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RADIOLOGISCHE
DIAGNOSTIK DER
OSTEOPOROSE

Summary

Osteoporosis is defined as a decrease
in bone mass accompagnied by
structural changes leading to an
increase in fracture disposition
(mostly atraumatic fractures of the
spine, wrist, proximal femur, or ribs).
Indications of bone loss on radio-
graphs are generally a reduction in
density and changes in morphology.
Radiographic findings suggestive

of osteopenia and osteoporosis are
frequently encountered in daily
medical practice and can result from
a wide spectrum of diseases ranging
from highly prevalent causes such
as postmenopausal and involutional

EINLEITUNG

Die Osteoporose ist definiert als eine
Verringerung der Knochenmasse ein-
hergehend mit strukturellen Verdnde-
rungen, die zu einem erhdhten
Frakturrisiko fiihren. Die Knochen-
strukturrarefizierung ist radiographisch
gekennzeichnet als Dichteverlust mit
konsekutiven Morphologieverande-
rungen. Die Osteopenie und Osteo-
porose sind sehr haufig anzutreffende
Knochenveranderungen in der tagli-
chen Routine.

Die Ursachen der Osteopenie (bzw.
Osteoporose) reichen von den haufi-
gen Ursachen wie postmenopausal
bedingte oder senile (Alters-) Osteo-
porose bis hin zu seltenen, endokrino-
logisch verursachten oder angebore-
nen Erkrankungen des Mineralstoff-
wechels [1]. Man hat festgestellt, daf8
die frithe Osteoporose an der Wirbel-
sdule erst ab einem Verlust von 20—
40 % des Knochenkalziums konven-
tionell radiographisch erkennbar ist
[2, 3]. Die visuelle Bestimmung der
Knochenqualitit sowie des Knochen-
status anhand eines konventionellen
Rontgenbildes ist subjektiv und unter-
sucherabhdngig und kann selbstver-
standlich nicht als addquate Bestim-
mung zur Quantifizierung der Osteo-
penie herangezogen werden.

osteoporosis to very rare endocrino-
logic and hereditary disorders. It
has been estimated that early spinal
osteoporosis (osteopenia) becomes
detectable on conventional radio-
graphs only after a loss of at least
20—-40% of the skeletal calcium.
Therefore, several different tech-
niques have been developed to esti-
mate the bone quality and skeletal
status and to assess the quantifica-
tion of osteopenia. Nevertheless,
conventional radiography is widely
available, and it remains useful for
the detection of specific alterations
in certain instances.

Trotzdem ist das konventionelle
Rontgen leicht durchfiihrbar und
stellt dadurch nach wie vor einen
sehr grundlegenden Untersuchungs-
gang in der frithzeitigen Erkennung
vor allem seltener Verdnderungen,
wie zum Beispiel der subperiostalen
Resorption beim Hyperparathyreoidis-
mus, dar.

Verschiedene unterschiedliche Bewer-
tungsversuche wurden bereits etabliert,
um die konventionellen radiographi-
schen Informationen objektiv und
einheitlich zu quantifizieren. Semi-
quantitative Graduierungstechniken
wie der Femoral- oder der Vertebral-
Index wurden als zu ungenau und
insensitiv in der friihzeitigen Osteo-
porosediagnostik beurteilt, wobei sie
jedoch in groRen epidemiologischen
Studien erfolgreich zur Bestimmung
von Osteoporose eingesetzt wurden
(4, 5].

In der Radiogrammetrie wird das
Verhiltnis von Kortikalisdicke zum
Gesamtdurchmesser der Rohrenkno-
chen berechnet. Das beinhaltet die
direkte Bestimmung von Innen- und
AuBendurchmesser des Cortex, von
dem die Knochenmassenindizes
berechnet werden [6]. Diese Indizes
koénnen als Summe der Innen- und
Aulbendurchmesser als ein Mals fiir
die Knochenmasse oder in Kombina-
tion von Cortexdicke dividiert durch

den Gesamtdurchmesser als ein Maf3
fir die Knochendichte bestimmt wer-
den. Diese Methoden sind zu 5-10%
reproduzierbar, jedoch abhéngig von
der Melregion [6-9]. Der kombi-
nierte Cortex-Dicke-Index wird in
der Regel an den Metakarpalknochen
bestimmt, da diese fiir die Rontgen-
untersuchung leicht zugdnglich sind
und die Strahlenbelastung in diesem
Bereich gering ist. Obwohl diese
Methode endostale und subperiostale
Resorptionen erkennen kann, ist eine
Bestimmung der intrakortikalen
Dichte nicht moglich. Die Fehler
dieser Methode beruhen auf der Un-
einheitlichkeit der endostalen Ober-
flaiche und auf Unterschieden in der
Positionierung der Hande [10, 11].

Im Vergleich mit einem ,gesunden”
Kontrollkollektiv haben Studien an
Patienten mit primarem Hyperpara-
thyreoidismus, rheumatoider Arthritis
und Lupus erythematodes eine er-
hebliche Verringerung der kortikalen
Knochenstarke festgestellt [12]. Eine
wesentliche Einschrankung, die zu
der moglichen Ungenauigkeit der
Radiogrammetrie flhrt, hangt mit
anatomischen UnregelmaRigkeiten
der Kortikalis zusammen.

Die Radiogrammetrie wird im allge-
meinen als unzuldnglich fiir die
Diagnosestellung von Osteoporose
betrachtet, obwohl in groflen epide-
miologischen Studien gezeigt wurde,
dall sie als Screeningmethode [13,
14] auszureichen scheint.

Ein weiteres radiographisches Bestim-
mungsverfahren ist die radiographi-
sche Absorption (Photodensitometrie),
welche eine der ersten quantitativen
Techniken zur Bestimmung der Kno-
chenmineraldichte darstellte [15].
Dabei werden Rontgenbilder von
Knochen gleichzeitig mit einem ge-
normten Aluminiumphantom ge-
macht, um die Strahlenabsorption
beider zu vergleichen und so die
Metall- und Knochendichte zu
bestimmen. Die unterschiedlichen
Weichteilanteile werden jedoch da-
bei nicht berlicksichtigt. Darum sollte
dieses Verfahren nur an Knochen ge-
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macht werden, die von relativ diin-
nen Weichteilstrukturen umgeben
sind (Metakarpus, Phalangen). Die
Ergebnisse dieser Messung werden in
Aluminium-Aquivalenzwerten ange-
geben. Diese radiographische Ab-
sorptiometrietechnik ist eine relativ
billige Methode, welche sowohl tra-
bekuldre als auch kortikale Knochen-
strukturen mift. Die Genauigkeit und
Treffsicherheit dieser Methode wird
von mehreren Faktoren beeinflulét, zu
diesen gehdren unter anderem die
Schwankungen der Strahlenintensitdt,
die Filmbelichtung, unterschiedliche
Verarbeitungsprozesse, Streustrahlung
und die Strahlungsverstarkung [16].
Eine Strahlungsverstirkung wird durch
einen Verlust von Photonen im unteren
Energiebereich, wie er beim Durch-
tritt von Rontgenstrahlen durch die
Weichteile vorkommt, verursacht.
Diese Fehlerquellen sind verantwort-
lich fir die Abweichungen in der Be-
rechnung der mittleren Knochenmi-
neraldichte. Trotzdem ist aufgrund
technischer Analyseverbesserungen
und computergesteuerter Kalibrierung
diese Methode relativ gut einsetzbar
[15, 17-19].

(GRUNDSATZLICHE
RADIOLOGISCHE ERKENNTNISSE

Um die radiologischen Zeichen zu
verstehen, ist es notwendig, die Phy-
sik der Strahlenabsorption sowie die
histopathologischen Verdanderungen
einer Osteopenie bzw. Osteoporose
zu betrachten. Die Menge der Strah-
lenabsorption definiert die Dichte
des Strahlenschattens, welchen ein
Gewebe auf den Film projiziert. Die
Absorption steigt exponentiell (3.
Potenz) mit der Atomanzahl [20],
wodurch beim Knochen in erster Linie
die Anzahl der Ca-Atome fiir die
Strahlenabsorption verantwortlich ist.

Eine Knochendemineralisation resul-
tiert in einem Absinken der Kalzium-
menge, welche wiederum eine ver-
minderte Strahlenresorption zur
Folge hat. Am Bild erkennt man die-

ses Phanomen als erhohte Strahlen-
transparenz. Zusatzlich 1aRt sich der
Verlust an Knochendichte anhand
struktureller Anderungen am Rént-
genbild feststellen. Die Strukturverdn-
derungen der Kortikalis entsprechen
den Knochenresorptionen an unter-
schiedlichen Lokalisationen, wie an
der inneren und dulleren Oberflache
des Cortex und innerhalb des Cortex
an den Haver’schen und Volkmann-
Kandlen. Diese 3 Lokalisationen
(endostal, intrakortikal und periostal)
reagieren unterschiedlich auf ver-
schiedene metabolische Reize.
Daher stellt die genaue Inspektion
des Cortex einen wesentlichen
Aspekt zur Differentialdiagnostik von
metabolischen Erkrankungen mit
Knochenbeteiligung dar (Abb. 1).

Kortikaler Knochenneubau ist nor-
malerweise endostal lokalisiert, wo-
bei jedoch eine genaue Interpretation
von minimalen Verdnderungen in die-
ser Knochenschichte ausgesprochen
schwierig ist. Mit stei-

Knochenumsatz. Selten sind diese
Pathologien bei Knochenerkrankun-
gen mit langsamem Knochenumsatz,
wie z. B. bei der senilen Osteoporo-
se, erkennbar. Fortgeschrittene en-
dostale und intrakortikale Resorption
wird am besten mit hochauflésenden
Rontgentechniken erkannt. Eine
subperiostale Knochenresorption ist
haufig mit irreguldr konturierter du-
Berer Knochenoberfldche assoziiert.
Man findet sie bei Erkrankungen mit
schnellem Knochenumsatz, wie z. B.
beim priméren und sekundaren Hy-
perparathyreoidismus. Eine Verdiin-
nung des Cortex gemeinsam mit ver-
grofertem Markraum fihrt bei vielen
Erwachsenen zur periostalen Kno-
chenapposition. In fortgeschrittenen
Stadien der Osteoporose erscheint
der Cortex ausgesprochen diinn mit
zarter endostaler Oberfldche.

Der trabekuldre Knochen besitzt eine
grofere Oberflache und reagiert
schneller auf metabolische Verande-

gendem Alter kommt
es einerseits zu einer
Verbreiterung des
Markkanals aufgrund
ungleicher endostaler
Knochenanordnung
sowie andererseits zu
einer Knochenresorp-
tion, wodurch es zu
einer ,Trabekulierung”
der inneren Cortex-
oberfliche kommt.
Diese girlandenformi-
ge Ausdiinnung (sog.
,endostales Scallo-
ping”) wird haufig bei
Sympathikus-beding-
ter Reflexdystrophie
beobachtet.

Intrakortikale Kno-
chenresorption verur-
sacht eine sogenannte
,Langstrabekulie-
rung” und ist bevor-
zugt subendostal
lokalisiert. Diese Ver-
dnderungen sieht
man haufig an Kno-
chen mit schnellem

Abbildung 1:  Senile Osteoporose mit Verdlinnung der
Kortikalis bei endostaler Knochenresorption
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rungen als der kortikale Knochen.
Die Verdanderungen am trabekuldren
Knochen sind am ausgeprégtesten
am Achsenskelett [21] und an den
Apophysen langer Rohrenknochen
[22, 23].

Der trabekuldare Knochenverlust ver-
lduft grundsatzlich in typischer Weise,
wobei die nicht-gewichttragenden
Trabekel als erste demineralisieren,
was zu einem scheinbaren Uberwie-
gen der gewichttragenden Trabekel
fihrt. Beispiel: Friihe osteopenische
Verdanderungen an der Lendenwir-
belsdule sind eine Rarefizierung der
horizontalen Trabekel mit einer rela-
tiven Betonung der vertikalen Trabe-
kel. Das fiihrt zu einer ,Langsstrei-
fung” der Wirbelkérper (Abb. 2).
Weiters kommt es mit zunehmender
Demineralisation durch eine Abnah-
me des trabekuldren Knochens zu
einer Betonung der Kortikalis, wo-
durch das Bild eines ,Rahmenwir-
bels” entsteht (Abb. 3). Zusatzlich
kommt es aber auch zu einer Ver-
diinnung der Kortikalis [24]. Um mi-
nimale Resorptionen und vor allem
unterschiedliche Formen der Kno-
chenresorption zu erkennen, sind
hochauflosende radiologische Tech-

Abbildung 2: Postmenopausal bedingte
Osteoporose

niken mit optischer oder geometri-
scher Verstarkung notwendig [25, 26].

Die anatomische Verteilung der
Osteopenie und Osteoporose hangt
von der zugrundeliegenden Ursache
ab. Die Osteopenie kann grundsatz-
lich generalisiert, regional oder auch
auf einen einzigen Korperteil lokali-
siert auftreten. Typische Beispiele fiir
generalisierte Osteopenie sind die
postmenopausale und die senile
Osteoporose, sowie die endokrinolo-
gisch bedingte Osteoporose, wie beim
Hyperparathyreoidismus, dem Hyper-
thyreoidismus, der Osteomalazie und
beim Hypogonadismus. Regionale
Formen der Osteoporose sind z. B.
die Reflexdystrophie und die tran-
siente Osteoporose groller Gelenke.
Das Erscheinungsbild der fokalen
Osteoporose beruht auf der jeweili-
gen zugrundeliegenden Ursache,
wie Entziindung, Tumor oder Fraktur.

Die radiologische Diagnose der
Osteopenie ist dufBerst subjektiv und
stark vom Erfahrungswert des Befun-
ders abhdngig [27]. Die Sensitivitdt
des konventionellen Rontgenbildes
zur friihzeitigen Erkennung von Kno-
chenverlust (Demineralisation) wird
allgemein als niedrig angenommen
[27-29].

ERKRANKUNGEN MIT GENERALI-
SIERTER OSTEOPOROSE

Abbildung 3: Juvenile Osteoporose
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Die senile Osteoporose ist die haufig-
ste generalisierte Skeletterkrankung.
Das radiologische Erscheinungsbild
der generalisierten Osteoporose
beinhaltet simtliche oben erwihnten
Charakteristika der Osteoporose.
Die radiologischen Kennzeichen der
Osteopenie oder Osteoporose des
Achsenskeletts sind vor allem eine
erhdhte Strahlentransparenz mit
einer scheinbaren Dichtezunahme
der Zwischenwirbelrdaume, vertikale
,Trabekulierung”, Entstehung eines
,Rahmenwirbels”, sowie muldenfor-
mige Deckplattenimpressionen bis
hin zur Ausbildung von Fischwirbel.
Der Saville-Index beschreibt eine
Klassifizierung dieser Charakteristika
[30]. Obwohl dieser Index aufgrund
seiner subjektiven Bewertungs-
kriterien international nie vollstandig
akzeptiert wurde, weisen diese
Kriterien eine hohe Korrelation zur
tatsdchlich gemessenen Knochen-
dichte auf.

Wirbelkorpereinbriiche sind die si-
gnifikantesten Merkmale der Osteo-
porose, trotzdem sollte die Diagnose
radiographisch nicht alleine an der
LWS gestellt werden. Die morpholo-
gischen Verdnderungen am Wirbel-
korper haben eine grofe Variations-
breite, beginnend von zunehmender
Konkavitdt bis zur vollstindigen Zer-
storung der vertikalen Wirbelkorper-
anatomie (Abb. 4).

Im klinischen Alltag werden konven-
tionelle Réntgenbilder von der thora-
kolumbalen Region in seitlicher Posi-
tion rein qualitativ bewertet. Es ist
die meistverbreitete Moglichkeit zur
raschen und einfachen Abkldrung
von Wirbelkorperfrakturen/-deformi-
taten und ist aullerdem fiir die Ver-
laufskontrolle notwendig. Weiters ist
es die Methode der Wahl zur semi-
quantitativen Bestimmung von Wir-
belkorperfrakturen [31-34]. Das Aus-
mafS der Wirbelkorperfraktur wird



rein visuell anhand der Héhenreduk-
tion des Wirbelkdrpers bestimmt.
Die Wirbelkorper TH4 bis L4 werden
in der Routine visuell bewertet und
aufgrund der unterschiedlichen H6-
henreduktion in verschiedene Grade
eingeteilt.

Verdnderungen des kortikalen und
trabekuldren Knochens kénnen auch
am Achsenskelett beobachtet werden.
Es wurden mehrere Methoden zur
quantitativen Bestimmung eingefiihrt.
Singh et al. fiihrten einen Index zur
Bestimmung der fortgeschrittenen
Osteoporose bei Frauen ein, basie-
rend auf der quantitativen Bestim-
mung der Trabekel am Femurhals.
Die Autoren fanden, dal’ die Dicke
und der Abstand der einzelnen Tra-
bekel proportional zur Intensitdt der
jeweiligen Belastung sind (Abb. 5).

Mit zunehmendem Knochenverlust
sind die diinner werdenden Trabekel
radiographisch bald nicht mehr
nachweisbar. Es wurde eine weitere
Klassifikation eingefiihrt, beginnend
mit Grad VI (normal, alle Trabekel
sichtbar) bis Grad | (deutliche Reduk-
tion der Trabekel) in Abhangigkeit
vom Ausmald der Demineralisation.
Spédter wurde ein weiterer Grad
(Grad VII) fir Menschen mit dufBerst
dichtem Knochen eingefiihrt, d. h. bei
Personen mit gleicher Knochendichte
im sogenannten Ward-Dreieck wie
im umliegenden Knochengewebe
[35]. Dabei wurde eine relativ gute
Unterscheidung zwischen Personen
mit und ohne Wirbelk&rperfraktur
erzielt. Die sogenannte Interobserver-
Variabilitét fiir den Singh-Index ist
stark beeinflullt von der Qualitat des
Rontgenbildes, dem Ausmald der

RADIOLOGISCHE
DIAGNOSTIK DER
OSTEOPOROSE

Osteoporose und der Erfahrung des
Befunders [5, 36-38]. Diese Bewer-
tungsmethode wurde in mehreren
Studien mit duBerst unterschiedlichen
Ergebnissen beziiglich dem Verhalt-
nis zwischen Knochendichte und
radiographischer Wirbelkdrperbegut-
achtung getestet [39, 40].

Weitere hadufige Lokalisationen der
Manifestation einer Osteoporose
sind der Radius, der Calcaneus und
die Mandibula.

Hyperparathyreoidismus

Der Hyperparathyreoidismus ist
gekennzeichnet durch einen Anstieg
von Parathormon im Serum, hervor-
gerufen entweder durch autonome
Uberproduktion der Nebenschild-
drise (primdrer Hyperthyreoidismus)
oder durch stindige Parathormon-

Osteoporose

Abbildung 4: Multiple Deckplatteneinbriche bei generalisierter

Abbildung 5: Singh-Index mit quantitativer Bestimmung der
Trabekel am Femurhals

J. MINER. STOFFWECHS. 4/2002 [k
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produktion bei chronischer Hypokal-
zidmie (sekunddrer Hyperparathy-
reoidismus). Der sekundére Hyper-
parathyreoidismus wird haufig bei
chronischem Nierenversagen beob-
achtet. Der tertidre Hyperparathy-
reoidismus ist duflerst selten und
gekennzeichnet durch autonome
Uberproduktion aufgrund standiger
Hypokalzidmie bei chronischem
Nierenversagen.

Das konventionelle Rontgen dient
beim Hyperparathyreoidismus zur
Bestimmung des Erkrankungsaus-
malles, der Verlaufskontrolle sowie
zur Diagnostik von Weichteilverkal-
kung [41]. Rontgenologische Veran-
derungen beim Hyperparathyreoidis-
mus beinhalten fokale und diffuse
Knochenresorptionen, Sklerosierun-
gen und Knorpelverkalkungen.
Typischerweise wird die Kortikalis
mehr betroffen als die Spongiosa,
was auch ein klassisches radiologi-
sches Kennzeichen darstellt. Trotzdem
ist das wichtigste, jedoch dulerst
unspezifische Kennzeichen die Osteo-
penie [42]. Grundsatzlich konnen
Knochenresorptionen bei dieser
Erkrankung an samtlichen Knochen-
oberflichen auftreten, wobei die
subperiostale Knochenresorption die
haufigste Lokalisation darstellt.

Hauptsachlich sind Tibia, Femur,
Humerus und Rippen betroffen. Die
fritheste, radiologisch fallbare Veran-
derung ist an den Handen erkennbar
und zwar an der mittleren Phalanx
des 2. und 3. Finger. Radiographisch
erkennt man eine irreguldr konturier-
te Kortikalis. In fortgeschrittenen Sta-
dien kénnen ,Scalloping” und Spicu-
lae an der Kortikalis auftreten.

Intrakortikale Knochenresorption ge-
schieht an den Haver’'schen Kanilen,
welche man als longitudinal verlau-
fende Aufhellungslinien erkennt.
Endostale Knochenresorption resul-
tiert in einem Scalloping der inneren
Kortikalis, stellt jedoch wie die Auf-
hellungslinien (Tunnel) ein unspezi-
fisches Zeichen dar. Subchondrale
Knochenresorptionen werden haufig
am Acromioclavicular-Gelenk, am

J. MINER. STOFFWECHS. 4/2002

Sacroiliacal-Gelenk, am Sternoclavi-
cular-Gelenk, an der Symphyse und
an der Patella-Hinterseite beobachtet.
Im fortgeschrittenen Stadium kénnen
subchondrale Knochenresorptionen
die Kortikalis und den Gelenkknorpel
durchbrechen und somit entziindlich
bedingte Erosionen vortauschen. Das
letzte spezifische Kennzeichen des
Hyperparathyreoidismus ist die tra-
bekuldre Knochenresorption. Diese
diffuse Knochenresorption fithrt zum
Erscheinungsbild der Osteopenie.
Fokale Resorptionen sind beim Para-
hyperthyreoidismus durch diskrete
Bindegewebseinlagerung gemeinsam
mit Riesenzellen und Blutgefdlein-
sprossung (brauner Tumor) verursacht.
Braune Tumoren kdnnen grundsatz-
lich an allen Knochen auftreten, am
haufigsten jedoch an der Mandibula,
an der Clavicula, den Rippen und am
Becken. Das Erscheinungsbild des
braunen Tumors reicht von lytisch bis
sklerotisch, gutartig bis aggressiv und
ruhend bis expansiv.

Osteomalazie und renale
Osteodystrohie

Die Osteomalazie entsteht durch eine
unvollstindige Mineralisation der
Knochenmatrix (Osteoid) im hoheren
Alter, wobei ca. 50 verschiedene
Erkrankungen dazu fithren kénnen.
Die radiologischen Kennzeichen der
Osteomalazie entstehen aufgrund
herabgesetzter Knochenmineralisation,
ausgepragter Anbauten nichtminerali-
sierten Knochens, erhéhten Knochen-
umsatzes, Knochenerweichung (Pseu-
dofrakturen) und Knochenschwéche
(wahre Frakturen) [43]. An der Wir-
belsdule erkennt man die Osteo-
malazie durch eine erhéhte Strahlen-
transparenz, Verminderung der
transversalen Trabekel mit konsekuti-
vem Uberwiegen der longitudinalen
Trabekel. Im Vergleich zur senilen
Osteoporose sind die tberbleibenden
Trabekel unscharf konturiert. Pseudo-
frakturen oder Looser’'sche Umbau-
zonen sind inkomplette Ermidungs-
frakturen [44, 45]. Sie treten
typischerweise an beiden Schulter-
blattern, am Ramus ossis pubis, am

proximalen Femur, an den Rippen
und an den langen Knochen auf.

Die haufigsten Griinde der Osteo-
malazie sind chronisches Nierenver-
sagen, Hamodialyse und Nierentrans-
plantation [46]. Beim chronischen
Nierenversagen sind die réntgenolo-
gischen Kennzeichen der Osteoma-
lazie mit denen des sekunddren
Hyperparathyreoidismus kombiniert.
Man bezeichnet diese réntgenologi-
sche Entitét als renale Osteodystro-
phie.

Im Gegensatz zum primdren Hyper-
parathyreoidismus ist der sekundare
Hyperparathyreoidismus im Rahmen
der renalen Osteodystrophie nicht
automatisch mit einer Osteopenie
vergesellschaftet. Bei der renalen
Osteodystrophie wird durch den
ausgepragten Knochenanbau von

Abbildung 6: Renale Osteodystrophie




Abbildung 7: Reflexdystrophie

sdule, Rahmenwir-
belbildung und Ver-
lust der trabekuldren
Knochenstruktur
mit Betonung der
horizontalen Trab-
ekel [48]. An den
Extremitaten er-
scheint die Osteo-
penie als eine
erhohte Strahlen-
transparenz, eine
Verdtnnung der
Kortikalis sowie als
eine kortikale , Tun-
nelierung” [48].
Osteoporotisch
bedingte Frakturen
betreffen haupt-
sdchlich die Wir-
belsdule, den dista-
len Radius und den
Femurhals [1, 5,
48].

nicht-mineralisiertem Osteoid die
Knochendichte sogar erhht. Diese
Osteosklerose wird hdufig an Becken
oder Wirbelsdule beobachtet (rugger-
jersey spine) (Abb. 6) [43].

Steroid-induzierte Osteopenie

Hypercortisolismus ist am haufigsten
durch steroidhaltige Medikamente
induziert bzw. seltener beim Morbus
Cushing zu beobachten. Es kann da-
bei zu enorm schnellem Knochen-
verlust mit ca. 20 % Verlust innerhalb
eines Jahres kommen [47]. Da der
Cortisol-induzierte Knochenverlust in
erster Linie die trabekuldren Knochen-
strukturen betrifft, ist die Osteopenie
vor allem am Achsenskelett zu beob-
achten. Die typischen radiologischen
Verdnderungen an der Wirbelsdule
sind eine herabgesetzte Knochen-
dichte, Rahmenwirbelbildung, Ver-
lust der trabekuldren Knochenstruk-
turen und Wirbelkérpereinbriiche.

Hyperthyreoidismus

Der Hyperthyreoidismus beschleunigt
den Knochenumbau. Im Stammskelett
erscheint die Osteopenie als eine er-
hohte Strahlentransparenz der Wirbel-

ERKRANKUNGEN MIT
REGIONALER OSTEOPOROSE

Im Gegensatz zur diffusen Osteo-
porose ist der Grund der regionalen
Osteoporose auf den jeweils betrof-
fenen Abschnitt lokalisiert. Regionale
Osteoporose wird hervorgerufen
durch Inaktivitdt, regionale Stérung
der neurosympathischen Stimulation
bzw. voriibergehende Stérung der
regionalen Knochendurchblutung.

Inaktivititsosteoporose

Inaktivitat einer Extremitdt infolge
Paralyse, Amputation oder Verletzung
hat eine verringerte mechanische
Belastung des Knochens zur Folge,
wodurch es zu einem verstdrkten
Knochenabbau kommt [49]. Auf-
grund des variablen Knochenab- und
-anbaues bei der Inaktivitdtsosteo-
porose zeigt sich ein relativ breites
Spektrum an radiographischen Merk-
malen. Diese konnen von diffuser
Osteopenie bis zu einem aggressiv
imponierenden pseudo-destruktiven
Bild fokaler Knochendestruktion
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variieren [49, 50]. Chronische, lang
andauernde Inaktivitdt ist normaler-
weise durch langsamen Knochen-
umsatz gekennzeichnet, welcher
radiologisch als erhohte Strahlen-
transparenz und Verdiinnung der tra-
bekuldren und kortikalen Knochen-
strukturen imponiert. Zusatzlich zu
diesen Demineralisationszeichen
finden sich manchmal sogenannte
Verstarkungslinien. Der verstdrkte
Knochenumsatz bei der akuten Inak-
tivittsosteoporose weist radiogra-
phisch haufig ein gleiches Bild wie
bosartige Prozesse auf [51]. Bei
gleichzeitigem Vorhandensein von
endostalem Scalloping und intrakor-
tikalen Knochenstrukturaufhellungen
ist eine Differenzierung zu bosartigen
Prozessen oft nicht moglich.

Reflexdystrophie

Die Reflexdystrophie ist eine klini-
sche Diagnose, die bei einer Reihe
von Erkrankungen, wie Z.n. Trauma,
neurologischen Erkrankungen oder
vaskuldren Stérungen, auftreten kann
[52]. Die Pathogenese der Reflex-
dystrophie ist noch nicht vollstindig
gekldrt, sie erscheint jedoch mit einer
Uberaktivitdt des sympathischen
Nervensystems, einem erhdhten Blut-
flu und einer Uberstimulierung der
Knochenresorption durch sympathi-
sche Nervenfasern assoziiert zu sein
[53-55].

Rontgenologisch zeigt die Reflex-
dystrophie ein typisches Bild des
erhéhten Knochenumsatzes. Die
Knochenresorption betrifft sowohl
den trabekuldren als auch den korti-
kalen Knochen (Abb. 7).

Transiente regionale Osteopenie

Die transiente regionale Osteoporose
[49] beinhaltet eine Gruppe von Er-
krankungen unterschiedlicher Ursa-
che, welche haufig grolle Gelenke wie
Hiiftgelenk oder Kniegelenk befallt.
Man kann eine monoartikuldre von
einer polyartikuldren Form unter-
scheiden.

Bei jlingeren Menschen ist hdufig die
Hiifte betroffen, wobei der zugrunde-
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liegende Prozels wahrscheinlich eine
Durchblutungsstérung des Knochen-
marks mit konsekutivem Knochen-
marksédem und regionaler Demine-
ralisation ist.

Das typische radiologische Kenn-
zeichen der regionalen Osteoporose
an der Hiifte ist die deutlich erhohte
Strahlentransparenz am Femurkopf
und ein Verlust des subchondralen
Cortex. Trotzdem bestehen keine
Osteonekrose oder -sklerose, sub-
chondraler Knocheneinbruch oder
Deformierung des Femurkopfes.

Die polyartikuldre Form der transien-
ten Osteopenie wird als regionale
,Migrationsosteoporose” bezeichnet
[56, 57]. In den meisten Fallen wan-
dert sie von einem Gelenk zum an-
deren, mit Bevorzugung der groflen
Gelenken der unteren Exremitat.
Radiologische Kennzeichen sind
dhnlich denen der Hiifte.
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