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Einleitung.

Die Unfallheilkunde nahm in den letzten Jahren einen raschen Aufstieg.
Die Heilung der Wunde und die Wiederherstellung des gebrochenen Knochens
nehmen den ersten Platz in der Unfallchirurgie ein.

Haufig aber sind Wunde und Knochenbruch geheilt, die wunmittelbaren
Unfallfolgen also beseitigt, trotzdem aber ist der Verletzte noch nicht wieder-
hergestellt und noch nicht arbeitsfihig. Téglich erlebt der Unfallchirurg die
Schmilerung seines Behandlungserfolges durch die mittelbaren Unfallfolgen,
unter denen die Dystrophie und die Atrophie an den GliedmaBen obenan stehen.
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Als erster wies auf der 29. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie
(1900) SupEck auf die Atrophie, und zwar zunéchst auf die akute Knochenatrophie
hin. Seit dieser Zeit hat man sich viel mit dieser ,,SupDECkschen Atrophie*
befaBt, allein es lieB sich keine einheitliche Stellungnahme zu diesem Krankheits-
bild erzielen.

Gemeinsam von allen Autoren wird aber heute anerkannt, da es sich nicht
um Vorginge handelt, die nur den Knochen einer verletzten GliedmafBe betreffen,
sondern daf3 alle Gewebe, Haut, Muskulatur, Kapsel-Bandapparat der Gelenke,
Nigel und Haare von der Atrophie und Dystrophie ergriffen werden.

Bei der weittragenden Bedeutung dieser Zustidnde fiir die Unfallchirurgie
und fiir die Kriegsverletzungen habe ich auf Veranlassung meines Chefs, Herrn
Prof. Dr. MAGNTUS, seit einigen Jahren auf die Gliedmafendystrophie besonders
geachtet.

Das sehr grofle stationire und ambulante Unfallmaterial der Miinchener
Klinik, das im Jahre etwa 12000 Verletzungen, darunter rund 5000 Frakturen
umfaft, gab mir reichlich Gelegenheit, die vielfache Verschiedenheit der Zustands-
bilder, die klinischen und réntgenologischen Erscheinungen, Dauer und Verlauf
der Vorginge und die pathologische Anatomie zu verfolgen, Fragen der Dis-
position und Konstitution nachzugehen und schlieBlich auf die Behandlung
dieser Verletzungsfolgen ein besonderes Augenmerk zu richten.

In der folgenden Arbeit wurden die im Schrifttum vorhandenen Feststel-
lungen iiber die GliedmaBendystrophie zusammengefafit, durch eigene Beobach-
tungen erweitert und damit wurde versucht ein abgerundetes Bild iiber das
Leiden zu geben.

Namengebung.

Die sehr wechselvolle und unterschiedliche Namengebung der Gliedmafen-
dystrophie in ihren einzelnen Stadien, die in den Veré6ffentlichungen zutage tritt,
macht das Verstindnis dieser Vorgidnge fiir den Unfallchirurgen — namentlich
aber fiir den Arzt, der sich nicht ausschlieBlich unfallchirurgisch betatigt — be-
sonders schwierig und es ist erklarlich, wenn ein GroBteil von Chirurgen von dem
Krankheitsbild nicht mehr weif als vielleicht den Namen.

SUDECK nennt das Krankheitsbild in einer Arbeit kollaterale Entziindungs-
zustdnde!, in einer anderen Arbeit spricht er von kollateralen Entziindungs-
reaktionen?, eine frithere Ver6ffentlichung betitelt sich: Die trophische Extremi-
tatenstorung durch periphere (infektiose und traumatische) Reize3.

Noch uneinheitlicher mutet die Einteilung des Leidens in verschiedene
Stadien an. Die immer wieder wechselnden Bezeichnungen miissen den Leser
verwirren. Ich zitiere:

1. SubEck (Arch. klin. Chir. 191, H. 4, 170): a) Die ,,akute, fleckige Knochenatrophie*¢

der Heilungsperiode. — b) Die ,,chronische Form‘ der Knochenatrophie bei ungeheiltem
primarem Herd. — c) Die chronische ,,traumatische GliedmaBendystrophie* nach leichten
Verletzungen.

2. Subpeck (Hefte Unfallheilk., H. 24, S.12): a) Zustand der (akuten) Entziindung
in der Heilperiode. — b) Zustand der chronischen Entziindung mit Dystrophie. —c) Zustand
der Atrophie nach abgelaufener Entziindung.

3. Supeck [Zbl. Chir. 66, 867 (1939)]: a) Stadium der akuten produktiven Entziindung
bei normalem Heilungsverlauf. — b) Stadium der chronischen degenerativen Entziindung

! Supeck: Hefte zur Unfallheilkunde, Heft 24.

2 SubECk: Arch. klin. Chir. 191.

3 Supkck: Dtsch. Z. Chir. 234.

Ergebnisse der Chirurgie. 33. 31
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bei gestértem Heilungsverlauf. — ¢) Stadium der reinen Atrophie als Riickstand abgelau-
fener Entziindung. ‘

4. SuDECK (Arch. klin. Chir. 191, H. 4, 750): a) Umbaustadien. — b) Atrophie (ausge-
bildete Uberalterungsatrophie). — ¢) Ubergangszustand.

5. SupEck (Hefte Unfallheilk., Heft 24, S.13): Klinische Erscheinungsformen: a) Die
Entziindung der Heilperiode. — b) Die Uberalterungsdystrophie. — c) Die eigentliche trau-
matische Dystrophie. — d) Die neuritische Dystrophie. — e) Die Anpassungs- und In-
aktivitatsatrophie.

6. RIEDER (Dtsch. Z. Chir. 248, 320): a) Die akute traumatische periphere GliedmafBen-
dystrophie. — b) Die infektits-entziindliche periphere GliedmaBendystrophie. — ¢) Die
neurotische Form der Atrophie. — d) Die thrombotische Form der Knochenatrophie. —
e) Die Knochenatrophie durch Ausschaltung des funktionellen Bewegungsreizes.

Am besten bezeichnet man das Krankheitsbild als ,,Dystrophie und Atrophie
der Qliedmafen.*

Entsprechend den Forschungsergebnisse von SupECK und RIEDER erscheint
die Einteilung in verschiedene Zustandsbilder notwendig, und zwar lassen sich
an den GQliedmafen erkennen: 1. Der physiologische reaktive Umbau. — 2. Die
Dystrophie. — 3. Die Atrophie.

Atiologie.

In den verflossenen 40 Jahren hat die Anschauung iiber die Pathogenese der
,akuten Knochenatrophie® grundlegende Wandlungen erfahren. BEck hat in
seiner Monographie: ,,Uber die pathologische Anatomie und spezielle Pathologie
der Knochenatrophie entsprechend der geschichtlichen Entwicklung die
Theorien iiber die Atiologie mit ihrem Fiir und Wider eingehend besprochen, so
daB ich mir diese Darstellung ersparen darf und auf BEck! verweise. Nur die
beiden wichtigsten Theorien — die reflektorische Theorie und die Inaktivitats-
theorie — seien kurz erwidhnt, wenngleich wir der Meinung sind, dal mit der
Erkenntnis des physiologischen reaktiven Umbaues und seiner ,,Entgleisung‘‘
die Pathogenese als ein vorerst gelostes Problem angesehen werden kann.

1. Die reflektorische Theorie.

Nachdem SUDECK seine anfinglich geduBerte Meinung, daf} ein entziindlicher
Reiz von der Umgebung aus in den Knochen sich verbreitete, bald fallen lief und
als Ursache fiir die ,,akute Knochenatrophie‘ reflektorisch-trophische Vorginge
verantwortlich machte, wurde diese Theorie bald Allgemeingut.

In Anlehnung an die Lehre CHARCOTs und VULPIANSs von der reflektorischen
Muskelatrophie in der Néhe linger dauernd erkrankter Gelenke und auf Grund
der Versuchsergebnisse von RaAymoND-DEROCHE-HOFFA folgerte SUDECK :

Es erscheint damit bewiesen zu sein, daB die akute Muskelatrophie auf reflektorischem
Wege hervorgerufen wird, und es erscheint unzweifelhaft, daB das analoge Verhalten der
Knochen auf eben dieselbe Weise erklarbar ist.

Die Theorie von PaceEr, VurpiaN und CHARCOT (s. auch S.496) wurde
gestiitzt durch Experimente von RaAymMoND und DEROCHE, die feststellten, dafl
eine kiinstlich erzeugte Gelenkentziindung (durch Einspritzung von Hollenstein
und Terpentin in die Gelenke) nach Unterbrechung des Reflexbogens nur auf
der intakten Seite zur Muskelatrophie fithrte, wihrend diese auf der Seite der
Resektion ausblieb. Ein gleiches Ergebnis erzielte HorrFa nach Unterbrechung
des Reflexbogens mittels Durchschneidung der hinteren Wurzeln des 4., 5. Lenden-
und 1. Kreuzbeinnerven.

1 Beck: Erg. Chir. 18 (1925).
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ScaIFF und ZAK kamen bei Ausfithrung der gleichen Versuche zu dem Ergeb-
nis, daB der Reiz im sensiblen Teil des Reflexbogens, der durch die Entziindung
nach der Gelenkinjektion gesetzt wird, auf die trophischen Zentren des Riicken-
marks nicht hemmend, sondern im Gegenteil erregend wirkt.

Schlieflich unternahm RIEDER noch eine experimentelle Nachpriifung dieser
Ergebnisse und kam zu dem Schlufl, daB die Vurriansche Reflextheorie nicht
bestatigt werden kann.

SupEcK hat die reflektorisch-trophoneurotische Theorie, die nicht haltbar
ist, selbst lingst aufgegeben.

2. Die Inaktivitdtstheorie.

Einen Satz SupECKs stelle ich hier voran:

Die Vorstellung, daB die durch eine primére Krankheit erzwungene Inaktivitit die Ursache
fiir die Emahrungsstorungen der Extremitéat ist, liegt offenbar sehrnahe; sie ist sehr bequem,
stellt sich sofort ein und ist offenbar dem &rztlichen BewuBtsein in Flelsch und Blut iiber-
gegangen. Bei den meisten Arzten, die diese Meinung duBern, geschieht dies allerdings nur
aus Gewohnheit, aus der vis inertiae, nur selten aus wissenschaftlicher Uberzeugung.

Als Hauptvertreter der Inaktivititstheorie sind zu nennen: HILGENREINER,
LeNK, BRANDT und ScHIFF, deren Anschauungen in der Monographie von BECK
ausfithrlich dargestellt wurden.

Es wurde selbstverstindlich von SUDECK und seiner Schule niemals bestritten,
daB es nach Ruhigstellung einer GliedmafBe eine Inaktivititsatrophie gibt, nur
fehlen bei dieser Form die vasomotorischen und trophischen Stérungen an Knochen
und Weichteilen, die zum typischen Bild des reaktiven Umbaues und der Dystro-
phie gehéren. Ferner findet man in den Fillen reiner Inaktivititsatrophie im
Rontgenbild nie den fleckigen Umbau oder den disharmonischen Gesamteindruck
und die ,,bleistiftartige Umrandungszeichnung® der Dystrophie, sondern immer
nur die gleichméBige Abnahme des Kalkschattens. Es sei auch daran erinnert,
daB sich reaktiver Umbau und Dystrophie sehr hiufig bei nicht immobilisierten
GliedmaBen einstellen, ja sogar unter medikomechanischer ,,Behandlung, oft
sichtlich zunehmen. Weiterhin miiite die Inaktivitéitsatrophie unter denselben
Bedingungen in jedem Fall von Ruhigstellung zustande kommen und als kon-
stanter Faktor immer dieselben Folgeerscheinungen an Knochen und Muskeln
hervorrufen, was aber durchaus nicht zutrifft.

Auch das muB auffallen, daBl bei Frakturen die Atrophie manchmal am peripheren Stiick
der Extremitit viel stirker ist als am zentralen, das doch auch inaktiviert ist, ferner, da8
bei lang dauernder Ruhigstellung, z. B. nach Weichteilplastiken, die Atrophie bisweilen sehr
gering ist (GRASHEY).

KonaLER schreibt:

Wenn man als Réntgenologe immer wieder die Erfahrung macht, da die Knochen eines
Beines, an dessen Femuskondyl ein groBes myelogenes Sarkom monatelang den Gebrauch
des Beines versagt hat, auBerhalb des Tumors so gut wie keinen oder nur minimalsten Kalk-
verlust erleiden, so ist es gar keine Frage, daB die akute Knochenatrophie in ihrem eigent-
lichen akuten Stadium nichts mit Inaktivitit zu tun hat.

Es wire zu wiinschen, daf8 aus der Vorstellung der Arzte und aus den Gutachten die
immer wiederkehrende Redewendung der Inaktivititsatrophie durch erzwungene Schonung
verschwinden wiirde (SUDECK).

3. Der physiologische reaktive Umbau und seine pathologische Entgleisung
(Dystrophie, Atrophie).
SUDECK und RIEDER gebiihrt das Verdienst auf Grund ihrer klinischen, histo-
logischen und experimentellen Beobachtung die lange gesuchte Aufklirung iiber
31*
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das Wesen der GliedmaBendystrophie gebracht zu haben. Ihre Untersuchungen
haben gezeigt, daB es sich dabei um einen physiologischen und einen patholo-
gischen Vorgang handelt.

1931 sprach Supeck auf Grund klinischer Beobachtungen die Vermutung
aus, daBl die sog. akute Knochenatrophie wiahrend der Heilungsperiode zunéchst
ein Entziindungszustand sei und als solcher einer Heilbestrebung diene, wihrend
beim Scheitern dieser Heilbestrebung die Dystrophie entstehe.

1936 hat RiEDER durch histologische Untersuchungen und Experimente
den Beweis gebracht, daf das rontgenologische Bild der ,,akut fleckigen Knochen-
atrophie‘ durch einen lebhaften ,,Umbau‘ des Knochens entsteht.

1938 nun zog SUDECK die SchluBfolgerungen aus seiner 1931 aufgestellten
Hypothese und aus den Anregungen RIEDERs von 1936.

Erleidet eine GliedmaBe ein Trauma (Fraktur, Distorsion, Infektion, Ver-
brennung, Erfrierung usw.), so entstehen am Ort der Verletzung reaktive Ver-
anderungen. Die Abbaustoffe der zerstérten Gewebe iiben einen Reiz auf die
sympathische GefaBinnervation aus (Rickgr). Hyperdamie und Exsudation sind
die Folgen. Daraus ergibt sich eine Verinderung der chemisch-physikalischen
Beschaffenheit des Blutes und der Gewebsséfte und es erfolgt einerseits Resorp-
tion und andererseits Regeneration. Diese Gewebsneubildung ist so stark, daf3
sie zur Wiederherstellung des Ausgangszustandes (Heilung) fiihrt.

SubECk hat diese ganzen Vorginge unter dem Begriff der ,,Entziindung* zusammen-
gefaBt, wobei er den ,,Begriff der Entziindung dem der Reaktion auf einen pathischen Reiz
gleichsetzt.“ Er spricht in einer Arbeit von den ,kollateralen Entziindungszusténden.
Da wir aber der Meinung sind, da man zur Erklérung der an sich schon komplizierten Vor-
génge den Entziindungsbegriff entbehren kann und da es sich dabei eigentlich nicht um die
Entziindung im iiblichen pathologisch-anatomischen Sinn handelt, so haben wir auf diese
Bezeichnung bei Beschreibung der Vorgénge verzichtet.

Die Hyperidmie nach Traumen wirkt auf alle Gewebe (Knochen und Weichteile)
und befillt nicht nur den umschriebenen Ort der Verletzung, sondern auch die
Umgebung, je nach Stiarke des Reizes sogar eine Gliedmafe.

Am Knochen handelt es sich — wie man jetzt auf Grund der histologischen
Untersuchungen von RIEDER weil — um einen sehr lebhaften Umbau. Die
Osteoclasten bewirken den Abbau, die Osteoblasten den Anbau, so bringen
sie den Umbau und damit die Heilung zuwege. Die Abbauvorginge ergeben
réntgenologisch erkennbare Aufhellungen in den spongiésen Knochen und wurden
daher als Defekte gedeutet und als ,,akute Knochenatrophie‘ bezeichnet. Da die
gleichzeitig sich abspielenden noch osteoiden Aufbauvorginge im Réntgenbild
nicht in Erscheinung treten, so sind die Defekte nur rontgenographisch vorge-
tduscht. In Wahrheit handelt es sich um keine Defekte und um keine Atrophie.
,,Die Atrophievorstellung ist eine Rontgenstrahlensuggestion.*

Wihrend bei der Atrophie die Lebenstitigkeit immer darniederliegt, ist sie
beim Umbau gesteigert. Der Umbau bedeutet eine unerlidfiliche Bedingung der
Heilung. Er ist keine pathologische Stérung, sondern ein physiologischer Vorgang,
als Reaktion auf ein Trauma mit dem Ziel der Wiederherstellung. Es erscheint
uns daher gerechtfertigt, dieses Zustandsbild als physiologischen reaktiven Umbau
zu bezeichnen, welche Benennung in der vorliegenden Arbeit beibehalten ist.

Die Weichteile der befallenen GliedmaBe (Haut, Muskulatur, Gelenke) weisen
ebenfalls die Zeichen der Durchblutungsveridnderungen auf. Sobald der Knochen-
umbau vollendet ist, bilden sich auch diese Weichteilveranderungen zuriick.
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Wird der normale und zweckmiBige Ablauf des physiologischen reaktiven
Umbaues gestort, so kommt es zur Degeneration der soeben entstandenen Neu-
bildungen, zur Gliedmafen-Dystrophie. Auch dieses Zustandsbild kann —
wenn allerdings oft erst nach langer Dauer — noch in Heilung iibergehen. SupEck
spricht in dieser Phase von ,,Uberalterung der Regeneration.*

Geht aber die ,,Entgleisung® des physiologischen reaktiven Umbaues iiber
die Dystrophie hinweg noch weiter, so ergibt sich der Zustand der reinen A¢rophie.

Was man also frither als SubpEcksche Knochenatrophie bezeichnete, sind
tatsidchlich drei grundverschiedene Zustandsbilder, deren scharfe Trennung frei-
lich nicht immer mdoglich ist, da sie ebenso flielend ineinander iibergehen kénnen,
wie sie auch in jedem Zustand zur Heilung gelangen konnen. Zur Veranschau-
lichung diene folgende Darstellung:

1. Physiologischer reaktiver Umbau — Heilung

\ oder

2. Dystrophie — Heilung

\ oder

3. Atrophie.

Erklirung der Entstehungsweise des physiologischen
reaktiven Umbaues, der Dystrophie und der Atrophie.

Um den allgemeinen Ablauf der Vorginge zu verstehen nehmen RIEDER und
Supkck die Lehren der Kolloidchemie (ScHaDE, HABLER) zu Hilfe.

‘Die ,,Eukolloiditat“ (ScHADE), d.h. die optimale Beschaffenheit der Zell-
kolloide, ist die Voraussetzung fiir normale Zellfunktion. Dazu notwendig ist
das konstante Gleichgewicht der osmotischen Verhiltnisse der aktuellen Reaktion
des Blutes und der Gewebssifte, der Verhaltnisse der Na-, K- und Ca-Ionen, der
Korpertemperatur und der Quellungsverhiltnisse. Die Eukolloiditat ist bei
Verletzungen des Gewebes, bei der Wundheilung, bei der Frakturheilung, bei
Entziindungen gestort.

Tabelle 1.
Bei Storung der EKukolloiditit (Verletzungen, Ent-
Bei Eukolloiditiit bestehen als Konstanten: ziindungen usw. crfolgt Anderung der Konstanten,
und zwar:
Isotonie (H-Ionenkonzentration von Blut ——~> osmotische Hypertonie
Gewebssaft)
Isoionie (Verhaltnis der Ionen von H und——-> H-Hyperionie (UbermaB der CO,-Span-
und OH, von Na, K, Ca) | nung; besonders K-Vermehrung)
Isothermie (Korpertemperatur) ———> Hyperthermie
Isoonkie (Quellungsverhiltnisse) —v'—-> membranogene Hypoonkie des Capillar-

blutes (Odembildung !)

Diese Anderungen der Konstanten dauert nur wihrend der Zeit der Heilung
an, mit deren AbschluBB wieder Eukolloiditdt eintreten muf.

Erleidet eine GliedmaBe ein Trauma (Fraktur, Distorsion, Infektion usw.),
so entstehen am Ort der Verletzung reaktive Vorgange. Die Abbaustoffe erzeugen
mit ihren gefiBerweiternden Hormonen (Gewebshormone) iiber den Weg der
sympathischen GefdaBinnervation Hyperdmie und Exsudation. Dadurch entsteht
eine quantitative und qualitative Verdnderung des Blutes und der Gewebssifte mit
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ortlicher Azidose und der Reiz zur Resorption, aber auch zur Regeneration. Sobald
die Zerfallstoffe vollig resorbiert sind, geht die ortliche Gewebssduerung zuriick
und es tritt wieder das konstante Gleichgewicht der Eukolloiditdt (Heilung) ein.

Bleibt die ortliche Azidose aber aus irgendeinem Grunde (mangelhafter Ab-
transport von Abbaustoffen, Blutumlaufstorungen, Hdmatome) bestehen, so
verhindert sie die Verkalkung des osteoiden Gewebes. SHELLING, KRAMER und
OrENT fanden, daB schon geringe Erhéhung der H-TIonenkonzentration die Kalk-
ablagerung hemmt oder ganz aufheben kann. Auch die Beobachtung (EDEN u. a.),
daB bei der Knochenbruchheilung etwa in der 4. Woche die Azidose abklingt und
dann der Callus durch Kalkaufnahme erhéirtet, spricht in diesem Sinn. Auf
Grund seiner Versuche kommt EpEN zu dem SchluB, daB unvollstindig ab-
gebaute Eiweifzerfallstoffe (Aminosduren), wie sie bei Knochenbriichen beob-
achtet werden, die Kalkanlagerung verhindern, sogar riickgéngig machen konnen.

Die Eukolloiditdt kann also beim Ausbleiben der Entsduerung nicht wieder-
hergestellt werden, es kommt zur Dyskolloiditdt, d. h. der physiologische reaktive
Umbau endet nicht in Heilung, sondern ,,entgleist vor seiner Vollendung und
fithrt zur Dystrophie.

Auch die Dystrophie bleibt aber nicht beliebig lange bestehen. Entweder
kommt es doch noch zur Entsiduerung, zur Entschlackung, zur Verkalkung des
osteoiden Gewebes und damit zur Wiederherstellung oder die Exsudate und
degenerierten Gewebe gelangen zur Resorption, die Fahigkeit der Regeneration
ist erloschen und es bleibt der Zustand reiner Atrophie zuriick.

Die geschilderten Vorgidnge beim physiologischen reaktiven Umbau in ein
iibersichtliches Schema zusammengefal3t:

Trauma (Fraktur, Distorsion, Infektion)
ortliche Reaktion
Abbaustoffe mit Gewebshormonen
Wirkung auf sympath%sche GefaBinnervation
Hyperimie und Exsudation

Verinderung der Zusammensetzung von Blut und Gewebssaft (Verlangsamung des Blut-
umlaufs)

ortliche Azidose
!

.V
Reiz zu

/

Resorption
nach Resorption aller Zerfallstoffe Regeneration

Entsiuerung Bildung des osteoiden Gewebes

T Verkalkung des é/steoiden Gewebes
N
Heilung,

RiepEr unterscheidet entsprechend der Tatsache, daB reaktiver Umbau,
Dystrophie und Atrophie nach Traumen (Verletzungen der Weichteile, Knochen
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und Gelenke) nach Infektionen, Nervenverletzungen und Stauungen (Throm-
bosen) eintreten:

a) Die akute traumatische Form. — b) Die infektios-entziindliche Form. —
c¢) Die neurotische Form. — d) Die thrombotische Form.

Es empfiehlt sich diese ursichliche Einteilung beizubehalten und nach dem
Vorbild von RIEDER fiir die einzelnen Formen noch eine kurze Betrachtung der
Entstehungsweise des physiologischen reaktiven Umbaues, insbesondere aber
seiner Entgleisung (Dystrophie) anzuschliefen.

1. Die akute traumatische Form.

Handelt es sich nur um den physiologischen reaktiven Umbau, d. h. kehren
mit dem Einsetzen der Regeneration die Reaktionen zur Norm zuriick (Ent-
siuerung) und tritt damit Heilung ein, so entsprechen die Vorginge in ihrem
Ablauf der oben gegebenen schematischen Darstellung.

Geht die oértliche Azidose aus einem der bereits erwidhnten Griinde nicht
zuriick oder kommt es zu immer wieder neu auftretenden Erregungen des ort-
lichen (peripheren) Vasomotorensystems, so entsteht durch Vermehrung der
knochenabbauenden Zellen (Osteoclasten), vielleicht auch auBerdem durch
Funktionsschidigung der Osteoblasten (Osteoidbildung ohne Kalkablagerung)
das Zustandsbild der Dystrophie.

Die Reizung des ortlichen peripheren Vasomotorensystems — eine Folge des
posttraumatischen, lokalen reflektorischen Gefédfishocks — fithrt nach RICKER
zu einer Verinderung in der ,terminalen Strombahn® (= Arteriolen, Capillaren
und kleine Venen). Die vorgeschalteten Arteriolen werden eng, die Capillaren
und kleinen Venen aber erweitert, so dafl die Stromung in den Capillaren also
verlangsamt ist.

Das Verhalten der terminalen Strombahn ist maBgebend fiir die lokalen Stoffwechsel-

stérungen, gleichgiiltig, ob es durch eine primare Strombahnnervenreizung oder durch die
bestehende lokale Azidose beeinfluBt wird.

Bleibt nach Beseitigung des eigentlichen Krankheitsherdes oder nach Schwinden des
unter Umsténden geringen traumatischen Reizes der dystrophische Symptomenkomplex
bestehen, so sitzt der eigentliche Reizzustand im peripheren Vasomotorensystem (RIEDER).

2. Die infektios-entziindliche Form.

Nach den Untersuchungen unserer Kolloidchemiker (ScHADE, HABLER)
besteht bei Entziindungen immer eine ortliche Azidose, hervorgerufen durch
vermehrtes Auftreten saurer Stoffwechselprodukte. Zahlreiche Schidigungs-
arten summieren sich bei der Entziindung, so wirken chemische, physikalische
(mechanische Behinderung des Blutumlaufes), fermentativ-chemische, osmo-
tische, dysionische, spezifisch kolloidchemische Einfliisse zusammen (SCHADE).

,»Das MaB der Azidose steigt mit der Intensitdt der Entziindung bei gesteiger-
tem Gewebsdruck und erhohter osmotischer Hypertonie.*

Der weitere Ablauf der Vorginge im Schema:

Ortliche Azidose (am Entziindungsherd und in seiner Umgebung)

Erweiterung der BlutgefaBe, also entziindliche Hyperamie, damit erhchter Flissigkeitsaus-
tritt ins Gewebe, Stromungsverlangsamung (Stase)

Gleichgewichtsstérung im Knochen-An- und Abbau

Vermehrter Abbau durch lacunére und vasculdre Resorption
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Auf Grund seiner Versuche kommt RIEDER zu dem Schluf}, daf3 neben dem
zelluliren Umbau auch noch eine Auflosung und vermehrte Ausschwemmung
der Kalksalze im Knochen infolge lokaler Azidose stattfinde. Dafiir spricht die
von ihm experimentell festgestellte vermehrte Kalkausschwemmung bei vendser
Durchblutung des isolierten Knochens. Weiterhin sprechen dafiir seine Kalk-
bestimmungen am atrophischen Knochen und die von BrLock analytisch nachge-
wiesene Kalkverminderung des Knochens im entziindeten Gebiet. Fiir die Auf-
l6sung des Knochenkalkes im entziindeten Gebiet spricht schlieflich noch die
von HABLER festgestellte Erhohung des Calciumgehaltes des osteomyelitischen
Eiters.

3. Die neurotische Form.

Auch bei dieser Form handelt es sich um 6rtliche durch direkten Nervenein-
fluB hervorgerufene Zirkulations- und Stoffwechselstorungen, die wiederum in
bereits bekannter Weise zur Vermehrung der Osteoclasten fithren. Die Blut-
umlaufstérungen kommen nicht durch GefiBlihmungen, sondern durch Reiz-
zustinde der vegetativen GefiaBinnervation (Knochengefifie und Markcapillaren)
zustande.

Offenbar entsteht die Knochenatrophie vorwiegend nach Schidigung solcher Nerven,
die reichlich sympathische Elemente enthalten und auch an der Knocheninnervation betei-
ligt sind. Fiir diese Auffassung konnten die oft hochgradigen Knochenatrophien an der
Hand nach Medianusverletzungen sprechen (RIEDER).

DaB es sich bei der neurotischen Form nur selten um den physiologischen
reaktiven Umbau, sondern meist um die Dystrophie und Atrophie handeln wird
ist klar, da die Reizzustinde der vegetativen Gefiflinnervation iiber lingere
Zeitraume anhalten.

4. Die thrombotische Form.

Der VenenverschluB bewirkt Riickstauung des vendsen Blutes bis in die
Markcapillaren und es entsteht wiederum eine erhebliche Azidose, gefolgt von
vermehrtem Knochenabbau und wohl auch vermehrter Kalkausschwemmung.

Klinisches Bild und Rontgenbild.

Eine Beschreibung der klinischen Erscheinungen und des Rontgenbildes der
sog. ,,akuten Knochenatrophie zu geben ist unmoglich, denn es handelt sich ja
nicht um ein geschlossenes Krankheitsbild, sondern um wverschiedene Zustinde,
die flieBend ineinander iibergehen. Eine Schilderung der Symptome kann also
nur getrennt fiir die einzelnen Zustandsbilder — physiologischer reaktiver Umbau,
Dystrophie, Atrophie — erfolgen, so schwierig es auch da und dort ist zwischen
den Stadien Grenzen zu ziehen. Man muB Gelegenheit haben eine sehr grofie
Reihe von Fillen iiber lange Zeit klinisch und réntgenologisch beobachten zu
konnen um das einzelne Zustandsbild richtig einzuschitzen. Es ist im Einzel-
fall oft sehr schwer die Entscheidung zu treffen, ob noch physiologischer reaktiver
Umbau vorliegt oder ob es sich bereits um die Entgleisung in einen pathologischen
Zustand handelt, und doch ist es so wichtig sich dariiber Klarheit zu verschaffen
fir Behandlung, Vorhersage und Begutachtung.

1. Erscheinungen beim physiologischen reaktiven Umbau.

Die Erscheinungen dieses Zustandsbildes treten am Knochen und an den
Weichteilen in der ersten Zeit nach dem Trauma (mechanische, bakterielle,
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thermische Schidigung) auf und kommen im allgemeinen in 2—3 Monaten zum
Ablauf.

Die Verinderungen am Knochen, iiber die uns die Rontgenstrahlen unter-
richten, nehmen in diesem Stadium recht verschiedene Formen an.

Bei der laufenden Beobachtung und bei der systematischen Durchsicht der
Rontgenbilder von 3040 Frakturen konnte das Stadium des physiologischen
reaktiven Umbaues rontgenologisch nur bei 203 Fillen deutlich festgestellt werden,
bei den Rontgenbildern der iibrigen 2837 Knochenbriichen waren in den zu ver-
schiedenen Zeiten nach dem Unfall hergestellten Rontgenaufnahmen keine oder
nur sehr geringgradige Zeichen des Umbaues wahrzunehmen.

Subkck scheint ebenfalls solche Beobachtungen gemacht zu haben, denn er
schreibt:

Bei sehr geringfiigigen Verdnderungen vermag das Rontgenbild keine Unterschiede gegen
die Norm aufzuweisen. Bei verhaltnismaBig langsamen und wenig intensivem Umbau er-
scheint die Spongiosa diffus aufgehellt, ohne Stérung der Struktur und die Verinderung
kann oft, besonders bei weniger giinstigen Objekten (z. B. Humeruskopf) nur durch Ver-
gleichsaufnahmen festgestellt werden.

Trotzdem zweifle ich nicht daran, daB auch bei diesen 2837 Fillen ein physio-
logischer reaktiver Umbau stattfand, wenn ihn auch das Rontgenauge nicht wahr-
genommen hat. Wahrscheinlich hitten histologische Schnitte die Veranderungen
der Umbauperiode gezeigt. RIEDER beobachtete 2 Fille, bei denen histologisch
die Zeichen des Umbaues erkennbar waren, rontgenologisch jedoch keine Ver-
anderungen bestanden. REME schreibt hierzu auch:

‘Die réntgenologische Nachweisbarkeit entscheidet nicht iiber das biologische Geschehen;;
im Experiment sahen wir histologisch bei jeder Fraktur und jeder Nervenverletzung Umbau-
vorgénge.

Vor allem die klinischen Erscheinungen — die spéter ausfiihrlich erortert
werden — sprechen dafiir, da der Umbau sich auch dann vollzieht, wenn ihn
das Radiogramm nicht erkennen lat. Man bedenke, daf die fleckige Entkalkung
im Rontgenbild erst zum Ausdruck kommt, wenn der Knochen 15% seiner Kalk-
salze (nach GRASHEY) verloren hat.

Wie verhilt es sich mit den 203 Fillen, bei denen der reaktive Umbau so
intensiv verlief, daB er im Rontgenbild deutlich in Erscheinung trat ? Bei diesen
Fillen war die ortliche Azidose des Gewebes mit ihrem Reiz zu Resorption und
Regeneration (s. Schema S. 486) besonders stark und es ist klar, da3 bei ihnen
auch die zur Heilung notwendige Entsduerung haufiger ausbleibt. Wenn Sunkck
diese rontgenologisch nachweisbaren, auBergewohnlich intensiven Umbauvor-
ginge als ,,Beweis einer gesunden und kréftigen Reaktion ansieht, die patholo-
gische Reaktionen ausschlieBt* so mochten wir dem doch entgegenhalten, dafl
es nach unserer Beobachtung gerade diese Fille sind, die so hdufig in das Stadium
der Dystrophie entgleisen. Zwar sehen wir den erheblichen reaktiven Umbau
noch als physiologisch an, doch ist er uns wegen der grolen Gefahr der Entglei-
sung in die Dystrophie und Atrophie durchaus nicht so sehr erwiinscht.

LaBt nun das Réntgenbild den iiberstiirzten physiologischen reaktiven Umbau
erkennen, so trifft man auch hier wieder verschiedene Formen an. Esist dabei zu
bedenken, daB das Rontgenauge nur die Abbauvorginge sieht, dagegen die Anbau-

gebilde, solange sie noch aus ostoidem Gewebe bestehen, nicht zu erkennen
vermag.
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Es gibt Fille, bei denen das Rontgenbild des Knochens statt der gewohnten
Harmonie eine gewisse Unruhe und bei sehr genauer Betrachtung (Lupe!) auch
die einzelnen Flecken zeigt.

In anderen Fillen sind die Flecken gréBer, die Knochenzeichnung ist scheckig,
verschwommen, die Strukturen sind unscharf und verwaschen. Der fleckige
Umbau beginnt in der Spongiosa, in der man kleine, dicht nebeneinanderliegende
Liicken erkennen kann. Die Spongiosa erscheint weitmaschig, mit groBen

Abb. 1. Starker reaktiver Umbau, 2 Monate Abb. 2. 3 Monate spiter.
nach Ellenbruch (Grundumsatz: + 13,9%).

Zwischenrdumen zwischen den verdiinnten Knochenbalkchen. Bei Kindern und
jungen Menschen beteiligen sich am Umbau auch die Wachstumszonen (Epi-
physenlinien und subchondralen Anteile) bevorzugt. Die Corticalis, die sich zu-
nichst noch klar abgrenzen liBt, wird im weiteren Verlauf ebenfalls ergriffen.
Sie erscheint verdiinnt, in Léingsfasern aufgelost und weist Aufhellungen ver-
schiedener GréBe auf.

Bei fortschreitendem Umbau dehnen sich die Flecken aus und konfluieren,
manchmal kénnen geradezu Cysten entstehen. Durch weitgehenden Kalkschwund
entsteht ein sehr unruhiges Bild.

Vier Jahrzehnte lang hat man diese Erscheinungen des Umbaues im Rontgen-
bild als Atrophie (,,akute fleckige Knochenatrophie®) angesehen, weil man nicht
wuBte — was RIEDER erst durch seine histologischen Untersuchungen zeigte —,
daB gleichzeitig mit dem Abbau sich auch ein Anbau vollzieht, dessen Gebilde
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Abb. 6. Umbau nach abgelaufener Daumenballen- Abb. 7. Umbauerscheinungen, 10 Wochen
phlegmone. 3 Monate nach Verletzung. nach Schienbeinbruch.

Abb. 8. Abb. 9.
Abb. 8 und 9. Reaktiver Umbau, 3 Monate nach Unterschenkelbruch (Grundumsatz: +19,1%).
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Abb. 10. Umbauerscheinungen an den Knochen Abb. 11. 6 Wochen spiiter.
der Hand bei Hohlhandphlegmone.

Abb. 12. Hochgradiger Umbau, 10 Wochen nach Fersenbeinbruch (Grundumsatz: + 13%).
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(osteoides Gewebe) aber zunachst der Darstellung durch Rontgenstrahlen ent-
gehen.

Es wird einige Schwierigkeiten machen, den eingefahrenen Begriff der fleckigen Knochen-
atrophie aus unserer Vorstellung und Nomenklatur verschwinden zu lassen“. Die akute
Knochenatrophie ,,ist ein rontgenologischer, kein klinischer Begriff. Aber auch der Rént-
genologe wird von dieser Bezeichnung und von dieser Vorstellung lassen miissen, wenn er
seine Bilder beschreibt. Wie aber soll er die Umbauaufhellung bezeichnen ? Er kann sagen,
was er sieht: Fleckige Entschattung, fleckige Entkalkung, fleckiger Abbau oder — schon
mehr klinisch gedacht — fleckiger Umbau oder welchen besseren Ausdruck er sonst erfinden
will — aber nicht fleckige Atrophie“ (SUDECK).

Der physiologische reaktive Umbau duBlert sich auch an den Weichteilen.

Die Haut weist nicht immer deutliche Verdnderungen auf. Als ziemlich
regelméBige Zeichen jedoch findet man die Temperaturerhéhung auf der ver-
letzten Seite, und zwar erreicht diese ihren Hohepunkt zwischen dem 8. und
10. Tag. Bei 32 geschlossenen Unterschenkelfrakturen habe ich die Haut-
temperatur jeweils zu gleicher Zeit auf beiden Seiten gemessen, wobei sich
folgende Werte ergaben:

Tabelle 2.
Hauttemperaturmessungen bei geschlossenen Unterschenkelirakturen.
(Manner zwischen 20. und 40. Lebensjahr. — Verletzter Unterschenkel im Drahtzugverband.)

Die Hauttemperatur war nach der Fraktur auf der verletzten Seite erhéht
(in Grad):
am 2. Tag am 5. Tag am 8. Tag am 10. Tag am 15, Tag

1 0,5 0,8 1,2 1,2 1,0
2 1,2 1,6 1,5 2,4 2,6
3 1,2 1,0 1,4 1,8 1,3
4 1,8 2,5 2,8 3,2 2,7
5 0,8 1,2 2,0 —_ 2,0
6 1,0 1,0 0,8 0,4 0,7
7 0,5 1,5 1,3 2,1 2,2

8 0 0,8 0,5 0,7 0
9 2,6 _ 1,7 2,0 1,8
10 1,5 3,2 2,9 3.4 3,2
Gruppe A | ) 2,0 2,0 3,3 3,2 2,9
12 2,0 1,4 — 2,2 2,0
13 2,4 2,0 1,7 1,3 0,4
14 0,8 1,7 2,4 —_ —
15 3,2 3,9 4,2 3,6 2,7
16 1,6 1,8 1,8 14 2,2
17 0 2,0 2,1 _— 1,8

18 0,4 1,1 0 0,4 0
19 2,5 1,7 1,8 0,9 2,7
20 0,5 0,8 0,8 1,2 1,3
21 2,5 4,3 4,5 3,8 4,4
22 1,3 1,6 2,6 24 2,8
23 4,8 5,2 44 4,9 4,7
24 3,2 2,6 2,7 3,0 2,4
25 1,8 2,4 14 1,6 3,6
26 2,7 3,8 3,0 2,8 3.4
Gruppe B[ o7 3,0 3,0 2,8 34 2,9
28 1,9 0,7 — — —
29 0,8 2,1 3,3 3,0 4,1
30 3,4 3,6 4,2 3,6 3,6
31 2,4 44 3,8 5,0 4,4
32 1,6 0,4 2,1 2,5 2,7
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Bei den Fillen der Gruppe A (1—20) konnte im weiteren Verlauf der physio-
logische reaktive Umbau riontgenologisch nicht bzw. nur in sehr geringem Grade
(diffuse Spongiosaaufhellung) nachgewiesen werden, wihrend ihn die Gruppe B
(21—32) in starkem Mafe zeigte. Die Temperaturunterschiede sind nun tatsich-
lich bei Gruppe B groBer als bei Gruppe A und man méchte fast annehmen,
daB diese vergleichende Temperaturmessung in den ersten 2 Wochen nach dem
Trauma einen Fingerzeig gibt fiir die Stérke der zu erwartenden Umbaureaktion.
Allerdings konnten wir diese Bestimmungen  nur fiir Frakturen durchfiihren,
interessant wiren sie beispielsweise auch fiir Distorsionen, bei denen aber
entweder der Gipsverband oder die ambulante Behandlung exakte Messungen
verhindern.

Bei den obigen 32 Fillen wurde am 15. Tag nach der Fraktur die Hautreaktion
durch Auflegen von Eisstiickchen vergleichend auf beiden Seiten gepriift. 21mal
trat die reaktive Hyperdmie gegeniiber der gesunden Seite verzogert ein (10mal
bei Gruppe B, 11mal bei Gruppe A). Die Beobachtung RiEDERs, daBB das Rot
der Reaktion auf der kranken Seite einen mehr blaulichen Farbton hat, der linger
bestehen bleibt als die Eisreaktion auf der gesunden Seite, konnte ich ein-
deutig nur bei 5 Féllen der Gruppe B machen.

Das Odem der Haut nimmt recht verschiedene Grade an, es ist andeutungs-
weise immer vorhanden, manchmal aber findet sich eine sehr erhebliche 6dematose
Schwellung. Starke Odembildung und réntgenologisch intensiv nachweisbarer
Umbau miissen nicht immer vergesellschaftet sein, ich sah héufig ein erhebliches
Odem ohne heftigen Umbau und umgekehrt.

Interessant waren die capillarmikroskopischen Bilder bei 14 Patienten mit
Frakturen im Bereich des Unterarmes, bei denen jedoch nur in 8 Fillen ein
heftiger physiologischer reaktiver Umbau rontgenologisch nachzuweisen war.
Trotzdem zeigte sich in allen Féllen bei der Untersuchung zwischen dem 15. und
18. Tag eine deutliche Erweiterung der Haargefafe gegeniiber der gesunden
Seite und hiufig eine Vermehrung der Zahl der Schlingen im Gesichtsfeld.

Auf die von SuDECK beschriebene Hyperhidrosis habe ich immer geachtet und
bei 80 Fillen (meist Frakturen) wihrend der Umbauperiode — die 23mal ront-
genologisch stark in Erscheinung trat — registriert. In der ersten Woche nach
dem Trauma ist die Hyperhidrosis meist nicht oder nur schwach ausgeprigt,
stirker schon in der 2. Woche und fast regelméBig fand sie sich ab der 3. Woche,
und zwar sowohl in den Fillen mit nicht oder nur schwach rontgenologisch nach-
weisbarem Umbau als auch in den 23 Féllen mit starken Umbauerscheinungen
im Radiogramm.

Nicht mit so groBler RegelmifBigkeit stellte sich die Hypertrichosis ein, auch
nicht bei den Formen mit starker Reaktion, wiahrenddem ein rascheres Wachs-
tum der Ndgel auf der verletzten Seite bei allen Fallen im Stadium des physio-
logischen reaktiven Umbaues beobachtet werden konnte.

Sensibilititsstérungen der Haut beobachtete ich in dem Umbaustadium
niemals.

Die Muskulatur ist im Stadium des physiologischen reaktiven Umbaues stets
mitbeteiligt. Meist entsteht rasch ein akuter Muskelschwund, der die Streck-
muskulatur (Quadriceps, Deltoideus) bevorzugt. Auch bei den Fillen, die im
weiteren Verlauf keinen starken Umbau im Rontgenbild zeigten, stellte sich die
akute Umfangsverminderung der Muskulatur (Muskelatrophie) regelmafig ein.
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Die grobe Kraft ist erheblich vermindert infolge der Tonusherabsetzung (ato-
nischer Muskelschwund), mehr als es dem nachweisbaren Schwund der Muskel-
masse entspricht.

Die elektrische Priifung bei 50 Fallen (mit und okne rontgenologischen Ver-
anderungen) ergab 48mal eine quantitative Herabsetzung der direkten und
indirekten Erregbarkeit. Es zeigte sich aber nie eine Entartungsreaktion.

Dieser akute Muskelschwund hat als eine regelmiaBige Begleiterscheinung jeder stir-
keren Entziindung, ganz besonders der Gelenke, lange bevor der akute Knochenumbau
entdeckt wurde, die Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Er wurde zunichst fiir eine In-
aktivitatsatrophie gehalten, aber schon seit langer Zeit (PAGET, VULPIAN, CHARCOT, HOFFA,
1892) als reflektorische Atrophie angesehen oder auch, angesichts des regelmaBigen Auf-
tretens bei Gelenkentziindungen, als arthritische oder, wegen des Tonusverlustes, als atro-
phische Muskelatrophie benannt. — Die Theorie von PAGET und VULPIAN nimmt an, daB
ein starker sensibler Reiz von der Verletzungsstelle (gewohnlich ein groBes Gelenk) iiber
die motorischen Ganglien des Riickenmarks die trophische Storung erzeuge. Diese Theorie,
die ohnehin nur unklare Vorstellungen vermittelt, 148t sich nicht mehr halten und ist
durch neuere Experimente (RIEDER) widerlegt. — Der akute Muskelschwund ist zweifel-
los eineParallelerscheinung zu dem akuten kollateralen Knochenumbau (SubnEck). (Siehe
auch S. 482.)

Die in dem Schema (S.486) dargestellten Vorginge beim physiologischen
reaktiven Umbau (Verdnderung der Zusammensetzung von Blut und Gewebs-
saft, ortliche Azidose) wirken sich selbstverstindlich auf das Muskelgewebe in
gleicher Weise wie auf den Knochen aus.

SchlieBlich werden auch die Gelenke von diesen Vorgingen betroffen. SCHADE
weist darauf hin, dal durch Veridnderungen der ,,Eukolloiditdt‘‘, besonders durch
die Gewebsazidose, der Knorpel in seinem Quellungszustand erheblich beeintrich-
tigt wird. Diese Anderungen sind aber ebenso wie das Odem der Gelenkkapsel
reversibel, so da3 die in der Umbauperiode voriibergehend auftretenden Bewe-
gungsbehinderungen der Gelenke (besonders Fingergelenke !) bei normalem Ab-
lauf der reaktiven Vorginge vollstindig zuriickgehen. Auch diese zeitweise
Gelenkversteifung habe ich sehr oft nach Traumen beobachtet, ohne im weiteren
Heilverlauf im Roéntgenbild die Zeichen starken physiologischen reaktiven Um-
baues zu finden.

Ein subjektives Zeichen ist endlich noch zu erwéhnen, der Belastungsschmerz.
Diese Beschwerden finden sich nach unserer Beobachtung allerdings in der Umbau-
periode nicht so sehr regelmaBig als im Stadium der Entgleisung. Ich habe Fille
gesehen mit rontgenologisch nachweisbarem starkem Umbau ohne Belastungs-
schmerz und umgekehrt Fille mit rontgenologisch nur schwach nachweisbarem
Umbau, bei denen erhebliche Belastungsschmerzen bestanden.

Die eingehende Betrachtung der Symptome im Stadium des physiologischen
reaktiven Umbaues zeigt also, daBl zur Feststellung, ob es sich um die Umbau-
periode handelt, nicht allein das Rontgenbild ausschlaggebend ist. Auch SUDECK
schreibt :

Wenn in der Heilungsperiode keine Knochenaufhellung nachzuweisen ist, so beweist
das noch nicht, daB kein Umbau vorhanden ist, sondern nur, daB# dieser jedenfalls nicht
hochgradig ist.

Sicher laufen nach jedem Trauma diese physiologischen reaktiven Umbauvor-
gdnge ab, selbst wenn sie im Rontgenbild nicht oder nur schwach erkennbar sind,
denn auch in diesen Fillen finden wir an der Haut die Temperaturerh6hung, die
verzogerte Reaktion auf Eis, die Odembildung, die Verinderung des Capillarbildes,
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die Hyperhidrosis, an der Muskulatur den Muskelschwund, die quantitative
Herabsetzung der direkten und indirekten Erregbarkeit, an den Gelenken die

voriibergehende Bewegungsbehinderung und schlieBlich als subjektive Klage
den Belastungsschmerz.

2. Erscheinungen der Dystrophie.

Der als Dystrophie bezeichnete Zustand hat das Stadium des physiologischen
reaktiven Umbaues durchlaufen und tritt kaum eher als 3 Monate nach dem
Trauma in Erscheinung.

Die Kenntnis der pathologischen Vorgénge am Knocken vermittelt uns die
Rontgenaufnahme.

Auffallend ist der Gesamteindruck einer Disharmonie des Rontgenbildes.
Man findet eine allgemeine Entschattung, die gleichméBig sein kann oder manch-
mal Flecken aufweist. Die Knochenbilkchen erscheinen verschmilert, wobei
die Strukturzeichnung zart ist oder iiberhaupt fehlt, so da8 die Umrisse gleich-
sam in einem Nebel verschwinden. Die Corticalis zeigt streifige Aufhellung. An
den kurzen Knochen fillt die feine, scharfe Umrandungszeichnung auf, die
SUDECK ,,bleistiftartig’ nennt.

Die Haut steht unter dem Zeichen der geminderten Durchblutung und der
trophischen Storungen. Es besteht graue Cyanose. Das Corium ist nur diinn,
man spricht von Glanzhaut. Das Odem ist immer vorhanden, oft fithlt sich der
erkrankte Gliedabschnitt eigentiimlich-schwammig an. Die Temperatursenkung
auf der befallenen Seite findet man im Stadium der ausgebildeten Dystrophie
(von Ubergangsfillen abgesehen) regelmaBig.

Die Priifung der Hautreaktion durch Auflegen von Eisstiickchen, vergleichend
auf beiden Seiten, ergab in 10 Fallen eine fast vollige Aufhebung der Reaktion
auf der erkrankten Seite. Nur trige stellte sich eine geringe blaurote Verfirbung
ein, im Gegensatz zum intensiven Rot an der gesunden GliedmaBe.

Capillarmikroskopisch konnten wir bei 7 Fillen keine Abweichung hinsicht-

lich Weite der Haargefafle und Zahl der Schlingen gegeniiber der gesunden Seite
finden.

Im ausgepragten Stadium der Dystrophie habe ich fast immer beobachtet,
daB die Haut auffallend trocken wird und es diirfen Hypohidrosis und Anhidrosis
als regelméBige Symptome genannt werden. Der Haarwuchs dagegen zeigt kein
typisches Verhalten auf der erkrankten Seite. Ich habe Hypertrichosis, normalen

Haarwuchs und Haarausfall gesehen, dabei aber keinerlei GesetzméiBigkeit heraus-
finden kénnen.

Die Ndgel sind stets bei der Dystrophie mitbeteiligt, sie zeigen verzogertes
Wachstum und sind glanzlos, rissig und quer gerieft.

Sensibilitatsstorungen der Haut stellte ich niemals fest, jedoch fiel auch mir
die wiederholte Angabe von umschriebenen, einzelnen Dermatomen entsprechen-
den, Hautpartien mit ausgesprochenem Kdltegefiihl auf, worauf DuBois schon
frither hinwies.

An der Muskulatur zeigt sich ein Dauermuskelschwund, jedoch geht die Atonie
zuriick, die im Stadium des physiologischen reaktiven Umbaues so auffallend ist.
Unsere Beobachtungen bestétigen vollig die Ansicht von SupEck:

Ergebnisse der Chirurgie. 33. 32



Abb. 13. Hochgradiger Umbau, Abb. 14. Derselbe Fall. Entgleisung in das Stadium
3 Monate nach Unterschenkelbruch der Dystrophie, 2 Monate spiéter.
(Grundumsatz: + 30%).

Abb. 15. Dystrophie, 6 Monate nach Beginn Abb. 16. 8 Monate spiter.
eines Panaritium ossale am Daumen. (Seiten verkehrt.)
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Abb. 17.

Abb. 18,

Abb. 17 und 18. Dystrophie, 6 Monate nach offenem Unterschenkelbruch
(Grundumsatzerhohung: 18,4%).

32%
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Abb. 19. Abb. 20.
Abb. 19. Dystrophie nach offener Luxationsfraktur im Bereich des Handgelenkes mit Osteomyelitis.
Abb. 20. 10 Monate spiiter.

Abb. 21, Abb. 22,
Abb. 21 und 22. Dystrophie, 5 Monate nach Unterschenkelfraktur. (Grundumsatz: -4 20%).



Abb. 23. Abb. 24.
Abb. 23 und 24. Derselbe Fall wie Abb. 21 und 22, jedoch 1 Jahr spiter.

Abb. 25, Ausheilende Dystrophie, 10 Monate nach Abb. 26. 6 Monate nach Radiusfraktur. Dystrophie,
Unterschenkelbruch (Grundumsatz: + 11,5%). Dazu Weichteilbild (Abb. 27).
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Wenn die Erkrankung durch eine trophische Stérung lange hinausgezogert wurde, so
stellt sich der normale Muskeltonus wieder her. Es bleibt aber eine Umfangsverminde-
rung dauernd zuriick mit einer der Verminderung der Muskelmasse verhaltnismiBig ent-
sprechenden, also im Vergleich zum atonischen Zustand der Umbauperiode nur gering-
fiigigen Minderung der Kraftentfaltung.

Die Verinderungen an den Gelenken sind im Stadium der Dystrophie wesent-
lich ernster zu beurteilen als in der Umbauperiode, da haufig irreparable Gelenk-

versteifungen zuriickbleiben.

Abb. 27. Abb. 28.

Abb. 27. Trophische Storungen, Odem, Glanzhaut, Temperatursenkung, graue Cyanose Muskelschwund,
Gelenkversteifungen (Grundumsatz: + 8,2%). Dazu Rontgenbild (Abb. 26).

Abb. 28. 2 Monate spiter, nach Behandlung.

Der Gelenkknorpel reagiert auf jede auch nur kurz dauernde Stérung der osmotischen
Isotonie und der normalen Reaktion der Gelenkschmiere mit irreparablen Verinderungen
(HABLER).

Alle Patienten klagten iiber den Belastungsschmerz und spéter dann auch die
meisten tiber Spontanschmerz. Diese Beschwerden sind als Ausdruck der Knochen-
insuffizienz zu deuten.

3. Erscheinungen der Atrophie.

Langsam gleitet das Stadium der Dystrophie in den Zustand der Atrophie,
es erfolgt eine Anpassung an die herabgesetzte Funktion. Diesen Dauerzustand
bezeichnet man nun mit Recht als eine Atrophie, weil er wirklich das darstellt,
was das Wort ausdriickt.

Die primére Schidigung liegt viele Monate (mindestens 9—12) oder sogar
Jahre zuriick.

Das Rontgenbild des Knochens weist gleichmaBige, zarte, wieder harmo-
nische Zeichnung auf. Die Bilkchen sind entweder schmiler und zarter, oder



Abb. 29. 3 Jahre nach Arithritis purulenta im Abb. 30. 3 Jahre nach Verriegelung eines Schien-
Ellbogengelenk, jetzt Ellbogengelenksankylose. beinbruches mit Knochentransplantat.

An den Knochen der Hand Zustand der Zustand der Atrophie.

Atrophie (,,hypertrophierende Atrophie*).

Abb. 31. 7 Monate nach ausgedehnter Weichteilverletzung am Unterschenkel. A bildete Atrophie,
die zum Teil auf Inaktivitdt beruht.



504

GEORG MAURER:

sie sind seltener aber grober und die Maschen durchsichtig (,,hypertrophierende

Atrophie®).

Die Haut ist normal, manchmal auch sehr zart, gelegentlich findet man Glanz-
haut. Es besteht blasse Hautfarbe oder blaue Stauungscyanose. Die Durch-
blutung ist allgemein vermindert. (deme werden in diesem Zustand nicht mehr

beobachtet.

Nigel, Haarwuchs und SchweiBbildung weisen gegeniiber der gesunden Seite
keine Besonderheiten mehr auf.

Abb. 32. Atrophie bei hochgradiger Endangitis obliterans.

Es besteht ein Dauermuskelschwund ohne Atonie. Die freie Beweglichkeit
der Gelenke ist allerdings héufig durch irreparable Gelenkversteifungen einge-

schrankt.

Im Zustand der ausgebildeten Atrophie bestehen keine Belastungsschmerzen

mehr.

Es erscheint gerechtfertigt die Erscheinungen in den drei Stadien noch in
einer Tabelle (in Anlehnung an SUDECK) gegeniiberzustellen.

Tabelle 3.

Physiologischer reaktiver Umbau

Dystrophie

Atrophie

1. Die primdre Schidigung liegt
zurick:
Nicht viel mehr als 3 Monate

2. Knochen (Rontgenbild):
a) kein Befund oder
b) allgemeine Aufhellung bei
erhaltener Struktur oder
c) allgemeine und fleckige
Entschattung, unscharfe,
verwaschene Struktur

Mehr als 3 Monate

Disharmonischer Gesamt-
eindruck, allgemeine oder
fleckige Entschattung,
streifige Entschattung der
Corticalis; ,,bleistiftartige
Umrandungszeichnung

Viele Monate oder Jahre

GleichmiBige, zarte har-
monische Zeichnung. Bilk-
chen schmailer und zarter
oder weniger zahlreiche,
aber verstirkte Bilkchen-
zeichnung
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Tabelle 3 (Fortsetzung).

Physiologischer reaktiver Umbau

Dystrophie

Atrophie

. Haut:
Vermehrte Durchblutung
Temperaturerhohung,
Odem

NS

4. Haarwuchs:
Haufig Hypertrichosis

e

. Schweifbildung:
Hyperhidrosis

6. Nagel:

Stéirkeres Wachstum, gewélbt

7. Muskulatur:
Muskelschwund mit Tonus-
herabsetzung; quantitative
Herabsetzung der direkten
und indirekten Erregbarkeit

8. Gelenke:
Riickgingige
fung

Gelenkverstei-

9. Subjektive Beschwerden:
Belastungsschmerz (Knochen-
insuffizienz)

Pathologische Anatomie.

Geminderte Durchblutung
Trophische Stérungen
Glanzhaut,
Temperatursenkung
Graue Cyanose, Odem

Vermehrt, normal und ver-
mindert

Hyperhidrosis, Anhidrosis

Verzogertes Wachstum;
glanzlos, rissig, quer ge-
rieft

Dauermuskelschwund
(nur mehr geringe
oder keine Atonie)

Gelenkversteifungen, die
oft nicht mehr oder nur
teilweise zuriickgehen

Belastungsschmerz —
Spontanschmerz

Geminderte (angepaBte)
Durchblutung.
Blasse oder blaue Stauungs-
cyanose; normale Beschaf-
fenheit, manchmal auch
Glanzhaut

Normal

Normal

Normal

Dauermuskelschwund
ohne Atonie

Restzustand aus dem Sta-
dium der Dystrophie, aber
keine Verschlechterung

Bis vor wenigen Jahren wurden vornehmlich nur bei chronischen Formen
der Atrophie histologische Untersuchungen vorgenommen, so von Roux, POMMER,
ExNER, CHIARI, HERFARTH, FRIEDL und SCHINZ.

Erst 1936 veroffentlichte RIEDER die Ergebnisse ausgedehnter systematischer
histologischer Untersuchungen an klinischem und tierexperimentell gewonnenem
Material, die dann 2 Jahre spéiter noch durch SuDECK bestitigt und ergénzt

wurden.

Bei Zusammenfassung der in allen Stadien vorgenommenen mikroskopischen
Untersuchungen am Knochen mit akutem Umbau kommt man zu folgenden

Ergebnissen:

Im Gegensatz zum Rontgenbild, bei welchem erst nach einer gewissen Laten z-
zeit, die mindestens 2, meist aber mehrere Wochen betriagt, der Umbau zur Dar-
stellung kommt, finden sich histologisch die Umbauerscheinungen schon eine
Woche nach dem Einsetzen der Schidigung.

Im ersten Stadium laBt sich eine Osteoporose mit Verschmilerung der
Knochenbilkchen und Vergroferung der Markrdume nachweisen.

Die Kambiumschicht des Periostes, das Bindegewebe der HavERsschen Réume und das

Reticulum der Markrdaume wuchern; diese Zellelemente entwickeln unter erhéhtem Gewebs-
druck resorbierende Eigenschaften. Die HavErsschen Kanilchen werden zu HAVERSschen
Réumen, das Cambium resorbiert den Knochen von auBen, das Mark zeigt fliissiges und



506 GEORG MAURER:

lymphocytéres Exsudat. Im zweiten Stadium wird unter Osteoblastenbildung (bei nach-
lassendem Binnendruck) zugleich mit den noch andauernden Resorptionsvorgingen dem
abgebauten Knochen osteogenes Gewebe angelagert. Im dritten Stadium hort der osteo-
klastische Abbau ganz auf, die Resorptionsrdume werden wieder zugebaut. Damit ist der
Umbau beendet und ein formgerechtes, funktionstiichtiges Regenerat wiederhergestellt
(REME).

SupECK wies darauf hin, daB diese Umbauerscheinungen mit dem physiolo-
gischen Wachstumsumbau Jugendlicher und mit den Vorgingen bei der Callus-
bildung verbliiffende Ahnlichkeit aufweisen.

Offenbar ist der normale lebenslinglich stattfindende, aber wenig sichtbare Umbau
Erwachsener, der beschleunigt stattfindende Umbau Wachsender und der noch viel mehr
beschleunigte regenerative Umbau Geschidigter nur im zeitlichen Ablauf voneinander
verschieden. Der kollaterale Umbau verlduft wie im Zeitraffer, aber in physiologischen
Formen.

Im Zustand der Dystrophie fand RIEDER an seinen histologischen Knochen-
priparaten eine mangelhafte Verkalkungsneigung des reichlich gebildeten osteoi-
den Gewebes nach anfinglichen osteoklastischen Vorgingen. Erst nach Besei-
tigung der Stérungsursache kommt es zur Kalkablagerung und zur echten
Knochenneubildung.

Im Zustand der Atrophie schlieBlich zeigen sich die Spongiosabilkchen ver-
schmalert, die Corticalis im ganzen diinner. Anzeichen einer lebhaften Zelltitig-
keit fehlen. Auf die abgelaufene stirkere Umbautétigkeit deuten noch die Mosaik-
strukturen hin. Das Mark ist wieder zu Fettmark umgewandelt.

Auf die sehr schénen Abbildungen histologischer Priparate von RIEDER!
und SupECK2, denen ich auf Grund meiner eigenen Priparate nichts Neues
hinzufiigen kann, sei besonders verwiesen.

Disposition.
1. Alter und Geschlecht.
Uber eine etwa bestehende Altersdisposition duBert sich nur DuBoIs néher.
Er fand die wenigsten Falle zwischen 25 und 50 Jahren, zahlreiche unter 25 und
die meisten iiber 50 Jahre. Er neigt daher zu der Annahme, da8 die Umbauer-
scheinungen vor allem im jugendlichen Alter
Tabelle 4. und zur Zeit der senilen Involution besonders
stark in Erscheinung treten.
Auch HILGENREINER schreibt dem héheren
Alter eine besondere Disposition zu.
1(1):;8 Jal’l’re 11 ; 3 Am Krankengut der Miinchener Klinik
21—30 ,, 56 | 39 | 17 konnte keine Altersbevorzugung festgestellt
31—40 49 | 36 | 13 werden. Der jingste Fall war ein 8jihriger
41-50 ,, | 37 | 25 12 gunge, der alteste eine Frau mit 77 Jahren.
gi:gg » ﬁ 3(1) g Bei 200 Fillen mit starken Umbauerschei-
71—80 : 4 1 3 nungen bzw. mit Dystrophie ergab die Vertei-
lung auf einzelne Altersstufen nebenstehendes
200 1AL 1 59 Bid. (Tabelle 4.)
Es wire nicht angebracht, aus diesen Werten auf eine Bevorzugung
des mittleren Alters zu schlieBen, denn die Umbauerscheinungen treten
meist nach Verletzungen auf und die meisten Berufs- und Sportver-

1 RiepERr: Dtsch. Z. Chir. 248.
2 SupEeck: Arch. klin.Chir. 191.

" davon
Alter Falle Ménner Frauen
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letzungen finden sich zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr, wie nachfolgender
Aufstellung (Tabelle 5) zu entnehmen ist.

Eine bestimmte Bevor-
zugung des méannlichen oder Tabelle 5.

.WeiinChen Geschlechts ist Lebensjahrzehnt 1.2 |8 [4 |5 6|78
im Auftreten der starken Um-
bauvorgéinge und der Dystro-  vVerletzungen . . . . | 1| 6|44|41|29|18| 8| 2
phie nicht festzustellen. Eitrige Erkrankungen |—| 2|10( 5| 4| 2| 3|—
Uber Alters- und Ge- Tuberkulose . . . . |—| 2|—[ 1| 1| 2| 1|—
. . Arteriosklerose . . . |—|—[ 1| 2| 2| 7| 3|—
thleqhtsuntersthede hin- 4 itis deformans . | —|—| 1]—|—| 2| 1|—
sichtlich der Zeit des Auftre- verprennungen . . . |—|—|—|—| 1|—|—|—
tens und der Prognose der Um-  Neuritis . . . . . . —|—=l=]=]=] 1|—|—
bauerscheinungen wird spiter ~Tumoren. . . . . . — === 1|—] 2
berichtet (s.S.518 und S. 523). 2/10|56|49(37|33|16| 4

2. Konstitutionstyp.

Wenn unter 3040 Frakturen das Stadium des physiologischen reaktiven
Umbaues rontgenologisch nur bei 203 Fillen, also nur in 6,6 % deutlich festgestellt
werden konnte, so dringt sich einem zunéchst der Gedanke an einen dispositio-
nellen Faktor auf. Sicher sind die Erscheinungen des Umbaustadiums klinisch
und auch histologisch weit 6fter als bei 6,6% aller Frakturenfille nachweisbar,
immerhin gibt es auch dann wieder eine reiche Skala zwischen ganz geringfiigigen
und sehr hochgradigen Formen.

E. SCENEIDER schreibt:

Gerade hier in Freiburg kommen ja sehr reichlich mehr oder weniger erhebliche Knie-
und FuBgelenksdistorsionen als Skiunfille in Behandlung. In einem erheblichen Prozent-
satz sind sie mit Bandrissen und kriftigen Himatomen kombiniert und trotz dieser Vor-
aussetzungen wird eine nachfolgende Knochenatrophie (gemeint sind die Umbauerschei-
nungen!) kaum beobachtet.

Unter 1728 Frakturen der langen Rohrenknochen fand SCHNEIDER bei seinem

Freiburger Krankengut 4% mit starken Umbauerscheinungen im Rontgenbild
und so meint auch er:

Dies muBl den Gedanken nahelegen, ob wir es hier nicht mit einer gewissen allgemeinen
Disposition zu tun haben, die bei ihrem Zusammentreffen mit einem Trauma oder einer
Infektion unter Mitwirkung der ortlichen Blutzirkulations- und Stoffwechselstérungen zur
Auslésung der schweren und immer lang dauernden akuten Knochenatrophie (gemeint sind
die Umbauerscheinungen und die Dystrophie!) fiihrt.

Damit wiirden gerade diejenigen Krankheitsbilder einer besseren Klirung entgegen-
gefiihrt, bei denen das auslésende geringfiigige Trauma in einem so auffalligen Gegensatz
zur Schwere der Folgeerscheinungen steht. Weitere Beobachtungen sind ohne Zweifel
noch nétig, um hier unsere Einsicht zu vertiefen und damit auch eine zielbewuBtere Therapie
zu ermdoglichen, als dies bisher der Fall ist. Auch kann iiber das Wesen dieser Disposition
noch keine Angabe gemacht werden.

Auch DuBors meint:

Es muB jedenfalls eine uns zur Zeit noch véllig unbekannte Krankheitsbereitschaft
des vegetativen Nervensystems angenommen werden, denn es handelt sich gewdhnlich
um leichte, alltidgliche Unfille, die fiir gewShnlich glatt und restlos ausheilen und nur in
einer verschwindenden Minderzahl von Fillen zu den beschriebenen dystrophischen Er-
scheinungen fithren. Warum hier tiefgreifende Gleichgewichtsstérungen im An- und Abbau
der Gewebe entstehen, ist durchaus problematisch.
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HonMANN schreibt:

Es scheint mir doch zurR VERTH recht zu haben, wenn er der konstitutionellen Reaktions-
bereitschaft des Organismus eine groflere Bedeutung beimift und nicht alle Folgen auf die
Stéirke des stattgehabten Reizes des Traumas oder Infektes beziehen will. Er sagt: ,,Bei
konstitutionell Labilen kénnen schon geringe Reize zur Dystrophie fithren. In der Tat
ist ja sonderbar, wie ein einfaches Umknicken des FuBles allein bei manchen Menschen,
aber eben durchaus nicht bei allen und auch nicht bei der Mehrzahl der Menschen, solche
schweren Folgen zeitigen kann.

Wihrend SUDECK in seinen fritheren Veroffentlichungen noch von einem
,,konstitutionellen Reaktionsfehler‘ spricht, lehnt er in seinen letzten zusammen-
fassenden Arbeiten die ,,individuellen Dispositionen ab und erklirt, daBl ,,die
Annahme der abnormen Konstitution eine offenbare Verlegenheitsauskunft ist‘‘

Allerdings gelingt es ihm nicht, sich ganz von dem Gedanken einer Disposition
freizumachen. Ich zitiere:

,»Es ist keineswegs notig, fiir diese Erscheinung eine besondere konstitutionelle Bereit-
schaft anzunehmen, obwohl die verschiedenen Reaktionslagen den Grad der Atrophie
(gemeint sind die Umbauerscheinungen) gelegentlich beeinflussen mag.< Oder: ,,Falle
mit malignem Charakter, die schlieflich der Amputation anheimfallen, sind sehr selten.
Bei diesen ist man versucht, auf die persénliche Anlage zuriickzugreifen. Oder: ,,Nun mag
wohl die Reaktionslage individuell verschieden sein und auf die Entwicklung der Ent-
ziindungsreaktion gewisse Einfliisse ausiiben. Oder: ,,Wir konnen also wohl in den meisten
Fillen die Annahme einer besonderen Konstitution entbehren und kénnen diese fiir die
ganz malignen Fille zuriickbehalten. <

Supeck macht also doch mit der ,,verschiedenen Reaktionslage*, mit der
,.personlichen Anlage®, ja sogar mit der ,,besonderen Konstitution® gewisse Zu-
gestandnisse.

Zur Annahme einer Disposition zum reaktiven Umbau bzw. zur Dystrophie
zwingen verschiedene Qriinde :

1. Nach gleich starken Verletzungen zeigt nur ein Teil der Patienten Umbau-
erscheinungen im Rontgenbild, obwohl die duBeren Bedingungen wihrend des
Unfalles und in der Zeit nach dem Unfall die gleichen waren. Ich denke bei-
spielsweise an die vielen Unterschenkelfrakturen, die an jedem Wintersonntag in
die Miinchener Klinik eingeliefert werden: Gleiche Unfallursache, gleiche Bruch-
form, gleiches Alter (meist zwischen 18. und 30. Lebensjahr), gleiches Geschlecht,
gleiche Behandlung, gleiche Erndhrung, gleiche Jahreszeit und trotzdem sind im
weiteren Verlauf bei den einen keinerlei Umbauerscheinungen, bei den anderen
schwache Umbauerscheinungen im Rontgenbild nachweisbar und eine dritte
Gruppe schlieBlich zeigt sehr erheblichen reaktiven Umbau oder gar die Ent-
gleisung in das Stadium der Dystrophie.

Wenn SuDECK schreibt, da der Knochenumbau ,,in einem gewissen Verhalt-
nis zur Stirke des Reizes steht und daB er sich nach sehr starken Reizen und
unter giinstigen Beobachtungsverhiltnissen mit Sicherheit einfindet®, so ist
darauf zu sagen, daB die Stirke des Reizes bei den Briichen der langen Rohren-
knochen wohl immer ziemlich die gleiche sein diirfte und auch die Beobachtungs-
verhéltnisse stets gleich giinstig waren.

2. Manchmal stellen sich nach geringfiigigen Verletzungen starke Umbau-
erscheinungen und Dystrophien ein.

SubpECK nimmt auch in diesen Fillen keine abnorme Konstitution an, sondern
bringt dafiir folgende Erklirung:
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Die traumatische Dystrophie entsteht zwar hédufig, aber nicht immer nach leichten
Verletzungen. Wenn dies aber der Fall ist, so sind es gewéhnlich Kontusionen und Dis-
torsionen der Gelenke mit ihren Zerreissungen und Quetschungen der Binder, Gelenk-
kapseln und Gelenkknorpel. Das sind Gewebe, die verhadltnisméBig schlecht durchblutet
sind und deren Resorptionsverhéltnisse nicht giinstig sind. Die Demarkierung und Re-
sorption der zerfaserten nekrotischen Bindegewebsmassen braucht lange Zeit. Dadurch
kann der Entziindungsreiz verhéltnismaBig lange Zeit hinausgezogen werden. Ferner sind
diese Gewebe verhiltnismaBig wenig schmerzempfindlich, was wiederum zur Folge hat, da
ihre Verletzungen leicht iibersehen und daB sie wihrend der Heilungsperiode mechanischer
Uberanstrengung ausgesetzt werden. Es ist geradezu charakteristisch in den Mitteilungen
der Autoren, dafl der priméiren Verletzung bei den spéter dystrophisch gewordenen Glied-
mafBen zunichst nur eine geringe Bedeutung beigelegt wurde. So kann es zu hiufiger Er-
neuerung der Verletzung mit Summierung der Reize kommen und zu mechanischer Stérung
der Regeneration. )

Nun beobachten wir aber an einem groBen Sport-Betriebs- und Verkehrs-
unfallmaterial der Miinchener Klinik sehr viele Kontusionen und Distorsionen der
Gelenke mit ZerreiBungen und Quetschungen der Bénder, Gelenkkapseln und
Gelenkknorpel und trotzdem ist der Umbau nur bei 5,5% der Distorsionen so
intensiv, dafl er rontgenologisch nachgewiesen werden kann. Mit diesen Erfah-
rungen decken sich die Beobachtungen von E. SCHNEIDER bei den Skiunféllen
in Freiburg.

3. SchlieBlich fallt noch die so verschieden lange Dauer des Umbau- und
Dystrophiestadiums bei einzelnen Menschen auf, manchmal weit iiber die Dauer
des ortlichen Verletzungsschadens hinaus, ohne daBl ein Grund in 4ueren Ursachen
gefunden werden kann.

Wodurch wird diese Disposition bedingt? Diese Frage veranlaBte uns zunéchst
zu Blutuntersuchungen. Es wurden Blutbilder bei Patienten im Stadium des
physiologischen reaktiven Umbaues, im Zustand der Dystrophie und der Atrophie
hergestellt, es ergab sich aber dabei keinerlei wesentliche Abweichung von der
Norm.

Wir richteten nun unser Augenmerk auf den Mineralstoffwechsel. Wiederum
fanden sich bei allen Patienten im Blut normale — oder wenigstens fast normale
— Werte fiir Kochsalz, Phosphor, Calcium, Kreatinin, Kreatin und Milchsdure.
In dem ,,Lehrbuch der Rontgendiagnostik‘ von ScHINZ, BAENSCH und FrRIEDL
findet sich tibrigens auch ein Hinweis auf normale Calcium- und Phosphorwerte
im Serum und auf normale Plasmaphosphatase bei der GliedmaBendystrophie.

Endlich wurde der Vitamin A- und der Vitamin C-Spiegel bei Patienten
mit hochgradigen Kklinischen und réntgenologischen Umbauerscheinungen be-
stimmt. Die Vitamin A-Werte schwankten zwischen 1,2 E—2,0 E, die Carotin-
Werte zwischen 3,1 und 11,0 E (Lovibond-Einheiten), was je nach Jahreszeit
den Normalwerten entspricht. Auch der Vitamin C-Spiegel, zwischen 0,2 bis
0,9 mg-%, bewegte sich in den Grenzen der iiblichen Werte.

Die Laboratoriumsmethoden haben also zunichst keinen Beitrag zur Auf-
findung einer Konstitutionsanomalie geliefert. Die klinische Beobachtung und
Betrachtung des Kranken selbst aber haben einen Schritt weiter gefiihrt.

Es fiel auf, daB haufig bei Kranken mit einer leichten Protrusio bulbi, einem
Glanzauge, einem Blahhals oder einer etwas vergroflerten Schilddriise, mit er-
hohter Schweifineigung an Handen und Fiilen, mit Dermographismus, Labilitat
der Korpertemperatur, mit der Bereitschaft zur Tachykardie und vielem anderen
mehr die Umbauerscheinungen nach Traumen rasch und stark zur Entwicklung
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kommen. G.v. BERGMANN hat diese Menschen unter dem Begriff der vegetativ
Stigmatisierten zusammengefaft und er schreibt dieser Verfassungsgruppe groBle
Bedeutung zu, ,,als dispositionelles Moment im Sinne von anderen Krankheits-
bereitschaften: Wer disharmonisch ist in seiner vegetativen Steuerung, besitzt
diese Neigung zu Funktionsstérungen in Organsystemen‘. Wir haben nun dem
Grundumsatz unserer Kranken mit réntgenologisch nachweisbarem Knochen-
umbau besondere Aufmerksamkeit geschenkt.

Unter Grundumsatz versteht man ,,die Summe der Verbrennungen des niich-
ternen ruhenden Menschen in der Zeiteinheit (KN1PPING). Fiir ein bestimmtes
Geschlecht und Lebensalter, fiir ein bestimmtes Gewicht und eine bestimmte Gré8e
finden sich fiir diesen Grundumsatz Zahlen, die beim Gesunden eine groBe Kon-
stanz aufweisen. In den Tabellen von Harr1s und BENEDICT wurden diese Zahlen
in groB angelegten Untersuchungsreihen festgelegt, so dafl man die Normalzahlen
fiir die zur Untersuchung stehenden Patienten jederzeit einsehen kann, wenn man
KorpergroBe und Gewicht gemessen hat. Die Untersuchungen wurden unter
strengen Stoffwechselbedingungen durchgefiihrt, und zwar entsprechend der For-
derung von BORNSTEIN nach 12stiindigem Hungern, nach einem fleischfreien und
eiweiBarmen Tag und bei absoluter geistiger und korperlicher Ruhe. Vor dem
Versuch mufiten die Personen 1—1*/, Stunden ruhig liegen. Samtliche Bestim-
mungen wurden zur gleichen Tageszeit — 6—8 Uhr morgens — durchgefiihrt.
Zur Gewohnung wurde jeweils ein blinder Vorversuch von 5—10 Minuten vor-
ausgeschickt, was nach Ansicht von KNIPPING geniigt.

Frither wurde behauptet, daB die Versuchspersonen erst nach langer Ubung mit solch
ungewohnter Vorrichtung normal atmen kénnen. BENEDICT hatte auch friiher diese Ansicht
geteilt, bekennt aber, daB auf Grund seiner langen Erfahrungen das nicht zutrifft (KNIPPING).

Zu unserer Uberraschung wurde bei allen Kranken mit réntgenologisch nach-
weisbaren Umbauerscheinungen eine Steigerung des Grundumsatzes gefunden,
wihrend Kontrolluntersuchungen an anderen Kranken mit Knochenbriichen,
bei denen der physiologische reaktive Umbau im Rontgenbild nicht in Erscheinung
trat, normale Werte ergaben. Eine Tatsache, auf die in anderem Zusammenhang
auch W. K6n1e hinweist.

Die Grundumsatzwerte von 50 Patienten mit rontgenologisch nachweisbaren
Umbauerscheinungen bzw. mit GliedmaBendystrophie betrugen:

Tabelle 6.
1. G. M., Oberschenkelbruch li. . +36,1% |14. M. J., Unterschenkelbruch re. . 419,1%
2. B. A., Unterschenkelbruch li. . +33,7% |15. L. J., Oberarmkopfbruch re. . +18,5%
3. W. K., Ellenbruch li. . . . . +33,5% |16. J. H., Off. Unterschenkel-
4. 8. J., Hohlhandphlegmone re. bruchre.. . . . . . . . .. +18,4%
(abgeheilt) . . . . . . . .. +31,0% |17. K. A., Daumenballenphlegmone
5. H. L., Unterschenkelbruch re. . +30,4% re. (ausgeheilt) . . . . . . . +17,7%
6. S. J., Unterschenkelbruch re. . +30,0% |18. K. A., Off. Oberarmbruch re. . +16,9%
7. M. L., Unterschenkelbruch li. . +27,2% |19. N. M., Unterschenkelbruchli. . +16,7%
8. M. P., Knochelbruch li. . . . +23,9% |20. G. G., Off. Fraktur re. Daumen
9. K. M., Off. Unterschenkel- (Kreissigen-Verletzung) . . . +16,4%
bruch Ii. . . . . . . . . .. +22,1% |21. M. J., Narbenfibrom re. Unter-
10. T. O., Fingerquetschung li. . +21,8% arm . . . . .o ... .. +15,5%
11. D. J., Fersenbeinbruch li. . . 421,0% | 22. K. K., Schienbeinkopfbruch re. +14,5%
12. V. L., Unterschenkelbruch li. . 4-20,1% | 23. 8. J., Pan. oss. re. Daumen (ab-
13. S. N., Off. Unterschenkel- geheilt) . . . . .. . . .. +14,3%
bruch L. . . . . .. . . .. +19,3% | 24. F. F. X., Ellenbruch li. . . . +13,9%
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Tabelle 6 (Fortsetzung).

25. P. J., Wadenbeinbruchre. . . +13,8% |37. H. M., Hohlhandphlegmone re.
26. E. L., FuBgel.-Lux.-Frakt.re. . +13,7% (ausgeheilt) . . . . . . . .. + 8,0%
27. N. L., Untersch. Weichteilab- 38. Z. A., Fersenbeinbruch re. . . + 7,9%
lederung . . . . . . . . .. +12,6% | 39. U. A., Unterschenkelbruch re. + 7,7%
. 40. H. H., Oberschenkelbruch li. + 7,4%
28. N. A., Fersenbeinbruch re. . . +12,6% ’ ’
29. A.B., Unterschenkelbruch re. +11 5‘;: 41. B. H., Unterschenkelbruch re. + 7,3%
30' H M‘, Mittelhandknoch ’ ’ 42. S. K., Unterschenkelbruch li. + 7,2%
" brach re‘ andinochen- +11,5% |43 M. O., Knochelbruch re. . . . + 5,9%
----------- » 0 . .
31, G.M. Schienbeinbruch re 110.4% 44. B. S., Schienbeinbruchre. . . + 5,8%
o U Moy € A 4 45. A. J., Oberschenkelbruch re. -+ 5,1%
32. L. Th., Speichenbruch re. . . +10,3% |46, S. K., Ulnarisdurchtrennung . + 4,2%
33. G.Th., Off. Unterschenkel- 47. H. W., Fersenbeinbruch re. . -+ 3,8%
bruch re.. . . . . . .. .. + 9,2% | 48. S. E., Unterarmphlegmone
34. M. A., Kontusion des FuBles . + 9,0% li. (abgeheilt) . . . . . . . . + 2,0%
35. D. A., Speichenbruch re. . . -+ 8,2% (49. B. J., Unterschenkelbruch re. + 1,0%
36. K. K., Unterschenkelbruch re. 4+ 8,0% |50. B. W., Schienbeinbruch li. . . + 0,6%

Soweit die Werte aus mehrmaligen Bestimmungen stammen, wurden hier
die Mittelwerte eingesetzt.

K~N1PPING, der zu den bedeutendsten Vertretern der Stoffwechsellehre zihlt,
schreibt :

,»Bei etwa 85% der von uns untersuchten normalen Versuchspersonen war die Ab-
weichung des Sollumsatzes von dem gefundenen Umsatz unter 7%.“ Das hieBe also, da3
wir die Werte unter 7% nicht beriicksichtigen konnten. Nachdem sich aber bei allen Fillen
eine Steigerung und niemals eine Erniedrigung des Grundumsatzes fand, glaube ich, daB8
auch die wenig erhdhten Werte immerhin Beachtung verdienen.

Jedenfalls muB man zugeben, daB bei Leuten mit gesteigertem Stoffwechsel
der physiologische reaktive Umbau besonders stark in Erscheinung tritt und bei
ihnen eine erhohte Gefahr der Entgleisung in die Dystrophie besteht. Dement-
sprechend haben wir auch versucht therapeutisch vorzugehen, woriiber im Ab-
schnitt ,,Behandlung‘ berichtet wird.

Ubrigens hat W. K6ni¢ bei verzogerter Knochenbruchheilung und Pseud-
arthrosenbildung auch Stoffwechseluntersuchungen vorgenommen und bei vielen
Kranken unternormale Grundumsatzwerte gefunden.

Man konnte den Einwand erheben, daBl die Grundumsatzerh6hungen durch
die Umbauerscheinungen bzw. durch die Dystrophie erst entstehen, denn ,,der
Gesamtumsatz ist die Resultante von 3 Faktoren: Eigenstoffwechsel der Gewebe
und dem EinfluB der beiden groBen Regulationssysteme, Nervensystem und
Inkretsystem. Pathologische Abweichungen eines der 3 Faktoren kommen im
Grundumsatz zur Geltung® (KN1PPING). Gegen eine solche Auffassung sprechen
aber verschiedene Griinde: 1. Nach volligem Abklingen der Umbauerscheinungen
bzw. nach vollkommener Abheilung der Dystrophie ist der Grundumsatz bei
denselben Personen immer noch entsprechend den fritheren Werten erhoht.
2. Bestimmt man kurz nach dem Verletzungstag (beispielsweise bei Patienten mit
Distorsionen, Kontusionen, Radiusfrakturen, Handwurzelknochen-, FuBwurzel-
knochenbriichen, MittelfuBbriichen) den Grundumsatz, so ist dieser durchaus
nicht bei allen Féllen erhoht. Es lafit sich jedoch mit weitgehender Sicher-
heit voraussagen, da3 bei den Personen mit erhéhten Grundumsatzwerten im
weiteren Verlauf intensive Umbauerscheinungen auftreten bzw., daf die Gefahr
der Dystrophie droht. 3. Auf Grund des klinischen Bildes der vegetativen
Stigmatisation war es uns nach einiger Ubung schon am Verletzungstage bei
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verhdltnismaBig vielen Patienten moglich, zu sagen, da8 sie hinsichtlich der
Dystrophie gefihrdet sind. Man muf3 voN BERGMANN recht geben:

,»Der thyreotischen Konstitutionen, namentlich unter den Jugendlichen, sind Legion‘
und weiter: ,,Hat man sich an jenes Wahrnehmen gewohnt, gerade unter der Vorstellung,
daB hier eine Menschengruppe zunichst gesunder Individuen existiert, bei der nicht die
Beschwerde das diagnostisch Fithrende ist, so wird die ungeheure Haufigkeit dieser einen
Art vegetativer Stigmatisierung erkannt.‘

4. Wenn die Umbauerscheinungen die Ursache des gesteigerten Gesamt-
stoffwechsels wiren, dann miiten Patienten, bei denen das klinische (nicht das
rontgenologische !) Bild des physiologischen reaktiven Umbaues im Vordergrund
steht, auch eine Grundumsatzerhohung zeigen, die aber nicht nachzuweisen ist.

Hinweisen mochte ich noch auf die Tatsache, daB8 den Chirurgen in Italien
und Bulgarien die GliedmaBendystrophie weit seltener begegnet als den deut-
schen Chirurgen. Es wire denkbar, daB auch dies mit der grofleren Haufigkeit
des Vorkommens von vegetativ stigmatisierten Personen in Deutschland gegen-
iber den anderen Landern zusammenhéingen konnte.

In dieselbe Richtung weist die Mitteilung von Raum, daB3 der Morbus Basedow in den
Lindern der Zivilisation, in denen Maschine, Lirm und hastender Verkehr das Leben be-
herrschen, sehr viel hiufiger zu sein scheint als in weniger erschlossenen Léndern (SUNDER-
PLASSMANN).

SchlieBlich interessiert an dieser Stelle noch die Arbeit von AsgaNazy und
RuTisHAUSER aus dem Jahre 1933 iiber Knochenveranderungen bei BAsEpow-
Kranken. Bei 7 daraufhin untersuchten Féllen von Basepow-Erkrankungen
fand sich eine Skeletverinderung, die makroskopisch z. B. an der Femurrinde
erkennbar oder erst unter dem Mikroskop zu diagnostizieren ist. Sie entspricht
einer progressiven Knochenatrophie oder jiingeren Stadien der fibrosen Osteo-
dystrophie.

Die Knochenverénderung ist nicht die Folge einer primiren Epithelkorperverinderung,
da die Parathyreoideae entweder unverandert sind oder leichte Hyperplasien darbieten,
die wohl als die reaktive Folge der Steuerung des Ca-Stoffwechsels aufzufassen sind. Der
gesteigerte Skeletabbau ist als direkte Wirkung der Hyperthyreose anzusehen, da sowohl
die Analyse der Befunde am Menschen als die Tierversuche in diesem Sinne sprechen.

Wenn sich also bei BAsepow-Kranken solche Skeletverinderungen finden, so
spricht auch dieser Umstand fiir die oben geschilderten Zusammenhénge zwischen
thyreotischer Konstitution — vegetativer Stigmatisation einerseits und Umbau-
erscheinungen — Dystrophie andererseits.

3. Korperbautyp.

Bei 92 Kranken mit intensiven Umbauerscheinungen bzw. mit Dystrophie
haben wir schlieBlich auf die Kérperbautypen geachtet, in der Annahme, daf3
sich vielleicht auch in dieser Richtung bestimmte Zusammenhinge ergeben
koénnten.

Auffallend war, daB sich darunter nur 4 vorwiegend athletische Typen im
Sinne KRrRETscHMERs fanden, mittelgroB, mit breiten Schultern, stattlichem
Brustkorb, schmalen Hiiften, straffem Bauch, kriftig entwickeltem Knochenbau
und gutem Muskelrelief, knochigem Hochschiddel und schwachem Profil.

37 waren iiberwiegend Pykniker, klein bis mittelgro3, mit tiefem Brustkorb,
kurzem Hals, schmalen Schultern, breiten Hiiften, Fettansatz am Stamm,
Rundschidel mit breitem Gesicht, mehr oder minder grazilen Gliedmafen und
meist schwach ausgebildeter Muskulatur.
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Der GroBteil aber, nimlich 51, gehorten vorwiegend dem leptosomen Typ
an, waren schmal und hoch gewachsen — die Frauen meist klein und zierlich —
mit schmalem, flachem Brustkorb, geringem Fettansatz, langen Armen, knochen-
schlanken Hénden, steilem Hinterkopf und meist scharfem Winkelprofil. Bei den
Vertretern des leptosomen Typus fand sich die Entgleisung in die Dystrophie
besonders héufig.

Es scheinen also tatsdchlich zwischen den Korperbautypen und der Dis-
position zum Umbau und zur Dystrophie Beziehungen zu bestehen. Leider
konnte ich im Schrifttum keine eindeutigen Angaben finden iiber den Zusammen-
hang von Korperbau und vegetativer Stigmatisation, obschon ich den Eindruck
habe, daB sich die Vertreter des leptosomen Typus auch unter den vegetativ
Stigmatisierten besonders héaufig finden, was damit unseren obigen Beobach-
tungen entspriche.

Ursachen der Umbauerscheinungen.

Zum reaktiven Knochenumbau, zur Dystrophie und Atrophie fithren eine
Reihe von Schidigungen, die auf die GliedmaBen einwirken, so kommen in
Frage:

1. Traumen aller Art der Knochen, Gelenke und Weichteile (Frakturen,
Luxationen, Distorsionen, Kontusionen, SchuBverletzungen). (SUDECK, SCHNEI-
DER, DuBors, Bissem, WiLLicH, LENK, HILGENREINER, OHLMANN, MAURER.)

2. Eitrige und spezifische Entziindungen der Knochen und Gelenke (Osteo-
myelitis purulenta, Arthritis purulenta, Tuberkulose, gonorrhoische Arthritis,
Periostitis luica, akuter Gelenkrheumatismus) (SUDECK, KIENBOCK, HERFARTH,
SCHNEIDER.)

3. Eitrige Entziindungen der Weichteile (Phlegmonen, Abscesse, Panaritien,
Schleimbeutelentziindungen, Wundeiterungen) (SubpEck, HERFARTH, REME).

4. Nervenverletzungen (besonders bei Verletzung des Medianus, Tibialis,
Ischiadicus) und Neuritis (SUDECK, OHLMANN, NONNE, MALIWA, LEHMANN,
REeME).

5. Venenthrombosen (SUDECK, RIEDER, Dusors) — Lymphstauungen
(OEHLECKER).

6. Verbrennungen und Erfrierungen (HiTscHMANN, WACHTEL, DuBs, WEIDEN-
FELD und Puray, BEck). — Blitzschlag (PALucAY, KELLER).

7. Hauterkrankungen (Akrodermatitis atrophicans, Sklerodermie) (JESSNER).

8. Fokale Vorginge in Mandeln oder Zéhnen (HoEMANN).

Bei allen diesen Verletzungen und Erkrankungen kommt es zur Stérung im
Blutumlauf, damit zur Anderung im 6rtlichen Stoffwechsel und so zu den Umbau-
vorgiangen an Knochen und Weichteilen.

Die Stirke der Erscheinungen ist verschieden und keineswegs immer abhiingig von der
Intensitit und Dauer des pathologischen Reizes. Wenn auch im allgemeinen die trophischen
Storungen mit dem Aufhoren des Reizes verschwinden, so kann andererseits der dystro-
phische Symptomenkomplex selbst nach Abklingen des Reizes noch bestehen bleiben.
Die Storung macht in diesen Fillen klinisch geradezu den Eindruck einer zweiten, be-
sonderen Erkrankung, Ja selbst nach geringen Traumen vermag sich das beschriebene
Krankheitsbild mit allen schweren Erscheinungen zu entwickeln (RIEDER).

Diesen Beobachtungen schliefen wir uns auf Grund unserer Erfahrungen
voll an. Oft genug sehen wir Krankheitsbilder, bei denen gerade die Geringfiigig-
keit des Traumas mit den schweren dystrophischen Folgezustinden nicht in

Ergebnisse der Chirurgie. 33. 33
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Einklang zu bringen ist. Auch LEXER, SCHNEIDER und DuBois weisen darauf hin,
dafl haufig nach ausgesprochen leichten Verletzungen hochgradige Dystrophie
auftrete.

Bei Gelenktraumen ist der physiologische reaktive Umbau meist stirker zu
beobachten als bei Frakturen.

Der Mitteilung von LENK, daBl Diaphysenbriiche selten, Metaphysenbriiche
héufiger und Epiphysenbriiche immer einen starken Umbau zeigten, kann man
nur zum Teil beipflichten, da man doch auch bei Frakturen der Diaphysen ver-
héltnismaBig oft erheblichen Umbau sieht.

In Ubereinstimmung mit anderen Autoren (Supkck, Rieper) fand ich den
Knochenumbau bei eitrigen Vorgéngen insbesondere bei Entziindungen, die sich
in der Néhe des Knochens abspielen, auffallend stark und rasch in Erscheinung
treten.

Die Dystrophie findet sich so gut wie immer bei der Tuberkulose, wobei man
E. ScaneipER Recht geben muB, daB die primir synoviale Form im Gegensatz
zur primér ossalen Form sich besonders durch die Intensitdt der Dystrophie
kennzeichnet.

ScHUBERT beobachtete, daB vollstindige Nervendurchtrennung manchmal
(N. ulnaris) gar keinen EinfluB auf die Knochen hat, wihrend in anderen Fillen
schon die teilweise Verletzung (N. medianus) Knochenverinderungen im Gefolge
hat. DuBors und RIEDER fiihren dieses Verhalten auf den verschiedenen Gehalt
der einzelnen Nerven an vegetativen Fasern zuriick. LEHMANN sah die meisten
Knochenatrophien bei Schidigung des Medianus, Tibialis und Ischiadicus, wenige
nur bei Verletzungen des Ulnaris, Radialis und Perondus. REME hat infolge
Durchschneidung des N.ischiadicus beim Kaninchen die Durchblutung eines
Beines verdndert und schon ,,nach 14 Tagen wurden histologisch an der operierten
Seite die dem akuten Knochenumbau entsprechenden Veridnderungen gefunden‘‘.

Sitz der Umbauerscheinungen (Knochen und Knochenabsehnitte).

1. Tritt der physiologische reaktive Umbau rontgenologisch am Knochen
an bestimmten Stellen friihzeitiger und stirker in Erscheinung als an anderen
Stellen ?

Diese Frage ist zu bejahen, so ist das erste Auftreten von Umbauerscheinungen
an den Metaphysen und Epiphysen — besonders der Mittelhand- und Mittel-
fuBknochen — geradezu gesetzméiBig, dann folgen die spongidsen Teile der Hand-
und FuBwurzelknochen, spéter erst die Diaphysen zunichst der kurzen dann der
langen Rohrenknochen.

Die Erklarung fiir diesen gesetzméaBigen Beginn der Umbauvorgiange an der
Metaphyse, fiir das Ubergreifen auf die Epiphyse und dann erst auf die Diaphyse
ist in der Anatomie der GefiBversorgung dieser Bezirke zu suchen. LANGER
wies nach, dafl Meta- und Epiphyse die beste Gefaversorgung am Knochen auf-
weisen. Aus der sehr iibersichtlichen und schematischen Darstellung der Knochen-
gefafle von Karrrus (Abb. 33) geht die Blutversorgung der jugendlichen Meta-
physe aus drei GefiBgebieten hervor (aus den zentralen Asten der Nutritia,
aus den myoperiostalen Gefalen der Metaphyse und aus den Epiphysengefiaen).
Seit den Untersuchungen von EricH LEXER wissen wir, dafl beim Erwachsenen
der grofite Teil der Diaphysengefile obliteriert und die Metaphyse am besten
mit Blut versorgt bleibt. Die metaphysiren und epiphysiren Gefafe bilden mit
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zunehmendem Alter ein immer dichteres Anastomosennetz und ersetzen so die
immer schwéicher werdenden Nutritia-Verzweigungen. Zu erwihnen ist noch,
daB schon normalerweise der Blutstrom in Meta- und Epiphyse eine Verlang-
samung erleidet, da die etwa 6 x4 weiten arteriellen Gefafe in die 25 u weiten
Capillaren einmiinden. Hyperamie in diesen Gebieten macht sich dann um so mehr
bemerkbar.

Auf Grund der Versuche von RABL nimmt RIEDER an, dafl der Metaphysen-
abschnitt — vielleicht schon physiologischerweise — eine Stétte erhohten Kalk-
stoffwechsels seinkénnte. RaBL konnte ndm-
lich durch eine Ausfallungsmethode mit Am-
moniumoxalat in der Nahe der Epiphysen-
linie Anhéufungen von gelostem Kalk nicht
nur in der Grundsubstanz, sondern auch Arferia
in den Zellen nachweisen. Vielleicht ist der ! | i
Stoffwechselaustausch auch deshalb leich- '
ter, weil die Wandung der eigentlichen
Knochenarterien und Knochenvenen aus
einem einfachen Endothelrohr besteht, 4hn-
lich wie bei den Capillaren.

REME weist noch darauf hin, dafl man
wegen der verschiedenen Art der Knochen-
gefaB3-Versorgung den fleckigen Umbau vor-
wiegend bei Erwachsenen, fast nie bei
Kindern beobachtet. Es kann beim Kinde
durch das weichere, an den verschiedensten
Stellen des Knochens eintretende Gefiafinetz
eine Hyperimie auch ohne hochgradige
lacundre Resorption zustande kommen,
wahrend dies beim Erwachsenen nur durch
verstirkte Osteoclastentétigkeit in den Epi-
physen bezirken ermoglicht wird. Daher
zeigt sich beim Erwachsenen fleckige Ent- A‘;}’,;333m?ﬁl’;%io‘iﬁ'm’;‘?,ﬁigﬁ‘}}’iﬁ‘}%‘s‘;f‘“
schattung, beim Kinde harmonischerUmbau.

2. Werden bestimmte Knochen vom physiologischen reaktiven Umbau bevor-
zugt befallen, so dafl er an ihnen rontgenologisch hiufiger nachweisbar wird ?

E. ScaNEIDER hat am Krankengut der Freiburger Klinik Beobachtungen iiber
die Haufigkeit rontgenologisch darstellbaren intensiven Knochenumbaues ange-
stellt. Er teilt mit, da3 bei 2350 Frakturen verschiedener Knochen 78mal eine
,»Schwere Atrophie”, d. h. also ein intensiver Knochenumbau im Réntgenbild
gefunden wurde, und zwar bei

—FPeripst
= (orficalis

Diaptyse ] ||

315 Unterschenkel-Frakturen . .in 9 % 828 Unterarm-Frakturen . . . .in 2 %
88 Handwurzelknochen-Frak- 297 Oberarm-Frakturen . . . .in2 %

turen . . . . .. ... in 5,7% 138 Mittelhandknochen-Frakturen in 1,5%
42 FuBBwurzelknochen-Frakturen in 7 % 22 Sternum-Frakturen. . . . . in0 %

60 MittelfuBknochen-Frakturen in 4 % 172 Finger-Frakturen
288 Oberschenkel-Frakturen . . in 3,1%

Am Frakturenmaterial der Miinchener Klinik fanden wir den rontgenologisch
nachweisbaren Knochenumbau héiufiger, allerdings haben wir nicht nur ,,schwere*,
sondern auch ,,mittelschwere Falle beriicksichtigt. Es fand sich bei:

33*

..... in0 %
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Tabelle 7. Beim Vergleich dieser
Knochen- | Hundert. Feststellungen der Frei-

umbau im Y
umbauim | satz  burger und der Miinche-

bild % ner Klinik fillt auf, daf
beim Krankengut beider

164 Femur-Frakturen . . . . . . . 16mal 9 Kliniken die Beobachtun-
:(15(8) I}g‘l’f'erz"lh;“kilt']?mkt“m“ SRR g§ » 1,17’3 gen weitgehende Uber-
6chel-Frakturen . . . . . . . A e . T

74 Patella-Frakturen . . . . . . . 9, 12,2 einstimmung zeigen: Die
102 FuBwurzelknochen-Frakturen . . | 11 ,, 10,g Frakturen an Handwur-
94 MittelfuBknochen-Frakturen . . | 6 ,, 6,4 zelknochen, FuBwurzel-
155 Zehen-Frakturen . . . . . . . 1, 0,7 knochen und Unterschen-
254 Humerus-Frakturen . . . . . . |12, 4,7  keln weisen einen hohen
534 Unterarm-Frakturen . . . . . . | 40, 7,5 Hundertsatz auf, wih-
77 Handwurzelknochen-Frakturen . | 9 ,, 11,7 rend sich bei Finger-
166 Mittelhandknochen-Frakturen . 3, 1,2 Mittelhandknochen- und
442 Finger-Frakturen . . . . . . . 6, | 1,4 Zehenbriichen nur sel-
3040 Frakturen 203mal ten intensivere Umbau-

erscheinungen einstellen.

Besonders auffallend ist der hohe Prozentsatz bei Kniescheibenbriichen
(12,2%), was der Feststellung von SUDECK entspricht, daB Sesambeine fiir den
Umbau péadisponiert sind.

Es ist noch zu erwihnen, da SupEck das rontgenologische Bild des
Knochenumbaues an der Hand haufiger als am FuB fand, wihrend HERFARTH
am Material der Breslauer Klinik das entgegengesetzte Verhalten feststellte.
Ich glaube nicht, daB sich in dieser Richtung eine allgemein giiltige Gesetz-
méBigkeit finden 148t. Wenn man am Handskelet iiberhaupt den Knochen-
umbau im Rontgenbild und vielleicht auch die klinischen Umbauerscheinungen
Gfter als am FuB beobachtet, so ist das wohl in der gréBeren Haufigkeit der Ver-
letzungen und Entziindungen an der Hand begriindet.

3. Wie weit und in welcher Richtung erstrecken sich an einer GliedmaBe die
Verinderungen des physiologischen reaktiven Umbaues in die Nachbarschaft
der Verletzungsstelle ?

BECK weist hin auf ,,die von SUDECK bereits gemachte Feststellung — bei der
Tuberkulose und bei Lahmungen schon den alten Chirurgen (VOLEMANN, BILLROTH
usw.) bekannte Tatsache — daB die Atrophie nicht blo8 in dem direkt vom Trauma
oder der Entziindung betroffenen Gebiet sich lokalisiert, sondern weit entfernt
davon auf periphere Teile iibergreift, meist auch zentral abwirts sich erstreckt*.

ScHAEFER hat die Begriffe von Herd und Hof in die Frakturlehre ein-
gefiihrt, nachdem RIcKER diese Bezeichnungen von der bakteriellen Entziindung
(Furunkel) bereits auf die Verletzungen der Haut ausgedehnt hat.

Wie beim Furunkel das Zentrum und bei Hautverletzungen die Verletzungs-
stelle, so siecht SCHAEFER bei der Fraktur die Bruchstelle als den Herd an. Beim
Knochenbruch tritt im Bereich des Herdes die Stérung im Blutumlauf und die
Anderung im Stoffwechsel ein (s. Schema S.486). An einem verletzten Gliede
(Knochenbruch, Distorsion, Kontusion usw.) finden sich diese Vorginge nicht
nurim Gebiet des Herdes, sondern es wird auch die Umgebung, der Hof, befallen.

Die Zirkulationsanderung muB schwicher sein als die Reizung im Herd, da die im Herd
vorherrschende direkte nervale Wirkung fortfallt und nur eine indirekte besteht. Infolge-
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dessen beginnt auch die Zirkulationsinderung in dem Hof der Fraktur nicht wie im Herd
mit den starksten Graden der Hyperiamie, welche Granulationsgewebe hervorbringen wiirden,
sondern mit einem geringeren Grade, der durch Exsudation von klarer Fliissigkeit, die sich
als Odem bemerkbar machen kann, eine faserige Bindegewebswucherung in allen Geweben,
im Muskel, in den Gelenkkapseln und Gelenkbandern hervorruft. Hierdurch kann bei

geniigend langer Dauer und Stirke des Vorganges Beeintrichtigung im Gebrauch und
Steifheit der Glieder entstehen.

Wir wissen aus der Erfahrung, daB beim Unterschenkelbruch das Kniegelenk, beim
Vorderarmbruch das Ellenbogengelenk nur wenig beteiligt sind, soferne es sich nicht um
Briiche dieser Gelenke oder um gelenknahe Briiche handelt. Man kénnte sagen, daB die-
jenigen Gelenke eines Frakturgliedes erhoht gefihrdet sind, welche von denjenigen Sehnen
iiberspannt werden, die (oder deren Muskeln) auch die Fraktur iiberspannen. Daraus
geht in unserer Sprache gesprochen hervor, daB bei einer Unterschenkelfraktur das FuB-
gelenk viel ausgesprochener Hofgebiet ist als das Kniegelenk, wie beim Vorderarmbruch
das Handgelenk starkere Hofwirkungen erfahrt (SCHAEFER).

Auch bei unseren Kranken fielen die reaktiven Umbauveridnderungen klinisch
und réntgenologisch peripher vom primdren Herd oft mehr auf. Allerdings be-
obachtete ich immer wieder, daf3 in den Fillen mit Verdnderungen der peripheren
Hofanteile im Rontgenbild auch die zentralen Gebiete bald die fleckige Ent-
schattung — wenn auch nicht so intensiv — zeigten.

Die klinisch wahrnehmbaren Erscheinungen finden sich teils mehr im peri-
pheren Abschnitt, teils peripher und zentral. So treten die Verinderungen der
Haut, des Haarwuchses und der SchweiBbildung, auch die subjektiven Beschwer-
den (Knocheninsuffizienz) im peripheren Anteil stirker hervor, wihrend sich die
Symptome an der Muskulatur peripher und zentral vom Hof einstellen. Die
Gelenke verhalten sich in dieser Hinsicht verschieden, die peripher gelegenen
sind doch haufig stérker in Mitleidenschaft gezogen.

Zeit des Auftretens.

Wie wir aus unseren Betrachtungen iiber die Entstehungsweise des physio-
logischen reaktiven Umbaues wissen, setzen die Umbauvorginge schon mit dem
Trauma (mechanische, bakterielle oder thermische Schidigung) ein.

Im klinischen Bild findet man auch tatséichlich ziemlich bald nach dem
Trauma die ersten Erscheinungen der Umbauperiode, so erreicht die Temperatur-
erh6hung auf der verletzten Seite zwischen dem 8. und 10. Tag ihren Hohepunkt,
die Verinderung der Hautreaktion und des capillarmikroskopischen Bildes ist
schon am 15. Tag nachweisbar, die Hyperhidrosis setzt ab der 2. bis 3. Woche
ein, auch das Odem und der Muskelschwund finden sich oft schon sehr friih.
Spéter erst machen sich meist Gelenkveréinderungen und Belastungsschmerzen
bemerkbar.

REeME beschreibt bei einem Fall:

20 Tage nach dem Oberarmkopfbruch trat eine bald erheblich werdende Schwellung

der rechten Hand und eine Steigerung der Hauttemperatur um 4 Grad gegen die gesunde
Seite ein.

Schwerwiegendere klinische Erscheinungen traten friihestens nach 3 Wochen, spatestens
nach 10 Wochen zutage (DuBois).

Am Knochen dauert es meist linger bis die Umbauveridnderungen einen solchen
Umfang erreichen, daf sie im Rontgenbild nachweisbar sind. Friither kénnen die

Vorginge haufig durch Vergleichsaufnahmen mit der gesunden Seite erkannt
werden.
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HERFARTH bezeichnet die Zeit zwischen dem Trauma und dem Auftreten
rontgenologisch nachweisbarer Verdnderungen als ,,Inkubationszeit‘‘, wobei er
auch darauf hinweist, dal die Angaben der einzelnen Autoren recht ver-
schieden sind.

Diese ,,Inkubationszeit* geben HirscHMANN und WACHTEL bei Erfrierungen
und HILGENREINER bei Schufiverletzungen zu 2—3 Wochen an. RIEDER berich-
tet liber réntgenologisch ,,eben nachweisbaren‘‘ Knochenumbau bei einer Zehen-
Splitterfraktur nach 2 Wochen. HERFARTH fand die réntgenologischen Ver-
anderungen friithestens nach 3—4 Wochen, LENK nach 4 Wochen, SUDECK nach
41/, Wochen, OELMANN nach 5 Wochen, KOHLER (bei SchuBfrakturen) nach
5 Wochen, FLEISCHHAUER (bei Nervenverletzungen) nach 10 Wochen.

HERFARTH stellte den fleckigen Umbau bei einer Arthritis gonorrhoica bereits
nach 2 Wochen fest, er nimmt an, daf die Veranderungen bei der gonorrhoischen
Gelenkentziindung besonders rasch auftreten.

Nach LENK erreichen die Vorgidnge im Rontgenbild ihren Héhepunkt nach
5 Wochen, bei OHLMANN und SUDECK betrigt diese Zeit 6—8 Wochen und bei
Ko6sLER 8—10 Wochen.

Im Tierversuch fand BARNEY BROOKs die ersten Anzeichen des Umbaues
schon nach 10 Tagen, ick fand sie nach 20 Tagen und RIEDER zwischen dem
17. und 28. Tag.

Am Krankengut der Miinchener Klinik haben wir die ,,Inkubationszeit* bei
222 Fillen feststellen kénnen, und zwar betragt sie in:

12 Fillen . . . . . . 2 Wochen 18 Fallen. . . . . . 8 Wochen
21 ,, ... ... 3 1, ... ... 9 ,,

9 , ... 4 5 ,, . ... .. 10 ,,

4 ,, ... 5 15 ,, ... ... 11,

a@ , ... 6 10 , ... 12,

6 ,, ... ... 7

Hieraus errechnet sich ein Durchschnitt von 6,4 Wochen, das sind 45 Tage,
die Gipfelpunkte werden in der 5. und 6. Woche erreicht, die frithesten Erschei-
nungen fanden sich bei einer Reihe von Fillen schon nach 2 Wochen, allerdings
wurden zur Feststellung dieser so friihzeitigen, geringen Verdnderungen zum
Teil Vergleichsaufnahmen der gesunden Seite angefertigt.

Weiterhin interessierte uns, ob Lebensalter und Geschlecht einen Einfluf3
auf das zeitliche Auftreten der Umbauerscheinungen im Réntgenbild haben.
Im Durchschnitt betragt die ,,Inkubationszeit®:

Im 2. Jahrzehnt 5§ Wochen; bei Mannern 5,5, bei Frauen 4,5

» 3. » 5 » » ” 5,4, » 5
» 4 » .5 » » 8, T
» O » 85 » » 9,5, ,, » 15
» 6. » 7 » » » 6,5, » 1,5
» 7 » 6 » » » 6, ., » 6
8. » 6 » 8, 5 » 4

Es ergibt sich also, da der Knochen im jugendlichen und im héheren Alter
rascher einem intensiven Umbau anheimfallt als in den mittleren Lebensjahr-
zehnten. Weiterhin zeigen Frauen frither die Umbauveranderungen im Rontgen-
bild als Ménner. Es wire denkbar, daf hierbei innersekretorische Einfliisse
(Thyreoidea — Geschlechtsdriisen) im Spiele sind.

Schon klinisch fiel uns alljahrlich auf der Frakturenabteilung der Klinik
auf, daf wir im ausgehenden Winter und im beginnenden Friihjahr den intensiven
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physiologischen reaktiven Umbau und vor allem auch die Dystrophie hiufiger
zu Gesicht bekamen als in den Sommer- und Herbstmonaten. Wir sind dieser
Beobachtung nachgegangen und es trafen in 2 Jahren bei 238 Fillen mit inten-
siven Umbauerscheinungen 83 auf das Friihjahr, 67 auf den Winter, 49 auf den
Sommer und 39 auf den Herbst.

Die ,,Inkubationszeit‘* betragt bei den intensiven Umbauerscheinungen, die
auftreten

im Frithjahr 5 Wochen im Sommer 7 Wochen
im Winter 6,5 Wochen im Herbst 7,5 Wochen.
Inwieweit hormonale Vorgénge (,,Der Friihling ist die Zeit der inneren
Sekretion — Moro), Vitaminmangel oder gesteigerte vegetative Erregbarkeit

als Saisonfaktoren in Frage kommen, ist noch nicht geklért.

Schliellich erhebt sich noch die Frage:

Besteht ein Unterschied in der ,,Inkubationszeit‘‘ bei verschiedenen priméren
Schédigungen ?

Nach leichteren Verletzungen (meist im Gelenkbereich! — Distorsionen, Kon-
tusionen usw.) 1aBt sich oft im Rontgenbild der reaktive Umbau schon verhilt-
nisméBig frith erkennen, so

bei 5 Fallen nach 2 Wochen; bei 5 Fallen nach 8 Wochen
P » 3 » 2, s 9,

» 10, »w & w2 » 100,

» 12, » 8 » & » 11,

» 8 » 6, » By » 120,

» 8 » 7

’

Es ergibt sich somit ein Mittelwert von 6 Wochen.

Bei den schwereren Verletzungen (Frakturen, offene Luxationen usw.)
finden wir:

4 Fille nach 3 Wochen; 12 Fille nach 8 Wochen
7 » 4 8 s 9,

29 » 8 12, » 10,

18 » 6, 9 » 11,
6 w T 5 » 12,

Hier betragt der Durchschnittswert 7 Wochen.

KOHLER, OHLMANN u. a. dullern auf Grund ihrer Beobachtungen an ver-
haltnismaBig kleinem Krankengut die Ansicht, da der Umbau um so frither
und hochgradiger in Erscheinung tritt, je schwerer die Verletzung ist. Wir fanden
bei unseren Fillen gerade das Gegenteil, wenn auch der Unterschied zwischen
6 und 7 Wochen nicht sehr gro8 ist.

Fir die eitrigen Entziindungen und fir die Tuberkulose fand sich ein Mittel-
wert der ,,Inkubationszeit‘‘ von 6 Wochen. Auf die manchmal rasche und starke
Ausbildung der rontgenologischen Verdanderungen bei Eiterungen wurde bereits
frither (S. 487) hingewiesen.

Biologische Bedeutung der Umbauerscheinungen
(, ZweckmiiBigkeit®).

Bereits 1931 warf BranoT die Frage nach der biologischen Bedeutung des
reaktiven Umbaues auf und kommt zu dem Schluf}, daf3 das Wesen der ,,SUDECK-
schen Knochenatrophie* in biologischen Vorgéangen zu erblicken ist, die der Aus-
druck von erhhtem Knochenumbau sind. ,,Soll der Knochen reaktionsfahiger
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werden und biologische Leistungen vollbringen, so muf} zunichst Kalk abgegeben
bzw. verkalkte Knochenzellen abgebaut werden.

BrANDT erkannte auch, dafl die ,, Knochenatrophie keine Heilungsverzige-
rung bedeute, sondern haufig die Callusbildung erst einsetze, nachdem sich eine
stirkere ,,Atrophie entwickelt hatte.

Eine Reihe anderer Autoren, wie KIENBOCK, ScHINZ, DUBOIS, HEYDEMANN,
BaenscH und FrIEDL, EwALD und BRINKMANN sehen die fleckige Entkalkung
nicht als eine eigentliche Krankheit an, sondern nur als ein Symptom, mit dem
bei Verletzungen, Entziindungen usw. zu rechnen ist.

Erst seit den Untersuchungen von StpEck und RIEDER wissen wir, da der
Umbau eine notwendige Teilerscheinung der Reaktion ist, die den priméren Herd
zur Heilung bringt, daB dieser Umbau also physiologisch und zweckmaBig ist.
Nur die Entgleisung des reaktiven Umbaues fiihrt zu pathologischen Verdnde-
rungen, zur Dystrophie und Atrophie.

Mit Recht weist SupECK darauf hin, daB} es geniigt, diese allgemeine bio-
logische Zweckmdfigkeit erkannt zu haben, und daf es nicht mehr notwendig
sei — wie frither —, die Frage nach der besonderen ZweckméBigkeit und nach
dem Nutzen fiir jede auf dem Wege des Umbaues auftretende Einzelerscheinung
zu stellen.

Differentialdiagnose.

Die Erkennung der Weichteil- und Knochenerscheinungen beim physiolo-
gischen reaktiven Umbau und bei der Dystrophie macht manchmal Schwierig-
keiten.

So berichtet SUDECK von einem Fall (Dystrophie nach Kreissagenverletzung
des Daumens), bei dem sich 5 Jahre hindurch Akten {iber Akten anhduften mit
Gutachten und Obergutachten von Chirurgen, Orthopiaden, Amtsdrzten und
Psychiatern und bei dem die Dystrophie (meist wurde das Odem besonders be-
tont!) erklirt wurde als ,,idiopathisches Odem* auf konstitutioneller Grundlage
ohne Zusammenhang mit dem Unfall oder als Folge hysterischer Willensschwiche
oder als eine psychogene Unfallfolge auf psychoneurotischer Grundlage oder mit
einer hysterischen Komponente als funktionell nervése Storung oder als hysterische
Reaktion, als Uberregbarkeit des vegetativen Nervensystems, als Kreislauf-
storung durch seelische Einfliisse. Erst der 8. Gutachter kam zu der erlosenden
Einsicht, daB eine GliedmaBendystrophie vorlag.

Einen anderen Fall teil REME mit:

GliedmaBendystrophie nach Wiirfelbeinluxation. Bei diesem Patienten wurde von einem
sehr guten Untersucher zunichst eine Tuberkulose, spater eine Endangitis obliterans ange-
nommen, bis schlieBlich der Uberblick iiber den fast 1'/,jahrigen Verlauf die Diagnosestellung
erméglichte.

Ich hatte ein Gutachten zu erstatten iiber einen Verletzten, bei dem ront-
genologisch ein erheblicher reaktiver Umbau nach Knéchelfraktur vorlag. Im
Vorgutachten wurde aber statt dessen eine Ostitis fibrosa angenommen.

Ferner schreibt RIEDER:

Aber auch Kennern des Krankheitsbildes kann die traumatische Dystrophie erhebliche
pathogenetische und differentialdiagnostische Schwierigkeiten verursachen. Akute infektitse
Noxen, Gonorrhée, Lues und Tuberkulose werden haufig zur Erklarung herangezogen, ehe
das eigentliche Wesen der Stérung erkannt wird.
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Verwechslungen der Umbauerscheinungen im Rontgenbild mit Tuberkulose,
Lues, Tumoren und Tumormetastasen sind am haufigsten. Auch der entziindliche
Plattfup ist manchmal auszuschliefen.

Vor allem die T'uberkulose tritt differentialdiagnostisch immer wieder auf den
Plan. In den meisten Fillen freilich ist die Unterscheidung unter Beriicksichti-
gung des klinischen und des rontgenologischen Bildes moglich. LEXER hebt
hervor, daf die Tuberkulose — im Gegensatz zum reaktiven Umbau — sich von
der Epiphyse bald auf die Meta- und Diaphyse ausbreite und auch die — bei der
,»Atrophie* immer erhaltenen — Knochenumrisse zerstére. Wir haben allerdings
auch viele Fille gesehen, bei denen die Umbauerscheinungen ebenfalls von der
Epiphyse aus zur Diaphyse wandern. Weiterhin weisen LEXER und WILLICH
darauf hin, daf beim reaktiven Umbau nach einiger Zeit ein erhebliches Miver-
hédltnis zwischen klinischen Erscheinungen und Rontgenbild festzustellen ist,
da haufig Schmerzen und Funktionsstérung schon vor der Besserung des Rontgen-
befundes zuriickgehen, was bei der Tuberkulose nie beobachtet wird.

Um eine Tuberkulose ausschlieBen zu konnen, liefert die Senkungsgeschwin-
digkeit der roten Blutkérperchen manchmal einen Anhalt. Ich fand die Senkungs-
werte beim Knochenumbau meist nicht oder nur ganz geringgradig erhoht.

Begutachtung.

Unter den 6000 Fillen, die in einem Jahr zur Begutachtung durch die Miin-
chener Klinik gehen, befinden sich immer mehrere Hundert Verletzte, bei denen
zwar die Knochenbriiche, Luxationen, Distorsionen, die Infektionen zur Aus-
heilung gelangt sind, trotzdem aber die Patienten noch iiber glaubhafte subjektive
Beschwerden klagen und die Untersuchung die Zeichen des reaktiven Umbaues
oder der Dystrophie ergibt. Héufig findet man in solchen Féllen im Unfallakt
von einem Vorgutachter die Festigung des Knochenbruches, den Riickgang der
entziindlichen Erscheinungen und damit Heilung festgestellt, wihrend die be-
stehende Dystrophie bei Einschdtzung der Erwerbsunfahigkeit unberiicksichtigt
blieb. Die Verletzten versuchen oft die Arbeit aufzunehmen, freilich bleibt es
beim Versuch. Andere wieder iiberwinden zunéichst die Beschwerden und laufen
dabei Gefahr, daB der reaktive Umbau entgleist, bis schlieBlich die Dystrophie
sie zwingt, die Arbeit wieder einzustellen.

Es ist nicht richtig, solche Verletzte, bei denen zwar der primére Unfallschaden
behoben ist, bei denen aber klinisch und rontgenologisch Erscheinungen des
Umbaues oder der Dystrophie nachzuweisen sind, schon als arbeitsfihig zu er-
achten und ihnen eine Teilrente zuzusprechen. Man iibersieht dabei die Notwen-
digkeit der Ruhe und Schonung der erkrankten GliedmaBen, die eine sorgfiltige
Anpassung der Ubungsbehandlung an die Leistungsfiahigkeit brauchen. Jegliches
UbermaB von Betitigung, Bewegung, Kraftanstrengung kann Schaden stiften
und zur bosartigen Entwicklung des vorliegenden Zustandes fithren. Man scheue
sich daher nicht, solche Verletzte zu 100% erwerbsunfihig einzuschitzen, da sie
in Wirklichkeit doch vollig erwerbsunfihig sind. Auch SUDECK rit zu diesem
Vorgehen und schreibt, dal man bei diesen Patienten ,,zunéchst kein anderes
Ziel als die Herstellung der Gesundheit ins Auge zu fassen‘ habe.

Besonders bewihrt hat es sich, uns diese Verletzten in unsere ,,Sonder-
station zur Wiederherstellung Schwerunfallverletzter in den bayerischen Bergen
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(Hohenaschau) aufzunehmen und sie dort bis zum Eintritt der Arbeits- und
Erwerbsfiahigkeit zu behandeln.

Auf die sehr wichtigen Gedankenginge von RIEDER zur Begutachtung der
GliedmaBendystrophie sei besonders verwiesen. Er schreibt:

Immer wieder erleben wir bei Begutachtungen, daB der dystrophische Symptomenkom-
plex nicht geniigend gewertet oder iiberhaupt nicht anerkannt wird. Ganz besonders ist das
der Fall, wenn nur leichte Traumen — sei es, daB es sich um Kontusionen oder Distorsionen
handelt — vorausgegangen sind. Gerade bei diesen belanglosen Schidigungen wird meist
nicht an die Moglichkeit einer bestehenden Dystrophie gedacht; oder wenn sich im Gegensatz
zu der Belanglosigkeit des Traumas schwere Dystrophien im Spatstadium entwickeln, so
wird die Diagnose verkannt. Der Begutachter ist dann, wenn die unmittelbaren Verletzungs-
folgen bei diesen leichteren Traumen bereits abgeklungen sind, geneigt, den dystrophischen
Zustand fiir unabhingig von der priméiren Ursache zu halten oder spezifische Erkrankungen
anzunehmen.

Selbst die nach schweren Traumen auftretenden dystrophischen Symptome, die unmittel-
bar im AnschluBl an die Schidigung zustande kommen, werden vielfach nicht richtig gedeu-
tet oder iiberhaupt nicht erkannt, vor allem dann, wenn die Weichteilveranderungen unaus-
gesprochen sind, oder sich die Atrophie nur am Knochen abspielt. In krassen Fallen kann
man sich oft des Eindrucks nicht erwehren, da dem Begutachter das Krankheitsbild iiber-
haupt unbekannt ist.

Die Folge davon ist, daB bei Verkennung der Tatsachen die Unfallverletzten Gefahr
laufen, fiir funktionell, aggravierend oder als Rentenjiger erklirt zu werden, besonders,
wenn das Trauma nur leichterer Art war.

Prognose.

Die Prognose richtet sich nach dem Zustandsbild. Im Stadium des reaktiven
physiologischen Umbaues ist die Prognose meist giinstig zu stellen, wenngleich
auch immer die Gefahr der Entgleisung in die Dystrophie und Atrophie droht.
Meist gehen im Umbaustadium die Erscheinungen an den Knochen- und Weich-
teilen vollig zuriick, ohne einen funktionellen Schaden zu hinterlassen.

Die Rontgenbilder der vollig geheilten GliedmaBen unterscheiden sich auch nach schwerer
und langdauernder Erkrankung nicht mehr von der anderen Seite (SUDECK).

Weniger giinstig sind prognostisch die Fille im Stadium der Dystrophie zu
beurteilen. Die vollige funktionelle Wiederherstellung tritt héufig nicht mehr
ein, es bleibt eine federnde Versteifung der Gelenke zuriick, obschon das Rontgen-
bild wieder normalen Befund zeigen kann.

RIEDER beobachtete im Gefolge der Dystrophie die Schrumpfung der Gelenk-
kapsel und die Ausbildung eines zunichst feinen Pannus, der schlieBlich gréBere
Gelenkflichen iiberzieht. Das Endstadium solcher Fille ist eine bindegewebige
Ankylose bei noch teilweise offenem Gelenkspalt.

Wenn DuBois von 34 Fillen mit sehr giinstiger Prognose berichtet, so handelte

es sich wohl vorwiegend um den Zustand des physiologisch-reaktiven Umbaues.
Er schreibt:

In allen Fillen erfolgte praktisch Heilung, wenn auch oft Muskelatrophien linger persi-
stierten und auch die Architektur des geheilten Knochens rontgenologisch vielfach eine
gréobere trabekulire Struktur aufwies als die gesunde Seite oder der Vorzustand. Bei gelenk-
nahen Atrophien sind sehr hartnickige arthritische Erscheinungen nicht selten. Damit
parallel findet sich gelegentlich die Angabe einer gewissen funktionellen Insuffizienz, die aber
in keinem Falle soch hochgradig war, daB8 von einer praktisch in Betracht fallenden Teil-
invaliditdt gesprochen werden konnte. Diese geniigende Heilung mit Entlassung aus der
drztlichen Behandlung trat frithestens nach 2, spatestens nach 9 Monaten ein.
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Nach KOHLER verschwinden bei SchuBfrakturen bei guter normaler Heilung
die Umbauerscheinungen schon in der 20. Woche, in selteneren Fillen schon in
der 15. Woche.

Beck weist darauf hin, daf die Prognose der Umbauerscheinungen im
Rontgenbild fiir die objektive Erklarung bestehender Beschwerden nach schein-
barer Ausheilung der priméren Schidigung fiix die Unfallbegutachtung und die
Kriegsbeschadigtenfiirsorge von grofer Bedeutung sei. Bei Traumen, schreibt

Abb. 34. Reaktiver Umbau, 5 Monate Abb. 35. 2 Jahre spiter, Ausheilung.
nach Unterschenkelbruch.

GRASHEY, ist das Knochenbild ein objektives Merkmal dafiir, dafl die Leistungs-
fahigkeit noch im Riickstand ist, analog der meist gleichzeitig vorhandenen
Muskelatrophie.

Die Betrachtungen an unserem Krankengut ergaben hinsichtlich der He:lungs-
dauer recht verschiedene Zeiten.

Bei 138 Fillen mit starkem reaktivem Umbau konnte die Zeit der Heilung
bzw. die Zeit bis zu einer wesentlichen Besserung der réntgenologischen und
klinischen Umbauerscheinungen festgestellt werden. Es ergab sich fiir die Besse-
rung ein Durchschnittswert von 32 Wochen, fiir die Heilung von 51 Wochen.
Als Ausgangspunkt fiir diese Zeiten wurde jeweils der Tag der Verletzung
gewéhlt.

Der Durchschnittswert fiir die Heilungsdauer betrug bei Mdnnern 48 Wochen,
bei Frauen 54 Wochen. Es wire denkbar, dafl diese Verzogerung beim weib-
lichen Geschlecht mit den komplizierteren Vorgingen im innersekretorischen
Geschehen zusammenhéngt.
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Die Heilungszeit erfahrt fast immer nach dem 4. Lebensjahrzehnt eine er-
hebliche Verlangerung, die im Durchschnitt 14 Wochen betragt.

Der jahreszeitliche Einflufl ist unverkennbar, die Heilungsdauer der im
Sommer und Herbst einsetzenden Umbauerscheinungen ist kiirzer als im Winter
und Frithjahr.

Weit ungiinstiger ist hinsichtlich der Heilungszeit die Prognose im Stadium
der Dystrophie zu stellen. Eine Heildauer von 100 Wochen und dariiber gehort
durchaus nicht zu den Seltenheiten. Bei 9 Féllen bestand nach 3 Jahren klinisch
und réntgenologisch noch das Bild der Dystrophie, ohne Anzeichen fiir das
Stadium der Atrophie.

Nach den Angaben der Autoren und auch nach eigenen Beobachtungen hat die trauma-
tische GliedmaBendystrophie im ganzen eine gute Prognose. Sie dauert 1—2 Jahre, oft
auch noch langer an, geht dann aber doch in der Regel in Heilung iiber. Diese kann aber
nach den vorliegenden Umstéinden nicht anders als sehr langsam erfolgen; denn fiir die
Wiederherstellung der Atrophie stehen nur die langsam wirkenden funktionellen und

nutritiven Reize zur Verfiigung; die formativen aber, durch die sich der Umbau so schnell
vollzieht, sind verbraucht (SUDECK).

Behandlung.

Der oberste Grundsatz jedes Heilungsversuches ist die Behandlung des
primdren Herdes, gleichgiiltig, ob dieser durch ein Trauma oder durch eine
Infektion bedingt ist. Die Quelle immer wieder erneuter Reize wird so moglichst
ausgeschaltet.

Im iibrigen richtet sich der Heilplan nach dem Zustandsbild, denn die 3 Sta-
dien — physiologisch reaktiver Umbau, Dystrophie, Atrophie — erfordern eine
verschiedene Behandlung.

1. Der physiologische reaktive Umbau.

In diesem Stadium sind die Haupterfordernisse: Ruhe, Fernhaltung von
Reizen, Vermeidung von Belastung und mechanischer Beanspruchung. Mecha-
nische HeilmaBnahmen und Massage am Ort des Umbaues unterbleiben! Wir
pflichten vollkommen der Ansicht von GEBHARDT bei:

Jede mechanische Beunruhigung zur Zeit des lebenden Umbaues ist schadlich. Not-
wendig ist dabei die ungestorte Durchblutung. Im Hinblick auf die spatere, funktionelle
Beanspruchung ist es wichtig, schon in der Ruhezeit eine giinstige Ausgangsstellung, also
moglichst die Ruhigstellung in Mittellage der Gelenke, im muskuldren Gleichgewicht sicher-
zustellen. Eigentliche mechanische Mafinahmen der Nachbehandlung im engeren und &rt-
lichen Sinn sind in diesem Zeitabschnitt méglichst zu vermeiden. Es kann im Einzelfall
schon da und dort, gewissermafen mehr in der Fernwirkung, unterstiitzend etwas eingegriffen
werden. Anliegende Gelenke beim Extensionszug z. B. werden vorsichtig gegen die Verl6tung
umgelagert, die arterielle Hyperamie durch Uben in gesunden Korperbezirken, besonders bei
paariger Anlage, unterstiitzt. Diese MaBnahmen sind aber nur zusétzlich, setzen unter genauer
Beobachtung bei korperlicher und seelischer Bereitschaft des Kranken erst am Ende der
schopferischen Pause ein. Der Begriff der Ruhe, der sich in einer inneren Sammlung und
zunehmenden Bereitschaft des Kranken ausdriicken muB, ist vorher entscheidend; sie wird
nur im Einzelfall unter genauem Abschéitzen der Wirkung durch zuséitzliche, mehr allgemeine
MaBnahmen durchbrochen. Am Ort des lebenden Umbaues hingegen ist jede mechanische
Beunruhigung zu vermeiden.

Langsam, langsam fiihrt man die Gliedmafe mehr und mehr unter tastender
Anpassung wieder zur normalen Funktion und insbesondere zur Belastung
zuriick, immer unter peinlicher klinischer und réntgenologischer Uberwachung.
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Die subjektiven Empfindungen des Kranken, Belastungs- und Bewegungs-
schmerz, sind dabei als MaBstab fiir die Leistungsfidhigkeit des Knochens richtig
einzuschétzen.

SupecK und HoHMANN empfehlen warme Seifen- und Kamillenbider, wir
haben davon keinen Gebrauch gemacht.

Uber die Zeit, wann der reaktive Umbau so weit beendet ist, daB zweckmiiBige
Ubungen einsetzen kénnen, lassen sich keine allgemeingiiltigen Regeln aufstellen.

Abb. 36. Hochgradiger Umbau, 2 Monate nach Abb. 37. 4 Monate spiter (Behandlung mit Ergocholin,
Unterschenkelbruch (Grundumsatz: + 30,4%). Vitamin A usw.).

Bei Beriicksichtigung des klinischen Befundes und des Rontgenbildes vermag
man aber bald den Heilungsablauf richtig einzuschétzen.

Der Umbau findet sein Ende, wenn die Gewebsschichten wieder gegeneinander
verschieblich werden, wenn die Durchblutung und reaktive Hyperimie gleichméBig ist,
der Spannungszustand im ganzen Weichteilrelief ohne Hartspann oder Erschlaffung
sich ausbildet. Dazu dringt der Kranke nach Selbstgebrauch und eigenen Bewegungen

(GEBHARDT).

Nun kennt freilich jeder Chirurg, der sich mit Unfallheilkunde befaft, jene
Fille im Stadium des reaktiven Umbaues, die im Réntgenbild lange und intensiv
die fleckige Entschattung und die unscharfe, verwaschene Struktur aufweisen
und bei denen auch die Umbauerscheinungen an den Weichteilen (Haut, Mus-
kulatur, Kapsel-Bandapparat der Gelenke) recht hartnickig sind. Dies sind
nun meist die Kranken mit den Zeichen der vegetativen Stigmatisation und
mit dem erhohten Grundumsatz (s. S.510). Die Behandlung richtet sich nach
diesen Gesichtspunkten. Medikamentds verabreichen wir diesen Patienten
3mal téglich eine Tablette Ergocholin ,,Diwag”, ein Priparat, das sich aus
Cholin und Secale zusammensetzt. Nach Untersuchungen im pharmakologischen
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Institut Rostock (KEEsEr und RiNTELEN) wird beim Ergocholin die gefa-
kontrahierende und blutdrucksteigernde Wirkung der Secale-Alkaloide durch
Zusatz von Cholin aufgehoben, ferner wird durch das Secale-Alkaloid Ergot-
amin — als Antagonist des Adrenalins — der erhohte Erregungszustand des
sympathischen Nervensystems geddmpft und der Grundumsatz herabgesetzt.
SUNDER-PLASSMANN berichtet sogar iiber Grundumsatzsenkungen von 30—40 %
mit Ergocholin.

Eine giinstige Beeinflussung des Zustandes ist auch durch Bellergal (Sandoz)
zu erreichen. Dieses Priparat enthilt Bellafolin, Gynergen und Phenobarbital
und hat sich bei Behandlung der vegetativen Stigmatisation und der Thyreo-
toxikose bestens bewihrt, so daB wir es auch gerne bei den lang anhaltenden
Erscheinungen des Umbaustadiums und bei Gefahr der Entgleisung in die
Dystrophie — 3mal - téglich eine Tablette — verabreichen.

Ferner geben wir diesen Patienten Vitamin A in Form von Vogan und Vit-
amin-A-reicher Nahrung (Butter, Mohrriiben, Tomaten, Spinat, Lebertran). Das
Vitamin A zeigt antithyreoidale Wirkung und weiterhin fallt ihm die Aufgabe
zu, die ,,Wirkung des Vitamin D in bezug auf die Apposition des Kalks in opti-
maler Weise zu ermoglichen (MAY MELLANBY).

Auch Luminal, Calcibronat und Chinidium hydrobromicum haben wir in
manchen, sehr hartnickigen Fallen verabreicht.

Dariiber hinaus ist auf die Allgemeinbehandlung besonderer Wert zu legen:
Fleisch- und salzarme Kost, also vorwiegend Lactovegetabilien, kein Nicotin-
und Alkoholabusus, Vermeidung von kérperlichen, geistigen und seelischen
Strapazen, nach Moglichkeit Klimawechsel (Gebirge, See).

2. Die Dystrophie.

Nach unseren Erfahrungen sind es vor allem die eben zuletzt geschilderten
Fille des reaktiven Umbaues, die so leicht in das Stadium der Dystrophie
entgleisen. Es handelt sich also dabei wiederum vornehmlich um vegetativ
stigmatisierte Patienten mit erhghten Grundumsatzwerten. Dementsprechend
gestaltet sich der Heilplan nach den eben fiir die hartnickigen Fille des
reaktiven Umbaues gegebenen Richtlinien (Ergocholin, Vitamin A, Allgemein-
behandlung).

Hand in Hand mit dieser medikamentésen, didtetischen und klimatischen
Therapie geht die Behandlung der erkrankten GliedmaBe. Vor allem mufl man
sich dariiber klar sein, daB es sich bei der Dystrophie um einen Krankheitsvor-
gang handelt, der viel Ruhe und Zeit zur Heilung braucht.

Das erkrankte Glied wird am besten in einer Gipsschale ruhiggestellt und vollig
entlastet. Zur Verbesserung des Blutumlaufes macht man zunéchst Alkoholver-
bande, Moorumschlige oder warme Sandpackungen, héchstens fiir Stunden,
keinesfalls aber so lange bis Schmerzen auftreten bzw. bis sich das Odem ver-
mehrt. Immer zu empfehlen ist die natiirliche Sonnenbestrahlung. Langsam
geht man dann einen Schritt weiter und versucht die Anwendung von HeiBluft
und Gliihlichtbad und das rhythmische Heben und Senken der GliedmaBe. Wird
auch dies ohne Schmerzen und ohne Zunahme des Odems vertragen, so beginne
man mit Wechselbidern, Unterwasserstrahlmassage, vorsichtiger Muskel-
massage und schrittweise folgen dann Widerstandsiibungen, aktive und passive
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Bewegungsiibungen und die Belastung. Immer sei man sich dabei bewuft, daf3
jede Uberanstrengung, jedes Zuviel an Ubung und Belastung und das Uber-
sehen von Warnzeichen (Schmerzen, kalte Cyanose, vermehrte Odembildung)
einen Riickschlag in der Behandlung bedeuten !

Von Supeck, DuBoIs u. a. werden bei der Dystrophie Biersche Stauungen,
Saugglockenbehandlung, periodisch angelegte EsmarcHsche Blutleere und
Kurzwellenbehandlung empfohlen. Eigene Erfahrungen fehlen mir dariiber.

Jedoch haben wir in sehr hartnéickigen Fallen noch zur Rontgentiefenbestrah-
lung gegriffen. Nach KoHLER wird sie an der Miinchener Klinik folgendermafBen
durchgefiithrt: Rohre, Tuto, Filter Cu 0,75, FeldgréBe am Knie z. B. 20/25,
M.A.6, K.V.102, 5/190. Der Abstand der Réhre wird im allgemeinen 50 cm
genommen, manchmal auf 60 cm erhoht. Die jeweils in 3 Min. verabreichte
Einzeldosis betriagt 55 r. Der zeitliche Abstand zwischen den Bestrahlungen ist
zundchst 2mal 4 Tage, dann 2mal 5 Tage, Imal 6 und 3mal 7 Tage. Mit 8 bis
10 Einzelbestrahlungen ist eine Serie beendet. Wenn es notwendig ist, kann sie
nach frithestens 2 Monaten wiederholt werden.

Uber Sympathicusoperationen (periarterielle Sympathektomie, Ramitomie,
Ganglienexstirpation) fehlt mir ein eigenes Urteil, weil wir sie an der Miinchener

Klinik nie bei der Gliedmaflendystrophie ausgefiihrt haben. SupECk schreibt
dariiber:

Eine Zirkulationsvermehrung durch Sympathicusoperation kommt hier in Frage und ist
theoretisch gut zu begriinden. Wenn kalte Cyanose besteht, so ist anzunehmen, da der
,,starke peristatische Zustand‘‘ (RI1CKER), d. i. Laéhmung der terminalen Blutstrombahn, mit
gleichzeitiger Verengerung vorgeschalteter kleinerer Arterien besteht. Durch Sympathicus-
operation entsteht durch Lahmung der Constrictoren eine Hyperdmie mit Erwarmung der
Extremitat, wodurch ein viel besserer Ernihrungszustand geschaffen wird, als er bei dem
starken peristatischen Zustand ist. Die Erfolge mit dieser Operation sind bei richtiger Indi-
kationsstellung zweifellos giinstig (LERICHE, RIEDER u. a.). Sie sind aber nicht sicher, und
der Eingriff, zumal die Ganglionoperation, ist kein kleiner Eingriff. Andererseits ist, wie er-
wihnt, die Prognose der Atrophie im ganzen auf lange Sicht giinstig. Es ist deshalb zu
empfehlen, der Indikationsstellung RIEDERs zu folgen und nur in wirklich schweren Fillen

zu operieren, bei denen trotz Ausnutzung aller therapeutischen Méglichkeiten keine Besserung
eintritt.

3. Die Atrophie.

Im Stadium der Atrophie tritt die Ubungsbehandlung in ihr volles Recht.
Alles, was noch an lebender Kraft in einer atrophischen Gliedmafe schlummert,
ist zu wecken. Die Muskeln miissen gelockert, gedehnt und im Anspannen wieder
gelibt werden. Da solche Glieder (zumal die Knochen) insuffizient sind, ist ,,sorg-
faltige Anpassung an das Leistungsvermdgen oberstes Gesetz, damit nicht durch
Uberbeanspruchung Schaden entstehe® (SUDECK).

Besonders sei noch darauf hingewiesen, daB die gesamte Nachbehandlung
am besten und erfolgreichsten bei stationdrem Aufenthalt in einem Krankenhaus
durchgefithrt wird. Sehr richtig schreibt hiezu GEBHARDT:

Nie kann zur Zeit einer bestehenden Stauung geiibt werden, denn der vermehrt arbeitende
Muskel bedarf einer besonders guten, arteriellen Durchblutung. Uben beim Bestehen von
Stauungszustanden fithrte immer zu Muskelschwund und zunehmenden ,,Hungerreaktionen*
des Gewebes. Esist daher kein Gewinn, einen Kranken vorzeitig aus der stationaren Behand-
lung zu entlassen, ihm zuzumuten, daB er z. B. noch mit gestautem Unterschenkel oft bei
schlechten Witterungsverhiltnissen, weither zur Klinik kommt, um dort dann durch eine
kurzdauernde Nachbehandlung angeblich gebessert zu werden.
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Sehr bewihrt sich in Miinchen die der Chirurgischen Klinik angeschlossene
Sonderstation zur Wiederherstellung Unfallverletzter in Hohenaschau, wo die
Kranken inmitten der bayerischen Berge unter érztlicher Anleitung so lange in
Nachbehandlung verbleiben, bis sie arbeitsfihig entlassen werden kénnen.

Prophylaxe.

Gegen den Ablauf der Erscheinungen des reaktiven Umbaues gibt es und
braucht es keine Vorbeugung, denn es handelt sich dabei um einen physiologischen
Vorgang. Wohl aber lassen sich Richtlinien einer Prophylaxe herausstellen, um
eine Entgleisung des Umbaues in die Dystrophie weitgehend zu verhindern.
KarITzKY hat auf Grund der Behandlungsmethoden der Freiburger Klinik eine
ausfiihrliche Darstellung der Dystrophievorbeugung gegeben.

Ich beschrinke mich darauf an die wichtigsten Grundziige einer Prophylaxe
gegen die GliedmafBendystrophie zu erinnern.

Bei allen groBeren offenen und geschlossenen Weichteilverletzungen empfiehlt
sich die frithzeitige und vollige Ruhigstellung des betroffenen Gliedabschnittes,
meist im Gipsverband (Gipsschienen, Gipsschalen, Briickengipse). Die Ruhig-
stellung verhindert den nachteiligen EinfluB immer wieder erneuter Reize, sie
verhindert ferner im Verein mit einer ausgiebigen priméren operativen Wund-
behandlung Infektion und Entziindung. Ist, wie beispielsweise bei den Extremi-
tatenverletzungen des Krieges, die primére Hautnaht nicht durchfithrbar, so
trachte man nach friihzeitigem VerschluB der granulierenden Wunde durch Sekun-
dérnaht, Lappenplastik oder Epitheliibertragung, da der von granulierenden
Wundfldchen ausgehende entziindliche Reiz die Dystrophie begiinstigt. Bei
Operationen im Bereiche dystrophischer Hautanteile bedenke man, daf solche
Haut an Elastizitit und Abwehrkraft gegen Schidigungen aller Art erheblich
eingebiilt hat !

Bei den Knochenbriichen 1Bt sich die Dystrophie am ehesten durch friih-
zeitige und sorgfiltige Einrichtung vermeiden. Alle Korrekturen im spéteren
Heilverlauf bedeuten neue Reize und miissen nach Méglichkeit unterbleiben.
Kar1TzKRY schreibt: ,,Fiir die Verhiitung dystrophischer Storungen ist die Dauer-
extensionsbehandlung nicht geeignet — wir sind gerade gegenteiliger Ansicht !
Unter 629 Schaftfrakturen der langen Rohrenknochen wurden 273 ausschlieflich
mit Drahtzug behandelt, es zeigte sich aber durchaus nicht, dal diese Fille eine
groBere Neigung zur Dystrophie aufwiesen. Das Extensionsverfahren mochten
wir bei der Behandlung der Oberschenkel- und Unterschenkelbriiche nicht mehr
missen. Im iibrigen ist noch darauf hinzuweisen, daf} ein in der Drahtextension
liegender Unterschenkelbruch nur selten abrutscht, wihrend der Gipsverband
durch Resorption des Blutergusses und durch Muskelschwund meist zu weit
wird, und dann oft Stellungsverinderungen der Fragmente eintreten, so daf3
Korrekturen unvermeidlich sind. Schniirende Gipsverbénde, die zu Stauungen
fiithren, leisten dystrophischen Zustinden besonderen Vorschub.

Bei Eiterungen (Abscessen, Phlegmonen, Panaritien, Gelenkempyemen)
stellt die Forderung der allgemeinen Chirurgie nach friihzeitiger, breiter Eroff-
nung des Infektionsherdes, nach Schaffung ausgiebiger AbfluBmoglichkeiten fiir
den Eiter und nach vélliger Ruhigstellung zugleich auch die beste Prophylaxe
gegen die Dystrophie dar.
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Neuerdings sind wir auf Grund unserer gewonnenen Erfahrungen iiber
die Disposition vegetativ Stigmatisierter zur Dystrophie dazu iibergegangen,
bei Verletzten (insbesondere Frakturpatienten) mit den Zeichen der vegeta-
tiven Stigmatisation und der Thyreotoxikose schon vorbeugend Mittel zur
Stoffwechselddmpfung zu geben (Ergocholin, Bellergal, Vitamin A usw.). Ein
abschlieBendes Urteil iiber diesen Versuch einer Prophylaxe kann noch nicht
mitgeteilt werden.

Zusammenfassung.

Erleidet eine Gliedmafe ein Trauma (Fraktur, Distorsion, Infektion, Nerven-
verletzung, Verbrennung, Erfrierung usw.), so entstehen am Ort der Verletzung
reaktive Verdnderungen. Die Abbaustoffe der zerstorten Gewebe iiben einen
Reiz auf die sympathische GefaBinnervation aus. Hyperimie und Exsudation
sind die Folgen. Daraus ergibt sich eine Veréinderung der chemisch-physikalischen
Beschaffenheit des Blutes und der Gewebssifte (Azidose) und es erfolgt einer-
seits Resorption (Abbau) und andererseits Regeneration (Aufbau). Die Ent-
séuerung des Gewebes ist notwendig, damit sich die Verkalkung des vorgebildeten
osteoiden Gewebes und so die Heilung vollziehen kann.

Die Abbauvorginge ergeben rontgenologisch erkennbare Aufhellungen in
den spongitsen Knochen und wurden daher als Defekte gedeutet und als ,,akute
Knochenatrophie* bezeichnet. Da die gleichzeitig sich abspielenden, noch osteoi-
den Aufbauvorginge im Rontgenbild nicht in Erscheinung treten, so sind die
Defekte nur rontgenographisch vorgetduscht. In Wahrheit handelt es sich um
keine Defekte und um keine Atrophie, sondern um einen histologisch nachweis-
baren lebhaften Umbau. Dieser Umbau bedeutet eine unerli8liche Bedingung der
Heilung, er ist keine pathologische Stérung, sondern ein physiologischer Vorgang
als Reaktion auf ein Trauma, er wird daher als physiologischer reaktiver Umbau
bezeichnet.

Bleibt die ortliche Azidose aber aus irgendeinem Grunde bestehen, so ver-
hindert sie die Verkalkung des osteoiden Gewebes, der physiologische reaktive
Umbau endet nicht in Heilung, sondern ,.entgleist und fiihrt zur Dystrophie
und schlieBlich oft zur Atrophie.

Der physiologische reaktive Umbau, die Dystrophie und die Atrophie betreffen
nicht nur den Knochen einer verletzten Gliedmage, sondern alle Gewebe, Haut,
Muskulatur, Kapsel-Bandapparat der Gelenke, Négel und Haare.

Die klinischen und réntgenologischen Erscheinungen und die pathologische
Anatomie der drei Zustandsbilder werden auf Grund des umfangreichen statio-
niren und ambulanten Beobachtungsmaterials der Miinchener Chirurgischen
Klinik eingehend geschildert. Es werden die Verinderungen an der Haut, an
der Muskulatur, an den Gelenken, an den Négeln und Haaren entsprechend eigener
klinischer Beobachtungen beschrieben und die Réntgenbilder der einzelnen
Stadien an Hand zahlreicher Abbildungen typischer Fille erliutert. Auf die
Abgrenzung der drei Stadien mittels besonderer diagnostischer Zeichen wurde
hingewiesen.

Umfangreiche Untersuchungen klérten die umstrittene Frage der Disposition.
Hinsichtlich Alter und Geschlecht ergab sich keine besondere Disposition. Weit
mehr aber interessierte, ob eine konstitutionelle Reaktionsbereitschaft des

Ergebnisse der Chirurgie. 33. 34
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Organismus besteht. Verschiedene Griinde zwingen zur Annahme einer Disposition
zum reaktiven Umbau bzw. zur Dystrophie, so findet man nach gleichstarken Ver-
letzungen nur bei einem Teil der Patienten Umbauerscheinungen im Rontgenbild,
weiterhin stellen sich manchmal nach geringfiigigen Verletzungen starke Umbau-
erscheinungen und Dystrophien ein und schlieBlich fillt die so verschieden lange
Dauer des Umbau- und Dystrophiestadiums bei einzelnen Menschen auf, ohne
daB ein Grund in duBeren Ursachen gefunden werden kann. Die Laboratoriums-
untersuchungen (Blutuntersuchungen, Mineralstoffwechsel- und Vitaminbestim-
mungen) lieferten zunichst keinen Beitrag zur Auffindung einer Konstitutions-
anomalie. Klinische Beobachtung und Betrachtung des Kranken aber haben einen
Schritt weitergefiihrt. Es fiel auf, da die Umbauerscheinungen nach Traumen
bei Patienten mit den Erscheinungen der ,,vegetativen Stigmatisation* (v. BERG-
MANN) besonders rasch und stark zur Ausbildung kommen, und weiterhin ergab
sich bei allen Kranken mit rontgenologisch nachweisbaren Umbauerscheinungen
eine Steigerung des Grundumsatzes, wihrend Kontrolluntersuchungen an anderen
Kranken mit Knochenbriichen, bei denen der physiologische reaktive Umbau
im Rontgenbild nicht in Erscheinung trat, zu normalen Werten fiihrten. Somit
war ein Zusammenhang zwischen Umbauerscheinungen, Dystrophie und Kon-
stitution gefunden, dem in therapeutischer Hinsicht besondere Bedeutung zu-
kommt.

SchlieBlich wurde noch auf die Korperbautypen geachtet, wobei sich heraus-
stellte, daB der athletische Typ nicht zur Dystrophie neigt, wihrend man beim
Pykniker und vor allem beim Leptosomen eine besondere Neigung findet.

Auf Grund des Beobachtungsgutes ergibt sich eine mehrfache GesetzmaBig-
keit des Sitzes der Umbauerscheinungen, hinsichtlich bevorzugter Stellen am
einzelnen Knochen, hinsichtlich bestimmter Knochen und in bezug auf die
Nachbarschaft der Verletzungsstelle. Eine Erklirung dieser Tatsachen schlieBt
sich an.

Es folgen dann Betrachtungen iiber die biologische Bedeutung der Umbau-
erscheinungen (,,ZweckméBigkeit®), iiber die Zeit des Auftretens, die sich nach
Lebensalter, Geschlecht, Jahreszeit, Art und Schwere der Verletzung richtet,
iiber die Differentialdiagnose (Tuberkulose, Lues, Tumoren, Gonorrhoe), iiber
die Prognose, die meist giinstig zu stellen ist und iiber die Begutachtung. Es wird
hervorgehoben, dafl es nicht richtig ist, Verletzte, bei denen zwar der primére
Unfallschaden behoben ist, bei denen aber klinisch und réntgenologisch Erschei-
nungen des Umbaues oder der Dystrophie nachzuweisen sind, schon als arbeits-
féhig zu erachten und ihnen eine Teilrente zuzusprechen.

SchlieBlich wird ein breiter Raum der Behandlung gewidmet, der gegenwirtig
bei den Kriegsverletzungen eine besondere Bedeutung zukommt. Der Heilplan
richtet sich nach dem Zustandsbild. Im Stadium des reaktiven Umbaues sind die
Haupterfordernisse Ruhe, Fernhaltung von Reizen, Vermeidung von Belastung
und mechanischer Beanspruchung. Mechanische HeilmaBnahmen und Massage
am Ort des Umbaues unterbleiben! Erst wenn der Umbau sein Ende findet, fiihrt
man die GliedmaBe langsam mehr und mehr unter tastender Anpassung zur
normalen Funktion und zur Belastung zuriick, immer unter peinlicher klini-
scher und réntgenologischer Uberwachung. Die subjektiven Empfindungen des
Kranken, Belastungs- und Bewegungsschmerz, sind dabei als MaBstab iiber die
Leistungsféhigkeit des Knochens richtig einzuschitzen.
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Bei jenen Fillen im Stadium des reaktiven Umbaues, die im Rontgenbild
lange und intensiv die fleckige Entschattung und die unscharfe, verwaschene
Struktur aufweisen und bei denen auch die Umbauerscheinungen an den Weich-
teilen recht hartnickig sind, findet man meist die Zeichen der vegetativen Stig-
matisation und den erh6hten Grundumsatz. Dies sind aber auch diejenigen Fille,
die so leicht in das Stadium der Dystrophie entgleisen. Diese Erkenntnis weist
den Weg der Behandlung. Ergocholin-Tabletten zur Grundumsatzsenkung,
Vogan, Vitamin-A-reiche Nahrung, Bellergal, Luminal usw. werden verabreicht
und auf die Allgemeinbehandlung (fleisch- und salzarme Kost, vorwiegend Lacto-
vegetabilien, kein Nicotin- und Alkoholabusus) wird besonders geachtet.

Dazu tritt bei der Dystrophie wiederum die Behandlung der erkrankten Glied-
mafe, die zundchst weitgehend ruhiggestellt und voéllig entlastet wird. Man
versucht den Blutumlauf zu verbessern mit Alkoholverbéanden, Moorumschligen
usw. Langsam geht man einen Schritt weiter und versucht die Anwendung von
HeiBluft- und Gliihlichtbad, beginnt dann mit Wechselbidern, Unterwasser-
massage, es folgen Widerstandsiibungen, aktive und passive Bewegungsiibungen
und endlich die Belastung. In sehr hartnickigen Fillen kann man zur Réntgen-
tiefenbestrahlung und zu Sympathicusoperationen greifen.

Im Stadium der Atrophie tritt die Ubungsbehandlung in ihr volles Recht.

Die wichtigsten Grundziige einer Prophylaxe gegen die GliedmaBendystrophie
werden erdrtert.

34*





