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Yorwort

Die Fortschritte unserer Kenntnisse iiber 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 fiir die Darstellung einer ,,Allgemeinen Radiologie der Skelett-
erkrankungen‘ gekommen ist. Viele Diskussionen mit Professor HEuCk seit den Jahren
unserer gemeinsamen Titigkeit in Kiel gaben mir die GewiBheit, dafl er der richtige Autor
fiir dieses schwierige Wagnis sein wiirde. 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 umreifit 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 Gelenkverinderungen durch Hitze und Kélte verdienen eine grofere
Aufmerksamkeit als bisher. Professor SvAB aus Prag hat an einem umfangreichen Kranken-
gut von 940 durch Brand und 50 durch Kilte geschédigten Personen einen Einblick in die
mit diesen Schidigungen zusammenhéingenden Skelettverdnderungen gewonnen, die ihm
eine groBartige Ubersicht iiber alle Probleme der akuten Phase und der Folgezustinde
erlaubten.

Die in seinem Arbeitskreis gewonnenen Erfahrungen mit den strahlenbedingten
Knochenschiden und die Knochenschiden durch Stromverletzungen werden in einer bis
dahin nicht bekannten Geschlossenheit von den auf diesem Gebiet besonders erfahrenen
Prager Autoren KorLA® und VraBEC dargestellt, so dall man in ihren Beitrdgen die Ant-
wort auf so gut wie alle auf diesem Gebiete auftauchenden Fragen findet.

Die Osteopathien primidr medulldren Ursprungs, bearbeitet von Professor ZuBiani,
wurden besonders im Hinblick auf die allgemeinradiologischen Ausfithrungen von Profes-
sor HEUCK bereits in diesem Band aufgenommen.

Den AbschluB bilden die zirkulatorischen Knochenverdanderungen (die akute Sudeck-
Kienbéck’sche Knochenatrophie und der Knocheninfarkt), iiber deren Zustandekommen,
Verhiitung und Behandlung ein umfangreiches Schrifttum in einer sehr miihevollen Ar-
beit gesichtet und geordnet werden mufte, eine Aufgabe, die dankenswerterweise Professor
FraNzEN iibernommen 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 ZUuBIANT'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-Kienbdck’s
atrophy and bone infarct). Professor FrRaNZEN 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



Inhaltsverzeichnis — Contents

Teil 1: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten. Von F. Heverk . . . . . . . . . . .
A. Einleitung . . . . . . L L L L L L L L L s s s e e e e e e e e e e e e e e e e e

B. Knochenwaehstum und Reifung . . . . . . . . . . . . . . .0 000 o e e
I. Die normale und gestorte embryonale Osteogenese . . . . . . . . . . . .. ... ...,
II. Die Wachstumsphasen und ihre Stérungen . . . . . . . . . . . . . . ... ... ..

III. Die Form und Struktur des ausgereiften Knochens . . . . . . . . . . . . . ... ...
1. Die Kompakta oder Kortikalis . . . . . . . . . . . . . oo 0000 o
2. Die Struktur der Spongiosa . . . . . . . ... L0 oo e

IV. Grundlagen der Physiologie und Pathologie der Transformation des Knochengewebes . . . . .
1. Die Zusammensetzung und Ultrastruktur der Tela ossea . . . . . . . . . . . . . . ..
2. Die zelluliren Elemente der Tela ossea . . . . . . . . . . . . . . . oo v oo .
3. Steuerungsmechanismen des Knochenumbaues . . . . . . . . . . .. .. ... ...
4. GefiaBversorgung und Umbau des Knochens. . . . . . . . . . . . . ... ... ...
5. Markgewebe und Knochenumbau . . . . . . . . . . . .. ... 0oL

C. Storungen von Knochenbildung und Knochenwaehstum . . . . . . . . . . . . .. ... ...
I Agenesie — Aplasie . . . . . . .. .. Lo e e e e e e e e
II. Hyperplasie — Hypoplasie . . . . . . . . . v . o v v v v v vt v e e e e e

III. Dysplasie — Dysostose . . . . . . . o v v v v v vt e e e e e e e e e e e e e e e
1. Angeborene Stérungen der Knochenbildung. . . . . . . . . . . . . ... ... ...

2. Erworbene Storungen des Knochenwachstums. . . . . . . . . . .. .0 ... ...

a) Informationswert horizontaler Verdichtungen der Spongiosa (Wachstumslinien) . . . . .

b) Funktionelle Adaptation von Form und Struktur . . . . . . . . . . . . ... ...
c) Regeneration von Knochen. . . . . . . . . . . ... 00000,

D. Veriinderungen der Knochenstruktur

I. Die generalisierten Strukturauflockerungen des Knochens . . . . . . . . . . . .. .. ..
1. Die Altersatrophie oder ,,physiologische Osteoporose . . . . . . . . . . . . . .. ..
a) Die Mikrostruktur und Ultrastruktur des alternden Knochens . . . . . . . . . . . ..

b) Verinderungen der Makrostruktur . . . . . . . . . . . .. ...,

a) Befunde an der Spongiosa . . . . . . .. ... 0oL o000 e
B) Befunde an der Kompakta . . . . . . . . . . . . .. ... ...

2. Die Inaktivitdtsatrophie . . . . . . . . . . . . ... L. L Lo s s

3. Verschiedene Arten der generalisierten, pathologischen Strukturauflockerung . . . . . . .
a) Die osteoporotischen Formen. . . . . . . . . . . . ... ..o L.
b) Die Osteomalazie . . . . . . . . . . . . . o . e e e e e e e e e e
¢) Die osteoklastische Form

4. Ursachen und morphologische Befunde generalisierter Strukturauflockerungen des Knochens
a) Angeborene, genetische Ursachen . . . . . . . . . . . . . . ... ... ...,
b) Einflull endokriner Stérungen. . . . . . . . . .. .00 000
¢) Storungen im Vitaminhaushalt . . . . . . . . . . .. .. oL 0L ... ...
d) Stoffwechselstorungen . . . . . . . ... Lo Lo e .
e) Strukturauflockerungen bei medulliren Stérungen. . . . . . . . . . . . . . .. ..

10

14
16
20
26
27
29
34
41
47



VIII Inhaltsverzeichnis — Contents

II. Die lokalisierte, pathologische Strukturauflockerung . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 128

1. Die lokalisierte, diffuse Strukturauflockerung . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 128

2. Die umschriebene Strukturauflockerung . . . . . . . . .. . ..o oL 130

3. Die Defekteim Knochen . . . . . . . . . . . . . .. 000000000 131

a) Die zystischen Knochendefekte . . . . . . . . . . . . . . ... 132

b) Die Osteolysen . . . . . . . . v v v v v i e e e e e e e e e e e 136

a) Die Druckatrophie als Sonderform der Osteolyse . . . ... . . . . . . . ... .. 137

p) Die marginalen Osteolysen. . . . . . . . . . . . . . . . .00 137

y) Die Akroosteolysen . . . . . . . . . . .. L 0o e e e e 141

0) Die posttraumatische, lokalisierte Osteolyse . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 145

€) Die massive, progressive Osteolyse . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 145

c) Die Destruktionen des Knochens . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 148

a) Der ,,osteoneutrale Krankheitsherd . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 148

f) Reaktive Destruktionen bei Entziindungen . . . . . . . . . . . ... ... .. 150

7) Reaktive Destruktionen bei Tumoren . . . . . . . . . . . . ... ... .... 151

ITI. Die pathologische Strukturverdichtung — Hyperostose . . . . . . . . . . . . . . . . .. 154

1. Die generalisierte Spongiosklerose . . . . . . . . . . . . ... oL e . 156

2. Die lokalisierte Spongiosklerose . . . . . . . . . . . . . .00 0o 159

3. Die reaktiven Sklerosen des Knochens . . . . . . . . . . .. .. .. ... 162

IV. Die Nekrose des Knochens . . . . . . . . . . . . . . . o0 o e e 172

E. Die Dystrophie mit Dysplasie der Knochen . . . . . . . . . . . . . . ... ... 0000 174
F. Die periostalen Reaktionen . . . . . . S 180
I. Die soliden Periostreaktionen . . . . . . . . . . .. ..o 0000000 181

II. Die unterbrochenen Periostreaktionen . . . . . . . . « « « v 4. u e o e e e e 184
III. Die exostosendhnlichen Knochenappositionen . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 187

G. Der chronisch-traumatische Knochensechaden . . . . . . . . . . . . . ... ... ... ... 189
I. Festigkeit und Belastbarkeit des Knochens . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. .. 191

II. Die ,,Zerriittungszonen des gesunden Knochens . . . . . . . . . . . .. . ... ... 192
ITT. Die Umbauzone . . . . . . . . . o v v v v v v v et e e e e e e e e e e e e e 195
H. Heterotope Knochenbildung . . . . . . . . . . . . . . . v v v v v i v e e 199
I. Die Myositis ossificans circumscripta traumatica . . . . . . . . . . . . .00 199

II. Die heterotope Knochenbildung nach Liéhmungen — die Para-Osteo-Arthropathie . . . . . . 203
III. Die Myositis ossificans progressiva congenita . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... 203
IV. Die heterotope Knochenbildung in Organgeweben . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 206

J. Allgemeine Radiologie und Morphologie der Gelenkerkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . 208
1. Die normale und gestorte Gelenkentwicklung . . . . . . . . . . . . . . . ... 209

II. Der Gelenkknorpel . . . . . . . . . . . . . ..o e e e e e e e e e e 209
II1. Die chronisch-destruktiven Gelenkschaden . . . . . . . . . . . . . . . . .« o 213
IV. Die reparativen Gelenkprozesse . . . . . . . . . o o . o oo e e e e e e 214

K. Quantitative Rontgenbildanalyse und Isotopen-Densitometrie . . . . . . . . . . . . . . . . .. 217
I. Die Methoden der Densitometrie . . . . . . . . . . . .. e e e e e e e e e 219

1. Vergleichende Messung der Filmschwérzung. . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 224

2. Die direkte Messung der Strahlenschwichung durch den Knochen . . . . . . . . ... 226

II. Mefergebnisse der Densitometrie . . . . . . . . . . . . . . . oo oo oo 229
II1. Ergebnisse der Réntgen-Morphometrie . . . . . . . . . . . . . .« . o o oo 248

L. Die Szintigraphie als ergiéinzende Informationsquelle . . . . . . . . . . . . . e e e e e e 258
M. Systematik der radiologischen Diagnostik von Skeletterkrankungen . . . . . . . . . . . . . .. 264

Literatur. . . . . . . . . . e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 267



Inhaltsverzeichnis — Contents IX

Teil 2: Spezielle Radiologie der Knochenkrankheiten

A. Knochen- und Gelenkveriinderungen durch Hitze und Kiilte. Von V. SVAB . o 307
I. Die Verdnderungen durch Hitze . . . . . . . . . . . ... ... e e e 308
1. Die Osteoporose und der Knochenumbau nach Verbrennungen . . . . . . . . . . . .. 308

2. Nekrotische und entziindliche Reaktionen . . . . . . . . . . . . . .. ... .. .. 316

3. Periostosen nach Verbrennungen . . . . . . . . . . . ... ..o 317

4. Gelenkverinderungen . . . . . . . . .. . Lo o e e e e e e e e e e 318

5. Ungewdhnliche Reaktionen des Knochensystems auf Verbrennungen . . . . . . . . . . . 320

6. Verinderungen an den wachsenden Knochen . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 322

7. Rontgenologisch nachweisbare Verdnderungen in den Weichteilen . . . . . . . . . . . . 325

II. Verletzungen durch Kalte . . . . . . . . . . . . . . . . 0000000 332
1. Osteoporose und Knochenumbau nach Erfrierung . . . . . . . . . . . . . ... . .. 332

2. Spiatverdnderungen an den Knochen und Gelenken . . . . . . . . . . . . ... ... 335

3. Verinderungen an wachsenden Knochen . . . . . . . . . . . . . . ... ... ... 338

4. Verinderungen in den Weichteilen. . . . . . . . . . . . . .. ... 339
SchluBbwort . . . . . . . . Lo o e e e e e e e e e e e e e e e .. 340
Literatur . . . . . . . . . .00 0 0oL e e e e e e e 341
B. Knochenschiiden bei Stromverletzungen. Von J. KoL % und R. VRABEC . . . . . . . . . . . . . 345
1. Allgemeines iiber die Stromwirkung auf den Kérper . . . . . . . . . . . . ..o . 345
II. Strombedingte Veranderungen in den Knochen und Gelenken . . . . . . . . . . . . . .. 350
1. Knochenschdden bei elektrischen Verbrennungen . . . . . . . . . . . . . . . .. .. 351

2. Knochen- und Gelenkverinderungen nach Stromdurchgang . . . . . . . . . . . . .. 354

a) Indirekt entstandene Knochenverinderungen. . . . . . . . . . . . . . ... ... 354

a) Posttraumatische Osteoporose und Sudeck-Syndrom . . . . . . . . . . . . . .. 354

B) Muskelzugfrakturen und Verrenkungen . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 354

b) Direkte Knochenschaden . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. .o 357

a) Die Kontinuitiatstrennungen . . . . . . . . . . . . .. .00 oL 357

p) Knochennekrosen . . . . . . . . . . . .. ... 366

y) Periostale Appositonen . . . . . . . . . .. ..o Lo L0 371

d) Entziindliche Komplikationen . . . . . . . . . . . . . . ... ... L. 373

¢) Verdnderungen an den Gelenken . . . . . . . . . . . ... ... L. ... 374

{) Verinderungen an den wachsenden Knochen. . . . . . . . . . . . .. ... .. 377
SchluBwort . . . . . . . . . oo e e e e e e e e e e 383
Literatur . . . . . . . . . o L e e e e e e e e e 384
C. Strahlenbedingte Knochensehiiden. Von J. KoLAR und R. VRABEC . . . . . . . . . . . . . . .. 389
I. Einleitung . . . . . . . . e e e e e e e e e e e e 390
1. Allgemeine Einflissse . . . . . . . . . . . .. L. Lo 391

a) Alter und Wachstumsperiode . . . . . . . . . . .. . ... L., 391

b) Unterschiedliche Empfindlichkeit einzelner Knochenabschnmitte . . . . . . . . . . . . 391

c¢) Individuelle Strahlensensibilitat. . . . . . . . . . . . . . . ... .. ... .. 392

d) Ortliche Kreislauf- und Stoffwechselabweichungen. . . . . . . . . . . . . . . ... 392

e) Knochenerkrankungen. . . . . . . . . . . . .. ... L0000 392

f) Hormonale Einflisse . . . . . . . . . . .. .. .. ... ... e e e e e e 393

g) Zeitfaktoren . . . . . . .. L oL L 393

2. Spezielle Binfliisse . . . . . . . . ... . 393

3. Die Knochentoleranzdosis . . . . . . . . . . . .. . ... ... ..., 394

II. Gengesteuerte und in utero verursachte Knochenverinderungen . . . . . . . . . . . . .. 396
III. Erworbene Knochenschiden. . . . . . . . . . . . . . . ... .. ... .. ..... 400
1. Folgen der Bestrahlung von aullen. . . . . . . . . . . . .. ... . ... .. ... 400

a) Knochenstorungen im Erwachsenenalter . . . . . . . . . . . . . ... .. .... 400

a) Strahlenbedingte Kieferschaden . . . . . . . . . . . . . ... .. ... ... 408

B) Die Strahlenfolgen im Hiiftgelenk und Beckenbereich . . . . . . . . . . . . . .. 414



X Inhaltsverzeichnis — Contents

y) Die Verdnderungen an Rippen und Brustbein . . . . . . . .. . .. ... ... 422

0) Verinderungen in den Knochen des Schultergiirtels. . . . . . . . . . .. .. .. 427

¢) Die Schideldachknochen . . . . . . . . . . . . . . .. ... 434

{) Verinderungen der Wirbelséule . . . . . . . . . . . .. ... .. ...... 439

n) Gelenkschiden nach Rontgenbestrahlung . . . . . . . . . . . . ... .. ... 441

#) Strahlenschéiden in den Extremitdtenknochen . . . . . . . ... . . . .. . ... 445

b) Strahleninduzierte Stérungen des Knochenwachstums . . . . . . . . . . . . . . .. 447

a) Wachstumsstérungen der Extremitdtenknochen . . . . . . . . . . . . ... .. 453

B) Verdnderungen am Schiddel und Gesichtsknochen. . . . . . . . . . . . ... .. 462

y) Verinderungen am Brustkorb . . . . . . . . . . .. ... 0oL 467

0) Verinderungen an der Wirbelsiule und an den Beckenknochen . . . . . . . . . . . 467

2. Knochenschdden durch innere Strahlenbelastung . . . . . . e e e e e e e e 476
Literatur . . . . . . . . . L e e e e e e 479
D. Osteopathies of primary medullary origin. By G. Zusiant . . . . . . . . . . ... ..., 513
I. Myelofibrosis and myelosclerosis (osteomyelosclerosis) . . . . . . . . . . . . . . .. ... 513
a) Medullary fibrosis and osteosclerosis due to known causes . . . . . . . . . . . . .. 513

1. Forms of idiopathic osteomyelosclerosis . . . . . . . . . . . . . ... .. .. ... 514

a) Brief history, terminology and etiological and pathogenetic hypotheses . . . . . . . . . 514

b) Frequency of osteomyelosclerosis: age, sex . . . . . . . . . . . .. .0 .. 516

2. Symptoms . . ... L L L e e e e e e e e e e e e e e e 516

a) Peripheral blood . . . . . . . . . . . L. Lo e e 517

b) Pathological anatomy . . . . . . . . . .. .. ... ..., P 518

a) Bonemarrow . . . . . . . . L L e e e e e e e e e e e e e e e e e e 518

By Spleenandliver . . . . . . . . . L. e e e e e e 520

y) Lymphnodes . . . . . . . . . . . . L 520

0) Localizations of o.m.s. in other organs . . . . . . . . . . . ... ... .. .. 520

¢} Radiological manifestations of osteomyelosclerosis. . . . . . . . . . . . . . .. .. 520

d) Differential radiological diagnosis . . . . . . . . . . . . ... o0 ... 528

3. Diffuse congenital generalized hyperostosis . . . . . . . . . . . .. . ... .... 531
References . . . . . . . . . . L e e e e 533
E. Zirkulatorische Knochenveriinderungen. Von J. FrRanzeNx . . . . . . . . . . . . . . . . ... 537
1. Die akute Sudeck-Kienbdck’sche Knochenatrophie. Das Sudeck-Syndrom . . . . . . . . . . 537
1. Historischer Riickblick und Begriffsbestimmung . . . . . . . . . . . . .. ... ... 537

2. Atiologie . . . . . . .. ... ... ... e e e e e e e e e e e e e e e e e e 539

3. Pathogenese . . . . . . . . . . . L L L L e e e e e e e e e e 549

4. Pathologisch-anatomische Befunde. . . . . . . . . . . . . .. .. o000 560

5. Angiographische Untersuchungsergebnisse und Isotopenbefunde . . . . . . . . . . . .. 567

6. Stadieneinteilung . . . . . . . . . L L0 L0 e e e e e e e e 570

7. Das kontralaterale Sudeck-Syndrom . . . . . . . . . ... o000 00000 572

8. Intensitdt des Sudeck-Syndroms und Teilfaktoren . . . . . . . . . . . . . . ... .. 573

9. Klinische Daten . . . . . . . . . . . . . . .0 o e e e e e e e e 575

10. Réntgenbefunde. . . . . . . . . . . . ... e e e 584

11. Differentialdiagnose . . . . . . . . . . . .. o0 e e e e e e e e 639

12. Sudeck-Haufigkeit . . . . . . . . . . . ... e 645

II. Der primdre Knocheninfarkt . . . . . . . . . . . . . . .. 0000000 653
1. Abgrenzung und Begriffsbestimmung . . . . . . . . . ... ..o 653

2. Atiologie und Pathogenese . . . . . . . . . . . ... a e e e e 654

3. Pathologisch-anatomische Befunde. . . . . . . . . . . . .. .. .00 658

4. Klinische Daten. . . . . . . . . . . . . . . .0 e e 664

5. Rontgenbefunde . . . . . . . . . . ... L0 o e 668

6. Isotopendiagnostik — szintigraphische Befunde . . . . . . . . . . . . .. ... ... 694

7. Hiufigkeit und Lokalisation . . . . . . . . .« v v v v 0 i e e e e e 700

8. Differentialdiagnose . . . . . . . . . . . L L L. oo oo s e e e 703
Literatur . . . . . . . . L oo e e e e e e e e e e e e e e e e 710
Namenverzeichnis — Author Index . . . . . . . . . . .. . oo o s 725
Sachverzeichnis . . . . . . . . . . . . .o e e e e e e 775

Subject Index . . . . . . . . . . . . . o e e e e e e e e e e e e e e e e e 813



Mitarbeiter von Band V/1 — Contributors to Volume V/1
Prof. Dr. J. Franzen, St. Elisabeth-Krankenhaus, Rontgen- und Strahlenabteilung,
Werthmannstr. 1, 5000 Kéln-Hohenlind

Prof. Dr. F. HEuck, Katharinenhospital der Stadt Stuttgart, Zentral-Réntgeninstitut,
Kriegsbergstr. 60, 7000 Stuttgart 1

Doz. Dr. J. KoLAR DrSc, Radiologische Univ.-Klinik, U nemocnice 2, Praha 2/CSSR
Prof. Dr. V. Svis, Radiologicka Klinika, U nemocnice 2, Praha 2/CSSR

Dr. R. VraBEc, Radiologische Univ.-Klinik, U nemocnice 2, Praha 2/CSSR

Dr. G. Zusiani, Piazza della Republica 6, Milano/Italia



Teil 1

Allgemeine Radiologie und Morphologie

der Knochenkrankheiten



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 zusammengefiigt. Als inneres Stiitzgeriist des Organismus steht es in engem Zu-
sammenhang mit GréBe, Gestalt und Proportionen des Einzelindividuums. Durch die Ver-
bindungen der einzelnen Knochen in den Gelenken dient das Skelett zusammen mit
Muskulatur, Sehnen und Béndern als Bewegungsapparat des Organismus. Eine grofie
Zahl von Erkrankungen der Knochen mul} unter dem pathogenetischen Gesichtspunkt
funktioneller Wechselwirkungen betrachtet werden.

Jeder einzelne Knochen stellt ein besonderes, aulerordentlich dynamisches System dar,
das zu einer erstaunlichen, reaktiven Plastizitit befdhigt ist. Der Knochen ist ein ,,Organ®,
das als Mineraldepot entscheidend an der Homdostase des Kalzium- und Phosphatstoft-
wechsels beteiligt ist und mit seinem Markgewebe nicht allein dem Blutersatz, sondern
wahrscheinlich noch weiteren, in den einzelnen Zusammenhingen wenig bekannten Auf-
gaben dient.

Das Rontgenbild des Knochens ist nicht nur ein Schattenbild, das Lage und Kontur
eines Knochens im lebenden Organismus darstellt, sondern gleichzeitig ein ,,Durchstrah-
lungsbild*‘, mit dessen Hilfe Strukturen und Bauelemente jedes einzelnen Knochens in
den makroskopischen Dimensionen erfafit und analysiert werden konnen. Die Gelenk-
weichteile, wie Knorpel, Gelenkkapsel und Gelenkfliissigkeit, 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 Gefille, konnen auf einem normalen Rontgenbild nicht weiter differenziert werden, da
sie aus gleichen Elementen zusammengesetzt sind und neben Wasserstoff und Sauerstoff
auch Kohlenstoff und Stickstoff enthalten, so daf} die Schwéchung einer Réntgenstrahlung
etwa der des Wassers gleichzusetzen ist. Das Fettgewebe ist etwas strahlendurchlissiger
als die iibrigen 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 volumindsen Abschnitte der Extremitédten méglich.
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 gegeniiber an-
deren unregelmifigen und amorphen Mineralablagerungen in den Weichgeweben des
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Organismus oder in den Organen rontgenologisch leicht zu differenzieren, so daBl selbst
heterotrope Verknocherungen von makroskopischer Ausdehnung als solche erkannt wer-
den konnen.

Die Erkrankungen des Skelettes sind in den Lehrbiichern und Handbiichern der Me-
dizin meist nach dtiologischen, pathogenetischen, topographischen oder morphologischen
Gesichtspunkten geordnet. Dabei bereiten die noch recht zahlreichen Unklarheiten iiber
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 Gegeniiberstellung von Rontgenbefund und pathologisch-ana-
tomischem Befund eines kranken Knochens konnte entscheidend zum Verstdndnis der
unterschiedlichen Reaktionsformen des Knochens auf gleichartige Schiden und der be-
sonderen oder charakteristischen Verdnderungen bei verschiedenartigen Erkrankungen
des Skelettes beitragen. Wesentliche Impulse zu einer intensiven Erforschung der Kno-
chenkrankheiten durch die Pathologie sind zu Beginn unseres Jahrhunderts von der
Rontgendiagnostik ausgegangen. Eine stdndige Zusammenarbeit und der Gedankenaus-
tausch zwischen Pathologie und Radiologie haben die Grundlagen unseres heutigen
Wissens der Skeletterkrankungen geschaffen (KienBock, 1936; WEIss, 1951; ScCHINZ,
Baexscn, FriepL, UEHLINGER, 1952; UBHLINGER, 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 stindiger Wandlung befindlich
(FAIRBANK,1951; WIEDEMANN, 1960; RuBIN, 1964; LENzZ, 1964; ALTHOFF u. a., 1967;
Kozrowski u. RUPPRECHT, 1972; CAFFEY, 1973; BAILEY, 1973 ; KAUFMANN, 1973; SPRAN-
GER, LANGER u. WIEDEMANN, 1974).

Unsere Vorstellungen iiber die priméren und sekundaren Geschwiilste des Knochens
haben zu einer vorldufigen Ordnung gefithrt (CoccHi, 1953; JAFFE, 1959; DAHLIN, 1970;
Dominok u. KnocH, 1971; SpsuT u. Mitarb., 1971; Scamasowicz u. Mitarb., 1972; Urn-
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 iiber die normalen und krankhaft gestorten Lebensvorgidnge im
Gewebsverband Knochen erweitern oder modifizieren.

Das Hartgewebe der Tela ossea und der Zahne nimmt unter den iibrigen Geweben
des Organismus eine Sonderstellung ein. Unsere Kenntnisse iiber die Auseinandersetzung
des Knochens mit dem Krankheitsherd, die als ,,reaktive Biodynamik* bezeichnet werden
kann, sind liickenhaft und griinden sich auf Verlaufsbeobachtungen der Knochenkrank-
heiten im Réntgenbild und vergleichende pathologisch-réntgenologische Untersuchungen
von Lokalisation, Form, Makro- und Mikrostruktur des Krankheitsherdes und seiner
Nachbarschaft. Bei vergleichenden réntgenmorphologischen und pathologisch-histolo-
gischen Studien haben solche Methoden einen besonderen Wert erlangt, die den unent-
kalkten, nativen Knochen untersuchen. Die dabei zu iiberwindenden Schwierigkeiten und
methodisch-technischen Probleme einer méglichst 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-
chengewebes bei Skeletterkrankungen einen besonderen Informationswert und damit eine
Verbesserung der Réntgenbildanalyse erwarten. Neben dem Mazerationspriparat des
Knochens bei einer Erkrankung haben die Befunde der Mikroradiographie und der
Rasterelektronenmikroskopte zum Verstdndnis der pathologisch verdnderten 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.
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Der Versuch, eine Abhandlung iiber die ,,Allgemeine Radiologie der Skeletterkran-
kungen‘‘ zu schreiben, ist ebenso gewagt wie schwierig. Im Schrifttum finden sich einige
wenige grundlegende Ausfithrungen zur radiologischen Strukturanalyse von Knochen-
und Gelenkerkrankungen, die sich auf vergleichende pathologisch-rontgenologische Un-
tersuchungen stiitzen und noch heute weitgehend giiltig 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-
logie des Skelettes Bedeutung haben fiir die morphologische Bildanalyse und Dynamik
der Knochenkrankheiten. Zwangsldufig werden die beispielhaft abgehandelten krank-
haften Befunde am Knochen im Rontgenbild nicht erschépfend dargelegt werden konnen.
Aufgrund einer ungeheuren Vielfalt der Ausdrucksformen der gleichen krankhaften Ver-
anderungen einerseits und der erstaunlichen Monotonie von rontgen-morphologischen
Befunden der Knochen bei verschiedenartigen Erkrankungen andererseits, mul} eine
,»Allgemeine Pathologie des Skelettes im Rontgenbild oder ,,Allgemeine Radiologie
liickenhaft und unvollstindig bleiben. In den speziellen Kapiteln dieses Handbuches wird
der interessierte Leser alle gesuchten Einzelheiten finden, um verbliebene Liicken schliefen
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 Bildanalyse der verschiedenen
Knochenerkrankungen und ihrer Stadien wihrend des Krankheitsablaufes bis zur Heilung
oder dem Tod werden unsere noch unvollkommenen Kenntnisse iiber die ,,Biodynamik der
Skeletterkrankungen erweitert werden kénnen.

B. Knochenwachstum und Reifung

Das normale oder gestérte Knochenwachstum kann rontgenologisch bis zum Ab-
schlufl der Ossifikation verfolgt werden. Ferner konnen die Geschwindigkeit der verschie-
denen Phasen der spiatembryonalen 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 ans dem Mesenchym. Es ist unbedeutend, ob die das Skelettsystem
bildenden Gewebselemente mesodermaler oder ektodermaler Herkunft sind. Die Knochen
des Rumpf-und Extremitétenskelettes entwickeln sich im wesentlichen ausdem Mesenchym
mesodermalen Ursprungs, das Schéadelskelett und die Klavikula (dieser Knochen nimmt
in der Entwicklungsgeschichte des Skelettes eine Sonderstellung ein) weitgehend aus dem
ektodermalen Mesenchym. Bisher sind nicht alle Faktoren bekannt, welche die Bildung
der Skelettelemente determinieren (STARCK, 1975). Dagegen sind die mechanischen Kon-
struktionsprinzipien der Stiitzgewebe und der aus ihnen entstandenen Organe gut bekannt
(s.S.20 u. 62 ff.). Eine Abidnderung der Beanspruchung hat auch eine Anderung der Struk-
tur zur Folge. Esist zu vermuten, daf3 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 Kinfliisse teilweise analysiert werden. Bei einer Wertung der For-
schungsresultate muf} jedoch beachtet werden, dafl die Art der Reaktionen auf einen von
auflen kommenden Reiz fiir jede Tierart sowie fiir den Menschen spezifisch ist, so daB die
Beeinflussung der Ontogenese des Skelettsystems durch Storungen der normalen Stoff-
wechsel- und Umbauvorgénge (s. S. 52) oder toxische Schidigungen schwer erfaBt und
schliissig nachgewiesen werden kann.
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Das Knorpelgewebe wichst 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 Abbauvorginge moglich. Das Knorpelgewebe spielt
deshalb die Rolle des ,,Platzhalters* fiir das Knochengewebe (STARCK, 1975) und wird

Abb. 1. Schema der embryonalen Entwicklung der Réhrenknochen (nach Prigss, 1974)

epidermales Blastem (1) Kutisblastem (3) Myoblastem (5)
(Sehnen, Faszien, Schleimbeutel)

Extremititenknospe — Mesoblastem (2) — Skleroblastem (4) — Skeletoblastem (6)

(Paratenonium, Paramysium)  (Gelenkkapsel, Sehnenscheiden,
Synovia)

Chondroblastem (7) parossales Osteoblastem (9)

(Epiphysen-, (Generallamelie der Kortikalis)

Metaphysenknorpel)

Skeletoblastem (6) - Periblastem (8) — osteomedulliares AufschlieBungsblastem (10)
(Kambiumschicht, Periost)  (bildet Diaphyse und Metaphysen)

medullires Blastem (10d)

/(bildet Knochenmark und Stammzellen)
osteomedullares metaphyséres - Spongioblastem (10¢)

AufschlieBungsblastem (10) ~  AufschlieRungsblastem (10a)
\ (bildet Primar-Spongiosa)
endossales Osteoblastem (10b)

(bildet Osteonenschicht der Kortikalis und Endost)

(bildet Sekundéar-Spongiosa)
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erst im Laufe der Ontogenese und des postembryonalen Wachstums durch Knochen er-
setzt (chondrale und enchondrale Ossifikation). Die Knochen des Schidelskelettes und der
Klavikula iibernehmen als Deckknochen Teile des Exoskelettes und entstehen primir im
Bindegewebe. Diese histogenetischen Vorginge der Knochenbildung kénnen 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 Priess (1963/74) durchgefiihrt. Das Mesoderm oder Mesoblastem besitzt eine
auflerordentlich vielgestaltige prospektive Potenz, zu der die Differenzierung von osteome-
dulldren 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 — wihrend 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 Réhrenknochens,
basierend auf den Ergebnissen von Priess (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 Fihigkeit der Mesenchymzellen oder
,,Histiozyten zur heterotopen ,,metaplastischen‘ Knochenbildung auch postnatal und
auflerhalb 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 Verstidndnis der Entstehung von Knochentumoren hat Priess (1974)
hingewiesen.

Die Ablagerung und Differenzierung von Knochengewebe in einer bestimmten An-
ordnung wihrend der Embryonalphase ist bemerkenswert. Es entstehen Bilkchen oder
Plattchen, zwischen denen weite, intertrabekuldre Spalten vorhanden sind. Die Rekon-
struktionen von PINARD (1952) vermitteln einen Eindruck von der Gestalt dieser Plitt-
chen sowie von dem sich entwickelnden Hohlraumsystem. Die Bilkchen erfahren wihrend
der Fetalzeit eine Verdickung, so dafl sich aus den intertrabekulidren Raumen die gefi3-
fithrenden, engen Havers’schen Kanile zusammenfiigen. Es konnten verschiedene Ent-
wicklungsstufen der Osteogenese und Organbildung der Knochen festgestellt werden.
Uber die Méglichkeiten einer Beeinflussung der Knochenbildung in der friithen Embryonal-
zeit sind die vorhandenen Kenntnisse noch gering, da sich diese Phase der Morphogense
grundsitzlich von Knochenbildung und Transformation der Tela ossea im Kindesalter
und Erwachsenenalter unterscheidet (Knesg, 1957/59). Uber die diaphyséire chondrale
Osteogenese und die periostale Osteogenese des Menschen sind histologische Studien
von KNESE (1956/57) und Priess (1963/74) vorgelegt worden. Die diaphysire chondrale
Osteogenese geht mit der Markraumbildung parallel und schreitet auf den periostalen Kno-
chen hin fort. Aus der Knorpelschicht zwischen chondral-diaphysirem und periostalem
Knochen entsteht eine Grenzlinie, die bis nach der Geburt zu beobachten ist. In dem neu-
gebildeten Knochen treten Granula auf, die um die GefiBe und Markriume dichter ge-
lagert sind. Nach diesem Entwicklungsstadium erfolgt die Ausbildung von Knochenge-
webe mit lamelldren Strukturen, spéter durch Reifung und Transformation die Bildung
von Osteonen als erster Schritt zur geordneten Entstehung von Havers’schen und Volk-
mann’schen Kanélen. Die Mineralisation des embryonalen Knochens haben MULLER, MUL-
LER U. SAACKEL (1974) mit Hilfe der Mikroradiographie untersucht. Die Analyse der Mikro-
radiogramme von Knochendiinnschliffen 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. Im Knochenquerschnitt
kann an der Grenze zum Markraum eine verstirkte 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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b

Abb. 2. VergréBerungsaufnahme des Priparates der distalen Femurhilfte eines Frithgeborenen von 1550 g (a).

Die Mikroradiogramme von 30—50 u dicken Querschliffen 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 frith vom Markraum zur Peripherie hin kurze, dicke radiéire Zapfen, die
eine Verbindung mit der zweiten periostalen Spange aufnehmen. Diese unterscheidet
sich von der ersten periostalen Spange dadurch, daf} sie nicht fortlaufend den Knochen
umgibt, sondern aus unregelméBig angeordneten 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 zunéchst
in Form eines Balkchenwerkes angelegt, das zu einer kompakteren Masse zusammentritt
und ringformige Bezirke abgrenzt, die den spéteren Havers’schen Kanilen dhnlich sind.

a b

Abb. 3. Diaphysensklerose und breiter Gefdfikanal in der Mitte der Tibiadiaphyse bei 2120 g schwerem Friihge-
borenen (a). Das Mikroradiogramm eines 50 p dicken Querschliffes der Diaphyse zeigt neben sich formierenden
Osteonen bereits eine Ordnung der Osteozyten. Die Osteozytenlakunen sind unterschiedlich groB3. Die Tela
ossea weist hochmineralisierte Zonen auf. die keine regelhaften Beziehungen zu den Knochenzellen erkennen
lassen (b) (VergroBerung 150 X)
In diesem Stadium koénnen diffuse, jedoch noch keine regional abgrenzbaren Bezirke
unterschiedlicher Konzentration von Mineraleinlagerungen mikroradiographisch dar-
gestellt werden. Im Gegensatz zum Erwachsenenknochen (s. S. 16 ff.) kénnen inaktive und
in Umbau befindliche sowie neugebildete Osteone und Schaltlamellen 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 finden. 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 Verdnderungen bei
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einer kongenitalen Lues verwechselt werden (OEHEME, 1956). In den ersten Wochen und
Monaten der postnatalen Ossifikation bilden sich die Diaphysen-Sklerosen zuriick. Uber
weitergehende Einzelheiten der embryonalen Entwicklung von Knochen und deren Sto-
rungen konnen die Handbiicher der Embryologie, Anatomie und Genetik Auskunft geben.

Wihrend der Embryonalphase kann die fortschreitende intrauterine Ossifikation
rontgenologisch untersucht werden, so dafl die Knochenreifung bereits vor der Geburt
bestimmt werden kann. Stérungen der Ossifikation lassen sich ebenfalls rontgenologisch
bereits in utero erfassen, so dafl kongenitale Skelettanomalien und Dysplasien eines Kno-
chens (z. B. eine Osteogenesis imperfecta) pranatal diagnostiziert werden kénnen. Ferner
lassen sich embryonale Stérungen der Knochenbildung durch Viruserkrankungen nach-
weisen. Hierzu gehoren die Fetopathie bei Roteln (Rubeolen), die Zytomegalie und wahr-
scheinlich auch die Pockenerkrankung (CocksaorT u. MCGREGOR, 1958). Eine Differen-
zierung des pathologischen Befundes erscheint rontgenologisch mdoglich (SINGLETON u.
Mitarb., 1966; WiLLiams u. CAREY, 1966; BRANDNER, 1973). Eingehende Untersuchungen
iiber die Entwicklungsgeschichte und die Fehlbildungen der Wirbelsdule sind von T6NDURY
(1974) durchgefiihrt 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 réntgen-morphologischer Analysen von Skelettfehlbildungen ist eine Erweiterung
unseres noch liickenhaften Wissens zu erwarten.

II. Die Wachstumsphasen und ihre Stérungen

Die allgemeinen GesetzméBigkeiten des Knochenwachstums sind erforscht und die
Kriterien der Skelettreifung an umfangreichen Reihenuntersuchungen und Verlaufsbe-
obachtungen erarbeitet und in den Handbiichern und Lehrbiichern der Radiologie und
Piadiatrie niedergelegt (Topp, 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 Lingenwachstum der Rohrenknochen grole Unterschiede
bei verschiedenen Tierarten und dem Menschen erkennen 148t (Abb. 4). Vergleichende
Studien an kleinen Sdugetieren (Kaninchen, Katzen, Hiithner, Schildkriten, Frosche) und
dem Menschen lassen insbesondere Unterschiede im Aktivitdtsverhéltnis von proximalem
und distalem Epiphysenknorpel wihrend des Langenwachtums erkennen. Diese Unter-
schiede der Wachstumsaktivitdt des Epiphysenknorpels konnen aus entwicklungsge-
schichtlicher Sicht nicht erklirt werden. Die Beurteilung des Knochenwachstums des
Menschen gelingt mit Hilfe bandférmiger oder plattenférmiger , Knochennarben®, die
als Restzustand einer voriibergehenden Ossifikationsstérung (Infektionskrankheit, Ver-
giftung mit Blei oder Schwermetallen, Behandlung mit Phosphor-Lebertran u. a.) auf-
treten und zuriickbleiben. Im Laufe des Wachstums entfernen sich diese Narben von den
Epiphysenknorpeln, und das Verhiltnis des Knochenldngenwachstums von proximaler zu
distaler Epiphyse 148t sich réntgenologisch feststellen (BErRGMANN, 1929; HARRIS, 1933;
VAHLQUIST, 1943; WoLF u. PSENNER, 1954).

Weitere Untersuchungen iiber das Lingenwachstum der Rohrenknochen des Men-
schen zur Beurteilung der Wachstumsaktivitdt der Epiphysenknorpel hat Herr (1959)
durchgefiihrt. Als Fixpunkt und Wachstumszentrum des Knochens betrachtete er den
Canalis nutritius der Réhrenknochen. Es fanden sich Unterschiede in der Wachstums-
aktivitit zwischen proximalem und distalem Epiphysenknorpel, die bereits im Fetalstadium
erkennbar waren. Der Humerus zeigte ein stirkeres Wachstum des proximalen Epiphysen-
knorpels, wihrend der Femur hauptsichlich im Bereich des distalen Knochenabschnittes
wichst. Bisher ist nicht bekannt, wie diese typischen Unterschiede in der Wachstums-
aktivitiat zwischen distalem und proximalem Anteil der Knochen zustande kommen. Es
sind Zusammenhinge der Wachstumsaktivitdt mit den formerhaltenden Umbauprozessen
der Knochen diskutiert und hierbei insbesondere das proximale Femurende als Beispiel
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angefiihrt worden. Die Ulna wéchst an ihrem komplizierter gebauten proximalen Abschnitt
ebenfalls langsam. Ein stirkeres Wachstum erfordert auch eine erheblich starkere Trans-
formation der Knochen, die im Bereich komplizierterer Formen der Bauelemente des
Skelettes offenbar auf ein Minimum beschrinkt wird (Abb. 5).

Eine Kenntnis von Unterschieden in der Wachstumsaktivitidt der proximalen und
distalen Abschnitte der Knochen ist fiir die Unfallchirurgie und Orthopadie von beson-
derem Interesse. Da auch mechanische Krifte einen Einfluf} auf die Ossifikation und damit
das Wachstum haben, konnen nach einem Trauma im Wachstumsalter aufgetretene Sei-
tendifferenzen der Extremitédten durch Beschleunigung oder Verlangsamung der Wachs-
tumsaktivitdten des Knochens ausgeglichen werden (Abb. 38).
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Abb. 4. Wachstum und Entwicklung der Rohrenknochen bei Mensch, Menschenaffe und Rind schematisch dar-
gestellt. Die Gefafikanile zeigen wihrend der Entwicklung einen verschiedenartigen Verlauf 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 verlauft der Gefaf3-
kanal senkrecht zur Achse, wenn das Léngenwachstum in den beiden Epiphysen in gleicher Geschwindigkeit
erfolgt. Ist die Geschwindigkeit des Lingenwachstums in der distalen und proximalen Epiphyse unterschied-
lich, so wird der Gefaflkanal nach der Seite des rascheren Lingenwachstums entsprechend deutlich abgewinkelt.
Die Verlaufsrichtung scheint artspezifisch zu sein (nach KpreR u. ScHINZ, 1923)

Vergleichsuntersuchungen iiber die Ossifikation von untererndhrten und normal ernidhrten Médchen
haben DREIZEN u. Mitarb. (1967) vorgenommen. Das Skelettwachstum und die Skelettreifung waren bei Unter-
ernihrung verlangsamt. Die Menarche trat bei den Médchen einige Monate spéter ein. Durch noch unbekannte
Regulationsmechanismen wurde trotz der verzogerten Ossifikation ein noch ausreichendes Wachstum festgestellt.

Seltene, jedoch beachtenswerte Storungen der Ossifikation des Skelettes und damit des Wachstums fanden
sich bei zerebralen Allgemeinschiden, bei Veranderungen in den Gehirnrindenpartien und beim hypophysiren
Infantilismus (WEINGARTNER u. ZIEGLER, 1964; ScHMID, 1973).

Die Ossifikationsstufe des Kleinkindes wird nach einer Periode des Lidngenwachs-
tums abgeldst durch die Ossifikationsstufe der Pubertét, die mit dem 18. Lebensjahr beim
weiblichen Geschlecht und etwas spéater beim mannlichen Geschlecht zum Abschlufl ge-
langt, so daBl dann die Ossifikationsstufe des Erwachsenen folgt. Untersuchungen iiber
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 Lingenwachstums der Rohrenknochen beim Menschen und der unter-
schiedlichen Wachstumsaktivitit der Epiphysenknorpel (Nach J. HeXt, 1959): (a) Wachstumsskizze des
Femurs, (b) Darstellung des Wachstumsverhéltnisses von proximaler zu distaler Epiphyse. Beim Neugeborenen
betriigt das Verhiltnis etwa 6 : 4 und steigt bis 9 : 11 am Ende des Wachstums an. Der Gesamtanteil der distalen
Epiphyse an der Bildung der Diaphysen betrdgt etwa 75%, der Anteil des Trochanterknorpel etwa 25%. Die
Epiphyse des Femurkopfes bestimmt das Langenwachstum des Femurhalses. (c) Wachstumsskizzen von Tibia
und Fibula. (d) Wachstumsskizze des Humerus. () Wachstumsskizze der Ulna. Bemerkenswert ist, daBl das
Aktivitdtsverhiltnis der Ulna von distal zu proximal 95 : 5 betriigt und da8l die Ulna proximal nur eine Wachs-
tumszone in der Apophyse des Olekranon besitzt. d = Lénge der Diaphyse
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Abb. 6. Verlauf des Lingenwachstums (a), jahrliche Wachstumsgeschwindigkeit in cm (b) (Aus J. R. Brericur
1972)
a b c

Abb. 7. Schema der Ossifikation eines langen Rohrenknochens in den verschiedenen Stufen (weil = Knorpel,

schraffiert = Knochen). (a) Knorpelstab, (b) perichondraler diaphysirer Knochenmantel und enchondraler

diaphysirer Ossifikationsbezirk, (c) periostale diaphysire Ossifikation bei noch knorpligen Epiphysen,

(d) Auftreten von epiphysdren enchondralen Ossifikationszentren, (e¢) Epiphysenfugen sind noch offen,

(f) AbschluB der Ossifikation und des Lingenwachstums. Es erfolgt nur noch ein geringes periostales Dicken-
wachstum (nach ScHINZ u. Mitarb., 1952)

Die erste Phase verlduft von der Geburt bis zum 2. Lebensjahr und repréisentiert die Aus-
ldufer des in exponentieller Weise erfolgenden fetalen Wachstums, die zweite Phase liegt
in der Zeit der Pubertdt und damit der Wirkung der gonadalen und adrenalen Androgene
und ist mit der sexuellen Reifung und dem EpiphysenfugenschluB3 beendet (Biricw,
1972). Die Zeiten der Bildung der Knochenkerne und die Verknscherung der Wachstums-
zonen im Bereich der Epiphysenfugen, der Metaphysen und der Apophysen sind bekannt.

Im Bereich der Réhrenknochen kann eine diaphysire, eine epiphyséire und eine apo-
physéire 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, dal multinukledre Epiphysen- oder Apophysen-Verknscherungen vorkommen
konnen und keineswegs Ausdruck eines pathologischen Prozesses sind. Durch Verlaufs-
beobachtungen der Ossifikationsvorginge konnte sichergestellt werden, dafl multizen-
trische Ossifikationen zu einem unizentrischen oder uninukledren Knochenkern ver-
schmelzen. Das Auftreten der Ossifikationskerne erfolgt in einer gesetzmifBigen Reihen-
folge. Auf die Bedeutung mechanischer Krifte fiir den Zeitpunkt des Auftretens von
Knochenkernen im Epiphysenknorpel des wachsenden Skelettes hat v. HAYEK (1954) hinge-
wiesen. Die Apophysenkerne kénnen — ebenso wie die Epiphysenkerne (diese jedoch sel-
tener) — selbst nach AbschluBl der Pubertidt und damit des Wachstums bestehen bleiben,
ohne dafl 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 primér durch Erbfaktoren gesteuert. Nach unserem heutigen Wissen
wirken diese unmittelbar oder iiber den EinfluB von Hormonen. Durch eine hormonale
Dysregulation oder als deren Folge ausgeldste Systemerkrankungen des Skelettes erlauben
Riickschliisse auf die normalen Regulationen desSkelettwachstums. Ferner sind Vitamine
und deren Stoffwechselprodukte sowie der Kalzium- und Eiweiflstoffwechsel fiir das
normale Wachstum und den physiologischen Knochenaufbau sowie eine ungestorte Trans-
formation des Knochens nach Abschlufl des Wachstums von Bedeutung.

III. Die Form und Struktur des ausgereiften Knochens

Der normale, voll ausgereifte Knochen besteht aus verschiedenen Gewebselementen.
Hiufig wird nur das eigentliche Knochengewebe — die Tela ossea — als ,,Knochen‘
bezeichnet, doch mufl 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 AuBBenkonturen bestimmt, an denen Unregel-
méBigkeiten 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/1):

1. Strukturen erster Ordnung,

Kompakta-Spongiosa-Verteilung.

2. Strukturen zweiter Ordnung,
als topographisch-spezifische Zusammenlagerung der Lamellensysteme im Sinne eines
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 fiinfter 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 Verstindnis fiir die statische
Belastbarkeit und damit 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 Stiitzgeriistes sind
meist aus spongiosen und kompakten Bauelementen, seltener aus reiner Spongiosa zu-
sammengefiigt. Die Spongiosa-Kompakta-Relation und die Architektur eines Knochens
sind genetisch préaformiert.

Knochen-
grenz.-
lamelle
(Kortikalis)

Kortikalis

Kompakta

Abb. 8. Strukturen 1. Ordnung: Kompakta, Kortikalis und Spongiosa (am Mazerationspriiparat des proximalen
Femurabschnittes eines 61jihrigen Mannes dargestellt). Die Unterschiede in der Verteilung und Ausbildung von
Spongiosabilkchen, Lamellen und Plittchen sind deutlich zu erkennen

Die Strukturanalyse der Knochen des Skelettes zeigt eine sinnvolle Verteilung von
Spongiosa und Kompakta. Kin Knochen, der allein aus Kompakta bestehen wiirde,
hitte eine Tragfahigkeit, die iiber das erforderliche MaB weit hinausgeht. Zudem wére
dieses Material aus reinem Hartgewebe aullerordentlichs chwer. An den Gelenkenden der
Knochen wird die Gestalt der Skeletteile weitgehend durch die zur Bewegungsfiihrung
erforderliche Form und Groe der Gelenkkorper bestimmt. Dies gilt auch fiir die kleinen
Hand- und FuBwurzelknochen (KNESE, 1956). Bei den platten Knochen, wie z. B. dem
Beckenskelett und der Skapula, werden durch die GréBe dieser Bauelemente entsprechende
Flachen fiir die Muskelansatze gebildet. Eine sinnvolle Architektur von Skelettabschnitten
spiegelt sich in den vielfiltigen Aufgaben der Wirbelsdule wieder, die einmal Tragorgan
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des Rumpfes, zum anderen Schutzorgan des Riickenmarkes ist und schlieBlich mit Hilfe
der verschiedenen Fortsdtze der Wirbel als Ansatz- oder Ursprungspunkt von Muskeln
und Béndern dient (KNESE, 1958).

Nach anatomischen Gesichtspunkten kénnen die Extremitdtenknochen in drei Abschnitte
eingeteilt werden:

die Diaphyse oder den Schaft der Rohrenknochen,

die Metaphyse oder die Enden des Schaftes und

die Epiphyse, die aus den knorpelig praformierten Randzonen des Knochens entsteht

und im allgemeinen die gelenkigen Verbindungen der Knochen entwickelt.

Im 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-
giése Formationen itbergeht (Mazerationspraparat des Femur eines 42 Jahre alten Mannes) (VergroBerung 4 x )

1. Die Kompakta oder Kortikalis

Die gesunde Kompakta der Diaphysen und die Kortikalis spongiéser Knochen stellen
sich im Rontgenbild als homogener, massiver Schatten dar. In Richtung zum Markraum
und zu den Metaphysen der Rohrenknochen hin geht die Kompakta in spongitse For-
mationen iiber (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 Begriff ist in Anlehnung an die bekannten Funktionseinheiten
des ,,Nephrons‘‘ oder des ,,Neurons* gewéhlt worden. Untersuchungen an verschieden-
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artigem Knochenmaterial ergaben, da die Orientierung der Lamellensysteme im Sinne
einer ,,Umwicklung des GefiBes“ — die der urspriinglichen Vorstellung des Osteons
entspricht — nicht iiberall zu finden ist. Es sind sehr verschiedenartige Verschmelzungen
und Durchflechtungen der kollagenen Faserlamellen gefunden worden, so daf das,,Osteon*
als individuelles Gebilde nicht abgegrenzt werden kann (KNEsE, RitscHL, VoaEs, 1954).
Auch die duBere Form der Osteone und die Mineralkonzentration zeigen ein wechselndes
Bild. Die Einwirkung der Torsionskrifte 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 flacher an-
steigenden Fibrillen spiralic umwunden. Innerhalb des kompakten Knochens sind die
Osteonen oder Havers’schen Systeme nicht als parallele Biindel nebeneinander angeordnet,
sondern es konnen sich zwei oder mehrere Osteone von der dulleren zur inneren Zone

Abb. 10. Schematische Darstellung des Aufbaues der Kompakta aus Osteonen oder Havers’schen Systemen

und Schaltlamellen. Die gefiBfithrenden Volkmann’schen und Havers’schen Kanile 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 diesen ist unter-
schiedlich. Tm jugendlichen, wachsenden Knochen kommen zahlreiche Umbauplatze
oder Lakunen vor. Das Kalksalzmosaik der Tela ossea kommt im Mikroradiogramm gut
zur Darstellung und 148t 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 groen Zahl der Knochen-
zellen und der Umbauplitze der Kompakta zum Ausdruck (ENGSTROM, 1946; SISSONS,
1950; Lacroix, 1951 ; BOHATIRCHUK, 1954 ; JUSTER u. Mitarb., 1958 ; JOwWsEY, 1960 ; LAVAL-
JEANTET, 1961; BERNHARD u. Mitarb., 1964; Hruck, 1963/68/70/74).

Die einzelnen Knochen weisen nicht nur verschiedenartige Strukturen zweiter Ord-
nung sondern auch eine verschiedenartige Festigkeit auf (KNESE, HAHNE u. BIERMANN,
1955; KxEsE, 1970 — Handbuch Bd. IV/1). Die Analyse einer groBeren Anzahl von
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Osteonen aus dem Skelett eines 43jahrigen Mannes ergab, da innerhalb eines Knochen-
querschnittes die gréfleren Osteone zum Markraum, die kleineren Osteone zur periostalen
Oberflache des Knochens hin angeordnet waren. Dabei wiesen die groB3eren Osteone mehr
Lamellen mit einer steilen, die kleineren Osteone eine groflere 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, dafi die Verteilung der verschiedenen Osteon-
formen iiber den Knochenquerschnitt mit der Gestalt der Querschnittsform zusammen-
héngt. Flachen und Kanten der Knochen haben einen voneinander verschiedenen Aufbau
(KwEese, VocEs u. RirscHr, 1954). Im Bereich der Tibia konnte AUERBACH (1957) nach-
weisen, dall 810 Osteone pro cm? mit einer Schwankung von 1 240 vorkommen. Die
Zusammenlagerung der Osteone ist einmal im Bereich der drei Kanten der Tibia, dann
aber auch im Bereich der Flichen gleichartig. Es konnte festgestellt werden, daBl der
Knochen in seinem Aufbau variiert und diese Variationen statistischen Gesetzen folgen.

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

a

Abb. 11. Normaler Knochen der Diaphysenkompakta im Mikroradiogramm. (a) Ubersichtsmikroradiogramme
eines Querschliffes (links) und eines Langsschliffes (rechts) aus der Femurdiaphyse eines 8jahrigen Madchens
(Unfalltod). Die Unterschiede im Aufbau der Kompakta, die Umbauplétze der Tela ossea in Form unterschied-
lich grofier Lakunen und ein Canalis nutritius (=) kommen zur Darstellung (Vergr. 10 und 15X ), (b) Kalk-
salzmosaik des kindlichen Knochens im Mikroradiogramm (Diinnschliffe aus der proximalen Femurdiaphyse
eines 4jihrigen — links — und eines 12jihrigen — rechts — Knaben. Unfalltod). Zahlreiche lakunenartige
Umbauplitze (L) und niedrig mineralisierte Osteone (low density-Osteone —>) mit einem Osteoidsaum sind
charakteristisch fiir den wachsenden Knochen (VergroBerung 100 ). (c) Das Knochengewebe des Erwachsenen
zeigt nur vereinzelte Osteone mit niedrigem Mineralgehalt ( X ) und einzelne Umbauplitze (Diinnschliffe aus der
proximalen Femurdiaphyse eines 25jahrigen — links — und eines 38jihrigen — rechts — Mannes. Unfalltod).
Es kommen hochmineralisierte, bandférmige Zonen in den Osteonen zur Darstellung. Die Kittlinien () in
der Peripherie der Osteone weisen eine niedrigere Mineralkonzentration auf als der Innensaum der Havers’schen
Kanile (- = sog. resting-line) und die dichten Zonen der Kokardenosteone -|—). (VergroBerung 100 x)
(Nach Heuck 1969/74)
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Abb. 11b

Abb. 11c

19



20 F. Heuck: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

In einem frakturierten Femur fanden KNEuSE u. Mitarb. (1955) nicht nur eine vollkommen
verdnderte Struktur sondern auch einen andersartigen Aufbau der Osteone mit undeut-
licher Lamellierung und iiberwiegend flacher Wicklung der Fibrillen. Diese Beobachtung
spricht dafiir, dal der Folgezustand nach einer Fraktur mit einer Verdnderung des ge-
samten Knochengefiiges einhergehen kann.

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

Die Kortikalis umschliet als besonders diinne Kompaktazone die rein spongitsen
Knochen. An den Wirbelkérpern, insbesondere des dlteren Menschen, kann diese Kortikalis
stellenweise oder weitgehend fehlen, so daf3 die Periostschicht den Knochen abgrenzt. Im
Bereich der gelenknahen Knochenanteile geht die Kompakta flieBend in eine Kortikalis
itber. Diese setzt sich in die schmale Kalkknorpelschicht fort, von der alle spongidsen

Abb. 12. Struktur und Mineralgehalt der Knorpelknochengrenze im Bereich des Femurkopfes im Mikroradio-

gramm (Knochendiinnschliff von 55 ). Unmittelbar unter der 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 (Vergrofierung 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, dafl diese Kalkknorpelschicht mit der angrenzenden
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 Bélkchen, Rohrchen, Lamellen und
Plattchen (Abb. 13), unter denen die primiaren Trabekel als die am stidrksten belasteten
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Bauelemente von den sekundéren Trabekeln und den Querstreben — die weniger stark
belastet sind — unterschieden werden konnen (KNESE, 1955/56/70). Wéahrend beim Men-
schen die Spongiosa gemischtférmig zusammengesetzt ist, kommen bei Tieren noch reine
Spongiosatypen, wie die Spongiosa tubulosa (Wal-Wirbel), vor. Im Laufe des Alterungs-
prozesses erfahren die Bauelemente durch Substanzverlust, Fensterung der Pléittchen
und Rohrchen eine Strukturauflockerung (Abb. 14). Die Struktur der Spongiosa und die
Ausbildung einer Architektur ist von statischen Momenten abhingig (CuLMANN, 1866;
AEBY, 1873; KUNTSCHER, 1935; Wyss, 1948; PAUwELS, 1949/50; Evans u. Mitarb., 1951;
KuMMER, 1955/56).

Die Anordnung von Bilkchen, Lamellen und Pldttchen im spongiosen Knochen hat
zu Versuchen einer technischen Deutung dieser biologischen Strukturen gefiithrt. Grund-
legende Arbeiten ,,Uber die innere Architektur der Knochen und ihre Bedeutung fiir die

Abb. 13. Verschiedene Formationen der Spongiosa aus Bilkchen, Lamellen und Platten
(Vergrolerung 4 )

Frage vom Knochenwachstum® stammen von WoLFF (1870). Eine seiner spéteren Arbei-
ten beschiftigt sich mit dem formativen Einflull gednderter Zug- und Druckverhéltnisse
bei Skelettfehlbildungen und Fragmentfehlstellungen, deren Resultate in ,,Die Lehre
von der funktionellen Knochengestalt” zusammengestellt wurden. WoLFF (1869—99)
hat als erster darauf hingewiesen, daf} 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 Bélkchen- und Lamellenarchitektur zur Folge, die als An-
passung an die verdnderte Belastung zu verstehen ist (Wolff’sches Transformationsgesetz).
Grundlegende Untersuchungen iiber die Bedeutung der mechanischen Beanspruchung
eines Knochens fiir die Entwicklung der Strukturen von Spongiosa und Kompakta
haben Roux (1895) und spiter PAuwELs (1965) durchgefiihrt. Jeder Knochen ist nur mit
einem Minimum an Gewebssubstanz fiir seine spezifische Aufgabe als Baustein des Stiitz-
geriistes 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. Fiir
die Transformation und die Apposition von Tela ossea innerhalb der vorgegebenen
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Abb. 14. Die Transformation der Spongiosa im Laufe von Wachstum und Alterung — bis zu einer Strukturauf-
lockerung — kommt im Mazerationspriparat des proximalen Femurabschnittes (a) 7—35—71 3 und im Ront-
genbild von Knochenpriparaten verschiedenen Alters zur Darstellung (b) 13—34—80 Q

Abb. 15. Schematische Darstellung der Wirkung des Druckes auf ein Knochenbilkchen (T) und dessen Trans-
formation (T°). -+ = Anbaustelle, — = Abbauzone. Der neu angebaute Knochen ist schraffiert. Die Pfeile
geben die Richtung des einwirkenden Druckes an (nach Scuixz u. Mitarb., 1952, modifiziert nach Roux)
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Strukturen haben Mikrostrome und Potentialdifferenzen (Abb. 16) im Gewebe Bedeutung
erlangt (BECkKER u. Mitarb., 1964; FrosT u. Mitarb., 1964; Basserr, 1971).

Die ,,Bioelektrik‘ des Knochens setzt sich aus piezoelektrischen Potentialen, Wachstumspotentialen und
permanenten Potentialen sowie Fraktur- oder Verletzungspotentialen zusammen (WEIGERT, 1973). Von YAsuDA
(1954) wurden die piezoelektrischen Eigenschaften des Knochens durch Verbiegungen und Druckeinwirkung
nachgewiesen und von Furapa und Yasupa (1957) gemessen. Nicht nur an devitalisiertem Knochen sondern
auch an reinem Kollagen konnte der piezoelektrische Effekt hervorgerufen werden. Ein Potentialmaximum
konnte durch Einwirkung der verformenden Kraft im Winkel von 45° zur Knochenléngsachse 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). Fiir das
Auftreten einer Ladung im Knochen sind auch die Strukturen (Osteone, Schaltlamellen) elektrisch relevant;
so produzieren harte Osteone mehr Ladung als weiche. Diese Wechselwirkungen sind im Zusammenhang mit
der Transformation des Knochens noch nicht vollstindig aufgeklirt. Eine praktische Anwendung von elektri-

F=Anbau
R= Abbau

Abb. 16. Wirkung des Druckes auf die Transformationsvorginge in einem Réhrenknochen (schematische Dar-

stellung nach Bassert, 1971; EPrER 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 zelluliren Antwort der Tela ossea in Form eines Abbaues an der

konvexen und eines Anbaues an der konkaven Seite. Nach linger dauernder Druckeinwirkung resultiert ein neuer,

der Druckrichtung entsprechender Knochenabschnitt (F = Knochenbildung oder Anbau, R = Knochenresorp-
tion oder 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 der Osteogenese durch elektrische Potentiale erscheint auch
am Menschen aussichtsreich (WEIGERT, 1973). Wahrscheinlich werden nicht nur strukturelle sondern auch hor-
monell oder vaskulir gesteuerte Transformationsprozesse von den im Knochen auftretenden bioelektrischen
Potentialen (piezoelektrische Eigenschaften des Kollagens) mafigeblich beeinfluft.

Der feingewebliche Aufbau der Spongiosa unterscheidet sich von der Kompakta da-
durch, daB Lamellenverbinde zusammengefiigt sind. Zwischen ihnen liegen meist hoher
mineralisierte Kitt- oder Zementlinien. Die Dicke der Bauelemente der Spongiosa ist
unterschiedlich. Im gesunden Knochen sind neben vereinzelten Howship’schen Lakunen
auch Anbauzonen erkennbar. Die Unterschiede der Mineralkonzentration im spongitsen
Knochen kénnen mikroradiographisch dargestellt werden (Abb. 17).

Die Untersuchungen iiber dic Spongiosaarchitektur stiitzen sich entweder auf Knochenschnitte oder auf
ein Réntgenbild. Dabei muf} beachtet werden, daB die Darstellung eines dreidimensionalen Knochens auf einer
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Abb. 17. Spongiosaabschnitte im Mikroradiogramm. (a) Femurkopfspongiosa (Dimnschliff von 50 #) im Mikro-
radiogramm und bei unterschiedlicher VergréBerung (37jahrige Frau, Unfalltod). (b) Ausschnitte der Spongiosa
eines 71 Jahre alten Mannes (Diinnschliffe aus der Femurkopfspongiosa in verschiedener VergroBerung). Die
Ausschnitte zeigen deutliche Unterschiede der Mineralkonzentration, der Gréfie und Form der Osteozyten-
lakunen und vereinzelt Lakunen in den Randbezirken als Ausdruck osteoklastédrer Resorption
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Abb. 17b

Flache leicht zu Fehliiberlegungen fithren kann. Voraussetzung fiir die Erkennung einer normalen und den Nach-
weis einer pathologischen Spongiosastruktur des Knochens ist die Kenntnis des Normalbefundes. Im Rontgen-
bild des Femur ist die wahre Rohrengestalt des Knochens nicht erkennbar. Es liegt ein optischer Schnitt durch
den Knochen vor, aus welchem die Dichte der Vorder- und Hinterwand dieses rohrenférmigen Gebildes sowie
die in der Rohre eingeschlossene Spongiosa kaum beurteilt werden kann. Ebenso lassen sich rohrenférmige
Gebilde der Spongiosa im Rontgenbild nicht klar erkennen (KxusE u. Mitarb., 1955/56). Es ist daher erforder-
lich, den Aufbau der Spongiosa nach Durchstrahlung in verschiedenen Richtungen zu beurteilen. Im Femur-
kopf findet sich ein radidres System, dessen einzelne Elemente zu der Oberfliche des Kopfes senkrecht ange-
ordnet sind und in Richtung zur Epiphysennarbe konvergierend verlaufen. Eine Darstellung des Femurs in ver-
schiedenen Ebenen zeigt anndhernd &hnliche Liniensysteme, woraus zusammen mit anatomischen Studien
der Schluf} gezogen werden kann, dafl diese Zone der Spongiosa aus Réhren- oder Halbrohrensystemen besteht.
Im Bereich des Schenkelhalses zeigt die Orienticrung parallel zur Ebene des Rontgenbildes die an der Epiphysen-
narbe beginnenden plittchenférmigen Systeme, die sich zur Schenkelhalsmitte aufwdlben und mit der Kom-
pakta Verbindung aufnehmen (Abb. 14).

Eine befriedigende Erklarung der Spongiosaanordnung aufgrund theoretischer Berechnungen (Koc,
1917; Evans, 1957) oder von Modellversuchen (MiLcH, 1940; PauweLs, 1949/50; KumMER, 1956) ist nach
Kx~EsE (1956/70) schwer moglich. Die Versuche, mit Hilfe einer Belastung des gesamten Skelettstiickes Druck-
und Zugkriifte sowie Spannungen zu analysieren und die Ergebnisse auf den lebenden Menschen zu iibertragen,
miissen daran scheitern, daf es nicht gelingt, die Belastung vor allem durch die Muskulatur 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, 1t sich demgemédfl nur aufgrund einer Priifung
einzelner Materialstiicke analysieren. Die Priifung der Festigkeit durch verschiedene Arbeitsgruppen (KNESE
u. Mitarb., 1956/58; ScHLUTER, 1964; PaUuwELs, 1965; KNESE, 1970) 148t erkennen, daB die Tragfihigkeit
der Spongiosa nicht in allen Skelettstiicken gleich groB ist. Ferner ist die Belastungsfihigkeit 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 zuldBt, zerstreuen. Die im Laufe des Lebens erforder-
liche Tragfihigkeit der Bauelemente des Skelettes wird nur durch das Zusammenwirken von kompakten und
spongitsen Abschnitten eines Knochens erzielt. Dabei muf 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, daBl der Baukorper besondere Eigenschaften erhilt,
die dem einzelnen Material nicht zukommen. Innerhalb eines Verbundbaues ist es notwendig, daf} 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 Stahlbewihrung
erfolgt in bestimmter Richtung und Stirke an jenen Orten, an denen Zugspannungen zu erwarten sind. ITm
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 dhnliche Prinzipien eines Verbundbaues festzustellen.
Ein nicht streng trajektorieller Aufbau der Spongiosastruktur in dem genannten Verbund-
bau 1aBt die Tragfihigkeit des Knochens in verschiedenen Richtungen verstidndlich er-
scheinen.

IV. Grundlagen der Physiologie und Pathologie der Transformation
des Knochengewebes

Der Knochen ist ein Hartgewebe, das wihrend des ganzen Lebens durch Umbauvor-
ginge eine stindige Erneuerung erfihrt. Das normale Langen- und Dickenwachstum
eines Knochens ist ohne modellierenden Umbau, aus dem die endgiiltige Gro8e und Form
resultiert, nicht vorstellbar. Wihrend der Phasen von Bildung, Wachstum und Reifung
eines Knochens kann die innere Transformation der Strukturen und die dufere Umfor-
mung des Knochens als Ausdruck der normalen Lebensvorginge im makroskopischen
Bereich des Rontgenbildes verfolgt werden (Abb. 14). Wohl kaum ein Gewebe des mensch-
lichen Kérpers weist eine so hohe Umbau- und Neubildungsrate auf wie der Knochen
(Juxa, 1937; Lacrorx, 1951/61; McLEAN u. URIsT, 1955; Sissoxs, 1971; JOWSEY u. Gor-
DAN, 1971).

Jeder Knochen des Skelettes kann Stérungen der normalen Entwicklung und der
physiologischen Umbauvorginge erfahren, traumatische Schiden als Baustein des Stiitz-
geriistes erleiden oder eine Erkrankung entwickeln und durchmachen. Die biologischen
Potenzen des Knochens und damit seine Fihigkeiten, durch Transformation innerhalb
der Tela ossea entstandene Schiaden auszugleichen, nehmen nach Abschlu der Wachs-
tumsperiode deutlich und mit zunehmendem Alter weiterhin langsam ab. Die Beschrei-
bung von GesetzmiBigkeiten der im Réntgenbild erkennbaren krankhaften Verdnderungen
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 extraossirer Vorginge
auf die Biodynamik des Knochens.

Die Lebensvorginge des Knochengewebes werden maBgeblich von den zelluldren
Elementen und den Fliissigkeiten im Gewebe beeinfluft (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 Osteozyfen und das Markgewebe,
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bei der normalen und gestorten Transformation der Tela ossea wichtige Aufgaben zu er-
fillen. Die Knochengrundsubstanz selbst ist aus komplexen Stoffen zusammengesetzt.
Die wichtigsten sind Protein-Polysaccharid-Verbindungen, unter denen die Polysaccha-
ride zur Halfte aus Galaktosamin, Galaktose und Hexoronsdure zusammengesetzt sind
und Sulfate enthalten. Die Zusammensetzung der Kollagene ist noch nicht vollstindig
aufgeklart. Eingelagert in die organische Grundsubstanz finden sich Minerale, die haupt-
séchlich aus Kalzium und Phosphor bestehen und vorwiegend in der Form des Hydro-
xylapatit vorkommen. Obwohl umfangreiche Untersuchungsergebnisse vorliegen, so sind
doch unsere Kenntnisse iiber die Zusammenhédnge von Knochenbildung und Stoffwechsel,
die Vorginge der Verkalkung und des Mineralaustausches in der Knochengrundsubstanz
noch unzureichend fiir ein Verstindnis 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/1). Die organische Matrix setzt sich aus einer
Grundsubstanz von Mukoproteinen und Proteinfibrillen zusammen. Etwa die Hélfte des
Gewichtes und zwei Drittel des Volumens eines Knochens bestehen nach RoBinson
(1952) aus den organischen Substanzen. Nach CLARK und IBALL (1957) entfallen etwa 359,
des Gewichtes auf die organische und 659%, des Gewichtes auf die anorganische Knochen-
substanz. Der Wassergehalt des Knochens schwankt auflerordentlich und betrigt im
Mittel 209, des Frischgewichtes (EasTor, 1956). Wihrend Knochenbildung und Knochen-
wachstum konnten bis zu 609 und im Senium weniger als 109, 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
(sieche Durcg, IsaLL, KNESE, 1970, Bd. IV/1).

Die organische Interfibrillirsubstanz 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 Eiweilkern der Proteoglykane
in solcher Abhéngigkeit erfolgt, daf} eine Bildungshemmung auch zu einer Hemmung
der Glykosaminoglykan-Synthese fiithrt. Die Kollagensynthese des Osteoids erfolgt eben-
falls durch Osteoblasten und entspricht in den wesentlichen Mechanismen der Biosynthese
anderer Proteine (Ubersicht bei LINDNER, 1974). Fiir den Gesamtumsatz — also fir Syn-
these und Abbau — der aus Proteoglykanen und Kollagenen zusammengefiigten organi-
schen Knochenmatrix sind die produzierenden Osteoblasten verantwortlich. Im Laufe der
physiologischen Alterung nehmen die Kollagensynthese und der Abbau des Kollagens ab,
so dafl dementsprechend der Gesamtgehalt der 16slichen Kollagenfraktion eine Vermin-
derung erfihrt, wihrend die Menge an unléslichem Kollagen zunimmt. Die Forschungs-
ergebnisse der Molekularbiologie und -pathologie der organischen Knochenmatrix haben
wesentliche neue Kenntnisse iiber die Entwicklung, Reifung und Alterung der Tela ossea
sowie iiber Verdnderungen bei den verschiedenen Erkrankungen des Knochens gebracht.

Die Kollagenfasern im Knochen des Menschen und der Sidugetiere entsprechen in
ihrer chemischen Zusammensetzung und Struktur den Fasern in anderen Organen.
Im priossalen Gewebe, dem sogenannten ,physiologischen Osteoid*, nimmt die
Dicke der Kollagenfaser von 300 auf 430 A zu (KNESE u. Kxoop, 1958). Vom Kindesalter
bis zum 7. Dezennium ist eine Dickenzunahme der Kollagenfibrillen im Femur von 229 auf
615A gefunden worden (WoLPERS, 1949; RoBINSON u. WATSON, 1952; SCHWARZ u.
PAHLKE, 1953; AscENz1, 1955; KNESE u. Kxoop, 1958). Der Schidelknochen des Greises
zeigte dagegen eine geringere Faserdicke. Es ist anzunehmen, daBl 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 zuriickzufithren sind. Die Kollagenfibrillen fiigen sich an der Osteoblasten-
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oberfliche zu Biindeln zusammen. Eine parallele Verlaufsrichtung der Kollagenfasern
innerhalb einer Lamelle ist selten, da sie im allgemeinen durch vielfiltige Uberkreuzung
Fasermatten oder -netze bilden. Es ist bekannt, daf 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, dafl jede einzelne Lamelle aus einem zentralen Faserpaket besteht.
Aus diesem scheren bogenférmig oder in Art einer Fiederung Fasern aus und treten in die
benachbarten Lamellen ein. Als Bauelemente der Kollagenfibrillen wurden Subfibrillen
gefunden, die wiederum aus finf Tripelhelices bestehen, in denen drei Eiweillketten zu-
sammengefiigt sind (HOHLING u. Mitarb., 1974). Die Aufkldrung 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 dhnlich (DALLEMAGNE, 1952; ARM-
STRONG, 1952; TrAUTZ u. Mitarb., 1961). Durch die submikroskopischen Abmessungen
der Kristalle in der Tela ossea ist deren Oberfliche beachtlich gro (1 g Kristall von
500: 250: 100 A Kantenldnge hat eine Oberfliche von 106 qm — nach RoBINSON, 1952).
An diese groflen Oberflichen sind Karbonate, Zitrate, Natrium, Magnesium und andere
Ionen gebunden, so daBl beim Stoffaustausch nicht nur die Oberfliche der Elementar-
kristalle von Bedeutung ist (NEUMAN u. WEIKEL, 1955; NEUMAN u. NEUMAN, 1958).

Anordnung und Gréfe der Kristalle im Knochengewebe sind von der Struktur der
Kollagenfasern abhingig. Die Mineralkeime bilden sich in den Kanélen der Subrifillen
aus (HOHLING u. Mitarb., 1969/70/71/74). In den Anfangsstadien der Mineralisation des
Knochengewebes sind amorphe Niederschlige nachgewiesen worden (WALLGREN, 1957;
ScamipT, 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 Faserbiindel als auch an deren Peripherie nachweisbar. Die Ansichten iiber die
GroBe der Kristalle im Knochenmineral sind unterschiedlich. WoLPERS (1949) gibt Kristall-
groBen mit einer Linge zwischen 400 und 100 A und einer Dicke von 30—60 A an. CARL-
STROM, u. FINEAN (1954) fanden Kristalle, die auch in der Langsachse geteilt sind und
200 A lang sowie etwa 30—40 A dick waren. Eine Kristallinge von 600—700 A und eine
Dicke von 50 A beschreiben SPECKMAN u. NoRRIs (1957), wihrend DurNING (1958) Kri-
stalle von 140—300 A Linge und 40—60A Dicke angibt.

Untersuchungen von PosNer (1970) haben ergeben, daBl die Knochenminerale mit
zunehmendem Alter auch eine Zunahme der Kristallgroffe erkennen lassen und die amorphe
Kalziumfraktion abnimmt. Im Wachstumsalter ist das Verhaltnis der kristallinen Kalzium-
verbindungen zu den amorphen etwa 1: 2, wihrend sich im Erwachsenen- und Greisen-
alter dieses Verhiltnis umkehrt und etwa zwei Drittel der Kalziumverbindungen als kri-
stalline und ein Drittel als amorphe Kalksalze vorliegen. Eine zusammenfassende Dar-
stellung iiber die Knochenminerale findet sich bei DULCE (1970), IBALL (1970) — Handbuch
Bd. IV/1. Uber die Vorstufen der Mineralkeimbildung in Hartgeweben und die Minerali-
sierung des Kollagens haben HouLING u. Mitarb. (1974) berichtet. Die vorhandenen Kennt-
nisse iiber Zusammensetzung und Struktur der anorganischen Fraktion in der gesunden
und kranken Tela ossea werden im allgemeinen iiberschitzt. 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 linglichen Kette kleinerer Einheiten von etwa 50 A, die schlieBlich
alle Fibrillenstrukturen iiberlagern. Es finden sich groBe Unterschiede der Konzentration
des Knochenminerals in der organischen Grundsubstanz. Die Mineralkonzentration kann
von Lamelle zu Lamelle wechseln. Im Mikroradiogramm werden die grofen Unterschiede
der Kalksalzkonzentration in der Tela ossea deutlich sichtbar (Abb. 18).

In der pathologisch verdnderten Grundsubstanz des Knochens wurden Abweichungen
der Struktur und Zusammensetzung des Knochenminerals festgestellt. Kine deutliche
Grofenzunahme der Kristalle und eine hohere Stabilitdt der Kalksalze fand Posnxer
(1970) nach Fluoraufnahme. Die gréferen Kristalle zeigten auch eine geringere Reaktions-
bereitschaft als kleinere Kristalle. Daraus kann geschlossen werden, dal die Fluorsubsti-
tution eine geringere Loslichkeit des Knochenminerals zur Folge hat, verglichen mit
fluorfreiem Knochen. Klinische Beobachtungen haben gezeigt, dafl Patienten mit einer
Osteoporose oder einem Morbus Paget nach Fluorbehandlung eine Verminderung des
Kalziumverlustes erkennen lieBen. Untersuchungen der Knochenminerale wéhrend der
Behandlung sind noch nicht durchgefithrt worden. Nach Vitamin D-Mangel konnte
im Tierexperiment ein groflerer 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 Teilchengrofle der Kristalle Unterschiede 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 fiir weitere Forschungen sind die hoch-
mineralisierten Zonen im gesunden und kranken Knochen, insbesondere bei generalisierten
Osteopathien (HEUCK, 1963—74).

2. Die zelluliiren Elemente der Tela ossea

Die fiir den modellierenden Umbau der normalen Tela ossea verantwortlichen Zell-
elemente werden nach ihrem Funktionszustand in Osteoblasten, Osteoklasten und Osteo-
zyten unterteilt. Unsere heutigen Vorstellungen iiber die Transformation der Tela ossea
basieren auf den von PoMMER (1925) und M. B. ScEMIDT (1937) begriindeten 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, dafl die
Osteoblasten nicht nur in der Lage sind, die organischen Bausteine der Kollagene und
Proteoglykane zu bilden, sondern zugleich diese Makromolekiile abbauen kénnen (Uber-
sicht bei LINDNER, 1974). Die Orte dieses An-und Abbaues werden als Umbaupliitze bezeichnet
(Abb. 19). Den im Knochengewebe ,eingemauerten‘ Osteozyten wurde keine wesentliche
Bedeutung fiir die Lebensvergédnge der Tela ossea zugeschrieben, doch konnten histolo-
gische und mikroradiographische Untersuchungsergebnisse in jiingster Zeit die besondere
Rolle der Osteozyten fiir die Transformationsprozesse des gesunden und kranken Kno-
chens nachweisen (BELANGER u. Mitarb., 1965; BAuD u. Mitarb., 1971; Heuck u. Mitarb.,
1961/74; ScuENK u. Mitarb., 1969/74; Aaron, 1973). Uber die Entstehung der Knochen-
zellen sind verschiedene Theorien entwickelt worden.

Von Priess (1974) werden eine konstruktive Zellreihe und destruktive Zelltypen unterschieden. Die
Differenzierungsstufen der ersteren beginnen bei der osteogenen Stammzelle und schreiten iiber die Prii-
osteoblasten zu den Osteozyten fort. Die Prdosteoblasten konnen histologisch von den Fibroblasten unter-
schieden werden, sie haben jedoch histochemisch eine deutliche alkalische Phosphataseaktivitit. Junge und
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Abb. 18. 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. Sowchl im gesunden als auch im kranken Knochengewebe sind diese Formationen zu finden.
(a) Knochendiinnschliff von 50 4 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 u dicken Knochendiinnschliffes aus der proximalen Femurdiaphyse bei 53 Jahre
alter Frau mit Osteopetrosis (Marmorknochenkrankheit Albers-Schénberg). Es sind zahlreiche unregelmaBige,
z. T. auch unterschiedlich breite Zementlinien dargestellt. (¢) Ultradiinnschnittaufnahmen aus einer hoch-
mineralisierten Zone der Tela ossea bei Osteopetrose. Auffallend ist eine dichte Zusammenlagerung von Punkt-
keimen und daneben einigen Nadeln (?). Die benachbarten Bezirke des normal mineralisierten Osteo-
petroseknochens zeigen Blittchenkristalle (Pfeil 1) und Nadeln (Pfeil 2). (Nach HorrLinG u. Mitarb., 1972)
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reife Osteoblasten zeigen morphologisch und histochemisch dhnliche Befunde des endoplasmatischen Retikulums
mit Zisternen, zahlreichen Mitochondrien und einem gut ausgebildeten perinukleiren Golgi-Apparat, sowie
Aktivitit an Dehydrogenasen, Diaphorasen, Aminopeptidase, Adenosin-Triphosphatase, alkalischer Phos-
phatase und reichlich Gehalt an polymerisiertem Glykogen. Die funktionelle Aufgabe der Zellen ist die Matrix-
synthese.

Die jungen Osteozyten sind morphologisch durch Zellabrundung und Verlust der Zellpolarisation, durch
Verminderung der Zellplasmaorganellen und der Zytoplasmaaktivitit charakterisiert. In den retfen Osteozyten
ist eine Zytoplasmaaktivitdt nicht mehr nachweisbar; die Zellmembran zeigt elektronenmikroskopisch un-
regelmiBige Konturen mit vereinzelten Mikrovilli, und das Zytoplasma enthalt wenig Mitochondrien, ,,dense
bodies* von MitochondriengréBe. ein spérliches endoplasmatisches Retikulum, deutliche Ribosomen und
Haufen von Glykogenkérperchen (PrLiess, 1974).

Die destruktiven Zelltypen durchlaufen keine kontinuierliche Differenzierung. Es sollen Zellformen sein,
deren Stoffwechsel von der Knochenappositions- in die Resorptionsfunktion s;umgeschaltet* wurde. Folglich
liegen freie Osteoklasten ohne erkennbare Beziehungen zur Knochenmatrix innerhalb eines osteogenen Blastems.
Mehrkernige Osteoklasten liegen in Einbuchtungen der Knochensubstanz und zeigen auch Lagebeziehungen zu

Abb. 19. Knochenumbau im Mikroradiogramm der gesunden Kompakta der Femurdiaphyse. Im wachsenden
Knochen (4jihriger Junge, Unfalltod — linkes Bild) sind Umbauplitze wesentlich zahlreicher als im Erwach-
senenknochen (32jéhriger Mann, Unfalltod — Mitte). Die Unterschiede in der Mineralkonzentration der Osteone
und Schaltlamellen sind nicht nur im wachsenden Knochen sondern auch in héherem Lebensalter mikroradio-
graphisch deutlich crkennbar (68jihriger Mann, Unfalltod — rechtes Bild). (VergroBerung 120 x)

Blutkapillaren. Diese Zellformationen sollen sich auch aus mehreren Osteoblasten entwickeln kénnen. Rine
starke Aktivitit an Diaphorase und saurer Phosphatase fillt auf. Die sogenannten Osteozytoklasten entstehen
durch submikroskopische Transformation von jungen und reifen Osteozyten und gehéren in die Gruppe der
.onkotischen Osteozyten®. Unter ,,Onkose” der Osteozyten verstand v. RECKLINGHAUSEN (1910) die licht-
optisch erkennbare Schwellung und Kernvergrofierung der Knochenzellen. Die Osteolysozyten gehéren ebenfalls
in diese Gruppe und sollen die Aufgabe haben. aus der Matrix schnell Kalzium freizusetzen. Der physioloigsche
Umbau des Osteonknochens soll nach Prikss (1974) wahrscheinlich durch die Onkose der Osteozyten ausgelost
werden.

Erweiterte Kenntnisse iiber die Umbauvorginge im Knochen haben RASMUSSEN
(1974) zu einer neuen Hypothese iiber die Bildung von Knochenzellen veranlaBt. Danach
entwickeln sich aus den durch hormonelle Einfliisse aktivierten Mesenchymzellen (auch
Endothelzellen ?) als Osteoprogenitorzellen oder Stammzellen zunichst die Préosteoklasten,
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in denen sich durch Verschmelzung mehrkernige typische Osteoklasten bilden, die fiir die
resorptive Phase des Knochenumbaues verantwortlich sind. Nach dieser Phase kénnen
sich die Osteoklasten durch Teilungen umwandeln und iiber die Priosteoblasten 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 iiber die periosteozytire Demineralisation
und nachfolgende Osteolyse die Tela ossea zerstoren konnen (Abb. 20). Die Metamorphose
des Osteozyten zum Priosteoklasten und weiter zum Osteoklasten erscheint moglich

Abb. 20. Osteozytenlakunen im Mikroradiogramm. (VergroBerung 280 x) (a) Unterschiedlich grofe, meist
glatt konturierte Osteozytenhohlen im gesunden Knochengewebe. (b) Im heterotopen Narbenknochen, der als
Geflechtknochen aufgebaut ist, finden sich unregelmifiig begrenzte und unterschiedlich groBle Osteozyten-
lakunen, die regional dicht zusammengelagert sind. (c) Periosteozytire Demineralisation (Kalziolyse-
BoHATIRCHUK) und osteozytire Osteolyse, die bis zu den Randbezirken der Tela ossea reicht. Mikroradiogramm
eines sekundiren Hyperparathyreoidismus (renale Osteopathie). (d) Periosteozytdre und perikanalikulire
Mineralisationsdefekte der Knochenmatrix, die im Osteon radidr in Richtung zum blutfiihrenden Havers’schen
Kanal ausgerichtet sind. Daneben finden sich auch in den Schaltlamellen Osteozyten mit perikanalikuldrer
Demineralisation (sog. ,,Bartosteozyten®) bei Vitamin D-resistenter Rachitis, seltener bei Vitamin D-Mangel-
rachitis
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(Abb. 21). Eine Anzahl histomorphologischer, mikroradiographischer 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 Einfluff auf die Lebensvorginge in der Tela ossea und
die Zelldynamik haben vor allem Hormone und Vitamine.

Im normalen Skelett des erwachsenen Menschen 148t die physiologische Transfor-
mation des Knochengewebes eine ausgeglichene Bilanz erkennen (UEHLINGER, 1958).

Abb. 21. Schema des Ablaufes der zelluliren Prozesse innerhalb einer Knochenumbaueinheit mit einigen der

Tonen- und Hormonfaktoren, die diesen Ablauf steuern (modifiziert nach RAsMUSSEN, 1974). Die mikroradio-

graphischen Befunde der Tela ossea bei Systemerkrankungen des Skelettes und der Krankheitsverlauf im

Réntgenbild begriinden die Annahme, daf die verschiedenen Funktionsphasen der Knochenzellen nicht nur in

einer Richtung, sondern auch in der Gegenrichtung eine Funktionsumkehr erfahren konnen (HEUCK, 1974).

(a) Osteoprogeniterzelle. (b) Priosteoklasten. (c) Osteoklasten. (d) Priosteoblasten. (e) Osteoblasten. (f) Osteo-
zyten. — PTH = Parathormon, CT = Kalzitonin, Pi = anorganisches Phosphat

Die Vorginge beim Knochenumbau hat Frosr (1963) in ihrer GesetzmiBigkeit 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
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Dynamik der Transformation der Tela ossea objektiviert werden (AMPRINO, 1952; BOHA-
TIRCHUK, 1963; JowsEy, 1966; ScHENK u. Mitarb., 1969; Hruck u. Mitarb., 1971; Bor-
DIER, 1974).

Im gesunden Knochengewebe halten sich der Abbau und der Anbau von Tela ossea
die Waage. Eine Unterbilanz fiihrt zur Strukturauflockerung oder ,,Osteoporose, die in
der physiologischen Form als Altersosteoporose oder Inaktivitdtsosteoporose 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

Im ausgereiften Knochengewebe der Kompakta und Kortikalis werden die Osteone
oder Havers’schen Systeme als Stoffwechseleinheiten betrachtet, die um ein ernihrendes

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

GefiB angeordnet sind. Es wird angenommen, daB jedes Osteon autonom sei und sich ge-
gen die Nachbarschaft abgrenzt (BORDIER, 1974). Der spongiose Knochen ist aus dicht
aufeinander geschichteten Knochenlamellen zusammengefiigt. Einen dhnlichen lamelldren
Aufbau zeigen die Schaltlamellen zwischen den Osteonen und die Grenzlamellen in Kom-
pakta und Kortikalis. Die Umbauvorgénge des Knochens konnen im histologischen und
mikroradiographischen Bild beurteilt und zu den Riontgenbefunden in Beziehung gesetzt
werden (McLEAN u. Urist, 1961; BoUurNE, 1971; HEeuck, 1965/74).

Die durch Resorptionsarbeit der Osteoklasten und Osteozyten entstandenen Substanz-
verluste im Knochen werden von den Osteoblasten in Form einer neuen Stoffwechselein-
heit, einem ,,Osteon‘, wieder aufgebaut. Somit wird die GréBe der Osteone von der zuvor
vorhandenen Resorptionslakune im Knochen abhingig sein, die wiederum durch die
Aktivitit der Osteoklasten bestimmt wird (Jowsey u. Mitarb., 1965/66/71; OWEN, 1971;
BoRDIER, 1974). Das wachsende Skelett ist verstdndlicherweise einem viel stirkeren Umbau
ausgesetzt als das Skelett des erwachsenen Menschen. Es ist bemerkenswert, daB die so-
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genannten ,, Resorptionslakunen® nicht an die Ordnung der Havers’schen Systeme oder
Osteone gebunden sind, sondern sich unabhéngig von diesen entwickeln, so daB lediglich
Teile eines Osteons neben Abschnitten der Schaltlamellen von dem osteoklastiren Kno-
chenabbau betroffen sind (Abb. 22). Der Aufbau neuer Osteone erfolgt in verschiedenen
Knochenabschnitten unterschiedlich und ist vom Lebensalter abhingig. Aussagen iiber
die Anbaurate basieren meist auf mehrmaligen Gaben von Tetrazyklin und Bestimmung
der Tetrazyklinmarkierung in den Osteonen, wobei die Abstinde der Tetrazyklinringe ge-
messen werden (Frost, 1963 ; ExLow, 1963; ScHENK u. Mitarb., 1965).

a b

Abb. 23. Die zytoplasmatischen Zellfortsitze der Osteozyten stehen miteinander in Verbindung, so daBl eine

groBe Austauschoberfliche 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. (VergroBerung 200 x) (a) Unentkalkter, nach der Fuchsin-Stiick-Farbung priparierter

Diinnschliff von 50 . (b) Mikroradiogramm desselben Diinnschliffes, das deutliche Unterschiede der Osteozyten-
lakunen in einer Schaltlamelle erkennen liifit (Femurkompakta, 34 Jahre alter Mann)

Uber die Ergebnisse von Untersuchungen der Anbaurate des Osteoids im Rippen-
knochen wachsender, 24 Monate alter Hunde haben ILN1ckI, EpkER, FrosT u. HATTNER
(1966) berichtet. In groBen Osteonen fand sich eine stiirkere Anbaurate als in den kleinen,
doch war keine Relation zu den Osteonen festzustellen. Erginzend zu der quantitativen
Histologie und Mikroradiographie kann mit Hilfe radioaktiv markierter Substanzen (Isotope)
die Geschwindigkeit eines Anbaues oder Umbaues im Knochen bestimmt werden. Bei Be-
wertung verschiedenartiger Methoden mul jedoch beachtet werden, daB nicht nur 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, 1a8t sich mit der Transformation der Tela ossea im morphologischen,
strukturellen Bereich nicht unmittelbar vergleichen.

Die Stoffwechselvorgéinge 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-
tauschoberfliche zwischen Tela ossea einerseits und Knochenzellen andererseits zur Ver-
fiigung haben (REMAGEN u. Mitarb., 1968; BELANGER, 1969; Baup u. Avui, 1971;
DoxaTtH u. DELLING, 1971). Zwischen den Knochenzellen mit ihren Zellfortsitzeu und
dem Knochengewebe finden sich unterschiedlich grofle Riume, die mit extrazelluldrer
Flissigkeit ausgefiillt sind, iiber deren Kreislauf noch wenig bekannt ist. Intravitalmikro-
skopische Beobachtungen der Osteozyten und ihrer Lebensvorginge werden AufschluB
iiber deren Funktion geben kénnen (AARON, 1972/73).

Es sind Verbindungen zwischen den Osteoblasten- und Osteozyten-Ausldutern nach-
gewiesen worden, die fiir Ionen und kleinere Molekiile eine Passage von Zelle zu Zelle er-
lauben (HoLTROP u. WEINGER, 1972; LUcHT, 1972). Eine Beteiligung der Osteozyten am Kal-
zitumaustausch ist also durchaus moglich. Ein solcher Austausch soll sich nach GROER u. MAR-
SHALL (1973) jedoch nur innerhalb einer 1-—4 u breiten Grenzschicht entlang der minerali-
sierten Oberfliche 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 fiir
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 Altersverdnderungen der Zellen iiberlagert, so daf ein massiver Knochenabbau
im Sinne der ,,0steozytdren Osteolyse’* noch nicht allgemeine Anerkennung finden konnte.
Die periosteozytare Demineralisation oder ,,Kalziolyse* (BoHATIRCHUK, 1966) ist dagegen
nicht mehr umstritten. Diese periosteozytdaren Vorginge werden von BORDIER (1974) als
,,Miniknochenumbau‘‘ bezeichnet. Durch alternierende Phasen von Resorption, Reparation
und Ruhezustand soll die Homdostase des Phosphat- und Kalziumhaushaltes im Organismus
gesichert werden.

Durch die Wirkung des Parathormons kommt es zu einer Aktivierung der Osteozyten
mit periosteozytiarer Demineralisation und nachfolgender Osteolyse (BELANGER u. Mitarb.,
1965; BorDIER u. Mitarb., 1970; RowLAND u. Mitarb., 1971). Es ist ein direkter Einflul
auf die Transformation und Knochenresorption nachweisbar (Abb. 24). Der Antagonist
des Parathormons, das Kalzitonin (Copp u. Mitarb., 1961/62; KumMar u. Mitarb., 1963;
FosTER u. Mitarb., 1964/66) wirkt direkt auf die Knochenzellen und verlangsamt oder
hemmt den Knochenabbau. Uber die Wechselwirkung von Thyreokalzitonin und Parathor-
mon bei der Regulation des Kalziumstoffwechsels haben ZiecLeEr u. Mitarb. (1968) be-
richtet. Der physiologische Reiz fiir die Ausschiittung von Thyreokalzitonin ist in der
Hyperkalzimie zu sehen. Nach Gabe von Kalzitonin wird — wahrscheinlich durch die
Mitochondrien vermittelt — die sogenannte ,,Kalziumpumpe® der Osteozyten aktiviert
und ein Austritt von Kalzium tiber die Zellmembran festgestellt. Es erfolgt eine Ablage-
rung amorphen Kalziumphosphates in den periosteozytaren Bereich des Knochengewebes.
Ferner wurde eine Abnahme der Groe der Osteozytenlakunen und des Osteoidvolumens
nach Kalzitonin-Applikation festgestellt (Oran, 1969). Das Knochengewebe nimmt sehr
rasch Kalzium auf. Die Wirkung des Kalzitonins ist vom Alter und dem Erndhrungszustand
abhingig. Im 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). Im Tierexperiment fand ZicENER (1970)
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Abb. 24. Mikroradiographische Darstellung der verschiedenen Stadien einer periosteozytiaren Demineralisation
oder ,,Kalziolyse“, der osteozytiren Osteolyse und der nachfolgenden Destruktion der Tela ossea in zentralen
Bereichen (b - ¢) sowie in den Randzonen der Knochenmatrix mit Ubergang in lakunenartigen Abbau im Sinne
der osteoklastéiren Resorption (d) bei einem sekundidren Hyperparathyreoidismus infolge Niereninsuffizienz
(renale Osteopathie). Zum Vergleich ist ein normales Mikroradiogramm dargestellt (a). Das Kalksalzmosaik
unterscheidet sich deutlich von den kranken Knochen (nach Hruck, 1974). (Vergrofierung 250 <)

a b c

Abb. 25. Hochmineralisierte Zonen der Tela ossea, die sich vereinzelt periosteozytar (a) gesunder Knochen eines

36jihrigen Mannes, Unfalltod, (b) Osteopetroseknochen einer 43 Jahre alten Frau) oder in flichenhafter Ausdeh-

nung finden (c) sekundéirer Hyperparathyreoidismus oder renale Osteopathie bei 20 jihriger Frau). In unmittel-

barer Nachbarschaft des hochmineralisierten Bezirkes finden sich sehr groe Osteozytenlakunen als Ausdruck
einer periosteozytéren ,,Kalziolyse* und beginnenden Osteolyse (nach Hevck, 1974)
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Abb. 26. Mikroradiographisch dargestellte Mineralisationsdefekte, die bandférmig in der Tela ossea angeordnet
sind (als ,,begrabene Osteoidsdume** im Schrifttum bekannt). Knochendiinnschliffe aus der proximalen Femur-
diaphyse bei Vitamin D-Mangelrachitis (14 jihriger Junge). (VergréBerung 250 X )

nach Kalzitoningaben elektronenmikroskopisch in der Umgebung junger Osteozyten und
der Osteoblasten eine Verbreiterung der Mineralisationszone sowie eine Ausschleusung
von Kalziumverbindungen iiber die Zytoplasmaausldufer. Die praparatorische Verkal-
kungszone von Osteoblasten und Osteozyten betréigt etwa 4 p, an die sich eine sogenannte
,Hemmzone”“ von 6—10 p anschlieBt (Lacroix, 1961; BELANGER u. Mitarb., 1967;
CAMERON, 1969). Eine sehr starke und zellnahe Verkalkung kann zur Mikropetrosis fiihren
(Frost, 1960) und durch eine Hemmung der periosteozytdren Fliissigkeitszirkulation
zum Zelltod mit Mineralablagerungen in den Lakunen Anlal geben. Der witale Osteozyt
mit ungestorter Zelldynamik induziert zum Selbstschutz einen Leistungswechsel durch
periosteozytare Demineralisation und nachfolgende Osteolyse (Abb. 25) und 148t in dieser
Phase die histologisch-strukturellen Kriterien von Osteoklasten erkennen (BAUD, 1968;
VirraLl, 1968; ZICHNER, 1970).

Nach linger dauerndem Vitamin D-Mangel sind bandférmige (Abb. 26) sowie perio-
steozytire und perikanalikuldre Mineralisationsdefekte der Matrix mikroradiographisch
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nachweisbar (ENGFELDT u. Mitarb. 1954/56: STEENDIJK, 1962; HEUCK, 1969). Ein Zu-
sammenhang mit dem gleichzeitig vorhandenen Hyperparathyreoidismus soll nicht
bestehen. Nach Substitution mit 25-Hydroxycholekalziferol kommt es zur periosteozytiren
Apposition von Knochenmineral, und es entwickelt sich eine Verkalkungsfront.

In Tierversuchen und durch Experimente in Gewebskulturen wurde eine direkte
Beeinflussung der Knochengewebsresorption durch Vitamin A, ferner durch einen Anstieg
der Sauerstoffsittigung in der umgebenden Flissigkeit, durch Verdnderung der Iomen-
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 4 nach Fuchsin-Stiickfirbung, der eine stirkere Farbanreicherung in den niedrig mineralisierten Be-

zirken erkennen 148t. (b) Mikroradiogramm desselben Priaparates, auf dem die Mineralisationsdefekte der Osteonen
deutlicher zu erkennen sind. UnregelmiBig verteilte periosteozytire Kalziolyse (VergroBerung 120 X)

von Knochengewebe nicht allein durch Kalzitonin unterdriickt, 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 Gewebsfliissigkeiten.

Eine Stimulierung der Knochenbildung wurde nach Gabe von Vitamin D beobachtet,
das auch die Matrixsynthese beeinflullt, sowie nach Thyreokalzitonin. Dieses Hormon
kann jedoch die Knochenbildung auch unbeeinflult lassen oder sogar eine Verminderung
induzieren. Dagegen konnten Fluor und Phosphate einen stimulierenden Effekt auslosen
(JowsEY u. Mitarb., 1968; ScEMIDT u. Mitarb., 1968; ScHENK u. Mitarb., 1970; FREITAG
u. Mitarb., 1971). Uber die Wirkung des Fluors besteht noch keine endgiiltige Klarheit,
zumal die Uberdosierung zur Bildung minderwertigen Knochens fiithrt (Abb. 27). Die Gabe
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von Phosphaten 16st eine vermehrte Parathormonsekretion aus, so daB eine solche Be-
handlung nicht ohne Probleme ist.

Der Einflufp des Sdure-Basen-Gleichgewichtes auf den Knochen ist erheblich. Nach
Untersuchungen von BARZzEL (1970) und einer Zusammenstellung von NorpIN (1973) ist
erwiesen, daBl im Knochenstoffwechsel der Mineralstoffwechsel dem Siure-Basen-Stoff-
wechsel untergeordnet ist. Dabei beschrénkt sich die Reaktion des Knochens bei Verin-
derungen des Siure-Basen-Gleichgewichtes nicht allein auf die Mineralphase, sondern es
wird auch eine verstirkte Resorption des Knochens induziert. Eine vermehrte Ausschei-
dung von Kalzium nach Siurediit 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 Zellhdhlenwand

ist die ,,0smiophile Lamina‘ freigelegt. (1 = Zellkern, 2 = Mitochondrien, 4 = Ribosomen, 5 = Golgi-Zone,

11 = feine Kollagenfibrillen, 12 = freies Kalzium, 14 = verkalkte interlakunire Matrix, 15 = Entkalkungs-
bezirke). Nach REMAGEN u. Mitarb., 1968 (VergroBerung 38500 X)

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

Nach einer Behandlung mit Dihkydrotachysterin (AT 10) ist eine Verbreiterung der
periosteozytiren Mukopolysaccharidscheide der Knochenzellen im Elektronenmikroskop
erkennbar. Daneben finden sich nadelfsrmige 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 Osteozytenzellfortsitze zeigt
nicht nur elektronenmikroskopische sondern auch im Rasterelektronenmikroskop dar-
stellbare Verdnderungen im Vergleich zum gesunden Knochen. Die Stoffwechselaustausch-
vorginge finden im Bereich der Mukopolysaccharidscheide der Osteozytenlakunen statt
(WASSERMANN u. YARGER, 1965). Die elektronenmikroskopischen Befunde stimmen mit
den mikroradiographisch nachgewiesenen periosteozytdren Mineralisationsdefekten bei
verschiedenen Systemerkrankungen des Skelettes tiberein.

Bemerkenswert sind Untersuchungsresultate zur Frage der Stimulation einer Knochen-
resorption durch Seren (Havusmanw, 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 erhéht, 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 abhéingig ist. Die Stimulation
der Knochenresorption durch das Serum driickt sich in einer vermehrten Bildung von
Osteoklasten aus.

Neben den genannten zelluldren und biochemischen Faktoren haben die Lebensvor-
ginge des Markgewebes und die Blutzirkulation im Organ Knochen einen Einfluf} auf die
Biodynamik der Transformation der Tela ossea, die beide in der allgemeinen Pathologie
und Radiologie des Skelettes wenig beachtet werden (s. Seite 471f.).

4. GefiBversorgung und Umbau des Knochens

Der Knochen wird von zahlreichen Gefiaf3en ernihrt, die als kleine Arterien und Venen
durch die Volkmann’schen Kandle in den Knochen eintreten oder austreten und die von
der Tela ossea umschlossenen, mit Knochenmark oder Bindegewebe ausgefiillten Rdume
versorgen (Abb. 29). Sie bilden ein Netzwerk, das sich in den spongidsen Knochenpartien
verzweigt und in der Kompakta entlang der Havers’schen und Volkmann’schen Kanile
verlduft. Der spongiose Anteil des Knochens ist besser vaskularisiert als der kompakte.

Durch die Gelenkkapsel treten ebenfalls GefiaBle in den Knochen ein und bilden ein
periostales Gefafinetz und ein weiteres synoviales Netz im Gelenk selbst. Eingehende Un-
tersuchungen der Gefiflanatomie und -architektur haben Trring (1958) und TRUETA
(1964) durchgefiihrt.

Im Réntgenbild sind nur die Kanéle der groBen GefiBe sichtbar, die als Vasa nutritia
durch den Knochen hindurchtreten und von einer deutlich abgrenzbaren Kortikalis um-
schlossen werden (Abb. 30 u. 3). Der Verlauf dieser Kanilchen erfolgt meist schrig durch
die Diaphysen-Kompakta der Rohrenknochen. Es kionnen jedoch auch im Bereich der
spongidsen Knochen verzweigte und y-férmig auftretende GefiBkanile — wie z. B. im
Darmbein — rontgenologisch dargestellt und erkannt werden. Der schrige Verlauf der
GefiBkandle im Bereich der Diaphysen kommt durch unterschiedliche Wachstumsge-
schwindigkeit der Gelenkenden der Rohrenknochen zustande (s. S. 10 ff.). Die Gefifle ziehen
von der friihzeitiger auftretenden und stirker wachsenden Kpiphyse weg, die dann im
allgemeinen auch zuletzt synostosiert (Coccur, 1949). Im Tierreich durchgefiihrte, ver-
gleichende Untersuchungen haben ergeben, daB ein artspezifischer Verlauf der GefiB-
kaniile vorliegt. Aus einem atypischen Verlauf der Vasa nutritia sind Riickschliisse auf
Storungen des Wachstums und der Knochenbildung méglich. Uber die Blutzirkulation
im Knochen selbst wissen wir noch wenig. Der GefiBiverlauf und die Kapillarisierung
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Abb. 29. Schematische Darstellung der BlutgefiB8versorgung eines Rohrenknochens (nach Carrivus, aus ScHINZ
u. Mitarb., 1952)

a

Abb. 30. Den Knochen versorgende GefidBkandle. (a) In der Wirbelspongiosa sind die Kanile von Arterien

oder Venen abgegrenzt. (b) Die Rontgenbilder der Wirbelkérper, deutlicher eines Wirbelsdulenpréparates zeigen

die zentral und horizontal angeordnete ,,Aufhellung“ des Gefaflkanals (Hahn’sche Spalte). (¢) In der Becken-

schaufelspongiosa ist der meist y-férmig ausgebildete GefaBkanal durch eine schmale Kortikalis abgegrenzt.
(d) Knochengefiafikanal in der Diaphysenkompakta des Femur (Canalis nutritius)
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Abb. 30b

Abb. 30¢

Abb. 30d

43



44 F. Hruck: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

lassen, ebenso wie Resultate von Untersuchungen iiber die Zirkulationsgeschwindigkeit
des Blutes im Knochen, darauf schlieBen, dal} in diesem Organ Besonderheiten vorliegen.

Die Architektur von Blutgefdflen 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) durchgefithrt 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 Kanélen. Die Gefdfidichte in der Volumeneinheit Knochen ist zwar
etwa gleich, doch soll der Abstand der Gefide voneinander im platten Knochen geringer
sein. Uber 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 u
Abstand zwischen den Havers’schen Lamellensystemen. Im Gegensatz zum kompakten
Knochen besitzt die Spongiosa sehr wenige grofie Gefél3e, sondern meist kleine Blutgefal3ge-
flechte. Die maximale Diffusionsstrecke des Knochengewebes betrigt fiir die Spongiosa
etwa 200 u, fiir die Havers’schen Lamellensysteme der Kompakta etwa 300 x. Das Kno-
chengewebe kann bis zu einer maximalen Schichtdicke von 0,5 mm ohne Geféille lebens-
fahig bleiben. Fiir den Austausch von Stoffwechselprodukten und die Transformation des
Knochengewebes ist das versorgende Netz von Kapillaren und Geféen bedeutsam, doch
sind unsere Kenntnisse iiber das Zusammenwirken der Bauelemente des Knochens beim
Stoffaustausch noch liickenhaft.

Die Blutzirkulation im Knochen wird von den Muskelkontraktionen und den Regu-
lationsmechanismen der Vasomotoren der Gefille beeinflult. Eine normale Kontraktion
oder Erschlaffung der Extremitdtenmuskeln wirkt wie eine Pumpe auf den intraossiren
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 Muskelaktivitdt begiinstigt. Dieser
Ansicht wurde von PorsTErR (1970) widersprochen, da er unter normalen vendsen
Druckverhéltnissen 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 vendse Stauung fiihrt infolge Widerstandszunahme in der
Strombahn zur Abnahme der Knochendurchblutung. Die Untersuchungen von POLSTER
(1970) zur Hidmodynamik des Knochens durch intraossale Druckmessungen ergaben,
daBl das intraossale GefiBsystem gleiche Eigenschaften wie die iibrigen Gefélle besitzt.
Durch eine Eng- oder Weitstellung der arteriellen Gefile regulieren die Vasomotoren
den Blutstrom, so daB die Zirkulation den Erfordernissen angepafit werden kann. Ebenso
konnen reflektorisch durch Reize oder Gewebszerstorungen iiber die Vasomotorenregu-
lation Verinderungen 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 Blutiiberfiillung der Knochen-
gefiBe und des Markraumes verstehen (SUsse, 1955; BOHME, 1968; PoLSTER, 1970).

Untersuchungen iiber die Durchblutungsverhilinisse im Knochen nach Amputa-
tionen hat LANGHAGEL (1968) mit Hilfe der Angiographie durchgefithrt. Der Knochen-
umbau im Femurstumpf und die Anpassung der Zirkulation an die verdnderten Verhélt-
nisse sind nach etwa einem Jahr abgeschlossen. Fiir die Transformation des Knochens
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und eine stéirkere 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 iiber die Wirkung der Hyperdmie auf den Knochenan-
und -abbau erzielt worden. In einer Hyperdmie durch Stase (Phlegmasie) sah PommER
(1925) die Ursache der vaskuldren und zelluldren Knochenresorption. Es ist jedoch nicht
bewiesen, dall die passive vendse Stauungshyperdmie allein den Knochenabbau bewirkt,
da Hyperdmien auch als Begleiterscheinung des Knochenanbaues bekannt sind. Im
kapilliren Bereich der Strombahn kann histologisch nicht unterschieden werden, ob es
sich um eine arterielle oder venose Zone handelt. Aussagen iiber die Grofenordnung der
Durchblutung (Blutstromvolumen) sind nicht méglich. Die funktionellen Zusammenhénge
zwischen Knochendurchblutung und Knochenumbau sind noch nicht geklart (Stssg, 1955;
RUTISHAUSER, 1956; JoHNSON, 1964; TRUETA, 1964; POLSTER, 1970).

Bereits im Embryonalstadium entwickeln sich Bindegewebe und Blutgefafle des Korpers, wobei das
Bindegewebe die Blutgefifle umwichst. Alle iibrigen Gewebe werden durch Kapillaren des Bindegewebes er-
nihrt. Die Zellen des Bindegewebes und der iibrigen Gewebe sind nicht unmittelbar neben den Kapillaren an-
geordnet, sondern es liegen unterschiedlich dicke Schichten einer interzelluldren Substanz dazwischen. So muf3
es einen Mechanismus geben, der den Austausch von Nihrstoffen und Schlacken zwischen Zelle und Kapillare
steuert. Freie Gewebsfliissigkeit wiirde selbst dann, wenn sie nicht zirkuliert, die Diffusion der Nahrstoffe
von den Kapillaren in die Zellen hinein ermoglichen. Die Interzellularsubstanz des Knochens wird von winzigen
Kanilchen, den sogenannten Canaliculi durchdrungen, die als ein System von feinsten Rohrchen angesehen
werden, mit dessen Hilfe im Knochen der Diffusionsvorgang zwischen den Kapillaren und den Zellen ablaufen
kann, und zwar auch dann, wenn die Interzellularsubstanz selbst stark verkalkt ist (HArRIS u. Hanm, 1956).
In den Canaliculi befinden sich Zytoplasmafortsitze der Knochenzellen. Es wurde angenommen, daBl diese
Zellelemente nach der Bildung des Knochens ihre Aufgabe erfiilit haben und dann in den Canaliculi lediglich
Gewebsfliissigkeit vorhanden sei. Diese Vorstellung bedarf schon deshalb einer Korrektur, weil die Knochen-
zellen bei Systemerkrankungen des Skelettes erneut Aktivitdten entwickeln und die Mineralsubstanz auf-
losen sowie den Knochen aufbrechen konnen (s. S. 34ff., 102ff.). Untersuchungen des Radius bei Hunden
haben gezeigt, da3 die Knochenzellen im Durchschnitt nicht mehr als !/;p mm von einer Kapillare entfernt
liegen, so dal} das Gesamtsystem der Kanilchen nur {iber eine begrenzte Entfernung hin wirksam bleiben mu8.

Als Folge einer Storung der Blutzirkulation im Knochen sind lokal stirker ausgeprigte
Osteoporosen und posttraumatisch auftretende Osteolysen aufgefalit worden (siehe S. 145).

Die posttraumatische Osteolyse ist selten und kommt bevorzugt im Bereich der Klavi-
kula, am Humerus, am Becken sowie an den Hédnden und Fiilen vor (Ar.xor, 1951;
SoMMER u. REINHARDT, 1959; Jacoss, 1964; KxocH, 1964; SMART, 1972; PURANEN u.
Suramo, 1973).

Eine Knochenatrophie kann dann auftreten, wenn altersbedingte, krankhafte Veran-
derungen der intra- und extraossidren Arterien zu Zirkulationsstorungen Anlafl geben
(Scort, 1959; RuTrisHaUSER u. Mitarb.. 1960/63; LiNkE, 1965; KROKOWSKI u. FRICKE,
1975). Das Anastomosennetz zwischen den endostalen und periostalen GefaBen erfihrt
eine Verstirkung, die Havers’schen und Volkmann’schen Kanédle werden erweitert, so
daB eine ,,Porosierung‘* erfolgt. Das Bild einer vaskuldren Osteoporose (Abb. 31) bei arterio-
sklerotischen oder thrombangiitischen Verdnderungen ist beschrieben worden (HILLEN-
BRAND u. SCHNEPPER, 1962; RAMSEIER, 1962; UEHLINGER, 1964; WILLERT, 1966; Hau-
SCHILD, 1974). Es ist bemerkenswert, dal auch schwere, stenosierende Prozesse im Be-
reich der Arterien der Knochen nicht zu andmischen Knocheninfarkten fithren. So ist
UEHLINGER (1950) der Ansicht, daB eher eine funktionell bedingte Ischdmie zum Kno-
cheninfarkt AnlaBl gibt, als ein thrombotischer oder arteriitischer GefdBverschluf.
Weitere Untersuchungen iiber die Vorginge bei vaskuldr bedingten Transformationssto-
rungen des Knochens, die zu einer Osteoporose fithren kénnen, sind erforderlich.

Die Lymphgefile des Knochens kénnen bei Milbildungen oder bei Erkrankungen
durch die Zirkulationsstérung oder den raumfordernden Prozell einer Lymphangiektasie
(REmLLy u. Mitarb., 1972) oder Knochenlymphangiomatose (MOSELEY u. STAROBIN, 1964 ;
Haas u. REICHELT, 1966: STEINER u. Mitarb., 1969; Nixow, 1970; WINTERBERGER,
1972; KoHOUTEK, 1973; EDEIKEN u. HopEs, 1973) zu ausgedehnten, diffusen oder loka-
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a b
Abb. 31. Vaskulire Osteoporose am Beispiel der linken GroBzehe nach Thrombangiitis obliterans der A. femoralis
links bei 58 jahrigem Mann. (a) Grobmaschige Transformation der Spongiosa, die im Rontgenbild und im Mazera-
tionspriiparat deutlich erkennbar ist. (b) Gesunder 1. Mittelfuknochen mit Grundphalanx der rechten GroB-
zehe zum Vergleich (nach WILLERT, 1966)

Abb. 32. Grobmaschige, osteoporotische Strukturauflockerung und Transformation der Knochen des Fufles
und des Unterschenkels bei Lymphangiomatose (nach Epexex und Hopes, 1973)
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lisierten Strukturauflockerungen und Defekten im Knochen fithren (Abb. 32). Nach
Behandlung der Storung kann es zur Regeneration oder Defektheilung des Knochens
kommen.

5. Markgewebe und Knochenumbau

Angepalit an das Knochenwachstum findet gleichzeitig eine standige Umbildung des
Knochenmarkes statt. Durch Zunahme der Markrdume kommt es zu einer vermehrten
Entwicklung von Fettmark, so dall im Erwachsenenalter rotes, blutbildendes Knochen-
mark lediglich im Stammskelett und im Bereich der epiphyséren Spongiosa zu finden ist.
Zum Verstdndnis der physiologischen Transformation und der krankhaften Stérung der
Lebensvorgédnge im ,,Organ Knochen sind Kenntnisse der Wechselwirkung zwischen
Knochengewebe und Markgewebe wichtig (BuRKHARDT, 1974). Auf die ontogenetischen
Beziehungen zwischen den Keimgeweben, den Kapillaren und den Ursprungszellen der
Blut- und Knochenbildung haben NEuvMANN (1868) und HaMmaR (1901) hingewiesen. In
pathogenetischen Uberlegungen fanden die Zusammenhiinge zwischen Markgewebe und
Tela ossea zuerst durch PoMMER (1924/25) Beachtung. Grundlegende Untersuchungen
iiber die Wechselwirkungen zwischen Knochengewebe und Markgewebe mit Hilfe neuer
Methoden sind im Arbeitskreis von BUrRKHARDT (1970) durchgefiihrt worden. Aus mensch-
lichem Biopsiematerial sind Myelotomien bei atrophierenden, fibrosierenden und proli-
ferierenden Markverdnderungen analysiert worden.

Die Osteoporose, also eine Strukturauflockerung des Knochens, ist bei einer Mark-
atrophie in etwa 70 9%, die haufigste Begleiterscheinung neben entziindlichen Verédnderun-
gen. Bei idiopathischer Osteoporose konnte in 419, der Kranken gleichzeitig eine Mark-
atrophie gefunden werden. Im hoheren Lebensalter kommt die Osteoporose héaufiger bei
partiellem Markschwund vor, wihrend bei totalem Markschwund bereits nach kurzer
Krankheitsdauer — selbst bei jungen Menschen — eine Osteoporose zu finden ist. Wenn bei
Ménnern eine Osteoporose auftritt, so findet sich hdufiger ein atrophisches Mark als bei
Frauen.

Die Gefifle des Knochenmarkes, insbesondere das Kapillarnetz, sind bei der Osteo-
porose, stirker noch bei einer Markatrophie, verandert und vermindert. Die entziindlichen
und degenerativen Verdnderungen der Kapillaren sind Ursache des Schwundes aller von
einer gemeinsamen Blutversorgung abhidngigen Mark- und Knochengewebe (UMEHARA u.
Mitarb., 1970; BURKHARDT u. Mitarb., 1971/74). Bei primédren Gefiaflleiden rheumatischer
oder degenerativer Art fand BUrkHARDT (1967/70) dhnliche Verinderungen am Mark-
gewebe und der Tela ossea.

Von besonderem Interesse ist das Verhaltnis zwischen Knochenmark und Knochen-
gewebe bei solchen Krankheiten, die mit einer Vermehrung des Fasermarkes einhergehen.
Die Myelofibrose und die Osteomyelosklerose stellen pathogenetisch nahe verwandte
Folgezustinde myelo-proliferativer Storungen 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 kénnen,
werden Veréinderungen der Immunitéitslage, verstarkter Zelluntergang bei ineffektiver
Myelopoese, entziindliche Vorginge mit Exsudation und Stauungen mit Transsudation
genannt (RossLe, 1934; STODTMEISTER u. Mitarb., 1968; BURKHARDT u. Mitarb.,
1968/71/73). Die Folgeerscheinung ist ein bestimmter Fibrosetyp, der sich gefiBnah ent-
wickelt und von einer Vermehrung und Verdnderung der Zwischensubstanz auszugehen
scheint. Die arteriellen Kapillaren sind bei der Myelofibrose und Osteomyelosklerose um
das Doppelte bis Vierfache der Norm wermehrt. Die Osteomyelosklerose unterscheidet
sich von der Myelofibrose, die haufiger mit einer Osteoporose einhergeht, durch stéirkere,
kapillire Hyperplasie, die auch das Sinussystem einbezieht. Entgegen friitherer Auffas-
sung handelt es sich nicht um eine bis zur Osteosklerose fortschreitende Markversdung
(OEcHSLIN, 1956) oder um eine autonome Retikulumzellwucherung (Rougr, 1960), sondern
wahrscheinlich um einen fehlgeleiteten Reparationsvorgang mit organoider Differenzierung
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(BurkHARDT, 1974). Man gewinnt den Eindruck, daBl die primére Geflechtknochen-
Neubildung eine typische osteoblastische Matrixbildung induziert und die Osteoklasie
gestort ist (siehe S. 1621f.). Die knochennahen Retikulumzellen und Sinusendothelien wer-
den vorwiegend durch die Produktion von Megakaryozyten in Anspruch genommen. Die
Myelofibrosen kénnen sowohl in Osteomyelosklerosen iibergehen als auch zur Osteoporose
fithren. 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)
soll die Aktivitdt des Knochenmarkmesenchyms priméar auf die Neubildung von arteriellen
Kapillaren und Osteoblasten gerichtet sein (RuTisHAUSER u. Mitarb., 1954; DEMMLER,
1974), so dal} eine vendse Stauung, Marksklerose und Osteoklasie resultieren. Dadurch
entsteht der Eindruck einer gesteigerten, aber wohl differenzierten mesenchymalen Akti-
vitdt mit sekundédrer 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
Aktivitdt des Knochengewebes zugeschrieben, gleichgiiltig, ob es sich um einen Abbau
oder Anbau handelt (HAasLHOFER, 1968).

Der Wechsel des Fasermarkes zum Fettmark oder hiimatopoetischen Mark sei Ausdruck
der Remission von Erkrankungen und findet sich somit unter stationdr gewordenen Ver-
héiltnissen. Ein harmonisch geordneter Umbau ist durch die mehrfache Schichtung von
Anbau-Kittlinien reprisentiert, wihrend aus einem tiberstiirzten An- und Abbau ,,Mosaik-
strukturen‘‘ resultieren kénnen. In einer bestimmten Ausprigung sind derartige Mosaik-
strukturen fiir einige Krankheiten charakteristisch, wie fiir die Osteopetrosis oder Marmor-
knochenkrankheit Albers-Schoenberg und die Osteodystrophia deformansPaget (s.S. 174 1f.).
Bei der ossiren Form des Hyperparathyreoidismus sind differenzierte und undifferen-
zierte Bindegewebszellen stéirker aktiviert. Die Markfibrose korreliert mit der Vermehrung
der Osteoblasten (BeiL u. Mitarb., 1974). Die unreifen Knochenzellen gehen wahrschein-
lich unmittelbar aus den Retikulumzellen und den Endothelien hervor. An dem Prozel3
der Osteolyse sind die Osteozyten beteiligt (s. S. 291f.). 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 priméire mesenchymale Fehlbildung oder hormonal bedingte Uber-
stimulation, immer verschwindet die Myelopoese, da ihr der mesenchymale Mutterboden
entzogen ist. Der Knochen ist auch nur sekundér 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 sekunddrer Hyperparathyreoidismus vor, so fanden sich daneben auch Osteo-
klasten. Der zytologische Nachweis von Osteoklasten im Knochenmark beim Hyperparathy-
reoidismus 148t sich durch das histologische Bild der Fibroosteoklasie bei dieser Knochen-
verdnderung verstehen (ILLIG, UEHLINGER u. PRADER, 1959).

Sowohl bei proliferierenden, hidmoblastischen als auch bei reticuliren Neoplasien
ist die Ubereinstimmung in der Héufigkeit und dem iiberwiegend osteolytischen Charakter
der Knochenveranderungen bemerkenswert. Die hdmoblastische Osteoporose zeigt einen
vollstindigen Ersatz der Markgewebe durch die Leukosezellen. Der Knochen ist gleich-
maBig rarefiziert, der Knochenumbau eingeschrinkt. DEMMLER u. BURKHARDT (1974)
haben gezeigt, daB bei unreifen — noch mehr als bei reifzelligen — granulozytiren Myelo-
sen eine bis zu vierfache Steigerung der arteriellen Kapillarisierung des Markes zusammen
mit Verminderung der Marksinus vorkommt. Bei der Polyzythdmie 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 Verdringung erklirt
werden, sondern wahrscheinlicher durch die Einbeziehung des Mesenchyms in den hdmo-
blastischen Proze, aus dem sich auch der Knochen regeneriert. Dieser sogenannten
Suppressionsosteopathie (BURKHARDT, 1973) steht die destruktive Osteopathie gegeniiber.
Im Bereich lympho-granulomatoser Wucherungen kommt es zu herdférmigen Knochen-
zerstorungen, die mit Vermehrung von Osteoklasten und Osteoblasten einhergehen. Der
Knochenumbau beim Myelom und bei Karzinom-Metastasen zeigt ein dhnliches Bild.

Die Beriicksichtigung der Befunde des Markgewebes bei Systemerkrankungen des
Skelettes oder Osteopathien wird neue Erkenntnisse liefern und zum besseren Verstdndnis
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
Zusammenhiinge. Besondere Beachtung verdienen die Wechselbeziehungen zwischen
Markgewebe und Tela ossea bei ortlichen Zirkulationsstérungen, die mit einem patho-
logischen Umbau des Knochens einhergehen kénnen.

C. Stérungen von Knochenbildung
und Knochenwachstum

In dem komplizierten Prozel von Knochenbildung durch Differenzierung aus dem
Mesenchym sowie von Knochenwachstum und Knochenumbau kénnen die verschieden-
sten endogenen und exogenen Storungen zu Fehlentwicklungen Anlafl geben. Die dullere
Form des Knochens wird, ebenso wie seine innere Struktur, normalerweise bereits im Wachs-
tumsalter ausgebildet und ist von genetischen Faktoren geprigt. Die Zusammenhinge
der verschiedenen Storungen von Knochenbildung und Knochenumbau sind komplex
und nur liickenhaft erforscht. Von aulen einwirkende Krafte, Storungen der normalen
Erndhrung, Intoxikationen und Erkrankungen verschiedenster Art konnen zwar vor-
iibergehend die Knochenbildung und damit das Wachstum beeinflussen, die vorbestimmte
Gestalt und Architektur des Knochens werden hierdurch jedoch nur geringfiigig verdndert.
Storungen der Transformation der Tela ossea werden nicht nur strukturelle Verédnderun-
gen sondern auch eine Umformung der Makrogestalt des Knochens in geordneter oder
ungeordneter Weise hervorrufen. Die Mannigfaltigkeit der méoglichen 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 bilden, beginnt, bevor die Extremitdtenknos-
pen erscheinen (GARDNER, 1971). Kongenitale Abnormitédten genetischen Ursprungs resul-
tieren aus Verdnderungen der enzymatischen Kontrolle des Intermediarstoffwechsels. Fiir
teratologische Forschungen ist die Feststellung wichtig, dal die durch Umgebungsschiden
induzierten kongenitalen Abnormitdten den erblichen Abweichungen dhnlich oder mit
ihnen identisch sind. Die verschiedenen knrorpeligen Elemente der Extremitdtenknochen
des Skelettes sind friithestens im zweiten Embryonalmonat angelegt. Die kritische Periode
fiir die Entstehung von Abnormitéten, charakterisiert durch zusitzliche Skelettelemente,
liegt im ersten Monat der Graviditédt, wahrscheinlich kurz vor dem Erscheinen der Extre-
mitdtenknospen. 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
ungeniigender Rekonstruktion der Knochenform aus den Fragmenten ein, die zur Fehl-
entwicklung des Knochens wihrend des Wachstums Anlafl geben kann (s.S. 55ff.). An die-
ser Stelle sind nidhere Ausfithrungen iiber die speziellen Verdnderungen von Makrogestalt
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und Makrostruktur bei genetischen Stérungen der Knochenbildung nicht sinnvoll. Ebenso
koénnen die differentialdiagnostisch wichtigen Laboratoriumsbefunde bei den Storungen
der Knochenbildung in diesem Zusammenhang nicht ausfiihrlich erdrtert werden (s.
hierzu MARQUARDT, 1968; MOSEKILDE, 1968; WEYERS, 1968; ALTHOFF, 1968; LAUR
u. PErassi, 1968; GassMaNN, 1968; Craus, 1968; GiovannNerLni, 1968; Tori, 1968;
HAssLER, 1968 ; POscHL, 1971 Band V/3 + 4 + 5). Das Zusammenspiel der verschiedensten
erblichen Komponenten konnte in den letzten Jahrzehnten teilweise erforscht werden,
doch sind die in der Tela ossea oder dem Knochenmark ablaufenden Stérungen in ihrer
Biodynamik kaum bekannt. Besondere Aufmerksamkeit haben Verdnderungen der Ultra-
struktur der Tela ossea und biochemische Probleme des Stoffaustausches und der Trans-
formation gefunden.

Unter den Stérungen der Knochenbildung und des Knochenwachstums konnen
verschiedene Stadien unterschieden werden, die sich nach der graduellen Ausprigung der
Formverdnderung des Knochens einerseits und der makroskopisch erkennbaren Struktwr-
verdnderung andererseits ordnen lassen.

I. Agenesie — Aplasie

Wenn die Bildung eines Knochens bereits im frithen 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 Sdugetiere 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.
Hruck, 1951).

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

II. Hyperplasie — Hypoplasie

Eine Hyperplaste 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 Verdnderungen der Knochen geht
nicht selten eine Hyperostose mit einer Hyperplasie parallel. Bei starkeren Storungen der
Transformation der Tela ossea sind makroskopisch darstellbare Verdnderungen der inne-
ren Struktur und Architektur sowie Formverdnderungen und Formverbiegungen wie bei
der Osteodystrophia deformans Paget moglich (s.S. 1741f.). Tritt die Storung der Knochen-
bildung bereits in der Embryonalphase oder im Wachstumsalter auf, so werden die re-
sultierenden Veranderungen generalisiert oder lokalisiert besonders deutlich ausgepragt
sein.

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 Réhren-
knochen zur Folge. Die Knochen zeigen eine sehr schlanke Form und bleiben meist im
Wachstum zuriick. Nach einer mechanischen oder entziindlichen Schiddigung der knorpe-
ligen Epiphyse werden umschriebene, partielle Storungen des Wachstums beobachtet,
die zu einer Hypoplasie und Deformierung des betroffenen Knochens fithren kénnen. Als
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Abb. 33 (a) Halbseitige Hypoplasie der Knochen des Beckens auf der linken Seite und des linken Femurs nach

Poliomyelitis im Kindesalter. Es liegt eine ,,verkleinerte Ausgabe‘ der gesunden und normal entwickelten rech-

ten Beckenhilfte sowie eine Inaktivitatsastrophie der Spongiosastrukturen vor. Die Funktion des linken Hiift-

gelenkes ist, von der muskularen Bewegungseinschrinkung abgesehen, unbehindert. 50 jahriger Mann. (b) Rént-

genbild eines Priparates vom proximalen Femurabschnitt mit ausgepragter Hypostose und Hypoplasie sowie

erheblicher Transformation der Spongiosa und Strukturauflockerung der Diaphysenkompakta im Sinne der
Spongiosierung
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Folge einer notwendigen Strahlenbehandlung im Wachstumsalter kénnen Schiadigungen
des Knochens auftreten, die vor allem in den Wachstumszonen zu Stérungen der Ossifi-
kation fiihren. Neben einer Hypoplasie sind Formverdnderungen der betroffenen Knochen
als Folgezustand bekannt. Nach friithkindlich auftretenden nervalen Erkrankungen,
insbesondere Lahmungen (Poliomyelitis), oder nach schweren entziindlichen Gelenker-
krankungen sind Stérungen der Knochenbildung oder des Knochenwachstums mdoglich.
Nicht selten ist nach einer Lihmung das Skelett der betroffenen Extremitét hypoplastisch
ausgebildet, verglichen mit der gesunden Seite (Abb. 33). Hdufig wird von einer besonderen
Form der Inaktivitdts-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. 1001f.). Nach abgeschlossenem Knochenwachstum sind Hypo-
plasien und Hypostosen lediglich durch einen Substanzverlust an Tela ossea mdoglich,
wihrend gribere Formédnderungen 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., 1741T.).

IIL. Dysplasie — Dysostose

Als Dysplasien werden sehr vielgestaltige und verschiedenartige Verdanderungen 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 um Verknocherungsstorun-
gen der knorpelig praformierten Skelettabschnitte, die im Laufe des Wachstums in Er-
scheinung treten. Die resultierenden Knochendeformierungen sind vom Zeitpunkt des
Auftretens und von Besonderheiten des betroffenen Knochens abhingig. 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 verdnderten Statik des gesamten Skelettes
deutlich angepafit. Die Mikrostruktur und Ultrastruktur der Tela ossea kann nach un-
seren heutigen Kenntnissen unverdndert 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 vom Zeitpunkt des
Einsetzens der Ossifikationsstérung entscheidend beeinfluf3t.

Es kann nach dem Stand unseres Wissens angenommen werden, daf3 die meisten
Fehlformen der Knochenbildung und damit Skelettentwicklung des Menschen durch
genetisch determinierte Vorginge bedingt sind, die in der Embryonalphase oder im Wachs-
tumsalter zu einem manifesten pathologischen Befund fithren konnen. Dabei sind die
Unterschiede in der Ausprdgung einer Dysplasie oder Dysostose, die Grenzformen und
Normvarianten so vielfiltig, 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 aufleror-
dentlich unterschiedlich und unregelméBig einsetzen kénnen — und Stoffwechselstérungen
verschiedenster Ursache als mehr oder weniger mitbestimmende Faktoren diskutiert wor-
den. Es konnen auch erworbene Stérungen von Knochenwachstum und Reifung, wie
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Erkrankungen des Stoffwechsels, verschiedene Formen einer Entziindung, hormonale
Erkrankungen oder ein Vitaminmangel zu einer Dysplasie oder Dysostose Anlaf} geben.

1. Angeborene Storungen der Knochenbildung

Die genetisch determinierten Dysplasien und Dysostosen des Skelettes weisen meist
charakteristische, nicht selten jedoch auch vieldeutige morphologische Rontgenbefunde
auf. Durch die Forschungsergebnisse der Pédiatrie, Radiologie und Biochemie, insbeson-
dere der Genetik und Erbpathologie des Menschen und der Wirbeltiere, konnte herausge-
funden werden, daf} eine genetische Beeinflussung der normalen Knochenbildung in fol-
genden Bereichen sicher oder wahrscheinlich erscheint:

1. Steuerung des Knorpelwachstums und der Knorpelbildung
(z. B. Chondrodystrophie)
2. Periostales Dickenwachstum
(z. B. Osteogenesis imperfecta als Erbleiden mit herabgesetztem Dickenwachstum,
Osteopetrosis oder Marmorknochenkrankheit mit periostaler Knochenneubildung)
3. Enchondrale Knochenbildung
(z. B. Dysostosen)
4. Regulation von Wachstum und Skelettreifung
(z. B. verschiedene Dysplasien mit angeborenem Zwergwuchs oder Riesenwuchs)
5. Lokale Einwirkung von Genen
(z. B. Aplasie, Storungen der Strukturen erster Ordnung)

Im Schrifttum ist eine verwirrende Vielzahl der verschiedensten Sammelbegriffe zu
finden, wie ,,anlagemdflig bedingte Skelettentwicklungsstorungen® (Scamrp u. WEBER,
1955; SwoBopa, 1969), ,ausgedehnte und allgemein erblich bedingte Bildungs- und
Wachstumsfehler des Knochengeriistes (WIEDEMANN, 1964), , Systemstérungen des
Skelettes — korrelierbare Abartungen™ (Mavu, 1958), ,,GroBe Konstitutionskrankheiten
des Skelettes” (WIEDEMANN, 1960) und viele andere mehr. KEs ist auch bei Tieren
iiber verschiedenartige Dysplasien mit besonderer Beteiligung der Metaphysen und
Diaphysen berichtet worden (Zusammenfassung bei RUBIN, 1964). Den meisten gene-
tisch bedingten Dysplasien ist eine Stérung nicht nur des Knochenwachstums sondern
auch des Knochenumbaues eigen, die zu Verplumpungen und Deformierungen fiihren
konnen. Bereits wihrend der Bildung, aber auch im Wachstum ist die Transformation
der primdren Knochenbélkchen in die Spongiosa gestort, so daf eigenartige Auftreibungen
resultieren. Dabei kénnen die einzelnen Spongiosabélkchen normal ausgebildet und nur
unvollstdndig mineralisiert sein. In der Struktur und Mineralisation der Tela ossea konnen
Dysplasien im Vergleich zum normalen Knochengewebe groBe Unterschiede aufweisen.
Bei einigen Krankheiten sind genetisch bedingte Defekte im lysosomalen Mukopolysac-
charid-Abbau nachgewiesen worden (Mukopolysaccharid-Speicherkrankheiten nach Pas-
SARGE und Mitarb., 1974).

Vergleichende histologisch-mikroradiographische Studien des veridnderten Knochen-
aufbaues und der gestérten Transformation haben zu Ergebnissen gefiihrt, die auch fiir
das Verstindnis der normalen Umbauvorginge im Knochen wichtig sind (HEuck, 1973/74).
Bei einigen Dysplasien, wie bei der Osteogenesis imperfecta, der Osteopetrose und den
genetischen Sonderformen der Vitamin D-resistenten Rachitis (FANCONI u. GIRARDET,
1952) sind charakteristische Veranderungen der Struktur und des Kalksalzmosaiks der
Tela ossea nachgewiesen worden (Abb. 34). Es ist nicht nur der Aufbau des Knochenge-
webes sondern auch die Transformation der Tela ossea im Laufe von Wachstum und
Alterung erheblich gestért. Durch vergleichende autoradiographische Untersuchungen bei
verschiedenen Dysplasien des Knochens und mit Hilfe der Skelettszintigraphie konnte
nachgewiesen werden, dafl insbesondere sklerotische Knochenpartien einen stéirkeren
Austausch von Bauelementen des Knochens 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 Ursachen dieser erheblich verstark-
ten Biodynamik des pathologischen Knochengewebes sind noch unbekannt und diirften
in enzymatischen oder fermentchemischen Stérungen zu suchen sein.

Die Mehrzahl der Bildungs- und Wachstumsstérungen 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 verstirkte osteozytire Osteolysen und Zei-
chen einer Transformation der Tela ossea (Knochendiinnschliff aus dem Femur eines 14 Tage alten Sduglings
s. auch Seite 100). (VergroBerung 120 x)

primér einseitige Ausbildung derartiger Verdnderungen ist selten; wie bei der Sonderform
der Melorheostose (GassmMANN, 1968 — Bd. V/3) und der kartilagindren Exostosenkrank-
heit. Das Rontgenbild der angeborenen Dysplasien (Camurati-Engelmann’sche Krankheit;
LAur u. PErassi, 1968 — Bd. V/3; kartilagindre Exostosen, kranio-metaphyséire Dys-
plasie, Morbus Pyle u. a.) und der angeborenen Osteopathien (Osteogenesis imperfecta,
WEevYERS, 1968, Osteopetrose — Marmorknochenkrankheit, ArTHOFF, 1968, Hypero-
stosis generalisata mit Pachydermie, LAUR u. PErassi, 1968, Osteopoikilie, CLAUS,
1968) zeigt deutlich erkennbare Form- und Strukturdnderungen 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 der 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 Verdnderungen
der Knochenstruktur kommen bei den Dysostosen nur vereinzelt oder in bestimmten
Phasen der Erkrankung vor. Grenzformen und Normvarianten sind sicher hédufiger zu
finden als bisher vermutet, so dafi die Rontgenbildanalyse bei nicht voll ausgepriagten
Formen einer Dysplasie oder Dysostose sehr groBle Schwierigkeiten bereiten kann
(s. Bd. V/3).

Im wachsenden Skelett kommen Storungen der enchondralen Ossifikation vor, die als
,,aseptische Nekrose‘* aufgefallt werden (PdscHL, 1971 — Bd. V/4). Diese in den knorpelig
priaformierten Epiphysen und Apophysen erkennbaren Befunde sind durch Strukturun-
regelméBigkeiten und Verdichtungen des Knochenkernes gekennzeichnet (z. B. Calvé-
Legg-Perthes’sche Krankheit, Scheuermann’sche Krankheit, Osgood-Schlatter’sche Krank-
heit, Kohler’sche Krankheit u. a.). Bei familir gehduftem Auftreten dieser Stérungen
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
Geschlechtsverhdltnis betrdgt etwa 3: 1 zugunsten der Knaben. Die Pathogenese dieser
eigenartigen Dysostosen des Knochens ist nicht hinlidnglich geklirt. Die Hypothese, es
handele sich um die Folge embolischer Gefiiverschliisse, konnte widerlegt werden. Es
sind auch Mikrotraumen angeschuldigt worden, die primir zu Strukturverdinderungen
und erst sekunddr zu Erndhrungsstorungen des Knochens fithren kénnen. Dennoch
sprossen immer wieder Gefidfle in den Knorpel ein und sorgen fiir einen Stoffaustausch.
Bemerkenswert erscheint es, daf} z. B. im Bereich des Hiiftgelenkes nicht nur der Femur-
kopf sondern auch die Hiiftpfanne strukturelle Verdnderungen der Ossifikations-
zonen aufweisen kann. Beim Morbus Perthes wird das Ausheilungsstadium durch eine
Dysplasie der gelenkbildenden Knochen des Hiiftgelenkes gekennzeichnet sein. Sekundére
arthrotische Verdnderungen, die als Spatfolge im Laufe der Alterung auftreten, sind nicht
selten.

In den letzten Jahren ist es gelungen, eine grollere Anzahl von genetisch bedingten
Dysplasien und Dysostosen des Skelettes weitergehend zu analysieren und zu ordnen
(BrATLSFORD, 1945; FarBANK, 1951; WIEDEMANN, 1960; HoBAEK, 1961; LENz, 1964 ;
Rusiw, 1964; McKusick, 1966; Avuraorr u. Mitarb., 1967; HAMMER u. TELLER, 1972;
Kozrowsxki u. RurprECHT, 1972; BalLEY, 1973 ; KAUFMANN, 1973 ; SPRANGER u. Mitarb.,
1974). In den Kapiteln dieses Handbuches (V/3 + 4 + 5) iiber die Dysplasien und Dys-
ostosen des Skelettes werden auch die Normvarianten einzelner Knochen und die Mifibil-
dungen des gesamten Stiitzgeriistes eingehend abgehandelt.

2. Erworbene Storungen des Knochenwachstums

Infolge generalisierter Storungen des Knochenumbaues, die auch zu Stérungen im
Wachstumsprozel Anlafl geben, sind verschiedenartige Befunde in den Regionen des
aktiven Knochenwachstums festzustellen. Besondere Beachtung verdienen die Struktur-
verdnderungen im Bereich der Epiphysen und Metaphysen. Als Ursache der Umbau-
storungen wahrend des Wachstums sind hormonelle Regulationsstérungen (Wachstums-
hormone, Keimdriisenhormone, Nebennierenrindenhormone, Schilddriisenhormone) und
Stoffwechselstorungen (renaler oder intestinaler Minderwuchs, Rachitis usw.) von Be-
deutung (PrRADER, 1957; TANNER, 1962; HOVELS, 1964/65; PrcasTEIN u. HoCKE, 1968).
Ferner beeinflussen konstitutionelle Entwicklungsverzogerungen das Knochenwachstum
und konnen zum Zwergwuchs fithren (Tab. 1 + 2; Zusammenstellung bei BrericH, 1972).

Als charakteristische Strukturunregelmafligkeiten im Bereich der Metaphysen sind
eine unvollstindige Mineralisation und eine Auflockerung der Spongiosa in unmittelbarer
Nachbarschaft der knorpeligen Wachstumszone der Epiphyse zu werten. Die pripara-
torische Verkalkungszone kann im Rontgenbild ,,verschwinden®. Die Verbreiterung des
metaphysdren Bereiches durch Mikrofrakturen im spongiosen und Aufwulstung im
kortikalen oder subperiostalen Anteil des Knochens lafit sich auch rontgenologisch nach-
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Tabelle 1. Wirkung verschiedener Hormone auf das Skelettwachstum (Nach Biericw, 1972)

Hormon Lingen- Knochenkern- Epiphysen-
wachstum entwicklung fugenschluB
Wachstumshormon + + -+ z
Schilddriisenhormone - + z
Androgene + + + + +
Ostrogene z + + + +

Tabelle 2. Einteilung des Minderwuchses (M W) (Nach Biericr, 1972)

1. Minderwuehs infolge Mangels an Aufbaustoffen
Hypokalorischer MW

Eiweilmangel, Mehlndhrschaden, Kwashiorkor (in-
testinaler MW)

2. Endokriner Minderwuehs
a) Verminderte Sekretion wachstumsfirdernder Hormone

Hypothalamus- Hypothalamischer Minderwuchs,
Hypophyse:  Dystrophia adiposogenitalis,
Morbus Laurence-Moon-Bardet-
Biedl, Hypophysirer Zwergwuchs
Schilddriise: Athyreose, Hypothyreose
Pankreas: Diabetischer Zwergwuchs,

Syndrome Mauriac
b) Verzigerte hormonale Stimulation von Wachstum wnd
Entwicklung
Konstitutionelle Entwicklungsverzogerung (?)
c) Vermehrte Sekretion katabolischer Hormone
Hypothalamus- Morbus Cushing
Hypophyse:
Nebennierenrinde : Cushing-Syndrom
d) Vorzeitiger Epiphysenfugenschlufl mit Wachstums-
stillstand bei Pubertas und Pseudopubertas praecox
Hypothalamus- Zerebrale und idiopathische
Hypophyse:  Friihreife,
Weil-Albright-Syndrom
Nebennierenrinde:Adrenogenitales Syndrom

3. Minderwuechs infolge nicht endokrin bedingter
Stofiwechselstorungen
Renaler MW: Nierenmifibildungen mit
sekundirer Infektion,
chron. Glomerulonephritis,
kong. Tubulopathien
Mukoviszidose, Zoliakie

u. a. Malabsorptionen
chron. Hepatitis, Zirrhose
Vitum cordis cong.,
Bronchiektasen,

chron. Andmie

Vitamin D-Mangel- und
Vit. D-resistente Rachitis
Glykogenosen, M. Gaucher,
M. Niemann-Pick,
Zystinose,
Mukopolysaccharidosen

Intestinaler MW:

Hepatischer MW:
Anoxdmischer MW:

Rachitischer MW:

Speicherkrankheiten:

4. Mangelhafte Wachstumspotenz des Skelettes
Intrauteriner Zwergwuchs

Gen-bedingte Stérungen

Chromosomale Aberrationen (Trisomie 18 u. 21,
Katzenschrei-Syndrom, XO-Syndrom)
Kyemopathien (C. de Lange-Syndrom, Silver-Rus-
sell-Syndrom)

Angeborene Skelettkrankheiten

MW im Rahmen multipler Abartungen

Keimdriisen: Zwischenzelltumoren,
Granulosazelltumoren

weisen. Dieser fiir eine Vitamin D-Mangelrachitis charakteristische Befund wird an den
Rippen als ,,Rosenkranz‘‘ beschrieben. Das ,,submetaphysére Aufhellungsband‘ bei noch
gut erhaltener Trabekelstruktur des Knochens muf} in der frithen Kindheit als ein un-
charakteristisches Symptom bei den verschiedensten Erkrankungen gewertet werden
(BRANDNER, 1973). Eine dhnliche Bedeutung wird unregelméfig begrenzten sklerotischen
Zonen am Ubergang der Metaphyse zur Diaphyse zuerkannt. Liegt eine zusitzliche Un-
regelméfligkeit der Trabekelstruktur vor, so mufl an die Folgen einer Viruserkrankung
gedacht werden (SiNcrLETON u. Mitarb., 1966).

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

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

Abb. 35. Form und Strukturverinderungen des Knochens bei der Vitamin D-Mangelrachitis. (a) Floride Rachitis
bei 10 Monate altem Knaben. Die priparatorische Verkalkungszone ist unregelmiBig begrenzt, die Metaphyse
zeigt eine Strukturauflockerung, die Diaphyse ist als solche nur angedeutet entwickelt (Rontgenbild eines Sek-
tionspraparates). (b) Befund einer schubweise abgelaufenen schweren Rachitis im Bereich der gelenkbildenden
Knochen des rechten Kniegelenkes bei 2jahrigem Knaben. Ungeordnete Struktur der Spongiosa in den Epi-
physen und vor allem Metaphysen mit Auflockerung der priparatorischen Verkalkungszonen. Die Wachstums-
schiibe zeichnen sich an der Metaphyse als bandférmige Verdichtungen ab. (¢) UnregelméBige Konturen der
Diaphysen und schichtweise periostale Anlagerungen im Bereich des Armskelettes rechts bei 1!/,jihrigem Kna-
ben. Eine deutliche Kontur der Diaphysenkompakta ist nicht erkennbar. Verbiegungen von Radius und Ulna
sowie unregelmifBlige Verdichtungen der priparatorischen Verkalkungszonen
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tialdiagnostisch wichtig. Bei einem Vitamin C-Mangel (Skorbut) fithren massive sub-
periostale Blutungen zu ungewoéhnlichen monstrésen Knochenneubildungen, die eine
besondere Form und Strukturdnderung des erkrankten Knochens zur Folge haben (Abb.
36). Komplexe hormonelle Stérungen kénnen zu einer verzégerten oder beschleunigten
Reifung des Skelettes Anlal geben, so daB nicht nur die Form des einzelnen Knochens,
sondern auch die Proportionen der Extremititenabschnitte zum Rumpf verindert sein
kénnen. Die im frithen Kindesalter erkennbaren, allgemein radiologischen Symptome, wie
Dichteunterschiede, Strukturverdnderungen der Spongiosa, Transformationsstérungen
im Laufe des Wachstums, periostale Auflagerungen und Verdickungen sowie grébere
Stérungen des Ossifikationsvorganges sind fiir die radiologische Bildanalyse von beson-
derem Wert. Die Kenntnis der Héufigkeit des Auftretens solcher Wachstumsstérungen
bei den verschiedenen Erkrankungen wird eine Zuordnung erleichtern.

Abb. 36. Verlaufsbeobachtung einer méichtigen subperiostalen Blutung im Bereich des linken Femurs bei

Vitamin C-Mangel (MOLLER-BarLOW). Im Verlaufe von 3 Monaten nach Epiphysenlosung im distalen Femur-

abschnitt ist es auf dem Boden der massiven subperiostalen Blutung zu einer monstrosen Verkalkung und nach-

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 spongiésen und kompakten Knochens auf, bis schlieBllich ein
anndhernd normaler Zustand erreicht wird. Noch im Erwachsenenalter konnen Folge-
zustdnde von Wachstumsstérungen der Knochen gefunden werden. Neben den Formver-
anderungen der Knochen haben die im Gebiet der praparatorischen Verkalkungszone
auftretende streifen- oder plattenférmigen Verdichtungen als ,,Wachstumslinien
besonderes Interesse erlangt. Es handelt sich um eine unspezifische Strukturbesonderheit
der Spongiosa, die von der metaphysiren 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 iiber lange Zeit zuriickliegende Stérungen oder Erkrankungen und damit iiber
die Vorgeschichte enthalt.
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a) Informationswert horizontaler Verdichtungen der Spongiosa (Wachstumslinien)

In der Spongiosaarchitektur von Extremitidtenknochen und Wirbelsdule sind mehr
oder weniger regelmifBig und héufig 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 Harrrs (1933) bezeichnet. Eine Deutung dieser For-
mationen haben PArRk u. RicHTER (1953) gegeben und sie als Folgezustand eines

Abb. 37 Abb. 38

Abb. 37. Zahlreiche Wachstumslinien in den Metaphysen der gelenkbildenden Knochen des Kniegelenkes als
Folge wiederholter rachitischer Schiibe im Wachstumsalter. 37jihriger Mann, Zufallsbefund

Abb. 38. Horizontale Wachstumslinien in der distalen Metaphyse der Tibia, die infolge Ruhigstellung nach

einer Fraktur der rechten Tibia und Fibula (Skiunfall) aufgetreten sind. Die unterschiedliche Ausprigung der

Wachstumslinien und deren Abstand zur Epiphysenfuge demonstrieren deutlich das kompensatorische Lingen-
wachstum auf der Seite der Fraktur. 14jihriger Knabe

erneuten und verstirkten Wachstums nach vorausgegangener Wachstumshemmung, also
als ,,Erholungslinien® charakterisiert. Die Formationen sind auch mit ,,Jahresringen‘
der Bdume verglichen worden, doch handelt es sich um einen pathogenetisch véllig anderen
ProzeB. Diese Strukturbesonderheiten sind Ausdruck eines schubweisen Lingenwachstums,
bei dem Phasen raschen Wachstums mit Phasen des Wachstumsstillstandes abwechseln
konnen. Nach Frakturen 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 um eine wihrend der Knochenbildung in die Spongiosa
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eingebaute ,,Information®, die noch nach Jahrzehnten dem Réntgenbild entnommen
werden kann.

Bei Stillstand des enchondralen Langenwachstums bildet sich subchondral ein aus
lamelldrem Knochen bestehender ,,Querbalken* aus. Zur Knorpelschicht hin findet sich
auf dieser Querlinie die normal breite, manchmal verbreiterte priparatorische Verkal-
kungszone des proliferierenden Knorpels. Wenn sich das enchondrale Wachstum nach vor-
iitbergehendem Stillstand fortsetzt, so kommt es zu einem normalen Abbau der verkalkten
Knorpelschicht, wihrend der besonders ausgebildete Querbalken erhalten bleibt. Mit
fortschreitendem Wachstum wird die verkalkende Knorpelschicht offenbar stindig nor-
mal an- und abgebaut, so da der Eindruck entsteht, die Epiphysenlinie hebe sich vom
»,Querbalken® ab, und dieser wird diaphysenwirts 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 Extremitéten son-
dern auch in der Spongiosa der Handwurzelknochen oder des Kalkaneus, sowie an
den platten Knochen des Os ilium oder der Scapula kénnen solche ,,Wachstumslinien*
dargestellt werden.

Uber die Natur dieser Verdichtungslinien sind eingehende Untersuchungen durchge-
fithrt 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 hdufig im Zusammenhang mit In-
fektionskrankheiten (Windpocken, Keuchhusten), nach Tonsillektomie oder Pocken-
impfung im Kindes- und Wachstumsalter. Nach Behandlung mit Hormonen (Testosteron-
Behandlung) oder auch Transfusionen (Behandlung chronischer oder akuter Anédmien)
und nach Erndhrungsstérungen sind solche Linien aufgetreten. Es ist ferner bekannt,
da@ sich pranatale Besonderheiten des Stoffwechsels in Form dieser Verdichtungslinien noch
postnatal zu erkennen geben und damit Informationen iiber das intrauterine Wachstum
vermitteln kénnen. So sind solche Beobachtungen im Hinblick auf die Kldrung ange-
borener Knochenbildungsstorungen, z. B. der Osteogenesis imperfecta, von besonderem
Interesse. Da sie auch bei einer Frakturbehandlung, wahrscheinlich infolge der Ruhig-
stellung der Extremitdt und als Ausdruck der voriibergehenden Wachstumssunregel-
méBigkeit auftreten, diirfen sie nicht in jedem Falle 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 verstiarkte Dichte
auch aus Einlagerungen von Blei, Wismut oder anderen Schwermetallen resultieren (PEASE
u. Newron, 1962). In den Zahnen sind dhnliche 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 9, des Tibiaschaftdurchmessers ein.
Die Beobachtung legt die Vermutung nahe, daBl 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 groferen Zahl von Ménnern und Frauen bestédtigen die Tat-
sache, daB im Laufe des Alierungsprozesses ein Verlust an spongiosem Knochenmaterial
eintritt. Das langjahrige konstante Bestehen dieser Strukturen ist jedoch ein Beweis dafiir,
daB auch im submikroskopischen und mikroskopischen Bereich ablaufende Transforma-
tionsvorgiange der Knochen die einmal angelegten Strukturen beim gesunden Menschen
nicht wesentlich verdndern! 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
héufig 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 ab. Die Schichtdicke
variiert zwischen 1 mm bis zu 1 em, doch kommen im gleichen Knochen unterschiedlich

Abb. 39. Diskrete bandférmige Verdichtungen in der Wirbelspongiosa, die parallel zu den Grund- und Deck-
platten der Hals-Wirbelkorper verlaufen. 33jihrige Frau, Zufallsbefund, keine Anamnese

breite Zonen vor. Es konnte auch eine gewisse RegelmiBigkeit der Schichtdicke solcher
Strukturverdichtungen gefunden werden. Verlaufen die Strukturen unregelmiBig kreuz
und quer, so handelt es sich meist um den Ausdruck der Rekonvaleszenz einer linger
dauernden Erkrankung. Mikrodensitometrische Untersuchungen der Schichtdicke dieser
Strukturen des Knochens iiber einen lingeren Zeitraum haben GarN u. Mitarb. (1970)
durchgefiihrt. Eine Volumen-Zunahme war nicht festzustellen, im allgemeinen blieben die
Gebilde konstant. Infolge der stindigen Transformation nehmen die am stdrksten ent-
wickelten Verdichtungslinien etwas an Volumen ab (Abb. 40).

Mit Hilfe dieser Querlinien kann auch der Umbauprozef3 des Knochens im subperiostalen
Bereich studiert werden. So konnte nachgewiesen werden, daBl im Wachstum Knochenge-
webe subperiostal verloren geht und in der Adoleszenz wieder angelagert wird (GARN u. Mit-
arb., 1967). Es ist bemerkenswert, daf sich bei Mddchen solche Querlinien weniger haufig
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finden als bei Jungen. Moglicherweise sind die Knaben gegen Umwelteinfliissse weniger
resistent. Infolge des erhohten Umbaues der Knochen bei Knaben bestehen die Linien
jedoch nicht so lange wie bei Midchen. Im Erwachsenenalter kommen Verdichtungslinien
in etwa 259, bei Frauen und in nur etwa 12 9, bei Médnnern vor.

Mit diesen ,,Wachstumslinien schreibt der Knochen seine Entwicklungs- oder
Krankengeschichte selbst, so dafl deren Bewertung auf Rontgenbildern von Erwachsenen,
insbesondere &dlteren Menschen, sehr aufschluBreich sein kann. Durch Bestimmung der
Lage solcher Strukturen kénnen Gréflenzunahme und Wachstum der Knochen ermittelt
werden. Auf vielschichtige Fragen der Lebenserwartung kénnten diese Strukturbesonder-
heiten des Skelettes eine Antwort geben. Es ist weitgehend unbekannt, welchen Einflufl
schwere Erkrankungen im Kindesalter auf den Gesamtorganismus haben kénnen und
einen beschleunigten Alterungsproze und damit eine vorzeitige Arbeitsunfahigkeit her-
vorrufen kénnen.
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Abb. 40. Verinderungen des Durchmesser der Querlinien im subperiostalen Abschnitt der Tibia bei 20 Kindern.
In der Zeit vor der Pubertit fand sich bei den meisten Kindern eine subperiostale Resorption (nach Garx und
SCHWAGER, 1967)

b) Funktionelle Adaptation von Form und Struktur

Untersuchungen iiber die statische Funktion des Knochens sind von verschiedenen
Arbeitskreisen durchgefiithrt worden. Als Resultat ergibt sich, dal die funktionelle Makro-
struktur im Rontgenbild nach dem Prinzip der mehrfachen Sicherung aufgebaut ist.
Im Experiment lassen sich die Spannungsverhéltnisse dadurch bestimmen, dal vor oder
nach Belastung eine Lackhaut iiber 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 146t
sich lediglich mikroskopisch erfassen (KNESE u. Mitarb., 1958). Im Mikroradiogramm stellt
sich die Architektur des kompakten Knochens durch Verlaufsrichtung und den Bau der
Osteone dar (s. S. 161f.). Die Hauptzilge der Spongiosa setzen sich in die Kompakta fort oder
treten zu dichteren Elementen zusammen (CULMANN, 1866). Durch vergleichende Unter-
suchungen konnte nachgewiesen werden, dal die Osteonenziige der Kompakta mit der
Spongiosaarchitektur ein zusammenhéngendes System bilden. Zum Verstdndnis der
Transformationsvorgiange 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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b

Abb.41. Darstellung des Kraftfeldes in einem Femur (a) und in einem Kalkaneus (b). Die Druck- und Zuglinien

entsprechen dem Verlauf der Spongiosabélkchen und Lamellen im Knochen. A, B: Zonen hohen Druckes —

Kompaktabbildung, P: Druckkraft, U, Z: Zugkrifte, N: Singuldrer Nullpunkt — Hauptspannungen gleich null,
S, T: Singuldrer Punkt — Hauptspannungslinien unbestimmt (nach Wyss, 1948)

wahrend die statisch weniger stark belastete Knochensubstanz im Laufe der Transformation
verloren geht (s. auch S. 82ff., 128ff.). Verglichen mit der Struktur des jugendlichen
Knochens, die eine dichtere Spongiosaarchitektur aufweist, 1it der alternde Knochen
eine Auflockerung erkennen (Abb. 14). Nach dem Prinzip der mehrfachen Sicherung ist
offensichtlich Knochengewebssubstanz im UberschuB vorhanden (Roux, 1895; TRrIE-
PEL, 1922; KUNTSCHER, 1936; PAUWELS, 1949/50/55; KNESE, 1955).
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Die mechanischen Krifte, die auf das Skelett einwirken, kdnnen in dynamische oder
statische unterteilt werden. Dabei liegt ein grundsétzlicher Unterschied darin, dafl das
Trauma eine von aufen her zugetragene Einwirkung ist, wihrend die Kompression, die
Traktion und die Torsion aus den inneren Bedingungen eines Knochens abzuleiten sind
und bis zu einer gewissen Grofienordnung 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 Gréfle eines Knochens sind durch genetische Faktoren vorbe-
stimmt. Die Architektur der spongiosen und kompakten Bauelemente des Knochens wird
in bestimmter Weise nach der dulleren Gestalt formiert.

Abb. 42. Schwere Altersosteoporose im proximalen Femurabschnitt mit weitgehendem Abbau der Spongiosa
im lateralen Schenkelhalsdreieck (Ward’sches Dreieck) und im Trochanter major. 67jahrige Frau (nach UsHLIN-
GER, 1968)

Bereits CULMANN u. v. MEYER (1866/67) haben darauf hingewiesen, dafl die Spongiosa-
ziige, z. B.im Schenkelhalsbereich, den Druck- und Zugtrajektorien entsprechend angeordnet
sind. Wohl als erster hat WarDp (1838) den strukturellen Aufbau des Femurs mit einem
Kran verglichen. Er hat dabei zwischen Zug- und Drucksystemen unterschieden, die in
den sich iiberkreuzenden Spongiosalamellen und -bédlkchen wirksam geworden sind.
WaRD hat die von der medialen Kompakta in den Kopf des Femurs ausstrahlenden Spon-
giosabiindel als Drucktrabekel bezeichnet und sie den von der lateralen Kompakta in
groBem Bogen in Schenkelhals und Kopf ausstrahlenden Zugtrabekeln gegeniiber gestellt
(Abb. 42). Das heute noch bekannte Ward’sche Dreieck stellt die Liicke zwischen diesen
beiden Spongiosaziigen dar. Hier treten die Schenkelhalsfrakturen bei Osteoporose bevorzugt
auf. Von WARD stammt die Feststellung, da mit der Altersatrophie des Knochengewebes
die Zugtrabekel in viel stirkerem MafBe zuriickgebildet werden als die Drucktrabekel,
so daB dem Druck gegeniiber dem Zug als Reizfaktor fiir die Knochenzellen eine gewisse
Prioritdt zukomme.

Der Knochen paBt sich dynamisch verdnderten Belastungssituationen an. Dieses
Anpassungsvermogen duBert sich darin, dal wahrend einer gesteigerten Anforderung durch
die Funktion eine Verstdrkung oder Hypertrophie erfolgt, die dafiir garantiert, dal ein
spiteres Funktionieren unter den verdnderten Bedingungen mdglich ist. Es handelt sich
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dabel um 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 strukturzerstérend, so daB nach lingerer
Ruhigstellung oder Bettruhe ein Verlust an Knochensubstanz eintritt und rontgenologisch
nachgewiesen werden kann (s. S. 94 ff.).

Im Skelett gewinnt die ,,funktionelle Anpassung‘* groBes Interesse. Immer wird der
Organismus durch stindige Transformation der Knochen neue Formen und verinderte
Strukturen und damit eine verbesserte Architektur des Skelettbausteines ,,Knochen
entwickeln, die sich den neuen statischen Bedingungen harmonisch anpaft (Gesetz der
Transformation von WoLrr, 1892: Roux, 1895; und PauweLs, 1965). Wihrend der Hei-
ung von Knochenbrichen und der Entwicklung von Ankylosen der Gelenke spielen diese

Abb. 43. Umbau der Spongiosastrukturen der gelenkbildenden Knochen des linken Hiiftgelenkes nach Ankylose
als Folge einer Koxitis. Die funktionelle Adaptation der Architektur hat die Ausbildung dicker Bilkchen und
Lamellen in den Zonen stiirkeren Druckes zur Folge und setzt sich bis in das linke Os ilium fort, 55jahriger Mann

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

Bei in Fehlstellung geheilten Frakturen, beim Genu varum oder Genu valgum sowie
in Knochenzonen einer abgeschlossenen Ankylose von Gelenken der Extremititen, ferner
an der Wirbelsiule, konnen die strukturellen Anpassungen deutlich erkannt werden.
In der Zone stirkeren Druckes ist meist eine Vermehrung von Substanz, also eine Verdik-
kung festzustellen, wiihrend die weniger stark druckbelasteten Regionen eine aufgelockerte
Struktur erkennen lassen. Bemerkenswert ist die individuelle Adaptation der Knochen-
struktur und Architektur an die verdnderten statischen Bedingungen (Abb. 44).

Nach Untersuchungen von Roux (1895) folgt einer verinderten Beanspruchung der Spongiosastruktur
ein Umbau der einzelnen Bilkchen. deren Lingsachse sich der Druckrichtung anpafit, die in den gelenknahen
Bezirken vom (ielenkknorpel auf den Knochen einwirkt. Diese Adaptation kann an einem Schema verdeutlicht
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werden (Abb. 15). Die fiir das einzelne Bilkchen dargestellte Dynamik der Transformation gilt fiir den gesamten
Spongiosaverband. Die Bedeutung von Mikrostromen im Bereich des Knochens fiir die Transformation ist von
BasserT (1964/71), BECKER u. Mitarb. (1964), EPRER u. FroOST (1965) untersucht worden. Die Aktivitit des
Knochenumbaues wird jedoch nur als ein komplexes Geschehen verstanden werden kénnen. Unter physiolo-
gischen Bedingungen bleibt die Grundform einer Spongiosa erhalten, die Bilkchen erfahren durch die Anpassung
lediglich eine andere Ausrichtung und ein der Aufgabe angepaBtes Volumen.

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

Abb. 44. Anpassung der Spongiosaarchitektur des Kalkaneus nach Heilung einer AbriBfraktur in der Ansatz-
region der Achillessehne, die in Fehlstellung knochern konsolidiert ist. 71jéhrige Frau

pulsierend auf den Knochen einwirkende Druck eines Aneurysmas oder einer Gefifligeschwulst die bekannteste
Ursache von Druckusuren am Knochen oder groferen Defekten im Knochen selbst. Ein abnorm starker Druck,
von aullen auf das Periost oder im Inneren des Knochens durch einen raumfordernden Prozef ausgeiibt, leitet
den Knochenschwund ein und kann sehr ausgedehnte Defekte erzeugen, die rontgenologisch gut dargestellt
werden konnen.

Als Folgezustand einer Amputation mit nachfolgender verminderter Belastung des

Stumpfes und véllig verdnderter 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 veréinderte Belastung bekannt. Der abgerun-
dete, hidufig konisch zugespitzte Amputationsstumpf ist das Resultat der erfolgten
funktionellen Adaptation des verbliebenen Knochens durch gerichtete Transformation
(Abb. 45).

Nach langer Ruhigstellung einer Extremitit, insbesondere nach Liahmungen, wie der
Poliomyelitis, kommt neben einer Hypoplasie der Knochen der betroffenen Extremitit
auch eine Veranderung von Struktur und Architektur der Spongiosa im Sinne der Anpas-
sung an die verdnderte dullere Form zustande. Die Grundziige der Struktur sind allerdings

a b

Abb. 45. Konzentrische Knochenatrophie des Femurs, die sich im Laufe von 5 Jahren nach einer Amputation

ausgebildet hat. Es ist eine neue Kortikalis am distalen Stumpfende entstanden. Die Diaphysenkompakta ist

weitgehend spongiosiert und geschwunden. 58jahrige Frau. (a) Rontgenbild des Femurs vor der Amputation
(b) Kontrollaufnahme 5 Jahre nach der Amputation

dhnlich wie an der gesunden Extremitéit. In solchen Féllen wird von einer ,,Inaktivitats-
atrophie gesprochen. um auszudriicken, dal} die statische und dynamische Beanspru-
chung der Knochen durch die zugrunde liegende Erkrankung herabgesetzt sind und daraus
die verdnderte GroBe, Form und Struktur des Knochens resultieren (s. S. 94ff.).

Eine Hypertrophie der Knochen infolge stdrkerer 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 (regensatz zu vorwiegend korperlich arbeitenden, einen geringeren Mineral-
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gehalt aufweisen (SPIEGLER u. KEANE, 1961). Im Réntgenbild wird diese Hypertrophie
nicht zur Darstellung kommen, da eine diffuse Verdickung der Béilkchen vom Auge des
Betrachters nicht erfat werden kann. Dagegen wird sich eine lokal umschriebene Hyper-
trophie von Knochenbilkchen deutlicher erfassen lassen. Im Bereich der Wirbelsidule sind
die Strukturen in Keilwirbel- oder Blockwirbelbildungen, die Folge eines abgelaufenen
entziindlichen Prozesses sein konnen, ein charakteristisches Beispiel fiir die lokale Ver-
stdrkung einzelner Spongiosaziige im Laufe der Transformation und Adaptation des er-
krankten Skelettabschnittes. Wahrend die Spongiosa auf der konkaven Seite einer Kyphose
der Wirbelsdule eine Substanzzunahme erfihrt und damit dichter wird, erkennt man auf
der konvexen Seite eine Strukturauflockerung des spongiosen Knochens. Diese funktionelle
Adaptation des Knochens wird als kypertrophische Knochenatrophie bezeichnet (UEHLINGER,
1959; PuTScHAR, 1963). Im Laufe einer solchen Adaptation beschriankt 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 veréinderten Form
und Statik angepaf3t. 56 jahrige Frau

jedoch nicht nur auf eine Transformation der Strukturen, sondern es wird auch iiber die
Vorgéinge der Plastizitdt des Knochens eine Formanpassung erreicht. Neben der Kyphose
der Wirbelsaule als Folgezustand entziindlicher 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 Hiiftgelenksluxationen
hingewiesen (Abb. 46). Aus der Art, Ausdehnung und Dichte des Substrates einer funktio-
nellen Adaptation durch Transformation des Knochens sind Riickschliisse auf den abge-
laufenen Krankheitsprozefl moglich(s.S. 55 ff.; 621f.). Fundierte Kenntnisse der Transforma-
tionsgesetze des Knochens spielen bei der Rontgenbildanalyse pathologischer Verdnde-
rungen des Skelettes eine nicht zu unterschidtzende Rolle.

¢) Regeneration von Knochen

Unter den Moglichkeiten einer Restitution ist auch die Regeneration von Bedeutung.
In verschiedenen Geweben des Organismus ist die Regeneration durch Vorgénge der Aus-
sprossung von Zellen aus den Randern des Defektes bekannt. Die Leber ist ein Organ, das
vor allem bei Tieren iiber eine hohe Regenerationsfahigkeit verfiigt. Die Regeneration
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von Skeletteilen ist bei Séugetieren und beim Menschen auBerordentlich gering. Uber die
Zusammenhénge 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 kénnen groflere De-
fekte des Knochens nicht regeneriert werden. Es ist lediglich im Gebiet der Randzonen eine
begrenzte Regeneration durch Adaptation moglich. Als Beispiele hierfiir kénnen die De-
fekte in der Diaphyse der Tibia nach Spanentnahme oder die Defekte des Schidelknochens
nach einer Trepanation betrachtet werden. Durch Einfiligen der bei einer Trepanation
entfernten Region der Schidelkalotte ist in den Randgebieten eine Knochenneubildung
und Uberbriickung des Defektes begrenzt moglich, doch bleiben selbst kleinere Bohr-
locher iiber viele Jahre erhalten und réntgenologisch sichtbar. Der Knochendefekt nach
einer Spanentnahme oder Schufverletzung wird nur auBerordentlich langsam regeneriert
und kann sich, ebenso wie der Einbau von Knochentransplantaten nach einer Plastik,
itber viele Jahre hinziehen.

Die Regeneration eines Knochendefektes aus dem Periostschlauch kann nach Rippen-
resektion beobachtet werden, doch 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 Jugendlichen ist die Regenerationsfihigkeit der Knochen
noch deutlich besser als im spéiteren Lebensalter. So gelingt der Ausgleich einer Lingen-
differenz der Extremitédten durch Distraktion nach diaphysérer Osteotomie nur bei jungen
Menschen im 2. oder 3. 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 (Z1IELKE, 1936)!

In der Frakturheilung spielt die Regenerationsfihigkeit der Knochen eine entscheidende
Rolle (MaaTz u. Haascr, 1970 — Bd. IV/1). Bis in das hohe Greisenalter bleibt diese
Fihigkeit des Knochengewebes, eine Fraktur zur Heilung zu bringen, uneingeschrankt
erhalten. Die Heilung des Knochens geschieht durch Neubildung und Differenzierung
osteogener Zellen, die die Knochenflichen bedecken. Auch die Schichten des Periostes
beginnen, neuen Knochen zu bilden, so dal3 der periostale Kallus regelrecht vorgewdlbt
sein kann. Durch osteogene Zellen entstehen Knorpel oder Knochen, wobei der Knorpel
spater 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 der Lage sind, Knochenmatrix zu bilden. Unter-
suchungen iiber die Heilung von Frakturen im Tierexperiment ergaben, daf sich zunichst
im Bereich beider Fragmente Entkalkungen ausbilden. Es folgt eine Mineralanreicherung
im proximalen Fragment. Eine wesentlich geringere Entkalkung findet sich im Bereich
der iibrigen, nicht frakturierten Knochen der Extremitit und wird auf Gefiaferweiterun-
gen mit lokaler Gewebsaziditdt zurtickgefiithrt. Eine Beschleunigung der Verkalkung des
Frakturkallus konnte bei Tauben durch Gabe von Parathormon und Vitamin D erreicht
werden. Hs wird eine Aktivierung der Nebenschilddriisen wihrend der Frakturheilung
iiber den Blutchemismus vermutet. Eine Hypovitaminose C und A kénnen die Knochen-
heilung verzogern. An dem Heilungsprozel ist das gesamte ,,Organ Knochen, einschlief3-
lich der Periostzone und der endostalen Region, beteiligt.

Je nach Stellung der Fragmente zueinander erfolgt eine Angleichung der Strukturen
des Knochens an die neu entstandenen statischen Bedingungen, insbesondere die Zug-
und Druckbelastung des betroffenen Knochenabschnittes. Als Ziel der klinischen Fraktur-
behandlung ist nicht nur die Konsolidierung in bestmoglicher Stellung der Fragmente
(stabile Osteosynthese) sondern auch eine moglichst weitgehende Erhaltung der Beweglich-
keit der Knochen in den sie verbindenden Gelenken zu betrachten (MaaTz u. HaascH,
1970). Durch die priméire oder sekundére Schiadigung des Gelenkknorpels bei Frakturen, die
sich bis in das Gelenk erstrecken, wird ein Mechanismus in Gang gesetzt, der schlieflich
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zur dystrophen Knorpelschidigung und damit zwangslaufig zur deformierenden Arthrose
fithrt. Bei einer Altersatrophie kann daneben die Zusammensinterung der Spongiosa in
der Frakturzone mit Deformierung der gelenkbildenden Knochen auftreten.

Am eindruckvollsten konnen die reparativen Vorginge des Knochens beim Menschen
am Beispiel der Schenkelhalsfraktur studiert werden. Uber die Konsolidierung von Triimmer-
fragmenten und die Neubildung von Spongiosastrukturen im Bereich der Zug- und Druck-
linien im Greisenalter haben UEHLINGER u. PuLs (1967/68) berichtet. Morphologische
Untersuchungen iiber die Disposition der Schenkelhalsregion fiir Frakturen sind an 30
Femura von iiber 90 Jahre alten Menschen durchgefiihrt worden. Es ergab sich folgendes
Resultat:

1. Immer war eine Spongiosaatrophie zu finden. Das Ausmafl der Atrophie war
ungleich. Einige von der Norm kaum abweichende Verdnderungen und ein weitgehender
Verlust des Spongiosageriistes im gesamten Schenkelhalsgebiet kénnen vorkommen.
Der Schwund von Bogentrajektorien, die von der lateralen Schaftkompakta zum Schenkel-
kopf hinziehen, tragt vorwiegend zur Schwéchung 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 stdrker eosinophil verfirbt. Es wird angenommen, daf} 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 alle Stufen der Knochenheilung bis zur hyperpla-
stischen Kallusbildung und nachfolgenden Konsolidierung der Fragmente beobachtet
worden.

Die grofie Regenerationsfihigkeit des Knochengewebes driickt sich auch in den Rand-
zonen von eingebrachten Metallschienen oder Spongiosaschrauben zur stabilen Osteo-
synthese aus (Abb. 47). Es treten lamellire Knochenneubildungen auf, so daB sich eine
regelrechte Kortikalis um 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 angepallten Kortikalis fithrt dariiberhinaus 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
verlingert (Abb. 48). In der Umgebung einer Metallplatte entwickelt sich infolge der ver-
dnderten statischen Belastung des Knochens eine Strukturauflockerung und eine
Atrophie des Tragerknochens (Abb. 49). Die Adaptation durch Transformation kann so
weit gehen, daf} sich aus dem kompakten Knochen der Diaphysen ein spongiéser Knochen
entwickelt (URHLINGER u. PuLs, 1967; PuLs, 1968). Im hoheren Lebensalter bildet sich
eine solche Strukturverdnderung der Kompakta héufiger aus, so dafl die Altersatrophie
noch eine Potenzierung erfihrt. Es ist bekannt, dafl nach Entfernen der Metallplatte
Spontanfrakturen in diesen spongiosierten Bezirken auftreten konnen.

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

Besonders deutlich wird die Fahigkeit des Organs Knochen zur Regeneration durch
Transformation von Knochenstrukturen dadurch, daBl nach Enifernung der Metallteile
im Laufe von einigen Monaten die zuriickgebliebenen Kandle der Schrauben und Metall-
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Abb. 47. Die Regenerationsfihigkeit des Knochengewebes hat um einen Kiintschernagel (linke Bildhilfte) und

um eine Thompsenprothese (rechte Bildhélfte) eine rohrenférmige Knochenmanschette entstehen lassen (a).

Ausbildung einer Knochenlamelle um einen Dreikantnagel 10 Monate nach Versorgung der lateralen Schenkel-
halsfraktur bei 81 jahriger Frau (b) (nach UrnLINGER und PuLs, 1967)
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b

Abb. 48. Ausbildung 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 UrHLINGER u. PULs, 1967). (b) Im Mikro-

radiogramm der neugebildeten Kortikalis eines Schraubenlagers sind glatte Konturen und osteon-dhnliche

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 70 jahriger Frau. Die Verlaufsbeobachtung

im Rontgenbild zeigt die Strukturverinderungen im proximalen Abschnitt der lateralen Femurdiaphyse.

(b) Umschriebene Kompaktaatrophie und Spongiosierung des Knochens neben einer Metallschiene im
histologischen Bild (nach UrHLINGER u. Puwrs, 1967)



Regeneration von Knochen

73

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 spiter konnten réntgenologisch nur noch Reste der Schraubenlager

erkannt werden. Die Transformation und Regenerationsfihigkeit des Knochens haben zu einem Verschwinden

der Schraubenkanile und neugebildeten Kortikalis gefithrt. Zustand nach Triimmerfraktur des linken Femurs

mit nachfolgender Osteomyelitis, die nach Abklingen durch eine Spongiosaplastik behandelt worden ist.
19 jéhriger Mann

négel durch Knochengewebe ausgefiillt werden und sich dann auch die entstandene
Randkortikalis im Zuge der allgemeinen Umstrukturierung des Knochens wieder abbaut
(Abb. 50). Es erscheint besonders bemerkenswert, dal diese Vorgéinge der Frakturheilung
auch im Greisenalter moglich sind. Die biologischen Potenzen des gesunden Knochengewebes
bleiben, unabhingig von dem Grad einer Verminderung des Gewebsvolumens der Tela
ossea im Organ Knochen, erhalten! Alle diese Vorgéinge der Dynamik des Knochengewebes
konnen durch rontgenologische Vergleichsuntersuchungen zwischen der frakturierten
und der gesunden Extremitdt kontrolliert werden. Es zeigt sich dabei, dafl primér eine
Verminderung des Knochenmineralgehaltes in der frakturierten ruhig gestellten Extremi-
tdt, insbesondere distal von der Fraktur, einsetzt, die nach der Frakturheilung riick-
laufig ist, so daBl es zu einer weitgehenden Restitutio ad integrum kommt (s. auch
S.94ff.). Es sind jedoch auch deutliche Verdnderungen des Mineralgehaltes der Knochen
allein nach Bettruhe festgestellt worden (VocEL u. ANDERSON, 1972). Nach Remobilisa-
tion kommt es zu einer Normalisierung des Knochenmineralgehaltes. Makroskopisch
nachweisbare strukturelle Verdnderungen der Spongiosa und Kompakta treten dann
nicht auf. Eine ldnger anhaltende Zirkulationsstérung im Knochen fiithrt zu bleibenden
Verinderungen der Makrostruktur, die als ,,Knochennarben‘‘ nachgewiesen werden kénnen.

D. Verinderungen der Knochenstruktur

Die Reaktionsmoglichkeiten der Knochen oder des gesamten Skelettes auf eine all-
gemeine Storung der Lebensvorgidnge sind begrenzt. Es kommen generalisierte und lokali-
sierte Strukturauflockerungen oder/und Strukturverdichtungen, Forménderungen oder/und
GroBendnderungen vor, die nicht immer als Krankheit im eigentlichen Sinne angesehen
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werden konnen. Unter den zahlreichen Empfehlungen fiir eine sinnvolle Ordnung der
generalisierten Verdnderungen des Skelettes ist es schwierig, die richtige Auswahl zu
treffen. Die vorliegenden Kenntnisse iiber die Zusammenhénge der meist komplexen
Stérungen im Stoffwechsel — insbesondere im Mineralstoffwechsel — des Organismus
mit dem Stoffaustausch und der Transformation der Tela ossea sind liickenhaft. Uber die
Rolle des Markgewebes im ,,Organ Knochen* bei normaler und gestorter Transformation
wissen wir wenig (s.S. 471f.). Der EinfluBl der Blutzirkulation und damit des Flissigkeits-
austausches auf die Lebensvorgénge in den verschiedenen Gewebselementen des Knochens
ist unzureichend aufgeklirt (s. S. 411f.). 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
miissen. 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 fiir jede einzelne Knochenkrankheit gewisse GesetzméBigkeiten er-
kennen. Die Erlduterung von GesetzméBigkeiten der im Rontgenbild darstellbaren mor-
phologischen Verdnderungen 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. Nach unserem
heutigen Wissen iiber Zahl und Variationsbreite von Erbkrankheiten und deren Bedeu-
tung als prémorbider 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 fiir
eine bestimmte Erkrankung ganz typische, fast pathognomonische Verdnderungen auf-
decken.

Zu den wenig charakteristischen pathologischen Knochenveranderungen, die Spongiosa,
Kortikalis und Kompakta betreffen, gehoren die diffusen Strukturauflockerungen — von
denen 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 Verianderungen der Makro-
struktur des Knochens konnen folgende elementare Vorgdnge 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.

Als Knochenatrophie werden solche Verdnderungen bezeichnet, die iiber eine gestérte
Transformation der Makrostruktur einen Verlust an Knochengewebe zur Folge haben.
Bei der Osteoporose tritt ein Verlust an Tela ossea ein unter Erhaltung der duBeren 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 duflere Form eines Knochens veréindern.

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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Wihrend bei der Knochenatrophie oder der Knochenhypertrophie eine quantitative
Regulationsstérung des geordneten Umbaues der Tela ossea vorliegt, handelt es sich bei
der Knochendystrophie um eine Storung der normalen Transformation, die einen patho-
logischen, ungeordneten Knochenumbau zur Folge hat. Diese gestorte Transformation

a/1 a/2

b/1 b/2
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 Knochenbilkchen, normale Markraume, a 2 =

normale Knochenbilkchen, weite Markraume, b 1 = dicke Knochenbilkchen, normale Markriume, b 2 =
normale Knochenbilkchen, enge Markriume (nach BURKHARDT, 1953)

fiihrt bei allen Formen der Dystrophie zu schweren Verdnderungen der gesamten Struktur
und Architektur von Spongiosa und Kompakta. Es finden sich im Bereich der spongitsen
Anteile, aber auch in der Kompakta ungeordnete fein- und grobwabige, zum Teil
,,wollige® Strukturen mit sklerotischen oder kalkarmen Bezirken. Meist geht eine Verin-
derung der dufleren Kontur des Knochens mit dieser Transformationsstérung parallel.

I. Die generalisierten Strukturauflockerungen des Knochens

Die Strukturauflockerungen der Knochen kommen meist generalisiert, seltener lo-
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
Inaktivitdtsatrophie von den ,,gemischtférmigen Osteoporosen‘ zu unterscheiden (JESSE-
RER u. KIRCHMAYR, 1955; WAGNER, 1965; DEQUECKER, 1972). Die im makroskopischen
Bereich des Rontgenbildes darstellbaren Strukturverdnderungen der Knochen sind mono-
ton und Ausdruck eines Substanzverlustes an Tela ossea zugunsten des fibrosen Gewebes,
der GefaBe und des Markgewebes. Dabei kann die verkalkte Matrix eine Reduktion bis zu
75 9, des normalen Volumens erfahren. Bei den erworbenen Formen der Osteoporose oder
Knochenatrophie bleiben die duBeren Dimensionen der Knochen unverdndert. Dagegen
ist bei den kongenitalen Formen der Osteoporose die Knochenbildung fehlerhaft, und da-
durch werden auch GroBe und Form der Knochen verdndert.

Alle Formen einer Knochenatrophie oder Osteoporose haben charakteristische Zeichen
im Rontgenbild. Zahlreiche Spongiosabélkchen sind diinn und ihre Anzahl ist vermindert
(Abb. 52). Die Trabekel entlang der Kraftlinien, die das Korpergewicht tragen oder die
Muskelkrifte abfangen, sind weniger von dem Prozel betroffen und kénnen sogar hyper-
trophieren. Die Kortikalis ist diinn, jedoch weniger arrodiert als der spongiése 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 spongisen Charak-
ters seiner Knochen stéirker beteiligt, verglichen mit den Extremitdtenknochen, 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 Umbauvorgingen in der Spongiosa haben MEEMA und ScHATz (1970) empfohlen.
Bei diesem als ,,Mikroradioskopie* bezeichneten Verfahren werden Rontgenaufnahmen
des Handskelettes unter speziellen Aufnahmebedingungen (55—60 kV, 600 mAs, Spezial-
film fiir die Mammographie oder die Materialuntersuchung) oder mit der Mammographie-
Apparatur (FiscHER, 1974) angefertigt und mit Hilfe der Lupenvergroflerung analysiert.
Ferner sind rontgen-morphologische Strukturanalysen des Knochens bei Systemerkran-
kungen des Skelettes mit Hilfe der Feinfokus- und Vergréferungstechnik durchgefiihrt

Abb. 52. Schematische Darstellung der Spongiosadichte bei einem 70 jihrigen Mann mit deutlicher Struktur-

auflockerung und einem 58 jahrigen Mann mit normaler Spongiosastruktur im Beckenkamm (nach BURKHARDT

1955). Linke Bildhilfte: spezifisches Gewicht 1,07, Knochensubstanz 8,39%,, Spongiosierungsindex 0,73. Rechte
Bildhalfte: spezifisches Gewicht 1,24, Knochensubstanz 23%,, Spongiosierungsindex 1,35

worden (ZIMMER, 1951/53; FLETCHER u. ROowLEY, 1952; van der PraaTs, 1952; ScHo-
BER, 1953; ADERHOLD u. SEIFERT, 1954; MUNTEAN, 1954; MARTEL u. Mitarb., 1970;
BooxksTEIN u. POWEL, 1972; DoYLE, 1972; W=riss, 1972; CALENOFF u. NORFRAY, 1973;
[saIGAKI, 1973; GENANT u. Mitarb., 1973/74; Dor u. Mitarb., 1974; MarLL u.Mitarb.,
1974). Mit diesen Methoden bisher gewonnene Untersuchungsergebnisse bei verschiedenen
Systemerkrankungen und rheumatischen Erkrankungen des Skelettes sind iiberzeugend
(FiscHER, 1973/74; GENaNT u. Mitarb., 1974 u. a.). Mit der Mikroradioskopie des Hand-
skelettes konnten eindrucksvolle Resultate erzielt werden (MEEMA u. Mitarb., 1970-—1974).

In der Diaphysenkompakta der Metakarpalia und der Fingerknochen kénnen Struk-
turauflockerungen durch intrakortikale Resorption des Knochens erfalit werden (Abb. 53).
Diese Befunde stimmen mit den Ergebnissen der Mikroradiographie bei Osteopathien
itberein und entsprechen einer starkeren lakunenartigen Erweiterung der Havers’schen
und Volkmann’schen Kanile (Abb. 85) oder kommen durch beschleunigten Umbau der
Knochen und Mineralisationsdefekte in der Tela ossea zustande. Bei einigen hormonellen
Osteopathien. wie der Hyperthyreose, dem Hyperparathyreoidismus, dem Morbus Cushing
und der Akromegalie, kénnen subperiostale Entkalkungen und Strukturauflockerungen
von Kompakta und Spongiosa, endostale Resorptionen und periostale Appositionen deut-
lich erkannt werden. Es ist versucht worden, eine Differenzierung nach dem Grad der
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Transformationsrate der Tela ossea vorzunehmen, um Aussagen iiber die Dynamik der
Erkrankungen machen zu konnen. Einige Kriterien der Strukturverdnderungen, 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 Stdrung des Knochenstoffwechsels und
der Umbauvorginge des Skelettes gewertet worden. Bei der Involutionsosteoporose,
beim Morbus Cushing oder dem Cortisonschaden des Skelettes stehen eine endostale
Strukturauflockerung und die Verschmélerung der Diaphysenkompakta im Vordergrund.

Abb. 53. Zielsetzung der Strukturanalyse mit Hilfe der ,,Mikroradioskopie** (nach MEEMA, 1972). Die im Rént-
genbild erkennbaren Strukturverinderungen der Kompakta am Metakarpale 1 (a) und an den Fingerknochen (b)
sind zusammen mit den Normalbefunden schematisch dargestellt

Die Hyperthyreose oder Thyreotoxikose ist durch intrakortikale Resorptionsvorginge
mit Aufblitterung 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 Mikroradioskopie (MEEMA u.
MEeEMA, 1972) ergaben bei Patienten mit einer Thyreotoxikose in 73 9, eine ,,atypische
Streifenzeichnung‘ in der Kompakta. Der Grad der streifenformigen Strukturauflockerung
des Metakarpale stimmte signifikant iiberein mit dem densitometrischen Wert des Knochen-
mineralgehaltes im Bereich des Radius (Abb. 178 u. 193). Die streifenférmige Strukturauf-
lockerung der Diaphysenkompakta des Metakarpale ist zwar nicht typisch oder artspezifisch
fiir eine Thyreotoxikose, doch kann gegeniiber dem Hyperparathyreoidismus eine Diffe-
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renzierung gefunden werden. Der Knochen ist bei primdrem und sekunddrem Hyperpara-
thyreoidismus meist im subperiostalen Bereich entkalkt oder zeigt Resorptionszonen,
wihrend die Aufblitterung der Kompakta nicht in gleicher Héufigkeit 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 kénnen ront-
genologisch nachweisbare Symptome bei Systemerkrankungen des Skelettes im morpho-
logisch-strukturellen Bereich erfaBt werden. Dadurch wird eine Liicke im Grenzbereich
zwischen dem konventionellen Réntgenbild, das die Form und die Makrostruktur der
Knochen erfaBt, und der Mikroradiographie der Tela ossea ausgefiillt (ExesTrOM, 1970,
Band IV/1).

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 iibrigen Formen einer osteoporotischen Strukturauflockerung des Knochens
gegeniibergestellt 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 Stérung bei einer Struktur-
auflockerung des Knochens gelingen. Mit radiologischen Methoden kann der Verlust an
Knochengewebssubstanz oder Knochenmineral quantitativ erfallt 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 erhéhte 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 Aktivitit der Osteoklasten (Osteoklasten-Osteopo-
rose), oder durch eine verminderte Leistung der Osteoblasten (Osteoblasten-Osteoporose).
Die physiologische Altersosteoporose wird, ebenso wie die noch umstrittene prisenile oder
postmenopausische Osteoporose, die Inaktivitatsosteoporose, die Eiweil- und Kalzium-
Mangelosteoporose nach histologischen Kriterien als Osteoblasten-Osteoporose betrachtet
(UEHLINGER, 1958). Der Knochenschwund ist infolge verminderter Tétigkeit der Osteo-
blasten planvoll und strukturell abgestuft. Von HEaANEY u. WHEDON (1958) konnte fest-
gestellt werden, dafl 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 abliuft, so liegt eine
Osteoklasten-Osteoporose vor. Ein solcher Befund kann bereits auf den latenten priméren
oder sekundiren Hyperparathyreoidismus und seine Varianten hinweisen.

Der Ubergang zur ,,pathologischen Osteoporose® ist meist flieBend. Die zugrundelie-
gende Storung bestimmt die Art, die Intensitidt 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 réntgenologisch 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 durchgefiithrte Untersuchungen des Alterungsprozesses
der Knochen haben gezeigt, dal vom 4.—6. Lebensjahrzehnt an das Gleichgewicht zwi-
schen der Osteoblasten- und der Osteoklasten-Tétigkeit zugunsten des Knochenabbaues
gestort ist. Die Osteoblasten zeigen die Zeichen der Inaktivitdt und Insuffizienz und sind
vermindert. Demgegeniiber erscheint die Aktivitdt der osteoklastischen Resorption nach
dem 5. Lebensjahrzehnt leicht vermehrt. Diese Aktivitatsverschiebung der Knochenzellen
soll jedoch weniger bedeutsam sein als die wirkliche Verminderung der Knochenbildung
(ScHENK u. Mitarb., 1970; DELLING, 1973). Im spongiosen Knochen des Beckenkammes
konnte DELLING (1973) eine Abnahme des Knochengewebsvolumens zwischen dem 4.
und 9. Lebensjahrzehnt von 21 9, auf 12 9%, feststellen. Die ,,aktive Oberfliche des Kno-
chens nimmt in etwa gleichem MalBle ab. In der Knochenmatrix ist eine Abnahme der

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

Altersgruppe % Flachenanteil Tela ossea Ostéocyten-Dichte (relative Zahl)
(Fall-Zahl)

Kompakta Spongiosa Kompakta Spongiosa

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

0— 1 (n=23) 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, dafl im 70. Lebensjahr etwa 45 9, der
Osteozytenhohlen in den Osteonen und etwa 75 %, der Osteozytenlakunen aullerhalb der
Osteone in den Schaltlamellen frei von Zellen seien. Ferner konnte er eine Zunahme von
mineralisierten Osteozytenhohlen feststellen. Es ist bekannt, dal3 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 Hruck (1965/69) durch-
gefithrt. Die Mineralisation der Tela ossea im kompakten Knochen zeigt eine Zunahme
der Kalksalzkonzentration in den Osteonen bis zur 4. Dekade, ohne im spéteren Alter
von einer Abnahme der Mineralkonzentration abgelost zu werden (Abb. 11). Die Zahl
der ,,Umbauplitze des kompakten Knochens nimmt bis zum dritten Jahrzehnt ab, die
Zahl der Osteozyten im spongitsen Knochengewebe 146t im Laufe des Wachstums eine ge-
ringe Verminderung erkennen (Tabelle 3). Die groBlen Osteozytenlakunen nehmen wahrend
des Wachstums zugunsten der spindelférmigen, kleinen Zellen ab, ohne jedoch ganz zu
verschwinden. Eine Zunahme der Knochenresorption, die sich in einer Vermehrung der
Howship’schen Lakunen und der Osteoklastenaktivitidt ausdriickt, wurde mikroradio-
graphisch von JowsEy u. Mitarb. (1960/65) festgestellt. Dabei wird jedoch vorausgesetzt,
dafl derartige Lakunen eindeutig den Knochenabbau représentieren. Die Zahl unvoll-
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stdndig resorbierter Osteone steigt im Laufe des Alterungsprozesses an, so dal} inter-
stitielle Lamellen ibrig bleiben und ein , Mosaikmuster* des Knochens resultieren kann.
Durch diese Umbauprozesse kommt es zu einer Erweiterung der Markrdume und einer Ver-
schmilerung der Diaphysenkompakta (s.S. 92ff.). Die Havers’schen Kanile in den Osteonen
lassen eine Erweiterung des Lumens erkennen und enthalten Fettmark. Das Kalksalz-
mosaik des kompakten Knochens zeigt mikroradiographisch keine wesentlichen Verdnde-
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 Verdnderungen der Mineralkonzentration. Die Kompakta der Diaphysen ist ver-
schmélert

Im submikroskopischen Bereich soll das Knochengewebe im Verlaufe der Alterung quantitative Verdnde-
rungen erfahren, die auf eine Entquellung der organischen Matrix der Fibrillen und der Kittsubstanz zuriick-
zufithren sind. Neben dem nachweisbaren Wasserverlust des Knochengewebes werden Verédnderungen der kristal-
linen Bestandteile des Knochens im Laufe des Alterungsprozesses fiir eine Herabsetzung der Plastizitit des
Knochengewebes verantwortlich gemacht. Die Mineralisierung der Tela ossea ist nicht nur im wachsenden und
ausgewachsenen Knochen sondern auch im Frakturkallus und wéhrend des Alterungsprozesses abhingig von
dem Gehalt an Zwischensubstanz und organischer Matrix. So kénnen Anderungen in der Zusammensetzung der
Zwischensubstanz bei der Knochenregeneration Storungen der Mineralisierung hervorrufen. Im hohen Alter ist
wihrend der Regeneration eine Proliferation und Differenzierung von Knochenzellen mit einer erhdhten Syn-
these von Proteoglykanen und Kollagen nachgewiesen worden. Unter normalen Bedingungen soll die Kollagen-
synthese im Knochen mit zunehmendem Alter reduziert werden. Ferner soll ein Abfall des Hexosamin- und
Uronsiuregehaltes sowie des Hexosamin-Hydroxyprolin-Verhiltnisses erfolgen, wiahrend der Hydroxyprolinge-
halt im hohen Alter konstant bleibt oder nur gering ansteigt. Der altersabhdngigen Synthesereduktion entspre-
chend, ist auch der Umsatz der Proteoglykane des Knochens altersabhéngig vermindert (LINDNER, 1974).

Die bisher vorliegenden morphologischen Untersuchungsergebnisse iiber altersabhéingige Verinderungen
der Kollagenfasern der Knochenzwischensubstanz sind nach K~EsSE (1970) aus methodischen Griinden unzu-
reichend. Die biochemischen Analysen zeigen, dall die Gesamtmenge loslicher Kollagenfraktionen im Knochen
auch im Alter nur wenig abnimmt. Die biologische Halbwertszeit des unloslichen Kollagens nimmt altersabhingig
zu, ferner sein prozentualer Anteil am Gesamtgehalt des Knochenkollagens. Der Umsatz der unloslichen Kno-
chenkollagenfraktion wird also im Laufe des Alters geringer, so dall —&hnlich wie in anderen Bindegeweben —
eine Relationsverschiebung der Kollagenfraktionen zugunsten der unléslichen Kollagene mit starker Vernetzung
durch Kreuzbindungen eintritt. Es ist anzunehmen. dal neben den artabhingigen Unterschieden wihrend Rei-
fung und Wachstum auch entsprechend altersabhdngige Verinderungen 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 [/msatzraten, die zwar mit dem Alter verldngert sind, aber noch iiber den Umsatz-
raten das Knorpels liegen (LiNpDNER. 1974).

Der Kollagenabbau ist hinsichtlich seiner Abhéngigkeit 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 unloslichen Knochen-
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koHagens (bis zu mehr als 400 Tagen) ist- durch Verfestigung bedingt, so da8 das unidsliche Kollagen im hohen
Alter zunehmend dem Abbau und damit dem Umsatz entzogen wird (WoESSNER, 1968). Im Tierexperiment an
Ratten ist die hochste Ausscheidung von Hydroxyprolin am Ende der Reifungsperiode nachzuweisen. Die
Ausscheidung soll nach Abschlul des Wachstums etwa um die Hélfte abnehmen. Am Menschen sind noch keine
iibereinstimmenden Befunde iiber altersabhéngige Abnahme der Hydroxyprolin- Ausscheidung erhoben worden.
Die Reduktion der Hydroxyprolin-Ausscheidung wird auf die Abnahme der léslichen Kollagenfraktion zuriick-
gefiihrt.

b) Verinderungen der Makrostruktur

Bei der Altersosteoporose liegt die klassische Form einer Strukturauflockerung oder
Atrophie vor. Es kommt zu einer Verschmilerung der Spongiosabilkchen wnd -Lamellen
bis zum weitgehenden oder volligen Schwund derselben. Im kompakten Knochen ist eine
Erweiterung der Havers’schen und Volkmann’schen Kanéle zu groferen lakunenartigen
Réumen nachweisbar. Der ProzeB kann so weit fortschreiten, daB eine Strukturauflocke-
rung oder ,,Spongiosierung‘‘ der Kompakta eintritt. Vom Markraum her kommt es zur
Verschmilerung der Diaphysenkompakta durch zunehmenden Abbau des Knochens
(PomMmER, 1885; KIENBOCK, 1925; ALBRIGHT, 1941/47; UEHLINGER, 1958; Casuccio,
1962). Diese Vorgénge sind in den letzten Jahren auch quantitativ durch morphometrische
Methoden erfallt worden. So kann die normale Schichtdicke der Diaphysenkompakta der
pathologisch verdnderten Schichtdicke bei den verschiedenen Erkrankungen gegeniiber
gestellt werden (VirTaMA u. HELELA, 1969, GARN u. Mitarb., 1971).

Mit Hilfe solcher Verfahren kénnen Verlaufsbeobachtungen und Kontrollen durchge-
filhrt werden, ohne dafl 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
Verschmilerung 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 spongiésen Anteilen dieser Knochen, tritt die Osteoporose frithzeitig auf. In
einer Ubersicht zur Problematik der Osteoporose weist BARTTER (1957) darauf hin, daB die
reine Osteoporose eine Erkrankung oder Verdnderung 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 Inaktivitit oder eines Ostrogen- oder Androgenmangels erklirt.
Ferner kann ein gewisser UberschuB an Nebennierenrindenhormon und eine Stickstoff-
oder Eiweimangelerndhrung zur Osteoporose fithren (SNaAPPER, 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 unvollstdndig hydrolisierte Komponente eine besondere
Bedeutung fiir die Lebensvorginge in der Knochenmatrix haben. Bei einer jungen Patien-
tin mit idiopathischer Osteoporose konnten ArLBrIGHT u. Mitarb. (1953) eine deutlich
verlingerte 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 jihrigen Greises hat UEHLINGER (1967) be-
richtet. Der Obduktionsbefund ergab eine nur geringe senile Osteoporose des Stamm-
skelettes bei ausgeprigtem Rundriicken. Das Skelett der Gliedmafen war, bis auf eine
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schwere deformierende Arthrose der kleinen Fingergelenke, unauffillig. Das Mazera-
tionspraparat der Wirbelkorper zeigte nur leichte Strukturauflockerungen (Abb. 55).
Im Humerus fand sich ein Spongiosaschwund der schultergelenksnahen Bezirke, wihrend
der Femur eine altersentsprechende, sehr geringe Transformation der Spongiosa mit
stirkerem Hervortreten der belasteten Trajektorien erkennen lie. Im Bereich der
Ubergangszone vom Schenkelhals zum Femurschaft war eine Strukturauflockerung er-
kennbar (Abb. 56). Der Femurkopf war glatt konturiert und von normalem Knorpel
itberzogen. Das histologische Bild der Wirbelspongiosa und der Diaphysenkompakta des
Femurs ergab keinen pathologischen Befund. Die Osteozytenhdhlen waren zwar schmal,
doch sehr selten im Sinne einer Osteonekrose oder Mikropetrose mit Mineralsubstanz
ausgefiillt.

Im Gegensatz zu diesem bemerkenswert normalen Skelettbefund bei einem sehr
alten Mann berichtet UEHLINGER (1958) iiber eine schwere Knochenatrophie bei alten

Abb. 55. Relativ geringe osteoporotische Strukturauflockerung der Wirbelspongiosa bei einem 100jihrigen
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 Bélkchen verschwunden
war und auch die Femurkompakta eine deutliche Strukturauflockerung aufwies (Abb. 57).

Eine schwere tubulire Hodenfibrose und -atrophie des alten Mannes wirft die Frage auf, inwieweit dem
Androgen tberhaupt eine stimulierende Wirkung auf den Knochenumbau zukommt. Androgen-Mangel fiihrt
nach Ansicht UEHLINGER’s nicht zur Osteoporose! Auch im Tierexperimemt konnten keine Unterschiede der
Wirkung von Ostrogenen oder Androgenen auf das Skelett nachgewiesen werden (HoLzER, 1965). Die graduellen
Unterschiede der morphologischen Befunde des Alterungsprozesses der Knochen bei Mann und Frau kénnen
somit nicht allein durch eine hormonelle Insuffizienz erklirt werden. Es miissen noch weitere, bisher ungeklirte
Stérungen vorliegen.

Aufgrund von Strukturuntersuchungen der Spongiosa des Wirbels kommt BURK-
HARDT (1955) zu dem Ergebnis, dal das spezifische Gewicht der Wirbelkérper mit zuneh-
mendem Alter absinkt und das weibliche Geschlecht starker ausgeprigte Altersverinderun-
gen der Knochenstruktur vor allem in der Menopause zeigt. Die strukturellen Verdnderun-
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Abb. 56. Osteoporotische Strukturauflockerung der Spongiosa des Femurhalsgebietes bei allgemein nur gering-
fiigiger Altersatrophie eines 100jihrigen Mannes (a) Mazerationspriparat nach UrnrLiNger 1967. Bei dem-
selben 100 jihrigen Mann fand sich eine schwere Altersarthrose der Fingergelenke mit Aufsplitterung (links)
und Abschliff des Gelenkknorpels (rechts) bis auf den Knochen (b). VergréBerung 50: 1. (Nach UEHLINGER, 1967)
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Abb. 57. Schwere osteoporotische Altersatrophie und Strukturauflockerung der Spongiosa in einem Lenden-

wirbelkérper mit Randapposition (a) und ausgeprigter Osteoporose des Femurs (b) bei 98 jihriger Frau. Das seit-

liche Schenkelhalsdreieck ist ohne Struktur, die restliche Spongiosa zeigt eine hypertrophische Atrophie. Die
Diaphysenkompakta ist aufgeblattert (nach UEHLINGER, 1967)
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gen im Laufe des Alterungsprozesses im Bereich von Schidelkalotte, Schliisselbein und
Wirbelkorper sind dhnlich. Das héchste spezifische Gewicht der Knochen wird im Alter
zwischen 25 und 30 Jahren gefunden, danach nimmt die Strukturauflockerung im Sinne
der Osteoporose wihrend des Alterungsprozesses stindig zu (Abb. 58).

Das Verhiltnis zwischen Knochen- und Markfliche 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 Schideldaches, des Schliissel-

beines und der Wirbelkorper nimmt im Laufe der Alterung bei beiden Geschlechtern deutlich ab (nach
BurkHARDT, 1955)

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

Die im Bereich des Wirbelkorpers auftretende Atrophie der Tela ossea fithrt nach
UEHLINGER (1958) zunéchst zu einer Verminderung der horizontalen Strukturen, so daB die
vertikalen Bilkchen und Lamellen deutlicher in Erscheinung treten. Im Rontgenbild
der Wirbelsdule kommt dadurch eine charakteristische Zeichnung im Sinne der ,,Léngs-
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strahnung** zustande (Abb. 59). Spiter tritt eine Verminderung auch der Zahl der axialen
Bilkchen und Lamellen auf, so daB die Transformation der Strukturen noch deutlicher
wird. Die Strahlendurchlissigkeit der Wirbelkérper 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-

bilkchen zeigen eine ,,hypertrophische Atrophie®. (a) Mazerationspriparat der Brustwirbelsiule. Ausschnitt

(Sammlung Prof. Dr. E. UgnrINGER). (b) Tomographie der Brustwirbelsidule bei einer 68jihrigen Frau. Die
,,Langsstrahnung® und die Zusammensinterung der Wirbelkorper kommen deutlich zur Darstellung

dadurch im Réntgenbild 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 keilformige Verschmdilerungen der Wirbel nach ventral,
eine gleichmdfige Erniedrigung der Wirbelkorperhohe ventral und dorsal, oder durch
vermehrte Kompression in den zentralen Abschnitten des Wirbels infolge des Turgors des
Nucleus pulposus die bikonkave Form des sogenannten ,,Fischwirbels”. Diese besondere
Art der pathologischen Fraktur tritt vorwiegend an der unteren Brustwirbelsiule und an
der Lendenwirbelsdule in Erscheinung (GERsHON-COHEN, RECHTMAN u. SCHRAER, 1953).
Als weitere Folge der statischen Insuffizienz infolge Altersatrophie der Wirbelspongiosa
ist der Deckplatteneinbruch mit Vorfall von Bandscheibengewebe zu nennen (Schmorl’sches
Knétchen). Die (eschwindigkeit des Ablaufes der geschilderten Alterungsvorginge wird
das Eintreten eines pathologischen Zustandes entscheidend mit beeinflussen.

Weitere Untersuchungen iiber den Strukturumbau der Wirbelspongiosa verdanken wir Eper (1960). Die
Berechnung der durchschnittlichen Bilkchenstirke und -abstande mit Hilfe histologischer Schnitte ergab eine
Verdiinnung und Verminderung der Spongiosabélkchen von der Jugend bis in das hohe Lebensalter parallel
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zu einer Abnahme des spezifischen Gewichtes. Dabei war nicht in jedem Falle eine Verschmilerung, also Volumen-
abnahme der Bilkchen mit einer VergroBerung der Absténde kombiniert. Die urspriinglich réhrenférmig ange-
ordnete Spongiosa erfihrt eine Erweiterung und eine Fensterung der Rohrenwandungen, ferner sind Unter-
schiede im Verhalten der lings und quer verlaufenden Strukturen festzustellen (ArNoLD, 1970). Dieser Alte-
rungsprozeB und die Art der Transformation der Wirbelspongiosa sind unabhingig vom Kérpergewicht. Als
Ursache wird eine Verinderung des Verhiltnisses der anabolen zu den antianabolen oder katabolen Hormonen
angenommen. Die verschiedenartigen ,,pathologischen Osteoporosen werden in ihrer Ausprigung weitgehend
davon abhingen, auf welchen Zustand des Knochens sie treffen. Dabei ist neben 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-
kérpervolumens tritt im Laufe des Alterungsprozesses eine Verschmilerung 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).

¢ d

Abb. 60. Mazerationspriiparate vom 3. Lendenwirbelkorper aus verschiedenen Lebensaltern (nach ArnoLp,
1970): (a) Im 2. Lebensjahrzehnt liegt eine dichte Spongiosastruktur mit Betonung der Plittchen und Lamel-
len ventral und dorsal vor. Ausgeprigtere dichte Strukturen im Gebiet der Venenkanile. (b) Im 5. Lebens-
jahrzehnt findet sich eine Strukturauflockerung der Spongiosa durch Rarefizierung der Biillkchen und Fenste-
rung der Plittchen. (c) im 6. Lebensjahrzehnt sind die Bilkchen und Lamellen noch stirker reduziert, und es
sind nur vereinzelt Spongiosaplittchen vorhanden. (d) Im 8. Lebensjahrzehnt fortschreitende Atrophie von
Bilkchen, die in horizontaler und longitudinaler Richtung angeordnet sind. Geringe Hypertrophie der Léngs-
strukturen

Wihrend die Brust- und Lendenwirbelsidule Zusammensinterungen oder pathologische
Frakturen aufweisen kénnen, zeigt die Halswirbelsiule 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 spongidsen Kno-
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chen zu der Kortikalis, insbesondere dem Deckplattenrandgeriist nicht unbedeutend ist.
Eine tragfihige Kortikalis als Rahmen der Wirbelkorper wird selbst dann pathologische
Frakturen verhindern kénnen, wenn die spongidse Zone durch hohe Abbauraten eine starke
Rarefizierung und damit Verschmaélerung und Verminderung der Bilkchen 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 spéteren Stadien zu proliferativen
Prozessen im Sinne von Randzacken oder Randwiilsten. In seltenen Fillen kann es zur
knéchernen Metaplasie und Durchkonstruktion des Bandapparates und der Randbezirke der
Bandscheiben wahrend des Alterungsprozesses kommen, so dal ventrale Blockwirbel ent-
stehen, ohne Hohenverminderung der Wirbelkérper im Sinne pathologischer Frakturen.
Die nachfolgende Transformation der Wirbelspongiosa fiihrt infolge stdrkerer statischer
Belastung der tragenden Bélkchen zu einer Verdickung derselben. Das Rontgenbild zeigt
schlieBlich eine durchgehende Struktur der Trajektorien im Bereich der gesamten Wirbel-
sdule als Ausdruck der erfolgten Anpassung an die verdnderte Statik (Abb. 61).

Der Alterungsprozefs der Zwischenwirbelscheiben durch Turgorverlust fithrt zu Gefiige-
storungen in der Wirbelséule, als deren Folge die spondylotischen Randzacken oder Rand-
wiilste an den Wirbelkorperrdndern auftreten. Es ist eine Knochenproliferation im Be-
reich der urspriinglich bindegewebigen Elemente zu beobachten. Diese Metamorphose
des Bindegewebes zu Knochengewebe ist fiir den Alterungsprozell charakteristisch. Das
neue Knochengewebe ist histologisch und mikroradiographisch sowie biochemisch, unge-
achtet der heterotopen Entstehung dem normalen Geflechtknochen weitgehend dhnlich.
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 kénnen an den Wirbeln bereits ab dem 3. Dezennium entstehen (Bo-
HATIRCHUK, 1954 ; NATHAN, 1962). Bei dem normalen Alterungsprozel entwickeln sich die
Appositionen gleichzeitig mit einer Verminderung der Dichte der benachbarten Kno-
chen. Im osteoporotischen Skelett einer Systemerkrankung, insbesondere bei schweren
Fallen, fehlen die Osteophyten oder sind nur sehr klein, selbst dann, wenn Bandschei-
bendegenerationen oder Wirbelverdnderungen vorliegen.

Demgegeniiber will JuncaaNNs (1963) die senile Ostecporose mit pathologischen Frakturen abgegrenzt
wissen. Nach unseren heutigen Kenntnissen kénnen wir eine derart strenge Trennung wohl kaum durchfiihren,
zumal die im Laufe des Alterungsprozesses auftretende Osteoporose in vielen Fillen auch zu Zusammensin-
terungen und damit pathologischen Frakturen der Wirbel fithren kann. Die Vorgiinge, die einmal zum Bild
der Kyphose mit Spongiosa-Transformation und teilweiser Blockwirbelbildung, zum anderen zum Bild der
stirkeren Kyphose, Fischwirbelbildung und pathologischen Frakturen fiihren, sind noch nicht hinlinglich be-
kannt.

Die senile Knochenatrophie wird von WEIss (1957) als eine ,,exzentrische Atrophie‘
bezeichnet, da bekanntlich Anderungen der duBeren Form der Knochen bei diesem Vor-
gang nicht stattfinden. Lediglich im Bereich des Schéidelskelettes kann neben der exzen-
trischen granuliren Atrophie der Diploe auch eine konzentrische Atrophie im Unter-
kieferknochen und an der knéchernen Schideldecke in Form der sogenannten ,,grubi-
gen** Atrophie beobachtet werden, die meist im Bereich der Parietalia auftritt und selten
im Gebiet des Stirnbeines zu finden ist (Abb. 62). Uber die bevorzugte Lokalisation dieser
,,Liicken® im Bereich der Scheitelbeine ist viel diskutiert worden. Bereits VIrcrOW (1854)
hat sich zu dieser Frage gedullert und die Ansicht vertreten, daBl der Mangel an Muskel-
ansitzen an diesem Knochen wohl eine Rolle spiele.

Alle diese Befunde einer Knochenatrophie lassen neben der Verminderung der nor-
mal verkalkten Knochensubstanz weitere pathologische Zustinde 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 Brustwirbelsdule mit Verschmilerung der ventralen Anteile der Bandscheiben,
spondylotischen Randappositionen und Verschmelzungen der Wirbelkérper durch Metamorphose des Binde-
gewebes an der ventralen Kortikalis. (a) Schematische Darstellung von Alterskyphose und osteoporotischer
Kyphose (nach UEHLINGER, 1958). (b) Spondylotische Randappositionen der Brustwirbelkérper bei deutlicher
Strukturauflockerung. (c) Alterskyphose mit Kompression der ventralen Zwischenwirbelscheibenanteile und
apiko-kaudal fortschreitender Knochenbildung durch Metamorphose des Bindegewebes. Es kommt zur Durch-
konstruktion der ankylotischen Uberbriickung der Zwischenwirbelrdume und einer Transformation der
Spongiosaarchitektur im Sinne der verinderten statischen Belastung. Daneben spondylotische und reaktive
Knochenneubildung mit umschriebenen Sklerosen. Deutliche Spondylarthrose der Wirbelgelenke (Priparate:
Sammlung Prof. Dr. UEHLINGER, Ziirich)
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Abb. 62a u. b. Hochgradige Altersatrophie des Hirnschiidels — sog. ,,grubige Atrophie** — die zu einer Verschmi.-
lerung des Schidelknochens, vornehmlich im Bereich der Ossa parietalia fithrt. 81jihrige Frau (nach HEUCK,
1970)
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ten, dal es sich hierbei nicht um eine ,,Entkalkung‘ des Knochens handelt, sondern die
Atrophie des Knochens sei eine ,,Entknochung‘‘. Obgleich diese Ansicht richtig ist, darf
daraus nicht geschlossen werden, dafi 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. 1001t.).

Aus experimentellen Untersuchungen von RUTISHAUSER u. Mitarb. (1960) ist be-
kannt, dafl Schiadigungen des Knochens auch mit Schwankungen der Mineralkonzentra-
tion der Tela ossea einhergehen. Diese Schwankungen sind jedoch quantitativ sehr gering,
so dal man sie im Rontgenbild nicht erfassen kann. Im allgemeinen sollen sie unter
10 %, liegen, wihrend rontgenologisch erst eine Mineralverminderung von iiber 30 9,
nachgewiesen werden kann. Das Rontgenbild ist ein Summationsbild, so dafl tber 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 (Hruck, 1970, Bd. IV/1). 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. 2191f.).

f) Befunde an der Kompakta

Wesentlich langsamer wird sich eine altersabhingige Atrophie der Diaphysenkompakta
und der Kortikalis der Extremitdtenknochen entwickeln und rontgenologisch zu erkennen
geben. Infolge deutlich verlangsamter Transformation, die spéter einsetzt als im spongiosen
Knochen, kommt es zu einer Verschmdlerung der Schichtdicke von Kompakta und Kortikalis
durch vorwiegend endostale Reduktion des Knochengewebsvolumens. Ferner kénnen
die Havers’schen Systeme eine lakunédre Erweiterung erfahren, die sich im Mikroradio-
gramm darstellen 146t (Abb. 54). Es kommt zu einer exzentrisch fortschreitenden ,,Spon-
giosierung‘‘ der Kompakta (UEHLINGER, 1958). Das Rontgenbild zeigt dann eine lamellire
Strukturauflockerung der Diaphysen. In schweren Fillen einer Altersatrophie hat die
Transformation eine weitgehende Aufbldtterung und Spongiosierung des kompakten
Knochens zur Folge (Abb. 63). Die peripheren, subperiostal gelegenen Randlamellen
bleiben weiterhin erhalten. Die Kortikalis der spongiésen Knochen kann bis auf einen
geringfiigigen Rest verschwinden. Diese Knochenpartien erhalten dadurch eine gegen die
Nachbarschaft scharf abgesetzte Kontur.

Uber eine endostale Resorption an der Femurkompakta wihrend 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 gewissermafen ,,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 vom Periost nach innen zur Markhohle hin unterschiedlich gro3 sind und
die Havers’schen Kanile verschieden groe Durchmesser haben. Die am weitesten medial,
also zum Mark hin gelegenen Knochenbezirke zeigen grofe Lakunen, die Folge der fort-
schreitenden Resorption sein sollen. Dies ist aus topographisch-anatomischen Griinden je-
doch nicht sehr wahrscheinlich, da in den markhéhlennahen Knochenpartien in allen
Lebensaltern kein rein kompakter, sondern ein gemischt spongioser Knochen vorliegt,
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Abb. 63. Verschmilerung und exzentrisch fortschreitende ,,Spongiosierung® der Diaphysenkompakta als Aus-
druck der Altersatrophie. (a) Verschmilerung der Diaphyse des Femurs im Rontgenbild. (b) Querschnitte
durch die Femurdiaphyse in verschiedenen Lebensaltern

Abb. 64. Humeruskopffraktur bei hochgradiger Altersatrophie (61 jahrige Frau). Die Spongiosastrukturen in
der proximalen Humerusmetaphyse sind weitgehend reduziert. Verschmilerung und Spongiosierung der
Diaphysenkompakta des Humerus (nach UgHLINGER, 1968)
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der langsam in die Kompakta iibergeht (s. S. 16ff.). Die Ergebnisse der Mikroradiographie
berechtigen zu der Annahme, dafl subperiostal gelegene Osteone mit zunehmendem Alter
kleiner werden und die endostalen Lakunen an GréBe zunehmen. Dabei sind jedoch deut-
liche individuelle Unterschiede festzustellen. ARNOLD (1970) vermutet, daB noch andere
Faktoren als der reine Alterungsprozel eine Rolle spielen miissen. In einem belasteten
Rohr sind die Spannungen in den AuBlenzonen am gréBten. 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 hadufiger auftretende Spontanfrakturen zu nennen. Typichse Lokali-
sationen der im Alter gehduft vorkommenden Frakturen sind neben der Wirbelsdule der
Femurhals, der Humeruskopf und der Radius im distalen handgelenksnahen Abschnitt,
seltener kommt es zu Rippen- oder Malleolarfrakturen (Abb. 64).

2. Die Inaktivititsatrophie

Eine besondere Form der Knochenatrophie wird als ,Inaktivititsatrophie des
Knochens bezeichnet, da sie sich nach Lahmungen oder linger dauernder Bettruhe
(Abb. 65) entwickelt (zusammenfassende Darstellung bei WILLERT 1966). Diese Struktur-
auflockerung mufl von Stérungen der Knochentransformation nach einem Trauma oder
einer Durchblutungsstorung abgegrenzt werden (s. S. 41ff.). Charakteristisch fiir die Inaktivi-
tatsatrophie ist die Strukturverdnderung in allen Knochen eines Skelettabschnittes, z. B.
nach Lihmungen wie der Poliomyelitis. Erfolgte die Lahmung bereits im Wachstumsalter,
so wird der betroffene Korperabschnitt oder die Extremitdt eine Atrophie aller Knochen
und der Muskulatur entwickeln. Der einzelne Knochen der Extremitét 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 Inaktivitdtsosteoporose bei muskuldren Erkrankungen
ist nach einer schlaffen Lahmung deutlicher ausgeprigt als nach spastischer Lahmung,
da die Durchblutung des Knochens von der ,,Muskelpumpe‘‘ gesteuert wird. Wichtige
tierexperimentelle Untersuchungen zu dieser Frage hat TrurTa (1964) durchgefiihrt und
die besondere Bedeutung des vendsen Abflusses fir Zirkulationsstérungen im Knochen
aufgezeigt (s. S. 45).

Eine Verminderung des Gesamtmineralgehaltes im ,,0rgan Knochen‘ bis zu 44,59, des Ausgangswertes
konnten VoGEL u. Friepman (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 wihrend 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 Verinderungen
der Weichteilschichtdicke nach Bettruhe haben HURXTHAL u. Vosk (1969) hingewiesen und durch Versuche
dargelegt, daB eine scheinbare Erhohung der Mineralkonzentration im Kalkaneus bei gleichbleibenden Befunden
von Fingerknochen 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 Knochenatrophie gekennzeichnet, die — im Gegensatz zu der
beschriebenen exzentrischen Atrophie des alten Menschen — eine Verkleinerung und meist
auch eine Verschmélerung des Knochens zeigt (WEIss, 1957).

Diese eigenartige Zuspitzung des distalen Endes eines Amputationsstumpfes wurde in der franzosischen
Literatur mit einer ,,abgelutschten Zuckerstange® verglichen. Im Bereich des distalen Endes eines derart
verinderten Knochens finden sich hiufig Appositionen, die eigenartige Formationen darstellen. M. B. ScamMIpT
(1937) hat die Ansicht vertreten, daB bei dieser Atrophie des Knochens ein Zusammensintern durch den Druck
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Abb. 65a u. b. Immobilisationsosteoporose, die sich generalisiert im gesamten Skelett nach 6 Jahre dauernder Bett-
lagerigkeit wegen eines Morbus Parkinson bei einer 68jihrigen Frau entwickelt hat. Die ,,Knochenkachexie
hat zu einer hochgradigen Rarefizierung der Spongiosabélkchen, einer Verschmélerung der Kompakta mit Er-
weiterung des Markraumes und einer Transformation der verbliebenen Spongiosa gefiihrt. Das Réntgenbild
zeigt deutlicher als das Mazerationspriparat die strukturellen Verdnderungen (nach WriLLERT, 1966)

der Weichteile eintrete. Fiir diese Ansicht soll die Tatsache sprechen, dafl an der Oberfliche eines Knochen-
stumpfes die alten Havers’schen Systeme konzentrisch zur Spitze verlaufen. Diese Vorstellung ist nicht unwider-
sprochen geblieben. da das makroskopische Rontgenbild deutlich den Umbau der Tela ossea aufzeigt, wobei der
subperiostale Abbau und der endostale Anbau die Verplumpung oder Zuspitzung bedingen. Es ist damit eine
insgesamt neue Knochensubstanz entstanden. Diese Vorstellung einer veréinderten Transformation des Kno-
chens ist iiberzeugender als die rein mechanische Deutung im Sinne eines ,,Zusammenfallens‘‘ der veranderten
Knochenregion. Untersuchungen iiber die Struktur des Knochens im Bereich von Amputationsstiimpfen sowie
die Gefiaflarchitektur des amputierten Gliedes hat LaNxeHAGEL (1968) vorgelegt.

Eine andersartige Atrophie mit Transformation der Spongiosaarchitektur eines
Knochens tritt dann auf, wenn eine Ankylose von (elenken im Heilungsstadium verschie-
dener Erkrankungen zustande kommt. Der Umbau der Spongiosa im Sinne einer grob-
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strihnigen oder grobmaschigen Atrophie ist im Réntgenbild deutlich sichtbar. Die Rich-
tung der Trajektorien des spongiosen Knochens wird sich nach den statischen Momenten
orientieren (s.S. 21 u. 621f.). Die Wirkung eines piezoelektrischen Effektes auf die Transforma-
tionsvorgdnge 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 férdert die Einwirkung von Mikrostromen die Knochenneu-
bildung deutlich nachweisbar.

3. Verschiedene Arten der generalisierten, pathologischen
Strukturauflockerung

Die Beurteilung einer Strukturauflockerung des Knochens im Réntgenbild erfordert
die Kenntnis der Grundvorgéinge bei der Resorption und Apposition der Tela ossea im
Laufe des Transformationsprozesses, wie er unter pathologischen Bedingungen abliuft.
Die zugrunde liegende Stérung bestimmt dabei die Art, die Intensitédt und die Dauer der
pathologischen Transformation in der Tela ossea (EGER, 1957 ; SCHOBER, 1961). Es kénnen
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 Verianderungen der Architektur des spongiésen
Knochens und der homogen dichten Struktur der Kompakta auftreten (KIENBOCK, 1940;
ELLEGAST, 1958). Zum Verstdndnis der strukturellen Verdnderungen bei Systemerkran-
kungen des Skelettes, wie sie das Rontgenbild darzustellen erlaubt, sind vergleichende
histologisch-mikroradiographische Untersuchungen niitzlich. Die Mikroradiographie er-
fafit die Verteilung und Konzentration des Knochenminerals in der Tela ossea und erlaubt
damit den Nachweis von Mineralisationsdefekten bei Transformationsstérungen auf der
zelluldren Ebene und von Stoffwechselstérungen im molekularen Bereich. Eine begrenzte
Differenzierung der verschiedenartigen Osteopathien ist mit der Mikroradioskopie (MEEMA
u. Mitarb., 1972/73) und der Strukturanalyse durch Vergrofierungsaufnahmen 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, wihrend die Osteomalazie infolge der unvollstindigen Mineralisation der Tela
ossea unscharfe Konturen aufweist. Bei den osteoklastischen Formen der Strukturauf-
lockerung wird neben der Unschérfe der Konturen auch sehr friihzeitig eine Verdnderung
der Architektur des spongiosen Knochens, der Struktur und Kontur der Kompakta und
Kortikalis erkennbar werden (Abb. 66).

4

Abb. 66. Verschiedene Arten der pathologischen Strukturauflockerung von Spongiosa und Kompakta. (a) Ront-

genaufnahmen der Mazerationspréparate von Wirbelkorpern 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 daf feingewebliche oder mikroradiographische Verdnderun-
gen des Knochengewebes gefunden werden kénnen. Die Ursachen einer Verminderung der
Tela ossea als Ausdruck der Osteoporose sind verschieden. Nach Frost (1964) kénnen
folgende Moglichkeiten vorkommen:

1. Verminderung der Knochenneubildung bei unveridnderter 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 groferen Anstieg

der Knochenresorption.
5. Eine Verminderung der Knochenapposition, die jedoch groler 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 grobstrihnige Auflockerung der Spongiosa, Ver-
schmaélerung oder Aufblitterung 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 Ausfall der Sexualhormone, Stérungen der Hypophysenfunktion und der
Nebennierenfunktion, bei einer Hyperthyreose und bei gastro-intestinalen Stérungen ver-
schiedenster Art sowie nach Hungerzustdnden vor.

Die osteoporotischen Strukturauflockerungen des Knochens nach linger dauerndem Nahrungsentzug
wurden nach dem ersten Weltkrieg als ,,Hungerosteopathie** im Sinne einer kalzipriven Osteopathie verstanden
(G. H. ScrmITT, 1949). Auch nach dem zweiten Weltkrieg sind schwere Skelettverdnderungen bei Osteoporose
nach linger dauerndem Hungerzustand beobachtet worden. Durch subtile Untersuchungen der Verinderungen
von Form und Struktur der Wirbelkérper kommt Los (1954) zu der Ansicht, daf3 bei jiingeren Menschen sehr
lange Zeit ein Gleichgewicht besteht, ohne daB strukturelle Verinderungen im Skelett oder pathologische
Frakturen auftreten. Die Ansicht von JEssERER u. KIRCEMAYR (1955), die Hungerosteopathie stelle eine kom-
binierte osteoporotisch-osteomalazische Verdnderung der Tela ossea dar, lieBe sich nur durch vergleichende
histologisch-mikroradiographische Untersuchungen sichern.

Eine grundlegende Studie iiber die réntgenologisch nachweisbaren Strukturauflockerungen des Skelettes
nach Unterernihrung haben SAssEN u. SCHENKELBERG (1958) vorgelegt. Es wird besonders betont, daf die
Osteopathie dieser Spatheimkehrer aus Kriegsgefangenschaft eine deutlich osteoporotische Reparation des
Knochens aufweist, wihrend Zeichen einer Osteomalazie nicht vorhanden waren. Die réntgenmorphologischen
Befunde erinnerten an das Bild der senilen Osteoporose oder Altersatrophie. Neben einer Strukturauflockerung
durch Verschwinden von Knochenbilkchen war das stirkere Hervortreten der belasteten Trajektorien und
Strukturen eines Knochens bemerkenswert. Im 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 strihnige Struktur bei
normaler Nahrungszufuhr langsam. Wahrscheinlich ist nicht allein der schwere EiweiBmangel sondern auch
ein Kalziumdefizit fiir 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
entwickeln. Eine iiberschieBende, wulstférmige 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-
inderung 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-
dnderung der Tela ossea. Im 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 Verstindnis der verschiedenen Formen einer Strukturawf-
lockerung des Knochens ber 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; Oram, 1974). Uber die Aktivitat
der Knochenzellen bei der Osteomalazie sind weitergehende Informationen zur Beurtei-
lung der Zytokinetik erforderlich. Bei Umbauvorgédngen, die von einer stirkeren Parat-
hormonwirkung begleitet sind, wird die Osteoklasie in den Randzonen der Tela ossea
nachweisbar sein. Uber die Bedeutung eines sekundiren Hyperparathyreoidismus beim
Malabsorptionssyndrom fiir den gestérten Knochenumbau haben BARTELHEIMER u.
KuHLENCORDT (1965) berichtet. Die frither als charakteristisch betrachtete Symptomatik
einer Fibroosteoklasie liel sich histologisch nicht bei jeder Osteomalazie infolge Malab-
sorption feststellen. Eine subperiostale Resorption im Bereich der Réhrenknochen des
Hand- und FuBlskelettes war rontgenologisch nicht nachweisbar.

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

1. Allgemeine Verdnderungen des Knochens (verminderte Dichte, Verschmélerung
der Kompakta und Kortikalis, Strukturauflockerungen der Spongiosa begleitet von einer
,,hypertrophischen Atrophie*, Unschirfe verwaschener Strukturen).

2. Deformierungen der Knochen (Verbiegungen durch stérkere Belastung bei insuffi-
zientem Knochen, Symptome des ,,Kartenherzbeckens®, der Protrusio acetabuli, der
Fischwirbelbildung mit Kyphose der Wirbelsdule und der basalen Impression des Schéidel-
knochens).

3. Folgen der ,, Knochenerweichung* (Umbauzonen nach Looser oder Milkman -—
héufig symmetrisch entwickelt —, seltener Kontinuitétstrennungen).

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 koénnen (s. S. 100ff., 217{f.).

¢) Die osteoklastische Form

Bei dieser Form der Strukturauflockerung des Knochens steht eine auffallend ver-
starkte zelluldre Aktivitdt der Osteoklasten im Vordergrund. Im histologischen Bild findet
sich eine ungewohnlich grofle Zahl von Abbaulakunen, die weitgehend mit osteoklastidren
Zellformationen besetzt sind. Die dissezierende Fibroosteoklasie des Knochens ist fiir den
Hyperparathyreoidismus charakteristisch. Wenn das histologische und mikroradiographi-
sche Bild der Tela ossea bei einer Transformationsstérung eine grofiere Anzahl von Osteo-
klasten in Howship’schen Lakunen erkennen ldf3t, so kann eine verstidrkte Aktivitiat der
Nebenschilddriisen im Sinne des regulativen Hyperparathyreoidismus angenommen wer-
den.

Eine Osteoklasten-Osteoporose ist dadurch gekennzeichnet, dal sowohl die Spongiosa
als auch die Kompakta und die Kortikalis einen verstdrkten Abbau erkennen lassen. Es
resultiert eine meist unregelmdifige 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 spongitsen
Knochen auftretenden Defekte im Sinne einer fibrozystischen Osteoklasie beidem priméren
und sekundéiren Hyperparathyreoidismus (s. auch S. 1021, 1324f.). Es sind alle Knochen
des Skelettes betroffen. Infolge des haufig rasanten Knochenabbaues sind Zusammen-
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senterungen und Spontanfrakturen nicht selten. Die dissezierende Fibroosteoklasie fiihrt in
der Diaphysenkompakta zu einer Aufsplitterung und Spongiosierung des Knochens
(WIMBERGER, 1925; M. B. ScaMIDT, 1937; URHLINGER, 1958).

Eine besondere Form der Osteoklasten-Osteoporose ist als die sogenannte ,akute
Osteoporose Askanazy‘‘ bekannt, bei der eine sehr rasche Zerstérung des Knochengewebes
auffillt. Da die Destruktion von Tela ossea durch einen Osteoklasten etwa der 200fachen
Aufbauleistung des Osteoblasten entspricht, ist der ungewdhnlich starke Verlust an Kno-
chengewebssubstanz verstidndlich (UEHLINGER, 1958). Die Randstrukturen des Knochens
sollen am ldngsten erhalten bleiben, da sie den stérkeren statischen Belastungen ausgesetzt
sind. Das biologische Geschehen bei allen Formen der osteoklastdren Zerstérung 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 verstindlich werden (Sissoxs 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
Verinderung der Knochenstrukturen wihrend des ungestdrten Alterungsprozesses sind
generalisierte Storungen von Stoffwechsel und Transformation der Knochen als Ausdruck
verschiedenartiger Krankheiten des Organismus bekannt geworden (Mc LEAN u. UrisT,
1961). Die meist reaktiven Verdnderungen im ,,Organ Knochen“ werden das gesamte
Skelett als System betreffen und daher als Osteopathien bezeichnet. Ein grob vereinfachter
Uberblick der bisher bekannten Ursachen von Stérungen des Knochenstoffwechsels und
der sich daraus ergebenden speziellen morphologischen Befunde der Knochenstruktur
soll Zusammenhénge aufzeigen und die Schwierigkeiten einer Differenzierung verschieden-
artiger, generalisierter Osteopathien verstidndlich machen.

a) Angeborene, genetische Ursachen

Auf die verschiedenartigen, in ihrer Pathogenese noch weitgehend unbekannten an-
geborenen Storungen von Knochenbildung, Wachstum und Transformation der Bauele-
mente des Skelettes bei Dysplasien und Dysostosen wurde bereits kurz hingewiesen.
Unter den Erbkrankheiten ist die Osteogenesis imperfecta als Beispiel fiir eine generali-
sierte Strukturauflockerung des Knochens fiir Uberlegungen zur allgemeinen Radiologie
des Stutzgeriistes besonders wertvoll. Die Osteogenesis imperfecta beruht nach unserem
heutigen Wissen als generalisierte Erkrankung des Bindegewebes auf einer Storung der
Kollagenbildung.

Das Mikroradiogramm der Spongiosa und Kompakta deckt deutliche Verdnderungen
in der Mineralkonzentration auf. Es sind Mineralisationsdefekte neben hoch mineralisier-
ten Bezirken erkennbar (Abb. 34). Die Osteozytenlakunen sind unregelmiflig angeordnet
und meist unterschiedlich gro3. 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-
bélkchen und -lamellen auf. Entlang der stirker belasteten Trajektorien oder , Kraft-
linien*‘ finden sich streifenférmige 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 oder verschmaélert sein (Abb. 67). Die Extremitéiten sind
manchmal verkiirzt infolge kleinster Frakturen in den prédparatorischen Verkalkungs-
zonen des Metaphysenbereiches. Beachtenswert ist die blaue Verfirbung der Skleren,
deren Intensitit etwa parallel mit der Schwere der Knochenverdanderungen gesehen werden
kann.

a b

Abb. 67. Form und Strukturverinderungen der Knochen bei Osteogenesis imperfecta. (a) Die Storung der Kno-
chenbildung und die Knochenbriichigkeit kommen in Verdichtungen der Metaphysen und Diaphysen zum
Ausdruck. Der Markraum der Diaphysen ist erweitert. UnregelmafBigkeiten in der priparatorischen Verkalkungs-
zone von Metaphysen und Epiphysen (kindlicher wachsender Knochen). (b) Verbiegung der ungewohnlich
schmalen Diaphysen beider Unterschenkelknochen. Transformation der unregelméBigen Spongiosa, so daB die
stiarker belasteten Trajektorien (Kraftlinien) deutlicher zur Darstellung kommen. Die Ossifikationsstérung ist
im Epiphysen-Metaphysenbereich deutlich durch UnregelmiBigkeiten der Form, Dichte und Struktur erkenn-
bar. 7jihriger Junge (Nach Heuck, 1970)

Bei dieser Form der genetischen Osteoporose sind die Rohrenknochen bogig und das
Becken dreieckig deformiert, wodurch die Erkennung auch im Erwachsenenalter erleich-
tert wird. Die Wirbel sind bikonkav geformt, und die Wirbelsdule weist oft eine Skoliose
auf. Der Schidel zeigt als charakteristische Veranderung infolge verzogerter Ossifikation
weite Nihte und aufgelockerte Knochenstrukturen. Manchmal tritt eine Verformung der
temporalen und okzipitalen Schidelknochen auf, die mit einer basilaren Tmpression ver-
bunden sein kann (CanNtcara u. Mitarb., 1958; Hurwitz u. Mitarb., 1960; McKUSICK,
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1959/66). Im Erwachsenenalter ist der Schédel groB, die Kalotte selbst diinn. Die Nebenhoh-
len und die Mastoidzellen sind gewthnlich gro im Sinne einer ausgeprigten Pneumatisation.
Eine iiberschiissige Kallusbildung mit Auftreibungen ist nach Knochenverletzungen be-
schrieben worden (ScHw ARz, 1961). Uber Ergebnisse von Langzeitbeobachtungen der Osteo-
genesis imperfecta bis zum Erwachsenenalter haben SterNBacH u. Youne (1966) berichtet.
Einige Patienten erlitten eine oder mehrere Frakturen bereits widhrend der Kindheit,
andere wiederum hatten erstmals Frakturen im Erwachsenenalter. Die meisten dieser
Erwachsenen waren von normaler Statur. Bei einigen wurde die Erkrankung zufillig
rontgenologisch entdeckt durch auffallend verbogene Réhrenknochen, ein dreieckférmiges
Becken, die charakteristische Verformung des Schéidelskelettes im temporalen und ok-
zipitalen Anteil, eine basilare Impression sowie sehr groBe Nebenhohlen. Blaue Skleren
wurden nicht bei allen Patienten festgestellt.

b) EinfluB endokriner Stérungen

Die verschiedenartigen Hormone haben einen bedeutenden EinfluBl auf die Lebens-
vorgénge im ,,Organ Knochen‘“ (Abb. 68) und besitzen die Fahigkeit, durch gegensinnige
Einwirkung auf Stoffwechsel und zelluldre Aktivititen in der Tela ossea die Transfor-
mation zu steuern (ALBRIGHT, 1947; REIFENSTEIN, 1957/58; Urist, 1960; McLEAN u.
Urist, 1961; Casvccio, 1962; Fraser, 1962; SiLiNkovA-MALKOVA, 1963). Fundierte
Kenntnisse liegen iiber die antagonistische Wirkung des Parathormons und des Thyreokal-
kitonin vor. Die Ausschiittung der Wirkstoffe in das Blut wird iiber den Serumspiegel des
ionisierten Kalziums reguliert.

Das Parathormon beeinfluBt direkt den Knochenumbau. Uber den noch umstrittenen
Wirkungsmechanismus sind verschiedene Theorien aufgestellt worden (GATLLARD, TAL-

Abb. 68. Beziechungen zwischen den Hormonen und dem Skelettwachstum, der Skelettreifung und der Trans-
formation des Knochens (Schema ergéinzt nach ScaINz u. Mitarb., 1952)
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MAGE u. Bupy, 1965; Haas, 1966; RasMusseN u. Mitarb., 1970). Alle diese Theorien
sind jedoch noch nicht absolut gesichert. Eine direkte Wirkung des Parathormons auf die
Enzyme des Glykolyse- und Krebszyklus haben NEuMAN u. NEUMAN (1958) und NicHOLS
(1963) angenommen, durch die wiederum saure Stoffwechselprodukte erzeugt werden,
so daf eine Mobilisation des Knochenminerals erfolgen kann. Von Frerscu u. Mitarb.
(1966) wird angenommen, daf} das Parathormon die Aktivitidt 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 Permeabilitit der zelluliren und subzelluliren
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
bestitigt werden, wonach Kalzium und Phosphat eine bestimmende Wirkung auf die
Knochenzellfunktion ausiiben (Abb. 69). Diese Festellungen haben zu der Annahme ge-

Ca++ ,Feedback''Mechan. 10mg°/e

Para-
lhyr Cu 4+

7 mg /o

Chemisches Gleichgewicht
Labiles Knochenmaterial

/

/

Abb. 69. Regulationsmechanismus der Parathormonsekretion iiber 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 hilt (nach UrHLINGER, 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, da8 sie die Tonenkontrolle 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. 291f.). Es kann als gesichert gelten,dafl die ruhenden Osteoblasten und die Osteozyten
ein funktionelles Synzytium bilden, das durch die Plasmafortsitze der Canaliculi im Kno-
chen miteinander kommuniziert. Dieses Synzytium kann als eine groBe funktionelle Mem-
bran betrachtet werden (Heuck, 1963—74; Baup u. Mitarb., 1963/68; BiLANGER u. Mit-
arb., 1965; CAMERON 1969; RASMUSSEN u. BORDIER, 1973).

Die Kalziumhomoeostase kann als ein Proze8 angesehen werden, der den Austausch
von Kalzium und Phosphor durch Membranen reguliert. Unter normalen Bedingungen er-
folgt ein direkter Austausch der Minerale. Funktionell kénnen verschiedene Knochen-
oberflichen angenommen werden, und zwar eine solche, die fiir den zelluliren Umbau, ins-
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besondere die Knochenbildung verantwortlich ist, und eine weitere Oberfliiche zu den
Osteozyten und den Canaliculi der Knochenzellen (Abb. 70).

Auf die Biochemie der Knochentransformation kann im einzelnen nicht eingegangen
werden. Das Resultat der verstirkten Transformation durch Parathormonwirkung
kommt im mikroskopischen Bereich als Osteoklasie, periosteozytire Entkalkung und nach-
Jfolgende osteozytire Osteolyse zur Darstellung (STANBURY, 1962/68; UEHLINGER, 1963/64 ;
BELANGER u. Mitarb., 1965; RowrAND u. Mitarb., 1971; Heuck, 1974).

Der morphologische Befund der verdnderten 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 Strukturauflockerung sind lokalisierte fleckige oder zystenihn-
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 priméren als
auch bei der sekunddren Form des Hyperparathyreoidismus ist das morphologische Sub-
strat der pathologischen Umbaustérung mit Strukturauflockerung im Roéntgenbild sehr
vielgestaltig (Abb. 71). Durch reparative Vorginge sind Knochenneubildungen im Sinne
einer Dystrophie nachweisbar (s. S. 1741f.). Die Ausheilung der Osteopathie nach operativer
Beseitigung des Nebenschilddriisenadenoms erfolgt nur selten mit einer Restitutio ad
integrum, meist mit einer Narbenheilung (Abb. 72).

Das Thyreokalzitonin wirkt als Antagonist des Parathormons bei der Ausheilung von
Skelettverdnderungen nach einem Hyperparathyreoidismus ebenso mit wie bei der Ge-
genregulation im Rahmen einer Knochenumbaustérung infolge eines sekundédren Hyper-
parathyreoidismus oder einer renalen Osteopathie. Es sind zahlreiche Mitteilungen er-
schienen, die sich mit der 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 beschéftigt
haben (Copp u. Mitarb., 1961/62; KumAR u. Mitarb., 1963, FosTER u. Mitarb., 1964/66,
KUuBLENCORDT u. KrRACHT, 1968; RowLAND u. Mitarb., 1971). Nicht sicher gekldrt ist
die Frage, ob das Thyreokalzitonin und der Wirkstoff Kalzitonin zwei verschiedenartig
wirksame Substanzen sind oder sich gegenseitig beeinflussen (KracuT u. Mitarb., 1968;
Haas u. Mitarb., 1971/72).

Tierexperimentelle Untersuchungen iiber die Wirkung des Thyreokalzitonin auf den
Knochen sind von FosteEr, Dovre, BorDIER u. MATRAJT (1966) durchgefiithrt worden.
In Langzeitversuchen an parathyreoidektomierten Ratten wurde der Effekt einer sub-
kutanen Applikation von Thyreokalzitonin an den Schwanzwirbeln mit Hilfe quantitativ-
rontgenologischer und mikroskopischer Untersuchungen studiert. Unabhidngig von der
Wirkung des Parathormons war eine Zunahme des spongiésen Knochens im Bereich der
Metaphysen der Wirbel festzustellen. Der Befund wird als Resultat einer verminderten
Resorption betrachtet. Untersuchungen iiber die Wechselwirkung von Thyreokalzitonin
und Parathormon bei der Regulation des Kalziumstoffwechsels haben Z1eGLER u. Mitarb.
(1968) durchgefiihrt. Als physiologischer Reiz fiir eine Thyreokalzitoninausschiittung wird
die Hyperkalzimie angesehen. Die Hypothesen iiber die Bedeutung des Kalzitonins fiir
die Regulation eines gestorten Kalziumstoffwechsels und Transformationsstorungen des
Knochens konnten nicht alle bestétigt werden.

Versuche zur Behandlung einer Osteoporose von alten Menschen mit Thyreokalzi-
tonin haben BAuD u. Mitarb. (1969) durchgefiihrt. Von der zweiten Woche an konnte ein
Nachlassen der Schmerzsymptome festgestellt werden. Die histologischen und mikro-
radiographischen Befunde ergaben eine Abnahme der grofen Osteozytenlakunen und der
pertlakundren Resorption sowie einen Anstieg der Zahl der kleineren Osteozyten. Der
Mineralgehalt des Knochengewebes zeigte in den perilakunidren Zonen eine Zunahme.
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Abb. 70. Die Wirkung des Parathormons auf die zellulir gesteuerte Transformation des Knochens kommt im

Mikroradiogramm zur Darstellung. Neben einer periosteozytiren Demineralisation der Tela ossea finden sich

alle Stadien der osteozytiren Osteolyse und der osteoklastiren Resorption (obere Bildhilfte). Die apponierte

Tela ossea weist Mineralisationsdefekte und ,,begrabene Osteoidsiume™ auf (untere Bildhilfte). Nach Hevuck
u. von Bago, 1974
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a b

21b. 71. Das rontgenmorphologische Bild der Strukturverinderungen bei Hyperparathyreoidismus ist unter-
tcliedlich. (a) Unregelmilige, ,,wollige* Transformation der Spongiosa, Strukturauflockerung der Diaphysen-
kompakta im Sinne einer Spongiosierung bei unterschiedlicher Verschmilerung der Kompakta und unregel-
mifige periostale Resorption und Apposition (Rontgenaufnahme des Tibiapriparates eines 19jihrigen
Mannes). (b) Neben der generalisierten Strukturauflockerung finden sich pseudozystische Verinderungen der
Knochenstrukturen und in derselben Knochenregion lokalisierte Sklerosen (50jihrige Frau mit primdrem

Hyperparathyreoidismus)

Abb. 72. Pseudozystische Dysplasie und grobe Strukturverinderungen des Femurs bei primérem Hyperpara-

thyreoidismus, die nach operativer Entfernung eines solitiren 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 dafl die Strukturen klarer zur Darstellung kom-

men. Narbenheilung des Knochens bei 68 jahriger Frau mit primdrem Hyperparathyreoidismus (nach HeEuck
u. von Baso, 1974)
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Eine Hypokalzimie war nicht nachweisbar. Das Thyreokalzitonin stimuliert offenbar
die metabolische Aktivitit der Osteozyten und erhdht die Mineralisation der organischen
Matrix. Dadurch wird einer Zerstérung von Tela ossea entgegengewirkt. Es kann angenom-
men werden, daB die sklerotischen Formen der renalen Osteopathie oder des sekundiren
Hyperparathyreoidismus auf eine Kalzitoninwirkung zuriickzufiihren sind (Abb. 73). Die
Osteosklerose bleibt auch dann bestehen, wenn die Nebenschilddriisen entfernt worden sind.
Die unregelmiBige, fleckige Verteilung osteosklerotischer Zonen in der Spongiosa von
Knochen kann rontgenologisch dargestellt und in ihrer Dynamik iiber einen lingeren
Zeitraum beobachtet werden (v. BaBo u. HEUCK, 1974).

Das Thyreoidea-Hormon beeinflut den Stoffwechsel generell, hat jedoch nach unse-
rem heutigen Wissen keinen spezifischen Einfluf auf die Knochentransformation. Die
Angaben iiber die Hiufigkeit einer thyreotoxischen Osteopathie sind unterschiedlich.
Selbst bei schweren Fillen von Morbus Basedow und toxischem Adenom konnten nicht
regelmiBig Skelettverinderungen beobachtet werden. Dementsprechend sind die Mit-
teilungen iiber das histologische Bild dieser Osteopathie nicht einheitlich. Es konnte
sowohl eine erhdhte Aktivitit der Osteoklasten als auch der Osteoblasten gefunden wer-
den, wobei die Knochenzerstérung iiberwiegt. So wird die thyreotoxische Osteopathie
als reine endostale Knochenresorption betrachtet, bei der lakunire Verdnderungen fehlen.
Uber eine thyreogene Osteodystrophie bei inkretorisch aktivem kleinfollikuldrem Schild-
driisenadenom hat UEHLINGER (1957) berichtet.

Knochendestruktionen im subperiostalen Bereich sind nicht nachweisbar. Histolo-
gisch-morphometrische Untersuchungen der Tela ossea ergaben keinen Anhalt fiir eine
Veriinderung im Osteoblasten-Osteoklasten-Verhéltnis (DamBacHER u. Mitarb., 1966).
Die Kalzium 45-Bilanz zeigte entsprechend der etwas erhéhten Knochenumbaurate eben-
falls erhohte Werte. Fine 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 Forrrs (1953) vermutet hat. Wenn die Osteoklastenaktivitdt ansteigt,
so kann das histologische Bild dem einer Ostitis fibrosa sehr dhnlich sein. Durch vermehrte
Knochenneubildungen kommen breite osteoide Sdume vor, die an eine Osteomalazie er-
innern. Die osteomalazische Komponente konnte auch mit Hilfe der abgekiirzten Kalzium-
bilanz gesichert werden (CLERKIN u. Mitarb., 1964). Diese verschiedenartigen Befunde der
Tela ossea machen es verstindlich, 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 Réntgenbild der thyreotoxischen Osteopathie entspricht in der Regel dem einer
Osteoporose; nur selten kommt es zur Ausbildung von Umbauzonen im Sinne der Osteo-
malazie. Die Strukturverinderungen sind durch eine grobmaschige Transformation der
Spongiosa im Bereich der Wirbelsiule, des Handskelettes, der Beckenknochen und einen
auffallend fleckigen, heterogenen Umbau der Schédeldiploe gekennzeichnet (Abb. 74;
LAAKE, 1955; LEGraND u. Mitarb., 1959; Mecrior1, 1966; Fraser u. Mitarb., 1970/71;
MEUNIER u. Mitarb., 1972). Mit Hilfe einer speziellen Aufnahmetechnik kénnen Struktur-
auflockerungen in der Diaphysenkompakta erfafit 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 kénnen (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 Riickbildung
der Strukturverinderungen des Knochens beobachten. Selbst nach klinischer Besserung
der Hyperthyreose kommen Spontanfrakturen vor (SNAPPER, 1949). Die ausgeprigten
Verkalkungen von Rippenknorpel und Trachealknorpel bei einer Hyperthyreose zeigten
keine Riickbildungstendenz.
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b
Abb. 73. Strukturverinderungen der Spongiosa mit reaktiver sklerotischer Knochenneubildung nach lingerer
Himodialyse. (a) Das Mazerationspriparat eines Wirbelkorpers zeigt neben grobmaschiger Transformation
eine Spongiosklerose durch Knochenneubildung, insbesondere in den deckplattennahen Bezirken (bei regel-
miBiger Ausbildung auch als ,,Dreischichtung® bekannt). 27jihriger Mann. (b) Ausgeprigte generalisierte
Spongiosklerose des Beckenskelettes nach Himodialyse bei 18 Jahre altem Patienten
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b

Abb. 74. (a) Strukturauflockerung der Diploespongiosa mit stirker hervortretenden Venenkanilen 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 Rontgenfilm (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, dal die Knochen-
resorption nach Hormongabe verlangsamt ablauft, wihrend keine eindeutige Wirkung auf
die Knochenbildung gefunden werden konnte. Bei der Gonadendyskinesie (Turner Syndrom)
finden sich Ossifikationsstorungen, Zwergwuchs und Osteoporose. Die nur gering ausge-
priagte Osteoporose tritt bereits im Kindesalter auf und wird daher meist nicht auf einen
Ostrogenmangel bezogen. Die Hand- und FuBknochen und die Epiphysen der Rohren-
knochen weisen dicke, weit auseinanderstehende Spongiosabélkchen auf, und — im Gegen-
satz zu anderen Formen der Osteoporose — fehlen die Querbélkchen nicht. Die Kompakta
der Rohrenknochen erscheint normal. Die Gesamtdichte des Knochens ist gewdhnlich
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 GeféaBfehlbildungen (ACHESON u. ZamPaA., 1961; ASTLEY, 1963).

Die prisenile oder postmenopausische Osteoporose ist eine viel diskutierte, immer noch
umstrittene Systemerkrankung des Skelettes, die ausschlieBlich das weibliche Geschlecht
betrifft. Nach oder unmittelbar wihrend der Menopause oder einer frithzeitig 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. 1951f.), Zusammensinterungen der Wirbelkorper mit Kyphose oder Ky-
phoskoliose, zu Schenkelhalsfrakturen mit sekunddren Gelenkerkrankungen und Immo-
bilitidt, der weitere Komplikationen folgen. Der Begrift , présenile Osteoporose’* stiitzt
sich auf Arbeiten der Pathologie, insbesondere auf Pommer (1925) und seine Schule.
Im Rontgenbild ist diese generalisierte Skeletterkrankung durch die zuerst sichtbaren
Wirbelsdulenveranderungen als ,,porotische Kyphose von Porcar (1931) und KreNnBock
(1940) beschrieben worden (Abb. 76). Da die Strukturauflockerung bevorzugt in den spon-

Abb. 76. Osteoporotische Kyphose der Brustwirbelsiule mit keilférmiger Kompression der Wirbelkérper und
deutlicher Eindellung der Deckplatten (Fischwirbelform). Diese Art der Kyphose wird von UsHLINGER (1958)
als Ausdruck einer postmenopausischen Osteoporose angesehen
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giosen Knochen auftritt und die statische Insuffizienz sich besonders friihzeitig und deut-
lich im Bereich der Wirbelsiule zu erkennen gibt, wurde der Begriff ,,Stammskelettosteo-
porose‘ geprigt. ALBRIGHT u. REIFENSTEIN (1948) haben der ,,présenilen Osteoporose*‘
besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Weitere umfangreiche Zusammenstellungen iiber
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 Abnakme der Osteoblastentitigkeit bei unver-
minderter Knochenresorption angesehen, so dafl es zu einem Verlust an Tela ossea kommt (ALBRIGHT u. REI-
FENSTEIN, 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 Ostrogene die osteoklastische Resorption des Knochens hemmen. Das Kno-
chenwachstum wird vor dem EpiphysenfugenschluB durch Ostrogene behindert. Die Androgene sind fiir die
Wachstumsschiibe vor der Pubertit 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 spiteren Lebensalter. Die Substitutionsbehandlung
mit Ostrogen oder Androgen bei Patienten mit Osteoporose hat bisher noch keine so deutliche Knochen-
neubildung ergeben, dafl sie auch rontgenologisch objektiviert werden konnte.

Die Knochenmasse und damit die Dichte der Knochen nehmen nach dem 35. Lebensjahr physiologischer-
weise ab. Messungen am Skelett haben ergeben, daBl diese Abnahme in der Regel ein kontinuierlicher Prozef
ist ohne deutlich stirkere Verinderungen nach dem Einsetzen der Menopause. Das Skelett von Frauen weist
in allen Lebensaltern eine geringere Dichte auf. Aus diesem Grunde werden auch Frakturen beim weiblichen
Geschlecht in fritherem Lebensalter und in groBerer Zahl festgestellt als bei den Méannern (INcALLs, 1931;
TROTTER, BROMAN u. PETERSON, 1960; CALDWELL u. CoLLINS,1961).

In diesem Zusammenhang ist ein Antagonismus zwischen Parathormon und Ostrogen interessant, der sich
auch in der Gewebekultur nachweisen lieB. So scheint die postmenopausische Osteoporose mit einer erhihten
Empfindlichkeit auf das Parathormon zusammenzuhingen. Frauen mit einem Hyperparathyreoidismus wiesen
hiufiger eine Osteoporose 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 geklirt.

Als Folge der postmenopausischen Strukturauflockerung wird die statische Insuffizienz
des Stiitzgeriistes mit ihren sekundéren Veranderungen der Knochen, z. B. das keilférmige,
gleichméaBige Zusammensintern von Wirbelkorpern, betrachtet. Im histologischen und
mikroradiographischen Bild kénnen Mikrofrakturen in der Spongiosa der Wirbelkorper
bei der présenilen oder postmenopausischen Osteoporose nachgewiesen werden (ARNOLD,
1970). Ein spontaner Wirbelzusammenbruch, der meist im Scheitelpunkt der Ky-
phose der Brustwirbelsdule auftritt, konnte selten beobachtet werden. Im Bereich
der Lendenwirbelsdule ist eine langsam fortschreitende, schiisselférmige Eindellung der
Knochendeckplatten festzustellen, die als ,,Fischwirbelform‘ bekannt ist. Diese ,,Fisch-
wirbelform‘‘ der Lendenwirbelkérper kommt jedoch nur dann zur Ausbildung, wenn der
Nucleus pulposus der Bandscheibe noch erhalten ist, also durch degenerative Verdnderun-
gen kein Turgorverlust eingetreten ist. Der Befund darf nicht als pathognomonisches Zei-
chen fiir die eine oder andere Stérung 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 idiopathische juvenile Osteoporose ist durch generalisierte Strukturauflockerun-
gen des Skelettes gekennzeichnet, die im Wachstumsalter auftreten (Abb. 77; SCHWARZ,
1965; DENT u. FriE»DMAN 1965; JowsEY u. Jomnsox 1972; STOvER u. Mitarb., 1974).
Die Wirbelsdule ist bevorzugt betroffen, und man erkennt Deformierungen der Wirbel-
korper (LINDEMANN, 1950; CATEL, 1954 ; DENT, 1955; MATTIASH, 1955; HEPP u. MATTIASH,
1957; RatarEe, 1957; Fancowt u. Mitarb., 1966; SrILERr, 1968). Pathogenese und
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Abb. 77. Idiopathische Ostecporose mit grobmaschiger Spongiosastruktur ohne Stérungen des Knochenwachs-
tums bei einem 13 jihrigen Jungen. (a) Im Bereich der Handwurzelknochen fallt die grobmaschige Spongiosa-
struktur auf. Die priaparatorischen Verkalkungszonen in Epiphyse und Metaphyse sind nicht pathologisch
verandert. (b) Das Mikroradiogramm der Beckenkammspongiosa (Biopsie) zeigt spérliche und unregelméifBig
begrenzte Spongiosabilkchen mit zahlreichen Umbauplidtzen als Ausdruck einer erhéhten Transformation des
Knochens. Die Randzonen der normal kalkhaltigen Knochenmatrix zeigen eine partiell erhohte Kalksalzkon-
zentration. Auch innerhalb der Knochenbiilkchen sind Unterschiede der Mineralkonzentration nachweisbar.
Die Osteozytenlakunen sind unterschiedlich grof3. und man erkennt eine periosteozytire Kalziolyse und durch
Osteozyten cingeleitete Osteolysen im Knochen. Es herrscht das Bild einer verstirkten Transformation unter
Mitwirkung der Osteozyten vor (Wirkung des Parathormons? Storung des Vitamin-D-Stoffwechsels?)
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Atiologie der Verinderung sind unklar. Bei den meisten Beobachtungen konnten keinerlei
labor-chemische Befunde erhoben werden. Es ist eine hormonelle Stérung angenommen
worden. Bei Verlaufsbeobachtungen war erkennbar, dal Wachstum und Knochenbildung
zur Norm zuriickkehren und die Struktur der Knochen im Erwachsenenalter unauffillig
ist.

Die Nebennierenrinden-Hormone (Kortikosteroide) bewirken beim Menschen eine ver-
minderte Knochenneubildung bei meist unverdnderter 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 gefiithrt hat. Neben dem bekannten Krankheitsbild des Morbus Cushing
als Folge der Uberproduktion von Kortikosteroiden sind verschiedene Formen desCushing-
Syndroms, am héaufigsten der jatrogene Hyperkortisonismus bekannt geworden (STRICK-
LAND, 1954; ELLEGAST, 1966). Der Schweregrad einer Osteoporose ist abhingig von der
Zeitdauer der pathologischen Einwirkung des Hormons auf den Knochenumbau und dem
Verhiltnis von Formation zu Destruktion in der Tela ossea selbst (ELLEGAST, 1966/74).
In Versuchen konnte festgestellt werden, daf die Resorptionsrate vor der Appositionsrate
im Knochen beeinfluit 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 spét
in Erscheinung. Nach Cortisonbehandlung ist eine Osteoporose erst dann zu beobachten,
wenn téglich 50 mg Cortison iiber etwa ein Jahr lang verabfolgt werden (MURRAY, 1960/61).
Bei Frauen und ilteren Menschen kann die Osteoporose etwas frither 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 Wirbelsdule und am Beckenskelett. Die diskrete ,,Dreischichtung® der
Wirbelkorper beim Morbus Cushing ist durch horizontale, bandférmige Kompressionszonen
von einigen mm Schichtdicke unmittelbar unter den Deckplatten der Wirbelkérper be-
dingt (HEpp u. MaTTIASH, 1957; LicaTrwirz u. Mitarb., 1959; MussHOFF u. MULLER,
1964 ; ErLLEGAST, 1966). Dieser Befund wird meist in der unteren Brust- und oberen Len-
denwirbelsidule beobachtet (Abb. 78). Die Wirbel weisen die Zeichen von Frakturen auf
und sind bikonkav oder keilférmig verschmaélert. Das Beckenskelett zeigt bei der
Steroidosteoporose umschriebene Verdichtungen und Aufwulstungen, die an wunvollstin-
dige Umbauzonen denken lassen. Histologisch findet sich meist kein Anhalt fiir 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 Schidelskelett zeigt ein fleckiges
Bild im Sinne der ,,endokrinen Kraniopathie® (ELLEGAST, 1963/65/74) als Ausdruck einer
gestorten Transformation. Als Folge von Knochenminfarkten treten aseptische Nekrosen
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 kénnen einseitig oder doppelseitig vorkommen
und zum Bild der Charcot’schen Gelenke fithren (MURRAY, 1960; McFARLAND u. FroOST,
1961; BOKSENBAUM u. MENDELSON, 1963; DraLMANN, 1965; ELLEGAST, 1965; HEUCK,
1966; ELLEGAST u. SCHMOLLER, 1974).

Zuerst und am hiufigsten sind Kompressionen der Gelenkflichen mit unterschiedlicher
relativer Verdichtung der darunter liegenden Spongiosastrukturen erkennbar. Anato-
mische Untersuchungen resezierter Femurkopfe zeigten oft nur eine Osteoporose und
Kompressionsfrakturen mit unvollstindiger Heilung (UEHLINGER, 1959/64; MCFARLAND
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Abb. 78. Form- und Strukturveranderungen des Knochens bei Morbus Cushing. Priparat und Rontgenbild
einer Wirbelsiule bei Steroid-Osteoporose und medikamentosem Cushing (nach Hruck, 1970)

Abb. 79. Kugelig aufgetriebene Verdichtungen in Umbauzonen durch iiberschieBende Kallusbildung bei Morbus
Cushing. 53 jihriger Mann (nach Heuck, 1970)
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a b

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

u. Frosr, 1961). Sehr dhnliche Verdnderungen haben STEINBACH u. YOUNG (1966) in den late-
ralen Anteilen der Femurkondylen und den distalen Bereichen des Humerus (insbesondere
bei Kindern) beobachtet. Die schweren Skeletterkrankungen sind bei der jatrogenen Form des
Morbus Cushing hiufiger zu finden als bei den durch Nebennierentumoren hervorge-
rufenen Erkrankungen. Die Strukturauflockerung der Knochen des Skelettes verschwindet
auch nach Besserung des Cushing-Syndroms nicht vollstindig (Murray, 1960/61). Im
Kindesalter sind Knochenwachstum und Reifung verzégert (MEIXNER u. ELLEGAST,
1968/70). Die Wachstumszone im Bereich der Epiphysen ist sehr schmal. Nach Beseitigung
der hormonellen Stérung normalisieren sich Wachstum und Reifung. Die Osteoporose
wird durch Bildung neuen Knochens neben dem alten Knochen ausgeglichen, doch bleibt
die urspriingliche Strukturauflockerung besonders im Bereich der Wirbel und der langen
Rohrenknochen erhalten und auch im Erwachsenenalter nachweisbar (Abb. 81).

Es ist besonders bemerkenswert, dal einige Tumoren, wie das verhornende Platten-
epithelkarzinom des Bronchus, Polypeptide erzeugen, die — dhnlich wie das ACTH — die
Nebennierenrinde stimulieren kénnen. Es kommen dann ebenfalls Strukturauflockerungen
der Knochen im Sinne einer Osteoporose vor.

Das sekunddre Cushing-Syndrom durch vermehrte Ausschiittung der von der Hypo-
physe produzierten Wirkstoffe sei erwahnt, doch sind die Zusammenhénge 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 Schilddriise 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 dafl es zu einer Spongiosklerose
kommt (Jackson u. Mitarb., 1968; Juriant u. Mitarb., 1968/70; Harris u. HEANEY,
1969; Rices u. Mitarb., 1972; Ikkos 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 Storung neben der Strukturauflockerung den neu angebauten Knochen, ohne daB die urspriingliche

Strukturverinderung verschwunden ist. Die Mineralisationsdefekte des alten und neuen Knochens kommen

zur Darstellung. Vereinzelte ..begrabene Osteoidsaume®, die durch mangelhafte Mineraleinlagerungen auf-

fallen. Es liegt eine mosaikiahnliche Struktur vor. Knochendiinnschliff der Rippenspongiosa von etwa 50 u. Aus-
schnitte verschiedener benachbarter Regionen (Vergréflerung 120 x).

¢) Storungen im Vitaminhaushalt

Neben den Hormonen spielen die verschiedenen Vitamine eine groBle Rolle im Kno-
chenstoffwechsel. Als Folge eines Uber- oder Unterangebotes von Vitaminen treten Ver-
anderungen der Knochenstruktur auf. Der Zeitpunkt des Beginnes einer Hypovitaminose
oder Hypervitaminose wird die Knochenverinderungen mafgeblich beeinflussen. Alle im
Wachstumsalter auftretenden Storungen haben nicht nur einen EinfluB auf Knochen-
bildung und Knochenwachstum, sondern hinterlassen bleibende Veridnderungen von
Form und Struktur der Knochen (s.S. 55ff.). So mul bei Deformierungen des Skelettes
und Strukturauflockerungen der spongiosen Knochenanteile immer eine komplexe Sto-
rung des Vitaminhaushaltes erértert werden. Im Erwachsenenalter wird sich eine Hypo-
vitaminose erst relativ spit rontgenologisch erfassen lassen, da die Strukturauflockerung
und deren Folgen, wie Umbauzonen oder pathologische Frakturen, erhebliche feingeweb-
liche Verdnderungen voraussetzen (s.S. 195ff.). Die groBte Bedeutung fiir den normalen
Ablauf von Knochenbildung und Transformation der Tela ossea kommt dem Vitamin I
und seinen Metaboliten zu (SNarpErR u. Mitarb., 1954; UEHLINGER u. FrICcsAy, 1958;
FraSER u. Mitarb., 1970; Dr Luca, 1972; ScHAEFER u. Mitarb., 1973), wihrend das Vita-
min O nur bei verminderter und das Vitamin A (CAFFEY, 1951) bei tibermiBig starker
Aufnahme durch den Organismus im Wachstumsalter Stérungen der Knochenbildung
hervorrufen konnen.
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Die generalisierte Strukturauflockerung des spongiosen Knochens zeigt meist eine Ver-
groberung der erhaltenen Bélkchen und Lamellen bei Verminderung der Zahl, und in der
Diaphysenkompakta ist die ,,Aufblitterung* oder Spongiosierung des Knochens beach-
tenswert (Abb. 82). Horizontale Bélkchen oder Platten in den Metaphysen kénnen als

a b

Abb. 82. Generalisierte Strukturauflockerung des spongitsen und kompakten Knochens bei schwerer Osteo-
malazie. (a) Mazerationspriparat eines Wirbelkérpers, der die Zusammensinterung der kranialen Spongiosa als
Ausdruck zahlreicher Mikrofrakturen erkennen liBt. Es resultiert eine ,relative Verdichtung der Spongiosa.
(b) Querschnitt durch die Diaphysenkompakta eines Rohrenknochens. Aufblitterung der Kompakta mit gro-
beren Defekten als Ausdruck der Transformation und des gestorten Knochenanbaues. 51jihrige Frau

narbige Restzustinde einer Stérung im Vitaminhaushalt des Knochens auch nach Ab-
klingen der Erkrankung noch lange nachgewiesen werden (s. S. 59 ff.). Die bei dem gestérten
Umbau des Knochens auftretenden Mineralisationsdefekte in der Matrix (Abb. 83),
insbesondere bei den osteomalazischen Formen der Hypovitaminose D (MieNaNT u. Mit-
arb., 1960; Frost, 1963; FraME u. Mitarb., 1965) geben durch verdnderte Festigkeit
der Tela ossea AnlaB zu Umbauzonen an den Pridilektionsstellen des Skelettes (s. S. 1951F.),
und es kommen Deformierungen der Knochen des Stammskelettes und Verbiegungen
der Extremititenknochen 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 Oberflichen unterschiedliche Ladungen,
die den Abbau oder Anbau von Knochengewebe zusitzlich stimulieren (s. S. 20ff.).

Eine hyperostotische Komponente der Strukturverinderung kommt bei der Hyper-
vitaminose A vor und kann sich in periostalen Reaktionen und Verdickungen der kom-
pakten Knochenpartien zu erkennen geben (CAFrEY, 1951). Die verminderte Aufnahme
von Vitamin C fiithrt im Wachstumsalter zu der Moeller-Barlow’schen Krankheit, bei der
neben Stérungen der Knochenbildung mit StrukturunregelméBigkeiten in der Wachstums-
zone (,, Triimmerfeldzone‘‘) subperiostale Himatome an den Rohrenknochen auftreten, die
mit einer ungewdhnlichen Knochenneubildung im Hédmatomgebiet einhergehen. Nach
Substitution des Vitamin C-Mangels kommt es durch Transformationsvorginge 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 Vitamin-D-Mangelerkrankungen im

mikroradiographischen Bild des Knochens. (a) Floride Rachitis bei 10 Monate altem Knaben. Das Mikroradio-

gramm 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 Mikrodensitogramm zeigt die grofen Schwankungen der Mineralkonzentration, inshesondere
die niedrige Mineralisation der ,,begrabenen‘, nicht verkalkten Osteoidsdume (VergroBerung 170 ).
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Abb. 83.(c) Mineralisationsdefekte der Tela ossea bei Vitamin D-resistenter Rachitis eines 12jahrigen Jungen.
Neben der unterschiedlichen GroBe der Osteozytenlakunen sind periosteozytire und perikanalikulire Mineralisa-
tionsdefekte (sog. ,,Bartosteozyten) bei zunehmender VergroBerung gut erkennbar (nach HEvUCk, 1969).
(d) Knochendiinnschliff einer Osteomalazie (links geféirbtes Priparat, rechts Mikroradiogramm), der Unterschiede
in der Mineralkonzentration im Bereich des osteciden Saumes und des Osteons zeigt (VergroBerung 200 X).
(e) Mit Hilfe der Mikrodensitometrie konnen die Unterschiede der Mineralkonzentration objektiviert werden.
In der breiten Demarkationslinie des Osteons findet sich der héchste Mineralgehalt (VergroBerung 380 X ) (nach
HEevuck, 1974)
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Die subtile Strukturanalyse der morphologischen Verdnderungen im Réntgenbild
und Verlaufsbeobachtungen der Erkrankungen durch Stérungen im Vitaminhaushalt
werden wichtige Informationen zur Biodynamik des Krankheitsgeschehens geben.

d) Stoftwechselstorungen

Alle im Organismus auftretenden Stoffwechselstorungen, insbesondere Verdnderungen
im Mineralhaushalt, werden sich auf die normale Transformation der Tela ossea im ,,Organ
Knochen* direkt oder indirekt auswirken und zu einer reaktiven Verdnderung der Struktur
fithren (Abb. 84). Eine zentrale Bedeutung kommt dem Kalzium- und Phosphorstoff-

Abb. 84. Stufen der Strukturauflockerung der Diaphysenkompakta bei enterogener Osteopathie infolge Mal-

absorption, Steatorrhoe und Zustand nach ausgedehnter Diinndarmresektion. Die Femurdiaphyse zeigt im

Rontgenbild eine vom Markraum zur Peripherie fortschreitende Verschmiilerung mit Strukturauflockerung
im Sinne der Spongiosierung (von links nach rechts)

wechsel fiir die Lebensvorginge im Knochen zu. Der EiweiBstoffwechsel beeinfluBt die
Knochenbildung, so dafl nach Erndhrungsstérungen, insbesondere lingeren Hunger-
perioden, eine Reduktion des Knochengewebsvolumens und damit eine Strukturauf-
lockerung der einzelnen Knochen auftritt (UEHLINGER, 1948; ScHMITT, 1949; SASSEN u.
SCHENKELBERG, 1958). Durch Resorptionsstérungen im Magen-Darm-Kanal infolge einer
Steatorrhoe, nach ausgedehnten operativen Eingriffen und Resektionen im Bereich des
Magen-Darm-Kanals, nach Erkrankungen der Bauchspeicheldriise oder der Leber und
des galleableitenden Systems. als Folge chronischer Enterokolitis, des Morbus Crohn
und des Morbus Whipple oder der idiopathischen Steatorrhoe kommen Strukturauf-
lockerungen der Spongiosa im Sinne einer Osteoporose nach einer mehr oder weniger
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langen Latenzzeit zustande, die sich auch rontgenologisch nachweisen lassen (Bussa-
BARGER u. Mitarb., 1938; MIvARAWA u. STEARNS, 1942; REINWEIN, 1962; FOURMAN
u. Mitarb., 1968; HEUCK, 1968).

Durch Stoffwechseluntersuchungen konnte nachgewiesen werden, daf 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 groflen Anzahl verschiedenartiger Erkrankungen des
Magen-Darm-Kanals als Ursache der Strukturverdnderungen des Knochens ein sekun-
dédrer Hyperparathyreoidismus mit einer Stérung 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 (ErLEcAST, 1958; HaAs, 1966; HEUCK,
1968).

Die osteomalazische Komponente mit vermehrt auftretenden Osteoidséumen und
Mineralisationsdefekten der Tela ossea ist nur bei gleichzeitig vorhandener Stérung 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 erh6hte Knochenbriichigkeit 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; CoccHr,
1951; Heuck, 1968). Das Mikroradiogramm zeigt bei diesen Systemerkrankungen des
Skelettes auch Mikrofrakturen. Es féllt jedoch auf, daB oft hoch mineralisierte Bezirke
der Spongiosa und Kompakta bevorzugt Mikrofrakturen erkennen lassen. In der Néhe
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 fiir die osteoporotische Komponente der Osteopathie spricht.
Die meist komplexe Stoffwechselstéorung macht das Auftreten von Mischformen einer
Osteoporose und Osteomalazie, nach Mitbeteiligung des Parathormons bei der Regula-
tion der vorliegenden Storung auch einer osteoklastischen Komponente verstédndlich.

Der Kalziumstoffwechsel spielt bei allen Strukturauflockerungen des Knochens, ins-
besondere der Osteoporose und Osteomalazie, die entscheidende Rolle (NEuUMAN u. NEU-
MAN, 1958). Der Kalziumspiegel im Serum ist auf 9—11 mg 9%, eingestellt. Die ionisierte
Fraktion mit 3—6 mg 9, bestimmt den Schwellenwert der Impulsiibertragung, ist ferner
erforderlich fiir den normalen Ablauf der Blutgerinnung und spielt bei der Regulation
der Gefafpermeabilitidt eine wichtige Rolle. Da der Spiegel des Serumkalzium auch als
Puffer bei Azidose und Alkalose wirkt, ist eine Kontrolle durch verschiedene Sicherungs-
systeme des Organismus gewédhrleistet, so daf} 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 vom Parathormon und dem Thyreokalzitonin gewéhrleistet. Eine Entfernung aller
Epithelkorperchen fiihrt zu einem Absinken des Kalziumspiegels im Serum auf 7 mg 9.
Dieser ,,Basiskalziumspiegel“ von 7 mg 9, wird durch den Ionenaustausch zwischen Ske-
lett und Gewebsfliissigkeit konstant gehalten. Die Blutfliissigkeit steht mit der Gewebs-
flissigkeit des Knochens in einem stdndigen Austausch. Es ist bekannt, dal nicht nur
das Parathormon, sondern auch das Cortison den Kalziumgehalt des Knochens iiber eine
Beeinflussung des Zitratstoffwechsels reguliert. Ein Nebennierenausfall hat eine kalzium-
mobilisierende Wirkung auf das Skelett, so daB es iiber diesen Weg zu einem Hyperkalz-
dmiesyndrom kommt. Einzelheiten dieses Mechanismus sind noch nicht bekannt (PRADER,
UEHLINGER u. I1L1G, 1959).
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Abb. 85. Knochenstruktur nach linger bestehender hepatogener Osteopathie. (a) Das Mazerationspriparat

der Femurdiaphyse zeigt einen Verlust an Knochengewebe durch Spongiosierung der Kompakta infolge laku-

néren Aufbrauchs (L). Im Mikroradiogramm sind Kitt- und Zementlinien (-—>) und Kokardenosteone ()

neben Unterschieden der Mineralkonzentration der Knochenmatrix erkennbar. (b) In der Spongiosa des proxi-

malen Femurabschnittes zeigt das Mikroradiogramm relativ glatt konturierte Bialkchen und Lamellen, verein-

zelt osteoklastaren Abbau durch Howship’sche Resorptionslakunen (=) und innerhalb der Tela ossea hoch-
mineralisierte Kitt- oder Zementlinien (--—). (Nach Heuck, 1969)
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In den meisten Kulturlindern wird eine Kalziummenge von 1000 mg mit der téglichen Nahrung
aufgenommen (Abb. 87). Als durchschnittlich ausreichend sichere Menge werden 400—500 mg Kalzium pro Tag
,»Sicherheitsdosis* (UrHLINGER, 1964/66) angegeben. Wahrend des Wachstums und der Graviditidt benotigt
der Organismus eine gréfere Menge an Kalzium, die etwa 1500 mg pro Tag betragen sollte. Serienuntersuchungen
an Frauen wihrend der Stillzeit haben gezeigt, da8 deutliche Verluste an Knochensubstanz eintreten (ATKINSON
u. WesT, 1970). Die Aufnahme einer groieren Menge an Kalzium wird nur unter Bedingungen eines gestorten
Stoffwechsels zu Schidigungen fiihren (z. B. Vitamin D-Uberempfindlichkeit bei Kindern). 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

Abb. 86. Schematische Darstellung der Kalzium-Homdostase durch hormonelle Steuerung sowie die Mitwirkung
der Knochenzellen und der Nieren (nach ZiecLEr, 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; HEERMANN u. Mitarb., 1974). Mit dem Stoffwechselmodell von NorTH, BELCHER u. FrAsER (1962)
konnten SCHNEIDER u. MoNTZ (1971) verschiedenartige Verdnderungen des Kalziumstoffwechsels nachweisen.
Neben einem intestinalen Typ mit Stérung 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 Kalziummangeldidt erzeugt werden.
Nach McCLENDON u. GERSHON-COHEN (1959) mul} diese Mangelerndhrung jedoch bereits
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im Wachstumsalter beginnen, da bei ausgewachsenen Tieren die Kalziummangeldidt nur
eine geringe Wirkung auf das Skelett erkennen liel. Das Auftreten einer Osteoporose nach
Kalziummangeldiéit haben Virrama u. Kariio (1961) durch densitometrische und morpho-
metrische Analysen des Rontgenbildes von Réhrenknochen bei Ratten kontrolliert. Bereits
nach 6 Monaten war ein Mineralverlust von 10 %, festzustellen. Mit dem Rontgenbild
konnten jedoch Mineralverluste erst bei 20 %, erfaflt werden, die nach 9 Monaten vorlagen.
Es war keine Bevorzugung eines Knochens im Skelett festzustellen, der Entkalkungsgrad
war in allen Knochen etwa gleich ausgeprigt. Vergleichsuntersuchungen iiber die Bedeu-
tung der Kalziumaufnahme mit der Nahrung haben HurXTHAL u. VosE (1969) an 53 osteo-

Nahrung
1000 mg
Calcium
Phosphate
Phosphate Serum- und
Calcium Gewebsfliissigkeit.
4 900 mg Calcium
Phosphate
Blutcalcium 10 mg %
———-
Blutphosphate 3—4 mg
Calcium
Phosphate CaXP =40
Calcium Riick-
900 mg resorp- Ultra-
Phosphate tion filtrat.
Stuhl

Harn Calcium
100 mg
Phosphate

Abb. 87. Schematische Darstellung der Kalzium-Bilanz des Organismus (nach UEHLINGER, 1964/66)

porotischen Personen und 53 gesunden Menschen durchgefiihrt. Es fand sich, daB die
Kranken mit einer Osteoporose wesentlich weniger Kalzium mit der Nahrung aufgenommen
hatten als das Vergleichskollektiv. Die Mineralkonzentration im Wirbelknochen lag um
60 % niedriger als in einer Kontrollgruppe. Die Gesamtkalziumaufnahme war bei den
Patienten mit Osteoporose, verglichen mit den gesunden Menschen, etwa 20 9, geringer.
Da im Laufe des Alterungsprozesses die Kalziumabsorption im Magen-Darm-Kanal
vermindert ist, wird eine grofere Aufnahme von Kalzium bei dlteren Menschen erforder-
lich, um eine positive Kalziumbilanz aufrecht zu erhalten. Durch eine negative Calcium-
bilanz wird wihrend der normalen Umbauvorgdnge im Knochen ein Defizit im Sinne der
Osteoporose auftreten. Bei den verschiedenen Systemerkrankungen des Skelettes ist die
Kontrolle des Kalziumstoffwechsels erforderlich, um die Ursache der zugrunde liegenden
Storung aufzukléren.
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¢) Strukturauflockerungen bei medulliren Stérungen
Zu den Systemerkrankungen des Skelettes, bei denen eine Strukturauflockerung durch
Verminderung des Knochengewebsvolumens zunéchst nur sehr diskret und meist generali-
siert auftritt, gehoren solche pathologischen Zustinde, die nicht in der Tela ossea selbst

a

Abb. 88. Diffuse und fleckige Strukturauflockerungen der Spongiosa bei Plasmozytom. (2) Zunahme der Osteo-

lysen im Bereich der Diploespongiosa des Schidelknochens im Laufe eines Jahres. (b) Das mikroradiographische

Bild der Spongiosa bei Plasmocytom zeigt nur vereinzelt Zeichen einer osteoklastiren Resorption. Die stark

verminderte Spongiosa weist glatte Randkonturen auf. Der Mineralgehalt der verbliebenen Bilkchen zeigt im
Vergleich zum Normalknochen keine Unterschiede (nach Heuck 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 erhéhte
Strahlendurchlissigkeit des Knochens beobachtet werden kann (Abb. 88). In der Aus-
einandersetzung zwischen dem neoplastischen Knochenmarkproze und der 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 stirkere Destruktion von
Knochen bei der tumordsen Form des Plasmozytoms wird diese differential-diagnostischen
Probleme gegeniiber Osteopathien nicht aufweisen. Eine frithzeitige Erkennung der diffus
iiber das ganze Skelett verteilten Strukturauflockerung wird noch dadurch erschwert,
daB die Plasmozytome in den spateren Lebensjahrzehnten auftreten, also einen bereits
atrophischen Knochen zusétzlich verdndern. Das morphologische Erscheinungsbild der

Abb. 88b

Knochen ist dadurch gekennzeichnet, dal die zentralen Spongiosabezirke verschwinden
und nur die relativ diinne Kortikalis erhalten bleibt. Im Gegensatz zur senilen Knochen-
atrophie bleiben beim diffusen Plasmozytom z. B. im Bereich der Wirbelkorper auch die
zentralen, tragenden Bélkchen und Lamellen, die in kranio-kaudaler Richtung verlaufen
und zum Bild der ,,hypertrophischen Atrophie® fithren, nicht erhalten, sondern es kommt
zu einer diffusen Rarefizierung der Knochenstrukturen. Ein solches Réntgenbild sollte
immer zu weiteren klinischen Untersuchungen Anlafl geben, da nur die Serum-Eiwei3-
Analyse und das Sternalpunktat die Vermutungsdiagnose sichern konnen.

Eine ausgeprigte Strukturauflockerung mit lokal stirkeren, fleckigen Knochendefek-
ten kommt bei der Makroglobulinimie WALDENSTROM vor (VERMESS, PEARSON, EINSTEIN
u. Faury, 1972). Die plasmozytoméhnlichen Destruktionen sind nicht nur generalisiert
sondern auch solitdr, multipel oder zystisch ausgebildet.

In diese Gruppe von Strukturauflockerungen durch diffuse Rarefizierung der Tela
ossea gehoren auch die seltenen Formen einer generalisierten metastatischen Knochen-
karzinose. Es kommt zu diffusen Strukturauflockerungen durch den raumfordernden
ProzeBl der im Markraum infiltrierend wachsenden Metastasen.
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IL. Die lokalisierte, pathologische Strukturauflockerung

Neben den erlduterten Formen der Umbaustorungen des Knochengewebes, die zu
einer generalisierten Strukturauflockerung fihren, kommen lokal stirker ausgeprdgte oder
umschriebene, monostisch oder polyostisch entwickelte Strukturverinderungen 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 Prozel in bestimmten, fiir die Erkran-
kung charakteristischen Abschnitten eines Knochens rontgenologisch nachweisbar. Zu
dieser Form der Strukturauflockerung gehéren die diffusen, manchmal flaichenhaften Ver-
dnderungen, die posttraumatisch in den distalen Abschnitten eines frakturierten Knochens
auftreten konnen und eine ,,Stauungsosteoporose* darstellen. Die hdufig im Schrifttum
fiir diesen Knochenprozell gewdhlte Bezeichnung , Inaktivitdtsosteoporose‘‘ oder ,,Inak-
tivitdtsatrophie® ist durch die Erweiterung unserer Kenntnisse zur Pathogenese iiberholt
(BoRDEAUX u. HUTCHINSON, 1953; GEISER u. TRUETA, 1958; CHAPCHAL, 1964; WAGNER,
1965; WILLERT, 1966; MacH, 1971).

Bleibt die der Transformationsstérung zugrunde liegende Stauung oder Zirkulations-
storung iber einen lingeren Zeitraum bestehen, so entwickelt sich eine vollig verdnderte
Struktur des spongiosen Knochens, die nach Ausheilung der Erkrankung als vergroberte
Architektur der spongitsen Bauelemente noch sehr lange réntgenologisch nachweisbar
bleibt.

Flachenhafte, manchmal landkartenartig 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 sekundére
Knochen-Veridnderung bei Erkrankungen des Knochenmarkes (s. S. 47ff.). Von den flichen-
haft diffusen Strukturverinderungen 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 Extremitédt tritt durch Verminderung des Knochengewebs-
volumens (Knochenmasse) im Gesamtorgan eine Inaktivitdtsosteoporose oder Inaktivi-
tiatsatrophie auf, die alle Knochen des betroffenen Skelettabschnittes erfahren, ohne im
eigentlichen Sinne krankhaft verdndert zu sein (s. S. 94ff.). Es bestehen grundsétzliche
Unterschiede zwischen der Inaktivitdtsatrophie und einer posttraumatisch auftretenden
Strukturverdnderung des Knochens infolge Immobilisation und Zirkulationsstorung, die
auf den beteiligten Skelettabschnitt beschrinkt sind. Neben der Strukturverdnderung der
Knochen entwickeln sich nach Ruhigstellung einer Extremitédt ein Muskelschwund und
eine Hautatrophie. Der krankhaft gesteigerte Zustand eines gestorten Knochenumbaues
mit Strukturverdnderungen ist als ,,Sudeck’sches Syndrom* oder ,,akute Knochendy-
strophie“ bekannt (Weiss, 1957; LETTERER, 1959; UEHLINGER, 1959). Im Vordergrund
steht neben der Strukturauflockerung des Knochens eine Zirkulationsstorung mit Mark-
6dem und ein osteoklastdrer Knochenabbau, dem ein nur geringer Knochenanbau gegen-
iibersteht. Die Steuerungsmechanismen werden bei dieser Art der Transformation des
Knochengewebes einen vollstindigen 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 und/oder nach Ruhigstellung auftretenden Struktur-
auflockerung des Knochens steht der Kalksalzverlust der Tela ossea, der durch vermehrte
Kalziumausscheidung im Urin erkennbar wird. Frithestens nach 2—3 Wochen kénnen
fleckige oder streifenférmige 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 verédndert. In diesen Zonen ist durch den Gefdfireichtum des
Knochens eine stirkere Durchblutung vorhanden, so da$} sich Zirkulationsstérungen und
eine venose Stase im Bereich der intraossiren Venensinus des Knochens zuerst auswirken
miissen. In den Epiphysen manifestiert sich die Strukturauflockerung friihzeitig sub-
chondral und dehnt sich dann erst auf die {ibrige epiphyséire Spongiosa aus (WILLERT,
1966). Die Randkortikalis (Kalkknorpelschicht der spongiosen Knochen) wird demgegen-
iiber im Réntgenbild deutlicher sichtbar werden. Die Konturen erscheinen ,,wie mit dem
Bleistift nachgezeichnet”. Innerhalb der Spongiosaarchitektur werden zunéchst dieje-
nigen Bilkchen und Lamellen eine Entkalkung oder Resorption erfahren, die zwischen
den Zug- und Drucktrajektorien liegen, wihrend die stérker belasteten Bauelemente lin-
ger erhalten bleiben und spiiter wihrend der Heilungsphase eine Volumenzunahme er-
fahren konnen. Uber quer verlaufende ,.atrophische Zonen‘* im Bereich der Metaphysen,
die als Folge einer Stauungshyperdmie 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. 94ff.) unterschie-
den werden (CHAPCHAL, 1964).

Durch experimentelle Untersuchungen konnten BorpEAUX u. HuTcHiNsoN (1953) zeigen, dafl die post-
traumatischen Knochenveridnderungen durch eine Stase, also eine Zirkulationsstorung mit ihren Folgen bedingt
sind. Mit der Hyperéimie ist hiufig eine édematsse Durchirinkung und feinfibrillire Fibrose des Knochenmarkes
verbunden. Die Hyperperfusion desimmobilisierten Knochens wurde von GEISER u. TRUETA (1958) angiographisch
im Tierexperiment nachgewiesen. Die Blutfiille tritt mit dem 5. Tag auf und hélt bis zur 4. Woche an. Das
Frithstadium einer Immobilisationsosteoporose hat FoxTaiNe (1958) auch als ,,rote Osteoporose® bezeichnet.
Diese Form wurde der ,.gelben Osteoporose‘ gegeniiber gestellt, die nach Abklingen der Hyperimie im chroni-
schen Stadium eintritt und ihre Namensgebung der Farbe des Fettmarkes verdankt. In unmittelbarer Nachbar-
schaft erweiterter und prall mit Blut gefiillter Gefidle und Kapillaren ist eine Vermehrung der Osteoklasten
aber auch der Osteoblasten fostzustellen. Die Zahl mehrkerniger Osteoklasten ist erhoht. Die Osteoklasie fiihrt
zu einer verstirkten Knochenresorption, neben der zellig infiltrative Veriinderungen, ein erhohter Eiweigehalt
der Extrazellularflitssigkeit und Knochenmarkverinderungen auffallen. Die Gefifle liegen hiufig unmittelbar
dem Knochen an, und durch einen erhohten Kapillardruck kann eine Zunahme der Sauerstoffkonzentration
eintreten. Da sowohl die Abbaurate im Knochen nach Immobilisation als auch die Anbaurate erhoht sein
sollen, kann von einer gesteigerten Transformation gesprochen werden (DuEM, 1961; LANDRY u. FLEISCH, 1964;
WILLERT, 1966; u. a.). Die Arbeitsleistung der Osteoklasten betrigt etwa das 100—200fache der Anbautatigkeit
der Osteoblasten. so daf die Bilanz der Transformation negativ werden muf8 (,,Osteoklasten-Osteoporose®;
Heaxgey, 1962).

Infolge des erhéhten Abbaues von Knochensubstanz wird die Kalziumbilanz negativ, und in den ersten
Tagen einer Ruhigstellung ist meist eine Hyperkalziurie festzustellen, die lange anhélt und ihr Maximum nach
einem Monat erreicht. Bei funktionstiichtigen Nieren bleibt der Kalziumspiegel im Blut normal oder steigt nur
voriibergehend geringgradig an. Eine linger dauernde Hyperkalzamie kann zur Nephrokalzinose und zur St6-
rung der renalen Funktion fithren (HowarDp, Parson u. BicHAM, 1945; DEITRICK, WHEDON u. SHORR, 1948;
HEUBERGER, 1962; URHLINGER. 1958 -—64; WINTERS, KLEINSCHMIDT, FRENSILLI u. SUTTOXN, 1966; WILLERT,
1966).

Nach einem Zeitraum von einem bis mehreren Monaten tritt die Blutiiberfiillung
der KnochengefiiBe zuriick, der Knochenumbau kommt zur Ruhe und das Frithstadium
der Immobilisationsosteoporose geht in ein chronisches Stadium iiber. In diesem Spét-
stadium sinkt der Blutgehalt der intraossiren Gefiafle stirker ab, die Abbaurate des
Knochens kehrt zur Norm zuriick, wihrend die Anbaurate noch abfillt. Eine weitere
Reduzierung der Knochensubstanz, diesmal im Sinne der Osteoblasten-Osteoporose, fallt
auf, da die Bilanz der Transformation weiterhin negativ bleibt (WILLERT, 1966). Die
Strukturverdinderung der Diaphysenkompakta, welche von den Havers’schen und Volk-
mann’schen Kanilen ausgeht, ist rontgenologisch meist erst jetzt erkennbar. Der Spon-
giosierung folgt nach zwei Monaten eine zunehmende Resorption vom Markraum her, so
daB die Kompakta, manchmal auch die Kortikalis der Knochen verschmilert sind. Im
Wachstumsalter haben posttraumatische Schadigungen oft Wachstumsstoérungen zur Folge,
die in einem beschleunigten Lingenwachstum oder in einer direkten Schidigung der Wachs-
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tumsfuge mit Wachstumsstillstand zum Ausdruck kommen konnen. Die Ruhigstellung
der Extremitdten sollte im Wachstumsalter méoglichst eingeschrinkt werden.

Das Spitstadium dieser Strukturverdnderungen kann nach frihzeitiger Mobilisation
der betroffenen Extremitdten mit einer vollkommenen Restitutio ad integrum ablaufen.
Ein solcher Vorgang setzt voraus, da8 die Spongiosabédlkchen und Lamellen in ihrer Archi-
tektur erhalten bleiben oder lediglich eine Entkalkung oder Verschmilerung erfahren
(Abb. 89). Die Knochenapposition kann dann an den noch existenten Oberfléchen erfolgen.
Fehlt jedoch ein Teil der Leitstrukturen, so ist die Riickbildung nicht mehr vollstindig
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, dal eine véllige Restitutio moglich ist, wenn

die Bilkchen 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

Storung der Transformation fithrt zur paget-artigen Dystrophie-Remaniement pagétoide (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 Kmnochenumbau kann zu umschriebenen Strukturdefekten
im Knochen fiithren. Diese Defekte konnen so grofl werden, daf} sie im Réntgenbild zur
Darstellung kommen. Eine sehr hiufige Form der lokalen Strukturauflockerung findet
sich bei primdrem oder sekunddrem Hyperparathyreoidismus infolge verstirkter osteo-
klastarer Destruktion der Tela ossea (s.S.102ff.). Die Entwicklung von Pseudozysten als
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Ausdruck der Osteoklastentétigkeit und Fibrosierung des Markes ist ein Charakteristi-
kum dieser Erkrankung (Abb. 71). Nach Beseitigung der zugrunde liegenden Storung
konnen diese lokalen pathologischen Strukturauflockerungen mit einem narbigen Defekt
ausheilen (Abb. 72).

Eine ungewohnliche, flachenhafte Form der Strukturauflockerung bei gestorter Trans-
formation der Tela ossea findet sich in den Friihstadien der Osteodystrophia deformans
Paget (SecARD JOHNSEN, 1966; HEUCK, 1972; RANNIGER, 1973). Diese zuerst von
ScHULLER (1908/12) beschriebene ,,Osteoporosis circumscripta‘ ist am Schidelskelett
rontgenologisch besonders deutlich erkennbar (Abb. 90). Bei gut erhaltener mechanischer
Festigkeit der Knochen ist eine landkartenartig begrenzte Aufhellung nachweisbar, die
zunédchst keinerlei Struktur aufweist. Im weiteren Verlauf der Krankheit kommt es durch
die Transformation der Tela ossea und eine Remineralisation zu den bekannten, deutlich

Abb. 90. Scharf konturierte, umschriebene flichenhafte Form der Strukturauflockerung im Friihstadium der
Osteodystrophia deformans Paget (sog. .,Osteroporosis circumscripta cranii* ScHYLLER). (Nach Hruck, 1970)

vergroberten Knochenstrukturen, und hédufig ist infolge iiberschieBender Knochenneu-
bildung eine Verplumpung und Deformierung der betroffenen Knochen im Sinne einer
erworbenen Dysplasie festzustellen (s. S. 174 ff.).

Der Vorgang einer gestorten Transformation mit eigenartigen, jedoch prinzipiell
dhnlichen Verdnderungen der Makrostruktur und &dufleren Form des Knochens ist bei
der fibrosen Dysplasie rontgenologisch nachweisbar. Jeder Knochen des Skelettes kann
eine solche Strukturauflockerung erfahren. Die pathogenetischen Zusammenhinge
sind noch weitgehend unbekannt, wihrend das anatomische und histologische Sub-
strat der verinderten Knochen und der morphologische Befund im Réntgenbild charak-
teristisch sind (UEHLINGER. 1940/68: MURRAY u. JACOBSON, 1971; EpEIkEN u. HopEs,
1973).

3. Die Defekte im Knoehen

Eine lokale, unizentrisch oder multizentrisch auftretende Zerstorung von Tela ossea
verschiedenster Atiologie und Pathogenese hat die Ausloschung der normalen 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 Vorgdange
im Gewebsverband Knochen — insbesondere die biologische Aktivitit 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 iiber die Patho-
genese, hiufig auch die Ursache der Erkrankung geben konnen. Eine flichenhafte Aus-
breitung, die gleichméfBig oder unregelmiflig 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 vielfiltigen
Ausdrucksformen, wie Entwicklung einer Randkortikalis, Neubildung von Knochenbalk-
chen, Leisten, Septen, Ausbildung einer fleckig-unregelmiBigen oder massiven Sklerose
durch Knochenproliferation, werden mit Hilfe des ,,Durchstrahlungsbildes* der Knochen
erfafit und dadurch einer Analyse zugénglich.

Der Krankheitsherd kann die anatomischen Grenzen des Knochens iiberschreiten. Da-
bei dringt der pathologische Prozefl nach Ausbildung eines Defektes im Knochen selbst ent-
weder in die benachbarten Gewebe ein, wie dies bei Entziindungen oder Geschwiilsten —
insbesondere bosartigen Tumoren geschehen kann — oder es kommt zu reaktiven, prolife-
rativen Vorgéngen 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 Réntgenbild aufweisen. Das floride Sta-
dium z.B. einer Entziindung oder metastatischen Tumorkrankheit kann durch rasch fort-
schreitende Zerstorung des Knochens charakterisiert sein, widhrend nach einer erfolg-
reichen Behandlung das dann chronische Verlaufsstadium der Krankheit oder die Hei-
lungsphase zu einer rontgenologisch nachweisbaren Verdnderung des fritheren morpho-
logischen Bildes vom kranken Knochen fiithrt. Ebenso wird ein iiber lange Zeit stationérer,
jedoch nicht ausgeheilter entziindlicher Proze im Knochen nach Anderung der Abwehr-
lage des Organismus erneut aktiv werden und zu Verdnderungen des morphologischen Be-
fundes im Rontgenbild fiithren kénnen.

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 linsengrofle Zysten ein nicht seltener Nebenbefund. Am Handskelett finden
sie sich sehr héufig in der Spongiosa des Os naviculare, des Os capitatum und des Os
lunatum. In den Kieferknochen kommen gréflere Spongiosazysten vor. Diese zystischen
Aufhellungen werden meist von einer feinen Randkortikalis umschlossen. Es handelt sich
histologisch um eine diskret abgegrenzte Markfibrose 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) iiberzeugend 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. 91). Bei differentialdiagnostischen Uberlegungen ist die Kenntnis der unterschied-
lichen Moglichkeiten der Pathogenese von Spongiosazysten von Bedeutung.

In Tierversuchen konnte CoTTIER (1952) zeigen, dafl neben den Riesenzelltumoren im Knochen Struktur-
defekte auftreten konnen, die histologisch den Knochenzysten gleich sind. Die Entstehung von Hohlraum-
bildungen im Knochen, die nicht selten an Grofle zunehmen konnen, erfolgt nach Verletzung des Knochens mit
einer einmaligen Blutung in die Spongiosa (Tax1ix u. FELDMAN, 1975). Bei Kaninchen konnten durch Injektion
einer grofleren Menge von Eigenblut in den spongidsen Anteil der Knochen regelmiBig zystische Defekte hervor-
gerufen werden. Nach kleineren Himatombildungen war die Entwicklung einer Zyste nicht regelmaBig fest-
zustellen. Es miissen offenbar weitere Faktoren hinzutreten, um das Entstehen eines zystischen Defektes zu
ermoglichen. Wachsende Knochencysten entstanden nach etnmaliger Injektion von eingedicktem, autolysiertem
Blut. Riesenzellhaltige Wucherungen traten nach wiederholten Injektionen ven autolysiertem oder mit Salzsiure
angesduertem Kaninchen- oder auch Menschenblut in die Spongiosa auf. Eine Anséuerung des Blutes fiihrte zu
stirkerer lokaler Fibrose und zur Osteoporose. Die gleichzeitige Gabe von AT 10 begiinstigte eine glatte Re-
sorption des injizierten Materials und bewirkte eine allgemeine fibroosteoklastische Proliferation, verbunden
mit einer Hyperimie. Die Entstehung von Spongiosadefekten, Zysten oder ,,braunen Tumoren‘‘ beim Hyper-

a b

Abb. 91. Posttraumatisch entstandene Zysten in Tibia und Fibula, die sich von der Wachstumszone der

Epiphyse kranialwirts verschoben haben. 12 jahriges Miadchen. (a) Kontrolle nach Heilung der Fraktur mit be-

ginnender Zystenbildung. (b) Nach Entfernung der Drahtcerclage kommen die Zysten an Tibia und Fibula
gut zur Darstellung

parathyreoidismus kann mit einer stark erhohten Briichigkeit des Knochengewebes bei dieser Erkrankung
zusammenhingen, die Blutungen in das Markgewebe zur Folge haben kann. Bei Knochenzysten mit riesenzell-
haltiger Umgebung ist neben der Blutung méglicherweise auch eine Gewebseinschmelzung an dem Zustande-
kommen des Defektes mit beteiligt. Der einer Zyste benachbarte Knochen weist im Stadium der Progression
des Prozesses mit Zystenerweiterung histologisch die Zeichen eines vermehrten aktiven Umbaues auf. Im End-
stadium der Zyste ist ein lamelldrer Aufbau der Tela ossea mit normaler Apposition und Osteoklasie zu finden.

Im Laufe des Knochenwachstums kénnen im Bereich der metaphyscdren Partien bei
normaler Form und Grée der Knochen scharf konturierte Aufhellungen entstehen, die
mehrkammerig oder einkammerig vorkommen und von einer Kortikalis begrenzt werden
(Abb. 92). Hierbei kann es sich um das Rontgenbild des nicht-ossifizierenden Knochen-
fibroms, der exzentrischen Knochenzyste oder des periostalen Desmoids handeln. Derar-
tige Strukturliicken entfernen sich mit zunehmendem Wachstum vom Metaphysengebiet
und wandern in die Diaphyse. Meist kommt es im Laufe der Transformationsvorginge zu
einer spontanen Heilung und damit Normalisierung der Struktur der betroffenen Knochen-
region. Es ist verstindlich, dafl das auBerordentlich wechselnde Bild dieser ,,Knochen-
liicken* mit verschiedenen Namen belegt worden ist (UHELINGER, 1940; JAFFE, 1959;
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ACKERMANN u. SpsuT, 1962; DEAK, 1966; DoMINOK, 1968; DAHLIN, 1970; DOMINOK u.
Kw~ocw, 1971; KOTELES u. WEIN, 1973).

Im Anfangsstadium liegen die Defekte unmitelbar oberhalb der Epiphysenfuge an
der Grenze der Wachstumszone des Knochens. Zunichst 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
CarrEY (1955) als ,,Kortikalisdefekte* bezeichnet worden sind. Nicht nur das makro-
skopische Rontgenbild sondern auch die Histologie dieser Verdnderungen ist mit den
Spétstadien des nicht ossifizierenden Knochenfibroms identisch. Solche zystischen Ver-
anderungen kénnen multipel am gleichen Knochen auftreten. Bei den meisten Formationen
handelt es sich um gutartige Gebilde, die im Laufe von Wachstum und Alterung spontan
abheilen konnen. Zur Vereinfachung der Nomenklatur haben KO6TELES u. WEIN (1973)
alle gutartigen, juvenilen, subkortikalen Knochenliicken oder fibrésen metaphyséiren De-
fekte unter dem Ausdruck der , metaphysiren Ossifikationsdefekte’ zusammengefaBt. Die
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Abb. 92. Stadieneinteilung von ,metaphysiren Ossifikationsdefekten®, die Ausdruck verschiedenartiger

krankhafter Storungen der Verknocherung darstellen (nach KOTeLES u. WEIN, 1973). Die zusammenfassende

Bezeichnung ,.zystische Defekte im Knochen soll das periostale Desmoid, das Fibroma non-osteogeneticum,

die exzentrische Knochenzyste und den Kortikalisdefekt als ineinander iibergehende Zusténde darstellen. Nach
Abschlufl der Wachstumsphase kénnen auch noch Defekte zuriickbleiben

Haufigkeit wird im Schrifttum mit 20—50 9, angegeben, wobei das ménnliche Geschlecht
héufiger betroffen ist (Carrey, 1955; GEFFERTH, 1971). Eine operative Behandlung wird
nicht empfohlen, da die zystischen Defekte meist spontan abheilen. Bei symmetrisch ent-
wickelten metaphyséren Ossifikationsdefekten fand GEFrFErTH (1971) im Bereich der
operativ excochleierten Herde eine wesentlich langsamere und schlechtere Heilungstendenz
als auf der nicht operierten Gegenseite. Diese Beobachtungen weisen auf die Bedeutung
einer sorgfaltigen Rontgenkontrolluntersuchung fiir die Beurteilung der Biodynamik eines
Krankheitsherdes hin.

Als weiteres Beispiel ,,zystischer Aufhellungen® im Knochen sei auf die Hdmangiome
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 Himangioms zeigt
meist innerhalb des begrenzten zystischen Defektes eine mehr oder weniger grobmaschige
Struktur, durch die zwischen den GefiaBkonvoluten noch vorhandenen Knochenlamellen
bedingt.

Der zystische Defekt im Knochen kann auch mit einer Auftreibung, 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 Transformation stindig neu entwickeln und
den ,,zystischen Defekt umschlieen. Sehr dhnliche zystische Defekte mit einer Rand-
kortikalis konnen auch um Gichttophi entwickelt sein. Einige Formen der ,,Pseudozysten’,
wie sie bei rheumatischen Erkrankungen, bei der Gicht oder nachk Blutungen in die Tela
ossea bei einer Hdmophilie vorkommen (s. S. 138), iiberschreiten oft die Grenzen des
Knochens und dringen in die umgebenden Weichteile weiter vor. So entsteht aus dem
umschriebenen, manchmal zystischen Defekt eine Arrosion oder Exkavation im Knochen,

Abb. 93. Grobwabige Strukturverinderung der Diaphysenkcmpakta der Ulna bei aneurysmatischer Knochen-
zyste. Die Lokalisation der aneurysmatischen Knochenzyste ist relativ selten, Form und Struktur der Ver-
dnderung sind charakteristisch (Beobachtung von BaBo, nach Hruck, 1970)

die nicht allseits von Kortikalis umschlossen wird. Ein meist nicht zentral im Knochen,
sondern peripher oder parossal ausgebildeter zystischer Defekt ist als aneurysmatische
Knochenzyste bekannt (CarLsoN u. Mitarh., 1972), bei der sich in der Regel eine Randkorti-
kalis findet (Abb. 93). Innerhalb massiv kompakten Knochens sind scharf konturierte,
pseudozystische Aufhellungen bekannt, wie sie bei den Osteoid-Osteomen vorkommen,
Eine sorgfiltige Differenzierung von Grole, Form, Kontur und Umgebung zystischer
Defekte im Knochengewebe ist erforderlich, um iiber die Dynamik und Pathogenese der
Verdnderung Aussagen machen zu konnen.
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Umschriebene, relativ scharf begrenzte, manchmal zystische, meist flichenhaft 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 GroéBenzunahme der Herde oder eine Verkleinerung nach
therapeutischen Mafnahmen 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 Réntgenbefund von ,,Defekten® pathognomonisch sein.

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

b) Die Osteolysen

Als Osteolysen im Sinne eines Knochenschwundes werden Defekte des Knochens be-
zeichnet, die entweder durch einen verstdrkten 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, herdférmigen Prozef3, bei dem die Kompakta, die Korti-
kalis und die Spongiosa verschwinden. Manchmal bildet sich eine Randzone in Form einer
neuen Kortikalis aus. Die Verdnderung kann als eine Formatrophie im eigentlichen Sinne
betrachtet werden. Der resultierende Defekt weist unterschiedliche Formen auf und kann
zentral oder peripher entwickelt sein. Im allgemeinen ist er scharf konturiert und erscheint
wie ausgestanzt. Gegen den gesunden Knochen lat er sich mit einer scharfen Kontur ab-
grenzen. Liegt ein oberflichlicher Substanzverlust des Knochens an der AuBBenkontur vor,
so wird von einer ,,Knochenusur gesprochen. Die im Innern des Knochens auftretenden
Defekte konnen :als zystisches Gebilde oder ,,Knochenzyste, ferner als ,,Knochen-
kaverne‘ imponieren.
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«) Die Druckatrophie als Sonderform der Osteolyse

Eine besonders charakteristische Defektbildung im Knochen als Ausdruck einer reinen
Osteolyse durch Druckausiibung ist der Knochenschwund oder die Arrosion eines Knochens.
Es handelt sich hierbei um eine besondere Form des Knochenschwundes, die durch einen
Nachbarschaftsprozel zustande kommt und als eigentiimliche Reaktionsform des Knochen-
gewebes bekannt ist. Es entwickelt sich durch periostalen Abbau des Knochens bei gleich-
zeitigem Anbau einer diinnen Kortikalis als Abgrenzung gegen den Nachbarschaftsprozel3
ein mehr oder weniger grofer Defekt im Knochen. So ist ein Aneurysma der Aorta nicht
selten Ursache einer Arrosion der Wirbelkorper, die sich auf einen ganzen Abschnitt der
Wirbelsdule ausdehnen kann und zu einem groeren Defekt Anlafl gibt. Das anatomische
Praparat einer solchen Exkavation des Wirbelknochens in unmittelbarer Nachbarschaft
eines Aneurysmas 146t eine meist sehr diinne, aber fast vollstindig ausgebildete Kortikalis
erkennen. Ahnliche Usuren kommen in der Nachbarschaft gutartiger, also langsam sich
vergrofernder raumfordernder Prozesse vor. Kin typisches Beispiel hierfiir ist die ,,Defekt-
bildung** in einem Knochen der Finger bei Epithelzysten. Eine Druckatrophie der
Knochen soll auch den ausgedehnten Zerstorungen von Tela ossea zugrunde liegen,
die bei der Hdmophilie beobachtet worden sind (PETERSEN, 1947; Steim u. DoLL, 1959,
MippLEMISS, 1960; HaLL u. Mitarb. 1962; HARRISON, 1964; EIcHLER, 1966; KEINERT,
1967; BranT u. JorDAN. 1972; BUCHELER u. KLAMMER, 1974). Nach einer Blutung in
das Gewebe kommt es bei der Hdmophilie nicht zur Organisation des Himatoms, sondern
zur Ausbildung einer bindegewebigen Kapsel, die infolge stdndiger Nachblutungen unter
Spannung gehalten wird. Im Knochen treten Usuren und in dhnlicher Weise wie bei einem
Aneurysma oft stdrker ausgeprigte Druckosteolysen auf. Es kommen intramedullére,
wabige oder pseudozystische Formationen (Abb. 95) und kortikale Druckusuren vor.
Manchmal ist ein begleitender Weichteiltumor dargestellt oder zu palpieren. Unklar ist
es, inwieweit die Blutgerinnungsstérung selbst die normale Transformation der Tela ossea
beeinflussen kann.

Nicht nur die lokale Druckwirkung auf den Knochen hat den Schwund von Tela
ossea zur Folge. Im Bereich des Hirnschidels wird der erhdhte Schidelinnendruck bei
pramaturer Synostose. bei Geschwiilsten, bei entziindlichen Erkrankungen u.a. einen
charakteristischen Knochenschwund hervorrufen, der als Zunahme der Impressiones digi-
tatae im Sinne des ,,Wolkenschédels* erkennbar ist. Dabei ist eine gleichzeitige Atrophie
der Processus clinoides posteriores und anteriores der Sellaregion nicht selten. Diese sehr
feinen Knochen erfahren oft zuerst eine Druckatrophie. In unmittelbarer Nachbarschaft
von Hirntumoren kann eine lokale Druckatrophie des Schéddelknochens auftreten.
Die Beachtung einer Verschmilerung des Schddelknochens durch Druckosteolyse im Be-
reich der Tabula interna stellt nicht selten den ersten Hinweis auf einen pathologischen
intrakraniellen Proze$ dar.

Der feingeweblich zugrunde liegende Vorgang bei einer Druckatrophie ist im einzelnen
noch nicht bekannt. Bisher wurde eine vermehrte Osteoklastentiitigkeit angenommen,
doch muf} die im allgemeinen beobachtete Randkortikalis als Resultat der Transformation
des betroffenen Knochenbezirkes durch Osteoblastentéitigkeit und Knochenaufbau zu-
stande kommen. Vielleicht sind Zirkulationsstorungen des Knochens und damit ein Ein-
flufl auf die normale Transformation des unmittelbar oder mittelbar beteiligten Knochen-
areals mit verantwortlich fiir den Knochenschwund.

$) Die marginalen Osteolysen

In den Randbezirken eines Knochens tritt bei verschiedenartigsten Erkrankungen
ein osteolytischer Knochenschwund auf, der in echte Destruktionen iibergehen kann.
Eine bedeutende Funktion haben hierbei die Kapsel- und Sehnenansitze sowie das
Periost des Knochens. Die zugrunde liegende Erkrankung bestimmt weitgehend die
Reaktionsformen von Knochen und Periost.



138 F. Heuck: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

b

Abb. 95. Defekte in der Spongiosa bei Hamophilie. Infolge wiederholter Blutungen in den Knochen kommt

es durch fehlende Organisation des Hématoms zur Ausbildung einer bindegewebigen Kapsel, die bei Nach-

blutung unter Spannung gehalten wird. Hierdurch ist die wabige Struktur der Defekte zu erkliren. (a) Grob-

wabige Defekte in der Spongiosa des Os ilium auf der rechten Seite. 42 Jahre alter 3. (b) Zunehmend stéirkere

grobwabige Umbauvorginge im Kalkaneus nach mehrfachen Mikrotraumen. Durch die Transformation der

Spongiosa resultiert insgesamt eine grofiere Dichte dieses Knochens. 11—12 Jahre alter Knabe (Beobachtung
R. D. ScuuLz, Stuttgart)
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Die marginale Osteolyse ist bei verschiedenen rheumatischen Erkrankungen beobachtet
worden (Abb. 96). Die morphologischen Skelettverdnderungen der primérchronischen
Polyarthritis zeichnen sich im Réntgenbild meist allein durch eine mehr oder weniger
stark ausgeprigte Osteoporose aus. Neben diesen diffusen Strukturauflockerungen finden
sich auch herdférmige 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-
klungener akuter Phase einer primir-chronischen Polyarthritis, die auch im Bereich des Hand- und FuBskelettes
von osteolytischen Veranderungen begleitet war. 47 jihriger Mann

subperiostal und kortikal an den Oberflichen im Bereich der Wirbelsdule, des Becken-
knochens, des Handskelettes, insbesondere der Finger, der Zehenknochen und der Rippen
konnen Osteolysen auftreten. Das Rontgenbild zeigt Verdanderungen der duferen Form der
Knochen. Histologisch kénnen im Bereich der Dornfortsitze der Wirbel zwischen dem
Bandapparat und dem Knochen rheumatische Granulome nachgewiesen werden. Die
Knochenlamellen sind mit Granulationsgewebsziigen und fibrinoiden Béindern belegt,
wihrend die Havers’schen Kanile von fibrinoiden Massen ausgefiillt und erweitert sind.
Das Fibrinoid stellt eine Friiherscheinung der rheumatischen Gewebeschidigung dar,
wihrend das Granulationsgewebe Ausdruck einer spiteren Krankheitsphase ist. Die
Kortikalis der Knochen kann durch Granulationsgewebe ersetzt werden, das vernarbt
und eine irreversible Zerstérung des Knochens hinterlift.

Der osteolytische Prozef mit Zerstorung einer groBeren Zahl von Knochenbilkchen
findet sich in allen Abschnitten der Randzonen eines Knochens. Der Rontgenbefund einer
Atrophie und Zuspitzung des Dornfortsatzes (vor allem an C 7) wird als charakteristisch
fiir den narbigen Ausheilungszustand einer primér-chronischen Polyarthritis betrachtet
(ScHILLING u. Mitarb., 1963). Uber das Auftreten multizentrischer Randzerstorungen des
Knochens und multipler Osteolysen haben PETER, SCHULER u. DTHLMANN (1964) berichtet.

Besonders bemerkenswert ist es, daf die Strukturauflockerung mit nachfolgender
Osteolyse bei primér-chronischer Polyarthritis unabhingig von dem Gelenkprozef3 auftritt.
Nach der Phase einer rheumatischen Gewebsschidigung kommt es in der reaktiven Phase



140 F. Hevck: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

durch Granulombildungen und Osteoklasten zum Abbau von Knochengewebe und im
dritten Stadium zur Ausheilung und bindegewebigen Narbe, die im Réntgenbild des
Knochens als ,,Defekt® oder ,,Kortikalisliicke (Abb. 97) iiber lange Zeit konstant nachge-
wiesen werden kann (AUFDERMAUR, 1965). Schwere Formen der rheumatischen Erkran-
kung konnen mit ausgedehnten Osteolysen einhergehen. Als Beispiel hierfiir 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 primér-chronischen Polyarthritis sind Strukturauflockerungen des Kno-
chens mit peripheren Osteolysen auch bei anderen Erkrankungen des theumatischen For-
menkreises, inshesondere 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 primér chronischer Polyarthritis. Die Verschmélerung des Gelenk-

knorpels und die Strukturauflockerung der Spongiosa mit reaktiven, scharf kenturierten Verdichtungen ent-
sprechen dem morphologischen Befund bei Polyarthritis. 50 jaihrige 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
Verinderungen sind sehr unterschiedlich. Es kénnen alle 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 dafl eine Verkiirzung
der Finger eintritt. Bemerkenswert ist es, dall schmerzhafte Zustdnde und grobere Gelenk-
schwellungen bei diesem ProzeB nicht auftreten und Stérungen der Beweglichkeit der
Finger und damit des Gebrauches der Hand in erster Linie durch die Uberstreckbarkeit
und das ,,Schlottern* in den nicht mehr funktionsfihigen Gelenkverbindungen gekenn-
zeichnet sind. Diese bei verschiedenen rheumatischen Erkrankungen beobachteten morpho-
logischen Verdnderungen des Hand- und FuBskelettes sind von P. MARIE (1890) und LERIE
(1922) treffend als ,,main en lorgnette‘‘ bezeichnet worden. Spéter haben KriNGE (1934)
u.a. auf die rheumatische Genese dieser Destruktionen der Knochen hingewiesen.

Bei der Hyperurikdmie sind marginale Osteolysen besonders in Gelenknéhe 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 regelmdBig vor (TaLBoTT, 1967).
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Eine marginale Osteolyse der Knochen tritt auch bei verschiedenen neurogenen Er-
krankungen auf. Neben dem periostalen Abbau des Knochens ist hiufig eine chronische
Zuspitzung oder eine grobere Formédnderung der Knochen festzustellen. Im Bereich der
Gelenke kommt es nach ausgedehnten Knorpelnekrosen und epichondraler Pannusbildung
zum Knochenabbau und einer stirkeren Deformierung der gelenkbildenden Flichen. In
der franzosischen Literatur wird dieser Vorgang treffend als ,,Decollement‘‘ bezeichnet.
Der fortschreitende Prozel kann einen Teilverlust des Knochens mit schweren Deformie-
rungen zur Folge haben. Neben verschiedenartigen Nervenerkrankungen sind ,,neurogene
Osteolysen‘‘ beim Diabetes mellitus beschrieben worden (KLtmpER u. Mitarb., 1968).

Abb. 98. Marginale Osteolyse im distalen Abschnitt des Grundgliedes vom 3. Finger bei Gicht. Die begleitende
Weichteilschwellung  zeigt inhomogen wolkige Verschattungen als Ausdruck von Kalkeinlagerungen.
62jahrige Frau

Das eigenartige Phidnomen der ,,marginalen Osteolyse® tritt ferner bei hormonellen
Storungen der Umbauvorginge des Knochens auf. So gehoren diese Osteolysen in den sub-
periostalen Randzonen der Knochen bei dem priméren und den verschiedenen Formen des
sekundéiren Hyperparathyreoidismus zu den pathognomonischen Réntgenbefunden (Abb.
99). Die Osteolyse des lateralen Klavikulacndes wurde bei sekundirem Hyperparathyreoi-
dismus zuerst beobachtet (ALBRIGHT u. Mitarb., 1941; HERBERT u. Mitarb., 1941;
NATHANSON u. SLOBODKIN, 1950, u.a.). Spéter sind subperiostale Osteolysen oder Destruk-
tionen am Handskelett (MEEMA u. Mitarb., 1973) und vorwiegend im Bereich der medialen
Kompalkta der Extremititenknochen beschrieben worden (DENT u. Hopsox, 1954; UEHLIN-
GER, 1956; STANBURY u. Mitarb., 1969; GREENFIELD, 1972; KikRk woop u. Mitarb., 1972;
Rrrz u. Mitarb., 1973: Hevuck u. Mitarb., 1974).

y) Die Akroosteolysen

Der morphologische Rontgenbefund einer Akroosteolyse ist nicht pathognomonisch
fiir eine primire oder sekundére Knochenkrankheit, doch kénnen Besonderheiten der
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c

Abb. 99. Superiostale Entkalkungen und marginale Osteolysen bei primirem und sekundirem Hyperpara-

thyreoidismus. (a) Subperiostale Resorption im Bereich der Fingerknochen mit spikulaihnlichen Knochenfor-

mationen (nach HEUCK u. voN BaBo, 1974). (b) Seltene Form einer Akroosteolyse am Processus unguicularis

des Daumenendgliedes bei renaler Osteopathie. 32jihrige Frau, chronische Himodialyse. (c) Verschiedene

Beispiele der subperiostalen, marginalen Osteolyse an der medialen Kompakta von Tibia, Humerus und
Femur. 66 jihrige Frau (nach Heuck u. vox Baso, 1974)
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Dynamik des Prozesses und der im Rontgenbild erkennbaren Strukturen und Konturen
der verdnderten Knochen gewisse Hinweise auf die zugrunde liegende Erkrankung geben.
Eine tdiopathische, familidr vorkommende, langsam fortschreitende Akroosteolyse am
Hand- und Fufliskelett ist bekannt geworden. Bei zahlreichen Erkrankungen kommen
Akroosteolysen vor, die bandférmig oder marginal fortschreitend auftreten kénnen. 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 vollstindige Osteolyse der Processus unguiculares sind bei Sklerodermie
nicht selten (BARsoNY u. FriscH 1933; GEBAUER u. HALTER, 1948; JESSERER, 1952;
ScHINZ u. Mitarb., 1952; SoMMER, 1968 — Bd. V/3 u. 1973 — Bd. V/2).

Abb. 100. Akroosteolyse im Bereich der Endglieder der Finger beider Hinde mit scharf konturierten Rest-

knochen bei einer Sklerodermie. Allgemeine atrophische Strukturauflockerung des Knochens mit sehr feinmaschi-

ger Spongiosaarchitektur und Verschmélerung der Diaphysenkompakta. Die Sklerodermie besteht seit etwa
14 Jahren bei dieser 60 jéhrigen Frau (nach HEuck, 1970)

Bei einer Akrosklerose haben Barsoxy u. FriscH (1933) bandférmige Osteolysen in
den Endphalangen beschrieben. HarNascH (1949) fand bandférmige Osteolysen, die keinem
Krankheitsbild zugeordnet werden konnten.

Nach den bisher vorliegenden Mitteilungen sind, neben einer diffusen Strukturauflok-
kerung oder Atrophie der Knochen, ., bandférmige Akroosteolysen‘ fiir die ,, Venylchlorid-
krankheit* charakteristisch, die mit einem Raynaud-Syndrom und sklerodermie-ahnlichen
Hautverdnderungen beginnt (Abb. 101). Ferner wurden kleine Randusuren und zystische
Spongiosadefekte am Hand- und Fuliskelett sowie umschriebene Spongiosklerosen an den
Iliosakralgelenken beschrieben. Wahrscheinlich handelt es sich um das Ergebnis toxischer
Wirkungen auf den Knochenstoffwechsel durch Polyvenylchlorid (PVC), die zuerst bei
Autoklavenreinigern in einem Fabrikbetrieb beobachtet worden sind. Der morpholo-
gische Befund der bandférmigen Akroosteolysen ist den Verdnderungen bei der Sklero-
dermie sehr dhnlich (HARRIS u. ADamS, 1967 ; CHATELEIN u. MoTiLLoN, 1967; WILSON u.
Mitarb., 1967; LerFevre, 1972; STEIN u. Mitarb., 1973; Kixp u. HorNSTEIN, 1975).
Die Skelettverdnderungen kommen zusammen mit Hautverdnderungen im Bereich der
Fingerendglieder vor, die verkiirzt und kolbig aufgetrieben sind. Histologische Unter-
suchungen von Knochen und Haut liegen bisher nicht vor. Nach Beendigung der Expo-
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sition sollen sich die bandférmigen Osteolysen ebenso wie die Hautverdnderungen zuriick-
bilden kénnen. Von STEIN u. Mitarb. (1973) konnte eine Besserung des Knochenbefundes
festgestellt werden, und die vollstindige oder weitgehende Uberbriickung des ,, Defektes‘
war erkennbar. Es mufl daher die Frage aufgeworfen werden, inwieweit tatsdchlich ein
Knochenabbau vorliegt oder lediglich eine Demineralisation der Tela ossea Grundlage
dieses eigenartigen Rontgenbefundes ist.

6) Die posttraumatische, lokalisierte Osteolyse

Tm AnschluB an eine Fraktur oder ein umschriebenes, stirkeres Trauma des Knochens
kann es ohne erkennbare Ursache zam Knochenschwund kommen. Meist ist das distal vom
Trauma liegende Knochenstiick betroffen, doch kann der Prozefl auf weitere Skelett-
bausteine iibergreifen. Weder eine lokal-infektiése, noch eine endokrine Stdrung konn-
ten fiir die lokalisierte Osteolyse verantwortlich gemacht werden. Der Versuch, mit Hilfe
von Knochentransplantaten den osteolytischen Defekt zu iiberbriicken, 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 Pubertitsalters ist festzustellen. Es werden beide
Geschlechter gleichméBig betroffen. In den wenigen Beobachtungen, die bisher beschrieben
worden sind, bleiben Fragen der Zusammenhinge mit anderen Erkrankungen offen
(ScHINZ u. Mitarb., 1952; zusammenfassende Darstellung bei SoMmMER, 1973).

Uber eine Osteolyse des lateralen Klavikulaendes nach einem schweren Trauma des Schultergelenkes haben
WERDER (1950), MorDEJA (1957) und MapseN (1963) berichtet. In einer Beobachtung von ALNOR (1951) ent-
wickelte sich die Osteolyse innerhalb von vier Wochen nach dem Schultergelenktrauma, bei dem ein ausgedehn-
tes Hdmatom auftrat. Eine Fraktur des Schliisselbeines konnte nicht nachgewiesen werden, doch wird aus-
driicklich betont, da} auch eine nicht sichtbare Fraktur vorgelegen haben kénnte. Besonders hingewiesen wird
auf das ausgepriigte Himatom (hat gegebenenfalls eine Sprengung des Akromioklavikulargelenkes vorgelegen?).
Der Rontgenbefund zeigte 14 Monate spiter einen relativ scharf begrenzten Defekt des lateralen Klavikulaendes,
der von einer neuen Kortikalis begrenzt war. Klinische Beschwerden bestanden zu diesem Zeitpunkt nicht
mehr. Insgesamt 7 Beobachtungen sind von MapseN (1963) beschrieben worden, ohne daf} in den Krankenge-
schichten iiber ein Himatom im Verletzungsgebiet berichtet wird. Bei histologischer Untersuchung fand sich
eine diinne, lamellire Begrenzung der Osteolyse und innerhalb des Knochens eine Verminderung der Lamellen.
In anderen Abschnitten des Knochens war eine Zunahme der Schichtdicke festzustellen, inshesondere im Bereich
der Ansatzstellen von Bindern. Die Pathogenese dieser seltenen lokalen Osteolysen im Bereich der Klavikula
bleibt unklar. Hypothetisch wurde angenommen, dal eine nervale Schiadigung der Gefallversorgung vorliege.
In allen Beobachtungen einer posttraumatischen Osteolyse kommt der Prozel nach einer gewissen Zeit zum
Stillstand und damit zum Abschluf3.

¢) 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 Resorptionsvorgingen in einem Knochen oder — bei Extrem-
fillen — auch ganzer Skelettpartien kommen (WEIss, 1957). Die Ergebnisse vergleichen-
der rontgenologischer und pathologisch-anatomischer Untersuchungen haben aufgedeckt,

4

Abb. 101. Unscharf begrenzte ,,bandférmige Akroosteolysen‘ der Fingerendglieder mit sklerodermieahnlichen
Hautverinderungen 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 Hdimangiomatose (GORHAM u.
StouT, 1955) ausgelost werden kann. Obgleich die Diskussion um das Zustandekommen
der osteolytischen Prozesse des Knochens noch nicht abgeschlossen ist, scheinen diese
sehr ausgedehnten, meist ohne klinische Symptome ablaufenden Resorptionsvorginge
durch einen proliferativen GefiaBproze bedingt zu sein (SOMMER, 1973).

Die Beobachtung einer progressiven Osteolyse mit Verlust des gesamten Beckenskelettes, des proximalen
Anteiles des Femurs, des Kreuzbeines und SteifSbeines hat Werss (1957) mitgeteilt und hierbei auf die Erstpubli-
kationen von Krexeook (1933) und HarTmany (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 Amputationsstimpfen vorkommt. Die Lendenwirbelsiule schien in den Weichteilen
zu enden, die kaudalen Wirbel waren verschwunden. Das iibrige Skelett zeigte rontgenologisch keine Besonder-
heiten. Die Unterschenkelknochen, verstirkt auf der linken Seite, wiesen eine leichte Inaktivitdtsosteoporose
auf. Der ProzeB hatte sich im Laufe von 12 Jahren entwickelt, beginnend mit dem 16. Lebensjahr, und war
zunichst als tuberkulose Koxitis behandelt worden. Die Osteolyse kam dann spontan zum Stillstand. Von

&

Abb. 102. Progressive Osteolyse bei Himangiomatose 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 himangiomatdsen
Gewebe. Sehr groBe Osteozytenlakunen und im Randgebiet des Knochens erkennbare osteozytire Osteolyse sind
bemerkenswert. Ein osteoklastirer Abbau mit Howship’schen Lakunen fand sich nur vereinzelt. Die Mineral-
konzentration der Tela ossea ist unterschiedlich (Mikroradiogramme von 30—50 ¢ dicken Knochenschliffen aus
verschiedenen Arealen der Grenzzone der Osteolyse. Vergrofierung oben 70 X, unten 250 %)

Weiss (1957) ist eine weitere Beobachtung von progressiver Osteolyse des rechten Hiiftgelenkes und der an-
grenzenden Abschnitte von Scham- und Sitzbein bei einem 30jihrigen 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 spéter ein Sturz mit dem Rad erwidhnenswert. Das Rontgenbild zeigte
den restlosen Schwund des Sitzbeines sowie eines groBen Teiles des Schambeines und eine schwere porotische
Verinderung des Darmbeines und des proximalen Femurdrittels. Bei einer 28jiahrigen Biuerin konnte WEISs
(1957) anliBlich einer konsiliarischen Beratung die ausgedehnte Osteolyse der linken unteren Beckenhilfte mit
Scham- und Sitzbein, Femurkopf und Hiiftgelenkpfanne beobachten.



Die massive, progressive Osteolyse 147

Abb. 102b

In den Grenzzonen der osteolytischen Knochenpartien kommt es nach Stillstand des
Prozesses zu einer charakteristischen konischen Zuspitzung oder Abflachung der Knochen
im Sinne der ,konzentrischen Atrophie*. Im Schrifttum sind eine Reihe solcher und
dhnlicher Beobachtungen insbesondere an den Extremititen beschrieben worden (N1cop,
1945; LEGER u. Mitarb., 1949; CH1appa u. PAcANO, 1955; SOMMER u. REINHARDT, 1959).
Die rontgenologisch erkennbaren morphologischen Veréinderungen zeigen, unabhingig
von der Lokalisation des osteolytischen Geschehens am Skelett, gewisse Ubereinstimmung
wn der Dynamik des Knochenschwundes. Der ProzeB ist nicht auf einen Knochen beschriinkt,
sondern kann Gelenke iiberschreiten und ganze Skelettpartien zum Verschwinden bringen.
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Es erscheint nach unserem heutigen Wissen nicht berechtigt, von einem Krankheitshild
der ,,Osteolyse‘* zu sprechen, da es sich offensichtlich nur um ein Symptom handelt, das
bei verschiedenartigen Erkrankungen auftreten kann. Als Ursache wird in vielen Beob-
achtungen auch ein Trauma angeschuldigt (s. S. 145), das den Knochenschwund ausgelost
haben soll. Histologische Untersuchungen von Nicop (1945) zeigten lediglich einen laku-
ndren 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 Auflésung
der Grundsubstanz zusammen. Das Areal wird schlieflich grofler 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 wungleichmdfsige Dichte.
Neben den unscharfen Randkonturen des Knochens zum benachbarten Tumorgewebe
der Hiamangiomatose waren nur wenige osteoklastire Resorptionslakunen, dagegen eine
ausgeprdigte periosteozytire Kalziolyse und Osteolyse des Knochens festzustellen. Es kommt
zum Aufbruch der Knochenstrukturen von innen her, zur Tunnellierung mit Verschwinden
groBerer Knochenareale, so dafl die Art der Strukturauflockerung im Rontgenbild und die
nachfolgende Osteolyse verstdndlich werden.

c¢) Die Destruktionen des Knochens

Die Destruktion des Knochens ist im allgemeinen ein reaktives Phinomen als erste Er-
scheinung einer lokalen Schidigung und gelegentlich das einzige réntgenologische Zeichen
der Erkrankung. Unabhéngig davon, ob die Erkrankung des Knochens durch eine Infek-
tion, durch ein Neoplasma, durch eine Speicherkrankheit, durch eine lokale Schidigung
des Knochenstoffwechsels oder durch irgendeinen anderen Prozel zustande kommt, sind
Reaktion oder Reparation der Tela ossea grundsétzlich gleich, und der morphologische
Befund der makroskopischen Verdnderungen ist der Struktur im Rontgenbild sehr dhn-
lich. Zwischen dem AnstoB zur Destruktion und der tatsdchlichen Erscheinung im Rontgen-
bild findet sich, unabhédngig von der Natur der auslosenden Ursache einer Destruktion,
eine Latenzperiode. Die Dauer dieser Latenzperiode ist unterschiedlich und bis zu einem
gewissen Grade abhingig von den strukturellen Eigenschaften des zu zerstérenden Kno-
chens. Im spongiosen Knochen, wie z.B. den Wirbeln, im Becken, den Rippen oder den
gelenknahen Abschnitten der langen Rohrenknochen — wo gréBlere Mengen von spon-
giosem Knochen unerkannt verschwinden koénnen — findet sich erst sehr spét ein
meist diskreter Befund im Rontgenbild. Dagegen sind selbst geringfiigige Veridnderungen
der Kompakta leichter zu erkennen. Der generalisierte Verlust des Knochens im Laufe
des Alterungsprozesses macht die Aufdeckung von destruktiven Veranderungen noch
schwieriger (s. S. 791f.).

a) Der ,,osteoneutrale’‘ Krankheitsherd

Zwischen dem Beginn einer Krankheit und dem frithesten Zeitpunkt der Sichtbar-
keit einer Destruktion kann eine Latenzperiode von 10 Tagen angenommen werden (Lop-
wIck, 1971). Diese Ansicht stiitzt sich auf Beobachtungen bei der Osteomyelitis, da die
Knochendestruktion den klinischen Symptomen verspétet folgt. Bei anderen Knochen-
krankheiten kann die Latenzperiode noch sehr viel stiarker variieren. Die Metastasen eines
Neoplasmas im Knochenmark kénnen unter Umstdnden ohne eine Zerstérung des Kno-
chens infiltrierend wachsen (EpeixEN u. Hopes, 1973; Hevuck, 1970). Fir diese Form
der sekundidren Tumorkrankheit ist die Bezeichnung ,,osteoneutrale Metastase (Abb.
103) treffend (WE1ss, 1957). Die Zerstérung von Knochen wird sich unabhéngig von der
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b

Abb. 103. Die ,,osteoneutrale’ Knochenmetase ist nur im anatomischen Priaparat deutlich erkennbar, wihrend

die Spongiosastruktur der Wirbelkorper noch keinen Defekt zeigt. Das lymphogranulomatose Gewebe wichst

infiltrierend im Knochenmark. 21jihriger Mann (nach Hruck, 1970). (a) Rontgenaufnahme der Brustwirbel-

siule mit 7. und 8. Brustwirbel, die noch keinerlei Verinderungen erkennen lassen. (b) Das Praparat zeigt deut-

lich die metastatischen Herde, wihrend die Réntgenaufnahme des Priaparates noch keine Verdnderungen der
Spongiosastruktur aufweist
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Ursache durch folgende rontgenologische Zeichen darstellen, die von der Aktivitdt und
damit der Geschwindigkeit der Ausbreitung eines Prozesses abhéngen:

1. Awusgedehnte Knochenzerstorung, die als einfacher, relativ grofler Defekt imponiert.

2. Mottenfrafpihnliche Knochendestruktionen durch zahlreiche Defekte verschiedener
GroBe, die zusammentreten. Dieses Bild repridsentiert eine unterschiedliche Aktivitéit
der Erkrankung.

3. Infiltrierend weiter wachsende Knochendestruktionen sind charakterisiert durch das
Fehlen 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 148t, so sollte immer die Tomographie durchge-
fithrt werden (Abb. 104). Bei einer Diskordanz zwischen dem klinischen Befund und dem
Rontgenbefund ist die kurzfristige Kontrolle 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 um die

Metastasen eines Bronchial-Karzinoms bei einem 49jihrigen Mann. Eine reaktive Sklerose liegt nicht vor.

Die Ubersichtsaufnahme 148t die Osteolysen im Bereich der Brustwirbelkérper 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. 2581f.). Die Darstellung in
verschiedenen Ebenen sowie Zielaufnahmen mit Hilfe der VergroBerungstechnik kénnen
wichtige Ergidnzungen zur Rontgenuntersuchung und zusétzliche Informationen geben.

B) Reaktive Destruktionen bei Entziimdungen

Der Abbaumechanismus des Knochens bei entziindlichen Erkrankungen, wie z.B. einer
Osteomyelitis oder der Tuberkulose und der Lepra ist noch unklar. Das Granulations-
gewebe des Herdes muBl auf den Knochen, also die Tela ossea selbst, in besonderer Weise
einwirken, um den Abbau auszuldosen. In diesem Zusammenhang wird héufig auf das
sogenanntes ,,Endost* hingewiesen. Hierbei handelt es sich nach den neueren Vorstellun-
gen um das Bindegewebe und das Markgewebe zwischen den Spongiosabélkchen. In welcher
Weise diese Gewebe auf einen entziindlichen oder tumorésen, raumfordernden Prozel} rea-
gieren ist noch weitgehend unbekannt (s.S. 47ff.). Es konnen verschiedenartige Prozesse
eine herdférmige, endostale Knochenresorption induzieren, und es héingt 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
Réntgenbild auftreten. Wenn ein entziindlicher Herd lingere Zeit besteht, so nimmt er
meist an GroBe zu und kann die Kortikalis des Knochens tiberschreiten. Damit tritt er in
Beziehung zu den umgebenden Weichteilen oder zu der Gelenkfliche eines Knochens.
Hierdurch nimmt die Wahrscheinlichkeit zu, da 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.
CHANGUS (1956) an iiber 780 histologischen Schnitten von Knochenmetastasen eines
Malignoms untersucht. Verantwortlich fiir den Knochenabbau konnten folgende Faktoren
sein:

1. Knochenabbau durch Zellen, die vom 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 Stérung der physiologischen Homoostase des
Knochens.

4. Tumorzellen 16sen einen Knochenabbau durch mechanischen Druckeffekt auf den
umgebenden Knochen aus.

Tm Schrifttum liegen verschiedenartige Ergebnisse iiber Untersuchungen zur Destruktion des Knochens
bei der Tumorkrankheit vor. Eine Dekalzifizierung des Knochens in der hyperimischen Umgebung eines osteo-
lytisch wachsenden osteogenen Sarkoms haben Warson JowEs u. RoBERTs (1933/34) beschrieben. Von
HeLLNER (1963) wird in der Umgebung gut- und bosartiger Tumoren ein gesteigerter Knochenumbau als reak-
tiver ProzeB angenommen und als sogenannte ,,lokalisierte Ostitis fibrosa‘ bezeichnet. Uber die riesenzellhaltige
Osteoklasie mit lakunirer Resorption will EcEr (1965) den krankhaften értlichen oder generalisierten Abbau
des Knochens verstehen. Der physiologische Abbau des Knochens als Ausdruck einer stindigen Transformation
soll iiber Osteolyocyten erfolgen. Dieses sind kleine, bandférmig liegende, einkernige Zellen am Knochen. Von
SANDRITTER (1967) wird der Knochenabbau bei Tumorleiden als glatte Resorption durch einen Saum ein-
kerniger Osteoklasten und durch lakuniire Resorption iiber mehrkernige Osteoklasten in Howship’schen La-
kunen aufgefaBt. AuBerdem soll ein Knochenabbau durch perforierende Resorption iiber Kapillarsprossen
moglich sein. Der destruierende Knochenabbau wird von BELANGER (1969) als Ausdruck der Tatigkeit vielkerniger
Osteoklasten betrachtet, die immer dann auftreten sollen, wenn im Knochen besondere Bedingungen vorherr-
schen. Eine Vermehrung vielkerniger Osteoklasten soll nach Vrrrarr (1970) dann einsetzen, wenn durch hor-
monelle Stimulation, bei Hyperparathyreoidismus, bei lokaler oder generalisierter Azidose sowie bei mecha-
nischen Knochenstérungen wie starker Druckbelastung ein Anstof8 hierzu gegeben ist. Maligne Tumoren bilden
manchmal Hormone oder hormonihnliche Substanzen, obgleich die Muttergewebe der Tumoren endokrin
nicht aktiv sind. Die értlichen Verinderungen bei der Tumorosteolyse sollen nach ViTTaLr durch vom Tumor
selbst erzeugte Stoffe induziert werden. So a8t die Osteolyse im Bereich eines metastatischen Knochenprozesses
und in der Umgebung an das histologische Bild bei einem Hyperparathyreoidismus denken. Die Knochen-
bilkchen zeigen die Zeichen der Druckatrophie mit muldenférmiger Arrosion durch die Tumorzellnester,
Osteoklasten sind nur selten zu finden.

Von Dmarmany u. Frix (1973) sind vergleichende rontgenologische und histologische
Untersuchungen des Knochens zur Frage der Tumor-induzierten, spezifischen Kompakta-
reaktionen durchgefiihrt worden. Einer fortschreitenden Osteolyse durch vorwiegend
mehrkernige Osteoklasten an der Tumorfront steht eine gleichzeitige Knochenapposition
im Grenzbezirk Tumorgewebe-Knochengewebe gegeniiber. Wahrscheinlich lésen vom
Tumor produzierte Stoffwechselverbindungen neben der zur Destruktion fithrenden Osteo-
lyse auch eine iiber diesen Bezirk hinausgehende Strukturauflockerung der Tela ossea
aus (Abb. 105). Von differentialdiagnostischem Interesse ist diese Beobachtung bei der
Analyse des Rontgenbildes 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 diirfen. 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 osteoklastére 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, dal im
Bereich der Zone einer unspezifischen Kompaktareaktion bei Tumormetastasen die ver-
schiedensten Abstufungen eines zelluliren Knochenabbaues mitspielen (Abb. 106). Da-
bei sind nicht nur die tumornahen, vielkernigen Osteoklasten sondern auch die einzelligen
Osteoklasten oder die osteoklastdren 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) Im histologischen Bild
ist ein Ubergang der Tumorosteolyse (oben) zu dem Bereich der unspezifischen Kompaktareaktion erkennbar.
In unmittelbarer Grenzzone des Tumors lakunérer Knochenabbau mit vielkernigen Osteoklasten. Ferner Abbau
iiber perforierende Kanile durch Resorption. Die Knochenliicken sind mehr oder weniger dicht von einem Saum
einkerniger Zellen ausgekleidet, die nicht in Lakunen liegen. Zwischen den Knochenformationen Gefidfle und
zellreiches Bindegewebe, jedoch keine Tumorzellverbidnde (rach DraLMANN u. FrIk, 1973)

Strukturauflockerung durch perforierende GefdaBlaufbriiche des Knochens in der Néhe
der Tumormetastase kann vorkommen. Diese Form der Reaktion des Knochens in der
Umgebung von Tumoren oder Tumormetastasen laBt darauf schlieBen, dafl humorale
ortliche Faktoren eine gewichtige Rolle spielen. Die infiltrierend wachsende Metastase eines
Mamma-Karzinoms im Humerus ohne Kontinuitdtstrennung 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 kénnen wesentlich zum Verstdndnis der Bio-
dynamik von Knochentumoren oder Metastasen beitragen.
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Abb. 106b

Abb. 106. Knochendestruktion durch iiberwiegend chon-
droplastisch wachsendes Humerussarkom, 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-
lire Gefifle (nach DrHLMANN u. FrIk, 1973)

Abb. 107. Infiltrierend wachsende Metastase eines Mamma-Karzinoms im distalen Abschnitt der Humerus-

diaphyse bei einer 85 Jahre alten Frau ohne vollstindige Zerstérung des Knochens oder pathologische Fraktur.

Die Randzone der Strukturauflockerung zum gesunden Knochen ist unscharf begrenzt. Es findet sich ein
rontgenologisch erkennbarer spindelférmiger Weichteilschatten parossal



154 F. Heuck: Allgemeine Radiologie und Morphologie der Knochenkrankheiten

ITL. Die pathologische Strukturverdichtung — Hyperostose

Durch iiberschiefende, 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 aufer-
gewohnliche Hérte der Tela ossea durch hohe Mineralkonzentration verstanden wird. Die
quantitative Vermehrung des Knochengewebes iiber das normale Maf3 hinaus zu Lasten des
Markraumes (Abb. 108) sollte eigentlich préziser als ,,endostale Hyperostose*“ oder als
,,Spongiosklerose‘‘ bezeichnet werden (UEHLINGER, 1941). Der pathologische Prozefl kann
so weit, gehen, dal die eigentliche Spongiosastruktur oder -architektur nicht mehr erkenn-

a b c

Abb. 108. Reaktive Hyperostose der Spongiosa oder ,,Spongiosklerose* im Femurkopf bei myeloischer Leuk-
#mie (b) und Osteomyelosklerose (c) zusammen mit dem Mazerationspriparat eines gesunden gleichalterigen
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 erwihnen.
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 Roéntgen-
bild nur geringfiigige Abweichungen erkennen. Das mikroradiographische Bild der Tela
ossea zeigt flachenhafte, bandfsrmige oder periosteozytar umschriebene 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 flichenhaften oder bandférmigen Zonen einer Hyperminerali-
sation betrigt bei der Osteopetrose maximal 10 %, und die elektronische Bestimmung der
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Mineralkonzentration aus dem Mikroradiogramm ergab nur geringfiigige Abweichungen
der Globalwerte von den Normalbefunden (Abb. 110). In diesen hochmineralisierten Zonen
fand sich elektronenmikroskopisch eine Abweichung in der Teilchengréfe des abgelagerten
Minerals, so da} die Packungsdichte der anorganischen Fraktion in der organischen Grund-

b

Abb. 109. Hochmineralisierte Zonen in der Tela ossea bei Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit ALBERS-
ScHONBERG). (a) Mikroradiogramm eines Diinnschliffes von 50 u, das unregelmiig breite, bandférmige Sklero-
sen zeigt (links). Im gesunden Knochen kommen ebenfalls mehrfach ausgebildete Kitt- oder Zementlinien vor,
die als ,,Kokardenosteone* bezeichnet werden (rechte Bildhilfte). (VergroBerung 150 x). (b) Die Spongiosa
zeigt bei Osteopetrose ,,Mosaikstrukturen* mit hochmineralisierten Bezirken der Tela ossea. Daneben sind
osteozytire Osteolysen und ein marginaler Knochenabbau erkennbar (Vergroflerung 180 x)

substanz die vermehrte Strahlenabsorption im Mikroradiogramm erkldren kann (HoH-
LING u. Mitarb., 1972).

Nach ldnger dauernder, stirkerer Parathormonwirkung konnten hoch mineralisierte
Zonen in der Tela ossea mikroradiographisch nachgewiesen werden (Abb. 25 u. 73). Eine
umschriebene, auffallend hohe Mineralkonzentration im periosteozytiaren Bereich der Tela
ossea ist das Resultat einer besonderen Stoffwechselaktivitit der Knochenzellen, die wahr-
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Abb. 110. Die Bestimmung der Mineralkonzentration aus dem Mikroradiogramm bei Osteopetrose ergibt keine

deutlichen Abweichungen, verglichen mit dem Mikroradiogramm eines normalen Knochens. Die Unterschiede

im Kurvenverlauf kénnen mit den hochmineraliserten Zonen in der Tela ossea bei Osteopetrose erklirt werden
(nach HEuck, 1974)

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

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

Kompakta Spongiosa

Normaler Knochen dn =18 60,4 (0,8) 48,6 (2,4)
(Erwachsen) QN=12 60,0 (0,6) 49,5 (2,8)
renale Osteopathie dn =14 60,0 (1,6) 50,0 (4,3)

@ N=6 59,6 (2,8) 46,3 (1,2)

1. Die generalisierte Spongiosklerose

Das Rontgenbild der generalisierten Spongiosklerosen lagt 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 vollstindiger Eburnisierung Kompaktacharakter annehmen. Das
Rontgenbild zeigt dann eine ungewdhnliche homogene Dichte der Knochen. Diese nicht
immer generalisierten, sondern manchmal lokalisiert stérker betonten Spongiosklerosen
konnen verschiedene Ursachen haben.

Erkrankungen des hdmatopoetischen Systems konnen mit einer generalisierten Spon-
giosklerose einhergehen. Bei einigen Formen der osteosklerotischen Andmie findet sich in
409, der Fille eine Spongiosklerose, die in den peripheren Abschnitten des Knochens
starker entwickelt ist (EDEIKEN u. HopEs, 1973).
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In der Spongiosa von Epiphysen und Metaphysen ist die Hyperostose homogen, doch
kommen manchmal unregelmifBig fleckige Verdichtungen des Knochens vor.

Unter den generalisierten Strukturverdichtungen des Knochens finden sich einige,
familidr gehiuft auftretende Sonderformen, die bereits hinlinglich bekannt sind. Neben der
diffus ausgeprigten Form der Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit Albers-Schoenberg),
die allerdings auch symmetrisch angeordnete, umschriebene, schubweise auftretende Spon-
giosklerosen entwickeln kann (Abb. 111), ist die ,,Osteopathia striata® (VOORHOEVE, 1924 ;
FamrBank, 1925/35/51; Craus 1968 — Bd. V/3) als eine mehr streifig angeordnete Sonder-
form der Spongiosklerose im Bereich der Extremitdtenknochen bekannt geworden. Die
Entstehung dieser eigenartigen sklerotischen Spongiosaarchitektur ist unklar. Von

Abb. 111. UnregelmiBig und schubweise ausgebildete massive Spongiosklerose im Femurkopf bei Osteopetrose

(Marmorknochenkrankheit Albers-Schonberg), die von einer allgemeinen Dysplasie des Knochens begleitet wird.

Das Rontgenbild des Femurpriparates zeigt die Abweichungen von Form und Struktur, die unregelmaBige

Schichtdicke der Diaphysenkompakta und periostale Reaktion des Knochens. 43 jihrige Frau. Das Rontgen-
bild eines Femurpréparates einer gleichaltrigen Frau ist zum Vergleich mit dargestellt

Rusin (1964) wird der Befund als metaphysadre Dysplasie eingeordnet. Im européischen
Schrifttum wurde diese Spongiosklerose als Sonderform einer Osteopoikilie aufgefafit und
der fleckigen Spongiosklerose durch ,,multiple Kompaktainseln‘ an die Seite gestellt. Die
Anordnung der strahnigen Spongiosklerosen ist in der Regel symmetrisch. Es sind nur
wenige Beobachtungen einer einseitigen Strukturanomalie im Sinne einer ,,Osteopathia
striata‘* beschrieben worden (GEEWEILER u. Mitarb., 1973). Die normale Spongiosaarchi-
tektur wird ersetzt durch eine weitgehend parallelstreifig verlaufende Anordnung von
Bilkchen und Lamellen in Richtung der Koérperlingsachse. Der Befund ist so charakte-
ristisch, daf3 er bei Kenntnis dieser Form der Spongiosklerose keine differentialdiagnosti-
schen Schwierigkeiten bereiten diirfte.
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Ein Erbleiden, das zur grobstriknigen, generalisierten Hyperostose der Spongiosa fiihrt,
ist als ,,Hyperostosis generalisata mit Pachydermie* (UEHLINGER, 1941; LAUR u. PERASST,
1968 — Bd. V/3) bekannt. Die Architektur der Spongiosa der einzelnen Knochen des
Skelettes bleibt lange Zeit erhalten (Abb. 112). Héufig ist eine Verplumpung und Verbrei-
terung der Knochen zu finden, ferner kommen Hautverdickungen mit Vergréberungen der
dulleren Formen des Korpers vor. Dieses Erbleiden mit rezessivem Erbgang wurde bei
weiflen Rassen und Japanern beobachtet. Eine unterschiedliche Manifestation und Aus-
pragung der Stérung, die zur Hyperostose fiihrt, wird Unterschiede im morphologischen
Erscheinungsbild der Strukturverdichtung hervorrufen.

Abb. 112. Grobstrahnige generalisierte Hyperostose der Spongiosa mit knotenférmigen Verdichtungen und sehr

unregelméBiger Architektur. Hyperostosis generalisata mit Pachydermie eines 29 Jahre alten Mannes. Das

rechte Kniegelenk in 2 Ebenen 148t neben Léngsstrukturen auch querverlaufende breite Formationen in der
Spongiosa erkennen

Nach linger dauernder Einwirkung von Schwermetallen, die bevorzugt im Skelett ab-
gelagert werden, treten generalisierte, bei junregelmafiger Exposition auch umschrieben
verstarkt ausgeprigte Spongiosklerosen auf. Bekannt sind die nach Blei-, Strontium- oder
Radiumvergiftung durch eine Hyperostose charakterisierten toxischen Osteopathien. Im
Wachstumsalter wird eine Bleiintoxikation quer verlaufende, bandférmige 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 PEaASE u. NEwron (1962) mit Recht von einer
Metaphysendysplasie nach Bleiintoxikation gesprochen. Die differentialdiagnostische Ab-
grenzung gegeniiber einer Osteopetrose kann manchmal schwierig sein. Weiterhin kommen
nach Fluor- und Phosphorvergiftungen generalisierte und lokalisiert stirker entwickelte
Spongiosklerosen vor (Abb. 113). Die massive Knochensklerose nach einer Fluorintoxi-
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kation geht mit Verkalkungen oder 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. 591f.).

Abb. 113. Massive Spongiosklerose nach Fluorintoxikation mit periostalen Appositionen und Verkalkungen
oder Verknocherungen der Sehnenansitze und des Kapselbandapparates im Bereich der Unterschenkelknochen
(nach HEvck, 1970, Beobachtung von H. FriTz, Dresden)

2. Die lokalisierte Spongiosklerose

Neben generalisierten Strukturverdichtungen der Spongiosa mit oder ohne Apposi-
tionen an der Diaphysenkompakta oder Kortikalis kommen umschriebene oder diffuse,
monostisch oder polyostisch entwickelte Hyperostosen vor. Es konnen kleinflichige
oder kugelidhnliche und grofflichige oder massive, kompakte Knochensklerosen auftreten.
Die lokalisierten Spongiosklerosen erlauben es héufig nicht, deutliche Grenzen von Norm-
varianten zum pathologischen (Gieschehen im ,eigentlichen Sinne einer Krankheit*“ auf-
zuzeigen.

Die bekannteste lokalisierte Spongiosklerose ist die solitire Kompaktainsel. Eine
solche Strukturverdichtung kommt in der Spongiosa der kleinen Knochen und in den Epi-
physen der langen Rohrenknochen nicht selten vor. Neben umschriebenen engmaschigen
Spongiosainseln sind stecknadelkopf- bis erbsgroBe, meist scharf konturierte Herde be-
schrieben worden, die solitdr aber auch multipel vorkommen kénnen. Bei der als Osteo-
poikilie bekannten Erbkrankheit (Craus, 1968 — Bd. V/3) tritt diese Strukturanomalie
polytop in fast allen spongiosen Knochen des Skelettes im Sinne einer genetischen Osteo-
pathie in Erscheinung. Durch Konfluieren von Einzelherden kénnen gréfere Areale zu-
stande kommen. Derartige Befunde sind nicht selten im Bereich der Spongiosa des Becken-
knochens nachweisbar (Abb. 114).

Die fleckige Spongiosklerose kann von einer diffusen Form der ,,Osteopathia striata‘
abgegrenzt werden (s.S. 53). Fiir beide Arten der Strukturverdichtung ist die Patho-
genese noch unklar.

Einige in ihrer Pathogenese noch unbekannte Hyperostosen kommen oft als Neben-
befund im Rontgenbild zur Darstellung, wie die Hyperostose des Hirnschidels 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. 40 jahrige Frau

Abb. 115. Hyperostosis frontalis und parietalis interna, die als ,,wolkige” Verdichtung im Rontgenbild des
Schidels zur Darstellung kommt. 73 jahrige 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 soll (BARTELHEIMER, 1939; ALBRIGHT u. REIFENSTEIN, 1948).

Auf Zusammenhinge der ,,Hyperostosis frontalis” und der ,, Hyperostosis ossis ilii‘
hat ErLecast (1962) hingewiesen und die Bedeutung hormoneller Einfliisse betont.



Die lokalisierte Spongiosklerose 161

Abb. 116. Spongiosklerosen und hyperplastische osteomartige’Knochenneubildung neben Strukturauflockerun-

gen des Knochens bei primiarem Hyperparathyreoidismus. (a) VergroBerungsaufnahme des proximalen Tibia-

abschnittes. 58 jahrige Frau. (b) u. (¢) Tumorartige Knochenbildung des Os frontale neben granuldrer Struktur-
auflockerung der Schidcldiploe. 68jdhrige Frau (nach HeEvck u. vox Baso, 1974)
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Das besondere Phidnomen ist die lokale, flichenhaft ausgebreitete, hiufig 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 HErbkrank-
heiten, insbesondere den Sonderformen, sind flichenférmige oder bandférmige Spongio-
sklerosen bekannt, die meist 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 Schéidelknochens vor-
kommen.

Im gesamten Skelett verstreut auftretende, umschrieben starker ausgebildete Spon-
giosklerosen kommen bei Systemerkrankungen vor, denen ein primérer oder sekundérer
Hyperparathyreoidismus zugrunde liegt (Abb. 116). Bei den ,renalen Osteopathien®
steht zwar die Strukturauflockerung der Tela ossea durch beschleunigten, vorwiegend
osteoklastdren und osteozytdren 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 (Oranr u. Mitarb., 1970;
EveeNIDIS u. Mitarb., 1972; PrEIFLE u. Mitarb., 1974). Uber lokale Strukturverdichtun-
gen oder eine massive Spongiosklerose bei renalen Osteopathien ist berichtet worden
(ZIMMERMANN, 1962; UEHLINGER, 1963; STANBURY, 1968/71; DovLE, 1972; Haas u.
Mitarb., 1974; Hruck u. Mitarb., 1974).

Bei familidrer, primirer Vitamin D-resistenter Rachitis, dem ,,Phosphat-Diabetes‘,
werden Spongiosklerosen und lokal deutlicher ausgepridgte Strukturverdichtungen der
Knochen ausdriicklich hervorgehoben, da diese im Gegensatz zu der allgemeinen schweren
Storung des Wachstums und der Umbauvorgéange der Knochen mit vermindertem Mineral-
gehalt stehen (SCHMIDBERGER, GRUBBAUER u. HOLZER, 1974).

3. Die reaktiven Sklerosen des Knochens

Eine reaktive Hyperostose oder Spongiosklerose (im klinischen Sprachgebrauch auch
,,Osteosklerose‘‘ besser Pachyostose genannt) bei priméren oder sekundéren 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
fithren konnen (Morbus Paget, Osteodystrophie Jaffé-Lichtenstein u.a.) werden gesondert
abgehandelt (s. S. 174 ff.). Nachfolgend sollen nur die meist monotonen reaktiven Hypero-
stosen des Knochens nach verschiedenartigen Erkrankungen, wie Entziindungen, Tumor-
krankheiten, medulliren Erkrankungen u.a., unter allgemein-radiologischen Gesichtspunk-
ten besprochen werden.

Unter den Reaktionsméglichkeiten des Knochens auf einen pathologischen Reiz
spielt die Sklerose bei entziindlichen, spezifischen und unspezifischen Erkrankungen eine be-
sondere Rolle. In den Spéitstadien 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 kénnen die im ventralen Anteil des Wirbel-
korpers bei der Alterskyphose oder nach Frakturen auftretenden Strukturverdichtungen
der Spongiosa unschwer dem zugrunde liegenden pathologischen Prozell zugeordnet wer-
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den (Abb. 61). Dagegen lassen sich ausgedehnte, einen halben Wirbel oder einen noch
groBleren Abschnitt der Wirbelspongiosa einnehmende Sklerosen nicht immer zwanglos
einordnen. Uber die Problematik der Wirbelsklerosen hat DraLmany (1968) berichtet.
In Ergidnzung zu den ausfithrlichen Darlegungen von BrocHER (1962) haben PoHL u.
Krinzrerin (1973) an 22 Patienten mit ausgeprigten Wirbelkorperspongiosklerosen die
Lokalisation und Ausdehnung des Prozesses untersucht (Abb. 118). Von besonderem
diagnostischem Interesse ist die Gruppe der unspezifisch-entziindlichen Ursachen einer

a b

Abb. 117. Reaktive Sklerose und ausgeprigte Transformation des Knochens mit Dysplasie der Tibia infolge
rezidivierender chronischer Osteomyelitis. (a) Mazerationspriparat (Sammlung Pathol. Institut der Univ.
Zirich, Prof. Dr. UrHLINGER). (b) Rontgenaufnahme der distalen Hélfte des Priparates

Wirbelspongiosklerose. Bei 17 Patienten waren ein unspezifischer Infekt nach Tonsillitis,
Otitis oder Appendizitis und im Urogenitalbereich schwelende Entziindungsherde wahr-
scheinlich die Ursachen der Sklerose. In Einzelfallen wurde eine metastatische Osteomyeli-
tis nach Typhus, Morbus Bang oder einer Bruzellose-Infektion angenommen. In nur zwei
Beobachtungen war die Spongiosklerose Folge einer Bandscheibenoperation. Hierbei ist
der ausgedehnte, bandscheibennahe Sklerosebezirk charakteristisch. Die Haufung der
Lokalisation der Herde im Bereich der Lendenwirbelsiule, insbesondere am 3. und
4. Lendenwirbel, war auffallend. Fiir die Rontgenbildanalyse kann die Schichtuntersuchung
der erkrankten Wirbelregion weitere Informationen liefern. Mit einer sorgfiltigen Ana-
mnese und durch die klinischen Befunde sollte eine Einengung der Differentialdiagnose
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angestrebt werden. Die Abgrenzung entziindlicher Veridnderungen gegeniiber den meta-
statischen Herden bei einem Tumorleiden ist in der Regel nicht schwierig, da Metastasen
meist multilokuldr auftreten.

Als weitere Form einer lokalisierten Strukturverdichtung sind die priméren Knochen-
tumoren und die diffus wachsenden Karzinommetastasen mit osteoplastischen reaktiven
Sklerosen des Knochens zu nennen. Die diffuse Skelettkarzinose geht nicht nur mit einer
Andmie sondern auch mit myeloischer Metaplasie einher. Am hiufigsten kommen solche
Sklerosen beim Prostatakarzinom, hin und wieder beim Mammakarzinom, seltener beim
Magenkarzinom zur Ausbildung (Abb. 119). Die Knochenverdnderungen sind jedoch meist
nicht rein osteoplastisch, sondern durch ein Nebeneinander von Osteolyse und Osteo-
sklerose gekennzeichnet, so dafl Strukturauflockerungen und unregelmifBig fleckige Ver-
dichtungen der 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 priméiren, sehr
diskreten Osteolyse des Knochens durch die im Knochenmark wachsenden metastatischen
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Abb. 118. Héufigkeit und Lokalisation von Wirbelkorpersklerosen. Linke Sdule kranialer Anteil, rechte Saule
kaudaler Anteil des Wirbelkorpers (nach PonL u. KrANZLEIN, 1973)

Tumormassen kommt es sehr bald zu einer erheblichen, manchmal massiven Osteosklerose
(Abb. 120). Der Knochen reagiert mit einer ungewShnlichen Neubildung, die bis zur to-
talen Eburnisation spongioser Zonen der Knochen fithren kann. Besonders interessant
ist in diesem Zusammenhang die verdnderte Biodynamik des Knochens bei der metastati-
schen Tumorkrankheit. So wird nach Behandlung des Mammakarzinoms mit zytostatischen
Stoffen oder gegengeschlechtlichem Hormon die zunéchst generalisierte Osteolyse bei einer
metastatischen Knochenkarzinose von einer generalisierten Osteosklerose abgelost. Die
mikroradiographische Analyse des neuangebauten Knochens zeigt normale Bauelemente
der Tela ossea. Es kommen in der eburnisierten Wirbelspongiosa Osteone vor, die normaler-
weise dieser spongitse Knochen nicht besitzt. Die Knochengrenzen werden von den sklero-
sierenden Formen der Metastasen im Skelett im allgemeinen respektiert; nur selten iiber-
schreitet der pathologische Befund die vorgegebene Form des Knochens. In dieser beson-
deren Art der Biodynamik eines Knochenprozesses liegen sehr viele Fragen begriindet,
zu deren Losung es weiterer Forschungen bedarf. Bekanntlich konnen osteoplastische Karzi-
nommetastasen bei erfolgreicher zytostatischer Behandlung oft Jahre bis Jahrzehnte
,,stumm* bleiben, so dafl der Kranke im klinischen Sinne gesund erscheint. Nach zehn und
mehr Jahren tritt dann plotzlich eine Reaktivierung der metastatischen Krebskrankheit
auf, das Skelett erfihrt eine neuerliche Destruktion mit vorwiegender Osteolyse durch
das fremde Tumorgewebe, und als Folge hiervon treten pathologische Frakturen mit De-
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Abb. 119. Reaktive Sklerosen des Knochens bei metastatischer Skelettkarzinose. (a) Osteoplastische Metastasen
eines Magen-Karzinoms in der Wirbelspongiosa eines 50 jihrigen Mannes. Die Sklerose kommt durch reaktive
Knochenneubildung an den alten Strukturen der Spongiosabilkchen zustande. (b) Die Mikroradiographie eines
Spongioskleroseherdes zeigt die Neubildung von Tela ossea innerhalb der alten Strukturen (VergroBerung 6 x ).
(¢) Eine weitere TeilvergroBerung lifit den unregelmiBig 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 osteoklastire Vor-
ginge 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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Abb. 120. (a) Réntgenbild einer generalisierten Metastasierung in das Skelett bei Mamma-Karzinom. 61 jéh-

rige Frau. Das Nebeneinander von Osteolysen und Osteosklerosen zeigt die Dynamik des Knochenprozesses.

(b) Tm Bereich der osteoplastischen Sklerosen geordneter lamellirer Knochen mit Osteonen. Das fuchsinge-

firbte unentkalkte Priparat weist neben weitgehend entwickelten Osteonen eine Knochenbildung durch

osteoide Séume auf (linke Bildhilfte). Das Mikroradiogramm 148t neben unterschiedlicher Mineralkonzentra-

tion der Tela ossea im Bereich der Anbauzone eines in Bildung befindlichen Osteons groBe Osteozytenlakunen
erkennen (rechte Bildhilfte)
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formierungen der Knochen auf. Im anatomischen Priparat 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 Krankheitsherdes im Rontgenbild naher erforscht und analysiert
werden kann.

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

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

Verinderungen bei der Osteomyelosklerose besteht in der endostalen Zunahme des Knochen-
gewebsvolumens. Das Geriist der Spongiosaformationen, die Bélkchen und Lamellen wer-
den dick und plump (Abb. 122). SchlieBlich kommt es durch einen weiteren Anbau von
Knochengewebe zu rontgenologisch erkennbaren, unregelmdfig 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 kénnen oder ein fleckiges Bild entsteht (UTHGENANNT
u. CALLSEN, 1972). Eine ausgedehnte, doppelseitige, im Muster gleichartige Knochenver-
dichtung — dhnlich wie bei der Marmorknochenkrankheit — findet sich bei der Osteo-
myelosklerose nur selten. Die unregelmdfige Sklerose fithrt zu Dichteunterschieden und
einer herdférmigen Ausbreitung der Verdnderungen, die fiir das morphologische Substrat
einer Osteomyelosklerose typisch sind. Auftreibungen und Deformierungen der Knochen
kommen nicht vor.

Bereits vor Entdeckung der Rontgenstrahlen wurde eine schwere Osteosklerose bei degenerativer Knochen-
markserkrankung durch Hevcx (1879) zufillig bei einer Obduktion entdeckt. Nach den grundlegenden Mit-
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teilungen von AssMaNN (1935) und M. B. ScaMIDT (1937) nahm die Zahl der Mitteilungen iiber die Osteomyelo-
sklerose deutlich zu. Die Rontgenbildanalyse hat bei den degenerativen Erkrankungen des Knochenmarkes,
die hiufig mit einer Osteosklerose einhergehen, einen besonderen diagnostischen Wert. Rontgenologische Ver-
laufskontrollen iiber einen lingeren 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 extramedullire Myeolopoese (STODTMEISTER u. Mit-
arb., 1953; Rour, 1960). Eine eingehende Untersuchung des Skelettes bei Osteomyelo-
sklerose hat OEcHSLIN (1956) vorgelegt (Abb. 124). Die ersten Knochenverédnderungen
finden sich in den Abschnitten, die im Erwachsenenalter aktives, also blutbildendes Kno-
chenmark enthalten. Es kommt zu einer fleckférmigen, fibrésen Transformation des Mar-

Abb. 122. Knochenapposition im Bereich der Wirbelspongiosa bei Osteomyelosklerose. Das Mazerationspri-
parat zeigt die ungeordneten Strukturen der Spongiosa und die zunehmende Ausfiillung des Markraumes (Samm-
lung Pathologisches Institut der Universitit Ziirich, Prof. Dr. E. URHLINGER)

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 fibrésen Markverddung, 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 iibergehen kénnen. Infolge der
zeitlichen Unterschiede des Auftretens der Verdnderungen sind im Stammskelett bereits
Spongiosklerosen nachweisbar, wiahrend in den peripheren Extremitaten erst die Initial-
phase abliduft. Diese Phase ist durch fleckformige Fibrosierung des Markes und Fibro-
osteoklasie gekennzeichnet. Die Osteoklasie fiihrt zu einem buchtenférmigen Abbau des
Knochens in breiter Front und zu einem Umbau der urspriinglichen Spongiosa. Hs
resultieren im Réntgenbild Strukturen, wie sie beim Morbus Paget vorkommen kon-
nen. Der urspriinglich lamelldre Knochen kann weitgehend oder vollstdndig durch neuge-
bildeten Faserknochen ersetzt werden, so daf lediglich im Bereich der Diaphysenkompakta
der Roéhrenknochen und vereinzelt in den Wirbelkérpern noch Reste alten Knochens
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Abb. 123. Fleckige Spongiosklerose und endostale Sklerose bei Osteomyelosklerose. (a) Die Veranderungen lassen

sich in vivo réntgenologisch weniger deutlich erkennen als auf dem Roéntgenbild des dazugehorigen Priparates

(Nach Hruck, 1970). (b) Rontgenbild eines Querschnittes der Femurkompakta und Mikroradiogramm eines
Ausschnittes dieses Knochens
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Abb. 124. Die proliferativen Prozesse bei der Osteomyelosklerose kénnen 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 74 jéhrigen
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 trabekuldrem Osteoid, das sich zu einem eng-
maschigen Netzwerk zusammenschlieBt und bis erbsgrofe Knochenherde bilden kann
(Abb. 125). Hieraus resultiert schlieBlich die fleckférmige Sklerose des Knochens, die fiir
die Osteomyelosklerose charakteristisch ist. Das neugebildete Osteoid gewinnt Anschluf3
an die Spongiosa und kann diese tiberwuchern. Das histologische Bild ist dadurch auf-
fallend, dafl Osteoblasten nicht vermehrt vorkommen. Diese Diskrepanz ist von Suss-
MAN (1970) damit erkliart worden, dal wahrscheinlich ein aufergewéhnliches Knochen-
evwesBsubstrat mit abnormer Kalkfillung diesem pathologischen Vorgang zugrunde liege.
Eine starke alkalische Phosphatasereaktion im sklerosierten Mark wie in sklerosierten Be-
zirken der Milz fanden 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 unregelmiBige, z. T. runde, unterschiedlich groBe Skleroseherde in der Spongiosa des

Skelettes. Der Befund war im Bereich der Beckenknochen am eindrucksvollsten. 48jihriger Mann (nach
Heuck 1970)

lich erscheint eine weitere Transformation dieses Knochens in lamelliren Knochen. Sichere
Hinweise auf einen osteoklastischen Abbau der verkalkten Faserknochenbiilkchen fanden
sich im histologischen Bild allerdings nicht. So kann der Untersucher den Eindruck ge-
winnen, alsob der Knochenmark- und Knochenprozel 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 Rént-
genbefund herdférmiger 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. Im Réntgenbild
konnten jedoch eindeutige Spongiosklerosen des Knochens, die herdfsrmig (Abb. 126) oder
diffus verteilt vorkommen, nachgewiesen werden (HopLER, 1958; Kural, 1964; HEvCk,
1972). Die pathogenetischen Zusammenhénge dieser osteoplastischen Reaktion des Knochens
sind noch weitgehend unklar. Eine abnorme extramedullire Blutbildung lieB an eine Kom-
bination des Plasmozytoms mit einer Osteomyelosklerose denken. Bemerkenswert ist,
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dafl die fir das Plasmozytom charakteristische Verdnderung in der Zusammensetzung
der Serum-Eiweilkorper bei sklerosierender Form des Myeloms nicht gefunden werden
konnte. Von KURrAT (1964) wurde ein herabgesetzter Serum-Eiweillgehalt und eine aty-
pische Zusammensetzung der Eiweilfraktionen festgestellt.

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

IV. Die Nekrose des Knochens

Als Knochen-Nekrose wird eine Erndhrungsstorung mit Gewebsuntergang und die nach-
folgende lokale Zerstorung und Abgrenzung der Knochenstrukturen in Form eines Sequesters
bezeichnet. Im Rontgenbild des Knochens ist eine Osteonekrose erst sehr spit 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 dal} eine relative
Vermehrung der Dichte resultiert. Ein ,,Knochensequester in der Spongiosa kann durch
eine endostale Sklerose abgegrenzt werden. Dabei bleibt die aseptische Osteonekrose
zunichst im Zusammenhang mit dem gesunden Knochengewebe. Durch sekundére oste-
lytische oder entziindliche Verdnderungen wird sich eine Demarkation entwickeln.

Die im Wachstumsalter auftretenden sogenannten aseptischen Epiphyseonekrosen und
Apophyseonekrosen sind nach UEHLINGER (1966) als Uberlastungsschiiden des Skelettes
anzusehen. Im Bereich der Dauerfraktur schieben sich schachbrettartig Fragmente, Faser-
knochen und neugebildeter Knochen ineinander. Zwischen den Fragmenten ist fibrillires
Bindegewebe zu finden, das sich tief in die Markrdume vorschiebt. Ein Gefaflverschlufl
konnte bei diesen Zustdnden nicht nachgewiesen werden. Die juvenilen Osteochondro-
pathien weisen Parallelen zu den enchondralen Dysostosen auf, sind in ihrer Pathogenese
noch nicht hinldnglich geklart und koénnen 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, daf diese Veranderungen Folgezustdnde einer
pseudarthrotisch geheilten Fraktur darstellen oder durch wiederholte Mikrotraumen zu-
stande kommen (KIENBOCK, 1936; AXHAUSEN u. BERGMANN, 1937; Wxiss, 1953; Uen-
LINGER, 1966). Die histologische Untersuchung des Knochens ergab keine Hinweise auf
GefiBverianderungen als Voraussetzung fiir eine Zirkulationsstérung, die zur Knochenne-
krose gefithrt haben kénnte. Das Rontgenbild der erkrankten Knochen ist durch eine Ver-
dichtung der Spongiosastrukturen gekennzeichnet. Dagegen konnte bei den ,,idiopathischen
Hiiftkopfnekrosen“ neben anderen Ursachen auch eine Ischdmie gefunden werden
(MANKIN u. BROWER, 1962; DE Seze u. Mitarb., 1964; JENTSCHURA u. RomPE, 1965;
Hrep, 1966; MaU, 1966; SCHLUNGBAUM, 1967; BESSLER, 1971).

Nicht selten tritt nach einer intensiven Strahlenbehandlung des Knochens eine Demar-
kation der ,,Osteoradionekrose’ gegeniiber dem gesunden Knochen in Erscheinung (HEuck
u. GOSSNER, 1973). Im Réntgenbild ist der tote Knochen nicht scharf und klar konturiert,
sondern geht iiber eine Strukturauflockerung in den gesunden Knochen iiber. Die repara-
tiven Vorginge in den Randzonen von Osteoradionekrosen koénnen ein unregelmifBig
fleckiges Bild der morphologischen Verdnderung des Knochens hervorrufen.

In dhnlicher Form grenzen sich die aseptischen Nekrosen des Knochens nach einem
Trauma und die Nekrosen nach Erfrierung oder Verbrennung ab. Im 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 Nekrose-
zone zu erkennen. Die Intensitdt und Wirkungsdauer der Hitze oder Kilte werden den
Grad der Nekrose und damit das Resultat des histologischen Befundes mafBgeblich mit be-
stimmen (Evaxs u. SmiTH, 1959; KorAr u. VRABEC, 1960).

Eine besondere Form der aseptischen Knochennekrose tritt nach Gefiferkrankungen
oder einem embolischen Verschluf3 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 Infarktes
im ,,Organ Knochen*. Nach Unterbrechung der Blutzirkulation kommt es zur Mark-
nekrose mit oder ohne Nekrose des Knochengewebes. Es kann ein primdrer von einem se-

Abb. 127. Fleckige Spongiosklerose in der proximalen Metaphyse der rechten Tibia als Folge multipler primirer
Knocheninfarkte bei einem Taucher (Caissonkrankheit). 42 jahriger Mann

kunddren Knocheninfarkt unterschieden werden. Wihrend beim primiren Infarkt der
GefilBverschlufl der entscheidende und einleitende Vorgang ist, sind sekundére Knochen-
infarkte die Folge einer mechanischen oder entziindlichen Knochenldsion. Bei priméiren
Infarkten sind solitdre und multiple, herdférmige Spongiosklerosen bekannt geworden, die
entweder polyostotisch oder monostotisch auftreten konnen. Der morphologische Befund
im Rontgenbild kann unterschiedliche Formen und Strukturen aufweisen. Es kommen
streifige und strihnige, fleckformig konfluierende, ringférmige und polyzyklische Ver-
dichtungen in der Spongiosa vor.

Bei den Infarktsklerosen handelt es sich um eine besondere Form der lokalisierten
strukturellen Veranderung der Spongiosa infolge verschiedenartiger Zirkulationsstérun-
gen im Knochen. Meist finden sie sich als Einzelherde bei stenosierender Arteriosklerose,
der Endangiitis obliterans oder einer Thrombangiitis in der Spongiosa von Metaphysen
oder Epiphysen lokalisiert.

Eine besondere Form der Knochen-Nekrose ist nach Langzeitbehandlung mit Korti-
koiden als ,,idiopathische Knochen-Nekrose® bekannt geworden (HEIMANN u. FREI-
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BERGER, 1960; Book, 1961; McFARLAND u. FrosT, 1961; EpsTrROM, 1961; FroST, 1964;
UEHLINGER, 1964; ELLEGAST, 1965; KLUMPER u. Mitarb., 1967; ZINN, 1971). Haufige
Lokalisation dieser Nekrose ist die Spongiosa der Femurkopfe. Die Pathogenese der
andmischen Knocheninfarkte erscheint noch nicht hinlidnglich gekldrt. In den kurzen
Knochen, den platten Knochen und den Wirbelkérpern sind Knocheninfarkte mit nach-
folgenden Nekrosen nicht beschrieben worden.

Relativ hiufig finden sich bei Caisson-Arbeitern multiple, polyostotische Infarkte,
bevorzugt im Bereich der Spongiosa der Epiphysen, seltener der Metaphysen der groBen
Rohrenknochen (ScHIiNz u. Mitarb., 1952; CARLSTROM, 1954 ; ZINN, 1971). Der Gefd3ver-
schluBB kommt bei dieser Form des Knocheninfarktes durch Gasblasen zustande, die bei
der Ausschleusung von Tauchern extra- oder intravasal frei werden. Besonders hiufig
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
unregelméBige, sehr dichte Spongiosklerose, die bis weit in die Diaphysenregion ausge-
dehnt sein kann. Das akute Infarktstadium ist verstdndlicherweise im Rontgenbild nicht
darstellbar. Die fleckigen, unregelmifBig strukturierten, meist symmetrisch entwickelten
Spongiosklerosen treten erst nach Wochen oder Monaten in Erscheinung und sind dann
rontgenologisch nachzuweisen. Fiir differentialdiagnostische Uberlegungen zur Pathogenese
ist die Kenntnis der Rontgenspdtbefunde von Knocheninfarkten bedeutsam.

E. Die Dystrophie mit Dysplasie der Knochen

Der einer Knochendystrophie zugrunde liegende Vorgang kann als pathologisch ver-
dnderter Knochenumbau betrachtet werden. Es handelt sich dabei nicht allein um eine
Zu- oder Abnahme der Tela ossea, sondern darum, dal als Resultat der pathologischen
Transformation eine verdnderte Makrostruktur resultiert. Nicht nur in den makroskopi-
schen Dimensionen des Rontgenbildes, sondern auch im mikroskopischen Bereich sind
durch Histologie und Mikroradiographie deutliche Verdnderungen des strukturellen Auf-
baues der Tela ossea nachweisbar. Es finden sich breite osteoide Siume, Mosaikstrukturen
mit stdrkerem Hervortreten der Kitt- und Zementlinien und ungeordnete Umbauprozesse
mit Vermehrung des fibrésen Knochenmarkes (Abb. 128). Die normalerweise scharf kon-
turierte, geordnete Spongiosaarchitektur wird durch wollige oder wabige Strukturen er-
setzt. Die Kompakta oder die Kortikalis konnen in den Umbau einbezogen werden, so
daB auch eine Verdnderung der dulleren Form — eine Dysplasie der Knochen — resul-
tiert (Abb. 129). Das Rontgenbild weist in den Anfangsstadien der Knochendystrophie
auf eine Verminderung des Gesamtmineralgehaltes im Knochen hin, wihrend sich in den
Spitstadien eine erhebliche Strukturverdichtung mit unregelméaBig-fleckigen Appositionen
und Hyperostosen entwickelt. Eine Umwandlung von Bindegewebe im Knochen- oder
Knorpelgewebe findet statt, und es kommen ganz bizarre Strukturen vor.

4

Abb. 128. Mikroradiogramme der Osteodystrophia deformans Paget. (a) In der Kompakta des im Umbau be-
findlichen Knochens sind Mosaikstrukturen erkennbar. Ausgepréigte periosteozytire Kalziolyse und nachfol-
gender osteolytischer Aufbruch des Knochens. In den Randbezirken geht die osteozytire Osteolyse in osteo-
klastische Formationen und Howship’sche Lakunen iiber. Der Mineralgehalt der Tela ossea ist entsprechend der
Mosaikstruktur unterschiedlich (VergroBerung 250 ). (b) Ungeordnete Struktur der Spongiosa. Der Knochen
neigt zu einer Proliferation durch Transformation. Zahlreiche Umbauplitze. UnregelméBige Mineralkonzen-
tration in der Tela ossea. Neben osteozytiren Verinderungen sind in den Randzonen osteoklastire Befunde
nachweisbar. Das Bild spricht fiir einen beschleunigten Umbau des Knochens. 69 jahriger Mann
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Zu diesem Formenkreis gehoren die fibrése Knochendysplasie Jaffé-Lichtenstein und
Uehlinger, die Sonderform des Albrigth-Syndroms dieser Knochendystrophie, die Osteo-
dystrophia deformans Morbus Paget, im Hinblick auf die strukturellen Verdnderungen
des Knochens auch die Osteodystrophia fibrosa generalisata zystica Recklinghausen
(als betont ossidre Form des primidren Hyperparathyreoidismus) und der posttraumatisch
entstandene Paget-dhnliche Umbau eines Knochens (ArBricaT u. Mitarb., 1937; Urn-
LINGER, 1940/41; LICHTENSTEIN u. JAFFE, 1942; DockERrTY u. Mitarb., 1945; HARRIS u.
Mitarb., 1962; LEEDS u. SEAMAN, 1962; LorENZ, 1963; TAENzZER u. HARTEL, 1970; van
TiLBURY, 1972; MALIN u. WENDE, 1974).

Bei den Knochendystrophien handelt es sich um monostische oder polyostische, niemals
um generalisierte Strukturverinderungen des Skelettes. Es konnten Halbseitenformen bei
den fibrésen Knochendysplasien gefunden werden. Die Osteodysplasia fibrosa ist durch
eine Transformationsstorung des Knochens charakterisiert. Zunéchst tritt eine zentrale

Abb. 129. Mazerationspriparat bei Osteodystrophia deformans Paget. Wirbel mit deutlicher Verplumpung des
Dornfortsatzes bei noch gut erhaltener Form des Wirbelkorpers

Markfibrose auf, der die exzentrische Atrophie des Knochens folgt. Im Bindegewebe
finden sich vereinzelt Riesenzellen und Schaumzellen. Durch ein Vordringen des fibrésen
Gewebes in die Havers’schen Kanile der Kompakta tritt eine Spongiosierung des Kno-
chens auf. Die Transformationsprozesse in der Spongiosa verlaufen in den Knochen sehr
dhnlich und fiihren zu einer ungeordneten, wabigen und pseudozystischen Struktur. Die
zystischen Riume sind nicht nur mit Bindegewebe sondern auch mit gelblicher, himorrha-
gischer Fliissigkeit ausgefiillt. Die Rolle der Knochenzellen bei dem Prozel} einer gestorten
Transformation ist unklar. Auf die Bedeutung intraossirer 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-
ginge verindert, und es kommt zu Auftreibungen der Knochen, ohne daB} stirkere Ver-
lingerungen oder gar Verkiirzungen 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 Bilkchen und Lamellen und deutlicher Verbreiterung von Kortikalis und Kompakta
der Knochen auf. Das Frithstadium dieser Dystrophie ist durch diffuse, unregelmafig
begrenzte, manchmal fleckférmige Entkalkungen der Tela ossea mit beginnendem diskre-
tem Umbau der Strukturen gekennzeichnet (s.S.138ff.). Wenn wverschiedene Stadien der
Osteodystrophia deformans Paget an einem Skelett gleichzeitig beobachtet werden kinnen,
so ist die differentialdiagnostische Abgrenzung dieses Prozesses gegeniiber 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
StissE (1955) angiographisch beim Morbus Paget feststellen. Die transossalen Venogramme
sprachen fiir Stauungszustidnde. Fiir arterio-vendse Anastomosen fand sich kein Anhalt.
Da die Entstehung der Osteodystrophia deformans Paget noch ungekldrt ist, gewinnen
Beobachtungen einer sogenannten ,,symptomatischen Form des Paget** Bedeutung und soll-
ten in pathogenetische Uberlegungen einbezogen werden.

Von SERRE u. MiroUZE (1952) wurden pagetoide Knochenverinderungen bei Patienten mit einer Gicht
und einem Diabetes beobachtet, so daB ein kausaler Zusammenhang zwischen diesen Stoffwechselstérungen und
der ,,Ostéose pagétoide’ angenommen wird. Eine posttraumatische Form des Paget-Umbaues hat LiEvRE
(1936/1949) als ,,Remaniement pagétoide 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 Kontinuititstrennung des Knochens kommen. Nach Abheilung der priméren Verdnde-
rungen tritt im Laufe eines freien Intervalles von Monaten bis Jahren eine Knochenerkrankung in Erscheinung,
die klinisch und réntgenologisch der Osteodystrophia deformans Paget entspricht. Es entwickelt sich eine
langsam zunehmende Anschwellung der vorderen Tibiakante, im allgemeinen mit Schmerzen und einer Funk-
tionsbehinderung verbunden. Das Rontgenbild zeigt umschriebene lokalisierte Verinderungen 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 dhnliche Beobachtungen auch am Femur
und Beckenskelett mitgeteilt. Die Frage erscheint berechtigt, ob es sich bei diesen Beobachtungen um einen
nach zufilligem Trauma aufgetretenen klassischen Morbus Paget handelt, der monostisch beginnt und spéter
polyostische Fortentwicklung zeigt. Im Schrifttum sind weitere Beobachtungen der Sonderform eines ,,post-
traumatischen Paget® zu finden (ROHNER, 1957). Die Verinderungen wurden am Femur (Hurwrrz, 1914;
SCHULMANN u. MEILLAUD, 1932), am Schéadelknochen 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 ROENER (1957) drei Beobachtungen mit autoptischen und histolo-
gischen Befunden vorgelegt. Das klinische Bild und der Rontgenbefund waren der Osteodystrophia deformans
Paget sehr dhnlich. Die histologischen Befunde zeigen dagegen Abweichungen, die mehr an das chronische
Sudeck-Syndrom oder dessen Folgezustinde denken lassen. Die Rontgenbilder eines 77 Jahre alten Patienten,
der nach einer Unterschenkelfraktur einen ausgepriagten Strukturumbau des proximalen Fragmentes der Tibia
entwickelte, zeigen einen dem Morbus Paget sehr dhnlichen Befund. Dabei fillt auf, daB auch eine Volumen-
zunahme des Knochens vorliegt und die Konturen und Strukturen der Diaphysenkompakta weitgehend ver-
schwunden sind. Die lamelldre Aufblatterung ist im Bereich der Kompaktamittelschicht erfolgt. Es wird ange-
nommen, dafl durch Ausweitung der Havers’schen Kanile in axialer Richtung eine Spongiosierung aufgetreten
ist. Die Tela ossea besteht aus breiten, linglichen Balken mit unregelmaBig gewellten und abgerundeten Kon-
turen sowie plumpen Verzweigungen. Es handelt sich ausschlieBlich um lamelliren Knocher, dessen Lamellen-
systeme vorwiegend in der Liangsrichtung des Schaftes verlaufen und nur selten durch zarte, bogenférmige
Kittlinien unterbrochen werden. Damit fehlen eigentliche Mosaikstrukturen, wie sie beim Paget vorkommen.
Die Bilkchen weisen meist glatte Konturen auf und zeigen nur an den abgerundeten Enden zahlreiche tiefe
Howship’sche Lakunen, die mit Osteoklasten oder einem fibrosen Markgewebe ausgefiillt sind. Osteoblasten
finden sich nur selten. In den Markrdumen ist Fettmark nachweisbar. Ein wichtiger Unterschied gegeniiber
dem Paget-Bild besteht in der Verplumpung der Knochenbélkchen und ihrer Orientierung in der Langsrichtung
des Knochens. Die bimssteinartige Spongiosa besteht aus zahllosen feinsten, hirschgeweihartig veriistelten und
zackigen Knochenbilkchen, die zum Teil netzartig miteinander verbunden sind. Diese werden von ungeordnetem
und unregelmifBig-kornig verkalktem Faserknochen gebildet, welcher kleine, muschelformige Anlagerungen
von kalkarmem, lamellirem Knochen aufweist. Osteoklasten und Osteoblasten finden sich hier in groBer Zahl.
Zwischen den einzelnen Bélkchen liegt ein gemischtes Fett- und Fasermark vor. Auf der Tibiaoberfliche finden
sich nur unbedeutende Auflagerungen von neugebildetem verkalktem Faserknochen. Die weitporige Kompakta
und die grobmaschige Spongiosa im alten Frakturgebiet weisen lamelliren Knochen mit axial angeordneten
Lamellensystemen auf. Im distalen Bereich der Fraktur sind dagegen schlanke Spongiosabdlkchen zu finden
ohne die Zeichen eines stiarkeren Umbaues. Auch das iibrige Skelett zeigt keinen nennenswerten pathologischen
Befund, lediglich eine leichte Osteoporose. Der Tod des Patienten erfolgte an einer Herzinsuffizienz. Wihrend
einer Beobachtungszeit von 1% Jahren hatten sich diese schweren Verinderungen entwickelt. Als Ursache
lokalisierten Knochenumbaues wurden Storungen der statisch-dynamischen Verhiltnisse angesehen, da die
Fraktur nicht in idealer Stellung knochern verheilt war. So kam es durch dauernde abnorme Beanspru-
chung des Knochens zu einer gestérten Transformation und einem zirkulus vitiosus, der nicht mehr zur Ruhe
kam.

Bei allen Beobachtungen war anldllich des Traumas die Struktur und Form der
Knochen véllig normal. Die posttraumatisch auftretenden Verdnderungen kénnen ront-
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Abb. 130. Ungewdhnliche Transformation und Apposition bei Defektheilung des linken Femurs nach infizierter
komplizierter Fraktur. Nicht nur im Frakturgebiet, das durch Spongiosaspine 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 Verkrimmung des Knochens
erwiahnenswert. Das morphologische Bild der posttraumatischen Knochenumbaustérung
unterscheidet sich vom Paget, doch sind auch Parallelen festzustellen! Wiahrend beim
Morbus Paget im Bereich der Makrostruktur ungeordnet nebeneinander liegende Balk-
chen und Mosaikstrukturen vorkommen, sind die Strukturen beim Paget-dhnlichen Kno-
chenumbau nach Frakturen klarer ausgerichtet (Abb. 130). Der grundlegende Unterschied
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liegt im Aufbau des einzelnen Bélkchens (Micxaxt u. Mitarb., 1960; Hruck, 1974).
Beim Morbus Paget sind die Spongiosabélkchen aus unregelmifligen Fragmenten zusam-
mengesetzt, die durch zahlreiche zackige, breite Kittlinien miteinander verbunden sind,
so daB die klassische Mosaikstruktur resultiert. Die bei der Paget-dhnlichen Transformation
gefundenen Bilkchen stellen axial orientierte Lamellen dar, die nur von wenigen zarten,
bogenférmigen Kittlinien unterbrochen werden. Wihrend 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. Im Bereich der 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 Ayper-
trophische Atrophie im eigentlichen Sinne.

Das Knochenmark zeigt bei beiden Formen der dystrophischen Verdnderungen keine
eindeutigen Unterschiede im histologischen Befund. Es wird von zahlreichen stark gefiillten
Gefdfien durchzogen, die teilweise erweitert erscheinen. Im Mark selbst ist eine ddematose
Durchtrinkung nachweisbar, wie sie auch beim Sudeck-Syndrom gefunden wird. Der
Typ der Gefafibildungen ist schwer zu klassifizieren, da es sich um Kapillaren, Prikapilla-
ren, aber auch um postkapillire 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 der UmbauprozeB nicht
zur Ruhe und tritt in ein chronisches Stadium ein. Die Entwicklung Looser’scher Umbau-
zonen oder Dauerfrakturen ist fiir diesen Zustand bemerkenswert. Nach therapeutischen
MaBnahmen kann schlielich ein Gleichgewicht zwischen der statischen Belastung und
der Leistungsfihigkeit des Knochens erreicht und der Prozef zum Stillstand gebracht
werden. Uber den Heilungsverlauf der Osteodystrophia deformans Paget nach Langzeit-
behandlung mit Kalzitonin haben DovrLe und Mitarbeiter (1974) berichtet. Auf die in-
teressanten Parallelen im feingeweblichen Befund zwischen der Knochendystrophie,
insbesondere dem Morbus Paget, der posttraumatischen Paget-artigen Umbaustorung
des Knochens, dem Sudeck-Syndrom und den Stoérungen bei Entstehung von Pseudo-
zysten der Spongiosa sei besonders aufmerksam gemacht (s. S. 132ff.).

Die reparativen Vorginge beim primdren Hyperparathyreoidismus oder 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. Wéhrend der Rekonstruktionsphase weist
der 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 der die hormonale Osteopathie auslosenden Tumoren der
Nebenschildriisen kommt es wihrend der Heilung der Knochenkrankheit nicht zur Aus-
bildung einer normalen Spongiosaarchitektur (BARTLETT u. CocHRAN, 1964; HEUCK u.
v. BaBo, 1974; v. BaBo u. HEUCK, 1974). Die Verbiegungen und Deformierungen der
starker verdnderten Knochen bleiben bestehen. Eine Rekonstruktion der Strukturen von
Spongiosa und Kompakta tritt nur dort ein, wo die Transformation die GroéBe, Form
und Architektur der Bauelemente eines Knochens nicht verindert hat (am Handske-
lett, insbesondere an den Fingerknochen bilden sich subperiostale Resorptionszonen oder
Entkalkungen der Tela ossea weitgehend zuriick). Es ist verstandlich, daf3 die Dichte der
durch Heilung normalisierten Knochenstrukturen normal oder erhoht ist. Der Rontgen-
befund der ausgeheilten ossiren, zystischen Form eines priméren Hyperparathyreoidis-
mus weist zahlreiche Parallelen zu den Befunden der fibrésen Knochendysplasien auf (s.
S. 106). Die Differentialdiagnose erfordert Kenntnisse der Vorgeschichte und eine sorg-
filtige Rontgenbildanalyse, um Fehlbeurteilungen zu vermeiden.
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F. Die periostalen Reaktionen

Das Periost ist eine bindegewebige, leicht matt-glinzende und etwas dehnbare, gefi3-
und nervenreiche Knochenhaut mit verschiedenartigen Funktionen, die noch nicht alle
bekannt sind. Diese Knochenhaut entspricht einem ,,larvierten‘ osteomedulldren Blastem
(PriEss, 1974). Es ist in eine duflere und eine innere Schicht gegliedert. Dabei entspricht
die dubere, 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 Schidigungen 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-
sterte, polyostotische oder monostotische periostale Anlagerungen bekannt. Das Rontgen-
bild wird diese Verdnderungen erst dann aufdecken kénnen, wenn aufgrund des periostalen
Prozesses entweder Knochen neu gebildet worden ist und bereits Mineral enthalt, oder
der Periostschlauch selbst eine Mineraleinlagerung aufweist. Eine tiber das normale Maf
hinausgehende Neubildung von Knochengewebe kann zu einer Knochenhypertrophie
fithren.

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 (Coccni, 1953; EpeikenN u. HopEs,
1973). Die Ursachen, die zu einer Periostreaktion Anlal geben, sind unterschiedlich (Tab. 5).

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

a) Spikulabildung

1. Osteoblastisches Sarkom 6. Hypernephrom-Metastase
2. Chondrosarkom 7. Thalassiamie (Cooley-Anémie)
3. Ewing-Sarkom 8. Sichelzell-Anémie
4. Meningiom 9. Knochen-Hémangiom
5. Sympathogoniom-Metastase 10. Madurafull
b) Lamellenbildung
1. Ewing-Sarkom 11. Fluor-Intoxikation
2. Retikulosarkom 12. Osteopathia hypertrophicans toxica
3. Sympathogoniom-Metastase (Pierre-Marie- Bamberger)
4. Periostitis ossificans bei extraperiostalem 13. Kortikalisosteoid
Sarkom 14. Ostitis deformans Paget
5. Osteomyelitis 15. Periostitis luica
6. Knochentuberkulose 16. Marmorknochenerkrankung (Form m. rezessi-
vem, polyphdnem Erbgang; frithinfantiler,
7. Caffey-Syndrom maligner Verlauf)
8. Leukémien bei Kindern 17. A-Hypervitaminose
9. Phosphor-Intoxikation 18. Moller-Barlow-Erkrankung
10. Strontium-Intoxikation 19. Rachitis

Ein Trauma, das subperiostale Hématom, lokale umschriebene, entziindliche Ver-
dnderungen, toxische Erkrankungen des Knochens und reaktive, periostale Verdnderungen
bei priméren oder sekundédren Tumoren im Knochen kénnen eine periostale Knochenneu-

bildung auslosen.
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I. Die soliden Periostreaktionen

Das Réntgenbild 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 Oberfliche des Knochens ist glatt oder leicht wellig (Tab. 6).

Tabelle 6. Radiologische Beschreibung periostaler Reaktionen (nach EpEIREN und HopEs, 1973)

Art der Reaktion Beispiele der Erkrankung
1. dichte periostale Reaktionen
A. diann eosinophiles Granulom und Osteoid-Osteom
B. dicht und wellig Gefa3-Erkrankung
C. diinn und wellig pulmonale Osteoarthropathie
D. dicht und oval Osteoid-Osteom
1. mit Destruktion lange verlaufende maligne Tumoren
E. umbhiillend Speicherkrankheiten, chronische Infektionen
F. Codman’sche Trias maligne Blutkrankheiten

11. unterbrochene periostale Reakiionen

A. senkrechte Spikulae Osteo-Sarkom, Ewing-Sarkom, Infektionen
B. schicht-artig wie Zwiebelschalen Osteo-Sarkom, Ewing-Sarkom, Infektionen
C. amorph maligne Tumoren

Die physiologische Form einer soliden Periostapposition wird durch den periostalen
Anbau von Knochengewebe nach Frakturen und subperiostalen Blutungen reprisentiert,
der unterschiedliche morphologische Befunde aufweisen kann (GEIGER u. ScHMID, 1967;
SORENSEN u. BANZER, 1973). Eine periostale Reaktion des Knochens kommt bereits nach
Geburtsverletzungen vor. Infolge subperiostaler Blutung bei Metaphysenverletzungen
entwickeln sich nach etwa 2 Wochen im Hédmatom Verkalkungen, spiater Knochenneu-
bildungen, die eigenartige Formationen annehmen kénnen. Eine gleichméBige und geord-
nete periostale Knochenapposition tritt nach Frakturen im Wachstumsalter auf. Wenn
ein subperiostales Himatom zu groffldchiger 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 zunichst wolkige Strukturen, spéter eine flichenhafte Verdichtung
im Réntgenbild erkennen lassen. Im Kindesalter konnen diese reaktiven Vorginge 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 unregelmdpfige Appositionen
entwickeln. So finden sich bei verschiedenen Erbkrankheiten des Skelettes im periostalen
Bereich der Knochen ausgebildete, unregelmiBige, bizarre, manchmal wulstige, exostosen-
artige Appositionen, wie bei der Osteopetrose oder der Melorheostose (ALTHOFF, 1968 ; GAss-
MANN, 1968 — Bd. V/3). Der angebaute Knochen ist sehr dicht elfenbeinartig eburni-
siert (Abb. 131). Bei verschiedenen erworbenen Systemerkrankungen (primérer und sekun-
ddrer Hyperparathyreoidismus, gastrointestinale oder hepatogene Osteopathie u. a.)
sind mehr oder weniger gleichmifBig 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 Roéhrenknochen sind nicht selten mit Transformations-
storungen des Knochens verbunden, die zum osteoporotischen Typ gehdren (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 DiaLmMaNN, CEN u.
SturM (1972) beobachtet. Diese als ,,Diaphysenmanschette’ bezeichnete Kompaktaver-
starkung wird als eine ZweckmaéBigkeitsreaktion des verdnderten oder kranken Knochens
(etwa bei Osteopathien oder der Osteoporose) zur Erhaltung der Tragfahigkeit angesehen.

Abb. 131. UnregelmiBige bizarre, exostosenartige Knochenapposition im Bereich der linken unteren Ex-
tremitit bei Melorheostose. Die proliferative Knochenbildung geht vom Periost aus (Zeichen der ,,tropfenden
Wachskerze®). (Nach HeEvuck, 1970, Beobachtung K. RANNIGER)

Unter den generalisierten Formen einer lamelliren, soliden Periostreaktion ware die
hypertrophische Osteoarthropathie Pierre Marie als charakteristisches Beispiel zu nennen.
Die noch unklare Pathogenese des Prozesses wird mit einer iiber den Blutweg wirksamen
,,Noxe“ erklirt, die insbesondere bei chronischen Lungenerkrankungen, neoplastischen
Prozessen in der Lunge oder anderen Geweben auftreten und wirksam werden soll. 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 Verdnderungen des periostalen Bindegewebsschlauches
der Knochen ist eine zunichst sehr diskrete, spiter deutlich erkennbare zirkuldr entwik-
kelte Apposition neuen Knochens ohne Defektbildung oder Arrosion am alten, urspriing-
lich vorhandenen Knochen (Abb. 133). Die Diaphysenkompakta der Extremitatenknochen,
vor allem an Radius und Ulna, Tibia und Fibula, Metakarpalia und Metatarsalia, zeigt
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Abb. 132. Diskrete periostale Appositionen im Bereich der Tibia bei hepatogener Osteopathie vom porotischen
Typ (linke Bildhilfte) und bei einer Osteomalazie (rechte Bildhilfte)

a b

Abb. 133. Roéntgenbild der Ulna (a) und eines Ulnaquerschnittes (b) bei Osteoarthropathia hypertrophicans
toxica. 57 jihriger Mann mit Plattenepithel-Karzinom des linken Lungenoberlappens
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zuerst die solide Periostose. Das Mikroradiogramm des neu angebauten Knochens 148t
die Zeichen einer starken Transformation erkennen (Abb. 134). Hierfiir spricht auch eine
hohe Aufnahme und ein stédrkerer Austausch radioaktiv markierter Substanzen.

In den Weichteilen findet sich ein Odem, in dessen Folge Trommelschlegelfinger oder
-zehen und ,,Uhrglasnigel” entstehen. Es handelt sich nicht um eine alleinige Skelett-
erkrankung, sondern um eine generalisierte Stoffwechselstorung im Bindegewebe. Einige
Knochenerkrankungen lassen dhnliche, 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 vollstdndig (CarFeY, 1955/73).

a

Abb. 134. Die Schichten der periostalen Apposition von neuem Knochengewebe konnen im Préiparat (a) und

im Mikroradiogramm von der urspriinglichen Kompakta unterschieden werden. Struktur und Mineralgehalt

des alten Knochens sind unregelmiBig, z. T. aufgelockert (b). Die zuletzt angebaute periphere Schicht des peri-

ostalen Knochens besitzt groBe Osteozytenlakunen und periosteozytire Mineralisationsdefekte. Daneben finden

sich osteoklastiire Resorption in Howship’schen Lakunen, eine ungeordnete Knochenstruktur mit hochmine-

ralisierten Knochenbezirken des an embryonale Formationen erinnernden Geflechtknochens (c). (VergroBerung
30 X und 70 X)

In den Friihstadien einer Entziindung im Knochen sind periostale Reaktionen
hiufig das erste Symptom der Krankheit. Es ist daher immer die , Periostreaktion®
als wesentlicher Bestandteil des Krankheitsgeschehens in eine Rontgenbildanalyse einzu-
beziehen.

I1. Die unterbrochenen Periostreaktionen

Als besondere Form der reaktiven periostalen Knochenneubildungen ist die vielge-
staltige wunterbrochene Periostapposition zu beachten. Die Ossifikation erfolgt bei dieser
Form der Periostreaktion schichtweise parallel angeordnet oder lamellir (,,zwiebelschalen-
artig*) und strahlig unregelmdifig (Spikulae) neben der Kompakta oder Kortikalis der
Knochen (Abb. 135). Die bei Roéntgenkontrolluntersuchungen erkennbare starke Ver-
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Abb. 134Db

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 iiber die Dynamik des Prozesses von groBem
Wert. Je agressiver z. B. das Wachstum eines priméren oder sekundiren Tumors im Kno-
chen abliuft, um so schneller erfolgt ein Wechsel des anatomischen Befundes im Réntgen-
bild. Bereits nach einer Woche kénnen Verdnderungen der lamelliren oder radidren Struk-
turen erkennbar sein (BruxscHwic u. HARMON, 1935; Sissons, 1949; EDEIKEN u.
Hobzs, 1973).
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Unterschiede der Wachstumsgeschwindigkeit und schubweise Appositionen des Pe-
riostes werden von der Biodynamik der Krankheit bestimmt. Eine Unferbrechung der
lamelliren Periostapposition kann auftreten (sogenanntes Codman’sches Dreieck), die
auf einen malignen Prozell hinweisen soll (JAFrf, 1959; MURRAY u. JAcOoBSON, 1971;
EperkexN u. HobpEs, 1973).

Abb. 135. Periostale Knochenapposition und unregelméBige Struktur der Diaphysenkompakta des Humerus
bei osteogenem Sarkom. 7 jahriger Knabe. Verlaufsbeobachtung des Knochenprozesses und der unterbrochenen
Periostreaktion im a. p.-Strahlengang (nach Hruck, 1970)

Neben der reaktiven periostalen Knochenneubildung nach Frakturen, Systemerkran-
kungen oder entziindlichen Verdnderungen sind die priméren Knochentumoren zur
pathologischen Osteogenese befihigt. Der ,neugebildete Tumorknochen® ruft umschrie-
bene, elfenbeindichte Formationen (z. B. Osteoblastom, Osteoid-Osteom, Osteosarkom)
oder fleckige, unregelmiBig strukturierte, oft iiberschiefende Neubildungen (Chondrom,
Chondroblastom, Chondrosarkom) hervor. Die in der Peripherie des erkrankten Knochens
auftretenden Periostreaktionen konnen bei den priméiren 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 schalenférmigen, geschichteten, unregelmdfiiq unterbrochenen Periostappositionen
haben die ,,Spikulae” besondere Bedeutung erlangt (LAVAL-JEANTET u. Mitarb., 1962).
Die Spikulae sind meist geordnete, seltener unregelméflig formierte, im rechten Winkel
zur Knochenldngsachse ausgerichtete Knochenstrukturen, die als reaktive Apposition
bei malignen Geschwiilsten vorkommen (Abb. 136). Ferner finden sich solche Befunde nach
subperiostalen Blutungen, die im Verlaufe einer himolytischen Andmie auftreten konnen.
Die Entstehung des Faserknochens erfolgt an bindegewebigen Schienen und entlang der
Blutgefile, 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 Oberfliche des neuen Knochens. Dichte Spikulae finden sich bei
den primidren Knochentumoren, wie Osteosarkom, Osteochondrosarkom, und bei den
sekundédren metastatischen Tumoren, insbesondere dem Sympathogoniom und anderen
neurogenen Geschwiilsten (Abb. 136d). Spiculae konnen bei den verschiedenartigsten
Metastasen des Skelettes entstehen und sind beim Magenzarkinom und Mammasarkom
beobachtet worden. An der Leitschiene von Spiculae kénnen massive amorphe Knochen-
neubildungen entstehen.

III. Die exostoseniihnlichen Knochenappositionen

Umschriebene, periostale Auflagerungen, die als Osteophyten bezeichnet werden,
treten an den Randstrukturen von gelenkbildenden Knochen und Wirbelk6rpern im Laufe
des Alterungsprozesses auf (Abb. 61). Knécherne Zacken- und Wulstbildungen im Bereich
der Wirbelkorperkanten (oder Randleisten) sind als ,,Spondylosis deformans® oder
,,hyperostotica’ bekannt und finden sich am héufigsten im Bereich der Vorderseiten-
rander der Wirbelkorper (Spondylophyt, Syndesmophyt, Mixtaosteophyt, Parasyndes-
mophyt — DIHLMANN, 1974). Bei stark ausgepragten Formationen kann es durch die Kno-
chenneubildung bei Spondylosis deformans zu Briickenbildungen zwischen zwei Wirbeln
und damit zur festen Verbindung kommen (ankylosierende Hyperostose FORESTIER). Als
Voraussetzung fiir die Entwicklung einer Spondylosis werden Gefiigestorungen im Bereich
der Zwischenwirbelscheiben angesehen (Eckrin, 1960). Nach dem Abril des Randleisten-
anulus tibernimmt der spondylotische Randwulst die gleiche Funktion, die zuvor dieser
Anulus als Hiille der Zwischenwirbelscheibe erfiillt hat. Die Spannungen werden auf den
spondylotischen Randwulst iibertragen, der sich vergréBern und weiter entwickeln kann.
Spannungs-optische Modellversuche sprechen dafiir, da die Spondylosis deformans nicht
als primér krankhafter Vorgang gewertet werden darf. Es handelt sich um Umbauvorginge
an den Wirbelkdrpern, meist an deren ventraler und lateraler Kante, die als sinnvolle
pathologisch-physiologische Reaktion des Stiitzgewebes mit Ausbildung einer Ersatz-
konstruktion angesehen werden kénnen (SCHLUTER, 1964).

In jedem Skelettabschnitt kann eine umschriebene, passagere, entziindliche Verdnde-
rung oder ein chronischer Reizzustand zur Entwicklung von Periostosen Anlafl geben,
die sich nicht immer von der urspriinglichen Randkortikalis des benachbarten Knochens
abgrenzen lassen (WEiss, 1958). Die Ansatzstellen von Bédndern und Faszien weisen in
fortgeschrittenem Alter bevorzugt periostale Appositionen auf.

Die bekannteste exostosenartige Knochenneubildung kommt posttraumatisch zustande.
Aus Knochentrimmern und dem Periostschlauch entstehen meist bizarre, unterschied-
lich groe Appositionen, so daf auch die Form des Knochens verindert wird. Von diesen
erworbenen Exostosen sind die im Bereich von Epiphysen und Metaphysen entwickelten
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kartilaginiren 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. 521ff.).

¢

Abb. 136. Unterbrochene periostale Reaktionen in Form von ,,Spiculae‘“ bei Knochengeschwiilsten. (a) Ront-
genbild eines Priparates 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 Knochenlingsachse ausgerichtet. 7 X . (c) Struk-
turaufleckerung der Diaphysenkompakta und reaktive Neubildung ungeordneten Knochengewebes mit gro-
Ben Osteozytenlakunen, osteoklastirem Abbau und unregelmifBiger Mineralkonzentration. Der Befund
spricht fiir einen raschen Umbau des Tumorknochens. Vergroferung 50 X und 200 X. (d) Spindelférmige
reaktive Knochenapposition mit Spiculae im Bereich einer Rippe durch die Metastase eines Sympathogonioms.
28 jahriger Mann
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Abb. 136d

G. Der chronisch-traumatische Knochenschaden

Die traumatische Spontanfraktur eines Knochens kann als das Resultat einer ein-
maligen Uberlastung angesehen werden. Die Kontinuititstrennung des Knochens tritt
dann auf, wenn die Sicherheitsgrenze tiberschritten worden ist. Demgegeniiber entspricht
der chronisch-traumatische Skelettschaden einem Summationseffekt von rhythmisch oder
arrhythmisch sich wiederholenden Einzelbelastungen, bei denen jeweils die Sicherheitsgrenze
nicht iberschritten wird. Zahl, Zeitfolge und Grofenordnung der Einzelbelastung bestim-
men die Form und den Umfang des Skelettschadens (MULLER, 1922/24; NAGURA, 1941;
UEHLINGER, 1959). Kin Vergleich mit dem VerschleiBBschaden an totem Material drangt sich
auf, doch kénnen 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 unabhingig von den reparativen Vorgiingen bei einem Uberlastungsschaden
parallel ab. Die Materialpriifung der Technik unterscheidet zwischen einer Momentan-
festigkeit und einer Dauerfestigkeit. Wéhrend beim gesunden Knochen das zerriittete
Material im biologischen Sinne normal ist, kann bei Systemerkrankungen des Skelettes
eine Verinderung der Knochengewebsstruktur der Entstehung von Dauerbriichen Vor-
schub leisten. Prinzipiell lauft der Ermiidungs- oder Dauerbruch sowohl im gesunden
als auch im kranken Knochen dhnlich ab. Uber die Entstehung und die Heilungsvorginge
im Bereich von Ermiidungsbriichen haben Asar (1936), MUTLER (1944), ScHINZ (1947),
UEHLINGER (1959/66) und viele andere berichtet. Es konnen vier Stadien abgegrenzt
werden:

1. Nach einer primiren Schwichung des Knochengewebsmaterials tritt die Dauer-
fissur auf. Sie kann im Réntgenbild sichtbar oder nur mikroskopisch erkennbar sein.

2. Die weitere Zerriittung fithrt zum Dauerbruch und damit zu einer Kontinuitéts-
trennung.
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3. Im Frakturbereich werden die Bruchflichen, 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
kn6chernen Heilung mit Transformation der Strukturen.

Der gesunde Knochen zeigt einen normalen HeilungsprozeB3, wihrend der patholo-
gisch verdnderte Knochen eine Defektheilung aufweist. Es entstehen Aufhellungszonen im
Bereich des frakturierten Gebietes, die die typische ,,Dreischichtung‘‘ erkennen lassen.

a b

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

Die chronischen Uberlastungsschiden 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 sekunddr auftritt.
Histologisch ist die Dauerfraktur dadurch gekennzeichnet, dafl periostaler und endostaler
Kallus durch eine Bruchzone scharf getrennt sind. Demgegeniiber besteht in einer Umbau-
zone bereits zu Beginn ein Osteoidkallus, so daf} die pathologische Fraktur erst sekundir
auftritt. Ferner haben die Umbauzone und der Dauerbruch ein unterschiedliches Zeitma,
indem der Dauerbruch nach Ruhigstellung in wenigen Wochen ausheilt, wihrend die Um-
bauzone hierzu Monate benétigt. Eine Dauerfraktur kann als Resultat der mechanischen
Uberlastung des normalen Skelettes angesehen werden, wihrend die Umbauzone eine
pathologische Fraktur des kranken Skelettes bei Osteopathien darstellt.
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Als bevorzugte Lokalisationen fiir Umbauzonen sind die Regionen der sogenannten
,,»Spannungsspitzen‘ (KUNTSCHER, 1935) bekannt. In der Diskussion um 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. BLu~T (1949) herzustellen versucht. Von UEHLINGER
(1943) konnte jedoch dargelegt werden, dafl die Umbauzonen bei Osteopathien (Looser-
Milkman-Syndrom) von den Gefilkanilen im Knochen getrennt vorkommen (Abb. 138).

Im Tierexperiment wurden die verschiedenen Uberlastungsschiden von RUTISHAUSER
u. Masxo (1949) an Hunden untersucht. Iis konnten neben Spontanfrakturen Dauer-
briiche, die pathologische Hypertrophie mit Ubergang in eine Umbauzone und die Arbeits-
hypertrophie erzeugt werden. Der pathologische Knochen zeigte eine Forménderung ohne
Hypertrophie, die durch einen Umbau fixiert wurde. Das Knochengewebe reagierte auf
Uberlastung durch eine Verinderung der Form des Knochens, entsprechend der Einwir-

Abb. 138. Infratrochantire Umbauzone in der Femurkompakta, die unabhingig vom Gefillkanal (Canalis
nutritius) bei einer Osteomalazie entstanden ist. Histologisches Ubersichtspriparat MaBstab 10:1 (nach
UEHLINGER, 1959)

kung mechanischer Krifte, ohne daf} es zu einer deutlichen Knochenneubildung kam.
So ist der Uberlastungsschaden eines normalen Knochengewebes von dem des patholo-
gisch verdnderten Knochens der Osteopathien auch im histologischen Bild zu unterscheiden.

I. Festigkeit und Belastbarkeit des Knochens

Die Uberlastungsschiiden des Skelettes sind Folgeerscheinungen einer statisch-
dynamischen Uberbeanspruchung der Knochen. Die Lokalisation, die Form und die Aus-
dehnung der Schidigung sind einmal abhéngig von der Strukiur des Knochens (Relation
von organischer zu anorganischer Substanz), zum anderen von Dauer, Intensitit und
Rhythmus der Belastung. Der Ermiidungsbruch ist ein Begriff aus der Materialkunde.
Es wird damit eine Zerriittung der kristallinen Mikrostrukturen bezeichnet, die mit einer
tiberstiirzten und fehlerhaften Umbkristallisation verbunden ist. Die Ermiidung steht in
direkter Abhédngigkeit zu der statisch-dynamischen Belastung in der Zeiteinheit. Ein direk-
ter Vergleich dieser Phinomene mit dem Umbauprozef in der Tela ossea ist nicht moglich,
da ein Knochen der stindigen Erneuerung durch Transformation unterworfen ist. Es sind

also — abhingig von der strukturellen Zusammensetzung des Knochengewebes als
,,Material*“ — auch reparative 1'orginge bei der Entwicklung einer pathologischen Fraktur
wirksam.

Durch Strukturanalysen verschiedener Knochen, insbesondere des proximalen Femurabschnittes, Be-
lastungsversuche und spannungs-optische Verfahren (PauweLs, 1949/50; KuMMER, 1955; KNESE, 1956, u. a.)
wurde festgestellt. dafl die Materialverteilung und die Eigenschaften des Knochenmaterials einen Korper
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gleicher Festigkeit ergeben, so daB} bei einer starken Belastung an alien Orten die jeweils noch zulissige Spannung
auftritt. Mit Hilfe experimenteller Untersuchungen iiber die Maximalspannung und die Bruchspannung des
proximalen Femurendes fanden KNESE u. Mitarb. (1955), daB sowohl die spongiésen Gelenkenden als auch der
Schaft des Femurs einen Sicherheitsgrad zwischen 1,8 und 3,0 besitzen und dieser den technischen Forderungen
fiir ein sprodes Material entspricht. Das relativ hochwertige Material ,,Knochen‘‘ besitzt eine groBe Biegefestig-
keit (im Mittel 1780 kg/cm?), eine erhebliche Druckfestigkeit (1425 kg/cm?) und eine ebenfalls hohe Zugfestigkeit
(1025 kg/cm?). Die Zug- und Druckkrifte beeinflussen die Knochenstrukturen und das Spongiosa-Kompakta-
Verhiltnis (KNESE u. Mitarb., 1954 ; BasSETT, 1971). Neben den Rakmenstrukturen, die vor allem Druckkriften
ausgesetzt sind, stehen die statisch beanspruchten spongiésen Knochen mit einer vorwiegend auf Zug ausge-
richteten Sicherung. Einer besonderen Gefihrdung unterliegen die Kreuzungspunkte von Zug- und Druck-
linien sowie die Sehnenansatzstellen und die Knorpelknochengrenzen.

Die Epiphysenfugen stellen einen Locus minoris resistentiae dar (MoRscHER, 1966/68). Uber die Ergeb-
nisse statischer und populationsgenetischer Erhebungen zur Biomechanik von Epiphysenfugen- und Gelenk-
knorpel an Fullknochen wachsender Schweine hat WEGNER (1974) berichtet. Die Zugfestigkeit der Fugen wird
offenbar durch den Funktionszustand und den Grad der Durchblutung des angrenzenden Knochengewebes
mafgeblich beeinflulit (WEGNER, 1974). Von MorscHER (1966) wird darauf hingewiesen, daB bei dem Vorliegen
lokaler, epiphysirer, chondrotischer Storungen an allgemeine endokrine Dysregulationen gedacht werden sollte.

Durch experimentelle Untersuchungen am Schultergelenk zur Aufklirung des Mechanismus bei
Krampfbriichen konnte LenTz (1954) feststellen, daB bei 50—100 kg Belastung in jedem Falle in der
Konvexitit des Humeruskopfes eine Vertiefung auftritt.

Untersuchungen iiber die Bedeutung der Struktur fiir die auf einen Knochen einwirkenden Krifte wurden
von Evaxs (1952/57/58) durchgefiihrt. Die Zugfestigkeit von Knochenproben aus der Fibula und dem Femur
wurden verglichen. Dabei konnte festgestellt werden, dal die groflere Zahl von kleinen Osteonen eine grofBere
Zugfestigkeit mit sich bringt, verglichen mit solchen Knochenstiicken, in denen gréBere 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 unerlafiliche Basis zur Entwicklung verschie-
dener Methoden der Gelenkplastik, insbesondere im Bereich des Hiiftgelenkes geliefert
(HucGLER, 1968). Wahrscheinlich sind die Mikrostrukturen der organischen und anorga-
nischen Komponenten der Tela ossea in ihrem Verbundbau fiir die Belastbarkeit des
Knochens von groBer Bedeutung. So ist die wichtigste Unbekannte bei den Uberlastungs-
schiden des Skelettes die genetisch determierte Qualiiit des Kmnochengewebes (GADE,
1962). Fiir 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.

IL. Die ,,Zerriittungszonen* des gesunden Knochens

Unter der Wirkung einer extremen Beanspruchung kommt es in bestimmten Berei-
chen des normalen Skelettes zu einem Dauerbruch oder Ermiuidungsbruch. Die mit den nor-
malen Bewegungen des Korpers verbundene Beanspruchung der Knochen erweist sich
dann, wenn sie rhythmisch oder in wiederholter Folge auftritt, als eine Dauerbelastung mit
einer Dauerschlag- oder DauerstoBbeanspruchung des Knochens. Die im Knochen ent-
stehenden Dauerbriiche treten meist als Querbriiche auf. Eine Kontinuitdtstrennung
des Knochens bei Dauerbruch kann von einer Infraktion rontgenologisch nicht immer
unterschieden werden.

Dauerbriiche am gesunden Skelett werden insbesondere bei jungen Soldaten im Bereich
der langen und kurzen Rohrenknochen beobachtet und sind als ,,militdrischer Dauer-
bruch® im Schrifttum erwahnt (DEUTSCHLANDER, 1921; Asar, 1936; NORDENTOFT, 1940;
NacUura, 1941; W. MULLER, 1944). Am hédufigsten betroffen sind die Metatarsalia IT,
IIT und IV, ferner das Wadenbein, das Schienbein, seltener der Femur und die Grenze von
Scham- und Sitzbein sowie der Kalkaneus (Abb. 139). Infolge stirkerer Belastung durch
lange Mérsche wird die untere Extremitdt bevorzugt betroffen sein, wihrend im Bereich der
oberen Extremitdt Dauerbriiche 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 Krifte sind experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt worden. Es stellte sich heraus,
daB vor allem die Gelenkbremsung wdihrend einer Bewegung der Extrematit einen Einflull
auf die Lokalisation der Zerriittungszonen ausiiben mufl. Fir die Entstehung derartiger
Verianderungen wird eine gewisse Disposition angenommen. Moglicherweise liegt bei den
verinderten Knochen eine Gefigestirung der organischen oder anorganischen Bauelemente
des Knochens vor. Von KAINBERGER u. HATDENTHALER (1971) wird die Ansicht vertreten,
daB Ermiidungsbriiche im gesunden Knochen nach aulergewshnlicher und langdauern-
der Belastung nur dann auftreten kénnen, wenn die Muskulatur dieser Belastung nicht
gewachsen ist. Wenn der normale Tonus wegfillt, erlaubt die erschlaffte Muskulatur eine
ungeordnete, stoBartige Belastung des Knochens (TYNER u. HILEMAN, 1944). So kdénnen
auch ungewohnlich lokalisierte Ermiidungsfrakturen im gesunden Knochen entstehen.
Nicht nur nach militdarischen 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 der Schutzfaktor Schmerz bei dem Auftreten derartiger Verdnderungen
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Abb. 139. Verteilung der Dauerbriiche auf verschiedene Knochen des Skelettes bei 590 Soldaten
(nach Asar, 1936)

héufig unbeachtet bleibt oder ausgeschaltet wird. So kann bei Sportlern die Ausschaltung
des Schmerzes als Schutzfaktor infolge eines besonderen Ehrgeizes die Entstehung von
Uberlastungsschiden begiinstigen.

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

Der rintgenologische Nachweis eines Dauerbruches kann schwierig sein. Durch den
klinischen Befund, insbesondere die umschriebenen Schmerzen, ist ein Hinweis gegeben.
Als erstes Zeichen der statischen Insuffizienz wird eine Fissur im Rontgenbild erkennbar,
die von einem periostalen Kallus iiberbriickt sein kann, so daBl es nicht zu einer durch-
gehenden Frakturlinie oder zu einer Kontinuitdtstrennung kommt (GARRETA u. Mitarb.,
1964). Immer ist eine plotzlich auftretende starke Belastung durch ungewohnte kérper-
liche Anstrengung als auslosende Ursache beschrieben worden. Bei Zweifeln wird die
Darstellung des verdédchtigen Bezirkes in mehreren Ebenen und die Schichtuntersuchung
des Knochens zusdtzliche Informationen geben (GARRETA u. Mitarb., 1964; KOHLER u.
ZIMMER, 1967, u. a.). Kine diskrete Spongiosklerose ist im Bereich von Ermiidungsfraktu-
ren nicht selten zu finden (Abb. 140).

Nach Schonung der Extremitit kann die Fissur oder der Dauerbruch ausheilen. In
der Reparationsphase werden die aufgebrochenen Havers’schen Kanile ausgeweitet,
der Knochen umgebaut und schliefllich der iiberschiissige periostale und endostale Kallus
wieder abgebaut (Abb. 141). Diese verschiedenen Phasen eines Uberlastungsschadens
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Abb. 140. Nach linger 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-

schieBende 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 vergroBert und als Restbruch endet: Dauerbruch = Dauerfissur + Restbruch (Spontanfraktur 1. Art
nach ScuInNz u. Mitarb., 1952)

Abb. 141. Histologisches Bild einer Uberlastungsfissur in der Tibia. Die intrakortikalen GefiBkanile sind zu
beiden Seiten der Fissur ausgeweitet (nach UEHLINGER, 1968)
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konnen auch im histologischen Bild abgegrenzt werden (UEHLINGER, 1968/69). Ist die
Ruhigstellung nicht maoglich, so wird sich nach einem Dauerbruch eine Kontinuitits-
trennung entwickeln und damit die Funktionsfihigkeit der Extremitit aufgehoben sein.
Das Rontgenbild zeigt nun einen vollstindigen Querbruch des Knochens. An einigen Skelett-
abschnitten wurde wiederholt eine typische Verlagerung der Fragmente beobachtet. So
ist der Dauerbruch der Dornfortsitze am Ubergang der Halswirbelsiule zur Brustwirbel-
saule (7. Halswirbelkérper oder 1. Brustwirbelkorper) als ,,Schipperfraktur bekannt.
Die abgetrennte Dornfortsatzspitze ist dann in der Regel kaudalwirts disloziert.

II1. Die Umbauzone

Ein sehr dhnlicher Mechanismus, wie er bei den Dauerbriichen im gesunden Knochen
wirksam wird, kann fiir die Entstehung der ,,Umbauzonen oder pathologischen Frakturen

a b

Abb. 142. Multiple Umbauzonen in Rippen. (a) Rontgenaufnahme eines anatomischen Priparates. (b) Die
histologische Ubersicht zeigt den Ersatz der Rippenspongiosa durch Osteoid und fibrillires Bindegewebe. Die
Randsklerose und Hyperimie 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 Dauerbriiche nach stirkerer Belastung
des gesunden Knochens entstehen konnen. Im Gegensatz zu den Dauerbriichen
bilden sich Umbauzonen meist multipel und symmetrisch aus. Die ,»pathologische
Fraktur” eines Knochens wird durch die zugrunde liegende Systemerkrankung des
Skelettes eine verziogerte Heilung aufweisen und histologisch eine dberschiefende
Osteoidbildung erkennen lassen (Abb. 142). Tritt nach Behandlung der Heilungsproze3
bei Umbauzonen ein, so kann es auch zu einer weitgehenden Wiederherstellung von
Form und Struktur des betroffenen Knochenareals kommen (Abb. 143),

Diese Verinderungen sind zuerst eingehend von Looskr (1908/1920) beschrieben worden, nachdem sie
durch JaxscH u. Rorky (1908) entdeckt worden sind. In der ersten grundlegenden Beschreibung ,.eigenartig
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bandférmiger Spongiosaverinderungen an Rippen, Becken und langen Rohrenknochen® bei der Spitrachitis
und Osteomalazie hat Loosgr (1908/20) den Namen ,,Umbauzonen‘‘ gewahlt. Da die Befunde zuvor als Frak-
turen aufgefaBt worden sind, hat Looser die im Roéntgenbild eines Knochens erkennbaren quer oder schrig
verlaufenden, spalt- oder bandformigen, seltener z-formigen oder unregelméfBig herdférmig gestalteten Auf-
hellungen des Knochenschattens als merkwiirdige ,,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 hereditiren Lues erhoben werden. Eine
Hiufung der pathologischen Frakturen konnte nach dem 1. Weltkrieg bei Hungerosteopathien insbesondere
in Wien beobachtet werden (Haass, 1919; Smvox, 1920). Aufgrund eigener Beobachtungen in Wien kommt
Looskgr (1920) zu dem SchluB, daB sich die bei der Hungerosteopathie beobachteten Veranderungen nicht von
den Befunden der Osteomalazie und Rachitis unterscheiden und auch histologisch mit diesen Krankheitsbildern
vollkommen iibereinstimmen. Diese Pseudofrakturen sind von KieExBock (1925) als ,,Resorptionsringe** be-
schrieben worden. Zur Lokalisation der Umbauzonen hat bereits Looser (1920) mitgeteijt, daf3 alle Knochen
des Skelettes, insbesondere Humerus, Radius, Ulna, Schenkelhals, Femurschaft, Tibia, Fibula, Talus, 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)

fuBknochen, Becken, Klavikula und Rippen befallen sein kénnen, daB eine symmetrische Ausbildung gehduft
vorkommt und die Entwicklung mehrerer Pseudofrakturen an einem Knochen méglich ist. Dabei ist die Ver-
biegung des kranken Knochens nicht Voraussetzung fiir das Auftreten der ,,Pseudofrakturen®. Diese seinerzeit
zuerst beobachteten Verinderungen entsprechen etwa 10—15 mm breiten, hellen, querverlaufenden, bandfor-
migen Strukturverinderungen, die iiber den Gesamtquerschnitt des Knochens ausgedehnt sind und so den
Eindruck eines vollstindigen Defektes vermitteln. Eine Dislokation der Fragmente, wie sie bei der echten
Knochenverletzung fast ausnahmslos beobachtet werden kann, fehlte bei diesen eigenartigen Verinderungen
meist. Nur selten zeigte das Réntgenbild eine echte Verschiebung der Knochenenden oder eine Stauchung der-
selben ineinander bei breit entwickeltem Pseudokallus. Auch der Heilungsprozel dieser ,,Umbauzonen* wurde
bereits von Looser (1908) ausfiihrlich beschrieben. Uber verdichtete Randzonen im Bereich der Aufhellung,
eine spindelférmige periostale Verdickung des Knochens und feine Liangsstrukturen kommt es zur Heilung der
Pseudofraktur. Der mikroskopische Befund der Aufhellungszonen zeigt eine fibrése Umwandlung, lakunire
Resorption und gleichzeitig geflechtartigen Knochen im fibrosen Mark. Die Befunde werden als eine schlei-
chende, langsame Kallusbildung innerhalb des Knochens unter stindiger Einwirkung mechanischer Irritation
aufgefaBt, die den Umbau des Knochens unterhalten. Da der Kallus bei einer Osteomalazie lingere Zeit kalklos
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bleibt, konnte die Aufhellung im Rontgenbild erklért werden. Looser (1920) weist bereits auf die allgemein-
pathologische Bedeutung dieser Vorgénge hin.

Spiiter hat MLrman (1930) bei einer 40jihrigen Frau ebenfalls bandformige, quer verlaufende Zerriittun-
gen subtrochantér im Femurschaft. im distalen Bereich der Ulna, im Metatarsale 11, im Bereich des Schulter-
blattes und an zahlreichen Rippen beschrieben. Die Zerstérung des Knochens begann im Bereich der Kortikalis
und dehnte sich dann im Verlaufe einer lingeren Zeit iiber den Querschnitt des Knochens aus. Im Verlaufe
des Prozesses kam es schlieBlich zu einer Kontinuitdtstrennung und einer stirkeren Verschiebung der Fragmente.
Der autoptische Befund des Skelettes ergab keinen bemerkenswerten pathologischen Befund; auch die Neben-
schilddriisen und endokrinen Organe waren unauffallig. Allerdings fehlt eine sorgféltige histologische Unter-
suchung. Aus diesem Grunde wurde in spiteren Arbeiten Kritik an den Vorstellungen Milkman’s geiibt, und
DEeNT (1955) nimmt an, daB der Beobachtung eine hypophosphatidmische Osteomalazie zugrunde gelegen haben
miiBte. Die von Loosgr (1908 und 1920) beschriebenen ,,Umbauzonen* sind sowohl morphologisch als auch
topographisch den von MiLkMAN mitgeteilten idiopathischen symmetrischen Frakturen gleich.

Eingehende Untersuchungen tiiber die Pathologie und Histologie der Umbauzonen
verdanken wir UEHLINGER (1943/59/66/68). Danach konnen diese auch réntgenologisch
frithzeitig nachweisbaren besonderen Verdnderungen des Skelettes bei Systemerkran-
kungen folgendermaflen 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 Gefdlle (Vasa nutritia) sind nur selten fiir die Lokalisation der
Umbauzonen von Bedeutung (LE May u. BLunTt, 1949).

Am Anfang einer Umbauzone steht die Kortikalisfissur, die immer tiefer in den spon-
giosen Knochen fortschreitet. Es folgt im zerriitteten Spongiosagebiet die Rdumung der
Frakturtrimmer durch Umbauprozesse mit gleichzeitiger Kallusbildung. Das etwas unge-
wohnliche pathologisch-histologische Bild sowie der eigenartige Rontgenbefund spiegeln
diese Vorginge sowohl bei der Osteomalazie als der Osteodystrophie wider, so dafi der
recht komplexe Prozefi deutlich wird (SarLinGEr, 1929; Camp u. McCurrouvcH, 1941;
Ligss, 1955; Hevek, 1970).

Ein Vergleich des histologischen Bildes der Umbauzonen mit den Dauerfrakiuren am gesunden Skelett
macht deutlich, daB8 die Umbauzone mit einem Einrifl der Kortikalis beginnt, der lediglich mit osteoidem Ge-
webe, nicht mit Knochengewebe geschlossen werden kann, da die zugrundeliegende Systemerkrankung des
Skelettes eine normale Mineralisation des neugebildeten Knochens ausschlieBt. So bleibt die Heilung der Um-
bauzonen unvollstiindig bis zur Beseitigung der zugrunde liegenden Gesamtstérung.

Im 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 Verschiebung zu ermdéglichen, in guter Stellung verbindet. Ferner ent-
wickelt sich ein vom Periost ausgehender Kallus, der eine Vorwolbung hervorruft und den
Frakturspalt zusétzlich iiberbriickt. Dieses reparativ gebildete Osteoid kann intensiv
verkalken. Im Rontgenbild erkennt man eine relativ dichte Randzone, die den Faser-
knorpel begrenzt, so dafl eine anndhernd durchgehende ,,Frakturlinie‘* resultiert (Abb.
143). Eine subtile Strukturanalyse der Umbauzonen im Rontgenbild 146t jedoch deutlich
den zugrunde liegenden Prozel} einer Reparation und Kallusbildung erkennen. Nach Bes-
serung der Grundkrankheit ist auch mit einer vollstindigen Heilung der ,,Umbauzonen‘
oder pathologischen Frakturen zu rechnen, so daB schlieflich eine weitgehende Restitutio
ad integrum mit Durchkonstruktion der Knochenstrukturen erfolgt.

Im histologischen Bild beginnt der Prozefl mit einer umschriebenen Zunahme der Knochenvaskularisation
und einer Offnung aller Markkapillaren sowie hochgradiger Blutstase (UEHLINGER, 1959/68). Im Bereich der
Spongiosa erweitern sich die Osteozytenhéhlen. Die Spongiosa weist Mikrofissuren auf, die sich allmihlich zu
groBeren Bruchfeldern entwickeln. Die Ausweitung der Fraktur wird von reparativen Prozessen begleitet, es
bilden sich Faserknorpel und Faserknochen aus. Von beiden Seiten dringen Kapillarschlingen und Osteoblasten
in den Faserknorpel ein. Dadurch fiillen sich die angrenzenden Markrdume mit Osteoid, das sich auf das be-
stehende Spongiosageflecht abstiitzt. Schliefllich wird der Faserknorpel mehr oder weniger von einer relativ
dichten und engmaschigen Osteoidspongiosa ersetzt. die im weiteren Verlauf verkalken kann. Im Laufe des
Heilungsprozesses ist die Durchkonstruktion des Knochens nachweisbar.
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Am héufigsten treten die Umbauzonen bei der Spditrachitis und der Osteomalazie
auf (ELLEGAST, 1961). Sie sind ferner bei anderen Systemerkrankungen des Skelettes,
wie dem Morbus Cushing (ELLEGAST, 1965/66), dem priméren und sekundaren Hyper-
parathyreoidismus und der Thyreotoxikose (JaxscH u. RoTHKY, 1908/09) beobachtet
worden. Voraussetzung fiir das Auftreten dieser Frakturen ist eine veridnderte Struktur
der Tela ossea oder eine iiberstiirzte Transformation des Knochens mit Anbau unvoll-
stdndig mineralisierten Knochengewebes. So sind Umbauzonen auch bei einer Korti-
koidosteoporose (ELLEGAST, 1966), beim Morbus Paget, der Osteodystrophie (SALINGER,
1929) und der hypophosphatdmischen Malazie beschrieben worden. Diese Sonderform
der Osteomalazie, die mit und ohne eine Neurofibromatose Recklinghausen beobachtet
wurde, zeigt die grofte Haufung von Umbauzonen an einem Skelett. Aus diesem Grunde
wurden ,,Umbauzonen‘ wohl auch zuerst bei dieser Erkrankung festgestellt.

Als Folge der schweren pathologischen Frakturen des Skelettes sind Verunstaltungen
und Deformierungen festzustellen, so dal der in der Literatur zu findende Begriff der
,,Knochenkachexie“ berechtigt erscheint. Die frithzeitige Erkennung von Systemerkran-
kungen des Skelettes im Rontgenbild kann das Auftreten von Umbauzonen verhiiten. Eine
der Erkrankung angepafite Therapie fiithrt 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 iiber die Knochenplastizitit bei Osteopathien hat TscrHUMI (1949) durchgefiihrt. Bei
einem MiBverhéltnis zwischen den statischen Eigenschaften eines pathologisch veranderten Knochengewebes
und der Belastung kommt es in der Spongiosa zu einem Zusammenriicken der Trabekel, ohne daf sich eine Spon-
giosklerose entwickelt. Die mechanische Deformierung 1ost biologische Transformationsvorginge 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 fiihrt schlieBlich zur Stabilisierung des
Knochens unter Beibehaltung der Deformierung.

Eine Sonderform der Kontinuititstrennung 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 Osteoklastentétigkeit, der zu einer biologischen Knochentrennung im
proximalen und mittleren Schaftdrittel der Tibiavorderkante fiihrt. Das histologische
Bild ist durch einen iiberstiirzten Umbau mit schichtweiser Aufbldtterung der Kom-
pakta gekennzeichnet. Es sind zahlreiche ein- und mehrkernige Osteoklasten zu finden.
Die Riesenzellosteodystrophie kommt als Skelettschaden des Wachstumsalters oder des
frithen Erwachsenenalters vor, der durch eine wiederholte Uberlastung oder ein einmaliges
Trauma gegen die Tibiakante entstehen soll. Die differentialdiagnostische Abgrenzung
gegeniiber der Looser’schen Umbauzone und dem Osteoid-Osteom sowie den Formen
der periostalen Sarkome und der chronischen Osteomyelitis kann schwierig sein. Eine
groBe Ahnlichkeit des morphologischen Befundes im Rontgenbild mit atypischen Osteoid-
Osteomen fallt auf.

Ausdem Tierreich sind mit einer Osteoklasie verbundene Vorginge durch den Abwurf
des Geweihes bei Rehen und Hirschen bekannt. Ein hormonal gesteuerter Mechanismus
fithrt zu einer Trennung von gesundem Knochen und dem sich abgrenzenden toten Anteil
des Geweihes. Bei diesem Proze§ 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 Siugetieren
als auch des Menschen aus verschiedenartigster Ursache moglich. Als Beispiel aus der
menschlichen Pathologie kann an die Entwicklung eines Sequesters erinnert werden, wie
er sich nach toxischer Schidigung des Knochens oder infolge einer Entziindung (Osteo-
myelitis) und einer Durchblutungsstérung entwickeln kann (s. S. 114ff., 172ff.).
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H. Heterotope Knochenbildung

Es ist bekannt, dall unter bisher unklaren Voraussetzungen in allen Geweben des Kor-
pers, insbesondere jedoch im Bereich der Bindegewebsabkommlinge eine Knochenentstehung
moglich ist. Obgleich nach der sogenannten ,,Osteoblastentheorie’’ eine Knochenneubil-
dung auch nach Frakturen oder einer Transplantation von Knochengewebe ausschlielich
von den Osteoblasten ausgehen soll, sind experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt wor-
den, um eine Substanz zu finden, die eine spezifisch osteogene Wirkung haben soll und als
,,Osteogenin‘‘ oder als ,,osteogener Faktor bezeichnet worden ist. Im Schrifttum der Chirur-
gie und Orthopédie finden sich zahlreiche Mitteilungen zu dieser Problematik (Zusammen-
fassung bei HEGEMANN, 1951). Es wurde als wahrscheinlich angesehen, dafl mit einem
alkoholloslichen, spezifisch knochenbildenden Faktor in Muskeln und Weichteilen eine
heterotope Knochenneubildung experimentell hervorgerufen werden kénne (s. bei KnT-
SCHER, 1950). Diese insbesondere fiir die Problematik der Knochenbruchheilung und der
Behandlung von Pseudarthrosen aufsehenerregenden Beobachtungen sind nicht unwider-
sprochen geblieben. Schlielllich sind die Vorstellungen von einem spezifisch ,,osteogenen
Faktor, der die Eigenschaft haben sollte, eine Knochenneubildung auch ohne die direkte
Mitwirkung lebenden Knochengewebes auszuldsen, 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 Kmnochenneubildung induziert werden. Einzelheiten iiber die Entstehungsbe-
dingungen heterotoper Knochen in der Muskulatur sowie in den Geweben verschiedener
innerer Organe sind bisher nicht bekannt geworden.

L. Die Myositis ossificans circumscripta traumatica

Die Myositis ossificans localisata stellt eine umschriebene Verknécherung 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

benachbarte Muskulatur entwickelt hat. Die Spongiosastruktur und eine den exostosenartigen Knochen be-

grenzende Kortikalis sind im Pridparat deutlich zu erkennen (Sammlung Pathologisches Institut der Universitiit
Ziirich, 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 chronischen Dauertrau-
men ist die Myositis ossificans localisata traumatica ebenfalls beobachtet worden.

Die Myositis ossificans circumseripta traumatica oder posttraumatica entsteht entlang
der Muskelsepten, hiufig in der Oberschenkelmuskulatur, und zeigt im Rontgenbild
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bei geeigneter Aufnahmetechnik die Struktur eines spongitsen Knochens (Hopr, 1955;
Herwic, 1956; SceHILLING, 1960; RriscHLe, 1962; ScuHMIDT, 1963; WASCHULEWSKI,
1963; FELDMULLER u. SCHILDHAUER, 1972). Nach Luxationen im Bereich des Ellenbogen-
gelenkes kommen solche Verdnderungen in etwa 5%, vor, wihrend nach Luxationsfrak-
turen in etwa 10 9%, Ossifikationen im Weichteilgewebe auftreten. Als Folge von Hiift-
luxationen wurden in etwa 109, Verknocherungen beschrieben. Nicht selten tritt
eine Knochenbildung auch bei Leistungssportlern auf. So fanden BEpACHT, GEHRKE u.
PoscHL (1973) bei zwei Fuliballspielern eine Knochenneubildung im Musculus quadriceps

a

Abb. 145. (a) Exostosenartige Neubildung von Knochen durch Bindegewebsmetamorphose am Beckenskelett

im Endstadium einer Psoriasis. Rontgenbild des Priaparates einer Beckenhilfte (links). Das Mazerationspriparat

zeigt die in den Hauptknochen einstrahlenden Exostosen. 51jihrige Frau. (b) Im Mikroradiogramm kommen
geordnete Strukturen (links) und ein Geflechtknochen zur Darstellung (rechts)

femoris. In den Adduktoren des Oberschenkels kommen Knochenbildungen bei Reitern
vor. Im Bereich der Oberarmmuskulatur (Musculus brachialis und Musculus biceps) sind
Ossifikationen bei Gerateturnern beobachtet worden. In den Sehnen, nahe ihrer An-
satzstellen, kommen Verknicherungen weniger haufig vor. Grundsétzlich kann eine Kno-
chenbildung in jedem Bindegewebe auftreten. Als Ursache der Entstehung werden, neben
dem Hédmatom nach einem Trauma, insbesondere der Periostausril 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 Knochen im Bereich der Weichteile bei Myositis ossificans localisata
geschieht in drei Stufen, die voneinander getrennt werden koénnen. Das erste Stadium
stellt den Zeitraum dar. der zwischen dem Trauma und dem Beginn einer Knochenbildung
verstreicht. Das histologische Bild ist durch entziindliche Verdnderungen und Bindege-
webselemente gekennzeichnet. Nach etwa vier Wochen treten Kalkeinlagerungen auf,
so daf nun die Knochenbildung im eigentlichen Sinne beginnt. Das zweite Stadium zeichnet
sich dadurch aus, dafl im Rontgenbild bei Anwendung einer weichen Roéntgenstrahlung
zunidchst strukturlose, mehr wolkige Verdichtungen erkennbar werden. Seltener sind
lamelldre, parallel zueinander angeordnete streifenférmige Verschattungen. Das dritte
Stadium der Myositis ossificans localisata ist durch die Strukturierung des neugebildeten
Knochens gekennzeichnet. Im Rontgenbild finden sich sowohl spongiose als auch kortikale
Partien in der Knochenneubildung (Abb. 146).

Als eine besondere Form der Myositis ossificans traumatica kann die Knochenbildung
in Muskelnarben nach einem operativen Eingriff betrachtet werden (Abb. 147). In Nar-
benknochen sind auch knorpelige Elemente histologisch nachgewiesen worden. Neben
Faserknorpel ist hyaliner Knorpel anzutreffen. Uber die regionalen Voraussetzungen
zur Knochenneubildung wissen wir wenig. Die Ausfillung von Kalzium- und Phos-
phationen ist vom Milieu abhéngig, in dem auch Pyrophosphat eine Rolle spielt,
das die Ausfillung und Kristallisation verhindert (Freisca u. Bisaz, 1964). Im Ent-
wicklungsstadium der Myositis ossificans traumatica konnen Ruhigstellung und die Aus-
schaltung mechanischer Reize das Wachsen dieses neugebildeten heterotopen Knochens
einschrinken.

Die Riickbildung einer Myositis ossificans localisata traumatica durch Réntgenstrahlen-
einwirkung wurde bereits 1914 von NERI beschrieben. Spater ist die Wirkung der
Rontgenstrahlen auf diesen Knochenbildungsprozef heftig umstritten gewesen (BOHLER,
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Abb. 146. Myositis ossificans localisata, die sich nach einem stumpfen Trauma entwickelt ha<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>