsrate bis zu 467 Imp./min. gemessen, wahrend die Impulsrate tiber dem 
linken Htiftgelenk nur 197 Imp./min. betrug. 

Nach Sichtung seines gesamten szintigraphischen Untersuchungsgutes kommt BESS­
LER zu dem SchluB, daB die Starke der Radiostrontiumeinlagerung im nekrotischen Htift­
kopf im allgemeinen mit der Ausdehnung des pathologischen Befundes im Rontgenbild 
parallel geht. Besonders hohe Impulsraten sind nach seinen Erfahrungen nach Gelenk­
flacheneinbrtichen nachweisbar. In einzelnen solcher Falle registrierte BESSLER bis tiber 
1000 Imp./min., wahrend mit seiner Methodik, wie schon gesagt, tiber gesunden Htift­
gelenken die Impulsrate bei 200 Imp./min. liegt. 

KOLAR u. Mitarb., die sich eingehend bei primaren und sekundaren Gelenknekrosen 
mit knochensuchenden radioaktiven Isotopen beschaftigten, machen darauf aufmerksam, 
daB die schon physiologischerweise in den Gelenkenden langer Rohrenknochen vorhandene 
vermehrte Radiostrontiumaufnahme bedeutsamen individuellen Schwankungen unter­
worfen ist, so daB keine "normale", ftir aIle Patienten geltende Radiostrontiumaufnahme 
angegeben werden kann. Die Erfassung krankhafter Knochenveranderungen im Gelenk­
bereich mittels der Radiostrontiumeinlagerung ist danach nur aus dem Seitenvergleich 
der Aktivitatswerte entsprechender MeBpunkte rechts und links moglich. So zeigt eine 
einseitig erhohte 85Sr -Radioaktivitat einen pathologischen KnochenumbauprozeB im un­
tersuchten Bereich an. Der Vergleich der Aktivitatswerte homologer Gelenke bedeutet 
jedoch ftir die Diagnostik ein Risiko, wenn beide Gelenke gleich stark krankhaft verandert 
sind. Diese ungtinstigen Verhaltnisse andert auch die Berechnung sogenannter Index­
werte nicht. Hier werden die Aktivitatswerte in den verschiedenen MeBpunkten des Ske­
letts durch Aktivitatswerte aus einem bestimmten anderen Knochenabschnitt dividiert. 
Derartige Indexwerte geben ebenso wie die direkt gemessenen Werte nur die Variation der 
Strontiumaufnahme wieder. Zur weiteren Analyse gelenknaher Knochenumbauvorgange 
haben KOLAR u. Mitarb. daher eine spezielle Methodik entwickelt. Bei der Untersuchung 
von Tumorkranken stellten sie fest, daB sich die Indexwerte bei einer Messung 24 Stunden 
und 7 Tage nach intravenoser Applikation von 0,04-0,05 mCi 85Sr tiber gesunden und kran­
ken Gelenken unterschiedlich verhalten. Uber gesunden Gelenken sinken die Indexwerte 
nach 7 Tagen ab oder zeigen annahernd gleiche Hohe. Uber kranken Gelenken tritt 
entweder schon bei der ersten Untersuchung eine signifikante Indexerhohung mit ent­
sprechender Seitendifferenz vor, oder aber der 24-Stunden-Wert ist normal und die Ra­
diostrontiumeinlagerung steigt bis zum 7. Tag weiter an. Sofern das Rontgenbild, z. B. 
bei ahnlich schweren Veranderungen in beiden Htiftgelenken, keine Aussage tiber die 
Aktivitat der Prozesse zulaBt, kann mit Hilfe dieses Vorgehens ggf. ein Einblick in die 
Dynamik des Prozesses erhalten werden, wie es von KOLAR u. Mitarb. an einschlagigen 
Beispielen demonstriert wird. Rein rontgenologisch ist eine solche Information nur durch 
eine oft zeitraubende Verlaufsserie zu erhalten. 

KOLAR u. Mitarb. konnten ahnlich wie bei der Suche nach Metastasen, die auch zu 
diesem Aufgabenbereich der Isotopendiagnostik gehort, mit der von ihnen entwickelten 
Methode klinisch und rontgenologisch bisher stumme destruktive Gelenkprozesse ent­
decken. Bei postnekrotischen Zustanden mit klinischem Verdacht auf Aktivitat konnten 
sie die Inaktivitat der Herde nachweisen. Aber auch nach der mit dieser Methodik gege­
benen Differenzierungsmoglichkeit zwischen aktiven und inaktiven Herden bleiben, wie 
KOLAR u. Mitarb. auch selbst betonen, noch manche offenen Fragen tibrig. 

Eine Grenze ist zurzeit noch jeder Methodik, mit knochensuchenden, radioaktiven 
Isotopen Knochenumbauzonen zu ermitteln, dort gesetzt, wo sich degenerative Prozesse 
wie Arthrosen und Spondylosen, regenerative Veranderungen wie Knochenbruchheilung 
oder Stabilisierung einer Nekrose, spezifische oder unspezifische entztindliche Vorgange 
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wie eine Osteomyelitis oder eine Osteoarthritis oder neoplastische Umbauprozesse neben­
einander abspielen. Eine Differentialdiagnose dieser Prozesse gestattet die Methodik 
nicht. Hierdurch wird die Erfassung von Nekrosefrtihformen ohne rontgenologische 
Symptomatologie, die zwar denkbar ist, erheblich eingeschrankt. 1m FaIle eines positiven 
Isotopenbefundes bei noch negativem Rontgenbild kann daher lediglich auf einen osteo­
genetisch aktiven ProzeB geschlossen werden, ohne daB eine Artdiagnose moglich ist. 
Trotz der noch offenen Fragen kann die Untersuchung mit Radiostrontium bereits heute 
bei nekrotischen Prozessen ftir die klinische Praxis empfohlen werden. 

7. Haufigkeit und Lokalisation 

Die Beachtung von Haufigkeit und Lokalisation des primaren Knocheninfarktes 
kann ftir die Diagnose und Differentialdiagnose unter Umstanden von entscheidender Be­
deutung sein. Uber die Haufigkeit, mit der der primare Knocheninfarkt vorkommt, liegen 
jedoch nur ftir Taucher exakte Angaben vor. Die Mitteilungen tiber entsprechende ront­
genologisch nachgewiesene Veranderungen bei Caissonarbeitern beruhen auf Einzelbe­
obachtungen von bis zu maximal 5 Fallen, in denen Angaben tiber die Zahl der unter­
suchten Arbeiter fehlen. Bei der fast nicht mehr tibersehbaren Ausdehnung des Anwen­
dungsbereiches der Glukokortikoide tiber aIle klinischen Fachrichtungen kann selbst eine 
grobe Schatzung kaum noch eine auch nur einigermaBen zutreffende Aussage tiber die 
Haufigkeit des Cortison-induzierten Knocheninfarktes machen. Entsprechende Unter­
suchungen von langfristig mit Steroiden behandelten Patientengruppen, wie sie z. B. ROSEN 
BERG fUr die Cortison-induzierten Spontanfrakturen bei Patienten mit chronischer Poly­
arthritis rheumatica vorlegt, fehlen bisher ftir den Cortison-induzierten Knocheninfarkt. 
Ebenso muB fUr aIle anderen auslosenden Faktoren die Frage nach der Haufigkeit des Vor­
kommens offenbleiben. 

In der bereits zitierten Gruppe von 131, vorwiegend tiber einen langeren Zeitraum 
fortlaufend beobachteten und innerhalb von 7-13 Jahren groBtenteils wiederholt klinisch 
und rontgenologisch untersuchten Tauchern stellen ALNOR, HERGET u. SEUSING bei 72 
Skelettveranderungen als Folge ihrer Tauchtatigkeit fest. Bei den restlichen 59 Tauchern 
sind dagegen im Beobachtungszeitraum keine typischen Skelettbefunde zu erheben. In 
dieser Gruppe zeigen somit unabhangig von Tauchzeit, Tauchtiefe und Tauchzwischen­
fallen mehr als die Halfte einen Skelettbefall. Das heiBt, daB bei einem nicht selektierten 
Untersuchungsgut, vornehmlich bei langzeitig beobachteten Tauchern, in der Mehrzahl mit 
Skelettveranderungen zu rechnen ist. Wie bereits erwahnt, konnen primare Knochen­
infarkte bei Tauchern auch noch lange Zeit nach Beendigung der Berufstatigkeit auf­
treten. 

Die Bedeutung der Lange des Beobachtungszeitraumes fUr die prozentuale Haufigkeit 
wird u. a. auch aus einer Gegentiberstellung verschiedener Mitteilungen aus dem gleichen 
Arbeitskreis der Universitat Kiel ersichtlich. 1m Jahre 1948 berichtet HERGET tiber 47 
Taucher, von denen 13 an einer oder mehreren Stellen typische Skelettveranderungen zei­
gen. Mit anderen Worten, bei mehr als jedem 4.liegt ein Befund vor. In einer weiteren Mit­
teilung bespricht der gleiche Autor 1952 die Untersuchungsergebnisse von 90 Tauchern. 
Jetzt werden bereits 29 Fane, d.h. praktisch bei jedem 3., mehr oder weniger ausgedehnte 
Skelettbefunde registriert. Nach der gemeinsamen von ALNOR, HERGET u. SEUSING 1964 
vorgelegten Studie, in der Rontgenuntersuchungen bis zum Jahre 1961 ausgewertet wer­
den und die auch Taucher einschlieBt, die ihre Berufstatigkeit bereits aufgegeben haben, 
zeigen, wie oben besprochen, schlieBlich 72 von 131 Tauchern, d. h. mehr als jeder zweite, 
Skelettbefunde. Damit ist auch erklarlich, warum THORNE, der 300 Caissonkranke wahrend 
der Ausftihrung des Queens-Midtown-Tunnelprojektes im Jahre 1938 untersuchte und aus­
ftihrlich auf die akuten Symptome des Bewegungsapparates bei der Caissonkrankheit 
einging, nicht tiber Skelettbefunde berichten kann. Wie MOUCHET u. MOUCHET schon 
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1941 betonen, bleiben bei Caissonarbeitern die Skelettveranderungen, die spater manifest 
werden, in der Mehrzahl der Falle unerkannt, da sie meist beschwerdefrei verlaufen. 

Besser als tiber die Haufigkeit des Vorkommens sind wir tiber die Lokalisation und die 
Haufigkeit der Beteiligung der betroffenen Skelettabschnitte unterrichtet. Letzteres gilt vor 
allem ftir die nach Atiologie und Pathogenese am besten erforschten Knocheninfarkte 
bei Drucklufterkrankungen von Caissonarbeitern und Tauchern und ftir die langfristig 
mit Steroiden behandelten Kranken. Wie bei der Besprechung der pathologisch-ana­
tomischen Befunde here its herausgestellt, sind die Oberarm- und Oberschenkelkopf­
Halsregionen und die kniegelenknahen Skelettabschnitte von Femur und Tibia, vor allem 
aufgrund ihrer GefaBversorgung, die Praedilektionsstellen ftir den primaren Knochen­
infarkt, gleich welcher Atiologie. Andere Lokalisationen sind selten. Ebenso charakteri-

Verteilung der Knochenin­
farkte bei 32 Caissonarbei­

tern 

Verteilung der Knochenin­
farkte bei 74 Tauchern 

Verteilung der Knochenin­
farkte bei11g Kranken nach 
langzeitiger Cortisonthera­

pie 

Abb. 95. (Ergiinzung einer Zusammenstellung nach REICHELT, JUNG U. HAAS) 

stisch ftir den primaren Knocheninfarkt ist der polyostische Befall, der den monostischen 
bei weitem tibertrifft. Dies gilt nach den bisherigen Ermittlungen vor allem ftir Caisson­
arbeiter und Taucher und in vielen Fallen auch ftir den Cortisoninfarkt oder andere 
auslOsende Faktoren. Einen Uberblick tiber die Verteilung und die Haufigkeit der Betei­
ligung der verschiedenen Praedilektionsstellen bei Caissonarbeitern, Tauchern und lang­
fristig mit Glukokortikoiden behandelten Kranken geben die Abbildungen 95a-c. 

Entsprechend der Zusammenstellung in Abbildung 95a sind bisher bei 32 Caisson­
arbeitern 73 Knocheninfarkte bekannt geworden. Den Angaben liegen, wie gesagt, aus­
schlieBlich Einzelbeobachtungen mit Mitteilungen tiber 1-5 FaIle zugrunde. Eine syste­
matische Untersuchungsserie eines reprasentativen Kollektivs mit unterschiedlicher 
Tauchzeit und Tauchtiefe bzw. mit und ohne Tauchzwischenfallen und "bends" in der 
Vorgeschichte, wie sie fiir Taucher von der Kieler Arbeitsgruppe vorliegt, fehlt ftir Caisson-
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arbeiter. 1m einzelnen ist aus der Abbildung folgendes abzuleiten: Bei Caissonarbeitern 
uberwiegt die polyostische Beteiligung die monostische erheblich. Die Oberarmkopf-Hals­
region rechts und links (24 Infarkte) ist praktisch gleich haufig betroffen wie die Ober­
schenkelkopf-Halsregion rechts und links (24 Infarkte). Damit kann die von ALNOR, 
HERGET u. SEUSING noch 1964 vertretene Ansicht, daB bei Caissonarbeitern im Gegensatz 
zu Tauchern vornehmlich die Oberschenkelkopfe bzw. -halse in typischer Weise befallen 
seien, in dieser Form nicht aufrecht erhalten werden, wenn auch, wie noch gezeigt werden 
solI, bei Tauchern die Beteiligung der Oberarmkopfe die der Oberschenkelkopfe um ein 
Vielfaches iibertrifft. Weiter ist der Abbildung zu entnehmen, daB beide Oberarmkopfe 
und -halse und beide Oberschenkelkopfe und -halse etwa gleich haufig verandert sind. 
Ein signifikantes Uberwiegen einer Korperseite besteht also nicht, obwohl die Mehrzahl 
der Arbeiter, entsprechend dem allgemeinen Durchschnitt, Rechtshander gewesen sein 
diirften. Danach kann der Mehrbelastung einer Korperseite keine Bedeutung zukommen. 
Nur etwa halb so oft wie die Oberarm- und Oberschenkelkopfhalsbereiche zeigen die 
kniegelenknahen Skelettabschnitte von Femur (13 Infarkte) und Tibia (12 Infarkte) 
typische Befunde. Femur und Tibia sind praktisch gleich haufig betroffen. Auch hier ist 
keine Seitenbevorzugung zu erkennen. 

Den in Abbildung 95b mitgeteilten Zahlenangaben iiber Taucher liegen neben den 
Beobachtungen von ALNOR, HERGET u. SEUSING an 72 Tauchern 2 weitere FaIle zugrunde, 
einer von GRUTZMACHER u. einer von SEIFERT. Ein Fall betrifft den rechten Oberarm, 
einer den linken Oberschenkelkopf. Danach sind bei 74 Tauchern 179 Knocheninfarkte 
zu registrieren. Auch bei Tauchern uberwiegen somit bei weitem die Falle mit multiplen 
Infarkten. 1m iibrigen zeigt die Abbildung, daB bei Tauchern der Befall der Oberarmkopf­
Halsregion bei weitem im Vordergrund steht. Von 179 Infarkten sind 118 im Oberarmkopf­
Halsbereich lokalisiert. Beide Oberarmkopf-Halsbereiche sind dabei etwa gleich haufig 
betroffen, und zwar 60mal der rechte und 58mal der linke. An zweiter Stelle der Haufig­
keit der Beteiligung stehen die distalen Femurmetadiaphysen (38 Infarkte) und erst an 
dritter Stelle folgen die Veranderungen der Oberschenkelkopfe bzw. -halse (19 Infarkte). 
An vierter und letzter Stelle sind die zentralen Tibiametaepiphysen zu nennen (4 Infarkte). 
SchlieBlich berichten ALNOR, HERGET u. SEUSING iiber vereinzelte atypische, zystenartige 
Herde im Bereich des Beckens, des Os capitatum und des Os hamatum, deren Zugehorig­
keit zu den Skelettveranderungen bei Tauchern, wie bei der Besprechung der Rontgen­
befunde schon gesagt, jedoch als auBerst fragwiirdig zu bezeichnen ist, so daB diese Herde 
auch nicht in die Abbildung 95 b aufgenommen wurden. Insgesamt gesehen besteht wie 
bei Caissonarbeitern auch bei Tauchern eine symmetrische Verteilung der betroffenen 
Skelettabschnitte zwischen rechts und links. Eine Mehrbelastung einer Seite gewinnt 
so mit auch hier keine Bedeutung, obschon ALNOR, HERGET u. SEUSING betonen, daB es 
sich bei ihren Tauchern mit wenigen Ausnahmen um Rechtshander handelt. 

Eine detaillierte Analyse der um die Beobachtungen von GRUTZMACHER u. SEIFERT 
erweiterten systematischen Untersuchungsserie von ALNOR, HERGET u. SEUSING nach 
polyostischem und monostischem Befall ergibt weitere wertvolle Aufschliisse. 57 Tau­
chern mit einer polyostischen Beteiligung stehen 17 mit monostischen Veranderungen ge­
geniiber. Sowohl bei polyostischem als auch bei monostischem Befall stehen die Oberarm­
kopfe im Vordergrund. Unter 57 Tauchern mit polyostischen Veranderungen sind 55mal 
die Oberarmkopfe befallen, in 50 Fallen beidseits und in 5 Fallen einseitig. Bei 17 Tauchern 
mit monostischem Befund ist dieser 13mal in einem Oberarmkopf lokalisiert. Nur in 6 
Fallen war der Oberarmkopf somit nicht betroffen. Danach ist der Befall der Oberarm­
kopf-Halsregion als so charakteristisch fur Taucher anzusehen, daB ALNOR, HERGET u. 
SEUSING dringend raten, beim Vorliegen derartiger Herde nach weiteren Skelettbefunden 
zu fahnden. Der weiteren Empfehlung dieser Arbeitsgruppe, daB umgekehrt beim Fehlen 
eines Oberarmkopfherdes mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit auf das Fehlen von Ske­
lettherden iiberhaupt geschlossen werden kann, mochten wir uns vor allem fiir gutachter­
liche Stellungnahmen im Hinblick auf die Ausnahmen von der Regel und unter Hinweis 
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auf die beim Typ I des Rontgenbildes beschriebenen, nicht typischen diskreten Veranderun­
gen jedoch nur mit Einschrankung anschlieBen. 

Den Angaben der Abbildung 95 folgend, bleibt schlieBlich noch die Analyse der Lo­
kalisation und Haufigkeit der Beteiligung der verschiedenen Skelettabschnitte beim 
Oortison-induzierten Knocheninfarkt. Nach einer aus dem Jahre 1966 stammenden Mit­
teilung von REICHELT, JUNG u. HAAS, die teils Grundlage un serer Abbildung 95c ist, 
konnten damals 48 Falle mit 85 Infarkten aus dem Schrifttum zusammengestellt werden. 
1967, ca. 1 Jahr spater, berichtet einer der vorgenannten Autoren, REICHELT, nach wei­
terer Bearbeitung dieses Gebietes und verwandter Problemkreise bereits uber 107 Falle 
aus dem Schrifttum, denen er 6 eigene Beobachtungen hinzufugen kann. Die Zahl der 
Knocheninfarkte betragt danach schon 188. SchlieBlich konnten wir 6 weitere Einzelbe­
obachtungen mit 13 Infarkten ausfindig machen, so daB uns heute insgesamt 119 Falle 
mit 201 Kllocheninfarkten bekannt sind und zur Auswertung zur Verfugung stehen. Als 
wesentliche Ursache des Anwachsens dieser Zahlen mochten wir vor allem die durch zahl­
reiche Veroffentlichungen in den letzten 10 Jahren vertiefte Kenntnis des Krankheits­
bildes ansehen. Ob daruber hinaus auch eine echte Haufigkeitszunahme vorliegt, ist bei 
der weiten Verbreitung des Anwendungsbereiches der Glukokortikoide kaum zu entscheiden. 

Unter Berucksichtigung der vorliegenden Zahlenangaben ist auch beim Oortison­
induzierten K nocheninfarkt in erheblichem U mfange mit einer polyostischen Beteiligung zu 
rechnen. 1m ubrigen ist, wie bereits bei der Besprechung der Rontgenbefunde hervorge­
hoben, der Cortison-induzierte Knocheninfarkt am haufigsten im Bereich der Huftkopfe 
ein- oder beidseitig anzutreffen. Von 201 Infarkten sind 163mal die Oberschenkelkopf­
Halsbereiche betroffen. Die restlichen Infarkte verteilen sich der Reihe nach auf die 
Oberarmkopf-Halsregion (19 Infarkte) und die kniegelenknahen Abschnitte von Tibia 
(9 Infarkte) und Femur (7 Infarkte). Als atypische Lokalisationen vermerkt REICHELT 
2 mal die Schaftmitte des rechten Femurs und einmal den rechten Talus. Auch beim 
Cortison-induzierten Knocheninfarkt ist keine entscheidende Seitenbevorzugung zu re­
gistrieren. 

Die Lokalisation des Cortisoninfarktes in den Oberschenkelkopfen bzw. -halsen ist 
inzwischen so haufig nachgewiesen, daB nach unseren heutigen Kenntnissen bei jeder 
Glukokortikoid-Langzeittherapie, insbesondere wenn uncharakteristische Beschwerden in 
der Wirbelsaule, der "Kreuzregion", der Leiste, des Oberschenkels oder gar der Hufte 
selbst bestehen, dringend eine Rontgenkontrolle und ggf. auch eine rontgenologische Uber­
wachung der Huftgelenke anzuraten ist. Die gleiche Beachtung verdienen u. E. wegen des 
AusmaBes der moglichen Zerstorungen auch die Infarkte der Oberarmkopfe, die in den 
Anfangsstadien meist symptomlos verlaufen, selbst wenn sie zahlenmaBig weit hinter 
denen der Oberschenkelkopfe zurucktreten. 

Fassen wir nur die in Abbildung 95 aufgefiihrten primaren Knocheninfarkte bei Cais­
sonarbeitern, Tauchern und langfristig mit Corti son behandelten Kranken zusammen, so 
zahlen wir 225 FaIle mit 45B lnfarkten. Das auf den ersten Blick recht seltene Krankheits­
bild des primaren Knocheninfarktes erscheint danach doch haufiger als allgemein ange­
nommen. 

8. Difierentialdiagnose 

Entscheidend fur die Diagnose eines primaren Knocheninfarktes ist in der Regel der 
Rontgenbefund. Wichtige Voraussetzungen fur seine richtige Einordnung sind die Kenntnis 
der V orgeschichte und die A ~lswertung des klinischen Bildes. So kann eine eingehende Be­
rufsanamnese, wie schon gezeigt, wichtige Hinweise geben. Das gleiche gilt fur die Krank­
heitsvorgeschichte bei langzeitiger Cortisonmedikation. N ach Vorgeschichte und klini­
schem Bild sind Knochenschadigungen und Erkrankungen auszuschlieBen, die ihrerseits 
zum sekundaren Knocheninfarkt im Sinne von SCHINZ u. UEHLINGER fuhren konnen. Hier 
steht die posttraumatische Knochennekrose, die mit Vorliebe bei gelenknahen Frakturen 
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im Mark des Gelenkfragmentes vortritt, der Haufigkeit nach im Vordergrund (FREUND; 
JAKOB; PHEMISTER; RUTISHAUSER; SCHINZU. UEHLINGER). Als weitere Ursachefiir sekun­
dare Knocheninfarkte nennen SCHINZ u. UEHLINGER entziindliche Knochenerkrankungen, 
Knochengeschwiilste und Knochentransplantate. Einer Zusammenstellung von REICHELT, 
J UNG U. HAAS folgend sind einwandfrei nachgewiesene aseptische Knochennekrosen als 
Folgen anderer Erkrankungen dagegen relativ selten. Als solche kommen die Sichelzellen­
anaemie, die Polycythaemia vera, die primare aplastische Anaemie, der Lupus erythema­
todes, der Morbus Gaucher, die Kaschin-Becksche Krankheit und Solitarmetastasen 
eines Karzinoms infrage. In einem eigenen Beitrag zeigen REICHELT, JUNG U. HAAS 
schlieBlich, daB auch bei Pankreasprozessen - Pankreaskarzinom und Pankreatitis -
in seltenen Fallen metadiaphysar und epiphysar lokalisierte Knocheninfarkte auftreten 
konnen, wenn auch die Mehrzahl der bisher bekannt gewordenen Infarkte bei Pankreas­
affektionen in den langen Rohrenknochen diaphysar angetroffen wurden. Trotz allem stoBt 
die Diagnose aber immer wieder auf erhebliche Schwierigkeiten, so daB ein primarer 
Knocheninfarkt nach dem rontgenanatomischen und klinischen Bild oft nur neben anderen 
Veranderungen differentialdiagnostisch erwogen werden kann. An dieser Stelle sei bereits 
auf die leider auch heute immer noch groBe Gruppe der atiologisch ungeklarten Knochen­
infarkte hingewiesen (REICHELT, JUNG U. HAAS u. a.). 

Waren es bis vor einigen Jahren nur die mehr oder weniger fortgeschrittenen Spat­
stadien eines Infarktes, die zu differentialdiagnostischen Uberlegungen AnlaB gaben, so 
sind mit dem Bekanntwerden der Friihstadien, insbesondere bei den Dekompressions­
schaden des Skeletts von Caissonarbeitern und Tauchern und bei langfristig mit Corti­
son behandelten Kranken, auch diese in die Uberlegungen einzubeziehen. Die differential­
diagnostische Abgrenzung in den Friihstadien ist urn so mehr zu beachten, als auch hier 
die Friiherfassung fiir die Therapie und damit fiir die Prognose von ausschlaggebender 
Bedeutung sein kann. Zur Sicherung der Diagnose ist unter Umstanden eine Biopsie un­
erlaBlich. 

1m Schrifttum wird iiber eine groBere Zahl von Knochen- und Gelenkveranderungen 
berichtet, die einmal mehr oder weniger groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten kann (ALNOR, HERGET U. SEUSING; COLEY, BRADLEY U. MOORE JR.; FOURNIER 
U. JULLIEN; HAAS u. REICHELT; KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER; KLUMPER, LOH­
MANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY; REBOUL, DELOS, DELORME, DE Roc, BORDRON 
u. CARRAZE; REICHELT, JUNG u. HAAS; SCHINZ u. UEHLINGER u.a.). So werden angefiihrt: 
die Arthrosis deformans, die Osteoarthritis tuberkulosa bzw. die primar ossare Gelenk­
tuberkulose, die chronische Polyarthritis, Speicherkrankheiten, die Lymphogranulomatose 
des Knochens, osteolytische Metastasen, Sudeck-ahnliche Befunde, die Osteochondrosis 
dissecans, die Syphilis der Gelenke, verkalkte Enchondrome, die Chondromatose des 
Knochens, Osteoidosteome, der BrodieabszeB, Lymph- bzw. Hamangiomatosen des 
Knochens, die Melorheostose, Sonderformen der Osteopoikilie, gering sklerosierende, vor­
wiegend osteolytische Sarkome, die chronische sklerosierende o stitis , syphilitische Kno­
chenveranderungen bzw. kalzifizierende Parasiten. 

Von besonderer Verantwortung ist die Differentialdiagnose bei epiphysarem Sitz des 
Knocheninfarktes. Wie gezeigt, sind in diesem Bereich die bisher bekannt gewordenen 
Friihbefunde zu erheben. Mehr oder weniger diskrete Verdichtungen und Aufhellungen der 
Knochenstruktur, Veranderungen, die einzeln oder nebeneinander gemeinsam anzutreffen 
sind, pragen das Bild. Aber auch in spateren Stadien liegt der Schwerpunkt der differen­
tialdiagnostischen Verantwortung beim epiphysaren Infarkt. Hier sei nur an die sekundare 
Gelenkbeteiligung und die sich daraus ergebenden Folgen erinnert. 

1m Friihstadium eines Infarktes konnen feine, subchondral gelegene Verdichtungen, 
insbesondere an den Femurkopfen, an eine beginnende Arthrosis deformans denken las­
sen. Auch hier liegen die ersten Veranderungen in den statisch-dynamisch besonders 
beanspruchten Gelenkabschnitten. Das heiBt, auch hier ist der kraniale Quadrant des Fe­
murkopfes zuerst betroffen. Gegen eine Arthrosis deformans spricht das Fehlen von ent-
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sprechenden Frlihbefunden an der Gelenkpfanne, vor allem am Pfannendach. Auch in 
weiter fortgeschrittenen Stadien eines Infarktes, wenn es in den Gelenkkopfen neben star­
keren Verdichtungen bereits zu verschieden groBen Aufhellungen nach Art zystischer 
Hohlraumbildungen gekommen ist, das Gelenk selbst aber noch nicht sekundar beteiligt 
ist, gestattet das Fehlen von Pfannenveranderungen eine Arthrosis deformans auszu­
schlieBen. In die gleiche Richtung weist das Erhaltenbleiben der Gelenkknorpeldicke. 
Schwieriger gestaltet sich dagegen die ursachliche Abgrenzung eines Infarktgeschehens 
im Spatstadium einer deformierenden Arthropathie, in dem die Veranderungen einer sekun­
daren Arthrosis deformans den Bildcharakter bestimmen. 1st das Schultergelenk betroffen, 
so sei daran erinnert, daB die prim are Arthrosis deformans hier in der Regel nur relativ 
geringe Veranderungen an Kopf und Pfanne erzeugt und daB eine Deformierung des 
Oberarmkopfes nicht zum Bild einer primaren Arthrosis deformans gehort. Auch am 
HUftgelenk kommen im arbeitsfahigen Alter schwere Deformierungen des Femurkopfes 
nicht allein durch eine prim are Arthrosis deformans zustande, sofern der Gelenkkopf 
vorher normal war, wenngleich auch am Htiftgelenk die Veranderungen einer primaren 
Arthrosis deformans bekanntlich selbst erheblich sein konnen. Die Anamnese und der 
Nachweis weiterer Knocheninfarkte an typischer Stelle konnen ausschlaggebend sein. 

In den Epiphysen oder meta-epiphysar gelegene, feine oder grobere Verdichtungen und 
Aufhellungen, wie sie in frtihen Stadien eines Infarktes vorkommen, kann auch eine 
Osteoarthritis tuberculosa bzw. eine primM ossare Gelenktuberkulose erzeugen. Das gilt in 
gleichem MaBe ftir die entsprechenden Abschnitte des Schulter- und Htiftgelenkes, wie 
fUr die kniegelenknahen Anteile von Oberschenkel und Schienbein. Verdichtungen konnen 
dabei sowohl von Kalkeinlagerungen in einem tuberkulosen Kaseherd ausgehen als auch 
von einer partiell sklerotischen Randzone eines exsudativen ostitischen Herdes herrtihren. 
Eine granulierende oder produktive Ostitis, in der die tuberkulOsen Granulationen osteo­
klastisch wirken, bedingt eine Aufhellung der Knochenstruktur. Eine augepragte peri­
fokale Knochenatrophie spricht ebenso wie die gleichzeitige Beteiligung der Gelenkpfannen 
von Schulter- und HUftgelenk fUr eine Tuberkulose. Es sei jedoch darauf hingewiesen, 
daB sich die perifokale Osteoporose bei einer Tuberkulose in der Regel erst einstellt, wenn 
das betroffene Gelenk ruhiggestellt wird. Ausschlaggebend kann das Resultat einer Probe­
exzision aus der Gelenkkapsel oder der positive Ausfall einer kulturellen Untersuchung 
eines Gelenkpunktates sein. Auch in den Spat- und Endstadien konnen zum Verwechseln 
ahnliche Befunde an Schulter und Htifte vorliegen. An den Htiften ist das beidseitige 
Vorkommen einer Tuberkulose sehr selten. Ebenso ist die tuberkulOse Erkrankung eines 
Schultergelenkes eine Seltenheit. 

Das Fehlen primarer Pfannenveranderungen an Htift- und Schultergelenk im Frtih­
stadium eines Infarktes spricht auch gegen eine chronische Polyarthritis, die zudem haufig 
mit einer mehr oder weniger starken Knochenatrophie des betroffenen Bereichs einhergeht. 
Auch hier kann die Berticksichtigung der Gelenkspaltweite Hinweise geben. Bei der chro­
nischen Polyarthritis ist sie in wenig fortgeschrittenen Fallen meistens schon verschmalert. 
Die in den lhtihstadien bei Druckluftschaden an Schulter- und Htiftgelenk von FOURNIER 
u. JULLIEN beschriebene Rarifizierung der Skelettstruktur mit Darstellung ldeinerer oder 
groBerer, teils konfluierender Aufhellungen konnen an Speicherkrankheiten wie eosinophiles 
Granulom, Morbus Hand-Schuller-Christian, Morbus Letterer-Siwe und Morbus Gaucher, 
die Knochenlymphogranulomatose (Morbus Hodgkin) oder osteolytische Metastasen denken 
lassen. Speicherkrankheiten dtirften bei Berticksichtigung des klinischen Bildes, evtl. 
auch des rontgenologischen N achweises weiterer Skelettherde an Stellen, die der primare 
Knocheninfarkt nicht betrifft - kurze und platte Knochen, u.a. Schadel, Hand- und 
FuBskelett - und ggf. nach Bestimmung der Serumlipide zu erkennen sein. Die Lympho­
granulomatose ist aus dem Blutbild, Knochenmarkausstrich, weiteren klinischen und evtl. 
auch rontgenologischen Erscheinungen und der Probeexzision eines erkrankten Lymph­
knotens zu diagnostizieren. Eine osteolytische Metastase zeigt selten eine scharfe Grenz­
zone. 
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REBOUL u. Mitarb. sprechen in den Frtihstadien bei subchondralen, irregularen Skle­
rosen von "Sudeck-ahnlichen" Befunden. Hierbei handelt es sich um einen Vergleich in 
einem Stadium, das bis auf die typische Lokalisation im tibrigen keinerlei rontgenanato­
mische Charakteristika eines Infarktes zeigt. Wie bei der Besprechung der Rontgenbefunde 
schon gezeigt, kann in diesem Stadium des Infarktes eine solche Ahnlichkeit einmal 
vorgetauscht werden. Der Knocheninfarkt und die Sudeck-Kienbocksche Knochen­
atrophie stellen jedoch nach Pathogenese und pathologisch-anatomischen Befunden ver­
schiedene Krankheitsbilder dar. Dem Knocheninfarkt liegt eine vollige Unterbrechung 
der Blutversorgung zugrunde. Bei der Sudeck-KienbOckschen Atrophie besteht dagegen 
eine Hyperamie der Knochen- und Periostgefa13e, die unter Umstanden vortibergehend zu 
einem Stillstand von Blutstrombahn und Stoffwechselaustausch ftihren kann. Makro­
skopisch wahrnehm bare N ekrosen wie beim Knocheninfarkt sind bei der Sudeck -Kien bOck­
schen Atrophie nicht nachweisbar. Bei der Sudeck-KienbOckschen Atrophie gelegentlich 
beschriebene Nekrosen erreichen nur mikroskopische Gro13enordnung (BLUMENSAAT). 
Sie sind daher im Rontgenbild nie erkennbar. Der ftir die Sudeck-KienbOcksche Atrophie 
charakteristischen Entschattung des Knochens im Rontgenbild liegen keine Nekrosen 
sondern Knochenumbaustorungen mit Uberwiegen des Knochenabbaus tiber den An­
bau und eine Starung der Kalkeinlagerung im neugebildeten Knochen zugrunde. BLU­
MENSAAT berichtet tiber sogenannte Mischfalle von Knochennekrose und Sudeckscher 
Dystrophie, bei denen beide Veranderungen als Folge einer gemeinsamen Ursache vor­
kommen. In diesem Zusammenhang interessierende Mischfalle von Sudeck-Kienbock­
scher Atrophie und Nekrose stellen die Schenkelkopfnekrosen nach traumatischen Htift­
gelenksverrenkungen dar, die jedoch als sekundare Infarkte aufzufassen sind. Bisher 
ist keine Sudeck-KienbOcksche Atrophie bei einem primaren Knocheninfarkt bekannt 
geworden. Bei subchondralen Sklerosen dtirften der Sitz im Humerus- oder Femur­
kopf, negative Befunde an Handen oder Fti13en und ggf. Vorgeschichte, klinisches 
Bild und Verlaufsbeobachtung eine Sudeck-KienbOcksche Atrophie leicht ausschlie13en 
lassen. 

In fortgeschrittenen Fallen eines epiphysiir lokalisierten Infarktes, wenn es zu Dissek­
tionen kleinerer oder gro13erer Knochenpartien gekommen ist, kann das Rontgenbild 
an die Osteochondrosis dissecans erinnern. Am Kniegelenk, der Hauptlokalisation der 
Osteochondrosis dissecans, sitzt die ungeborene Maus meist im Scheitelpunkt der Femur­
condylen. Am Htiftgelenk, der zweithaufigsten Lokalisation, ist sie vorwiegend am oberen, 
selten auch am medialen Rand des Kopfes gelegen. Beide Htiftgelenke konnen betroffen 
sein. Das Schultergelenk gehort zu den ausgesprochen seltenen Lokalisationen einer 
Osteochondrosis dissecans. Solange die Gelenkmaus in ihrem Bett verbleibt, noch nicht 
resorbiert ist und noch keine sekundar arthrotischen Veranderungen bei einer Osteo­
chondrosis dissecans vorliegen, dtirfte der primare Knocheninfarkt aufgrund seiner ge­
wohnlich die Dissektion tiberschreitenden Strukturveranderungen und ggf. auch weiterer 
meta-epiphysar oder meta-diaphysar gelegener Veranderungen in den meisten Fallen 
leicht abgrenzbar sein. Wenn auch die Osteochondrosis dissecans von pathologisch-ana­
tomischer Seite als Folge eines anaemischen Infarktes aufgefa13t wird (AXHAUSEN), so 
zeichnet sie sich im Frtihstadium durch ein anderes charakteristisches Rontgenbild aus 
als der fortgeschrittene epiphysar gelegene Knocheninfarkt. Differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten macht vornehmlich die Osteochondrosis dissecans der Htiftgelenke in 
fortgeschrittenen Stadien, wenn eine hochgradige Deformierung des Htiftkopfes und ein 
arthrotischer Umbau der Pfanne vorliegen. 

In fortgeschrittenen Fallen eines epiphysaren Infarktes ist mittels serologischer Un­
tersuchung auch eine Syphilis der Gelenke auszuschlie13en. Die tertiare Syphilis kann auf 
den Gelenkkopf tibergreifen, so da13 auch hier einmal eine fortgeschrittene Destruktion 
des Gelenkkopfes bei noch intakter oder nur relativ wenig beteiligter Gelenkpfanne ange­
troffen werden kann. 

Bei meta-diaphysar gelegenen Knocheninfarkten ist die Differentialdiagnose bisher 
ausschliel3lich auf Spatstadien beschrankt, da rontgenologische Frtihbefunde hier noch 
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nicht bekannt sind. Daraus ergibt sich, daB vor allem Veranderungen zu diskutieren 
sind, die in Kombination mit Strukturverdichtungen einhergehen. So kann das Rontgen­
bild eines meta-diaphysaren Knocheninfarktes weitgehend von einem verkalkten En­
chondrom imitiert werden. Zur sicheren Diagnose ist eine Biopsie unerlaBlich. Eine Ohon­
dromatose des Knochens, bei der ebenfalls makroskopisch faBbare Kalkeinlagerungen in 
Chondromherden vorkommen, die tauschende Bilder ergeben, ist dagegen durch den Nach­
weis weiterer Herde dieses systematisierten, polyostisch, poly top en Leidens leichter zu 
erkennen. 

Spongiosklerosen nach Art kalkdichter Ringschatten finden wir beim Spongiosatyp 
des Osteoid-Osteoms (JAFFE u. LICHTENSTEIN) und beim BrodieabsceB. Das seit den 
Untersuchungen von JAFFE als gutartiger Knochentumor angesehene Osteoid-Osteom be­
steht aus osteoiden Balkchen und fibrosem Mark. Bevorzugt ist die untere Extremitat, 
in absteigender Haufigkeit Tibia, Femur und Fibula, betroffen. Osteoid-Osteome konnen 
aber auch an samtlichen anderen Knochen vorkommen. Das mannliche Geschlecht ist 
viermal so haufig befallen wie das weibliche. Das Pradilektionsalter ist das 2.-4. Lebens­
jahrzehnt. Derartige Tumoren konnen jedoch auch noch in hoherem Alter zur Beobachtung 
kommen. Osteoid-Osteome werden selten groBer als 1 cm und sind stets solitar. Im kli­
nischen Bild stehen Klagen liber Knochenschmerzen im Vordergrund, zunachst nur bei 
Belastung, spater anhaltend und nachts exazerbierend. Gelegentlich tritt eine lokale 
Weichteilschwellung tiber der schmerzenden Knochenstelle vor. Die in der Regel normale 
Korpertemperatur wird gelegentlich von einem leicht febrilen Schub unterbrochen. Sehr 
selten finden sich eine umschriebene Rotung und leichte Erwarmung des betroffenen 
Bezirkes. Die Laborwerte sind normal. Dem Rontgenbild nach unterscheiden SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL u. UEHLINGER je nach dem Sitz derVeranderung in der Kompakta bzw. 
subperiostal oder in der Spongiosa einen Kompakta- und einen Spongiosatyp. Im Ront­
genbild des hier nur zu diskutierenden Spongiosatypus erscheint das Osteoid-Osteom 
als runde bis ovale Aufhellung mit feinem sklerosierten Mantel. .Ahnlich wie beim Kompak­
tatyp, dem Kortikalisosteoid bzw. der osteoblastischen Krankheit von BERGSTRAND, so 
kann auch beim Spongiosatyp, dem Spongiosaosteoid, der Knochenschaft im betroffenen 
Bereich leicht spindelig aufgetrieben sein, jedoch fehlt hier die dem Kortikalisosteoid 
eigene, meist exzentrisch einseitige, in ausgepragten Fallen dazu meist starke periostale 
Knochenauflagerung. Wie SCHINZ u. UEHLINGER zeigen, kann das Osteoid-Osteom tiber 
Jahre unverandert nachweisbar bleiben. Nach ALBERTINI, der ebenso wie JAFFE und spater 
auch LICHTENSTEIN u. DAHLIN im Osteoid-Osteom eine gutartige Geschwulst des Knochen­
systems sieht, kann es im zellreichen fibrosen Markgewebe jedoch auch zur Ausbildung 
unregelmaBiger und ungeordneter Verknocherungsherde kommen, so daB er annimmt, 
daB das Auftreten von Osteoid nur eine vortibergehende Erscheinung darstellt. 

Der BrodieabszefJ entwickelt sich im allgemeinen ohne erhebliche Symptome. Er sitzt 
metaphysar, meta-epiphysar und selten epiphysar. Bevorzugt ist u. a. das zentrale Tibia­
ende. Er kann einzeln oder mehrfach vorkommen. Im Rontgenbild erscheint er als vorwie­
gend glattwandige bis apfelgroBe Aufhellung, die von einer mehr oder weniger machtigen 
Sklerose umgeben ist. Wichtig ist die Vorgeschichte, so fern sie auf ein entztindliches 
Krankheitsgeschehen hinweist. Gleichzeitige periostale Reaktionen des Knochens in der 
naheren oder weiteren Umgebung der Aufhellung sprechen eindeutig flir einen Brodie­
abszeB. Im Rontgenbild kann die Abgrenzung eines Osteoid-Osteoms, eines Brodieabszes­
ses und eines primaren Knocheninfarktes unmoglich sein. Entscheidend ist dann eine 
Biopsie. 

Gewisse differentialdiagnostische Schwierigkeiten sind auch durch die zu den Hamar­
tomen zahlende Lymph- bzw. Haemangiomatose des Knochens moglich, sofern diese mit 
Verkalkungen einhergehen. Der Nachweis unverkalkter, cystenartiger Aufhellungen am 
gleichen oder an anderen GliedmaBenknochen gestattet ihre Abgrenzung gegen einen 
Knocheninfarkt. Selten sind auch Verwechslungen mit der Melorheostose und den noch 
ungeklarten Erscheinungsbildern der streifenformigen Osteopoikilie oder der Mischform 
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del' Osteopoikilie. Letztere ist gekennzeichnet durch das gleichzeitige Auftreten von fleck­
formigen und streifigen Verdichtungsherden. Die M elorheostose dehnt sich meist an den 
ftir einen primaren Knocheninfarkt infrage kommenden Knochen tiber einen viel groBeren 
Bezirk aus und bedingt haufig Konturveranderungen an del' Oberflache. Sie ist eine poly­
ostische, polytope Affektion, so daB im Zweifelsfall Ubersichtsaufnahmen groBerer Skelett­
abschnitte die Diagnose erleichtern. Auch bei den genannten Sonderformen del' Osteo­
poikiliehandelt es sich umpolyostische,polytope Veranderungen, welche dieExtremitaten­
knochen einschlieBlich Schulter- und Beckengtirtel stets in symmetrischer Verteilung 
durchsetzen. Auch hier konnen im Zweifelsfalle Ubersichtsaufnahmen groBerer Skelett­
abschnitte weiterhelfen. 

Aufhellungen del' Knochenstruktur durch gering sklerosierende, vorwiegend osteoly­
tisch wirkende Sarkome del' osteogenen Reihe gehen ohne scharfe Begrenzung unmerkIich 
ins normale Gewebe tiber und sind daher auszuschlieBen. Hier weist auch ein oft gleich­
zeitig zu findender, subperiostaler Befund auf einen malignen Knochentumor hin. Eine 
chronische sklerosierende Ostitis, die gewohnlich monostisch vortritt, ist aufgrund del' 
kortikalen Verdickung und Einengung del' Markhohle abgrenzbar. Eine gummose Osteo­
myelitis odeI' eine syphilitische Karies del' langen Rohrenknochen ist durch die serologi­
schen Reaktionen zu fassen. Kalzijizierte Parasiten, wie del' zystische Echinokokkus er­
geben mit Arrodierung del' Kortikalis, spateI' wabiger und zystischer Auftreibung des 
Knochens ein anderes charakteristisches Krankheitsbild. 

Sowohl beim primaren Knocheninfarkt del' Caissonarbeiter und Taucher als auch beim 
Cortison-induzierten Knocheninfarkt wird auf die weitgehende Ubereinstimmung mit atio­
logisch ungeklarten K nocheninfarkten und allgemeinen bekannten aseptischen K nochen­
nekrosen hingewiesen. So zeigen KAHLSTROM, BURTON u. PHEMISTER bereits 1939 neb en 
histologisch gesicherten 1nfarkten bei Caissonarbeitern ebenfalls histologisch verifizierte, 
abel' atiologisch ungeklarte Knocheninfarkte bei Mannern, die nie unter Druckluftbedin­
gungen tatig waren. Auch hier handelt es sich um multiple, polyostische 1nfarzierungen. 
Sowohl nach dem Rontgenbild als auch nach den pathologisch-anatomischen Befunden­
makroskopisch und mikroskopisch - haben die Veranderungen den gleichen Charakter 
wie bei Caissonarbeitern. Auch hier sind die ftir den primaren Knocheninfarkt typischen 
Praedilektionsstellen an den Oberarm- und Oberschenkelkopfen sowie den kniegelenk­
nahen Anteilen von Femur und Tibia bevorzugt. Gelegentlich sind auBerdem auch die di­
stalen Tibiametaphysen beteiligt. Sofern keine fUr Caissonarbeiter odeI' Taucher atypische 
1nfarktlokalisationen vOrliegen, kann in derartigen Fallen praktisch nul' die Vorgeschichte 
entscheiden. 1st diese "leer", so ist eine weitere Klarung des ursachlichen Zusammen­
hanges z.Z. unmoglich. 

Von untergeordneter Bedeutung ftir die Differentialdiagnose bei Caissonarbeitern und 
Tauchern dtirfte dagegen del' Hinweis von ALNOR, HERGET u. SEUSING; GRUTZMACHER 
u. a. sein, daB del' Knocheninfarkt als Folge eines Dekompressionsschadens nach dem Ront­
genbild und den pathologisch-anatomischen Befunden auch Ubereinstimmung mit dem 
Bild del' aseptischen Knochennekrose del' Perthesschen Erkrankung zeigt. Die von CALVE, 
LEGG u. PERTHES beschriebene aseptische Nekrose del' Htiftkopfe, die Osteochondropathia 
deformans coxae juvenilis tritt, wie del' Name sagt, im Wachstumsalter auf. Diese Erkran­
kung del' Htiftkopfe dtirfte daher in del' Mehrzahl del' FaIle im arbeitsfahigen Alter nach 
dem klinischen Bild und dem Rontgenbefund bereits bekannt sein. 

Nach KLUMPER, LOHMANN, UEHLINGER, WELLER u. STREY zeigen die Cortison­
induzierten Knocheninfarkte del' Oberschenkelkopfe eine weitgehende Ubereinstimmung 
des klinischen und rontgenologischen Verlaufsbildes mit del' Perthesschen Erkrankung und 
del' spontanen aseptischen Femurkopfnekrose, die in den letzten Jahren unter del' Bezeich­
nung idiopathische Htiftkopfnekrose durch zahlreiche Veroffentlichungen vorwiegend 
franzosischer Autoren an AktuaIitat gewonnen hat. Da del' Cortison-induzierte Knochen­
infarkt unter Umstanden auch im Wachstumsalter angetroffen werden kann, konnen sich 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten beim Zusammentreffen einer Cortisonmedikation 
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mit einer Perthesschen Hliftkopfnekrose ergeben. Bisher ist uns jedoch kein derartiger 
Fall bekannt geworden. Es scheint ratsam vor allem bei Jugendlichen vor Einleitung einer 
langzeitigen Cortisonmedikation eine Rontgenkontrolle der Huftgelenke zu empfehlen. Eine 
idiopathische Hliftkopfnekrose ist unseres Erachtens nur dann bei langzeitiger Cortison­
medikation unwahrscheinlich, wenn gleichzeitig andere Praedilektionsstellen des primaren 
Knocheninfarktes aseptische Nekrosen zeigen. 

Fassen wir die Ausflihrungen zur Differentialdiagnose zusammen, so dlirfte zumindest 
bei Caissonarbeitern, Tauchern und langzeitig mit Col'tison behandelten Kranken in del' 
Mehrzahl del' FaIle die Abgl'enzung eines pl'imal'en Knocheninfal'ktes auf keine allzu­
groBen Schwierigkeiten stoBen. 

Herrn Photomeister H. G. GOETSCH, Leiter der Photo.Abteilung des Institutes fiir Klinische Strahlenkunde 
der Johannes-Gutenberg Universitat Mainz (Direktor: Prof. Dr. med. L. DIETHELM), und seinen Mitarbeiterin­
nen sei fiir die Anfertigung der Abbildungen herzlich gedankt. 
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nocorticotrope hormone, growing skeleton 102 

Atiologie, Knocheninfarkt, etiology, bone infarction 
654 

-, Ostitis pubis, etiology, Ostitis pubis 618, 621 
-, Sudeck-Syndrom, etiology, Sudeck's syndrome 539 
Agenesie, Embryologie, agenesis, embryology 50 
Akromegalie, Hyperplasie des Knochens, acromegaly, 

hyperplasia of bone 50 
-, Osteopathie, acromegaly, osteopnthy 77, 78 
Akroosteolyse, Hand, Strahlenschadigung, acroosteo­

lysis, hxnd, radiation induced dxmage 404 
-, Zehen, Kalteeinwirkung, acroosteolysis, tocs, cold 

exposure 334 
Akroosteolysen, Morphologie. acroosteolyses, morpho­

logy 141 
Aktivitat, Knochenumbau, activity, bone transformn­

tion 66 
akute Knochendystrophie, Sndecksches SyndroItl, 

acute bone dystrophy, Sudeck's syndrome 128 
"akute Osteoporose Askanazy", acute osteoporosis of 

Askanazy 100 
Albers-Schonberg, Marmorknochenkrankheit, osteo­

petrosis 53, 54, 154, 155, 157 
Alkalose, Serumcalcium, Wirkung, alkalosis, serum 

calcium, effect 122 
Alter, Densitometrie, Normalwerte, age, densitometry. 

normal values 232, 233, 240 
-, Greisen-, Knochenregeneration. age, advanced, bone 

regeneration 69 
-, Greisen-, Osteoporose, age, advanced, osteoporosis 

83,87 
~-, Knochen, Zusammensetzung, age, bone composition 

218 
-, Knochenminerale, age, bone minerals 28 

Alter, Knochennmbau, age, bone transformation 31 
-,Osteomyelosklerose, age, osteomyelosclerosis 516 
-, spezifisches Gewicht, Wirbelkorper, age, specific 

weight, vertebra 86 
-, Spongiosastruktur, age, spongiosa structure 21 
--, Strahlenschaden, age, radiation induced damage 

391 
-, Sudeck-Syndrom, age, Sudeck's syndrome 648 
---, Umban, Lendenwirbelkorper, age, transformation, 

lumbar vertebrae 88 
-, vVachstums-, Knochentrauma, age, of growing, 

bone trauma 11 
Altersatrophie, Hirnschadel, bone atrophy, of the 

aged, cranium 90 
-, "physiologische Osteoporose", atrophy of the aged, 

"physiologie osteoporosis" 79 
-, "Spongiosierung" der Diaphysenkompakta, bone 

atrophy, of the aged, "spongiozation" of diphysexl 
compacta 93 

Altersgruppen, Mineralgehalt, Densitometrie, age 
groups, mineral concentration, densitometry 240 

Alterskyphose, osteoporotische Kypose, kyphosis of 
the aged, osteoporotic kyphosis 90 

-, senile Osteoporose, kyphosis of the aged, senile 
osteoporosis 89 

Altersosteoporose, "Femur, Spongiosaabbau, osteoporo­
sis of the aged, femur, reduction of spongiosa 
64 

-, Knochenumbau, osteoporosis of the aged, bone 
transformation 34, 82 

-, Strukturveranderungen, osteoporosis of the aged, 
structural changes 76 

-, Szintigramm, osteoporosis of the aged, scan 263 
-, Wirbelspongiosa, osteoporosis of the aged, vertebral 

spongiosa 87 
Altersvcrteilung, Verbrennung, age distribution, burn 

310 
Alterung, Morphometrie, Ergebnisse, aging, morpho­

metry, results 250 
AlterungsprozeB, Densitometrie, aging process, den­

sitometry 227, 229 
~-, "Femur, Kompaktaindex, aging process, femur, 

compactx index 254 
-, Gelenkdeformierung, aging process, joint defor­

mation 214 
-, Osteonen-Resorption, aging process, resorption of 

osteons 80, 81 
--, Spondylose, aging process, spondylosis 89, 90 
-, Zwischenwirbelscheibe, aging process, intervertebral 

disk 89 
Amputation, Blutversorgung des Knochens, blood 

supply of bone 44 
-, Finger, Metakarpale, Stromverletzung, finger, 

metacarpale, electric injury 365, 373 
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Amputation, funktionelle Anpassung der Knochen­
struktur, functional adaptation of bone structure 
66 

-, Knochenatrophie, bone atrophy 67 
-,Oberschenkel, Dystrophie, thigh, dystrophy 610 
-, Stumpf, konzentrische Atrophie, stump, concentric 

atrophy 94 
Anamie, osteosklerotische, anaemia, osteosclerotic 156 
Analyse, chemische, Mineralgehalt, analysis, chemical, 

mineral content 218 
-, Chromosomen, Osteomyelosklerose, an~lysis, chro­

mosomal,osteomyelosclerosis 516 
Androgene, Knochenumbau, androgens, bone trans­

formation III 
-, Mangel, Osteoporose, androgens, deficiency, osteo­

porosis 82, 83 
-, Wirkung, Morphometrie, androgen8, effect, morpho­

metry 256 
angeborene, diffuse Hyperostose, congenital diffuse 

hyper08t08is 531 
-, genetische Ursachen, Strukturauflockerungen des 

Knochens, congenital genetic causes, structural 
change8 of bone 100 

- Storungen, KnochenbiIdung, congenital disorders, 
bone development 53 

Angiographie, Sudeck-Syndrom, angiography, Su­
deck's syndrome 567 

Ankylose, Ellbogengelenk, Verbrennung, ankylosi8, 
elbow joint, burn 328 

--, FuI3, Kalteeinwirkung, ankylo8i8, foot, cold ex­
posure 336 

-, Ful3gelenk, Stromunfall, ankylosis, ankle joint, 
electric injury 370 

-, Hand, Verbrennung, ankylosi8, hand, burn 319 
-, Hiiftgelenk, Knochenumbau, ankylosis, hip joint, 

bone transformation 65 
-, Zerstorung des Gelenkknorpels, ankylosis, destruc­

tion of articular cartilage 216 
Anomalien, Knochenentwicklung, Genetik, anomalies, 

bone development, genetics 52 
-, intrauterine Ossifikation, anomalies, intrauterine 

ossification 10,11 
-, Knochen, genetisch bedingte, anomalies, bone, 

genetically induced 4 
-, Knochen, Spongiosastruktur, anomalies, bone, 

spongi08a structure 21 
-, kongenitale, anomalies, congenital 49 
-, Strahlenschadigung, anomalies, radiation induced 

397, 399 
Antagonismus Thyreocalcitonin, Parathormon, an­

tagonism, thyreocalcitonine, parathormone 104 
"Apatitwert", Mineralkonzentration, "apatite value", 

mineral concentration 221 
Aplasie, Entwicklungsgeschichte, aplasia, embryology 

50 
-, Strahlenschadigung, aplasia, radiation induced 

damage 450 
Apophyse, Nekrose, apophysis, necrosis 172 
-, Olecranon, Wachstumszone, apophysis, olecranon, 

growing rone 10,12 
-, Ossifikation, apophysis, ossification 13 
Apophysen, angeborene, erworbene Entwicklungs­

storungen, apophyses, congenital, acquired disorders 
of development 53, 55 

apophysare Knochenkernentwicklung, apophyseal 
development of bone nucleus 13 

Apposition, periostale, Hyperparathyreoidismus, pe­
ri08tal, hyperparathyroidism 106 

Apposition, periostale, Stromverletzung, peri08tal, 
electric injury 371 

-, periostale, Verbrennung, periostal, burn 317 
-, Tela ossea, Grundvorgange, tela ossea, funda-

metal proce8ses 96 
Architektur, Blutgefal3e, Knochen, architecture, blood 

ves8els of bone 44 
-, Dysplasie, Dysostose, architecture, dysplasia, dys­

ostosis 52 
-, Hyperostosis generalisata, architecture, hyper­

ostosi8 generalisata 158 
-, Spongiosa, Atrophie, Hypertrophie, Dystrophie, 

architecture, spongiosa, atrophy, hypertrophy, dystro­
phy 76 

-, -, Verdichtung, architecture, spongiosa, sclerosis 
157 

Armskelett, Rachitis, arm skeleton, rachitis 57 
arlerielle Verschlul3krankheiten, Densitometrie, arterial 

occlusive diseases, densitometry 237 
Arthritis, Kalte-, Spatfolgen, cold exposure, late 

changes 335, 336 
-, Rontgenbestrahlung, radiotherapy 442, 445 
-, Verbrennung, burn 317,318 
Arthropathie, chronische, destructive, arthropathy, 

chronic, destructive 213 
-, Knocheninfarkt, arthropathy, bone infarction 679, 

680 
-, strahleninduzierte, arthropathy, radiation induced 

441 
Arthrose, Hiiftgelenk, arthrosis, hip-joint 215 
Arthrosis deformans, Knocheninfarkt, bone infarction 

669, 681 
aseptische Osteonekrosen, Mikrotraumen, aseptic 

osteonecroses, microtraumata 172 
Askanazy, osteoporotische Fettsucht, Askanazy's 

osteoporotic obesity 116 
AT1o, experimentelle Wirkung, experimental effect 

133 
Atrophie, siehe Knochenatrophie, atrophy, see bone 

atrophy 
-, Druck-, Osteolyse, atrophy, pressure-, osteolysis 

136, 137 
-, exzentrische, senile Osteoporose, atrophy, excen­

tric, senile osteoporosis 89 
-, hypertrophische, atrophy, hypertrophic 130 
-, -, Spongiosabalkchen, atrophy, hypertrophy, tra-

becula of spongiosa 87, 99 
-, Kalteeinwirkung, atrophy, cold exposure 333 
-, Knochen, Definition, atrophy, bone, definition 75, 

82 
-, Knochen, Strahlenschadigung, atrophy, bone, ra­

diation induced 400, 401, 403, 410 
-, Knochen, Verbrennung, atrophy, bone, burn 308, 

312 
-, konzentrische, Unterkiefer, atrophy, concentric, 

jaw 89 
-, Schenkelhalsnagelung, atrophy, femoral neck nail­

ing 72 
-, Spongiosa, Schenkelhals, atrophy, spongiosa, fe­

moral neck 70 
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Atrophie, Sudeck-Kienbiick-Syndrom. atrophy, Bu­
deck-KienbOck's syndrome 537 

-, Tibia, Stromverletzung, atrophy, tibia, electric 
injury 365 

-, Wirbelkiirper, atrophy, vertebra 86 
ausgereifter Knochen, Form, Struktur, matured bone. 

form, structure 14 
Autoradiogra phie, -Ha-Thymidin, autoradiography, 

-Ha-thymidine 516 
Azidose, Serumcalcium, Wirkung, acidosis, serum 

calcium, effect 122 

"Barnett-Nordin -Index", Morphometrie, Barnett-N or­
din's index, morphometry 248,249 

Becken, Bindegewebsmetamorphose, Psoriasis, pelvis, 
metamorphosis of connective tissue, psoriasis 200 

-, Hemihypoplasie, pelvis, hemihypoplasia 473 
-, Hypoplasie, halbseitige, pelvis, hypoplasia, uni-

lateral 51 
-, MiBbildung, Strahlenschiidigung, pelvis, malfor­

mation, radiation induced 399 
-, Osteoporose, pelvis, osteoporosis 82 
-, Osteoporose, Strahlenschadigung, pelvis, osteo-

porosis, radiation induced damage 401 
-, Plasmozytom, pelvis, plasmocytoma 171 
-, progressive Osteolyse, pelvis, progressive osteolysis 

146 
-, Spongiosklerose nach Hamodialyse, pelvis, spon­

giosclerosis after haemodialysis 108 
-, Steroidosteoporose, pelvis, steroid induced osteo­

porosis 114 
-, Strahlenreaktionen, pelvis, radiation reactions 399, 

414, 467 
Beckenkamm, Radius, Densitometrie, Vergleich, pel­

vic crest, radius, densitometry, comparison 235 
Bettruhe, Inaktivitatsatrophie. bed rest, inactivity 

atrophy 94 
-, Knochenmineralgehalt, bed rest, bone mineral 

content 74 
-, Mineralkonzentration, Messung, bed rest, mineral 

concentration, measurement 229, 230 
Bindegewebe, Metamorphose, Exostose, Psoriasis, 

connective tissue, metamorphosis, exostosis, psoriasis 
200 

-, Metamorphose, Spondylose, connective tissue, meta­
morphosis, spondylosis 89 

Biochemie, Knochenumbau, biochemistry, bone trans­
formation 104 

Biodynamik, Periostreaktion. biodynamics, pe'riostal 
reaction 181 

-, reaktive, Knochen, biodynamics, reactive, bone 4 
biologische Halbwertzeit, Kollagen, biologic half 

value time, collagenous substance 81 
Blei, Intoxikation, Metaphysendysplasie, lead, intoxi­

cation, metaphyseal dysplasia 158 
Blut, Osteomyelosklerose, blood. osteomyelosclerosis 

517 
BlutgefaBe, Architektur, blood vessels, architecture 44 
BlutgeraBversorgung, lange Riihrenknochen, vascular 

supply, long bones 42, 587, 660 
Blutkrankheiten, Periostreaktion, blood diseases, peri­

ostal reaction 181 
Blutung, Hamophilie, Spongiosadefekte, haemorrhage, 

haemophilia, spongiosa defects 138 

Blutung, Knochenzysten, haemorrhage, bone cysts 
133 

-, subperiostale, Periostreaktion, haemorrhage, sub­
periostal, periostal reaction 181 

-, -. Vitamin-C-Mangel, haemorrhage, subperiostal, 
vitamine-C-deficiency 58 

Brachydaktylie, Strahlenschadigung, brachydactylia, 
radiation induced damage 398 

Bronchialkarzinom, Knochendestruktion, bronchial 
carcinoma, bone destruction 152 

Brustbein, Strahlenschadigung, sternum, radiation in­
duced damage 422, 427 

Brustkorb, strahlenbedingte Veranderungen, chest, 
radiation induced changes 467 

Brustwand, Perforation, Radionekrose, thoracic wall, 
perforation, radionecrosis 424 

Brustwirbelsaule, Altersosteoporose, vertebral column, 
osteoporosis of the aged 87 

-, Kyphose, senile, thoracic spine, kyphosis, senile 
90 

-, Osteomyzelosklerose, thoracic spine, osteomyelo­
sclerosis 521 

-, "osteoneurale" Metastase, thoracic spine, "osteo­
neural" metastasis 149 

-, osteoporotische Kyphose, thoracic spine, osteo­
porotic kyphosis III 

-, pathologische Fraktur, thoracic spine, pathologic 
fracture 87 

-, Strahlenschadigung, thoracic spine, radiation in­
duced damage 471 

(;affey-Syndrom, periostale Reaktion, Caffey's syn­
drome, periostal reaction 180 

Caisson-Krankheit, Knocheninfarkt, caisson disease, 
bone infarction 654, 664, 672 

Caissonkrankheit, multiple Knocheninfarkte, caisson 
disease, multiple bone infarctions 173 

Calcaneus, Densitometrie, densitometry 221 
-, Densitometrie, verschiedene Krankheiten, densito­

metry, different diseases 234 
-, Frakturheilung, Anpassung der Spongiosastruktur 

healed fracture, adaptation of spongiosa structure 
66 

-, Kraftlinien, lines of force 63 
-, Mineralgehalt, Messung, mineral content, measure-

ment 230 
-, Osteolyse, Polyarthritis, osteolysis, polyarthritis 

139 
-, Radionekrose, radionecrosis 406 
-, Raster-Aquidensitometrie, screening equidensito-

metry 224 
Calciolyse, Hamangiomatose, calciolysis, haemangio­

matosis 148 
Calcitonin, siehe Thyreocalcitonin, calcitonine, see 

thyreocalcitonine 
-, Skelettwachstum, calcitonine, growing skeleton 102 
Calcium, Kinetik, Stoffwechsel, cinetics, metabolism 

217 
-, Konzentration, Flachenwerte, Volumenwerte, con­

centration, square values, volume values 225 
-, -, Osteoporose, concentration, osteoporosis 82 
-, Serum-Spiegel, Regulation, serum level, regulation 

103 
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Calcium, Wirkung auf Knochenzellfunktion, influ­
ence on bone cell function 103 

"Calciolyse", Mikroradiogramm, "calciolysis", micro­
radiogram 37 

Calcitonin, Antagonist des Parathormon, calcitonine, 
antagoni8t of parathormone 36, 37 

-, Calciumhomoostase, calcitonine, calcium homoe­
ostasi8 124 

-, Knochenumbau, calcitonine, bone transformation 
33, 36 

-, Skelettwachstum, calcitonine, growing skeleton 102 
45Ca, 47Ca, Stoffwechsel, Untersuchung, metabolism, 

investigation 124 
Calcium, Austausch. Osteozyten, metabolism, osteo­

Cyt8 36 
-, Haushalt, Homoostase, metabolism, homoeosta8is 

36 
-, Homoostase, Schema, homoestasis, schema 124 
Calciummangeldiat, experimentelle Osteoporose, cal­

cium deficiency diet, experimental 08teoporosis 124 
Calcium-Phosphatstoffwechsel, Knochen, calcium­

phosphate metabolism, bone 3 
Calcium, Stoffwechsel, Adrenalektomie, calcium, me­

tabolism, adrenalectomy 114 
-, Stoffwechsel, enterogene Osteopathie, metaboli8m, 

enterogenous osteopathy 122 
-, Stoffwechsel, Skelettentwicklung, metabolism, de­

velopment of skeleton 14 
-, -, Thyreocalcitonin-Parathormon-Antagonismus, 

calcium, thyreocalcitonine parathormone antago­
ntsm lO4 

-, -, Ursachen, calcium, causes 124 
Cal ve-Legg -Perthessche Krankheit, Genetik, Galve­

Legg-Perthes' s disease, genetic8 55 
Camurati-Engelmannsche Krankheit, Gamurati-En­

gelmann's disea8e 54 
Canalis nutricius, Rohrenknochen, long bones 11 
Capitulum radii, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 

594 
Cholecystektomie, Myositis ossificans localisata, chole­

cystectomy, myositis ossificans localisata 202 
Chondroblasten, Strahlensensibilitat, chondrobla8ts, 

radiation 8ensibility 390 
Chondroblastem, Entwicklung, Rohrenknochen, 

chondroblastema, development of long bone8 6 
Chondrodystrophie, Genetik, chondrodY8trophia, ge­

netic8 53 
-, Lendenwirbelkorper, Strahlenschadigung, chondro­

dY8trophia, lumbar vertebrae, radiation induced 
damage 469 

Chondrokalzinose, Kniegelenk, Hyperparathyreoidis­
mus, chondrocalcin08i8, knee joint, hyperpara­
thyroidi8m 211 

Chondrom, Chondrosarkrom, Periostreaktion, chon­
droma, chondrosarcoma, peri08tal reaction 186 

Chondrosarkom, Spikula, chondr08arcoma, 8picula 180 
Chromosomenanalyse, Osteomyelosklerose, chromo-

80mal analY8i8, osteomyeloscler08is 516 
chronisch-traumatischer Knochenschaden, chronic 

traumatic bone damage 189 
Corticalis, Knochenentwicklung, development 0/ bone 6 
Cortison, Knocheninfarkt, corti80ne, bone infarction 

666, 682, 691 
-, Knochenresorption, corti80ne, bone resorption 39 

Corti son, Osteoporose, corti80ne induced 08teopor08i8 
114,116 

6°Co-Teletherapie, Komplikationen, soGo-teletherapy, 
complications 414 

6°Co-Teletherapie, Femur, pathologische Fraktur, 
6°Go-teletherapy, femur, pathologic fracture 445 

Coxarthrose, Cortisonbehandlung, Knocheninfarkt, 
coxarthr08is, cortisone therapy, bone infarction 686 

-, Korrekturosteotomie, coxarthr08is, corrective osteo­
tomy 72 

Coxitis, Knochenumbau, bone transformation 65 
Coxitis tuberculosa, Sudeck-Syndrom, Sudeck's 8yn­

drome 631 
Cushing-Syndrom, Knochenumbau, GU8hing's syn­

drome, bone transformation 114, 116 

Dauerbruch, rontgenologischer Nachweis, permanent 
fracture, roentgenologic proof 193 

Dauerbriiche, Lokalisation, permanent fractures, loca­
lization 190 

-, Verteilung, Skelett, permanent fractures, di8tri­
bution, skeleton 193 

Dauerdialyse, Densitometrie, Ergebnisse, permanent 
dialysis, densitometry, re8ults 235, 237 

Daumen, Osteomyelitis, Stromverletzung, thumb, 
08teomyelitis, electric injury 373 

Defekte, Knochen, Differentialdiagnose, defects, bone, 
differential diagnosis 131, 132 

Definition, Atrophie, Hypertrophie, Dystrophie, 
atrophy, hypertrophy, dystrophy 75 

-, Dysplasie, Dysostose, definition, dyspla8ia, dY8-
ostosis 52 

-, Hyperplasie, Hypoplasie des Knochens, definition 
hyperplasia, hypoplasia of bone 50 

-, Knocheninfarkt, bone, infarction 653 
Deformation, Tibia, Stromverletzung, tibia, electric 

injury 365 
Deformierung, Knochenzysten, deformation, bone cysts 

134 
Demineralisation, Knochen, Verbrennung, demine­

ralization, bone, burn 315 
-, Parathormon, Mikroradiogramm, demineralization, 

parathormone, microradiogram 105 
-, periosteozytare, demineralization, periosteocytal 

36 
-, Sudeck-Syndrom, demineralization, Sudeck's syn­

drome 599 
Densitometrie, arterille VerschluBkrankheiten, den-

8itometry, arterial occlusive disease8 237 
-, Calcaneus, densitometry, Galcaneu8 221 
-, Frakturrisiko, den8itometry, fracture ri8k 245, 

247 
-, gastrointestinale Osteopathien, densitometry, ga­

strointe8tinal osteopathie8 232 
-, Hamodialyse, densimetry, haemodialY8is 235 
-, Hyperparathyreoidismus, densitometry, hyperpara-

thyroidism 234, 241 
-, Hyperthyreose, densitometry, hyperthyreosis 238 
-, Inaktivitatsatrophie, densitometry, inactivity atro-

phy 94 
-, Isotopen, densitometry, isotopes 217, 226 
-, Knochenmineralgehalt, densitometry, bone mineral 

content 78 



Sachverzeichnis 779 

Densitometrie, Korrelations-Koeffizienten, densito­
metry, correlation coefficients 232 

-, Massenabsorptionskoeffizient, densitometry, mass 
absorption coefficient 229 

- MeBergebnisse, densitometry, results 230 
-, MeBfehler, densitometry, measurement errors 228 
-, Methoden, densitometry, methods 219, 223 
-, Morphometrie, Beziehungen, densitometry, mor-

phometry, relations 251 
-, Nierenkrankheiten, densitometry, renal diseases 

232, 234, 237, 242, 244 
-, Normalwerte, densitometry, normal values 232, 

233, 237 
-, Osteomalazie, densitometry, osteomalacia 241 
-, Osteopathie nach Bestrahlung, densitometry, osteo-

pathy after radiotherapy 403 
-, Osteopetrose, normaler Knochen, densitometry, 

osteopetrosis, normal bone 156 
-, pathologische Struktur, verschiedene Formen, den­

sitometry, pathologic structure, different forms 96, 
97 

-, Polyarthritis, densitometry, polyarthritis 232 
-, Radius, Beckenkamm, densitometry, radius, pelvic 

crest 235 
-, Schwachung der Strahlen durch Knochen und 

vVeichteile, densitometry, absorption of x-rays by 
bone and soft tissue 219 

- -, Stoffwechselkrankeiten, densitometry, metabolic 
diseases 242 

-, Thyreotoxikose, densitometry, thyreotoxicosis 
243 

Destruktion, marginale, Knochentransformation, de­
struction, marginal, bone transformation 104 

-, Tela ossea, Gelenk, destruction, tela ossea, joint 
213 

Diabetes, "Osteose Pagetoide", diabetes 177 
Diagnose, Isotopen-, Knochenkrankheiten, diagnosis, 

by radioisotopes, bone diseases 258, 260 
-, pranatale, Anomalien, diagnosis, prenatal, alw­

malies 10 
--, radiologische, Systematik, diagnosis, radiologic, 

systemxtology 264 
-, Sudecksche Dystrophie, diagnosis, Sudeck's dy­

strophy 308, 309 
Dialyse, Densitometrie, Ergebnisse, dialysis, densito­

metry, results 335, 237 
diaphysare chondrale Osteogcnese, diaphyseal chon­

dral osteogenesis 7 
- Knochenkernentwicklung, diaphyseal development 

of bone nucleus 13 
Diaphyse, AlterungsprozeB, Mikroradiogramm, dia­

physis, aging process, microradiogram 81 
-, angeborene, genetisch bedingte Strukturverande­

rungen, diaphysis, congenital, genetically induced 
structural changes 100 

-, BlutgefaBversorgung, diaphysis, vascular supply 
42 

-, Entwicklung, diaphysis, development 6 
-, Femur, Atrophie nach Schenkelhalsnagelung, 

diaphysis, femoral, atrophy, after nailing of femoral 
neck 72 

-, GefiiJ3kanale, diaphysis, vasa nutricia 41 
-, Knocheninfarkt, diaphysis, bone infarction 668, 

681 

Diaphyse, Knochenkrankheiten, Densitometrie, dia­
physis, bone diseases, densitometry 238 

-, Kompakta, Atrophie, diaphysis, compacta, atro­
phy 67 

-, Kompakta, enterogene Osteopathie, diaphysis, 
compacta, enterogenous osteopathy 121 

-, Kompakta, Handwurzelknochen, Finger, diaphy­
sis, compacta, metacarpalia, fingers 77 

---, Kompakta, Morphometrie, Densitometrie, diaphy­
sis, compacta, morphometry, densitometry 249, 
250, 251 

-, Kompakta, Osteomalazie, diaphysis, compacta, 
osteomalacia lI8 

-, Kompakta, Osteoporose, diaphysis, compacta, 
osteoporosis 85 

-, Mikroradiogramm, diaphysis, microradiogram 
8 

-, Neugeborenes, diaphysis, newborn 12 
-, Ossifikation, diaphysis, ossification 13 
-, periostale Apposition, Verbrennung, diaphysis, 

periostal apposition, burn 317 
--, Rachitis, diaphysis, rachitis 57 
-, Radius, normale Mineralkonzentration, diaphysis, 

radius, normal mineral concentration 231 
-, Sklerose, diaphysis, sclerosis 9 
-, Sudeck-Syndrom, diaphysis, Sudeck's syndrome 

605 
-, Systemerkrankungen, diaphysis, system diseases 

222 
--, Transformation: Kompakta, Spongiosa, diaphysis, 

transformation: Compacta, spongiosa 70 
-, Ulna, Knochenzyste, diaphysis, ulna, bone cyst 

135 
-, Umbau, Osteogenesis imperfecta, diaphysis, trans­

formation, osteogenesis imperfecta 101 
Diaphysen, Ossifikationsst6rungen, diaphyses, disor­

ders of ossification 56, 57 
Diaphysenkompakta, Altersatrophie, diaphysial com­

pacta, atrophy of the aged 92 
-, Entwicklung, Haversches System, diaphysial com­

pacta, development, Haversian system 17 
-, Mikroradiogramm, normaler Knochen, diaphysial 

compacta, microradiogram, normal bone 18 
-, "Spongiosierung", diaphysial compacta, "spongio­

zalion" 93 
--, Umbau, Hyperparathyreoidismus, diaphysial com­

pacta, transformation, hyperparathyroidism 
106 

Dichte, Spongiosa, Schema, density, spongiosa, schema 
77 

Differentialdiagnose, Dynamik der Transformation, 
differential diagnosis, dynamics of transformation 
78 

-, Knochendefekte, differential diagnosis, bone defects 
131, 132 

-, Knochendestruktion, Metastasen, Strahlenschadi­
gung, differential diagnosis, bone destruction, meta­
stases, radiation induced damage 414 

-, Knocheninfarkt, differential diagnosis, bone infarc­
tion 703 

--, kongenitale Lues, differential diagnosis, congen'ital 
lues 9 

-, Morbus Paget, differential diagnosis, Paget's disease 
177, 178 
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Differentialdiagnose, Osteomyelitis, Radionekrose, 
Schadel, differential diagrwsis, osteomyelitis, radio­
necrosis, cranium 434, 435 

-, Osteomyelosklerose, differential diagnosis, osteo­
myelosclerosis 528 

-, periostale Reaktionen, differential diagnosis, pe­
riostal reactions 180 

-, reaktive Destruktion, Tumoren, diffel'ential diagno­
sis, reactive de8truction, tUmors 151 

-, Sklerose, differential diagnosis, sclerosis 162 
-, Sudeck-Syndrom, differential diagnosis, Sudeck's 

syndrome 639 
Differenzierung, Knochen, Embryonalphase, differ­

entation, bone, embryonal phase 7 
Dihydrotachysterin (AT 10), Knochenzellen,osteocyts 

40 
Diploespongiosa, Osteolyse, Plasmozytom, osteolysis, 

plasmocytoma 126 
-, Strukturveranderungen, Hyperthyrecse, structural 

change8, hyperthyreosi8 109 
Dissektion, Knocheninfarkt, dis8ection, bone infarc­

tion 679, 683 
DNA-Bestimmung, Osteomyelosklerose, des03:yribo­

nucleic acid determination, osteomyelosclerosi8 516 
Dosis, Foetus, Strahlenschadigung, dose, fetus, radia­

tion induced damage 397 
-, Osteoradionekrose, dose, 08teoradionecr08i8 418, 

419,422,429,438,441,446,468 
-, strahleninduziertes Osteochondrom, dose, radia­

tion induced 08teochondroma 452 
-, Strahlenschadigung, d08e, radiation induced da­

mage 395,468,475 
Druck, Knochenschwund, pressure, bone atrophy 66 
-, Spongiosa, Umbau, pressure, spongiosa transfor­

mation 22 
Druckatrophie, Osteolyse, pressure atrophy, osteolysis 

136, 137 
Druckkraft, Linien, Femur, Calcaneus, pre8sure force, 

lines, femur, calcaneus 63 
Diinndarm, Resektion, Osteopathie, small intestine, 

resection, osteopathy 121 
Dynamik, Knochenumbau, dynamics, bone transfor­

mation 65, 66 
-, Transformation, Differentialdiagnose, dynamics, 

transformation, differential diagnosis 78 
Dysostose, Definition, dysostosis, definition 52 
Dysplasie, Definition. dysplasia, definition 52 
-, Hiiftgelenk, Strahlenschadigung, dY8plasia, hip 

joint, radiation induced damage 398 
-, Knochen, pranatale Diagnose, dY8plasia, bone, 

prenatal diagno8is 10 
-, Metaphysen-, Bleiintoxikation, dysplasia, meta-

physial, lead, intoxication 158 
-, Osteomyelitis, Tibia, dysplasia, osteomyelitis, tibia 

163 
-, pseudozystische, Hyperparathyreoidismus, dys­

plasia, pseudocystic, hyperparathyroidism 106 
Dystrophie, KienbOck-Sudeck, dystrophy, Kienbock­

Sudeck 537, 605 
-, Knochen, Defintion, dystrophy, bone, definition 

75 
-, mit Dysplasie, dystrophy, with dysplasia 174 
-, Sudeck, Verbrennung, dystrophy, of Sudeck, burn 

308, 312 

Eichung, Referenzsysteme, gauging, reference systems 
227 

Einteilung, Strahlenschaden, classification, radiation 
induced damage 400 

Eisen, Stoffwechsel, Skeletentwicklung, iron, meta­
bolism, development of skeleton 14 

ektodermales Mesenchym, Knochenentwicklung, ecto­
dermal mesenchyma, bone development 5 

elektrische Verbrennung, Knochenschiiden, electric 
burn, bone damage 351, 354 

Elektronenmikroskopie, Osteozytenaktivitiit, elektron 
microscopy, activity of osteocyts 36 

-, Tela ossea, electron micr08copy, tela ossea 4 
Ellbogengelenk, Knochennekrose, Verbrennung, el­

bow joint, bone necr08i8, burn 318 
-, Osteomyelosklerose, elbow joint, osteomyelosclerosis 

527 
-, Radionekrose, elbow joint, radionecrosis 445, 

446,447 
-, Sudecksche Dystrophie, elbow joint, Sudeck's 

dystrophy 314 
-, Valgusstellung, nach Hamangiombestrahlung, 

elbow joint, valgus p08ition, after radiotherapy of 
haemangioma 461 

-, Verkalkung, Verbrennung, elbow joint, calcifica­
tion, burn 325 326 

Embryo, Strahlenschadigung, radiation induced dam­
age 397 

Embryologie, kongenitale Abnormitaten, embryology 
congenital anomalies 49 

embryonale Differenzierung, Knochengewebe, em­
bryonal differentiation, tela 08sea 5 

embryonaler Knochen, Mineralisation, embryonal bone, 
mineralization 7 

Embryogenese, Knochen, Tumoren, embryogenesis, 
bone tumors 7 

embryonale Entwicklung, Knochen, Schema, embryo­
nal development, bone, schema 5, 6 

embryonaler Knochen, Mineralisation, embryonal bone., 
mineralization 7 

Empfindlichkeit, Strahlen-, Knochen, sensibility, ra­
diation, bone 391 

enchondrale Ossifikation, Schema, enchondral ossifi­
cation, schema 13 

Endokrinologie, Minderwuchs, endocrinonology, dwar­
fism 56 

endokrine Storungen, Veranderungen der Knochen­
struktur, endocrinologic disorders, changes of bone 
structure 102 

endossales Osteoblastem, Entwicklung, end08seous 
osteoblastema, development 6 

enterogene Osteopathie, Diaphysenkompakta, Struk­
turveranderungen, enterogenou8 08teopathy, dia­
physeal compacta, structural changes 121 

Entkalkung, Knochenatrophie, demineralization, bone 
atrophy 92 

-, subperostiale, decalcification, subperostial 142 
Entwicklung, Chondroblastem, development, chondro-

blastema 4 
-, Epiphyse, det,elopment, epiphysis 6 
-, Gelenk-, normale, development, joint, normal 209 
-, Haverssches System, development, Haversian system 

7, 15 
-, Knochen, Corticalis, development, bone, corticalis 6 
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Entwicklung, Knochen, intratrabekulare 
development, bone, intratrabecular clefts 

-, Rohrenknochen. Mensch. Affe, Rind, 
ment, long bones, men, monkey, cow 10 

-, Skelett, Genetik. development. skeleton, 
52 

Spalten. 
7 

develop-

genetics 

Entwicklungsgeschichte, Rohrenknochen. Langen­
wachstum. embryology. long bones, growing in 
lenght 11 

entzundliche Erkrankungen. Knochendestruktion. 
inflammatory diseases. bone destruction 150 

-, Reaktionen, Knochen, Verbrennung. inflammatory 
reactions, bone, burn 316 

eosinophiles Granulom. Periostreaktion, eosinophil 
granuloma, periostal reaction 181 

Epiphyse BlutgeHU3versorgnng. epiphysis, vascular 
supply 42 

-, Entwicklung, epiphysis, development 6, 13 
-, Knorpel, Wachstum, Saugetiere. epiphysis. cartil-

age, growth, mammalia 11 
-, Neugeborenes, epiphysis, newborn 12 
-, posttraumatische Zysten, epiphysis, posttraumatic 

cysts 133 
-, Tibia, aseptische Nekrose. epiphysis. tibia. aseptic 

necrosis 116 
Epiphysen, angeborene. erworbene Entwicklungsst6-

rungen. epiphyses. congenital. acquired, disorders 
of development 55 

-. Strahlenschadigung, epiphyses. radiation induced 
damage 448, 449, 456 

Epiphysenlosllng, M611er-Barlowsche. Krankheit. epi­
physiolysis. Moller-Barlow's disease 58 

Erbfaktoren, Ossifikation. hereditary factors. ossifi­
cation 14 

Erbleiden, St6rungen der Knochenbildung, hereditary 
diseases, disorders of bone development 53 

Erfrierung. Mumifiziernng. cold exposure. mumification 
321 

Erkrankungen. Skelett. disPa,ses, skeleton 4 
Ernahrung, Knochenentwicklung. nutrition, develop­

ment of bone 7 
erworbene Knochenschaden. Ursachen, acquired bone 

damage, causes 400 
erworbene St6rllngen, Knochenbildung. acquired dis­

orders. bone development 5i; 
essentielle Osteolyse, Hamangiomatose, essential oste­

olysis, haemangiomatosis 145, 146 
Ewing-Sarkom, Periostreaktion. E1l'ing's sarcoma. 

periostal reactions 181 
-, Spikula, Ewing's sarcoma. spicula 180 
Exostose, Becken. Psoriasis. exostosis. pelvis, psoriasis 

200 
-, Knochenapposition, Melorheostose. exostosis. bone 

apposition, melorheostosis 182 
--, nach Hamangiombestrahlung, exostosis, after 

radiotherapy of hemllngioma 454 
--, strahleninduzierte. exostosis, radiation induced 

451, 472 
-, Verbrennung, exostosis. burn :327 
Extremitatcn, Knochen. Einteilung. extremities, bones, 

clllssification l() 

Extremitatenknochen, Wachstllmsst6rungen, strah­
lcninduzierte, long bones. disorders of bonp growing, 
radiation induced 453 

exzentrische Atrophie, senile Osteoporose, excentric 
atrophy, senile osteoporosis 89 

"Feedback" -Mechanismus, Parathormon, feed back 
mechanism, parathormone 103 

Fehler, Densitometrie, errors, densitometry 229 
Fehlstellung, geheilte Frakturen, Knochenumbau, 

malposition, healed fractures, bone transformation 
65, 66 

Femur, Altersosteoporose, Spongosaabbau, osteoporo­
sis of the aged, reduction of spongiosa 64 

--. Amputation, Dystrophie. amputation, dystrophy 
GIO 

-, aseptische Nekrosen, aseptic necroses 114 
-, Diaphyse, enterogene Osteopathie, diaphysis, 

enterogenous osteopathy 121 
-, Diaphyse, normale Mikroradiogramm, diaphysis, 

normal, microradiogram 18 
-, Diaphyse, Verschmalerung, dillphysis, rarefication 

93 
--. Exostose, Strahlenschadigung. exostosis, radiation 

induced 454 
-, Fraktur, Aufbau der Osteone, fracture, arrange­

ment of osteons 18, 20 
-, Halsfraktur, Osteoporose, neck fmcture, osteo­

porosis 64 
-, hepatogene Osteopathie, hepatogenous osteopathy 

123 
-. Hypoplasie, hypopZasill 51 
--. Immobilisationsosteoporose. osteoporosis by immo-

bilization 95 
-, Index, index 249, 252, 254 
-, Kompakta, endostale Resorption, compacta. endo-

stal resorption 92 
-, Kompakta, Umbauzone, corr,pacta, transformation 

zone 191 
-. komplizierte Fraktur, complicated fmcture 178 
-, konzentrische Knochenatrophie, concentric bone 

atrophy 67 
-. Kopf, Os ilium, Nearthrose, femoml head, os ilium, 

nearthrosis 68 
-, Kraftlinien, lines of force 63 
-. marginale Osteolyse, marginal osteolysis 142 
-. Meta-Diaphyse, Knocheninfarkt, metaphysis, dia-

physis, bone infarction 669, G81 
-, Mineralisation, lVIikroradiogramm, mineralization, 

microradiogram 7 
-, lVI611er-Barlowsche Krankheit, Moller-Barlow's 

disease 58 
-, Myositis ossificans localisata, myositis ossificans 

localisata 199 
-,Osteomyelosklerose, osteomyelosclerosis 169 
-, Osteoporose, osteoporosis 82 
-, Osteoporose, Strahlenschadigung. osteoporosis, ra-

diation induced damage 401 
-. progressive Osteolyse, progressive osteolysis 

146 
- , Pseudozysten, Hyperparathyreoidismus, pseudo­

cysts, hyperparathyroidism lOG 
-, Spongiosa, Mikroradiogramm spongiosa, micro­

radiogram 24 
-, subtrochantare Umbauzone, Milkman, subtrochan­

teric transformation zone of Milkman 197 
-. ~udeck-Syndrom, 8udrck'8 syndrome 593. G09 
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Femur, Transformation, Spongiosa, transformation 
of spongiosa 22 

Femurdiaphyse, Atrophie, nach Schenkelhalsnage­
lung, femoral diaphysis, atrophy after nailing of 
femoral neck 72 

-, Knochenumbau, femoral diaphysis, bone transfor­
mation 31 

-, Mikroradiogramm, AlterungsprozeB, femoral dia­
physis, microradiogram, aging process 81 

-, Mineralkonzentration, femoral diaphysis, mineral 
concentration 30 

Femurkopf, Knocheninfarkt, femoral head, bone in­
farction 661, 663, 676 

-, Osteopetrose, femoral head, osteopetrosis 157 
- Struktur, Mineralgehalt, Mikroradiogramm, fe-

moral head, structure, mineral content, microradio­
gram 20 

Fersenbein, Mikrotraumen, calcaneus, microtraumata 
138 

Festigkeit, ausgereifter Knochen, solidity, matured 
bone 14, 15, 191 

Fetopathie, Roteln, fetopathy, rubeola 10 
Fettsucht, osteoporotische, Askanazy, obesity, osteo­

porotic, of Askanazy 116 
Fibrillenstruktur, Anordnung der Kristalle, fibrillar 

structure, arrangement of crystals 29 
fibrocystische Osteoklasie, Knochendefekte, fibrocystic 

osteoclasia, bone defects 99 
Fibrose, medullare, fibrosis, medullary 513 
Fibroosteoklasie, disseziierende, fibroosteoclasia, disse­

cans 99 
Fibrozyten, Knochenentwicklung, fibrocyts, bone 

development 7 
Fibula, Mineralisation, Mikroradiogramm, minerali-

zation, micro radiogram 7 
-, posttraumatische Zysten, posttraumatic cysts 133 
-, Wachstumslinien, growing lines 59 
Finger,Akroosteolyse, acroosteolysis 141, 142, 143 
-, Densitometrie, finger, densitometry 227, 239 
-, Hyperthyreose, Densitometrie, finger, hyperthy-

reosis, densitometry 238 
-, Index, Morphometrie, finger, index, morphometry 

249 
-, Knochendefekte, Elektroverletzung, finger, bone 

defects, electric injury 360 
-, marginale Osteolyse, Gicht, finger, margin[L1 osteo­

lysis, gout 141 
-, marginale Osteolyse, Hyperparathyreoidismus, 

finger, marginal osteolysis, hyperparathyroidism 
142 

-, Periostose, Stromverletzung, finger, periostosis, 
electric injury 372 

-, Radionekrose, Pseudozysten, finger, radionecrosis, 
pseudocysts 442 

-, Strukturanalyse, Mikroradioskopie, finger, struc­
tural analysis, microradioscopy 78 

Fissur, Dauer-, rontgenologischer Nachweis, fissure, 
permanent, roentgenologic proof 193 

Flachenwerte, Kalziumkonzentration, square values, 
calcium concentration 225 

Fluor, Behandlung, Densitometrie, fluorine, therapy, 
densitometry 243 

-, Knochenneubildung, fluorine, bone, new formation 
39, 40 

Fluor, Vergiftung, periostale Reaktion, fluorine, in­
toxication, periostal reaction 180 

-, Vergiftung, Spongiosklerose, fluorine, intoxication, 
spongiosclerosis 158 

Foetus, Schadigung, Strahlendosen, fetus, damage, 
radiation doses 397 

Form, ausgereifter Knochen, form, matured bone 14 
Fraktur, Humeruskopf, fracture, humeral head 93 
-, Kompressions-, Elektrotrauma, fracture, compres-

sion, electric trauma 355 
-, Radius, Sudeck-Syndrom, fracture, radius, Su­

deck's syndrome 595, 596 
-, Risiko, Densitometrie, fracture, risk, d2nsitometry 

245 
-, Osteodystrophia deformans Paget, fracture, osteo­

dystrophia deformans Paget 177, 178 
-, pathologische, Wirbelkorper, fracture, pathologic, 

vertebra 87 
-, Periostreaktion, fracture, periostal reaction 181 
-, Schenkelhals, Radionekrose, fracture, femoral neck, 

radionecrosis 416 
-, Schliisselbein, Radionekrose, fracture, clavicle, 

radionecrosis 428 
-, Spongiosastruktur, fracture, spongiosa structure 21 
-, Spontan-, Knochenschadigung, fracture, spon-

taneous, bone damage 189, 418, 420 
-, -, Osteoradionekrose, fracture, spontaneous, osteo­

radionecrosis 395, 405, 416, 420 
-, -, Unterkiefer, fracture, spontaneous, jaw 4U 
-, Struktur der Osteone, fracture, structure of osteons 

70 
Frakturen, Dauer-, Lokalisation, fractures, permanent, 

10c[Llization 190, 192 
-, -, Verteilung, ~kelett, fractures, permanent, distri­

bution, skeleton 193 
-, geheilte, Fehlstellung, Knochenumbau, fractures, 

healed, malposition, bone transformation 65 
-, Hyperkortisonismus, fractures, hypercortisonism 

114 
-, Osteogenesis imperfecta, fractures, osteogenesis 

imperfecta 10l, 102 
-, Sudeck-Syndrom, fractures, Suedeck's syndrome583 
-, Sudeck-Syndrom, Haufigkeit, fractures, Sudeck's 

syndrome, frequency 646, 650 
-, thyreotoxische Osteopathie, fractures, thyreotoxic 

osteopathy 107 
Frakturheilung, Greisenalter, fracture healing, advanc­

ed age 74 
-, Knochenregeneration, fracture healing, bone re­

generation 69 
Frauen, Kompakta-Index, Femur, women, compacta 

index, femoral 254 
-, Menopause, Mineralgehalt, women, menopause, 

mineral concentration 239, 240 
Friihdiagnose, Sudeck-Syndrom, early diagnosis, Su­

deck's syndrome 549 
Friihgeborenes, Diaphysensklerose, premature child, 

diaphyseal sclerosis 9 
-, Mineralisation des Knochens, premature child, 

bone mineralization 7 
Friihsymptome, Sudeck-Syndrom, early symptoms, 

Sudeck's syndrome 312, 576 
Funktion, Skelettsystem, function, skeletal system 3 
-, Spongiosastruktur, function, spongiosa structure 21 
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Funktion, Wirbelsaule, Aufbau, function, spine, con­
struction 15 

Funktionsphasen, zellularer Umbau. functional phases, 
cellular transformation 3:3 

FuB, Akroosteolyse, Mumifikation, Kalteeinwirkung. 
foot, acroosteolysis, mumification, cold exposure 334 

-. elektrisches Trauma, foot, electric trauma 358 
--, Knochen, Lymphangiomatose, foot, bones, lymph-

angiomatosis 46 
--, Knochenumbau, :Strahlenschadigung, foot, bone 

transformation, radiation induad damage 402, 
455 

-, MiBbildung, Strahlenschadigung. foot, malfor­
mation, radiation induced 899 

-, Radionekrose, foot, radionecrosis 443 
-, Sudeck-Syndrom, foot, Sudeck's syndrome 589, 

597, 613 
-, Sudeck-Syndrom, kontralateraleR. foot. Sudeck's 

syndrome, contralateral (135, 6:36 
-. Sudeck-Syndrom, Tuberkulose, foot, Sudeck's 

syndrome, tubuculosis 628 
l<'uBgelenk, Ankylose, Knochennekrose, Stromver­

letzung, ankle joint, ankylosis. bone necrosis, electric 
injury 370 

-, Stromschaden, ankle joint, current injury 353 
-, Sudecksche Dystrophie. ankle joint, Sudeck'8 

dystrophy 314, 316 

(iammastrahlung, Densitometrie, gmnma radiation, 
densitometry 226 

Ganzkorperskelett-Szintigramm, Hyperparathyreoi­
dismus, whole body scan, hyperparathyroidism 262 

gastrointestinale Osteopathien, Densitometrie. gastro­
intestinal osteopathies, densitometry 282 

GefaBkanale, Wirbelspongiosa, 'l'asculnr channels, ver­
tebral spongiosa 42 

GefaBsystem, intraossales, l'ascular system, intm­
assaI 44 

GefaBversorgllng, Umbau, Knochen. blood supply, 
transformntion, bone 41 

Gelenk, Ankylose, fllnktionelle Anpassung, joint, 
ankylosis, functional ndaptation G5 

-, Ankylose, Hand. Verbrennung. joint. ankylosis, 
hand, burn 319 

-, Chondroma tose, joint, chondromatosis 217 
-, Deformierung, Alterungsprozel.l. joint, deforma-

tion, aging process 214 
-, Elektrotrauma, joint, electric trauma 354 
--, Entwicklung, normale, joint, development, normal 

209 
--, Knochen .- Knorpel .- Grenzlinie, joint, bone, 

cartilage, border line 210 
-, Knorpel, Funktion, joint, cartilage, function 209 
-, -, Verkalkung, joint, cartilage, calcification 212 
-, -, Zerstorung, Arthrose, joint, cartilage, destruc-

tion, arthrosis 2 Hi 
--, Osteomatose, joint, osteomatosis 217 
--, Schadigung, chronische, joint, damage, chronic 213 
-, Veranderungen. Hitze, Kalte, joint, changes. heat. 

cold :{07, 318 
Gelenke, Spatveranderllngen. Kalte. joints, lnte chan­

ges, cold 335 
-, Strahlenschadigung. joints. radintion induced 

damage 441 

Gelenke, Veranderungen, Stromverletzung, joints, 
changes after electric injury 374 

Gelenkerkrankungen, Radiologie, Morphologie, joint 
diseases, radiology, morphology 208 

generalisierte Karzinose, metasta tische, generalized 
carcinosis, metnstatic 127 

-, Skelettveranderungen, Differentialdiagnose, gene­
ralized changes of skeleton, differential diagnosis 
75, 76 

- Spongiosklerose, Differentialdiagnose, generalized 
spongiosclerosis, differentinl diagnosis 156 

- -, Erkrankungen des hamatopoetischen Systems, 
genemlized spongiosclerosis, diseases of haemntopoetic 
system 156 

- Strukturveranderungen, Ursachen, generalized 
structural changes, causes 100 

Genetik, Skelettentwicklung, genetics, skeletal deve­
lopment 52 

genetisch bedingte Anomalien, Knochen, genetically 
induced, nnomnlies, bone 4, 53 

- Osteoporose, Osteogenesis imperfecta, genetic osteo­
porosis, osteogenesis imperfecta 101 

- Strahlenbelastung, Wirkung, genetic mdiation, 
exposure, effect 396, 397 

- Ursachen, Strukturauflockerungen des Knochens, 
genetic causes, structural changes of bone 100 

Gengesteuerte, in utero verursachte Knochenver­
anderungen, gene regulated, in utero produced bone 
changes 396 

Geschichtliches, Osteomyelosklerose, history, osteo­
myelosclerosis 514 

--, Strahlenschadigung, Knochen, history, mdiation 
induced damage of bone 390 

-, Sudeck-Syndrom, history, Sudeck's syndrome 
.537 

Geschlecht, Osteomyelosklerose, sex, osteomyelosclero­
sis 516 

-, Sudeck-Syndrom, sex, Sudeck's syndrome 648 
Geschlechtshormone, Knochenumbau, sexual hormones, 

bone transformation III 
Geschwiilste, siehe Tumoren 
-, Knochen, primare, sekundare, tumors, bone, pri­

mary, secondary 4 
-, -, radiogene, tumors, bone, mdiation induced 406, 

407, 452 
Gesichtsknochen, Strahlenschaden, facinl bones, ra­

dintion induced damage 462 
Gewebselemente, Knochen, tissue elements, bone 4 
Gicht, Knochendestruktion, gout, bone destruction 

140, 141 
-, "OsMose Pagetoide, gout, "Osteose Pngetoide" 

177 
Graviditiit, Calciumstoffwechsel, pregnancy, calcium 

metabolism 124 
Greisenalter, Frakturheilung, advanced age, henling 

of fractures 74 
-, Knochenregeneration, advnnced nge, bone regene­

mtion 69 
GroBzehe, Spongiosatransformation, Thrombangiitis 

obliteraus, big toe, spongiosa transformation, throm­
bangitis oblitemus 46 

Grundsubstanz, siehe Matrix 
-, Anordnung der Kristalle, matrix, nrrangement of 

crystals 28, 29 
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Ha-Thymidin, Autoradiographie, Ha-thymidine, auto­
mdiography 516 

Hamangiom, Strahlenschadigung, haemangioma, m­
diation induced damage 395, 396, 439, 448, 454, 
460 

Hamangiomatose, essentielle Osteolyse, haemangio­
matosis, essential osteolysis 144, 145 

-, Mikroradiogramm, haemangiomatosis, microradio-
gmm 147 

Hamatom, subperiostales, Periostreaktion, haemato­
ma, subperiostal, periostal reaction 180 
hamatopoetisches System, Erkrankungen, Spongio-

sklerose, haematopoetic system, diseases, spongio­
sclerosis 156 

Hamodialyse, Densitometrie, Ergebnisse, haemodia­
lysis, densitometry, results 237 

-, Osteolyse, haemodialysis, osteolysis 142 
-, Strukturveranderungen, haemodialysis, structuml 

changes 108 
Hamodynamik, normaler Knochen, haemodynamics, 

normal bone 44 
Hamophilie, Spongiosadefekte, haemophilia, defects 

of spongiosa 138 
Hahnsche Spalte, GefaBkanale, Hahn's cleft, vascular 

channels 42 
Halswirbelsaule, Hyoplasie, nach Strahlenbehandlung 

cervical spine, hypoplasia after mdiothempy 465 
-,Osteomyelosklerose, cervical spine, osteomyeloscle­

rosis 524 
-, pathologische Frakturen, cervical spine, pathologic 

fmctures 88 
-, Wachstumslinien der Wirbelspongiosa, cervical 

spine, growing lines of vertebml spongiosa 61 
Hand, Ankylosen, Kalte, hand, ankyloses, cold 337 
-, Elektrotrauma, hand, electric tmuma 358 
-, Epidermiolyse, Knochenatrophie, Kalteeinwir-

kung, hand, epidermiolysis, bone atrophy, cold ex­
posure 333 

-, Epiphyssn, Wachstumsstorung, Strahlenschadi­
gung, hand, epiphyses, disorder of growing, mdia­
tion induced 456 

-, Index, Morphometrie, hand, index, morphometry 
249 

-, Knochenatrophie, Strahlenschadigung, hand, bone 
atrophy, mdiation induced damage 401, 402 

-, MiBbildung, Strahlenschadigung, hand, malforma­
tion, radiation induced malformation 399 

-, Osteolyse, Nekrose, Verbrennung, hand, osteolysis, 
necrosis, burn 317 

-, Osteolyse-Syndrom, hand, osteolytic syndrome 321 
-, Skelett, Mikroradioskopie, hand, skeleton, micro-

mdioscopy 77 
-, SpontanabstoBung, Zeigefinger, Stromverletzung, 

hand, spontaneous amputation, forefinger, electric 
injury 364, 382 

-, Sudeck's Syndrom, hand, Sudeck's syndrome 315, 
588 

Handgelenk, Densitometrie, carpus, densitometry 223 
-, idiopathische Osteoporose, wrist, idiopathic osteo­

porosis 113 
Handwurzel, Sudecksche Dystrophie, carpus, Su­

deck's dystrophy 313 
Handwurzelknochen, Diaphysenkompakta, carpalia, 

diaphyseal compacta 77 

Handwurzelknochen, Pseudozysten, carpalia, pseudo­
cysts 140 

Haufigkeit, Knocheninfarkt, frequency, bone infarction 
700 

-, Osteomyelosklerose, frequency, osteomyelosclerosis 
516 

-,Osteoradionekrose, incidence, osteomdionecrosis 
408 

-, Sudeck-Syndrom, frequency, Sudeck's syndrome 
645 

Haut, Brustwand, Perforation, Radionekrose, skin, 
thomcic wall, perfomtion, mdionecrosis 424 

-, Narben, Verknocherung, Verbrennung, skin, scars, 
ossification, burn 329 

-, Radiodermatitis, skin, mdiodermatitis 419, 424, 
435, 437, 440, 443, 455 

-, Strahlenschadigung, skin, mdiation induced dam­
age 396 

-, -, Karzinom, skin, mdiation induced damage, 
carcinoma 405 

-, Stromschaden, skin, current injury 349 
-, Sudeck-Syndrom, skin, Sudeck's syndrome 579 
-, Verknocherungen, skin, ossifications 207, 208 
Haverssche Kanale, Entwicklung, Haversian channels, 

development 7,15,17 
-, Mikroradiogramm, Haversian canals, microradio­

gram 7,9, 18 
Haverssche Osteone, normaler Knochen, Haversian 

osteons, normal bone 14, 16 
Haverssche Systeme, als Stoffwechseleinheiten, Ha­

versian systems, as metabolic units 34 
Heberdensche Knoten, zystische Destruktion, Heber­

den's nodes, cystic destruction 213 
Heilung, Sudeck-Syndrom, healing, Sudeck's syndrome 

601 
Hemihypoplasie, Becken, hemihypoplasia, pelvis 473 
hepatogene Osteopathie, Mikroradiogramm, hepato­

genous osteopathy, micromdiogram 123 
-, Periostapposition, hepatogenous osteopathy, perios­

tal apposition 183 
heterotope Knochenbildung, nach Lahmung, hetero­

topic bone formation, after pamlysis 203 
-, Ursachen, heterotopic bone formation, causes 199 
HEueK, Theorie, Knochenumbau, theory of bone 

tmnsformation 32 
Hirnschadcl, Altersatrophie, cmnium, bone atrophy of 

the aged 91 
Histiozyten, Knochenentwicklung, histiocyts, bone 

development 7 
Histogenese, Knochenentwicklung, histogenesis, de-

velopment of bone 4, 6 
Histologie, Spongiosa, histology, spongiosa 23 
-, Umbauzonen, histology, tmnsformation zones 197 
histologisch-histochemische Untersuchungen, Kno-

chenentwicklung, histologic-histochemic investiga­
tions, bone development 7 

Hitze, Knochen-, Gelenkveranderungen, heat, bones, 
joints, changes 307 

Hochspannungsunfall, Mumifikation, high voltage 
accident, mumification 367 

Homoostase, Calcium, Schema, homoeostasis, calcium, 
schema 124 

-, Calcium-Phosphatstoffwechsel, homoeostasis, cal­
cium phosphate metabolism 3, 36 
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Homoostase, Serumcalciumspiegel, homoeostasis, se­
rum clacium level 122 

hormonale Osteopathien, Knochenstrukturverande­
rungen, hormonal osteopathies, changes of bone 
structure 77 

Hormone, Behandlung, Menopause, Ergebnisse, Mor­
phometrie, hormonal therapy, menopause, results, 
morphometry 255, 256 

-, Calciumstoffwechsel, hormones, calcium metabo­
lism 124 

-, Geschlechts-, Knochenllmbau, hormones, sexual, 
bone transformation 111 

-, Hyperostosis frontalis, hyperostosis ossis ilii, 
hormones, hyperostosis frontalis, hyperostosis ossis 
ilii 160 

-, Knochen, Zelldynamik, hormones, bone, cellulaT 
dyrmmics 33 

-, Knochenentwicklung, hormones, bone devdopment 
14 

-, Knochenstoffwechsel, hormones, bone metabolism 
102 

-, Nebennierenrinden-, Knochenumbau, hormones, 
adrenocortical, bone transformation 114 

Hormone, Strahlenschadigllng, hormones, radiation 
induced damage 393 

-, Wirkungen auf Skelettwaehstllm, hormones, effects 
on growing skeleton 56 

Howshipsche, Resorptionslakunen, hepatogene Osteo­
pathie, Howship's resorptive lacunae, hepatogenous 
osteopathy 123 

Hiiftgelenk, Arthrose, hip joint, arthrosis 215 
-, Coxarthrose, Cortisonbehandillng, Knocheninfarkt 

hip joint, coxarthrosis, cortisone therapy, bone in­
farction fi8fi 

-, Coxitis tuberclilosa, Sudeck-Syndrom, hip joint, 
coxitis tuberculosa, Sudeck's syndrome fi31 

-, Deformierung, Lues, hip joint, deformation, luetic 
214 

-, Dysplasie, Strahlenschadigllng, hip joint, dyspla­
sia, radiation induced damage 398 

-, Knocheninfarkt, hip joint_ bone infarctioll 674, 
683 

-, Ossifikationsstorungen, hip joint, disorders of ossi­
fication 55 

-, Osteomyelosklerose, hip joint, osteomyeloslerosis 
525, 530 

-,Osteopoikilie, hip joint, osteopoikilia lfiO 
-, progressive Osteolyse, hip joint, progressive osteo-

lysis 146 
-, Spongiosklerose nach Hamodialyse, hip joint, 

spongiosclerosis after haemodialysis 108 
-, Strahlenreaktionen, hip joint, radiation reactions 

414 
-, Umbau nach Coxitis, hip joint, transformation 

after coxitis fi5 
-, Umballzone, Strahlenschadigung, hip joint, trans­

formation zone, radiation induced damage 415 
-, Verknochernngcn, Verbrcnnung, hip joint, ossifi­

cations, burn 328 
Hiiftgelenkluxation, angeborene, Nearthrose, hip 

joint luxxtion, congenital, nearthrosis 68 
Hiiftkopf, NekrosJ, Szintigramm, femoral head, necro­

sis, scan 69fi, 1)97 
-, aseptische Nekrosen, aseptic necroses 114 

Hiiftkopf, Index, Morphometrie, index, morphometry 
249 

-, Knochendestruktion, Metastase, bone destruction, 
metastasis 152 

-, Kopffraktur, head fracture 93 
-, Langenwachstum, humerus, growing m length 

11 
-, marginale Osteolyse, marginal osteolysis 142 
-, Metaphyse, "Spongiosierung", metaphysis, "spon-

giozation" 93 
-, Metastase, Mammakarzinom, metastasis, breast 

cancer 153 
-,Osteomyelosklerose, osteomyelosclerosis 527 
-, Osteoporose, osteoporosis 82 
-, periostale Knochenapposition, periostal bone appo-

sition 18fi 
-, Radionekrose, radionecrosis 441),447 
-, Sarkom, chondroplastisches, sarcoma, chondro-

plastic 153 
-, Umball und Verbrennung, transformation, burn 

324 
Hlimeruskopf, Elektrotrauma, humeral head, electric 

trauma 356 
-, Knocheninfarkt, humeral head, bone infarction 

1)70, 672, 673, 1)71) 
Hydroxylapatit, Aqllivalentwerte, hydroxylapatite, 

equivalent values 220 
-, Gehalt, normaler, hydroxylapatite, content, normal 

229,239 
-, -, Spongiosa, LWK, hydroxylapatite, content, 

spongiosa, lumbar vertebra 229 
-, Vergleichskorper, hydroxylapatite, reference body 

223 
Hyperadrenokortikalismus, Verbrennung, hyperadre­

noeorticalism, burn 315 
Hypercalcamie, Thyreoclacitoninausschiittung, hyper­

calcaemia, secretion of thyreocalcitonine 36, 104 
Hyperkortisonismus, Knochenumbau, hypereortiso­

nism, bone transformation 114 
Hypernephrom, Metastase, Spikula, hypernephroma, 

metastasis, spicula 180 
Hyperostose, diffuse, angeborene, hyperostosis, diffuse, 

congenital 531 
-, Hypervitaminose A, hyperostosis, hypervitamino­

sis A 118 
-, Marmorknochenkrankheit, Albers-Schoenberg, hy­

perostosis, osteopetrosis of Albers-Schoenberg 54 
-, reaktive, Leukamie, hyperostosis, reactive, leukae­

mia 154 
-, reaktive, "Spongiosklerose", hyperostosis, reaetit'e, 

spongiosclerosis 154 
Hyperostosis, frontalis et parietalis interna, frontalis 

et parietalis interna If)0 

--, generalisata, Paget, generalisata, of Paget 50 
"Hyperostosis generalisata mit Pachydermic, "hyppr­

ostosis generalisata with pachydermia" 158 
Hyperparathyreoidismus, Absorptionskoeffizienten, 

hyperparathyroidism., absorption coefficients 239, 
241 

-, "braune Tumoren", hyperparathyroidism, "brown 
tumors" 133 

-, "Calciolyse", hyperparathyroidism, calciolysis 37 
-, Chondrokalzinose, hyperparathyroidism, ehondro-

calcinosis 211 
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Hyperparathyreoidismus, Densitometrie, Ergebnisse, 
hyperparathyroidism, densitometry, results 234 

-, Ganzkorperskelett-Szintigramm, hyperparathyroi­
dism, whole body scan 262 

-, Knochendystrophie, hyperparathyroidism, bone 
dystrophy 179 

-, Knochenstruktur, hyperparathyroidism, bone struc­
ture 97, 130 

-, Mikroradiogramm, hyperparathyroidism, microra­
diogram 32 

-, morphometrische Messungen, hyperparathyroi­
dism, morphometric measurements 258 

-, Osteoblastenvermehrung, hyperparathyroidism, 
increase of osteoblasts 48 

-, Osteopathie, hyperparathyroidism, osteopathy 77, 
78, 130 

-, Pseudozysten, hyperparathyroidism, pseudocysts 
130, 131 

-, sekundarer, Malabsorptionssyndrom, hyperpara­
thyroidism, secondary, malabsorption syndrome 99 

-, Spongiosklerose, hyperparathyroidism, spongioscle­
rosis 161 

-, Strukturveranderungen, hyperparathyroidism, 
structural changes 106, 130 

-, Strukturverdichtung, hyperparathyroidism, sclero­
sis 156 

-, Verknocherung, Lunge, hyperparathyreoidismus, 
ossification, lung 207 

Hyperplasie, Hypoplasie, Definition, hyperplasia, 
hypoplasia, definition 50 

Hyperthyreose, Densitometrie, hyperthyreosis, den­
sitometry 238 

-, Diploespongiosa, Veranderungen der, hyperthyreo­
sis, diploe spongiosa, changes 109 

-, Osteopathie, hyperthyreosis, osteopathy 77, 78 
-, Radiostrontium, Wirbelsaule, hyperthyreosis, ra-

diostrontium, vertebral column 261 
-, Strukturveranderungen, hyperthyJreosis, structural 

changes 107 
Hypertrophie, funktionelle, Knochen, hypertrophy, 

functional, bone 65 
-, Knochen, Definition, hypertrophy, bone, definition 

75 
hypertrophische Atrophie, Spongiosabalkchen, hyper­

trophic atrophy, trabeculae of spongiosa 87, 99 
-, Spongiosaumbau, hypertrophic atrophy, transfor­

mation of spongiosa 130 
-, -, Sudeck-Syndrom, hypertrophic atrophy, Bu­

deck's syndrome 608 
-, hypertrophische Knochenatrophie, Strahlenscha­

digung, hypertrophic bone atrophy, radiation in­
duced damage 401, 410 

-, Osteoarthropathie Pierre Marie, Periostreaktion, 
hypertrophic osteoarthropathy of Pierre Marie, pe­
riostal reaction 182 

Hyperurikamie, Osteolysen, hyperuricaemia, osteoly­
ses 140 

Hypervitaminose A, periostale Reaktion, hypervita­
minosis A, periostal reaction 180 

- D, Osteomalazie, hypervitaminosis D, osteomalacia 
118, 122 

Hyper-, Hypovitaminosen, Storungen der Knochen­
bildung, hyper-, hypovitaminoses, disorders of bone 
formation 117 

Hypophyse, basophiles Adenom, pituitary gland, baso­
phil adenoma 116 

-, Halswirbelsaule, nach Strahlenbehandlung, -hypo­
plasia, cervical spine, after radiotherapy 465 

-, Lendenwirbelkorper, hypoplasia, lumbar vertebrae 
469 

-, Mamma, nach Strahlenbehandlung, hypoplasia, 
breast, after radiotherapy 467 

-, nach Poliomyelitis im Kindesalter, hyperplasia, 
after poliomyelitis during childhood 57 

-, Orbita, Schadel, hypoplasia, orbita, cranium 462, 
463 

-, Strahlenschadigung, hypoplasia, radiation induced 
damage 450, 457 

hypophysarer Infantilismus, Ossifikation, hypophyseal 
infantitism, ossification II 

Hypovitaminose, Knochenregeneration, hypovitami­
nosis, bone regeneration 69 

Jatrogene Form des Morbus Cushing, iatrogenous form 
of Cushing's disease 116 

idiopathische Hiiftkopfnekrose, Szintigramm, idiopa­
thic necrosis of femoral head, scan 696, 697 
Osteomyelosklerose, idiopathic osteomyelosclerosis 
514 
Osteoporose, Calciumretention, idiopathic osteo­
porosis, calcium retention 82 

-, -, juvenile, idiopathic osteoporosis, juvenile II2, 
113 

Immobilisation, Osteoporose, osteoporosis 95 
-, -, Verbrennung, osteoporosis, burn 308 
-, Wirkung auf den Knochen, effect on bone 130 
Inaktivitatsatrophie, Bettruhe, Densitometrie, inacti­

vityatrophy, bed rest, densitometry 94 
Inaktivitatsosteoporose, Messung, inactivity osteo­

porosis, densitometry 229, 230 
-, Strukturveranderungen, inactivity osteoporosis, 

structural changes 128 
Index, Kompakta, Morphometrie, compacta, morpho­

metry 248, 249 
Infantilismus, hypophysarer, Ossifikation, infantilism, 

hypophyseal, ossification 11 
Infektionskrankheiten, Storungen der Ossifikation, 

infectious diseases, disorders of ossification II 
Isotope, Diagnostik, Knocheninfarkt, isotopes, diagno­

sis, bone infarction 694 
-, -, Knochenkrankheiten, isotopes, diagnosis of 

bone diseases 259, 260 
-, Strahlenschadigung, isotopes, radiation induced 

damage 476 
Interfibrillarsubstanz, organische, interfibrillar sub­

stance, organic 27 
Intermediarstoffwechsel, Storungen, intermediate me­

tabolism, disorders 49 
intestinaler Minderwuchs, Knochenbildung, intestinal 

dwarfism, bone development 55 
intraossales GefaBsystem, Architektur, intraossal 

vascular system, architecture 44 
intratrabekulare Spalten, Knochenentwicklung, intra­

trabecular clefts, development of bone 7 
intrauterine Ossifikation, Anomalien, intrauterine ossi­

fication, anomalies 10 
Ionenkonzentration, Knochengewebsresorption, ion 

concentration, bone resorption 39 



Sachverzeichnis 787 

Isotopen, Befunde, Sudeck-Syndrom, isotopes, findings, 
Sudeck's syndrome 567 

~,Geschwindigkeit des Knochenumbaus, isotopes, 
speed of bone transformation 35 

~, -Densitometrie, isotope densitometry 
125 Isotopen -Densi tometrie, 125isotopes 

226, 230, 236, 239 

217, 226 
densitom etry 

jahrliche Wachstumsgeschwindigkeit, Rohrenknochen 
annual growing speed, long bones 13 

Kalte, Knochen-, Gelenkveranderungen, cold, bone, 
joints, changes 307 

~, Verletzungen, cold, injuries 332 
Kahlersche Krankheit, Osteolyse, Kahler's disease, 

osteolysis 171 
Kahnbein, Pseudarthrose, Strahlenschadigung, sca­

phoid bone, pseudarthrosis, radiation induced 
damage 460 

~,Tuberkulose, Sudeck-Syndrom, scaphoid bone, 
tubercolusis, Sudecks' syndrome 627 

Kalkablagerung, Knochenentwicklung, calcium de­
position, bone development 7 

Kalkeinlagerung, Meniskus, calcification, meniscus 
212 

Kalksalzkonzentration, Tela ossea, Mikroradiogramm, 
mineral concentration, tela ossea microradiogram 
29,30 

Kalksalzmosaik, "Calciolyse", mineral mosaic, "calcio­
lysis" 37 

~, Tela ossea, mineral mosaic, tela ossea 17 
Kallusbildung, iibermaDige, Osteogenesis imperfecta, 

callus, luxurians, osteogenesis imperfecta 102 
~, Osteonenstruktur, callus, structure of osteons 70 
Kapillaren, Architektur, capillaries, architecture 44 
Karzinose, generalisierte, metastatische, carcinosis 

generalized, metastatic 127 
Keilwirbel, Knochenhypertrophie, wedge shaped ver­

trebra, bone hypertrophy 68 
Kiefernekrose, radiogene, necrosis of jaw, radiogenous 

408,410 
Kienbock, akute Knochenatrophie, Kienbock's acute 

bone atrophy 538 
Kinder, normale, Wachstumsgeschwindigkeit, children 

normal, growing speed 11 
~, strahlenbedingte Knochenveranderungen, children, 

radiation induced bone changes 395 
~,Sudeck-Syndrom, children, Sudeck's syndrome 

599,621 
~, unterernahrte, Ossifikation, children, under­

nourished, ossification II 
Kindesalter, Lues, Periostreaktionen, childhood, lues, 

periostal reactions 56 
Kindheit, Moller-Barlowsche Erkrankung, childhood, 

Moller-Barlow's disease 58 
Klassifikation, Knochengeschwiilste, classification, 

bone tumors 4 
Klassifizierung, Minderwuchs, classification, dwarfism 

56 
Klinik, Knocheninfarkt, clinical data, bone infarction 

664 
~,Sudecks' Syndrom, clinical data, Sudeck's syn­

drome .575 

Kniegelenk, Chondrokalzinose, knee joint, chondro­
calcinosis 211 

~,generalisierte Hyperosteose, knee joint, generalized 
hyperosteosis 158 

~, Knochennekrose, Verbrennung, knee joint, bone 
necrosis, burn 318 

~, Rachitis, knee joint, rachitis 57 
~,Radionekrose, knee joint, radionecrosis 444 
~,Strahlenschadigung, Exostose, knee joint, radia-

tion induced damage, exostosis 454 
~,~, Varusstellung, knee joint, radiation damage, 

varus position 460 
~,Stromverletzung, knee joint, electric injury 363 
~, Sudeck-Syndrom, knee joint, Sudeck's syndrome 

314, 588, 598 
~,~, Tuberkulose, knee point, Sudeck's syndrome, 

tuberculosis 631 
~, Wachstumslinien, knee joint, growing lines 59 
Knochen, siehe Skelett, bone, see skeleton 
~, Agenesie, bone, agenesis 50 
~,alternder, Mikrostruktur, Ultrastruktur, bone, 

growing old, microstructure, ultrastructure 80 
~, AlterungsprozeD, bone, aging process 81 
~,Amputation, Blutversorgung, bone, amputation, 

blood supply 44 
~,Anomalien, genetisch bedingte, bone, anomalies, 

genetically induced 4 
~,Anordnung der Osteone, bone, arrangement of 

osteons 17 
~, Aplasie, bone, aplasia 50 
~, Architektur, BlutgefaDe, bone, architecture of blood 

vessels 44 
~,Atrophie, Entkalkung, bone atrophy, deminerali­

zation 91, 92 
~, ~, senile, bone, atrophy, senile 89 
~,ausgereifter, Form, Struktur, bone, matured, form, 

structure 14 
--, ~,Lamellensysteme, bone, matured, lamellar sy-

stems 14 
~, Biochemie, bone, biochemistry 104 
~, Biodynamik, bone, biodynamics 4 
~,Bioelektrik, bone, bioelectric potentials 23 
~, Blutzirkulation, bone, blood circulation 44 
~, Calcium-Homoostase, bone, calcium homoeostasis 

124 
~, chemischer Aufbau, bone, chemical composition 27 
~, chemisches Gleichgewicht, bone, chemical balance 

103 
~, Densitometrie, bone, densitometry 217 
~, Dysplasie, Dysostose, Definition, bone, dysplasia, 

dysostosis, definition 52 
~,~, pranatale Diagnose, bone, dysplasia, prenatal 

diagnosis 10 
~, Elemente, Oberschenkel, Mazerationspraparat, 

bone, elements, femur, macerated specimen 15 
~, embryonaler, Mineralisation, bone, embryonal mi­

neralization 7 
~, Entwicklung, embryonale, bone, development, em-

bryonal 5,6 
~, ~, Ernahrung, bone, development, nutrition 7, 11 
~, ~,Genetik, bone, development, genetics 52 
~,~, Kalkablagerung, bone, development, calcium 

deposition 7 
~, ~, Menarche, bone, development, menarche 7 
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Knochen, entziindliche Reaktionen, bone, inflamma­
tory reactions 316 

-, Epiphysen, Wachstum, bone, epiphyses, growth 11 
-, "Feedback"-Mechanismus: Parathormon, bone, 

"feet back mechanism": parathormone 103 
-, Fehlbildungen, Spongiosastruktur, bone, anomalies 

spongiosa structure 21 
-, Festigkeit, bone, solidity 14, 15, 191 
-, Frakturrisiko, Densitometrie, bone, fracture risk, 

densitometry 245, 247 
-, funktionelle Anpassung, bone, functional adapta­

tion 62, 65 
-, GefaBversorgung, bone, blood supply 41 
-, generalisierte Strukturveranderungen, bone gene-

ralized structural changes 75, 76 
-, -, -, Ursachen, bone, generalized, structural 

changes, causes 100 
-, genctisch bedingte Anomalien, bone, genetically in­

duced anomalies 4, 49 
-, genetisch bedingte Strukturveranderungen, bone, 

genetically induced structural changes 100 
-, Geschwiilste, Klassifizierung, bone, tumors, classi­

fication 4 
-, -, primare, sekundare, bone, tumors, primary, 

secondary 4 
-, Hamodynamik, bone, hemodynamics 44 
-, Hyperplasie, Hypoplasie, bone, hyperplasia, hypo-

plasia 50 
-, intrakortikale Resorption, bone, intracortical re­

sorption 77 
-, Isotopen-Densitometrie, bone, isotope densitometry 

217 
-, Karzinose, bone, carcinosis 127 
-, Knorpel, Grenzlinie, bone, cartilage,borderline 210 
-, Kompakta, Aufbau, bone, compacta, structuer 17, 

18 
-, Kompakta-Spongiosa-Verteilung, bone, compacta 

spongiosa distribution 14 
-, Kraftlinien, bone, lines of force 63 
-, Krankheiten, Verlaufsbeobachtungen, bone, 

diseases, follow up 4 
-, Lungenwachstum, Saugetiere, bone, growing tn 

length, mammalia 11 
-, Langenwachstum, Schema, bone, growing in length, 

schema 12 
-, Lymphangiektasie, bone, lymphangiectasis 45 
-, Mineralgehalt, bone, mineral content 3 
-, Mikrostruktur, bone, microstructure 3 
-, -, Densitometrie, bone, mineral concentration, den-

sitometry 78 
-, Markgewebe, Umbau, bone, marrow, transformation 

47 
-, Narben, bone, scars 11 
-, -, Osteonenstruktur, bone, scars, struct1tre of 

osteons 70 
-, Nekrosen, Ursachen, bone, necroses, causes 172 
-, nekrotische Reaktionen, bone, necrotic reactions 

316 
-, Neubildung, nach Hamodialyse, bone, new forma­

mation, after haemodialysis 108 
-, Neubildung, Vitamin-C-Mangel, bone, new growth, 

vitamine-C-deficiency 58 
-, normaler, Analyse von Mikroradiogrammen, bone, 

normal, analysis of microradiograms 80 

Knochen, normaler, Strukturanalye, bone, normal, 
structural analysis 18 

-, -, Stiitzgeriist, bone, normal, supporting frame 
15 

-, Ontogenese, bone, ontogenesis 5 
-,Osteomyelosklerose, bone, osteomyelosclerosis 513 
-, Osteone, Anordnung, bone, osteons, arrangement 

17 
-, -, Verteilung, Querschnitt, bone, osteons, distri­

bution, cross section 18 
-, Osteoporose, bone, osteoporosis 82, 84, 86 
-, Parathormon: "Feedback-Mechanism us", bone, 

parathormone: "Feed back mechanism" 103 
-, periostaler, Mikroradiogramm, bone, periostal, mi­

croradiogram 185 
-, platte, Strukturaufbau, bones, flat, structural 

arrangement 20 
-, Proliferation, Spondylose, bone, proliferation, 

spondylosis 89 
-, quantitative Rontgenbildanalyse, bone, quantita­

tive radiographic analysis 217 
-, Querschnitt, Verteilung der Osteone, bone, cross 

section, distribution of osteon8 18 
-, reaktive Biodynamik, bone, reactive biodynamics 

4 
-, reaktive Sklerosen, bone, reactive scler08es 162 
-, Regeneration, bone, regeneration 68, 69 
-, Reifung, bone, maturation 5 
-, Resorption, Vitamin A, bone, re80rption, vitamin A 

39 
-, Rontgen-Morphometrie, bone, roentgenologic mor­

phometry 248 
-, Schaden, Hitze, Kalte, bone, damage, heat, cold 

307 
-, -, Strahlen-, siehe Radionekrose, Osteoradione­

krose, bone, damage, radiation induced see radio­
necrosis, osteoradionecrosis 

-, -, strahleninduzierte, bone, damage, radiation in­
duced 389 

-, -, Stromverletzung, bone, damage, current injury 
345, 350,354 

-, Skorbut, Moller-Barlowsche Krankheit, bone, 
scurvy, Moller-Barlow's disease 58 

-, Spatveranderungen, Kalte, bone, late changes, cold 
335 

-, spezifisches Gewicht, bone, specific weight 86, 
88 

-, Spongiosastruktur, bone, spongiosa structure 20 
-, "Standard" -, Densitometrie, bone, "standard", den-

sitometry 225 
-, statische Insiffizienz, bone, static insufficiency 122 
-, Strahlenschwachung, Messung, bone, radiation ab-

sorption, measurement 226 
-, Strahlensensibilitat, bone, radiation sensibility 

390, 391 
-, Struktur, Adaptation, bone, structure, adaptation 

62 
-, Strukturanalyse, bone, structural analysis 15, 96 
-, Strukturveranderungen, Osteogenesis imperfecta, 

bone, structural changes, osteogenesis imperfecta 
101 

-, Sudecksche Dystrophie, bone, Sudeck's dystrophy 
308, 309, 537 

-, Toleranzdosis, bone, tolerance dose 394 
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Knochen, Transformation, Femur, bone, trans/urma­
tion, femur 22 

-, Transformation, Physiologie, Pathologie, bone_ 
trans/ormation, physiology, pathology 26 

--, Trauma, vVachstumsalter. bone, trauma, growing 
age 11 

-, Umbau, Geschwindigkeit. bone. trans/ormation, 
speed 0/ 17 

-, Veranderungen der Makrostruktur, bone, changes 
0/ macrostructure 82 

-, wachsender, Trauma, bone, growing, trauma 49 
-, -, Verbrennung. bone, growing, burn 312. 321 
-, Wachstum, bone, growing 5 
-, -, Beurteilung, bone, growing, evaluatiun 11 
-, Wassergehalt, bone, water content 27 
-, Zelldynamik, Vitamine. Hormone. bone, cellular 

dynamics, vistamins, hormones 33 
-, zellularer Umbau. Schema, bone, cellular trans/or­

mation, schema 3:3 
-, Zirkulationsst6rungen, bone, disorders 0/ circula­

tion 74 
-, Zusammensetzung, Anderungen, Lebensalter, bone, 

composition, changes, age 218 
Knochenaplasie, Strahlenschadigung, bone aplusia, 

radiation induced damage 450 
Knochenapposition. extostoseiihnliche, bone apposi­

tion, exostosis like 187 
-, Melorheostose, bone apposition, melorheostosis 182 
-, Osteomyelosklerose, bone apposition, osteomyelo-

sclerosis 168 
-, periostale, bone npposition, periostnl 184, 186 
Knochenatrophie, Definition, bone atrophy, definition 

75 
-, hypertrophische, bone atrophy, hypertrophic 130 
-, Kalteeinwirkung, bone ntrophy, cold exposure 

:333 
-, konzentrische, Femur, bone atrophy, concentric, 

femur 67 
-, Menopause, bone atrophy, menopauseal 83 
-, nach Stromverletzllng, bone atrophy, after electric 

injury 361 
-, Osteolyse, bone atrophy, osteolysis 136, 137 
-, Strahlenschadigung, bone atrophy. radiation 

induced dam~Je 400, 401 
-, Sudeck-Kienbiick, bone atrophy, Sudeck-Kienb6ck 

537 
-, Verbrennung, bone atrophy, burn 308, 312 
-, Zirkulationsst6rungen, bone atrophy, circulation 

disorders 45, 537 
Knochenbalkchen, Atrophie, Hypertrophie, Dystro­

phie, bone trabeculae, atrophy, hypertrophy, dystro­
phy 76 

-, Atrophie, Strahlenschadigung, bone trabeculae, 
atrophy, radiation induced damage 401 

-, Entwicklung, Mikroradiogramm, bone trabeculae, 
development, micro radiogram 9 

-, Hypertrophie, Keilwirbel. bone trabeculae, hyper­
trophy, wedge shaped vatebra 68 

-, Umbau der Spongiosa, bone trabeculae, transforma­
tion of spongiosa 22 

-, angeborene St6rungen, bone development, cungenital 
disorders 52, 53 

Knochenbildung, erworbene Stiirungen, bone develop­
ment. acquired disorders 55 

Knochenbildung, genetische Schaden, bone formation, 
genetic damage 50 

-, heterotope, bone formation, heterotopic 199 
-, heterotope, nach Lahmung, bone formation, hetero-

topic, after paralysis 203 
-, spontane, Niere, bone formation, spontaneous, kid­

ney 206 
-, St6rungen, bone formation, disorders 49 
Knochenbruch, funktionelle Anpassung, bone fracture, 

functional adaptation 65 
Knochendefekt, Radionekrose, Schadel, bone defect, 

radionecrosis, cranium 436 
Knochendefekte, Elektroverletzung, bone defects, elec­

tric injury 360 
--, Morphologie, bone defects, morphology 131, 132, 

134 
-, Regeneration, bone defects, regeneration 69 
Knochendemineralisation, Verbrennung, bone de­

mineralization, burn 315 
Knochendestruktion, Differentialdiagnose: Metasta­

sen, Strahlenschadigung, bone destruction, diffe­
rential diagnosis: Metastases, radiation induad 
damage 414 

-, entziindliche Erkrankungen, bone destruction, in­
flammatory discases 150 

-, siehe Radionekroses, Ostporadionekrose, bone de­
struction, see radionecrosis, osteoradionecrosis 

-, Knocheninfarkt, bone destruction, bone infarction 
678 

-, Tumoren, bone destruction, tumors 151 
Knochendestruktionen, Ursachen, bone destructions, 

causes 148 
Knochendichte, Messung, bone density, measurement 

222 
-, R6ntgenbildanalyse, bone density, radiographic 

analysis 217 
Knochendystrophie, Detinition, bone dystrophy, defi­

nition 75 
-, mit Dysplasie, bone dystrophy, with dysplasia 

174 
-, SlIdecksches Syndrolll, bone dystrophy, Sudeck's 

syndrome 128, 537 
Knochenentwicklung, Endokrinologie, bone develop­

ment, endocrinology 56 
-, renaler, intestinaler Minderwuchs, bone develop­

ment, renal, intestinal dwnrfism 55 
Knochenerkrankungen, Strahlenschaden, bone 

diseases, radiation induced damage 392 
Knochenform, Adaptation, funktionelle, bone shape, 

functional adaptation 62 
-, Rekonstruktion, Trauma, bone shape, reconstruc­

tion, trauma 49 
KnochengeschwUlste, Strahlenschadigung, bone 

tumors, radiation induced 406 
Knochengewebe, siehe Tela ossea 
-, Kristalle, Anordnung, tela ossea, crystals, arrange-

ment 28 
-, Struktur, tela ossea, structure 14 
-, Verbundsystem, tela ossea, compound system 14 
Knochengrundsubstanz, Anordnung der Kristalle, 

bone matrix, arrangement of crystals 28, 29 
-, Zusammensetzung, bone matrix, composition 27 
Knochenhypertrophie, Definition, bone hypertrophy, 

definition 7f) 
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Knochenhypertrophie, funktionelle Anpassung, bone 
hypertrophy, functional adaptation 67, 68 

Knochenhypoplasie, Strahlenschadigung, bone hypo­
plasia, radiation induced damage 450 457 

}(uocheuinfarkt, Atiologie, Pathogenese, bone infarc­
tion, etiology, pathogenesis 654 

-, aseptische Nekrosen, bone infarction, aseptic ne­
croses 114 

-, cortison-induzierter, bone infarction, cortisone in­
duced 666, 682, 691 

-, Definition, bone infarction, definition 653 
-, Differentialdiagnose, bone infarction, differential 

diagnosis 703 
-, Haufigkeit, Lokalisation, bone infarction, frequency, 

localization 700 
-, Klinik, bone infarction, clinical data 664 
-, pathologische Anatomie, bone infarction, patholo-

gic anatomy 658 
-, Rontgenbefunde, bone infarction, roentgenologic 

findings 668 
-, multiple, Caissonkrankheit bone infarctions, mul­

tiple, caisson disease 173 
Knochenkern, Entwicklung, bone nucleus, development 

13 
Knochenkrankheiten, Densitometrie, bone diseases, 

densitometry 238 
-, Isotopendiagnostik, bone diseases, diagnosis by ra­

dioisotopes 258, 260 
-, Untersuchungsmethoden, bone diseases, investiga­

tion methods 4 
Knochenlamelle, Schenkelhalsnagelung, bone lamella, 

femoral neck nailing 71 
Knochenlues, lokalisierte Sklerose, bone lues, locali­

zed sclerosis 162 
Knochenmanschette, Kiintschernagel, Thompsenpro­

these, bone cuff, Kuntscher's nail, Thompsen's pros­
thesis 71 

Knochemark, Osteopathien, bone marrow, osteopathies 
513 

-, Osteomyelosklerose, bone marrow, osteomyeloscle­
rosis 518 

-, Storungen, bone marrow, disorders 126 
Knochemetastasen, Differentialdiagnose: Sudeck's 

Syndrom, bone metastases, differential diagnosis.' 
Sudeck's syndrome 642 

Knochenmetastase, "osteoneurale", bone metastasis, 
"osteoneural" 149 

Knochenmineralgehalt, Densitometrie, bone mineral 
content, densitometry 223 

-, Frauen, Menopause, bone mineral content, women, 
menopause 241 

KnochenmiBbildungen, Strahlenschadigung, bone mal­
formations, radiation induced 398 

Knochennekrose, siehe Radionekrose, Osteoradione­
krose, bone necrosis, see radionecrosis, osteoradio­
necrosis 

-, Cortisonbehandlung, bone neerosis, cortisone thera­
py 173 

-, elektrische Unfalle, bone necrosis, electric accidents 
366 

-, Lunatum, Sudeck-Syndrom, bone necrosis, luna­
tum, Sudeck's syndrome 637 

Knochenperlen, Stromverletzung, bone pearls, electric 
injury 362, 363 

Knochenregeneration, Korrekturosteosynthese, bone 
regeneration, corrective osteosynthesis 74 

-, Kiintschernagelung, bone regeneration, K untscher' s 
nail 71 

-, Schenkelhalsfraktur, bone regeneration, femoral 
neck fracture 70 

-, Thompsenprothese, bone regeneration, Thompsen's 
prosthesis 71 

Knochenresorption, entziindliche Erkrankungen, bone 
resorption, inflammatory diseases 150 

-, Hamangiomatose, bone resorption, haemangioma-
tosis 146 

-, intrakortiale, bone resorption, intracortical 77 
-, Parathormon, bone resorption, parathormone 105 
Knochensarkon, Strahlenschadigung, bone sarcoma, 

radiation induced 407 
Knochenschaden, chronisch-traumatischer, bone dam­

age, chronic traumatic 189 
Knochenschaden, erworbene, bone damage, acquired 

400 
-, strahlenbedingte, bone damage, radiation induced 

389 
Knochenschwund, Druck, bone atrophy, pressure 

66 
Knochensequester, Osteomyelitis, bone sequester, 

osteomyelitis 114, 172, 198 
Knochensklerose, Knocheninfarkt, bone sclerosis, bone 

infarction 671, 681 
-, radiogene, bone sclerosis, radiogenous 425 
Knochenstoffwechsel, Hormone, bone metabolism, 

hormones 102 
-, Storungen, bone metabolism, disorders 121 
Knochenstruktur, funktionelle Anpassung, bone struc­

ture, functional adaptation 63, 67 
-, generalisierte Storungen, bone structure, generalized 

disorders 76 
-, hepatogene Osteopathie, bone structure, hepato­

genous osteopathy 123 
-,lokalisierte Veranderungen, bone structure, locali­

zed changes 128 
-, nach Hamodialyse, bone structure, atter hemodia­

lysis 108 
-, osteoklastische, bone structure, osteoclastic 99 
-, Osteomalazie, bone structure, osteomalacia 98, 99, 

119, 121 
-,Osteoporose, bone structure, osteoporosis 96 
-, Rachitis, bone structure, rachitis 119 
-, Spongiosa, Plasmozytom, bone structure, spongiosa, 

plasmocytoma 126 
Knochenszintigramm, 85Sr, 87mSr, bone scan, 85Sr, 

87mSr 695 
Knochenszintigraphie, Diagnostik, Knochenkrank­

heiten, bone scan, diagnosis of bone diseases 258, 
260 

Knochentuberkulose, Sudeck-Syndrom, bone tuber­
culosis, Sudeck's syndrome 625, 628, 640 

Knochentumor, DifferentiaJdiagnose: Sudeck-Syn­
drom, bone tumor, differential diagnosis,' Sudeck's 
syndrome 642 

Knochentumoren, strahleninduzierte, bone tumors, 
radiation induced 406, 407, 452 

Knochenumbau, siehe Transformation, bone transfor­
mation see transformation 

-, Aktivitat, bone transformation, activity 66 
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Knochenumbau, angeborenc Storungen, bone transfor-
mation, acquired disorders 53 

-, Biochemie, bone transformation, biochemistry 104 
-, Dynamik, bone transformation, dynamics 65, 66 
~, Dystrophie mit Dysplasie, bone transformation, 

dystrophy with dysplasia 174 
-, erworbene Storungen, bone transformation, acqui­

red disorders 55 
-, Fehlstellung, geheilte Frakturen, bone transforma­

tion, malposition, healed fractures 65 
-, Geschlechtshormone, bone transformation, sexual 

hormones III 
-, Geschwindigkeit, radioaktive Isotope, bone trans­

formation, speed of, radioactive isotopes 35 
-, Gesetz von WOLFF, ROllX und PAUWELS, bone 

transformation, law of TV o~ff, Roux and Pauwels 65 
-, Kraftlinien, bone transformation, lines of forces 63 
-, Lymphangiomatose, bone transformation, lymphan-

giomatosis 46 
-, Kalteeinwirkung, bone transformation, cold expo­

sure 332 
-, Markgewebe, bone transformation, marrow 47 
-, "osteozytare Osteolyse", bone transformation, 

osteolysis by osteocyts 36 
-, nach Coxitis, bone transformation, after coxitis 65 
-, Nebennierenrinderhormonc, bone transformation, 

adrenocortical hormones 114 
-, Physiologie, Pathologic, bone transformation, phy­

siology, pathology 26 
-, Steuerungsmechanismen, bone transformation, re­

gulative mechanisms 34 
-, Strahlenschiidigung, bone transformation, radia­

tion induced damage 389, 402, 447, 455 
-, Sudecksche Dystrophie, bone transformation, Su­

deck's dystrophy 309, 537 
-, Sudecksches Syndrom, bone transformation, Su­

deck's syndrome 128 
-, Szintigraphie, bone transformation, scan 258 
-, Theorie von PLIESS, HEueK, bone transformation, 

theory of Pliess, Heuck 29, 32 
-, und GefaBversorgung, bone tmnsformation, and 

blood supply 41 
-, Verbrennung, bone transformation, burn 308 
-, Zonen, Mikroradiogramm, bone transformation, 

zones, microradiogram 31 
Knochenumbaueinheit, Ablauf der zelluliiren Prozesse, 

bone transformation unit, cellular processes 33 
Knochenveriinderungen, in utero verursachte, bmw 

changes, in utero produced 396 
-, zirkulatorische, bone changes, circulatory 537 
Knochenwachstum, hormonale Steuerung, bone grow­

ing, hormonal regulation 102 
-, metaphysiire Zysten, bone growing, metaphysial 

cysts 133 
-, Storungen, bone growing, disorders 49, 53, 55 
-, Storungen, strahleninduzierte, bone growing, dis-

orders, radiation induced 447, 453, 458 
-, Vitaminhaushalt, Storungen, bone growing, dis­

orders of vitamin metabolism 117 
Knochenzellen, Entstehungstheorien, bone cells, theo­

ries of histogenesis 29, 30 
Knochenzellfunktion, EinfluB von Calcium, Phosphat, 

bone cell function, influence of calcium, phosphate 
103 

Knochenzerstorung, Latenzperiode, bone destruction, 
latent period 148 

Knochenzysten, "braune Tumoren", bone cysts, 
"brown tumors" 133 

-, Knocheninfarkt, bone cysts, bone infarction 675 
KnorpeI, Epiphysen-, Wachstumsaktivitat, cartilage, 

epiphyseal, growing activity 11 
-, Knochen, Grenzlinie, cartilage, bone, border line 

210 
-, Schiidigung, dystrophe, cartilage, damage, dystro­

phic 70 
-, Wachstum, angeborcne Storungen, cartilage, 

growing, congenital disorders 53 
-, Zerstorung, Arthrose, cartilage, destruction, ar­

throsis 216 
Kohlersche Krankheit, Genetik, Kohler's disease, ge­

netics 55 
Kollagenfasern, AlterungsprozeB, collageneous fibers, 

aging process 81 
-, chemische Zusammensetzung, collageneous fibers, 

chemical composition 27 
-, kleinere, groBere Osteone, collageneous fibers, 

minor, maior osteons 18 
Kompakta, Altersatrophie, compacta, bone atrophy of 

the aged 92 
-, angeborene, genetisch bedingte Veranderungen, 

compacta, congenital, genetically induced changes 
100 

-, Architektur, funktionelle Anpassung, compacta, 
architecture, functional adaptation 62 

-, chondroplastisches Sarkom, compacta, chondroplas­
tic sarcoma 153 

-, Diaphyse, "Spongiosierung", compacta, diaphysial, 
"spongiozation" 93 

-, Dyplasie, Dysostose, compacta, dysplasia, dysos­
tosis 52 

-, Femur, Mazerationspraparat, compacta, femoral, 
macerated specimen 15 

-, flache Knochen, Struktur, compacta, flat bones, 
structure 20 

-, Haverssche Lamellensysteme, compacta, Haversian 
lamellar systems 44 

-, Index, compacta, index 248,249 
-, Lamellensysteme, compacta, lamellar systems 

34 
-, Messung der Knochendichte, compacta, measure­

ment of bone density 222 
-, Morphometrie, compacta, morphometry 248 
-, Morphometrie, Densitometrie, compacta, morpho-

metry, densitometry 251 
-, normale, Systemerkrankungen, compacta, normal, 

system diseases 222 
-, pathologische Struktur, verschiedene Formen, 

compacta, pathologic structure, different forms 96, 
97 

-, reaktivc Destruktion, Tumoren, compacta, reac­
tive destruction, tumors 151 

-, Rohrenknochen, compacta, long bones 16 
--, Spongiosa-Verteilung, normaler Knochen, com-

pacta spongiosa distribution, normal bone 14 
-, Strukturanalyse, Mikroradioskopie, compacta, 

structural analysis, microradioscopy 78 
-, Strukturveriinderungen, Osteomalazie, compacta, 

structural changes, osteomalacia U8, 121 
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Kompakta, Transformation: Spongiosa, compacta, 
tran8formation: spongiosa 70 

-, illna, Zyste, compacta, ulna, cyst 135 
-, Umbauzone, compacta, tranBformation zone 191 
-, Zusammensetzung, compacta, composition 16, 

17 
Komplikationen, 60CO_ Teletherapie, complicationB, 

60Go-teletherapy 414 
-, Strahlenbehandlung, complications, radiotherapy 

389, 408 
Kompression, Wirbelkorper, Osteoporose, compression, 

vertebral body, osteoporosis 90 
Kompressionsfraktur, Elektrotrauma, compression 

fracture, electric trauma 355 
kongenitale Anomalien, Skelettbausteine, congenital 

anomalies, skeletal elements 49 
-, Osteopathien, congenital osteopathies 53, 54 
-, Lues, Differentialdiagnose, congenital lues, diffe-

rential diagnosis 9 
Konstitutionskrankheiten, Skelett, constitutional 

diseases, skeleton 53 
Kontaktrontgentherapie, Strahlenschiidigung, con­

tact radiotherapy, radiation induced damage 396, 
455,460 

konzentrische Atrophie, Amputationsstumpf, concen­
tric atrophy, amputation stump 94 

-, -, Unterkiefer, concentric atrophy, jaw 89 
-, Knochenatrophie, Femur, Amputation, concentric 

bone atrophy, femur, amputation 67 
Korrekturosteosynthese, Knochenregeneration, correc­

tive osteosynthesis, bone regeneration 74 
Korrekturosteotomie, Coxarthrose, corrective osteo­

tomy, coxarthrosis 72 
Korrelations-Koeffizienten, Mineralgehalt, Normal­

person en, correlation coefficients, mineral concen­
tration, normal perSOnB 232 

Kortikalis, Arrosion, Aneurysma, corticalis, arrosion, 
aneurysma 137 

-, Defekte, Stromverletzung, corticalis, defects, elec­
tric injury 363 

-, Lamellensysteme, corticalis, lamellar systems 34 
-, Osteoid, periostale Reaktion, corticalis, osteoid, 

periostal reaction 180 
-, platte Knochen, corticalis, flat bones 20 
-, Spongiosa, Relation, Osteoporose, corticalis, spon-

giosa, relation, osteoporosis 88, 89 
-, Spongiosa, Sklerose der Rohrenknochen, cortica­

lis, spongi08a, scler08i8 of long bones 9 
-, Strahlenschadigung, corticalis, radiation induced 

damage 400 
-, Sudeck-Syndrom, corticalis, Sudeck's syndrome 

605 
-, Zusammensetzung, corticalis, comp08ition 16, 17 
Kraftfeld, Femur, Calcaneus, field of force, femur, 

calcaneus 63 
"Kraftlinien", generalisierte Strukturveranderungen, 

"lines of force", generalized structural changes lOO 
Kreislauf, Strahlenschadigung, circulation, radiation 

induced damage 392 
Kreuzbein, progressive Osteolyse, os sacrum, progres­

sive osteolysis 146 
-, Radionekrose, 08 sacrun, radionecrosis 440 
Kristalle, Anordnung im Knochengewebe, crystals, 

arrangement within bone matrix 28 

kryptogene Osteolyse, Hamangiomatose, kI'yptogene­
tic osteolysis, haemangiomatosis 145, 146 

Kiintschemagel, Knochenregeneration, Kiintscher's 
nail, bone regeneration 71 

Kyphose, osteoporotische, kyphosis, osteoporotic 111 
-, senile, BWS, kyphosis, senile, thoracic spine 90 
-, Spongiosatransformation, kyphosis, tranBforma-

tion of spongiosa 89 

Langenwachstum, Oberarm-, Oberschenkelknochen, 
growing in length, humerus, femur 11 

-, Rohrenknochen, Neugeborenes, growing in length, 
long bones, newborn 12 

-, -, Unterschiede, growing in length, long bones, 
differences 11 

-, Wachstumsgeschwindigkeit, growing in length, 
growing speed 13 

-, Wachstumslinien, growing in length, growing lines 
59 

lamellare Periostreaktionen, lamellar reactionB of peri­
osteum 180, 184 

Lamellensysteme, ausgereifter Knochen, lamellar 
systems, matured bone 14 

-, Kompakta, Kortikalis, lamellar systems, compacta, 
corticali8 34, 44 

-,Osteone, Anordnung, lamellar systems, osteons, 
arrangement 34 

Latenzperiode, Knochendestruktion, latent period, 
bone destruction 148 

Latenzzeit, Skeletterkrankungen, latent period, skele­
tal diseases 264 

Lebensalter siehe Alter 
-, Aufbau neuer Osteone, age, reconstruction of osteons 

35 
Lendelwirbel, Densitometrie, lumbar vertebra, denBito­

metry 221 
Lendenwirbelkorper, Apatitgehalt, lumbar vertebra, 

apatite concentration 229 
-, Umbau, Lebensalter, lumbar vertebrae, tranBforma­

tion, age 88 
Lendenwirbelsaule, Knochenstruktur, Morbus Cushing, 

lumbar spine, bone structure, Gushing's disease 115 
-, Osteomyelosklerose, lumbar vertebra, osteomyelo­

sclerosis 529 
-, pathologische Fraktur, lumbar spine, pathologic 

fracture 87 
-, Strahlenschadigung, lumbar vertebra, radiation in­

duced damage 469 
Lepra, Knochendestruktion, leprosy, bone destruction 

150 
Leukamie, Knochen, periostale Reaktion, leukaemia, 

bone, periostal reaction 180 
-, Osteomyelosklerose, leukaemia, osteomyelosclerosis 

514 
-, reaktive Hyperostose, leukaemia, reactive hyper­

ostosis 154 
Lokalisation, Knocheninfarkt, localization, bone in­

farction 700, 701 
-, Sudeck-Syndrom, localization, Sudeck's syndrome 

586 
10kalisierte-Spongiosklerose,rDifferentialdiagnose, lo­

calized spongiosclerosis, differential diagnosis 159 
lokalisierte Strukturveranderungen, localized struc­

tural changes 128 
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Loosersche Umbauzonen, Anatomie, Histologie, 
Looser's transformation wnes, anatomy, histology 
195 

Lues, angeborene Differentialdiagnose, lues, congenital, 
differential diagnosis 9 

-, Gelenkdeformation, lues, joint deformation 214 
-, Periostreaktionen, Kindesalter, lues, periostal re-

actions, childhood 56, 180 
Lunatum, Nekrose, Sudeck-Syndrom, necrosis, Su­

deck's syndrome 637 
Luxation, angeborene, Hiiftgelenk, Nearthrose, con­

genital, hip joint, nearthrosis 68 
Luxationsfraktur, Sudeck-Syndrom, luxation fracture, 

Sudeck's syndrome 591 
Lymphangiektasie, Knochen, lymphangiectasis, bone 

45 
Lymphangiomatose, Knochentransformation, 

lymphangiomatosis, bone, transformation 46 

Manner, Kompakta-Index, Femur, men, compacta in­
dex, femoral 254 

Magen-Darm-Kanal, Calciumabsorption, digistive 
tract, calcium absorpt'ion 125 

Makroglobulinamie, Osteolyse, macroglobulaemia, 
osteolysis 127 

Makrostruktur, Spongiosa, macrostructure, spongiosa 
20 

-, Veranderungen, macrostructure, changes 82 
Malabsorptionssyndrom, sekundarer Hyperpara­

thyreoidi~mus, malabsorption syndrome, secondary 
hyperparathyroidism 99 

Mamma, Karzinom, diffuse Skelettkarzinose, breast, 
carcinoma, diffuse carcinosis of skeleton 164 

-, -, Metastase, breast, carcinoma, metastasis 153 
-, -, osteolytische, osteoplastische Metastasen, 

breast, carcinoma, osteolytic, osteoplastic metastases 
167 

-, radiogene Wachstumsstorung, breast, radiogeneous 
disorder of growth 467 

Mandibula, Osteoradionekrose, osteoradionecrosis 408, 
409 

marginale Osteolyse, Gicht, marginal osteolysis, gout 
141 

-, Hyperparathyreoidismus, marginal osteolysis, 
hyperparathyroidism 142 

Marmorknochenkrankheit, Albers-Schonberg, osteo­
petrosis, of Albers-SchOnberg 53, 54, 154, 157 

Massenschwachungskoeffizient, Densitometrie, mass 
absorption coefficient, densitometry 229 

Matrix, AlterungsprozeB, aging process 81 
-, Mineralisationsdefekte, Vitamin-D-Mangel, mine­

ralization defects, vitamin-D-insufficiency 38 
-, organische, Zusammensetzung, organic, composi-

tion 27 
-, Osteoporose, osteoporosis 82 
-, Reduktion, reduction 76 
Mechanik, Spongiosastruktur, mechanics, spongiosa 

structure 21 
Mechanismus, Strahlenschaden, mechanism, radiation 

induced damage 397 
medullare Fibrose, Ursachen, medullary fibrosis, 

causes 513 
medullare Storungen, Systemerkrankungen, medul­

lary disorders, system diseases 126 

Melorheostose, einseitige, melorheostosis, unilateral 
54 

-, Periostapposition, melorheostosis, periostal appo­
sition 181, 182 

Menarche, Knochenwachstum, menarche, growing of 
bone 11 

Meniskus, Kalkeinlagerung, meniscus, calcification 
212 

Menopause, Hydroxylapatitgehalt, LWK, hydroxyl­
apatite content, lumbar vertebra 229, 240 

-, Osteoporose, osteoporosis 83 
Menschenaffe, Rohrenknochen, Entwicklung, anthro­

poid ape, long bones, development 10 
Mesenchym, embryonale Knochenentwicklung, me­

senchyma, embryonal development of bone 5 
Mesoderm, histologisch-histochemische Untersuchung, 

mesoderma, histologic-histochemic investigation 7 
MeBergebnisse, Densitometrie, results, densitometry 

230 
Messung, Strahlenschwachung, Knochen, measure­

ment, radiation absorption, bone 226 
Metakarpale, Absorptionskoeffizienten, metacarpale, 

absorption coefficients 239 
-, Densitometrie, Morphometrie, Beziehungen, meta­

carpale, densitometry, morphometry, relations 252, 
253 

-, SpontanabstoBung, Stromverletzung, metacarpale, 
spontaneous amputation, electric injury 365 

-, Sudecksche Dystrophie, metacarpale, Sudeck's dy­
strophy 313 

-, thyreotoxische Osteopathie, metacarpale, thyreo­
toxic, osteopathy II 0 

metaphysare Ossifikationsdefekte, Stadieneinteilung, 
metaphyseal ossification defects, staging 134 

Metaphyse, Aufbau, metaphysis, composition 16 
-, BlutgefaBversorgung, metaphysis, vascular supply 

42 
-, Dysplasie, Bleiintoxikation, metaphysis, dysplasia, 

lead intoxication 158 
-, Entwicklung, metaphysis, development 6 
-, Knocheninfarkt, metaphysis, bone infarction 

668 
-, Knochenzysten, metaphysis, bone cysts 133 
-, Osteogenesis imperfecta, metaphysis, osteogenesis 

imperfecta 101 
-, Pseudozysten, Hyperparathyreoidismus, meta-

physis, pseudocysts, hyperparathyroidism 106 
-, rachitischer Rosenkranz, metaphysis, rachitis, 

"rosary" ribs 55, 56 
-, Radius, Densitometrie, metaphysis, radius, den­

sitometry 221, 223 
-, Strahlenschadigung, metaphysis, radiation induced 

damage 449 
-, Tibia, Sudeck-Syndrom, metaphysis, tibia, Sudeck's 

syndrome 602 
-, Umbau, Verbrennung, metaphysis, transformation, 

burn 314 
-, "Wachstumslinien", metaphysis, "yrowing lines" 

58, 59 
--, erworbene Storungen des Knochenwachstums, 

metaphyses, acquired disorders of bone development 
55 

Metaplasie, Bindegewebe-Knochen, metaplasia, con­
nective tissue, bone 217 
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Metastasen, Differentialdiagnose: Strahlenschadigung 
des Knochens, metastases, differential diagno8i8: 
radiation induced damage of bone 414 

Metastase, "osteoneurale", metastasis, "osteoneural" 
149 

-, osteoplastische, Mikroradiogramm, metastasis, 
osteoplastic, microradiogram 165 

-, Differentialdiagnose: Sudeck-Syndrom, metastases, 
differential diagnosis: Sudeck's syndrome 642 

-, Knochenstruktur, metastases, bone 8tructure 127 
Methoden, Densitiometrie, methods, densitometry 219 
Mikrodensitogramm, Osteoid, nicht verkalktes, mi-

crodensitogram, osteoid bone, non calcified 119 
Miklodensitometrie, Osteomalazie, microdensitometry, 

osteomalacia 120 
-, Osteopetrose, normaler Knochen, microdensito­

metry, osteopetrosis, normal bone 156 
Mikrofrakturen, Osteomalazie, microfractures, osteo­

malacia 118 
MikrofiBsuren, Schenkelhals, microfissures, femoral neck 

70 
Mikrofrakturen, Metaphyse, Stiirung der Mineralisa­

tion, microfractures, metaphysis, disorders of miner­
alization 55 

-, Wirbelosteoporose, microfracture8, vertebral osteo­
porosis 112 

Mikropetrose, Osteoblasten, Osteozyten, micropetro-
8i8, 08teobla8ts, osteocyts 38 

-, senile Osteoporose, micropetrosis, senile osteoporo­
sis 83 

Mikroradiogramm, AlterungsprozeB, Femurdiaphyse, 
microradiogram, aging process, femoral diaphysis 
81 

-, Bindegewebsmetamorphose, Exostose, Psoriasis, 
microradiogram, metamorphosis of connective tissue, 
exost08i8, psoriasi8 200, 201 

-, Calciolyse, microradiogram, calciolysis 37 
-, Diaphyse, Osteozyten, Entwicklung, microradio-

gram, diaphysis, osteocyts, development 9 
-, Femurdiaphyse, normale, microradiogram, femo­

ral diaphysis, normal 18 
-, Femurkopf, Struktur, Mineralgehalt, microradio­

gram, femoral head, structure, mineral content 20 
-, generalisierte, Strukturveranderungen, Ursachen, 

microradiogram, generalized structural changes, 
causes 100 

-, Hamangiomatose, microradiogram, haemangioma­
tosis 146 

-, hepatogene Osteopathie, microradiogram, hepato­
genous osteopathy 123 

-, Howshipsche Resorptionslakunen, microradiogram 
Howship's resorptive lacunae 123 

-, Hiiftgelenkarthrose, microradiogram, arthr08is of 
hip joint 215 

-, Hyperparathyreoidismus, microradiogram, hyper­
parathyroidism 32 

-, idiopathische Osteoporose, microradiogram, idio­
pathic 08teoporosis 113 

-, Kalksalzkonzentration, microradiogram, mineral 
concentration 29, 30 

-, Kalksalzmosaik, Tela ossea, microradiogram, mine­
ral mosaic, tela ossea 17 

-, Knochenbalkchen, Entwicklung, microradiogram, 
bone trabeculae, development 9 

Mikroradiogramm, Knochen-Knorpel-Grenzlinie, 
microradiogram, bone-cartilage, border line 210 

-, Mineralisation, embryonaler Knochen, microradio­
gram, mineralization, embryonal bone 7 

-, Mineralkonzentration, micrQradiogram, mineral 
concentration 96 

-, Myositis ossificans localisata, microradiogram, myo­
sitis 08sificans localisata 202 

-, Osteodystrophia deformans Paget, microradiogram 
osteodystrophia deformans Paget 174, 175 

-, Osteogenesis imperfecta, microradioyram, osteo­
genesis imperfecta 54 

-, Osteolyse, Metastase, microradiogram, osteolysis, 
metastasis 152 

-, Osteomalazie, microradiogram, osteomalacia 120 
-,Osteomyelosklerose, microradiogram, osteomyelo-

sclerosis 169 
-, Osteone als Stoffwechseleinheiten, microradiogram, 

osteons as metabolic units 34 
-, Osteopetrose, microradiogram, osteopetrosis 155 
-, Osteozyten-Dichte, Analyse, microradiogram, den-

sity of oSteoCyt8, analysis 80 
-, Osteozytenlakunen, microradiogram, lacunae with 

osteocyts 32 
-, periostaler Knochen, microradiogram, periostal 

bone 185 
-, Rachitis, Femur, microradiogram, rachitis, femur 

U9 
-, reaktive Sklerosen, microradiogram, reactive scle­

roses 165 
-, renale Osteopathie, microradiogram, renal osteo­

pathy 32 
-, Rippe, Morbus Cushing, microradiogram, rib, 

Cushing's disease 117 
-, Spongiosa, microradiogram, spongiosa 24 
-, Tela ossea, microradiogram, tela ossea 4 
-, -, Mineraleinlagerung, microradiogram, tela ossea, 

deposition of minerals 8 
-, Wirkung des Parathormons, microradiogram, effect 

of parathormone 105 
Mikroradioskopie, Strukturanalyse, microradioscopy, 

structural analysi8 78 
-, thyreotoxische Osteopathie, microradioscopy, 

thyreotoxic osteopathy 110 
-, Umbau, Spongiosa, microradioscopy, spongiosa 

transformation 77 
Mikrostruktur, alternder Knochen, microstructure, 

bone, growing old 80 
-, Knochen, microstructure, bone 3 
-, Spongiosklerose, microstructure, spongiusclerosis 

154 
Mikrotraumen, Fersenbein, microtraumata, calcaneus 

138 
Mikrozephalic, Strahlenschiidigung, microcephalia, 

radiaton induced damage 397, 398 
Milkman, Umbauzonen, Milkman's transformation 

zones 197 
Minderwuchs, Einteilung, dwarfism, classification 56 
Mineraldichte, Messung, mineral density, measurement 

222 
Mineraleinlagerung, Mikroradiogramm, mineral depo­

sition, microradiogramm 8 
Mineralgehalt, AlterungsprozeB, mineral content, aging 

proces8 81 
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Mineralgehalt, Knochen, mineral content, bone a 
-, Struktur, Femurkopf, Mikroradiogramm, mineral 

content, structure, femoral head, microradiogram 20 
-, thyreotoxische Osteopathie, mineral content, thy­

reo toxic osteopathy II 0 
Mineralisation, embryonaler Knochen, mineralization, 

embryonal bone 7 
-, erworbene Stornngen, mineralization, acquired 

disorders 55 
-, Fraktur, mineralization, fracture 70 
-,Osteoblasten, Beziehungen, mineraliz,dion, osteo-

blasts, relations 28 
-, Osteone, mineralization, osteons 17 
-, pathologische Osteoporose, mineralizxtion, patho-

logic osteoporosis 88 
-, Radius, Densitometrie, mineralization, radius, 

densitometry 78 
-, Telaossea, rontgenologische Beurteilung, minerali­

zation, tel.x ossea, roentgenologic evaluation 92 
Mineralisationsdefekte, Rachitis, mineralization de­

fects, rachitis 38 
-, Rachitis, Mikrodensitogramm, mineralization 

defects, rachitis, microdensitogram 119 
Mineralkonzentration, Messung, Calcaneus-Spongiosa, 

mineral concentration, measurement, spongosia of 
calcaneus 230 

-, Osteomalazie, mineral concentration, osteomalacia 
120 

-,Osteopetrose, mineral concentration, osteopetrosis 
156 

-, quantitative Analyse, mineral concentration, quan­
titative analysis 217 

-, Spongiosa, mineral concentration, spongiosa 23,24 
-, Spongiosklerose, mineral concentration, spongio-

sclerosis 154 
-, Tela ossea, mineral concentration, tela ossea 17 
MiBbildungen, Strahlenschadigung, malformations, 

radiation induced 398 
-, Thalidomid, malformation, thalidomid induced 49 
MittelfuBknochen, Sudeck-Syndron, metatarsalia, Su­

deck's syndrome 607, 613, 329 
Mittelhandknochen, Sudecksche Dystrophie, meta­

carpalia, Sudeck's dystrophy 31a 
Mobilisation, Wirkung auf den Knochen, effect on 

bone 130 
Moller-Barlowsche Erkrankung, Knochenverande­

rungen, Moller-Barlow's disease, bone changes 
58, 118 

-, periostale Reaktion, Moller-Barlow's disease, peri­
ostal reaction 180 

Molekularstrnktur, ausgereifter Knochen, molecular 
structure, matured bone 14 

Morbus Bechterew, morphometrische Messungcn, 
Bechterew's disease, morphometric measurements 
257 

Morbus Crohn, Osteopathie, Grohn's disease, osteo­
pathy 121 

Morbus Cushing, iatrogener, rushing's disease, iatro­
genous, form 116 

-, Knochenumbau, Ghushing's disease, bone trans­
formation 114, 115 

-, Osteopathie, Gushing's disense, osteopathy 77 
Morbus Paget, Differentialdiagnose, Paget's disease, 

differential diagnosis 178 

Morbus Paget, Fluorbehandlung, Paget's disease, 
therapy with fluorine 29 

-, Hyperplasie des Knochens, Paget's disease, hyper­
plasia of bone 50 

-, Knochenumbau, Paget's disease, bone transforma­
tion 48, lal 

-, Mikroradiogramm, Paget's disease, microradio­
gram 174, 175 

Morbus Parkinson, Immobilisationsosteoporose, Par­
kinson's disease, osteoporosis by immobilization 95 

Morbus Whipple, Strukturveranderungen, Kompakta, 
Whipple'S disease, structural changes, compacta 121 

Morphologie, Osteozyten, morphology, osteocyts 31 
Morphometrie, Ergebnisse, morphometry, results 248 
multinukleare Epi-, Apophysen-Verknocherung, multi-

nuclear epiphyseal, apophyseal ossification 13 
Mumifizierung, Erfriernng, mumification, cold exposure 

321, 334 
Mumifikation, Hochspannungsunfall, mumification, 

high voltage accident 367 
Myelofibrose, Myelosklerose, myelofibrosis, myelo-

sclerosis 513 
Myelom, Osteolyse, myeloma, osteolysis 171 
Myelopoese, Storungen, myelopoesis, disorders 47 
Myoblastem, Entwicklung, Rohrenknochen, myo-

blastema, development of long bones 6 
Myositis ossificans, Verbrennung, burn a29, 330 
-, localisata 199, 201 
-, progressiva congenita 203, 205 

Nahrung, Calciumstoffwechsel, food, calcium meta­
bolism 124, 125 

Nearthrose, angeborene Hiiftgelenkluxation, nearthro­
sis, congenital hip joint luxation 68 

Nebennierenrindenhormone, Knochenumbau, adreno­
cortical hormones, bone transformation 114 

Nebenschilddriisen, Ausfall, parathyroid glands, defi­
ciency 103 

-, Calciumstoffwechsel, parathyroid glands, calcium 
metabolism 124 

Nekrose, idiopathische, Cortison-Behandlung, necrosis, 
idiopathic, cortisone therapy 173 

-, Knochen, elektrische Unfalle, necrosis, bone, electric 
accidents 366 

-, Knochen, Verbrennung, necrosis, bone, burn a16 
-, Knocheninfarkt, necrosis, bone infarction 661,662 
-, Os lunatum, Sudeck-Syndrom, necrosis, Sudeck's 

syndrome 637 
-, Tibia, Stromverletzung, necrosis, tibia, electric 

injury 365 
Nekrosen, aseptische, Knocheninfarkt, necroses, 

aseptic, bone infarction 114 
-, Knochen, Ursachen, necroses, bone, causes 172 
Neugeborenes, Langenwachstum, Rohren-Knochen, 

newborn, growing in length, long bones 12 
Niere, spontane Knochenbildnng, kidney, spontaneous 

bone formation 206 
Nieren, Calciumhomoostase, kidneys, calcium homoe­

ostasis 124, 125 
Niereninsuffizienz, "Calciolyse", renal insufficiency 

"calciolysis" 37 
-, Morphometrie, renal insufficiency, morphometry 

256, 257 
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Nierenkrankheiten, Densitometrie, renal diseases, 
densitometry 232, 234, 237, 242, 244 

Normalwerte, Densitometrie, normal values, densito­
metry 232, 233, 237, 238 

Normvarianten, Knochen, Genetik, variations, bone, 
genetics 52 

Oberarm, Langenwachstum, humerus, growing in length 
11 

Oberkiefer, Osteoradionekrose, upper jaw, osteoradio­
necrosis 411,413 

Oberschenkel, Amputation, Dystrophie, thigh, ampu­
tation, dystrophy 610 

-, Fraktur, Sudeck-Syndrom, thigh, fracture,Sudeck's 
syndrone 612 

-, Langenwachstum, femur, growing in length 11 
-, Myositis ossificans localisata, thigh, myositis ossi-

ficans localisata 202 
Ostrogene, Knochenresorption, oestrogens, bone resorp­

tion 39 
-, Knochenumbau, oestrogens, bone transformation 

III 
-, Mangel, Osteoporose, oestrogens, deficiency, osteo­

porosis 82 
-, Wirkung, Morphometrie, oestogens, effect, morpho­

metry 256 
Olecranon, Apophyse, Wachstumszone, apophysis, 

growing zone 12 
Oligodaktylie, Strahlenschadigung, oligodactylia, ra­

diation induced damage 398 
Ontogenese, Knochen, ontogenesis, bone 5 
Orbita, Hypoplasie nach Strahlenbehandlung, hypo­

plasia after radiotherapy 463 
organische, anorganische Substanzen, Knochenstruk­

tur, organic, anorganic substances, bone struct1tre 
14 

ortho-genetisches Prinzip, Spongiosastruktur, ortho­
genetic principle, spongiosa structure 21 

Osgood-Schlattersche Krankheit, Genetik, Osgood­
Schlatter's disease, genetics 55 

Os frontale, Spongiosklerose, Hyperparathyreoidismus 
spongioscler08is, hyperparathyroidism 161 

Os ilium, Femurkopf, Nearthrose, femoral head, ne­
arthrosis 68 

-, Spongiosadefekte, spongiosa defects 138 
Os ischii, pubis, Spontanfraktur, Radionekrose, 

spontaneous fracture, radionecrosis 421 
Ossifikation, siehe Verknocherung, ossification 
-, Apophyse, Schema, ossification, apophysis, schema 

11 
-, chondrale, enchondrale, ossification, chondral, en­

chondral 6 
-, Defekte, Stadieneinteilung, ossification, defects, 

staging 134 
-, Diaphyse, ossification, diaphysis 13 
-, diffuse, Lungengewebe, ossification, diffuse, lung 

tissue 206 
-, enchondrale, Schema, ossification, enchondral, 

schema 13 
-, Erbfaktoren, ossification, hereditary factors 14 
-, heterotope, Niere, Lunge, ossification, hetertopic, 

kidney, lung 206 
-, Hiiftgelenk, Verbrennung, ossification, hip, joint, 

burn 328 

Ossifikation, hypophysarer Infantilismus, ossification, 
hypophyseal infantilism 11 

-, intrauterine, Anomalien, ossification, intrauterine, 
anomalies 10 

-, mechanische Krafte, ossification, mechanic forces 
11 

-, multinukleare Epi-, Apophysen, ossification, multi-
nucle'lr epiphyseal, apophyseal 13 

-, perichondrale, ossification, perichondral 13 
-, postnatale, ossification, postnatal 9 
-, Pubertat, ossification, puberty 11 
-, Storung, Osteogenesis imperfecta, ossification, 

disorder, osteogenesis imperfecta 101 
-, -, Turner-Syndrom, ossification, disorder, Turner's 

syndrome III 
-, -, Infektionskrankheiten, ossification, disorders, 

infectious diseases 11 
-, -, angeborene, ossification, disorders, congenital 

10,53 
-, -, erworbene, ossification, disorders, acquired 55 
-, Kinder, unterernahrte, ossification, children, under-

nourished 11 
Osteoarthropathie, hypertrophische, Pierre Marrie, 

osteoarthropathy, hypertrophic, of Pierre Marrie 
182 

-, pulmonale, Periostreaktion, osteoarthropathy, pul­
monary, periostal reaction 181 

Osteoblasten, funktionelles Synzytium, osteoblasts 
functional syncytium 103 

-, Knochenumbau, osteoblasts, bone transformation 29 
-, -, Funktionsphasen, osteoblasts, bone transfor-

mation, functional phases 33 
-, Mineralisation, Beziehungen, osteoblasts, minerali­

zation, relations 28 
-, Strahlensensibilitat, osteoblasts, radiation sensibility 

390 
-, Transformation, Knochengewebe, osteoblasts, trans­

formation of tela ossea 26, 27 
Osteoblastem, Entwicklung, Rohrenknochen, osteo­

blastema, development of long bones 6 
Osteoblastom, periostale Knochenbildung, osteoblasto­

ma, periostal bone formation 186 
Osteochondritis dissecans, Kalteeinwirkung, cold ex­

posure 335 
Osteochondron, strahleninduziertes, osteochondroma, 

radiation induced 452 
Osteochondrosis dissecans, radiogene, radiogenous 

444 
-, Ursache, Experiment, cause, experimental work 

21O,211 
Osteodystrophia deformans Paget, Knochenumbau, 

bone transformation 47,48, 50 
-, Mikroradiogramm, microradiogram 174, 175 
-, Strukturveranderungen, structural changes 131 
Osteodystrophia fibrosa generalisata cystica Reckling­

hausen, Knochendystrophie, bone dystrophy 179 
Osteodystrophie, Sudeck-KienbOck, osteodystrophy, 

Sudeck-KienbOck 537 
-, Umbauzonen, Histologie, osteodystrophy, trans­

formation zones, histology 197 
osteogenes Sarkom, Humerus, osteogenous sarcoma, 

humerus 186 
-, Strahlenschadigung, osteogenous sarcoma, radia­

tion induced damage 406, 407 
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Osteogenese, chondrale, periostale, osteogenesis, chon-
dral, periostal 7 

-, embryonale, osteogenesis, embryonal 5 
-, Szintigraphie, osteogenesis, scan 259 
Osteogenesis imperfecta, Genetik, genetics 53 
-, kleinste Frakturen, microfractures 101 
-, Mikroradiogramm, microradiogram 54 
-, pranatale Diagnose, prenatal diagnosis 10 
-, Storung der Kollagenbildung, disorders of collagen 

formation 100 
Osteoid, Kollagensynthese, synthesis of collagenous 

material 27 
-, nicht verkalktes, Mikrodensitogramm, non wlci­

fied, microdensitogram 119 
-, Rippe, Knochenumbau_ rib, bone trans/ormlLtion 

35 
Osteoid-Osteom, Periostreaktion, osteoid osteomlL, 

periostal reaction 181 
Osteoklasie, disseziierende. osteocllLsia, dissecans 99 
-, histologische Kriterien. osteoclasia. histologic cri­

terilL 79 
-, Parathormon, osteoclasia. parathormone 104 
Osteoklasten, Destruktion, Tumoren, osteocllLsts, 

destruction. tumors 151 
-, endostale l~esorption. osteoclasis. endostal resorp­

tion 92 
-, Knochenumbau. osteoclasts, bone transformation 

26,27 
-, -, Funktionsphasen, osteoclasis. bone transfor­

mation, functional phases 33 
-, Osteoporose, osteoclasts, osteo]JOrosis 99 
-, Resorptionsarbeit. osteoclasts, resorptive activity 

34, 123 
Osteoklastentatigkeit, Pseudozysten, 

thyreoidismus, osteoclast activity, 
hyperparathyroidism 130, 1:31 

Hyperpara­
pscudocysts, 

osteoklastische Form. Spongiosastruktur, osteoclastic 
form, structure of spongiosll 96, 97 

Osteolyse, Calciumstoffwechsel, osteolysis, calcium 
metabolism 124 

--, Gelenkschadigung, osteolysis. joint damaging 213 
-, Gicht, osteolysis, gout 140, 141 
-, massive, progressive. osteolysis. massive, prO,7Tessil'p 

145 
-, Metastasen, osteolyse, metastases 127 
-, Metastase, Mikroradiogramm. osteolysis, metastasis, 

microradiogramm 152 
-, Myelom, osteolysis, myeloma 171 
-, Osteogenesis imperfecta, Mikroradiogramm. osteo-

lysis, osteogenesis imperfecta, microradiogram 54 
-, osteozytare, osteolysis, osteocellular 104 
-, Parathormon, osteolysis, parathormone 36 
-, Plasmozytom. osteolysis, plasmocytoma 126 
-, posttraumatische, ostpolysis. 7JOsttraurnatic 45. 

145 
-, -, Sudeck-Syndrom, osteolysis. posttraumatic, 

Sudecks' syndrome 638 
-, Radiumbehandlung, osteolysis, radium therapy 43fl 
--, Schlusselbein, Radionekrose, osteolysis, clavicle. 

radionecrosis 428, 430 
-, Strahlenschadigung, osteolysis, radiation induced 

damage 400, 406 
-, Slldecksches Syndrom. osteolysis. 8udeck's syn­

drome 128 

Osteolyse, Syndrom, Verbrennung, osteolysis, syn­
drome, burn 320, 321 

-, Tumoren, Mechanismus, osteolysis, tumors, mecha-
nism 151 

-, Ursachen, osteolysis, causes 136 
Osteolyse, Verbrennung, osteolysis, burn 317, 320 
Osteolysen, Hyperurikamie, osteolyses, hyperuri-

we m ~a 140 
-, marginale, osteolyses, marginal 137 
Osteom, Hyperparathyreoidismus, osteoma, hyperpara­

thyroidism 161 
-, Osteoid-, Periostreaktion. osteoma, osteoid-,perio­

stal reaction 181 
Osteomalazie, Densitometrie, osteomalacia, densito­

metry 241 
-, Grundvorgange, osteomalacia, fundamental pro­

cesses 96 
-, histologische Kriterien, osteomalacia, histologic 

criteria 79 
-, Mineralkonzentration, osteomalacia, mineral con­

centration 120 
--, morphometrische Messungen, osteomalacia. mor­

phometric measurements 257 
-, Strllktur der Tela ossea, osteomalacia, stmcture of 

tela ossea 98, 118, 121 
-, Umbauzonen. Histologie, osteomalacia, trans-

formation zones, histology 197 
Osteomyelitis, chronische, Tibia, chronic, tibia 163 
-, periostale Reaktion, periostal reaction 180 
-, reaktive Destruktion, reactive destruction 150 
-, reaktive Sklerose, reactive sclerosis 162 
--, Sequester, sequester 114, 172, 198, 445 
-, Strahlenschadigung, radiaetion induced 406, 412, 

429, 438, 445 
-, Stromverletzung, electric injury 373 
-, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 614 
Osteomyelosklerose, Differentialdiagnose, osteomyelo­

sclerosis, differential diagnosis 528 
--, Knochenapposition, Wirbelspongiosa, osteomyelo­

sclerosis, bone apposition, vertrebral spongiosa 168 
-, Skelettbeteilung, Entwicklungsphasen, osteomy­

elosclerosis, skeletal involvement, phases of develop­
ment 170 

--, Ursachen, osteomyelosclerosis, causes 47,513 
Osteonekrose, siehe Radionekrose, Osteoradionekrose, 

osteonecrosis, see radionecrosis, osteoradionecrosis 
-, aseptische Nekrose, osteonecrosis, aseptic necrosis 

172 
-, Knocheninfarkt, osteonecrosis, bone infarction 661. 

662 
-, Lunatum, Sudeck-Syndrom, osteonecrosis, lunatum, 

Sudeck's syndrome 637 
-, senile Osteoporose, osteonecrosis, senile, osteoporosis 

83 
Osteone, als Stoffwechseleinheiten, osteons as metabolic 

units 34 
-, Anordnung, Torsionskrafte, osteons, arrangement, 

torsion forces 17 
-, Aufbau, Femurfraktur, osteons, arrangement, frae­

tur of femur 20 
-, Femur, Verteilung, Knochenquerschnitt, osteons, 

femur, distribution, crOS8 section of bone 18 
-, Fragmente, nekrotische, osteons, fragments, 

necrotic 70 
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Osteone, groBere, kleinere, Anordnung, osteons, maior, 
minor, arrangement 17,18 

-, Kompakta, funktionelle Anpassung, osteons, com­
pacta, functional adaptation 62 

-, Mineralisation, osteons, mineralization 17 
-, Mineralkonzentration, Osteomalizie, osteons, mi-

neralkonzentration, osteomalacia 120 
-, niedrig, hoch mineralisierte, osteons, of low, high 

density 18 
-, Resorption, AlterungsprozeB, osteons, resorption, 

aging process 81 
-, Struktur, Fraktur, osteons, structure, fracture 70 
-, -, normaler Knochen, osteons, structure, normal 

bone 14, 16, 17 
-, Tetracyclin-Markierung, osteons,marking, by tetra­

cycline 35 
-, Verteilung in der Tibia, osteons, distribution within 

tibia 18 
-, Wiederaufbau, Stoffwechseleinheit, osteons, recon­

struction, metabolic unit 34 
"osteoneurale" Destruktion, "osteoneural" destruction 

148 
Osteopathia hypertrophicans toxica, periostale Reak­

tion, periostal, reaction 180 
"Osteopathia striata", Spongiosklerose, spongioscle-

rosis 187, 159 
Osteopathie, calciprive, osteopathy, calciprive 98 
-, Densitometrie, osteopathy, densitometry 227 
-, destruktive, osteopathy, destructive 49 
-, enterogene, Strukturveranderungen, osteopathy, 

enterogenous, structural changes 121 
-, hepatogene, osteopathy, hepatogenous 123 
-, hepatogene, Periostapposition, osteopathy, hepa-

togenous, periostal apposition 183 
-, Mikroradiographie, Mikroradioskopie, osteopathy, 

microradiogram, microradioscopy 77, 155 
-, renale, "Calciolyse", osteopathy, renal, "calciolysis" 

37, 142 
-, -, Mikroradiogramm, osteopathy, microradiogram 

32 
-, Osteolyse, osteopathy, renal, osteolysis 37, 142 
-, thyreotoxische, osteopathy, thyreotoxic 107 
-, -, Metacarpale, Radius, osteopathy, thyreotoxic, 

metacarpale, radius no 
-, Unterernahrung, osteopathy, malnutrition 98 
Osteopathien, gastrointestinale, Densitometrie, osteo­

pathies, gastrointestinal, densitometry 232 
-, Knochenmark, osteopathies, bone marrow 513 
-, Strukturanalyse, osteopathies, structural analysis 

96 
-, Ursachen, osteopathies, causes 100 
Osteopetrose, Erbleiden, osteopetrosis, hereditary 

disease 53 
-, Mikroradiogramm, osteopetrosis, microradiogram 

30 
-, periostale Reaktion, osteopetrosis, periostal reaction 

180, 181 
-, Strukturverdichtung, osteopetrosis, sclerosis 154, 

155 
Osteophyten, Spondylose, osteophytes, spondylosis 89 
osteoplastische Metastasen, Mikroradiogramm, osteo­

plastic metastases, microradiogram 165 
osteoplastische Osteosklerose, reaktive, osteoplastic 

osteosclerosis, reactive 164 

osteoplastisches Sarkom, Spikula, osteoplastic sarcoma 
spicula 180 

Osteopoikilie, Spongiosklerose, osteopoikilia, spongio­
sclerosis 157, 160 

Osteoporose, akute, Askanazy, osteoporosis, acute, of 
Askanazy 100 

-, angeborene, erworbene, osteoporosis, congenital, 
acquired 76 

-, "Calciolyse", osteoporosis, "calciolysis" 37 
-, Calcium-, Phosphor-Stoffwechsel, osteoporosis, 

calcium-phosphorus-metabolism 82 
-, Cortisonbehandlung, osteoporosis, cortisone therapy 

114 
-, -, Knocheninfarkt, osteoporosis, cortisone therapy, 

bone, infarction 685 
-, Definition, osteoporis, definition 75 
-, Densitometrie, MeBergebnisse, osteoporosis, den-

sitometry, results 232 
-, enterogene Osteopathie, osteoporosis, enterogenous 

osteopathy 121 
-. exzentrische Atrophie, osteoporosis, excenctric atro­

phy 89 
-, Fluorbehandlung, osteoporosis, therapy with fluo­

rine 29 
-, genetische, Osteogenesis imperfecta, osteoporosis, 

genetic, osteogenesis imperfecta 101 
-, hamoplastische, osteoporosis, h~moplastic 48 
-, Hormonmangel, osteoporosis, hormonal deficiency 82 
-, idiopathische, osteoporosis, idiopathic 82 
-, -, juvenile, osteoporosis, idiopathic, juvenil 112, 

113 
-, Immobilisation, osteoporosis, immobilization 95 
-, Inaktivitats-, Messung, osteoporosis, inactivity, me-

asurement 229, 230 
-, Kalteeinwirkung, osteoporosis, cold exposure 

332 
-, Lymphangiomatose, osteoporosis, lymphangioma­

tosis 46 
-, Menopause, osteoporosis, menopause 83 
-, Morbus Cushing, osteoporosis, Cushing's disease 

114 
-, "physiologische", osteoporosis, "physiologic" 79 
-, -, Morphometrie, osteoporosis, "physiologic", mor-

phometry 255 
-, prasenile, postmenopausische, osteoporosis, prese­

nile, potsmenopauseal III 
-, Schenkelhalsfraktur, osteoporosis, femoral neck frac­

ture 64 
-, spezifisches Gewicht, Wirbelkorper, osteoporosis, 

specific weight, vertebra 86 
-, Spondylose, osteoporosis, spondylosis 89 
-, Spongiosa-, Kompakta-Struktur, osteoporosis, 

structure of spongiosa, compacta 96, 97 
-, Strahlenschadigung, osteoporosis, radiation indu­

ced damage 392, 400, 402, 410, 416, 434 
-, Strukturanalyse, osteoporosis, structural analysis 

96 
-, Systemerkrankungen, osteoporosis, system diseases 

89 
-, Thrombangiitis obliterans, osteoporosis, thromban­

gitis obliterans 46 
-, Thyreocalcitonin-Behandlung, osteoporosis, thy­

reocalcitonine therapy 104 
-, Tierexperiment, osteoporosis, experimental 124 
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Osteoporose, Turner-Syndrom, osteoporosis, Turner's 
syndrome III 

-, Ursachen, osteoporosis, causes 98 
-, Verbrennung, osteoporosis, burn 308 
-, Wirbelkorper, pathologische Fraktur, osteoporosis, 

vertebral body, pathologic fracture 87 
-, Wirbelkorperkompression, osteoporosis, compres­

sion of vertebral body 90 
Osteoporosis circumscripta cranii Schuller, osteoporosis 

circumscripta cranii Schuller 131 
osteoporotische Fettsucht Askanazy, osteoporotic ob­

esity of Askanazy 116 
osteoporotische Kyphose, Alterskyphose, osteoporotic 

kyphosis, kyphosis of the aged 90 
Osteoprogenitorzellen, Knochenumbau, osteoproge­

nitor cells, bone transformation 33 
Osteoradionekrose, siehe Radionekrose, Strahlenscha­

digung, osteoradionecrosis, see radionecrosis, ra­
dixtion induced damage 

-, Extremitatenknochen, osteoradionecrosis, long 
bones 445 

-, Kiefer, osteoradionecrosis, jaw 408, 412 
-, Kreislauf, Stoffwechsel, osteoradionecrosis, circu-

lation, metabolism 392 
-, Kreuzbein, osteoradionecrosis, sacral bone 440 
-, Oberkiefer, osteoradionecrosis, upper jaw 411,413 
-, Scheitelbein, osteoradionecrosis, parietal bone 437 
-, Schenkelkopf, osteoradionecrosis, femoral head 

418 
-, FuB, Radius, Ulna, osteoradionecrosis, foot, radius, 

ulnx 455 
-, Sequester, Spontanfraktur, osteoradionecrosis, se-

quester, spontanous fractur 395 
-, Tibia, osteoradionecrosis, tibia 403 
-, Ursachen, osteoradionecrosis, causes 405,406,409 
Osteos!1rkom, Periostreaktion, osteosarcoma, periostal 

reaction 181 
Osteoschisis, Elektrotrauma, osteoschisis, electric trau­

ma 357,358 
"OsMose Pagetoide", Gicht, Diabetes, "oste-ose page-

toide", gout, diabetes 177 
Osteosklerose, Definition, osteosclerosis, definition 75 
-, osteoplastische, osteosclerosis, osteoplastic 164 
osteosklerotische Anamie, Spongiosklerose, osteoscle-

rotic anaemia, spongiosclerosis 156 
Osteosynthese, stabile, Knochenregeneration, osteo­

synthesis, stabile, bone regeneration 70 
Osteotomie, diaphysare, Knochenregeneration, osteo­

tomy, diaphyseal, bone regeneration 69 
-, Korrektur-, Coxarthrose. osteotomy, corrective. cox­

arthrosis 72 
osteozytare Osteolyse, Knochenumbau, osteolysis by 

osteocyts, bone transformation 36 
Osteozyten, Aktivierung durch Parathormon, osteo­

cyts. activation by parathormone 36 
-, Aktivitat, Elektronenmikroskopie, osteocyts, acti­

vity, electron microscopy 36 
-, AlterungsprozeB, osteocyts, aging process 81 
-, Calciumaustausch, osteocyts. calcium metabolism 

36 
-, Dihydrotachysterin, Wirkung (AT 10), osteocyts. 

dihydrotachysterine, effect 40 
-, Funktion, Knochenumbau, osteocyts, function, bone 

transformation 26, 27 

Osteozyten, funktionelles Synzytium, osteocyte, func­
tional syncytium 103 

-, Knochenumbau, Schema, osteocyts, bone transfor­
mation, schema 33 

-, Lakunen, Entwicklung, osteocyts, lacunae, develop­
ment 7,9 

-, -, Mikroradiogramm, osteocyts, lacunae, microra-
diogram 32 

-, Metamorphose, osteocyts, metamorphosis 32 
-, Mikroradiogramm, osteocyts, microradiogram 8 
-, Morphologie, osteocyts, morphology 31 
-, Resorptionsarbeit, osteocyts, resorptive activity 34 
-, Schwund, Schenkelhals, osteocyts, atrophy, femoral 

neck 70 
-, Strahlensensibilitat, osteocyts, radiation sensibility 

390 
-, Transformation, gesunder und kranker Knochen, 

osteocyts, transformation, healthy and diseased bone 
29 

-, zytoplasmatische Zellfortsatze, osteocyts, cytoplas­
matic cell processes 34, 35 

Osteozyten-Dichte, Mikroradiogramm, Analyse, den­
sity of osteocyts, microradiogram, analysis 80 

Ostitis deformans Paget, Knochenumbau, ostitis de­
formans Paget, bone transformation 48 

Ostitis fibrosa, Densitometrie, ostitis fibrosa, densito­
metry 235 

Ostitis pubis, postoperative, postoperative 616 
-, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 612, 615, 

644 
Ovarium, Exstirpation, Hormonbehandlung, Morpho­

metrie, exstirpation, hormonal treatment, morpho­
metry 256 

Pachydermie, Hyperostosis generalisata, pachydermia, 
hyperostosis generalisata 158 

Pachyostose, Osteogenese, pachyostosis, osteogenesis 
162 

Para-Osteo-Arthropathie, para-osteo-arthropathy 203 
Parathormon, Calciumhomoostase, parathormone, cal­

cium homoeostasis 124 
-, "Feedback"-Mechanismus, parathormone, feed 

back mechanism 103 
-, Frakturheilung, parathormone, fracture healing 69 
-, Knochenresorption, parathormone, bone resorption 

105 
-, Knochenumbau, parathormone, bone transformation 

32,36 
-, Knochenwachstum, parathormone, growing bone 

102 
-, Osteozytenaktivierung, parathormone, activation of 

osteocyts 36 
-, Strukturverdichtung, parathormone, sclerosis 155 
parathyreotropes Hormon, Skelettwachstum, para­

thyreotrope hormone, growing skeleton 102 
parostales Osteoblastem, Entwicklung, parostal osteo­

blastema, development 6 
Pathogenese, Knocheninfarkt, pathogenesis, bone in­

farction 654 
-, Skeletterkrankungen, pathogenesis, skeletal dise­

ases 3, 8 
-, Sudecksche Dystrophie, pathogenesis, Sudeck's dy­

strophy 308, 309, 549 
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Pathologie, Knochentransformation, pathology, bone 
transformation 26 

-, Radiologie, Erforschung der Knochenkrankheiten, 
pathology, radiology, investigation of bone diseases 
4 

-, Umbauzonen, pathology, transformation zones 197 
pathologische Anatomie, Knocheninfarkt, pathologic 

anatomy, bone infarction 658 
-, Osteomyelosklerose, pathologic anatomy, osteomy­

elosclerosis 518 
-, Sudeck-Syndrom, pathalogic anatomy, Sudeck's 

syndrome 560 
pathologische Fraktur, Hyperthyreose, pathologic frac­

ture, hyperthyreosis 107 
-, Wirbelkorper, Osteoporose, pathologic fracture, 

vertebra, osteoporosis 87 
-, Morbus Cushing, pathologic fractures, Cushing's 

disease 114 
-, prasenile, postmenopausische Osteoporose, patho­

logic fractures, presenile, postmenopauseal osteo­
porosis III 

pathologische Osteoporose, Transformation, Minerali­
sation, pathologic osteoporosis, transformation, mi­
neralization 88 

Pathophysiologie, Strahlenschaden, Knochen, patho­
physiology, radiation induced damage of bone 
390 

-, Sudeck-Syndrom, pathophysiology, Sudeck's syn­
drome 565 

Periarthritis humero-scapularis 545 
perichondrale diaphysare Ossifikation, perichondral 

diaphyseal ossification 13 
Periost, Apposition, Melorheostose, periosteum, appo-

sition, melorheostosis 182 
-, -, Fraktur, periosteum, apposition, fracture 181 
-, Entwicklung, periosteum, development 6 
-, Myositis ossificans localisata, periosteum, myo-

sitis ossificans localisata 199 
-, Reaktionen, Lues, periosteum, reactions, lues 56 
-, Schema, Kompaktaaufbau, periosteum, schema, 

compacta arrangement 17 
periostale Apposition, Akromegalie, periostal apposi­

tion, acromegaly 78 
-, Stromverletzung, periostal apposition, electric in­

jury 371 
periostale Reaktionen, Differentialdiagnose, periostal 

reactions, differential diagnosis 180 
periostale Osteogenese, Histologie, periostal osteoge­

nesis, histology 7 
periosteozytare Demineralisation, Kurvenumbau, 

periosteocytal demineralization, bone transformation 
36 

Periostitis, Kalteeinwirkung, cold exposure 337 
Periostitis luica, Differentialdiagnose, differential dia­

gnosis 180 
Periostitis ossificans, extraperiostales Sarkom, extra­

periostal sarcoma 180 
Periostose, Finger, Stromverletzung, periostosis, fin­

ger, electric injury 372 
-, Verbrennung, periostosis, burn 317 
Periostreaktionen, solide, periostal reactions, solid 

181 
"peripherer Index", Morphometrie, peripheral index, 

morphometry 248, 249 

Phosphat, EinfluB auf Knochenzellfunktionen, phos­
phate, influence on bone cell functions 103 

-, Haushalt, Homoostese, phosphate, metabolism, ho­
moiostasis 36 

Phosphaturie, Calciumstoffwechsel, phosphaturia, cal­
cium metabolism 124 

Phosphor, Osteoporose, phosphorus, concentration 
82 

-, Intoxikation, periostale Reaktion, phosphorus, in­
toxication, periostal reaction 180 

-, Vergiftung, Spongiosklerose, phosphorus, intoxi­
cation, spongiosclerosis 158 

Physiologie, Calcitonin-Parathormon-Antagonismus, 
physiology, calcitonine parathormone antagonism 
36 

-, Knochentransformation, physiology, bone transfor­
mation 26 

"physiologische Osteoporose, Altersatrophie, "physio­
logic osteoporosis", atrophy of the aged 79 

Pierre-Marie-Bamberger-Syndrom, periostale Reak­
tion, Pierre-Marie-Bamberger's syndrome, peri­
ostal reaction 180 

piezoelektrischer Effekt, Knochen, piezoelectric effect, 
bone 23 

Plasmozytom, Schadel, plasmocytoma, cranium 126 
-, Spongiosklerose, plasmocytoma, spongiosclerosis 

171 
Platyspondylus, Strahlenschadigung, radiation indu­

ced damage 470 
PLIESS, Theorie, Knochenumbau, theory of bone 

transformation 29 
Plattknochen, struktureller Aufbau, .flat bones, struc­

tural arrangement 20 
Polyarthritis, Cortisonbehandlung, cortisone therapy 

695 
-, Densitometrie, Ergebnisse, densitometry, results 

232 
-, Osteolyse, Fersenbein, osteolysis, calcaneus 139 
-, Pseudozysten, Handwurzelknochen, pseudocysts, 

carpalia 140 
porotische Kyphose, postmenopausische, porotic ky­

phosis, postmenopauseal III 
postmenopausische Osteoporose, postmenopauseal 

osteoporosis III 
postnatale Ossifikation, Mikroradiographie, postnatal 

ossifikation, microradiography 9 
posttraumatische Osteolyse, posttraumatic osteolysis 

45, 145 
-, Sudeck-Syndrom, posttraumatic osteolysis, Sudeck's 

syndrome 638 
-, Verbrennung, posttraumatic osteolysis, burn 320 
posttraumatische Strukturveranderungen, posttrau­

matic structural changes 128 
posttraumatische Zysten, Tibia, Fibula, posttraumatic 

cysts, tibia, fibula 133 
pranatale Diagnose, kongenitale Anomalien, prenatal 

diagnosis, congenital anomalies 10 
Praosteoblasten, Praosteoklasten, Knochenumbau, 

Funktionsphasen, preosteoblasts, preosteoclasts, bone 
transformation, functional phases 33 

prasenile Osteoporose, pathologische Frakturen, pre­
senile osteoporosis, pathologic fractures III 

Primarspongiosa, Entwicklung, primary spongiosa, 
development 6 
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Prognose, Knochensarkom, radiogenes, prognosis, bone 
sarcoma, radiogenous 407 

-, Sudeck-Syndrom, prognosis, Sudeck's syndrome 
638 

progressive Osteolyse, Sudecksche Knochendystrophie 
progressive osteolysis, Sudeck's bone dystrophy 128 

Prostata, Karzinom, diffuse Skelettkarzinose, pro­
state, carcinoma, diffuse carcinosis of skeleton 164 

Pseudarthrose, Kahnbein, Strahlenschadigung, 
pseudarthrosis, scaphoid bone, radiation induced 
damage 460 

-, Schenkelhals, Radionekrose, pseudarthrosis, femo­
ral neck radionecro.~is 418, 419, 421 

-, Osteoschisis, Electrotrauma, pseudarthrosis, osteo­
schisis, electric trauma 358 

Pseudofrakturen, Umbauzonen, jiseudofractures, trans­
formation zones 196 

Pseudokallus, Umbauzonc, Jiseudocallus, transforma­
tion zone 196 

Pseudozysten, Handwurzelknochen, J!seudocysts, car­
palia 140 

-, Hyperparathyreoidismus, ]!seudocysts, hyperpara­
thyroidism 106, 130, 131 

-, Osteodystrophia fibrosa generalisata cystica Reck­
linghausen, pseudocysts, osteodystrophia .fibrosa fle­
neralisata cystica Recklinflhausen 179 

-, Strahlenschadigung, pseudocysts, radiation induced 
damafle 442 

Psoriasis, Bindegewebsmetamorphose, Becken, meta­
morphosis of connective tissue, pelvis 200 

Pubertat, Ossifikation, puberty, oss~fication 11 
-, Verknocherung, Apophyscnkerne, puberty, ossi­

fication of apophyseal nuclei 14 

Quantitative Rontgenbildanalyse, quantitative radio­
flraphic analysis 217 

I1achitis, Densitometrie, densitometry 235 
-, Mikroradiogramm, Femur, microradioflram, femur 

119 
-, Mineralisationsdefekte, mineralization defects 38 
-, Periostreaktion, periostal reaction 180 
-, "Rosenkranz" "ro.mry ribs" i5i5, 56 
-, Vitamin-D-Mangel, Knochenvcranderungen, vita-

mine D d~ficiency, bone changes 56 
-, Vitamin D-resistente, Genetik, ritamine D resis­

tent, flenetics 53 
radioaktive Isotope, Geschwindigkeit des Knochen­

umbaus, radioactive isotopes, speed of bone trans­
formation 35 

-, Strahlenschadigung, radioactil'e isotopes, radiation 
induced damafle 476 

Radiodermatitis, Erosion, Induration, erosion, indura­
tion 419, 420, 424, 235, 440, 443, 

radiogenes Osteosarkon, Klinik, Prognose, radiogenous 
osteosarcoma, clinical symptonUltoloflY, prognosis 
406,407 

Radiologon, Strahlonschaden des Knoehens, radio-
10flists, radiation induced damafle of bone 445 

Radiologio, Ostcomyelosklerose, radiolof/ic rnan,(festa­
tions, osteomyelosclerosis 520 

-, Pathologie, Erforschung der Knochenkrankheiten, 
radiology, patholoflY, im,pstif/ation of bone diseases 
4 

Radiometrie, Knochen, radiometry, bone 248 
Radionekrose, siehe Osteoradionekrose, Strahlenscha­

digung, radionecrosis, see osteoradionecrosis, ra­
diation induced damage 

-, Brustwand, radionecrosis, thoracic wall 424 
-, Ellbogengelenk, Humerus, radionecrosis, elbow 

joint, humerus 446, 447 
-, Finger, FuE, radionecrosis, .fingers, foot 442, 443 
-, Os ischii, pubis, radionecrosis, os ischii, pubis 421 
-, Schliisselbein, radionecrosis, clavicle 395 
-, Stirnbein, radionecrosis, frontal bone 436 
-, Tuber calcanei, radionecrosis, tuber calcanei 406 
Radiumbehandlung, Osteolyse, radium therapy, osteo­

lysis 436 
Radiummoulage, Strahlenschadigung, radiation in­

duced damage 458, 462 
Radius, Agenesie, Strahlenschadigung, agenesis, radi­

ation induced damage 397 
-, Beckenkamm, Densitometrie, Vergleich, pelvic 

crest, densitometry, comparison 235 
-, Diaphyse, Mineralkonzentration, normale, diaphy­

sis, mineral concentration, normal 231, 239 
-, Diaphyse, Normalwerte, Nierenkrankheiten, dia­

physis, normal values, renal diseases 237 
-, Elektrotrauma, electric trauma 356 
-, Fraktur, Sudeck-Syndrom, fracture, Sudeck's syn-

drome 595, 596 
-, Frakturrisiko, Densitometrie, fracture risk, den­

sitometry 245, 247 
-, Index, Morphometrie, index, morphometry 249, 

252 
-, Knochenatrophie, Strahlenschadigung, bone atro­

phy, radiation induced damage 403 
-, Knochenumbau, Strahlenschadigung, bone trans­

formation, radiation induced 455 
-, Metaphyse, Densitometrie, metaphysis, densitome­

try 221, 223 
-, Mineralgehalt, Densitometrie, mineral content, den-

sitometry 78 
-, Rachitis, rachitis 57 
-, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 588 
-, thyreotoxische Osteopathie, thyreotoxic osteopathy 

110 
-, Volumenwert, Hydroxylapatit, volume value, hy­

droxylapatite 239 
Rarefizierung, Spongiosa, rarefication, spongiosa 82 
Raster-Aquidensitometrie, Methode, screening equiden­

sitometry, method 224 
reaktive Biodynamik, Knochen, reactit'e biodynamics 

bone 4 
reaktive Sklerosen, Pachyostose, reactive scleroses, 

pachyostosis 162 
Referenzsystem, Schema, reference system, schema 

222 
-, Eichung, reference systems, gauching 227 
Regeneration, Knochen, bone 68, 69 
Regulation, Calciumstoffwechsel, Schema, regulation, 

caldum. metabolism., schema 124 
Regulationsstorungen, hormonelle, regulative disorders, 

hormonal 55 
relative Knochentoleranzdosis, Strahlenqualitat, rela­

tive bone tolerance dose, radiation quality 394 
"Remaniement pagetoide", hypertrophische Atrophie, 

hypertrophic atrophy 130 
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Remobilisation, Knochenmineralgehalt, bone mineral 
content 74 

renale Osteopathie, "Calciolypse", renal osteopathy, 
"calciolysis 37 

-, Mikroradiogramm, renal osteopathy, microradio­
gram 32 

-, Osteolyse, renal osteopathy, osteolysis 142 
renaler Minderwuchs, Knochenentwicklung, renal 

dwarfism, bone development 55 
Resorption, endostale, Femurkompakta, endostal, fe­

moral compacta 92 
-, -, intrakortikale, periostale, endostal, intracorti­

cal, periostal 222 
-, Grundvorgange, elementar processes 96 
-, Parathormonwirkung, resorption, effect of parat-

hormone 105 
-, periostale, Hyperparathyreoidismus, periostal, 

hyperthyroidism 106 
Resorptionslakunen, Howshipsche, hepatogene Osteo­

pathie, resorptive lacunae, of Howship, hepato­
genous osteopathy 123 

-, Osteoklastenaktivitat, resorptive lacunae, osteo­
clast activity 34, 35, 123 

Retikulosarkom, periostale Reaktion, reticulosarcoma, 
periostal reaction 180 

Rheumatismus, morphometrische Messungen, rheu­
matism, morphometric measurements 257 

Rind, Rohrenknochen, Entwicklung, cow, long bones, 
development 10 

Rippe, Morbus Cushing, Mikroradiogramm, rib, 
Cushing's disease, microradiogram 117 

Rippen, "Rosenkranz", ribs, "rosary" 55, 56 
-, Strahlenschadigung, ribbs, radiation induced dam­

age 442,430 
-, Umbauzonen, Morbus Cushing, ribs, transformation 

zones, Cushing's disease 115 
Rippenfraktur, Radionekrose, rib fracture, radione­

crosis 423, 425, 426 
Rohrenknochen, BlutgefaBversorgung, long bones, vas­

cular supply 42, 587, 660 
-, Canalis nutricius, long bones, canalis nutricius 11 
-, Dauerbriiche, long bones, permanent fractures 

192 
-, Druckwirkung, Umbau, long bones, pressure effect, 

transformation 23 
-, Entwicklungsschema, long bones, schema of de­

velopment 4, 6, 7, 12 
-, Entwicklung, Mensch, Affe, Rind, long bones, 

development, human being, ape, cow 10 
-, Kompakta, Mazerationspraparat, long bones, com­

pacta, macerated specimen 16 
-, Langenwachstum, Neugeborenes, long bones, 

growing in length, newborn 12 
-, Langenwachstum, Schema, lhng bones, growing 

in length, schema 12 
-, Langenwachstum, UnterschiQde, long bones, 

growing in length, differences II 
-, Morphometrie, long bones, morphometry 249 
-, Strahlenschaden, long bones, radiation induced 

damage 395, 401, 445 
-, Wachstumsgeschwindigkeit, long bones, growing 

speed 13 
Rontgenbefunde, Knocheninfarkt, roentgenologic find­

ings, bone infarction 668 

Rontgenbefunde, Sudeck-Syndrom, roentgenologic fin­
dings, Sudeck's syndrome 584 

Rontgenbild, Sudecksche Dystrophie, radiography, 
Sudeck's dystrophy 313 

Rotgenbildanalyse, quantitative, radiographic analy­
sis, quantitative 217 

-, Skeletterkrankungen, radiographic analysi8, bone 
di8ea8e8 4 

Rontgendermatitis, Hautkarzinom, radiodermatitis, 
skin carcinoma 402 

Rontgenmorphometrie, Ergebnisse, roentgenologic mor­
phometry, results 248, 250 

Rontgenulkus, FuB, Arthritis, radiogenous ulcer, foot, 
arthritis 443 

-, Lende, Beckenhemihypoplasic, radiogenous ulcer, 
lumbar region, hemihypoplasia of pelvis 473 

-, Radionekrose, Brustbein, radiogenous ulcer, radio­
necrosis, sternum 427 

-, Schadel, Osteolyse, radiogenous ulcer, cranium, 
osteolysis 435, 437 

Roteln, Fetopathie, rubeola, fetopathy 10 
"Rosenkranz", Rachitis, "rosary ribs", rachitis 55, 

56 
Ruhigstellung, Anpassung der Knochenstruktur, fixa­

tion, adaptation of bone 8tructure 67 

Saugetiere, Langenwachstum, Rohrenknochen, mam­
malia, growing in length, long bones 11 

Sarkom, chondroplastisches, Humerus, sarcoma, chon­
droplastic, humerus 153 

-, osteogenes, Humerus, sarcoma, osteogenous, 
humerus 186 

-, osteoplastisches, Spikula, sarcoma, osteoplastic, 
spicula 180 

-, Strahlenschadigung, sarcoma, radiation induced 
407 

Schadel, Altersosteoporose, cranium, osteoporosis of 
the aged 86 

-, Hyperostosis frontaliset parietalis interna, cranium, 
hyperostosis frontalis et parietalis intema 160 

-, Hypoplasie, cranium, hypoplasia 462 
-, Osteoporosis circumscripta, cranium, osteoporosis 

circumscripta 131 
-, Osteoradionekrose, cranium, osteoradionecrosis 

434 
-, Plasmozytom, cranium, plasmocytoma 126 
-, strahlenbedingte Veranderungen, cranium, radia-

tion induced changes 395, 462 
-, Stromverletzungen, cranium, electric injuries 366, 

367 
Schadelskelett, embryonale Entwicklung, cranium, 

embryonal development 5 
Schadigung, Knochen, strahlenbedingte, damage, bone, 

radiation induced 389 
Schambein, Osteomyelosklerose, pubic bone, osteomy­

elosclerosis 527 
-, Ostitis, Sudeck-Syndrom, pubic bone, ostitis, Su­

deck's syndrome 612, 615, 616 
-, Umbauzone, Strahlenschadigung,pubic bone,trans­

formation zone, radiation induced damage 419 
Scheitelbein, Altersatrophie, Os parictale, bone atrophy 

of the aged 91 
-, Radionekrose, parietal bone, radionecrosis 437 
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Schema, Architektur, Spongiosa, Atrophie, Hyper­
trophie, Dystrophie, schema, architecture, spongiosa, 
atrophy, hypertrophy, dystrophy 76 

-, BlutgefaBversorgung, Rohrenknochen, schema, 
vascular supply, long bones 42 

-, Calcium-Homoostase, schema, calcium homoeosta­
StS 124 

-, Kompakta, Aufbau, schema, compacta, structure 
17 

-, Knochenentwicklung, schema, bone development 
6, 7 

-, Langenwachstum, Rohrenknochen, schema, 
growing in length, long bones 12 

-, Ossifikation, schema, ossifikation 13 
-, Referenzsystem, schema, reference system 222 
-, Spongiosadichte, schema, density of spongiosa 

77 
-, Transformation, Spongiosa, schema, transforma­

tion, spongiosa 22 
-, Umbauzonen, Lokalisation, schema, transformation 

zones, localization 190 
-, zellularer Umbau, schema, cellular transformation 

33 
Schenkelhals, Densitometrie, femoral neck, densito­

metry 221 
-, Spontanfraktur, Radionekrose, femoral neck, spon­

taneous, fracture, radionecrosis 395 
-, U mbauzone, Strahlenschaden, femoral neck, trans­

formation zone, radiation induced damage 418, 
420 

Schenkelhalsfraktur, Altersosteoporose, femoral neck 
fracture, osteoporosis of the aged 64 

-, Knochenregeneration, femoral neck fracture, bone 
regeneration 70 

-, Nagelung, femoral neck fracture, nailing 71 
-, Radionekrose, femoral neck fracture, radionecrosis 

416,420 
-, Risiko, Densitometrie, femoral neck fracture, risk, 

densitometry 245 
Schenkelkopf, Osteoradionekrose, femoral head, osteo­

radionecrosis 418 
Scheuermannsche Krankheit, Genetik, Scheuermann's 

disease, genetics 00 

Schilddriise, Erkrankungen, Densitometrie, thyroid 
gland, diseases, densitometry 238 

-, Hormon, Knochenstoffwechsel, thyroid gland, hor­
mone, bone metabolism 107 

Schliisselbein, embryonale Entwicklung, clavicle, em­
bryonal development 5 

-, Osteoporose, clavicle, osteoporosis 86 
-, Radionekrose, clnvicle, radionecrosis 395, 424, 

427 
Schulter-Arm-Hand-Hyndrom. shoulder-arm-hand-syn­

drome 545 
Schulterblatt, Radionekrose, scapula. radionecrosis 

430, 431 
Schultergelenk, Myositis ossificans, shoulder joint, 

myositis ossi(icans 330 
-. Cortisionbehandlung, shoulder joint, cortisone the­

rapy 692 
-, Knocheninfarkt, shoulder joint, bone infarction 

671 
-, Paraosteoarthropathie, shoulder joint, pnrILosteo­

arthropathy 204 

SchuBverletzung, Knochenregeneration, gunshot in­
jury, bone regeneration 69 

Schwangerschaft, Strahlenschiidigung, pregnancy, ra­
diation induced damage 398 

Schwermetalle, Spongiosklerose, heavy metals, spongio­
sclerosis 158 

Segregations-Blastem, Knochenentwicklung, segre­
gation blastema, bone development 6 

senile Kyphose, BWS, senile kyphosis, thoracic spine 
90 

senile Osteoporose, Alterskyphose, senile osteoporosis, 
kyphosis of the aged 89 

-, Wirbelspongiosa, senile osteoporosis, vertebral spon­
giosa, 82, 83 

Sequester, Knocheninfarkt, sequester, bone infarction 
689 

-, Osteomyelitis, sequester, osteomyelitis 114, 172, 
198,445 

-, Radionekrose, radionecrosis 395, 445 
-, Kreuzbein, Radionekrose, sacral bone, radionecro-

sis 440 
-, Rohrenknochen, Radionekrose, sequester, long 

bones, radionecrosis 445 
-, Unterkiefer, Osteomyelitis, jaw, osteomeylitis 412 
Herumalbumin, Behandlung der Osteoporose, serum 

albumin, therapy of osteoporosis 82 
Serum-Calcium-Spiegel, Regulation, Parathormon, 

serum calcium level, regulation, parathormone 103, 
122 

Serumphosphatase, Verbrennung, burn 312 
Skelett, siehe Knochen, skeleton, see bone 
-, Architektur, Funktionen, skeleton, architecture, 

functions 15 
-, Bausteine, Anomalien, skeleton, elements, anomalies 

49 
-, Beteiligung, Osteomyelosklerose, skeleton, invol­

vement, osteomyelosclerosis 170 
-, Calciumhomoostase, skeleton, calcium homoestasis 

124 
-, Dauerbriiche, Lokalisation, skeleton, permanent 

fractures, localization 190, 192 
-, Dauerbriiche, Verteilung, skeleton, permanent frac­

tures, distributon 193 
-, embryonale Entwicklung, skeleton, embryonal de­

velopment 5 
-, embryonale Regeneration, skeleton, embryonal re­

generation 69 
-, Entwicklung, Erbfaktoren, skeleton, development, 

hereditary factors 14 
-, -, Genetik, skeleton, development, genetics 52 
-, Hormonwirkung, skeleton, development, effects 

of hormones 56 
-, -, Langenwachstum, skeleton, development, 

growing in length 12 
-, -, Ossifikation, lange Rohrenknochen, skeleton, 

development, o~si(ication, long bones 13 
-, -, Schema, Langenwachstum, skeleton, develop­

ment, schema, growing in length 10, 12 
-, Erkrankungen, Pathogenese, skeleton, diseases, 

pathogenesis 3 
-, Funktion, skeleton, function 3 
-, Ganzkorper-, Szintigramm, Hyperparathyreoidis-

mus, skeleton, whole body scan, hyperparathyroidism 
262 
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Skelett, generalisierte Veriinderungen, 8keleton, gene­
ralized change8 75 

-, Hand-, Mikroradioskopie, 8keleton, hand, micro­
radi08copy 77 

-, Kalksalzgehalt, Lebensalter, 8keleton, mineral con­
tent, age 218 

-, Karzinose, diffuse, 8keleton, carcin08i8, diffu8e 164, 
165 

-, Rontgen-Morphometrie, 8keleton, radiologie mor­
phometry 248, 249 

-, Strahlenschiidigung, 8keleton, radiation induced 
damage 398, 399 

-, Systemerkrankungen, 8keleton, 8y8tem di8ease8 
222 

-, Szintigraphie, 85Sr, 87m Sr, 8keleton, 8can, 85Sr, 
87mSr 695 

-, Umbauzonen, Lokalisation, 8keleton, transforma­
tion zone8, localization 190 

-, wachsendes, hormonale Steuerung, 8keleton, 
growing, hormonal regulation 56, 102 

-, wachsendes, Knochenumbau, 8keleton, growing, 
bone transformation 33, 34 

-, Systemerkrankungen, Densitometrie, 8keleton, 
8y8tem di8ea8es, densitometry 229 

-, Szintigraphie, Sklerose, 8keleton, 8can, 8cler08i8 
53 

Skelettelemente, zusiitzliche, Entstehung, 8keletal ele­
ment8, acces80ry, development 49 

Sklerose, Diaphyse, Rohrenknochen, 8cler08i8, dia­
phY8i8, long bones 9 

Sklerosen, reaktive, 8cler08es, reactive 162 
-, -, Skelettkarzinose, Mikroradiogramm, 8cler08es, 

reactive, carcino8i8 of 8keleton, microradiogram 165 
-, Osteogenesis imperfecta, 8coli08i8, 08teogene8i8 im­

perfecta 101 
-, Strahlenschiidigung, 8koli08i8, radiation induced 

damage 469, 472 
Skorbut, Knochenveriinderungen, 8CUrvy, bone change8 

58 
Spannunglinien, Kraftfelder, Calcaneus, Femur, ten-

8ion line8, field of force, calcaneu8, femur 63 
spezifisches Gewicht, Wirbelkorper, Lebensalter, 8pe­

cific weight, vertebrae, age 85, 88 
Spikulae, Differentialdiagnose, 8piculae, differential 

diagno8i8 180 
-, Mikroradiogramm, 8piculae, microradiogram 188 
-, Periostreaktionen, 8piculae, peri08tal reactions 183 
Spina bifida, Strahlenschiidigung, radiation induced da­

mage 398 
Spondylarthrose, Wirbelgelenke, 8pondylarthr08i8, in­

tervertebral joints 90 
Spondylose, AlterungsprozeB, spondyl08is, aging pro­

cess 89 
-, senile Kyphose, spondilosi8, senile kyphosi8 90 
Spongioblastem, Entwicklung, Rohrenknochen, spon­

gioblastema, development of long bone8 6 
Spongiosa, Abbau, Altersosteoporose, reduction, osteo­

porosis of the aged 64 
--', angeborene, genetisch bedingte Veriinderungen, 

congenital, genetically induced change8 100 
-, Architektur, Dysplasie, Dysostose, architecture, 

dysplasia, dysostosis 52 
-, Atrophie, Schenkelhals, atrophy, femoral neck 

70 

Spongiosa, Biilkchen, hypertrophische Atrophie, 
trabeculae, hypertrophic atrophy 87 

-, Biilkchen, Osteoporose, trabeculae, osteoporosis 76, 
82 

-, Calcaneus, Fraktur, Anpassung der Struktur, cal-
caneu8, fracture, adaptation of structure 66 

-, Defekte, Hiimophilie, defects, haemophilia 138 
-, Densitometrie, densitometry 221 
-, Dichte, Schema, density, schema 77 
-, Diploe, Osteolyse, diploe, osteolysi8 126 
-, Histologie, hi8tology 23, 24 
-, Hydroxylapatitgehalt, hydroxylapatite content 

229,239 
-, hypertrophische Atrophie, hypertrophic atrophy 

130 
-,Index, index 86 
-, Knocheninfarkt, bone infarction 662 
-, Kortikalis, Relation, Osteoporose, corticalis, rela-

tion, 08teopor08is 88, 89 
-, Kraftlinien, lines of force 63 
-, Lamellen, Altersosteoporose, lamellae, osteoporosi8 

of the aged 82 
-, Mikroradiogramm, microradiogram 24 
-, normale, Mazerationspriiparat, spongiosa, normal, 

mazerated 8pecimen 16 
-, pathologische Struktur, verschiedene Formen, pa-

thologic 8tructure, different forms 96, 97 
-, Primiir-, Entwicklung, primary, development 6 
-, Rarefikation, rarefication 82 
-, Rarefizierung, Sudeck-Syndrom, rarefication, Su-

deck'8 syndrome 600, 613 
-, Struktur, structure 20 
-, -, angeborene Hiiftgelenkluxation, structure, con-

genital hip joint luxation 68 
-, -, funktionelle Anpassung, structure, functional 

adaptation 62, 63, 66 
-, -, Osteosynthese, structure, 08teosynthe8i8 70 
-, -, Rachitis, structure, rachitis 57 
-, -, Sudeck-Syndrom, structure, Sudeck's syndrome 

599 
-, Strukturveriinderungen, Osteomalazie, 8tructural 

change8, 08teomalacia 118 
-, Transformation, Atrophie, Hypertrophie, Dystro­

phie, transformation, atrophy, hypertrophy, dystro­
phy 76 

-, Transformation, Poliomyelitis, transformation, 
poliomyelitis 51 

-, -, Thrombangiitis obliterans, transformation, 
thrombangitis obliteran8 46 

~,-, Wachstum, Alterung, transformation, growth, 
8enile changes 22 

-, Umbau, Hyperparathyreoidismus, transformation, 
hyperparathyroidi8m 105, 106 

-, Umbau nach Coxitis, transformation after coxitis 
65 

-, Veranderungen nach Hiimodialyse, changes after 
haemodialysi8 108 

-, Verteilung, Femur, distribution, femur 15 
-, Wachstumslinien, growing lines 58, 59 
-, Wirbel-, GefiiBversorgung, vertebral, vaBcular8upply 

42 
-, -, senile Osteoporose, vertebral, 8enile 08teopor08i8 

82,83 
-, Zysten, Ursachen, CY8t8, cau8es 132, 133 
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Spongiosklerose, angeborene, spongiosa, sclerosis, con­
genital 54 

-, generalisierte, spongiosclerosis, generalized 156 
-, Hyperparathyreoidismus, spongiosclerosis, hyper-

parathyroidism 161 
-, lokalisierte, spongiosclerosis, localized 159 
-, Mikrostruktur, spongiosclerosis, microstructure 

154 
-, multiple Knocheninfarkte, spongiosclerosis, mul-

tiple bone infarctions 173 
-, Plasmozytom, spongiosclerosis, plasmocytoma 171 
-, Schwermetalle spongiosclerose, heavy metals 158 
-, Strahlenschadigung, spongiosclerosis, radiation in-

duced damage 403 
SpontanabstoBung, Fingerendglieder, eiektrische Ver­

letzung, spontaneous amputation, end phalanx, elec­
tric injury 364, 373 

Spontanfraktur, Knochenregeneration, spontaneous 
fracture, bone regeneration 70 

-, Os ischii, pubis, Radionekrose, spontaneous frac­
ture, os ischii, pubis, radionecrosis 421 

-, Schenkelhals, Radionekrose, spontaneous fracture, 
femoral neck, radionecrosis 395, 416, 420 

-, Strahlenschadigung, spontaneous fracture, radia­
tion induced damage 392, 405 

-, Unterkiefer, spontaneouslracture, jaw 411 
-, Hyperthyreose, spontaneous fractures, hyperthyre-

osis 107 
-, Osteogenesis imperfecta, spontaneous fractures, 

osteogenesis imperfecta 101, 102 
Sprunggelenk, Sudeck-Syndrom, ankle point, Sudeck's 

syndrome 591,597,600,606,614,622,623 
8SSr , 87msr, Skelettszintigraphie, skeletal scan 695 
Stadieneinteilung, Ossifikationsdefekte, staging, ossi­

fication defects 134 
-, Sudeck-Syndrom, staging, Sudeck's syndrome 570, 

609 
"Standardknochen", Vergleichskiirper, standard bone, 

reference bodies 225 
Steatorrhoe, Osteopathie, steatorrhoea, osteopathy 121 
SteiBbein, progressive Osteolyse, os coccyyeum, pro­

gressive osteolysis 146 
Steroidosteoporose, Becken, steroid, induced osteo­

porosis, pelcis 114 
Steuerungsmechanismen, normale, regulative, mecha­

nisms, hormonal 102 
-, Knochenumbau, regulative mechanisms, bone trans­

formation 34, 100 
-, Storungen, regulative mechanisms, disorders 

53,55 
Stirnbein, Radionekrose, frontal bone, radionecrosis 

436 
Stiirungen, angeborene, erworbene, Knochenbildung, 

disorders, congenital, acquired, bone development 
53,55 

-, Intermediarstoffwechsel, disorders, intermediate 
metabolism 49 

-, Knochenbildung, disorders, bone formation 49 
-, Myeiopoese, disorders, myelopoesis 47 
-, Stoffwechsel, Knochenbildung, disorders, meta-

bolism, bone development 55 
-, Wachstumsphase, disorders, growing phase 10 
Stoffweehsel, Knoehengewebe, metabolism, tela ossea 

36 

Stoffwechsel, Stiirungen, Knochen, metabolism, dis­
orders, bone 121 

-, -, Knochenbildung, metabolism, disorders, bone 
development 55 

-, Strahlensehadigung, metabolism, radiation induced 
damage 392 

Stoffweehselkrankheiten, Densitometrie, metabolic 
diseases, densitometry 242 

strahlenbedingte Knochenschaden, radiation induced 
bone damage 389 

Strahlenbehandlung, Komplikationen, radiotherapy, 
complications 389, 408 

Strahlenbelastung, genetische, Wirkung, radiation 
exposure, genetic, effect 396, 397 

-, innere, Radioisotope, radiation exposure, inner, 
radioisotopes 476 

Strahlendosis, siehe Dosis, radiation dose, see dose 
Strahlenqualitat, Toleranzdosis, Knochen, radiation, 

quality, tolerance dose 394 
Strahlenschadigung, siehe Radionekrose, radiation 

induced damage, see radionecroseis 
-, Alter, Waehstumsperiode, radiation induced, 

damage, age, period of growth 391 
-, Becken, Hiiftgelenk, radiation induced damage, 

pelvis, hip joint 414,473 
-, Brustkorb, radiation induced damage, chest 467 
-, Einteilung, radiation induced damage, classification 

400 
-, Embryo, radiation induced damage, embryo 397 
-, Gelenke, radiation induced damage, joints 441 
-, Harnblase, Steinbildung, radiation induced damage, 

urinary bladder, lithiasis 422 
-, hormonelle Einfiiisse, radiation induced damage, 

hormonal influence 393 
-, Hiiftgelenk, Umbauzone, radiation induced darl'ULge, 

hip joint, transformation zone 415 
-, Kahnbeinpseudarthrose, radiation induced damage, 

pseudarthrosis of scaphoid bone 460 
-, Knochenerkrankungen, radiation induced damage, 

bone diseases 392 
-, Knoehengesehwiilste, radiation induced damage, 

bone tumors 406, 407, 452 
-, Knoehenwachstumsstiirung, radiation induced 

damage, disorders of bone growing 453, 458 
-, Mechanismus, radiation induced darl'ULge, mechanism 

397 
-,Oberkiefer, radiation induced damage, upper jaw 

411,413 
-, Osteochondrom, radiation induced damage, osteo­

chondroma 452 
-, Osteomyelitis, radiation induced damage, osteo­

myelitis 406, 412, 429, 438, 445 
-, Platyspondylus, radiation induced damage, platy­

spondylus 470 
-, radioaktive Isotope, radiation induced damage, 

radioactive isotopes 476 
-. radiogene Tumoren, radiation induced damage, 

radiogenou8 tumors 406, 407, 452 
-, Radiummoulage, radiation induced damage, 

radium moulage 458, 462 
-, Rippe, Brustbein, radiation induced damage, rib, 

ste'rnum 422, 425, 430 
-, Riihrenknochen, radiation induced damage, long 

bones 395, 401, 441 
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Strahlenschadigung, Schadel, Gesichtsknochen, ra­
diation induced damage, cranium, facial bones 
434,460 

-, Schenkelhals, Umbauzone, radiation damage, fe­
moral neck, transformation zone 418,420 

-, Schulter, radiation induced damage, shoulder 427 
-, Schulterblatt, radiation induced damage, scapula 

430, 431 
-, Skelett, radiation induced damage, skeleton 398, 

399 
-, Strahlendosis, radiation induced damage, radiation 

dose 395, 397, 418, 419, 422, 429, 438, 441, 446, 
452, 468, 475 

-, Unterkiefer, radiation induced damage, jaw 408 
-, Wirbelsaule, radiation induced damage, vertebral 

column 439,468 
-, Zahne, radiation induced damage, teeth 414 
-, Zeitfaktor, radiation induced damage, time factor 

393 
Strahlensensibilitat, Brustdriise, radiation sensibility, 

breast 467 
-, Epiphysen, Metaphysen, radiation sensibility, 

epiphyses, metaphyses 449 
-, individuelle, radiation sensibility, individual 392 
-, Knochen, radiation sensibility, bone 390, 395 
Stress, mechanischer Knochenumbau, stress, mechani­

cal, bone transformation 33 
Stromverletzung, Knochenschaden, current injury, 

bone damage 345, 350, 354 
Strontium, Vergiftung, periostale Reaktion, intoxi­

cation periostal reaction 180 
87m Strontium, Aufnahme, Wirbelsaule, Hyperthyre­

ose, up-take, spine, hyperthyreosis 261 
-, Diagnostik, Knochenkrankheiten, diagnosis of bone 

disexses 259, 260 
Struktur, Auflockerungen, Ursachen, structure, chan­

ges, causes 100 
-, ausgereifter Knochen, structure, matured bone 14 
-, Dysplasie, Dysostose, structure, dysplasia, dysosto-

sis 52 
-, Knochen, Analyse, structure, bone, analysis 77 
-, -, Veranderungen, structure, bone, changes 74 
-, Mineralgehalt, Femur, Mikroradiogramm, struc-

ture, mineral content, femur, microradiogram 20 
-, Morbus Paget, structure, Paget's disease 131 
-, platte Knochen, structure, flat bones 20 
-, Veranderungen, Morbus, Cushing, structure, chan-

ges, Cushing's disease 114, 115 
-, Verdichtung, Hyperostose, structure, sclerosis, hy­

perostosis 154 
Strukturanalyse, Knochen, structural analysis, bone 

15, 18 
-, Mikroradioskopie, structural analysis, microradio-

scopy 78 
-, Osteopathien, structural analysis, osteopathies 96 
-, quantitative, structural analysis, quantitative 217 
-, Umbauzone, Rontgenbild, structural analysis, 

transformation zone, radiologic 197 
struktureller Aufbau, Osteonenlamellen, structural 

arrangement, osteon lamellae 17 
Strukturveranderungen, Osteogenesis imperfecta, 

structural changes, osteogenis imperfecta 10l 
-, Sudeck-Syndrom, structural changes, Sudeck's syn­

drome 599 

Strumektomie, Densitometrie, strumectomy, densito­
metry 238 

Stiitzgeriist, normaler Knochen, supporting frame, 
normal bone 15 

subperostale Blutung, Moller-Barlowsche Krankheit, 
subperiostal hemorrhage, Moller-Barlow's disease 
58, 118 

-, Periostreaktion, subperiostal haemorrhage, peri­
ostal reaction 181 

Sudeck-Syndrom, .Atologie, Sudeck's syndrome, etio-
logy 539 

-, Alter, Sudeck's syndrome, age 648 
-, Angiographie, Sudeck's syndrome, angiography 567 
-, -, Coxitis tuberculosa, Sudeck's syndrome, coxitis 

tuberculosa 631 
-, Definition, Geschichtliches, Sudeck's syndrome, de­

.finition, history 537 
-, Differentialdiagnose, Sudeck's snydrome, differen­

tial diagnosis 639 
-, Friihdiagnose, Sudeck's syndrome, early diagnosis 

691 
-, Friihsymptome, Sudeck's syndrome, early symptoms 

576 
-, Haufigkeit, Sudeck's syndrome, frequency 645 
-, Heilung, Sudeck's syndrome, healing 60l 
-, hypertrophische Atrophie, Sudeck's syndrome, 

hypertrophyc atrophy 608 
-,Isotopenbefunde, Sudeck's syndrome, radioisotope 

findings 567 
-, Kalteeinwirkung, Sudeck's syndrome, cold exposure 

332 
-, Kinder, Sudeck's syndrome, children 599, 621 
-, Klinik, Sudeck's syndrome, clinical data 575 
-, Knochendystrophie, Sudeck's syndrome, bone 

dystrophy 128, 177 
-, kontralaterales, Sudeck's syndrome, contralateral 

632, 635 
-, Lokalisation, Sudecks 'syndrome, localization 586 
-, MittelfuBknochen, Sudeck's syndrome, metatarsalia 

607 
-, Osteomyelitis, Sudeck's syndrome, osteomyelitis 

614 
-, Pathophysiologie, Sudeck's syndrome, pathophysio­

logy 565 
-, posttraumatische Osteolyse, Sudeck's syndrome, 

posttraumatic osteolysis 638 
-, Prognose, Sudeck's syndrome, prognosis 638 
-, Rezidiv, Sudeck's syndrome, recurrence 606, 614 
-, Rontgenbefunde, Sudeck's syndrome, roentgenologic 

findings 584 
-, Stadieneinteilung, Sudeck's syndrome, staging 570, 

609 
-, Tibia-Metaphyse, Sudeck's syndrome, tibia meta­

physis 602 
-, Tuberkulose, Sudeck's syndrome, tuberculosis 625, 

628, 640 
-, Verbrennung, Sudeck's syndrome, burn 308, 310 
-, wachsender Knochen, Sudeck's syndrome, growing 

bone 622 
Sympathogoniom, Metastase, Spikula, sympathogonio­

ma, metastasis, spicula 180 
Symphyse, Ostitis pubis, symphysis, ostitis pubis 612, 

615, 616, 617 
-, Radionekrose, symphysis, radionecrosis 422 
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Syndaktylie, Strahlenschadigung, syndactylia, radia­
tion induced damage 398 

Syphilis, angeborene, Differentialdiagnose, syphilis, 
congenital, differential diagnosis 9 

Systematik, radiologische Diagnose, systematic, 
radiologic diagnosis 264 

Systemerkrankungen, Densitometric_ system diseases, 
densitometry 229 

--, Diaphysenkompakte, system discases, diaphyseal 
compacta 222 

-, Entkalkung des Skeletts, system diseases, deminerali­
zation of skeleton 92 

-, meduIHire Storungen, system diseases, medullary 
disorders 126 

-, Osteoporose, system diseases, osteoporosis 89 
-, Rontgenmorphometrie, system diseases, radio-

logic morphometry 255 
Szintigramm, Altersosteoporose, scan, osteoporosis of 

the aged 263 
-, Ganzkorper-, Hyperparathyreoidismus, scan, whole 

body-, hyperparathyroidism 262 
-, Knocheninfarkt, scan, bone infarction 694 
Szintigraphie, Knochenumbau, scan, bone trans­

formation 258 

Talus, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 602 
-, -, Tuberkulose, Sudeck's syndrome, tuberculosis 

629,631 
99mTc-Pyrophosphat, Diagnostik von Knochen­

krankheiten, 99m Tc pyrophosphate, diagnosis of bone 
diseases 259, 260 

Tela ossea, Alterungsproze13, aging process 81 
--, chemische Analyse, chemical analysis 218 
-, Demineralisation, Parathormon, demineralization, 

parathormone 105 
-, Dysplasie, Dysostose, Ultrastruktur, dysplasia, 

dysostosis, ultrastructure 52 
-, Entkalkung, Atrophie, demineralization, atrophy 

91,92 
-, Gelenk, Schadigung, joint, damage 213 
-, generalisierte Strukturveranderungen, Ursachen, 

generalized structural changes, causes 100 
._, Hamangiomatose, haem angiomatosis 146 
-, Kalksalzmosaik,Mikroradiogramm, mineral mosaic, 

microradiogram 17 
-, Kindesalter, childhood 7 
-, Mineraleinlagerung, Mikroradiogramm, deposition 

of minerals, micro radiogram 8 
---, Mineralisation, rontgenologische Beurteilung, 

mineralization, roentgenologic evaluation 92 
-, Mineralkonzentration, mineral concentration 17, 

30 
-, -, quantitative Analyse, 

quantitative analysis 217 
-, Osteomalazie, osteomalacia 
---, Physiologie, Pathologie, 

26 

mineral concentration. 

lI8, 122 
physiology, pathology 

-, Resorption, Apposition, resorption, apposition 9() 
-, Stoffwechsel, metabolism 3() 
-, Struktur, structure 14 
-, -, Osteomalazie, structure, osteomalacia 98 
-, -, Osteoporose, structure, osteoporosis 9() 
-, Structurverdichtung, sclerosis 154 

Tela ossea, Transformation, transformation 4, 29 
-, -, Apposition, apposition 21 
-, -, Atrophie, Hypertrophie, Dystrophie, atrophy, 

hypertrophy, dystrophy 7() 
-, -, Osteogenesis imperfecta 54 
-, Umbau, Schema, transformation, schema 33 
-, Untersuchungsmethoden, investigation methods 4 
-, Vitamin-D-Mangel, vitamine D deficiency lI9, 

112 
--, Wirbelkorper, Atrophie, vertebra, atrophy 86 
-, zelluIare Elemente, cellular elements 29 
-, Zerstorung, Differentialdiagnose, destruction, 

differential diagnosis 131, 132 
-, Zusammensetzung, Ultrastruktur, composition, 

ultrastructure 27 
Teratologie. angeborene Anomalien, teratology, 

congenital, anomalies 49 
Tetracyclin, Markierung, Osteone, marking, osteons 35 
Thalidomid-Mi13bildungen, thalidomide induced mal­

formations 49 
Theorie, Knochenumbau, PLIESS, HEucK, theory, bone 

transformation 29, 32 
thermisehe Verletzungen, Knochen, Gelenke, thermic 

injuris, bones, joints 307 
Thompsenprothese, Knochenregeneration, Thompson's 

prosthesis, bone regeneration 71 
Thorax, strahlenbedingte Veranderungen, radiation 

induced changes 4()7 
Thrombangitis obliterans, Osteoporose, osteoporosis 

46 
Thyreocaleitonin, Antagonist des Parathormons, 

thyreocalcitonine, antagonist of parathormone 3(), 
37, 102,104 

-, Wirkung, experimentelle Befunde, thyreocalcito­
nine, effect, experimental wopk 104 

Thyreotoxikose, Densitometrie, thyreotoxicosis, densito­
metry 243 

thyreotoxische Osteopathie, Osteoporose, thyreotoxic 
osteopathy, osteoporosis 107 

thyreotropes Hormon, Skelettwachstum, thyreotrope 
hormone, growing skeleton 102 

Tibia, chronische Osteomyelitis, chronic osteomyelitis 
l()3 

-, Dauerfractur, permanent fracture 194 
-, Diaphysensklerose, diaphyseal sclerosis 9 
-, Epiphyse, aseptische Nekrose, epiphysis, aseptic 

necrosis 11 () 
-, Fraktur, Radionekrose,fracture, radionecrosis 445 
-, hepatogene Osteopathie, hepatogenous osteopathy 

183 
-, Index, Morphometrie, index, morphometry 249 
-, Knoeheninfarkt, bone infarction 661 
-, marginale Osteolyse, marginal osteolysis 142 
-, Metaphyse, Sudeck-Syndrom, metaphysis, Sudeck's 

syndrome ()02, ()12 
-, -, ·Wachstumslinien, metaphysis, growing lines 59 
-, :vIineralisation, Mikroradiogramm, mineralization, 

microradiogram 7 
-, Nekrose, Stromverletzung, necrosis, electric injury 

3()5 
-, Osteoporosc, Thrombangiitis obliterans, osteo­

porosis, thrombangitis obliterans 4() 
-,Osteoradionekrose, osteoradionecrosis 403, 446 
-, posttraumatische Zysten, posttraumatic cysts 133 
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Tibia, Spongiosklerose, Hyperparathyreoidismus, 
spongiosclerosis, hyperparathyroidism 161 

-, -, Knocheninfarkte, spongiosclerosis 173 
-, Strukturveranderungen, Hyperparathyreoidismus, 

structural changes, hyperparathyroidism 106 
-, Verteilung der Osteone, distribution of osteons 18 
-, Verunstaltung, Verbrennung, deformation, burn 

324 
-, Zysten, Knocheninfarkt, cysts, bone infarction 677 
Toleranzdosis, Knochen, Haut, tolerance dose, bone, 

skin 394, 400 
Topographie, Knochendefekte, topography, bone de­

fects 132 
Torsionskrafte, Anordnung der Osteone, torsion forces, 

arrangement of osteons 17 
Transformation, siehe Knochenumbau, transformation, 

see bone transformation 
-, Altersatrophie, Wirbelkorper, atrophy of the aged, 

vertebra 87 
-, Atrophie, Hypertrophie, Dystrophie, atrophy, 

hypertrophy, dystrophy 76 
-, Dynamik, Differentialdiagnose, dynamics differen­

tial diagnosis 78, 104 
-, Geschlechtshormone, sexual hormones III 
-, Gesetz von Wolff, Roux und Pauwels, law of 

Wolff, Roux and Pauwels 65 
-, idiopathische Osteoporose, idiopathic osteoporosis 

113 
-, Kalteeinwirkung, cold, exposure 332 
-, Knochen, Storungen, Genetik, bone, disorders, 

genetics 53 
-, Knochendystrophie, bone dystrophy 75 
-, Knochenzysten, bone cysts 133 
-, Korrekturosteosynthese, corrective osteosynthesis 

74 
-, Kraftlinien, lines of force 63 
-, Osteomalazie, osteomalacia 99 
-, pathologische Histologie, pathologic histology 79 
-, Physiologie, Pathologie, physiology, pathology 26 
-, Resorption, Apposition, resorption, opposition 96 
-, Spongiosa, Thrombangiitis obliterans_ thrombangitis 

obliterans 46 
-, Strahlenschadigung, radiation induced damage 

389, 402, 428 
-, Sudecksche Dystrophie, Sudeck's dystrophy 309 
-, Sudecksches Syndrom, Sudecks' syndrome 128 
-, Szintigraphie, scan 258 
-, Tela ossea, tela ossea 4 
-, ungewohnliche Defektheilung, Femur, unusual 

defecting healing of femur 178 
-, Verbrennung, burn 308 
-, Wirbelkorper, Altersatrophie, vertebra, atrophy of 

the aged 87 
Transformationsgesetz, Wolffsches, trasnsformation 

law of Wolff 21 
Trauma, aseptische Osteonekrose, aseptic osteonecrosis 

172 
-, electricum, - electricum 347, 348, 354 
-, Knochenschadigung, bone damage 189 
-, Myositis ossificans localisata, myositis ossificans 

localisata 199, 201 
-, Osteolyse, osteolysis 45 
-, -, Verbrennung, osteolysis,burn 320 
-, periostale Reaktion, periostal reaction 180 

Trauma, Strukturveranderungen, structural changes 
128 

-, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 615 
-, wachsender Knochen, growing bone 49 
-, Wachstumsalter, age of growing 11 
Trochanter maior, Altersosteoporose, osteoporosis of 

the aged 64 
Trochlea humeri, Sudeck-Syndrom, Sudeck's syndrome 

594 
Tuber calcanei, Radionekrose, radionecrosis 406 
Tuberkulose, Knochen, periostale Reaktion, tuber­

culosis, bone, periostal reaction 180 
-, reaktive, Destruktion, tuberculosis, reactive de­

struction 150 
-, reaktive Sklerose, tuberculosis, reactive sclerosis 

162 
-, Sudeck-Syndrom, tuberculosis, Sudeck's syndrome 

625,628 
Tumor, Osteolyse, Mikroradiogramm, tumor, osteolysis, 

microradiogram 152 
Tumoren, "braune", Osteodystrophia fibrosa genera­

lisata cystica Recklinghausen, "brown", tumors 
osteodystrophia, fibrosa, generalisata, cystica Reck­
linghausen 179 

-, Knochen, Klassifizierung, tumors, bone, classifica­
tion 4 

-, -, primare, sekundare, tumors, bone, primary, 
secondary 4 

-, Periostreaktion, tumors, periostal reaction 181 
-, reaktive Destruktionen, tumors, reactive destructions 

150, 151 
Turner-Syndrom, Ossifikationsstorung Turner's syn­

drome, disorder of ossification III 

Ulna, Frakturrisiko, Densitometrie, fracture risk, den­
sitometry 245 

-, Index, Morphometrie, index, morphometry 249 
-, Knochendefekt, Stromverletzung, bone defect, 

electric injury 364 
-, Knochenumbau, Strahlenschadigung, bone trans-

formation, radiation induced 455 
-, Knochenzyste, bone cyst 135 
-, Langenwachstum, growing in length 11 
-,Osteoarthropathia hypertropicans toxica, osteo-

arthropathia hypertrophicans toxica 183 
-, Rachitis, rachitis 57 
-, -, Densitometrie, rachitis, densitometry 236 
-, Umbauzone, transformation zone 196 
Ultrastruktur, alternder Knochen, ultrastructure, bone, 

growing old 79, 80 
-, Tela ossea, ultrastructure, tela ossea 27 
Umbau, Knochen, Spongiosastruktur, transformation, 

bone, spongiosa structure 21, 23 
-, zellularer, Schema, transformation, cellular, schema 

33 
Umbauzone, Anatomie, Histologie, transformation 

zone, anatomy, histology 195, 197 
-, Hiiftgelenk, Strahlenschaden, transformation zone, 

hip joint, radiation induced damage 415 
-, Rippe, Radionekrose, transformation zone, rib, 

radionecrosis 425 
-, Schenkelhals, Strahlenschaden, transformation zone, 

femoral neck, radiation induced damage 418 
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Umbauzonen, Lokalisation, transformation zones, loca­
lization 190 

-, Looser, Milkman, transformation zones, of Looser, 
Milkman 99 

-, Morbus Cushing, transformation zones, Cushing's 
disease 114, 115 

unterernahrte Kinder, Ossifikation, undernourished 
children, ossification 11 

Unterernahrung, Osteopathie, malnutrition, osteopathy 
98 

Unterkiefer, Atrophie, nach Strahlenbehandlung, 
jaw, atrophy, after radiotherapy 465 

-, Hamangiomatose, jaw, haemangiomatosis 146 
-, konzentrische Atrophie, jaw, concentric atrophy 

89 
-, Osteomyelitis, t-lequester, ,jaw, osteomyelitis, se-

quester 412 
-, Osteoradionekrose, jaw, osteoradionecrosis 408 
-, Spontanfraktur, jaw, spontaneous fracture 411 
Unterschenkel, Fraktur, Sudeck-Syndrom, lower leg, 

fracture, Sudeck's syndrome 611 
-, Knochen, Lymphangiomatose, lower leg, bones, 

lymphangiomatosis 46 
-, Verkiirzung, nach Kontaktrontgenbestrahlung, 

lower leg, diminution, after contact radiotherapy 
460 

U ntersuchungsmethoden, histol ogisch -histochemische, 
investigation methods, histologic-histochemic 7 

-, Knochenkrankheiten, investigation methods, bone 
diseases 4 

Ursachen, Osteoradionekrose, causes, osteoradionecro­
sis 408,409 

-, Strukturauflockerungen des Knochen~, causes, 
structural changes of bone 100 

-, Sudcck-Syndrom, causes, Sudeck's syndrome 540 

Valgus-, Varusstellung, Strahlenschadigung, valgus, 
varus position, radiation induced damage 460, 
461 

Vasa nutricia, Rontgenbild, radiogram 41, 43 
"Vinylchloridkrankheit" (PVC), Akroosteolyse, "vi­

nylchloride disease", acroosteolysis 142, 143 
Verbrennung, elektrische, Knochcnschaden, burn, elec­

tric, bone damage 351, 354 
-, Knochenumbau, burn, bone transformation :~08 
Verbundsystem, normales Knochengewebe, compound 

system, normal bone tissue 14 
Verdichtung, Hyperostose, sclero.~is, hyperostosis 154 
Vergleichskorper, Hydroxylapatit, reference body, 

hydroxylapatite 223 
Vergro13erungsaufnahme, Femur, Friihgeborenes, 

magn~fication radiography, femur, premature child 8 
-, Strukturanalyse, magn~fication radiography, struc­

tural analyiss 96 
Verkalkung, Fu13gelenk, Stromschaden, calc~fication, 

ankle joint, current injury 353 
-, Gclenkknorpel, calc~fication, joint cartilage 212 
-, Moller-Barlowsche Krankheit, calc~fication, M 01-

ler-Barlow's disease 58 
-, Starung, Osteomalazie, calc~fication, disorder, osteo­

malacia 98 
Verkalkungen, Ellbogengelenk, Verbrennung, calcifi­

cations, elbow joint, burn 325, 326 

Verknocherung, siehe Ossifikation 
-, Apophysen-, ossification, apophyseal 13 
-, Epiphysen-, oss~fication, epiphyseal 13 
-, Schultergelenk, Ellbogengelenk, Verbrennung, 

oss~fication, shoulder joint, elbow joint, burn 326 
Verlaufsbeobachtung, Maller-Barlowsche Krankheit, 

follow up, Moller-Barlow's disease 58 
VerschluBkrankheiten, arterielle, Densitometrie, occlu­

sive diseases, arterial, densitometry 237 
Verschmalerung, Femurdiaphyse, rarefication, femoral 

diaphysis 93 
Viruserkrankungen, Entwicklungsstarungen, viral 

diseases, disorders of development 10 
Vitamin A, Knochengewebsresorption, vitamine A, bone 

resorption 39 
-, Starungen der Knochenbildung, vitamine A, dis­

orders of bone formation 117 
Vitamin A, C, Knochenregeneration, vitamines A, C, 

bone regeneration 69 
Vitamin-C, Mangel, Knochenveranderungen, vitamine 

C, d~ficiency, bone changes 58 
-, Maller-Barlowsche Krankheit, vitamine C, Moller­

Barlow's disease 118 
Vitamin C, Starungen der Knochenbildung, vitamine 

C, disorders of bone formation 117 
Vitamin D, Frakturheilung, vitamine D, fracture heal­

ing 69 
-, Rachitis, Knochen, Strukturveranderungen, vita­

mine D, rachitis, bone structural changes 57 
~, -, Mineralisationsdefekte, vitamine D, rachitis, 

mineralization defects 38, 48 
-, -, resistente, Genetik, rachitis, resistent, genetics 

53 
-, -, -, Spongiosklerose, rachitis, resistent, spongio­

sclerosis 162 
-, -, "Rosenkranz", rachitis, "rosary ribs" 55, 56 
-, Starungen der Knochenbildung, vitamine D, dis-

orders of bone transformation 117 
Vitamine, Knochen, Zelldynamik, vitamines, bone, 

cellular dynamics 33 
-, Skelettentwicklung, vitamines, development of ske­

leton 14 
Vitaminhaushalt, Starungen, vitamine metabolism, 

disorders 52, 117 
Volkmannsche Kanale, Aufbau der Kompacta, V olk­

mann's channels, structural arrangement of com­
pacta 17 

-, Blutversorgung des Knochens, Volkmann's chan­
nels, blood supply of bone 44 

Volumenwerte, Kalziumkonzentration, volume va­
lues, calcium concentration 225 

wachsender Knochen, Geschwindigkeit des Umbaus, 
growing bone, transformation speed 17 

-, Kalteeinwirkung, growing bone, cold exposure 338 
-, Strahlenschadigung, growing bone, radiation in-

duced damage 447 
-, Strahlentoleranzdosis, growing bone, radiation to­

lerance dose 394, 395 
-, Stromverletzungen, growing bone, electric injuries 

377 
-, Sudeck-Syndrom, growing bone, Sudeck's syndrome 

622 
-, Verbrennung, growing bone, burn 321 
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Wachstum, Knochen, growth, bone 5 
Wachstumsaktivitat, Epiphysenknorpel, growing acti­

vity, epiphyseal cartilage 11 
Wachstumsalter, experimetelle Osteoporose, age of 

growing, experimental osteoporosis 124, 125 
-, Knochentrauma, age of growing, bone trauma 11 
Wachstumsgeschwindigkeit, jahrliche, Riihrenkno­

chen, growing speed, annual, long bones 13 
-, normale Kinder, growing speed, normal children 11 
"Wachstumslinien", Spongiosa, Metaphyse, "growing 

lines", metaphyseal spongiosa 58, 59 
Wachstumsperiode, Strahlenschaden, period of growth, 

radiation induced damage 391, 395 453, 
Wachstumsphasen, Stiirungen, growing phases, dis­

orders 10, 11 
-, Apophyse, Olecranon, growing zone, apophysis, 

olecranon 12 
Ward'sches Dreieck, Spongiosaabbau, Ward's trigo­

num, reduction of spongiosa 64 
Wechselwirkung, Calcitonin-Parathormon, antago­

nism, calcitonine-parathormone 36 
Weichteile, Brustwand, Radionekrose, soft tissue, 

thoracic wall, radionecrosis 424 
-, Kalteeinwirkung, soft tissue, cold exposition 339 
-, Verbrennung, soft tissue, burn 325 
Weichteildefekte, Stromverletzung, soft tissue defects, 

electric injury 369 
Wirbel, Keil-, Hypertrophie, Knochenbalkchen, ver­

tebra, wedge shaped, hypertrophy of bone trabecula 
68 

-, Osteodystrophia deformans Paget, vertebra, osteo­
dystrophia deformans paget 176 

Wirbelbogen, Osteolyse, vertebral arch, osteolysis 150 
Wirbelgelenke, Spondylarthrose, intervertebral joints, 

spondylarthrosis 90 
Wirbelkiirper, altere Menschen, Kortikalis, vertebral 

body, of the aged, corticalis 18 
-, Aneurysma, Arrosion, vertebral body, aneurysm, 

arrosion 137 
-, Atrophie, vertebra, atrophy 86 
-, BlutgefaBversorgung, vertebral body, vascular 

supply 42, 43 
-, Densitometrie, vertebral body, densitometry 221 
-, Frakturrisiko, Densitometrie, vertebral body, frac-

ture risk, densitometry 245 
-, Keilfiirmige Deformierung, vertebral body, wedge 

shaped 87 
-, Kompression, Osteoporose, vertebral body, com­

pression, osteoporosis 90 
-, Kompression, porotische Kyphose, vertebral body, 

compression, porotic kyphosis III 
-, Morphometrie, vertebral body, morphometry 248, 

249 
-, Osteomalazie, vertebral body, osteomalacia lI8 
-, "osteoneurale" Metastase, vertebral body, "osteo-

neural" metastasis 149 
-, Osteoporose, Mikrofrakturen, vertebral body, osteo­

porosis, micro fractures 112 
-, -, pathologische Fraktur, vertebral body, osteo­

porosis, pathologic fracture 87 
-, Sklerosen, Haufigkeit, Lokalisation, vertebral body, 

scleroses, frequency, localization 164 
-, spezifisches Gewicht, vertebra, specific weight 86 
-, Spondylose, vertebral body, spondylosis 89 

Wirbelkiirper, Spongiosa, senile Osteoporose, vertebral 
body, spongiosa, senile osteoporosis 82, 83 

-, -, Wachstumslinien, vertebral body, spongiosa, 
growing lines 61 

-, Spongiosklerose, vertebral body, spongiosclerosis 
162, 163 

-, Strahlenschadigung, vertebral body, radiation in­
duced damage 469 

-, Transformation nach Hamodialyse, vertebral body, 
transformation after hemodialysis 108 

Wirbelsaule, Altersosteoporose, Szintigramm, vertebral 
column, osteoporosis of the aged, scan 263 

-, Bau, Funktion, vertebral column, construction, 
function 15 

-, Kompressionsfraktur, Elektrotrauma, vertebral 
column, compression fracture, electric trauma 355 

-, osteolytische, osteoplastische Metastasen, vertebral 
column, osteolytic, osteoplastic metastases 167 

-, Osteomyelosklerose, vertebral column, osteomyelo­
sclerosis 521 

-, Osteoporose, vertebral column, osteoporosis 82 
-, Osteoporose, Cortisonbehandlung, vertebral column, 

osteoporosis, cortisone therapy 114 
-, Radiostrontium-Aufnahme, vertebral column, ra­

diostrontium up-take 261 
-, Strahlenschadigung, vertebral column, radiation 

induced damage 398, 439, 467 
-, Sudeck-Syndrom, vertebral column, Sudeck's syn­

drome 547 
WirbeIspongiosa, GefaBversorgung, vertebral spongiosa, 

vascular supply 42 
-, Osteomyelosklerose, vertebral spongiosa, osteomyelo­

sclerosis 168 
-, Sklerose, Differentialdiagnose, vertebral spongiosa, 

sclerosis, differential diagnosis 162 
-, Strukturumbau, Osteoporose, vertebral spongiosa, 

transformation, osteoporosis 86 
WOLFF, Roux und PAUWELS, Gesetz der Transforma­

tion, WOLFF, ROUX and PAUWELS, law of 
transformation 65 

Zahne, Strahlenbeschadigung, feeth, radiation induced 
damage 414, 465, 466 

Zehe, Akroosteolyse, Kalteeinwirkung, toe, acroosteoly­
sis, cold exposure 334 

Zeigefinger, Hypoplasie, Strahlenschadigung, index, 
hypoplasia, radiation induced damage 448 

-, SpontanabstoBung, Stromverletzung, index, spon­
taneous amputation, electric injury 364 

Zeitfaktor, Strahlenschadigung, time factor, radiation 
induced damage 393 

ZeIIdynamik, Knochen, Vitamine, Hormone, cellular 
dynamics, bone, vitamins, hormones 33 

ZeIIfortsatze, Osteozyten, cellular processes, osteocyts 
35 

ZeIIulare Elemente, Tela ossea, cellular elements, tela 
ossea 29 

"Zentraler Index", Morphometrie, Wirbelkiirper, 
"central index", vertebral body, morphometry 248 

Zerstiirung, Knochen, Ursa chen, destruction, bone, 
causes 148 

Zirkulationsstiirungen, Knochenatrophie, circulation 
disorders, bone atrophy 45 
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Zirkulatorische Knochenveranderungen, circulatory 
bone changes 537 

Zitratstoffwechsel, Calciumhaushalt, citrate metabo­
lism, calcium metabolism 122 

Zugkrafte, Kraftlinien, Calcaneus, Femur, tractive 
powers, lines of force, calcaneus, femur 63 

zusatzliche Skelettelemente, Entstehung, accessory 
skeletal elements, development 49 

Zwergwuchs, intrauteriner, dwarfism. intrauterine 56 

Zwergwuchs, Turner-Syndrom, nanosomia, Turner's 
syndrome 111 

Zwischenwirbelscheibe, Alterungsproze3, intervertebral 
disk, aging process 89 

Zysten, Knocheninfarkt, cysts, bone infarction 675 
Zystische Defekte, Knochen, Stadieneinteilung, cystic 

defects, bone, staging 132, 134 
Zytokinetik, Osteomalazie, cytocinetics, osteomalacia 

99 
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A. nutricia, vascular supply, long bones, Blutgefaj3-
versorgung, Rohrenknochen 42,587,660 

Absorption, radiation, bone, measurement, Strahlen, 
K nochen, M essung 226 

accessory skeletal elements, development, zusatzliche 
Skelettelemente, Entstehung 49 

acidosis, serum calcium, effect, A zidose, Serumc'llcium, 
Wirkung 122 

acquired bone damage, causes, erworbene K nochen­
schaden, Ursachen 400 

aquired disorders, bone development, erworbene Sto­
rungen, Knochenbildung 55 

acromegaly, hyperplasia of bone, Akromeyalie, Hyper­
plasie des K nochens 50 

-, osteopathy, Akromegalie, Osteopathie 77, 78 
acroosteolysis, hand, radiation induced damage. 

Akroosteolyse, Hand, Strahlenschadigung 404 
-, morphology, Akroosteolyse, Morphologie, 141 
-, toes, cold exposure, Akroosteolyse, Zehen, Kalte-

einwirkung a:34 
activity, bone transformation, Aktivitat, Knochenum­

b'lu 66 
akllte bone dystrophy, Sudeck's syndrome, akute 

Knochendystrophie, Sudecksches Syndrom 128 
acute osteoporosis of Askanazy . .,akute Osteoporose 

Askanazy" 100 
Adaption, form and structure of bone, Adaption, 

Knochenform und -Struktur 62 
-, functional, hip joint after coxitis, Iluftgelenk nach 

Coxitis 65 
-, functional, hip joint, congenital luxation, funk­

tionelle, H'uftgelenk, angeborene Luxation 68 
--. transformation: Compacta, spongiosa, Transfor­

mation.- Kompakta, Spongiosa 70 
adenoma, autinomic. densitometry. Adenom. auto­

names, Densitometrie 2a8 
-, basophil, hypophysis, basophiles, Hypophyse 

116 
adrenalectomy, calcium metabolism, Adrenalektomie. 

Calciumstotfwechsel 114 
adrenocorticotrope hormone. growing skeleton, adre­

nokortikotropes Hormon, Skelettwachstum 102 
advanced age, bone regeneration. Greisenalter, Kno­

chenregeneration 69 
--. healing of fractures. Clreisenalter. Frakturheilung 

74 
adrenocortical hormones, bone transformation, Ne­

bennierenrinden- H ormonr'. Knochenumbau 114 
age, advanced, bone regeneration. Alter, Clreisen-. 

K nochenregeneration 69 
-, advanced, osteoporosis. Alter, Clreisen-, Osteoporose 

8:3, 87 
-, bonc composition, Alter. K nochen. Zusammenset­

zung 218 

age, bone transformation, Alter, Knochenumbau al 
--, bone minerals, Alter, Knochenminerale 28 
-, densitometry, normal values, Alter, Densitometrie, 

N ormalwerte 2a2, 2aa, 240 
-, of growing, bone trauma, Alter, Wachstums-, 

K nochentrauma 11 
-, osteomyelosclerosis, Alter, Osteomyelosklerose 516 
-, radiation induced damage, Alter, Strahlenschaden 

a91 
-, reconstruction of osteons, Lebensalter, A ufbau 

neuer Osteone a5 
-, specific weight, vertebra, Alter, spezifi,8chesClewicht, 

W irbelkorper 86 
-, spongiosa structure, Alter, Spongiosastruktur 21 
-, Slldeck's syndrome, Alter, Sudeck-Syndrom 648 
-. transformation, lumbar vertebrae, Alter, Umbau. 

Lendenwirbelkorper 88 
age distribution. burn, Altersverteilung, Verbrennung 

alO 
age groups, mineral concentration, densitometry, 

Altersgruppen, M ineralgehalt, Densitometrie 240 
age of growing, bone trauma, Wachstumsalter, Kno­

chentrauma 11 
-, experimental osteoporosis, Wachstumsalter, ex­

perimentelle Osteoporose 124, 125 
agenesis, embryology, Agenesie, Embryologie 50 
aging, morphometry, results, Alterung, Morphometrie, 

Ergebnisse 250 
aging process, densitometry, Alterungsprozej3, Densito­

metrie 227, 229 
-, femur, compacta index, Alterungsprozej3, Femur, 

Kompaktindex 254 
-, intervertebral disk, Alterungsprozej3, Zwischen­

wirbelscheibe 89 
--, joint deformation, Alterungsprozej3, Gelenkde/or­

mierung 214 
-, resorption of osteons, Alterungsprozej3, Osteonen­

Resorption 80, 81 
-, spondylosis, Alterungsprozej3, Spondylose 89, 90 
ALBERS-SCHONBERG, osteopetrosis, Marmorknochen­

krankheit 5a, 54, 154, 155, 157 
alkalosis, SBrum calcium, effect, Alkalose, Serum­

calcium, W irkung 122 
Amputation, blood supply of bone, Blutversorgung des 

Knochens 44 
-, bone atrophy, Knochenatrophie 67 
-, finger, metacarpale, electric injury, Finger, Meta-

karpale, Stromverletzung a65, an 
-, functional adaptation of bone structure, funktio­

nelle Anpassung der Knochenstruktur 66 
-, stump, concentric atrophy, Stumpf, konzentrische 

Atrophie 94 
-, thigh, dystrophy, Oberschenkel, Dystrophie 610 
anaemia. osteose]crotic, Anamie, ostPOsklerotische 156 
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analysis, chemical, mineral content, Analyse, chemi­
sche, M ineralgehalt 218 

-, chromosomal, osteomyelosclerosis, Analyse, 
Chromosomen, Osteomyelosklerose 516 

androgens, bone transformation, Androgene, Kno­
chenumbau 111 

-, deficiency, osteoporosis, Androgene, Manyel, Osteo­
porose 82, 83 

-, effect, morphometry, Androgene, Wirkung, Mor­
phometrie 256 

angiography, Sudeck's syndrome, Angiographie, Su­
deck-Syndrom 567 

ankle joint, ankylosis, bone necrosis, electric injury, 
Fuj3gelenk, Ankylose, Knochennekrose, Stromver­
letzung 370 

-, current injury, Fuj3gelenk, Stromschaden 353 
-, Sudeck's dystrophy, Fuj3gelenk, Sudecksche Dystro-

phie 314, 316 
-, Sudeck's syndrome, Sprunggelenk, Sudeck-Syn­

drom 591, 597, 600, 606, 614, 622, 623 
ankylosis, ankle joint, electric injury, Ankylose, Fuj3-

gelenk, Stromunfall 370 
-, destruction of articular cartilage, Ankylose, Zer­

storung des Gelenkknorpels 216 
-, elbow joint, burn, Ankylose, Ellbogengelenk, Ver­

brennung 328 
-, foot, cold exposure, Ankylose, Fuj3, Kiilteeinwir­

kung 336 
-, hand, burn, Ankylose, Hand, Verbrennung 319 
-, hip joint, bone transformation, Ankylose, Huft-

gelenk, Knochenumbau 65 
anomalies, bone, genetically induced, Anomalien, 

Knochen, genetisch bedingte 4 
-, bone development, genetics, Anomalien, Knochen­

entwicklung, Genetik 52 
-, bone, spongiosa structure, Anomalien, Knochen, 

Spongiosastruktur 21 
-, congenital, Anomalien, kongenitale 49 
-, intrauterine ossification, Anomalien, intrauterine 

Ossifikation 10, 11 
-, radiation induced, Anomalien, Strahlenschiidigung 

397,399 
annual growing speed, long bones, jiihrliche Wachs­

tumsgeschwindigkeit, Rohrenknochen 13 
antagonism, calcitonine, parathormone, Wechselwir­

kung, Calcitonin, Parathormon 36 
-, thyreocalcitonine, parathormone, Antagonismus. 

Thyreocalcitonin, Parathormon 104 
antropoid ape, long bones, development, Menschen­

affe, Rohrenknochen, Entwicklung 10 
"apatite value", mineral concentration, "Apatitwert", 

Mineralkonzentration 221 
aplasia, embryology, Aplasie, Entwicklungsgeschichte 

50 
-, radiation induced damage, Aplasie, Strahlen­

schiidigung 450 
apophyseal development of bone nucleus, apophysiire 

Knochenkernentwicklung 13 
apophyses, congenital, acquired disorders of devel­

opment, Apophysen, angeborene, erworbene Ent­
wicklungsstOrungen 53, 55 

-, necrosis, Apophyse, Nekrose 172 
-, olecranon, growing zone, Apophyse, Olecranon, 

Wachstumszone 10, 12 

apophysis, ossification, Apophyse, Ossifikation 13 
Apposition, tela ossea, fundamental processes, Teal 

08sea, Grundvorgiinge 96 
-, periostal, burn, periostale, Verbrennung 317 
-, periostal electric injury, periostale, Stromverletzung 

371 
-, periostal, hyperparathyroidism, periostale, Hyper­

parathyreoidismus 106 
architecture, blood vessels of bone, Architektur, Blut­

gefiij3e, Knochen 44 
-, dysplasia, dysostosis, Architektur, Dysplasie, Dys­

ostose 52 
-, h!perosto~is generalisata, Architektur, Hyperosto­

StS generaltsata 158 
-, sp?ngioEla, atro~hy, hypertrophy, dystrophy, Ar­

chttektur, Spongtosa, Atrophie, Hypertrophie, Dys­
trophie 76 

-, -, sclerosis, Architektur, Spongiosa, Verdichtung 
157 

arm skeleton, rachitis, Armskelett, Rachitis 57 
arterial occlusive diseases, densitometry, arterielle 

Verschluj3krankheit, Densitometrie 237 
Arthrosis deformans, bone infarction, Knocheninfarkt 

669, 681 
Arthritis, burn, Verbrennung 317,318 
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335,336 
arthrosis, 
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445 

hip joint, Arthrose, Huftgelenk 215 
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destruktive 213 

-, radiation induced, Arthropathie, strahleninduzierte 
441 

aseptic osteonecroses, microtraumata, aseptische Osteo­
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Askanazy's osteoporotic obesity, Askanazy, osteo­
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atrophy, bone, burn, Atrophie, Knochen, Verbrennung 
308,312 

-, bone, definition, Atrophie, K nochen, Definition 75, 
82 

-, bone, radiation induced, Atrophie, Knochen, Strah­
lenschiidigung 400, 401, 403, 410 
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-, cold exposure, Atrophie, Kiilteeinwirkung 333 
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136,137 
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din-Index", Morphometrie 248,249 

Bechterew's disease, morphometric measurements, 
Morbus Bechterew, morphometrische M essungen 257 

bed rest, bone mineral content, Bettruhe, Knochen­
mineralgehalt 74 

-, inactivity atrophy, Bettruhe, Inaktivitiitsatrophie 
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reaktion 181 
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517 
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44 
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-, biodynamics,Knochen, Biodynamik 4 
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-, cellular dynamics, vitamins, hormones, Knochen 
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-, cellular transformation, schema, Knochen, zellu­
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bau 27 
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17, 18 
-, compacta spongiosa distribution, Knochen, Kom­

pakta-Spongiosa- Verteilung 14 
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setzung, Anderungen, Lebensalter 218 
-, cross section, distribution of osteons, Knochen, 

Querschnitt, Verteilung der Osteone 18 
-, damage, current injury, Knochen, Schiiden, Strom­

verletzung 34.'), :3.')0, 354 
-, damage, heat, cold, Knochen, Schiiden, Hitze, 

Kiilte 307 
-, damage, radiation induced, Knochen- Schiiden, 

strahleninduzierte 389 
-, damage, radiation induced see radionecrosis, osteo­

radionecrosis, Knochen, Schiiden, Strahlen-, siehe 
Radionekrose, Osteoradionekrose 

-, densitometry, K nochen, Densitometrie 217 
-, development, calcium deposition, Knochen, Ent-
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-, development, embryonal, Knochen, Entwicklung 

embryonale 5, 6 
-, development, menarche, Knochen, Entwicklung, 

111 enarche 7 
-, development, genetics, Knochen, Entwicklung, 

Genetik .')2 
-, development, nutrition, Knochen, Entwicklung, 

Erniihrung 7, 11 
-, diseases, follow up, Knochen, Krankheiten, Ver­

laufsbeobachtungen 4 
-, disorders of circulation, K nochen, Zirkulations­

storungen 74 
-, dysplasia, dysostosis, definition, K nochen, Dys­
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-, dysplasia, prenatal diagnosis, Knochen, Dysplasie, 

priinatale Diagnose 10 
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tum 11 
-, "feet back mechanism", parathormone, Knochen, 

"Feedback"-Mechanismus: Parathormon 103 
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Strukturaufbau 20 
-, fracture risk, densitometry, Knochen, Fraktur­
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-, functional adaptation, Knochen, funktionelle An­

passung 62, 65 
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chen, alternder, M ikrostruktur, Ultrastruktur 80 
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Reaktionen 316 
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-, marrow, transformation, Knochen, Markgewebe, 
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-, mineral concentration, densitometry, Knochen, 
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172 
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bildung, Vitamin-C-Mangel 58 
-, normal, analysis of microradiograms, Knochen, 

normaler, Analyse von Mikroradiogrammen 80 
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turanalyse 18 
-, -, supporting frame, Knochen, normaler, Stiitz-

gemt 15 
-, ontogenesis, Knochen, Ontogenese 5 
-, osteoporosis, Knochen, Osteoporose 82, 84, 86 
-,osteons, arrangement, Knochen, Osteone, Anord-

nung 17 
-, -, distribution, cross section, Knochen, Osteone, 

Verteilung, Querschnitt 18 
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-, parathormone: "Feed back mechanism", Knochen, 
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mik 4 
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88 
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20 
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Densitometrie 225 
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'-, tolerance dose, Knochen, Toleranzdosis 394 
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Femur 22 
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bone aplasia, radiation induced damage, Knochen­
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myelosklerose 168 
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-, burn, Knochenatrophie, Verbrennung :308, :312 
-, circulation disorders, Knochenatrophie, Zirkula-

tionsstorungen 45, 5:37 
-, cold exposure, K nochenatroJlhie, Kiilteeinwirkung 
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-, concentric, femur, K nochenatrophie, konzentrische, 

Femur 67 
-, definition, Knochenatrophie, D~finition 75 
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1:30 
-, menopauseal, Knochenatrophie, Menopause 8:3 
-, of the aged, cranium, Altersatrophie, Hirnschiidel 

91 
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-, osteolysis, Knochenatrophie, Osteolyse 1:36, 1:37 
-, pressure, Knochenschwund, Druck 66 
-, radiation induced damage, Knochenatrophie, Strah-

lenschiidigung 400, 401 
-, Sudeck-Kienbiick, Knochenatrophie, Sudeck-Kien­

bock 5:37 
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phat 10:3 

bone cells, theories of histogenesis, K nochenzellen, 
Entstehungstheorien 29,:30 

bone changes, circulatory, K nochenveriinderungen, zir­
kulatorische 5:37 

-, in utero produced, K nochenveriinderungen, in utero 
verursachte :396 

bone cuff, Kiintscher's 
K nochenmanschette, 
prothese 71 

nail, Thompsen's prosthesis, 
K iintschernagel, Thompson-

bone cysts, bone infarction, Knochenzysten, Knochen­
infarkt 675 

-, "brown tumors", Knochenzysten, "braune Tumo­
ren" 1:3:3 

bone damage, acquired, K nochenschiiden, erworbene 
400 

-, chronic-traumatic, Knochenschaden, chronisch­
traumatischer 189 

-, radiation induced, Knochenschiiden, strahlenbeding­
te :389 

bone defect, radionecrosis, cranium, Knochendefekt, 
Radionekrose, Schiidel 4:36 

-, electric injury, Knochendefekte, Elektroverletzung 
:360 

-, morphology, Knochendefekte, Morphologie 1:31, 
1:32, 1:34 

-, regeneration, Knochendefekte, Regeneration 69 
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222 
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K nocheninfarkt 678 
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duced damage, Knochendestruktion, Differential­
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-, tumors, Knochendestruktion, Tumoren 151 
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dung, erworbene Storungen 55 
-, congenital disorders, Knochenbildung, angeborene 
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gie 56 
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-, investigation methods, Knochenkrankheiten, Un­

tersuchungsmethoden 4 
-, radiation induced damage, Knochenerkankungen, 

Strahlenschiiden :392 
bone dystrophy, definition, Knochendystrophie, De­

,finition 75 
-, Sudeck's syndrome, Knochendystrophie, Sudeck­

sches Syndrom 128, 5:37 
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174 
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49 
-, genetic damage, Knochenbildung, genetische Schii­

den 50 
-, heterotopic, Knochenbildung, heterotope 199 
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terotope, nach Liihmung 20:3 
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Niere 206 
bone fracture, functional adaptation, K nochenbruch, 

funktionelle Anpassung 65 
bone growing, disorders, K nochenwachstum, Storun­

gen 49, 5:3, 55 
-, disorders, radiation induced, Knochenwachstum, 

Storungen, strahleninduzierte 447, 45:3, 458 
-, disorders of vitamin metabolism, Knochenwachs­

tum, V itaminhaushalt, Sti.irungen 117 
-, hormonal regulation, K nochenwachstum, hormonale 

Steuerung 102 
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bone hypoplasia, radiation induced damage, Knochen­

hypoplasie, Strahlenschiidigung 450, 457 
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setzung 27 
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-, hormones, Knochenstoffwechsel, Hormone 102 
bone metastases, differential diagnosis: Sudeck's 
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-, electric accidents, Knochennekrose, elektrische Un­
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Veranderungen 128 
-, osteoclastic, Knochenstruktur, osteoklastische 99 
-, osteomalacia, K nochenstruktur, Osteomalazie 98, 

99, 119, 121 
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rungsmechanismen 34 
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entwicklung 7 
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197 
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schiidigung 393 

-, sexual, bone transformation, Hormone, Geschlechts­
K nochenumbau 111 
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sches 153 
-, transformation, burn, Umbau nach Verbrennung 

324 
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220 
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223 
hyperadrenocorticalism, burn, Hyperadrenokortikalis­

mus, Verbrennung 315 
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sonismus, Knochenumbau 114 
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-, osteomalacia, Hypervitaminose, Osteomalazie 118, 

122 
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-, of Paget, generalisata, Paget 50 
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vitaminose A 118 
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mie 154 
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hyperparathyroidism, bone dystrophy, Hyperpara­

thyreoidismus, Knochendystrophie 179 
-, bone,structure, Hyperparathyreoidismus, Knochen­

struktur 97, 130 
-, calciolysis, Hyperparathyreoidismus, "Calciolyse" 

37 
-, chondrocalcinosis, Hyperparathyreoidismus, Chon­

drokalzinose 211 
-, densitometry, results, Hyperparathyreoidismus, 

Densitometrie, Ergebnisse 234 
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Osteoblastenvermehrung 48 
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radiogramm 32 
-, morphometric measurements, Hyperparathyreoi­
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77, 78, 130 

hyperparathyroidism, pseudocysts, Hyperparathyreo­
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dichtung 156 

-, secondary, malabsorption syndrome, Hyperpara­
thyreoidismus, sekundiirer, Malabsorptionssyndrom 
99 

-, spongiosclerosis, Hyperparathyreoidismus, Spongio­
sklerose 161 

-, structural changes, H yperparathyreoidismus, Struk­
turveriinderungen 106, 130 

-, whole body skeleton scan, Hyperparathyreoidismus, 
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Hyperplasie, nach Poliomyelitis im Kindesalter 
51 

-. orbita, cranium, Hypoplasie, Orbita, Schadel 462, 
463 

-, breast, after radiotherapy, Hypoplasie, Mamma, 
nach Strahlenbehandlung 467 

-, cervical spine, after radiotherapy, Hypoplasie, 
Halswirbelsiiule, nach Strahlenbehandlung 465 

-, hypoplasia, definition, Hyperplasie, Hypoplasie, 
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-, lumbar vertebrae, Hypoplasie, Lendenwirbelkorper 
469 

hyperthyreosis, densitometry, H yperthyreose, Densito­
metrie 238 
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spongiosa, Veriinderungen der 109 
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iinderungen 107 
hyperparathyroidism, absorption coefficients, Hyper­

parathyreoidismus, Absorptionskoetfizienten 239, 
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"braune Tumoren" 133 

hypertrophic atrophy, Sudeck's syndrome, hyper­
trophische Atrophie, Sudeck-Syndrom 608 
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Spongiosabiilckchen 87, 99 

-, transformation of spongiosa, hypertrophische Atro­
phie, Spongiosaumbau 130 

hypertrophic bone atrophy, radiation induced damage 
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gung 40l, 410 
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periostal reaction, hypertrophische Osteoarthro­
pathie, Pierre-Marie, Pel'iostreaktion 182 
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-, functional, bone, Hypertrophie, funktionelle, Kno­
chen 65 

hyperuricaemia, osteolyses, Hyperurikiimie, Osteolysen 
140 

hypovitaminosis, bone regeneration, Hypovitami­
nose, K nochenregeneration 69 
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hypoplasia, radiation induced damage Hypoplasie, 
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-, juvenile, idiopathische Osteoporose, juvenile 112, 
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hypophysarer, Ossifikation 11 
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organische 27 
inflammatory diseases, bone destruction, entziindliche 

Erkrankungen, Knochendestruktion 150 
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Knochen, Verbrennung 316 
intermediate metabolism, disorders, IntermediaTstoU­

wechsel, Storungen 49 
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scheibe, AlterungsprozefJ 89 
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GefafJsystem, Architektur 44 
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bekulare SpaUen, Knochenentwicklung 7 
intrauterine ossification, anomalies, intrauterine Ossi­
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methoden, K nochenkrankheiten 4 
-, histologic-histochemic, Untersuchungsmethoden, 

histologisch-histochemische 7 
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tion, K nochengewebsresorption 39 
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StoUwechsel, Skeletentwicklung 14 
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isotopes, diagnosis, bone infarction, Isotope, Diagno­
stik, Knocheninfarkt 694 

-, -, of bone diseases, Isotope, Diagnostik, Knochen­
krankheiten 259, 260 

-, findings, Sudeck's syndrome, Isotopen, Befunde, 
Sudeck-Syndrom 567 

-, radiation induced damage, Isotope, Strahlenschadi­
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-, speed of bone transformation, Isotopen, Geschwin­
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-, concentric atrophy, Unterkiefer, konzentrische Atro­
phie 89 

-, haemangiomatosis, Unterkiefer, Hamangiomatose 
146 

-, osteoradionecrosis, Unterkiefer, Osteoradionekrose 
408 

-, osteomyelitis, sequester, Unterkiefer, Osteomyelitis, 
Sequester 412 
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411 

125J, densitometry, 125J, Densitometrie 226, 230, 236, 
239 

joint, ankylosis, functional adaptation, Gelenk, An­
kylose, funktionelle Anpassung 65 

-, ankylosis, hand, burn, Gelenk, Ankylose, Hand, 
Verbrennung 319 

-, bone, cartilage, border line, Gelenk, Knochen­
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kung 212 

-, changes, heat, cold, Gelenk, Veranderungen, Hitze, 
KaUe 307, 318 

-, chondromatosis, Gelenk, Chondromatose 217 
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213 
-, deformation, aging process, Gelenk, Deformierung, 
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-, development, normal, Gelenk, Entwicklung, nor­

male 209 
-, -, destruction, arthrosis, Gelenk, Knorpel, Zer­

stOrung, Arthrose 216 
-, -, function, Gelenk, Knorpel, Funktion 209 
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rungen, Stromverletzung 374 
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KaUe 335 
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gung 441 
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Osteolyse 171 
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211 

-, electric injury, Kniegelenk, Stromverletzung 363 
-, generalized hyperostosis, Kniegelenk, generalisierte 

Hyperostose 158 
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-, radiation induced damage, exostosis, Kniegelenk, 

Strahlenschiidigung, Exostose 454 
-, Sudeck's syndrome, Kniegelenk, Sudeck-Syndrom 
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tik 55 
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K nochenregeneration 71 
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BWS 90 
-', osteoporotic, Kyphose, osteoporotische 111 
-, transformation of spongiosa, Kyphose, Spongiosa-

transformation 89 
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reaktionen 180, 184 
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steme, Kompakta, Kortikalis 34, 44 

-, matured bone, Lamellensysteme, ausgereifter Kno­
chen 14 

-, osteons, arrangement, Lamellensysteme, Osteone, 
Anordnung 34 

latent period, bone destruction, Latenzperiode, Kno­
chendestruktion 148 

-, skeletal diseases, Latenzzeit, Skeletterkrankungen 
264 

lead, intoxication, metaphyseal dysplasia, Blei, In­
toxikation, M etaphysendysplasie 158 
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leprosy, bone destruction, Lepra, Knochendestruktion 

150 
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chen, periostale Reaktion 180 
-, osteomyelosclerosis, Leukiimie, Osteomyelosklerose 

514 
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gen 100 
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infarkt 700, 701 

-, Sudeck's syndrome, Lokalisation, Sudeck-Syndrom 
586 
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iinderungen 128 
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nutricius 11 
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Schema 12 
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-, morphometry, Rohrenknochen, Morphometrie 249 
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-, schema of development, Rohrenknochen, Entwick­
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lung 460 

-, fracture, Sudeck's syndrome, Unterschenkel, Frak­
tur, Sudeck-Syndrom 611 

lues, congenital, differential diagnosis, Lues, ange­
borene, Differentialdiagnose 9 

-, joint deformation, Gelenkdeformation 214 
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Kindesalter 56, 180 
lunatum, necrosis, Sudeck's syndrome, Lunatum, 

N ekrose, Sudeck-Syndrom 637 
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Cushing 115 
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lumbar vertebra, apatite concentration, Lendenwirbel­
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-, densitometry, Lendenwirbel, Densitometrie 221 
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myelosklerose 529 
-, radiation induced damage, Lendenwirbelsiiule, 

Strahlenschiidigung 469 
-, transformation, age, Lendenwirbelkorper, Umbau, 

Lebensalter 88 
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angeborene, H uftgelenk, N earthrose 68 
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45 

lymphangiomatosis, bone transformation, Lymphan­
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lyse 127 
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gen 82 
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49 
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66 
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141 
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mensetzung 27 
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measurement, radiation absorption, bone, Messung, 
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struktur 21 
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rungen, Systemerkrankungen 126 
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513 
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tum 11 
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240 
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-, radiation induced damage, Metaphyse, Strahlen­
schiidigung 449 
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brennung 314 
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-, composition, Metaphyse, Aufbau 16 
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metastases, bone structure, M etastasen, K nochenstruk­
tur 127 
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bone, M etastasen, Differentialdiagnose: Strahlen­
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-, diaphyseal, bone regeneration, Osteotomie, dia­

physo,re, Knochenregeneration 69 
ostitis deformans Paget, bone transformation, Ostitis, 

deformans Paget, K nochenumbau 48 
Ostitis fibrosa, densitometry, Densitometrie 235 
Ostitis pubis, postoperativa, 616 
-, Sudeck's syndrome, Sudeck-Syndrom 612, 615, 

644 
Ovarium, Exstirpation, hormonal trea tment, morpho­

metry, Hormonbehandlung, Morphometrie 256 

pachydermia, hyperostosis generalisata, Pachydermie, 
Hyperostosis generalisata 158 

pachyostosis, osteogenesis, Pachyostose, Osteogenese 
162 

Paget's disease, bone transformation, Morbus Paget, 
Knochenumbau 48, 131 

-, differential diagnosis, Morbus Paget, Differential­
diagnose 178 

-, hyperplasia of bone, Morbus Paget, Hyperplasie 
des K nochens 50 

-, microradiogram, Morbus Paget, Mikroradiogramm 
174, 175 

-, therapy with fluorine, Morbus Paget, Fluorbehand­
lung 29 

paraosteoarthropathy, Para-Osteo-Arthropathie 203 
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