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Nach der jetzt allgemein angenommenen Anschauung ist die
akute Knochenatrophie (Rieder, Sudeck u. a.) nicht eine Atro-
phie in der eigentlichen Bedeutung dieses Wortes sondern ein
in physiologischer Weise ablaufender, akuter Knochenumbau.
Unter besonderen Umstinden kann dieser Umbau in eine Dystro-
phie oder eine tatsidchliche Atrophie iibergehen. Rontgenologisch
zeigt sich der akute Knochenumbau in einer verwaschenen
Zeichnung der Spongiosa neben fleckigen, unregelméssigen Ver-
diitnnungen und einer allgemeinen verminderten Kalkdichte des
Knochens. Die Verinderungen sind in den peripheren Skelet-
teilen, besonders der Hand und des Fusses, am ausgesprochen-
sten. Die eben beschriebenen Verinderungen stellen nur ein
Syvmptom dar, dessen Ursache meist traumatische, entziindliche
oder neoplastische Prozesse im Skelett-, Muskel- oder peripheren
Nervensystem sind. Das Symptom muss nicht unbedingt vor-
handen sein und kann in der Regel frithestens nach 3 Wochen,
ausnahmsweise schon nach 10—14 Tagen rintgenologisch fest-
gestellt werden. Es scheint am hiiufigsten bei Gelenkaffektionen
aufzutreten. Bei diesen kann es frither nachgewiesen werden,
und die Veridnderungen scheinen auch stirker ausgeprigt zu
sein als Lei Affektionen, die nicht ein Gelenk oder eine Gelenk-
kapsel betroffen haben. Fiir die pathophysiologische Grundlage
hilt man jetzt allgemein einen durch die Verletzung oder den
Primirherd ausgelosten und aufrecht erhaltenen vasomotori-
schen Reflex, der eine Hyperaemie der Extremitdt erzeugt. Als
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Folge hiervon kommt es zu einer Anderung des physikalisch-
chemischen Gleichgewichtes im Gewebe und zu einer erhéhten
Gewebstitigkeit. Letztere dussert sich als ein nach physiologi-
schen Gesetzen ablaufender Umbau des Knochengewebes. Wird
dieser duch einen von aussen kommenden Einfluss (ungeeignete
Behandlung) pgestort, oder bleibt der vom Priméirherd ausge-
hende Reiz bestehen, so geht der Prozess in eine Dystrophie
oder im schlimmsten Fall in eine reine Atrophie (chronisch)
{iber.

Seitdem Sudeck im Jahre 1900 das Rontgenbild der akuten
Knochenatrophie zuerst beschrieben hat, ist die Physiopatholo-
gie der Knochenatrophie lebhaft diskutiert worden. Fiir den
praktisch-klinischen Wert dieses Symptoms hat man sich je-
doch nur sehr wenig interessiert. Man begniigt sich im allgemei-
nen damit, das Vorhandensein einer akuten Atrophie festgestellt
zu haben. Man macht keinen Versuch, die biologische Grundlage
zu untersuchen und jeden einzelnen Fall genau zu analysieren.
Sehr hiufig wird allein der Schluss gezogen, dass die Ursache
eine Inaktivitit sei und man infolgedessen diese moglichst be-
kimpfen miisse. Nichts kann jedoch irrtiimlicher sein. Die In-
aktivitdt ist ndmlich, wie immer allgemeiner angenommen wird
und ich in meinen experimentellen Untersuchungen zeigen konn-
te! kaum fiir den akuten Knochenumbau verantwortlich zu
machen.

Das Symptom der akuten Knochenatrophie kann uns jedoch
klinisch wertvollen Aufschluss geben, und ich will im folgenden
iiber einiges dariiber berichten.

1) Differentialdiagnostisch kann es eine gewisse Bedeutung
haben. Es ist oben erwihnt worden, dass eine akute Gelenk-
affektion eine schneller auftretende und stirkere Atrophie her-
vorruft als Erkrankungen, die das Gelenk oder die Gelenkkapsel
nicht direkt befallen haben. Handelt es sich um die Differential-
diagnose zwischen einer Arthritis und einem juxta-artikuliren

! Experimentelle Untersuchungen iiber die »Knochenatrophie« infolge
einer Immobilisation und einer akuten Arthritis, Acta chir. Scand. Suppl.
LXXI, 1942,
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Prozess (z. B. einen Knochenherd) mit einem reaktiven Gelenk-
exsudat, so kann deshalb der Nachweis einer akuten Knochen-
atrophie wichtig sein, wenn der Prozess mehr als 3 Wochen
hestanden hat. Ist eine derartige Atrophie vorhanden, so hat
man némlich Grund, eine wirkliche Arthritis anzunehmen. Einen
schlagenden Beweis hierfiir bieten Fille mit einem an einem
GGelenk gelegenen Knochenherd, bei dem man réntgenologisch
ein vollkommenes Fehlen einer Atrophie nachweisen konnte,
withrend das Gelenk intakt war, bei denen man aber bei einer
erneuten Rontgenuntersuchung nur ca. 1 Woche nach dem
Durehbrueh ing Gelenk eine erhebliche Knochenatrophie
beobachtete.

2) Fiir die Prognose des Primirherdes ist das Symptom von
grosserem Wert, Eine dauernd fortschreitende Knochenatrophie
spricht dafily, dass der primire Prozess wahrscheinlich nieht
zur Ruhe gekommen ist. Dieses kann durch das Agens oder
unsere Unfihigkeit, es zu bekdimpfen, aber auch durch eine fal-
sche Therapie bedingt sein. Wie erwihnt, besteht der hiufigste
Fehler darin, dass man der Inaktivitit die Schuld fiir die Atro-
phie zuschreibt und infolgedessen mit einer zu energischen phy-
sikalischen Behandlung einsetzt. Hierdureh wird das Grundiei-
den angefacht, und die Atrophie nimmt ebenfalls zu (Bdéhler).
In diesem Zusammenhang soll erwidhnt werden, dass viele eine
individuelle Disposition angenommen haben, die eine mehr oder
weniger grosse Rolle als Ursache der akuten Knochenatrophie
spilen soll. Ausser einer konstitutionellen Disposition (Rieder,
Sudeck, Dubois) und einer neuropathischen Konstitution (z. B.
Billstrom, Haglund. Kappis) kénnen eine gestorte Ovarial- oder
Parathyreoideafunktion (Leriche, Jung, Bauwmgartner und Ber-
thoud) und eine Uberfunktion der Thyreoidea (Maurer) ange-
fithrt werden.

Auch das Fehlen einer Knochenatrophie kann manchmal be-
deutungsvoll fiir die Prognose sein. Hat man lingere Zeit einen
Fall mit ausgedehnten Verletzungen oder Erkrankungen des
Skeletts und der Weichteile beobachtet und dabei keine Kno-
chenatrophie finden kénnen, so kann dieses auf eine herabge-
setzte Gewebstitigkeit, die wahrscheinlich durch eine Zirkula-
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tionsstérung bedingt ist, hinweisen. Es ist eine aus der Seque-
ster-Lehre bekannte Tatsache, dass eine verschlechterte Nutri-
tion den fiir den Wiederaufbau des Knochens notwendigen Um-
bau verhindert. Der Xnochen atrophiert dann also nieht und
bleibt als kalkreicherer Kontrast neben einem Reaktionsfihige-
ren Skelettabschnitt vorhanden. Dieses ist z. B. auch der Fall
bei einer Gangrin und einer Lunatummalazie.

3) Der Wert der Knochenatrophie fiir die Versicherungs-
medizin ist u. a. von Haglund besprochen worden. Es soll jedoch
hier auf diese Frage niiher eingegangen werden.

Die akute Knochenatrophie kann iiber einen Kausalzusam-
menhang mit einer angegebenen Verletzung und iiber deren Zeit-
punkt Aufschluss gebeil. Findet man z B. schon einige Tage
nach einer angegebenen Verletzung eine akute Atrophie, so kann
man mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit sagen,
dass der angegebene Zeitpunkt der Verletzung falsch oder schon
vor dem Trauma ein pathologischer Prozess vorhanden gewesen
ist.

Ist lingere Zeit nach der Verletzung vergangen, so ergibt
manchmal die Knochenatrophie das einzige noch vorhandene,
objektive Zeichen und ist als solches eine wertvolle Stiitze der
Angaben des Patienten. Bei der posttraumatischen, schmerz-
haften Osteoporose (Leriche) ist die Knochenatrophie neben den
vasomotorischen und vegetativen Stérungen iiberhaupt das ein-
zige Zeichen eines Traumas,

Diese Tatsachen kiénnen bei Fillen, bei denen Verdacht auf
eine Simulation oder Agravierung vorliegt, sehr bedeutungsvoll
werden. Im Zusammenhang hiermit soll auch erwidhnt werden,
dass die Atfrophie als einziges objektives Symptom nach einer
Erfrierung bestehen bleiben kann (Ohlmann, Winternitz, Hitsch-
mann und Wachtel), manchmal auch nach einer Verbrennung
(Dubs). Der Grad des Frostschadens oder der Verbrennung
scheint hierbei nicht fiir die Intensitit und Ausbreitung der
Atrophie ausschlaggebend zu sein.

Der Ubergang einer akuten in eine wirkliche (chronische)
Atrophie kann uns dazu verhelfen, lingere Zeit zuriickliegende
Affektionen nachzuweisen. Hierbei kann die Atrophie das Bild



»AKUTE KNOCHENATROPHIE« S

einer Rouxschen hypertrophischen Atrophie annehmen, d.h. die
normale Knochenstruktur ist durch eine spirliche, grobbalkige,
plumpe Spongiosa ersetzt, und die Corticalis ist diinner als auf
der gesunden Seite, Erfihrt eine Extremitit mit einer chroni-
schen Atrophie eine frische Verletzung, so kann es im Hinblick
auf die Versicherung wichtig sein, Anhaltspunkte fiir die Funk-
tionsfiahigkeit der Extremitit zur Zeit des Unfalles zu gewinnen.
Kommt ein derartiger Patient sofort nach der Verletzung .in
drztliche Behandlung, so ist eine vorhandene Muskelatrophie
natiirlich ein wichtiges Zeichen, das angibt, ob das Glied zur
Zeit des Traumas normal funktionierte. Da eine Muskelatrophie
jedoch relativ schnell auftreten kann (1—2 Wochen nach der
Verletzung), verliert dieses Symptom seinen Wert, sobald einige
Zeit vergangen ist. Bei derartigen Fillen kann der rontgenolo-
gische Nachweis einer akuten oder chronischen Knochenatrophie
Aufschluss iiber den funktionellen Zustand der Extremitit zur
Zeit des Traumas geben.

Aus dem oben Gesagten geht hervor, dass sowohl die akute
wie die chronische Knochenatrophie in vieler Hinsicht ein Hus-
serst wertvolles Symptom darstellen kénnen. Leider werden sie
hiufig ibersehen, und ihre wirkliche Bedeutung und die Schluss-
folgerungen, die gezogen werden konnen, ebensowenig hinrei-
chend beachtet. Das Symptom ist einfach festzustellen und er-
fordert keine besondere Rontgentechnik. Es kann nicht genug
betont werden, wie wichtig es ist, bei jedem Ungliicksfall und
besonders bei Versicherungsfillen sowohl die verletzte wie die
gesunde Extremitit gleichzeitig aufzunehmen. Dieses muss nnter
genau denselben Bedingungen und am besten auf ein und dem-
selben Bilde geschehen, da man sonst einer Ausgangslage ver-
lustig geht, die sowohl fiir den Patienten wie fiir die Versiche-
rungsgesellschaft im weiteren Verlauf von grosster Bedeutung
werden kann.



