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Funktionen des Knochengewebes

- mechanisch — — Unterstutzung der Korperteile (Korpergeriist)
— Schutztunktion (Gehirn, Riickenmark)

- Metabolismus von Mineralien — Ca, Ph, Mg, Na, K

- Hdmatopozese — Blutbildung im Knochenmark



Komponenten des Knochengewebes

- Zellen (10%) — Osteoblasten

— Osteozyten
— Osteoklasten

- organische Matrix (30%) — Kollagen Typ 1.
— Glukosaminoglykane
— Proteoglykane

- mineralisierte Phase (60%) — Hydroxiapatit (kristallisierte
Kalzium und Phosphate)



Die metaplastische Knochenbildung
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Feingewebliche Strukturierung des
Knochengewebes

- Geflechtknochen ~ —ungeordnete Struktur
— zahlreiche Osteozyten
— bet Neugeborenen uberwiegt
— be1 Erwachsenen kommt nur
wahrend reaktiver Knochenbildung vor
und stellt daher immer eine patholo-
oische Lage dar

- lamellarer Knochen — regelrechte Strukturierung
— bel Erwachsenen
— starkstes Gewebe des Korpers






Lamelliarer / inaktiver Knochen
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Der gesunde Knochen
Resorption

Physiologisches Gleichgewicht im normalen Knochen



Hormonale Faktoren mit ossealen Wirkungen

Knochenaufbau Knochenabbau
— Thyrokalzitonin — Parathormon
— Androgene — Glykokortikoide
— Ostrogene — renale Faktoren

— anabolische Steroide
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Nebenschilddriisenbedingte endokrine
Knochenveranderungen
- Hyperparathyreoidismins

— primar (Hyperplasie, Adenom) >> Se Ca T, Se PO,

— ditfus >> Osteoporose

— lokal >> tumorartige Knochenveranderungen, wie

bei Osteodystrophia fibrosa cystica generalisata Recklinghausen

(‘brauner Tumor’)

— ektopische Verkalkung — Nieren, Magen, usw.
— sekundar (chr. Nierenerkrankung > Phosphate-Ausscheidung |
> P71 + P bindet Ca [und setzt sich nieder v.a. in Blutgefdssen — stenosie-
rende Arteriosklerose — AMI, Stroke, Hautulzera, usw.] > Se Ca | >
sekundare Hyperparathyreoidismus)

— renale Osteodystrophie

— chr. Pyelonephritis, chr. Glomerulonephritis, Nierentbc

- Hypoparathyreoidismus — Se Ca | >> Tetanie
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Unterschenkel

RTG-Aufnahme bei
Hyperparathyreoidismus

- Knochenresorption

und Tibiafraktur

WHO 6/145
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Metabolismus der
osseogenen Mineralien (Ca, PO,)

-Se Ca=22-2,6 mmol/]
— herabgesetzt durch Thyrokalzitonin

— gesteigert durch
Parathormon >> PO,-Exkretion, Knochenresorption

Glykokortikoide

- Se PO, = 1,0 - 1,5 mmol/ !

— Ca : P Verhaltniss im Serum =2 : 1



‘Kalzium-Metastase’ (ektopische Verkalkung)

- Se Ca hoch
— bet Hyperparathyreoidismus, D-Hypervitaminose

— der aus den Knochen herausgeloste Kalzium wird in
anderen (pathologischen) Stellen abgelagert

— Lungen- und Niereninterstitium, Magenschleimhaut
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Dystrophische Verkalkung

- Se Ca nicht hoch, Ursache lokal (i.d.R. bradytrope Gewebspartien)

— bei Z.n. Gewebsnekrosen >> z.B. Herz-, Niereninfarkt
Sonderform: ‘Steinfetus’ - [ithopaedion

— bei Z.n. Entziindungen >> Phlebolithen, Lungentbc.
— bet Tumoren >> Uterusmyome (Lezomyoma petrificatum)
— beim Altern >> Rippen, Kehlkopf

— bet Atherosklerose >> kalzifizierte Plaques



Das Wesentliche in Osteoporose
| Knochenbildung - Ursachen

1 Knochenresorption - Ursachen

systemische Einflii3e
— Ostrogene |
— Kalzitonin |
-PTH |
lokale Einfliif3e
— Osteoklastenaktivitat |
-IL-17
— transforming growth factor 1

OSTEOPOROSIS

— Calcium |
— Vitamin D |
— physikale Aktivitit |
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Zu Osteoporose fithrende klinische Zustinde

- Alter

— involutions-, postmenopausale, senile Osteoporose

- endokrine Zustande
— Cushing-Syndrom, Hyperparathyreoidismus, Hyperpituita-
rismus, Diabetes mellitus

- Ernabrungsmangel
— Ca-, Vitamin C-, Vitamin D-Mangel

- chemische Substanzen, Drogen, Medikamente, Gifte
— Alkohol, Heparin, Methotrexate

- sonstige
— Immobilisierung, rheumatoide Arthritis, chronisch-
obstruktive Lungenerkrankungen, metabolische Azidose
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Histologisches Bild bet gleicher Vergrof3erung
des osteoporotischen

und
Knochens (Goldner Farbung, unentkalk?)

des normalen



Osteomalazie

— Rachitis im Erwachsenenalter
— weiche, kalkarme Knochen
— Storung der Kalziumautnahme, bzw. -ablagerung

- Ursachen
— Vitamin D-Mangel
— mangelhafte Ernahrungsqualitat (Hungern)
— Malabsorption (Diarrho)
— friher: Schwangerschaft — heute (in der westlichen Hemi-
sphere) nicht mehr
— renale Rachitis



Histologisches Bild des Knochens
in Osteomalazie und im normalen Zustand

(Goldner Farbung, unentkalk?)
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Osteodystrophien des Erwachsenenskeletts

Knochenmorphologie Blutserumwerte

Ca’* HPO,> alk.Phosphatase

— Normal
—> —> —>
— Osteomalazie
0 T
— Osteoporose
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Knochenfrakturen

- einfache Knochenfraktur — nur der Knochen wird beschadigt

- komplizierte Knochenfraktur — Knochentraktur mit Weichteilschadigung >>
Blutversorgung des Knochens sowohl aus dem Periosteum als auch vom Knochen-
mark beschadigt >> schlechte Heilungstendenz

- offene Knochenfraktur — Hautdefekt mit freigelegten Bruchspitzen

- Stressfraktur (Ermiidungsfraktur) — bet Dauermikrotraumatisation: Marathonrennen,
Ubertriebene Sportaktivitit, Vibration >> nach kurzer Ruhephase spontane Heilung

- Griinholzfraktur — Fraktur ohne periostealen Defekt. Insbes. bei Kindern. Schnelle
Heilungstendenz.

- Abrifsbruch — Sehnenansatzfraktur durch Zug einer Sehne

- Kompressionsfraktur — Bruch v.a. eines Wirbelkorpers aufgrund Osteoporose, Sturz
aus der Hohe o. im Rahmen einer pathologischen Fraktur

- Triimmerbruch (Zersplitterung) — Bruch eines Knochens in mehrere Teile, wie z.B.
Fraktur des Os calecane: bet Sturz aus der Hohe

- pathologische Fraktur — Fraktur bet normaler mechanischer Belastung. Ursichlich
kommen Osteoporose, Metabolismusstorungen, osteolytische Tumormetastasen in
Betracht



Marrow

Cortical bone
* Neovascularization
_-0rganizing biood
- clol ;

Collagen
3 Q \

Days

I}~ Dead cortex
(empty lacunae)

Fibroblast

=X X

— Periosteum Live dortgx

— Osteocyte

<

v

T
3w

-

Knochenheilung — Phase 1.
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Faktoren der Knochenheilung

— Therapie — Zeitfaktor
— Genauigkeit der Knochenreposition

— Lebensalter des Patienten
— Schweregrade der Fraktur (z.B. offene Fraktur, Trimmerfraktur)
— Blutversorgung des gebrochenen Knochenteils

— Allgemeinzustand des Patienten



Osteosynthese — aullere Stabilisierung (‘Yfixatenr excterne’)
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Entwicklungsanomalien

- Syndactylie — Zusammenwachsen von benachbarten Fingern bzw.
Zehen

- Polydactylie — Verdoppelung von Fingern o. Zehen

- Achondroplasie (Chondrodystrophie) — Storung der enchondralen Verkno-
cherung mit Ausbreitung und unregelmalliger Wucherung des Epiphysen-
knorpels >> defektes Langswachsen der Extremitaten. Kopf- und Rumpt-
bereich normal entwickelt. Haufigste Ursache des Zwergwuchses. Normale
geistige Entwicklung. Autosomal dominanter Erbgang;

- Osteosklerose (Osteopetrose, M. Albers-Schonberg, Marmorknochenkrankheit) —
Uberaus harte, rigide, daher leicht brechende Knochen. Zumeist Wirbel-,
Becken- u. Rippenknochen betroffen. Histologisch dicke knochenbilkchen,
Einengung o. gar Schwund der Markraume >> Minderung der medullaren
Blutelemente >> chr. Anamie, extramedullare Blutbildung >> Einengung
der Nervendurchtrittspforten der Schadelbasis >> sensuale (u.a. Seh- u.
Hor-) Storungen



Entwicklungsanomalien

- Hyperelastosis cutis (Eblers-Danlos Syndrom) — gestorte Kollagensyn-
these der Fibroblasten >> abnormal ausdehnbare Hautdecke, schlechte
Wundheilungstendenz, tiberaus lockere Gelenke (Patienten konnen
ausgezeichnete Zirkusakrobaten werden!), verletzbar schmale Gefal3-
wande mit oft todlichen inneren Blutungen. Histologisch neben Elas-
tikavermehrung deutliche Abnahme an Kollagengehalt mit progressiver

Verkalkung der elastischen Faser
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Achondroplasie
(chondrodystropher Zwergwuchs)

— vererbte Krankheit

— Funktionsmangel des Epiphysenknorpels
— kurze (dackelartige) Glieder

— verhaltnismaBig grofler Kopf und Rumpt

— intakte geistige Fahigkeiten
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Chondrodystrophie

B760/1984



Chondrodystrophie |

Henri de Toulouse-l.autrec
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Entwicklungsanomalien

- Obsteogenesis imperfecta (fragilitas ossenm) — mutationsbedingte Storung
der Produktion von Kollagen Typ 1. (Typ I. Kollagen macht 90% der
organischen Knochengrundsubstanz aus) >> die rezessive Form ist

frah fatal: multiple Knochenfrakturen bereits intrauterin o. frih
postpartal, Knochenheilung mit ibermafigem Kallus; die dominante

Form tritt im Erwachsenenalter aut (osteggenesis imperfecta tarda): hautige
Knochenfrakturen mit schlechter Heilungstendenz und
Langzeitdeformitaten. Der genetische Fehler betritft iber Knochen
hinaus auch das ganze mesenchymale System >> schlatfe
Gelenksligamente; diinne, blaulich durchschimmernde Skleren;
spinnenfullartig lange, schmale Finger (Arachnodactylie); zystische
Mediadegeneration (sec. Erdheim-Gsell) der Aorta mit Fragmentierung
der elastischen Faserstruktur, Ablagerung von saueren
Mukopolysachariden, daher haufiger Wanddissektion und Ruptur —
Marfan-Syndrom
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Osteogenesis imperfecta
(fragilitas osseum)

Pravalenz
— die haufigste hereditire Knochenerkrankung
— Osteogenesis imperfecta tarda — weniger schwer

Makroskopie
— multiple Knochenfrakturen — auch intrauterin!
— bldulich schimmernde Sklera

— schlatfe Gelenksehnen

— Medianekrose der Aorta >> Dissektion, Ruptur Marfan’sches

— Arachnodactilia (Spinnenfinger) Syndrom
Atiologie

— Synthese krankhafter mesenchymaler Kollagentaser
— Lathyrus odoratus (‘sweet pea’) - Osteolatyrismus
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Morbus Paget

(osteodystrophia/osteitis deformans)

Pravalenz
— nach der 4. Lebensdekade, bei Manner haufiger
— familiare Anhaufung

Makroskopie
— monostotische Form — Schadelbefall >> der alte Hut wird klein
— Gesichtsbefall >> Jeontiasis ossea
— polyostotische Form — Knochenverdickung mit Porositat >>
Knochen mit Messer schneidbar

Mikroskopie

— Knochenab- und -aufbau >> mosaikenartige Struktur
Atiologie

— unbekannt (Virus?)

Therapie
— Calcitoningabe
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Entziindungsformen der Knochen

Knochenhautentziundung (periostitis)
— akute Periostitis
— chronische Periostitis >> periostitis ossificans

Knochenmarkentzundung (osteomyelitis)

Spezifische Entzindungen



Knochenmarkentziindung

akute Osteomyelitis
— hamatogene Streuung
— Trauma
— Jugendliche

— Sequesterbildung

— Differentialdiagnose: Ewing-Sarkom



Knochenmarkentziindung

chronische Osteomyelitis
— Knochenkasten (znvolucrum)
— Fistelung >> verzogerter Verlauf >> sekundare Amyloidose

— Brodie-Abszess — umschrieben
— subperiosteal
— hautig tibiale Lokalisation

— sklerotisierende Osteomyelitis sec. Garré
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Knochentuberkulose

Im Stadium der hamatogenen Streuung
— Wirbelsaulentbc (spondilitis tuberculotica)

— Gibbus malum Potti
— kalter Abszess
— Ausbildung von Blockwirbelkorpern

— histologisch  — cares tuberculotica
— ostomyelitis caseosa tuberculosa



Gibbus Blockwirbelkorper



Knochentumoren
— Hautigkeitsrate

— 0,7-1% aller humanen Tumoren
— 10% aller Tumoren im Kindesalter

— Verlaut der Diagnosestellung

— klinische Symptome, physikalische Untersuchung
— radiologisches Bild
— entscheidend: die histopathologische Auswertung

— durch die histopathologische Diagnose wird bedingt
— das L.eben des Patienten
— das Erhalten / Opfern des betroffenen Gliedes



BENIGN TUMORS

: EPIPHYSIS

Chondroblastoma,.
Giant cell tumor

METAPHYSIS

Osteoblastoma
Osteochondroma
Non-ossifying fibroma
Osteoid osteoma
Chondromyxoid fibroma
Giant cell tumor J

\ DIAPHYSIS
Enchondroma

Fibrous dysplasia

MALIGNANT TUMORS

“._ | DIAPHYSIS
Rt Ewing's sarcoma
Chondrosarcoma

METAPHYSIS

Osteosarcoma
Juxtacortical osteosarcoma

Ausgangsstellen der
Knochentumoren




Osteoplastische Knochentumoren

— gutartig

— Osteoid-Osteom
— Osteoblastom

— bosartig

— Osteosarkom (osteogenes Sarkom)



Circumscribed Osteoblastoma
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Osteoid-Osteom
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Osteoid-Osteom

WHO 6/6
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Osteosarkom
(osteogenes Sarkom)

— der hiufigste primire maligne Knochentumor (1/5 aller maligner
Tumoren)

— eine Lasion hoher Malignitat

— Hautigkeitsgipfel: zwischen dem 10.-20. Lebensjahr

— Lokalisation: Metaphyse der langen Rohrenknochen (Knieregion)
— Laborwerte: Se-alk. Phosphatase hoch

— radiologisches (RTG) Bild: Codman’sche Dreieck

— Therapie: neoadjuvante Chemotherapie + chirurgische Entfernung

— 5-Jahres Uberlebensrate 10-60%



Konventionelles zentrales Osteosarkom

— Hautigkeit: 90% aller Osteosarkome gehoren hier
— Haufigkeitsgipfel: in der 2. Lebensdekade

— Lokalisation: Metaphyse der langen Rohrenknochen
Kanieregion



Verteilung der
Osteosarkome

G,STR.fUT ION OF OSTEOSARCOMA




Wachstums-
schemata der
Osteosarkome




Osteosarkom — RTG

Codman scher Drezeck




Osteosarkom — Makroskopie
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Osteosarkom — histologisches Bild (HE)
OK 110/85



Osteoblasten-Osteosarkom — histologisches Bild (HE)

OK 476/93



Chondroplastische Knochentumoren

— gutartig
— Enchondrom
— Osteochondrom
— Chondroblastom
— bosartig

— Chondrosarkom






Osteochondrom
WHO 6/35



Osteochondrom

WHO 6/36



Chondrom




&
3
—~
gs
=
3
s
O




" A
Chondrosarkom

— maligner Tumor

— Tumorzellen sind durch eine Knorpelbildung und nicht eine
Knochenbildung gekennzeichnet

— es 1st von einem Chondrom aufgrund seiner gesteigerten
Zellularitat und Polymorphismus abzugrenzen

— typisch ist das Vorkommen von vergroflerten, zwetkernigen
Chondroblasten

— Mitosen sind sparlich



DISTRIBUTION OF CHONDROSARCOMA
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Chondrosarkom

WHO 6/48



Chondrosarkom im histologischen Bild

WHO 6/51



Verteilung der
Riesenzelltumoren

PDISTRIBUTION OF GIANT CELL TUMORS




Riesenzelltumor im histologischen Bild

OK 39/85



Ewing-Sarkom

— gehort zu den blau- und kleinzelligen Tumoren

— ein Tumor der primitiven Knochenmarkelementen o. der
mesenchymalen Zellen

— relativ seltener Tumor (4-5%)
— Haufigkeit: vor dem 20. Lebensjahr mit Gipfel 1.d. 1. Lebensdekade
— Lokalisation: Diaphyse der langen Rohrenknochen, Beckenregion

— radiologisches (RTG) Bild: zwiebelblattartige Struktur (periosteale
Reaktion)

— Therapie: neoadjuvante Chemotherapie + chirurgische Entfernung

— 5-Jahres Ubetlebensrate 50%
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Ewing-Sarkom




Ewing-Sarkom im histologischen Bild (HE-Firbung)




Sarkom im histologischen Bild (Gémidri-Firbung)

Ewing



Ewing-Sarkom im histologischen Bild (PAS)




Ewmg Sarkom im hlstologlschen Bild
(CD-99 — immunbistochemische Reaktion)
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Metastatische Knochentumoren

— die haufigsten malighen Knochentumoren tiberhaupt sind
Karzinommetastasen

— knochenautlosende (osteolytische) Metastasen sind typisch bet
— Schilddrisentumoren

— gastrointestinalen Tumoren
— Nierentumoren
>> Getahr von sog. pathologischen Frakturen!

— knochenbildende (osteoplastische/osteogenetische) Metastasen
findet man bet

— Prostatakarzinomen
— Mammakarzinomen
— Lungenkarzinomen



Tumorartige Lisionen

— aneurysmatische Knochenzyste

— fibrose Dysplasie

— eosinophiles Granulom (Histiocytosis X)

— fibroser metaphysarer Defekt (nicht ossifizierendes Fibrom)

— Myositis ossificans



