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VORWORT von Dr. Kurt G. Hering


Der Autor beleuchtet mit seiner Angiologischen Theorie zur Skoliose der Heranwachsenden das Problem von vielen Seiten. Seine Ausführungen zur Entwicklung der Skoliose sind Neuland und entfernen sich weit von den bekannten biomechanischen Vorstellungen. Auch für den Radiologen findet sich Neues, da bei der Befundung und Beurteilung Haltung und Messungen von Knochendichte, Winkeln, Torsionen und Spondylolisthesen im Vordergrund stehen. Die Verbindung von Anatomie und Funktion der Gefäße im Brust- und Bauchraum zur Skoliose ist auf den Röntgenaufnahmen nicht zu beurteilen, erst mit Einführung der MRT sind weitere funktionelle Erkenntnisse zu erwarten.


Das vorgestellte Konzept wurde in dieser Form bislang nicht beschrieben und rundet sich mit den Ergebnissen der modernen Angiologie zu einem schlüssigen Bild.


Von besonderem Wert sind seine Ausführungen zur Entstehung des Flachrückens und zur Prävention; hier leiten sich neue Vorschläge ab, die jedermann eigenverantwortlich umsetzen kann. Der Kenner der Skoliosebehandlung wird alte Vorstellungen und neue Interpretationen kennenlernen, die auch Einfluss auf die diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen haben.


Dr. Kurt G. Hering


ehem. radiologischer Chefarzt
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EINLEITUNG


Die Adoleszente Idiopathische Skoliose (AIS) ist mit ca. 90% die häufigste Verbiegung der Wirbelsäule, die alleine in der Pubertät und monosymptomatisch entsteht, d.h. ohne erkennbare weitere orthopädische, internistische oder neurologische Symptome. An dem Problem der krumm wachsenden Kinder (griechisch skolios: krumm) wurde die Orthopädie (griechisch ortho paidi: gerades Kind) zu einem eigenständigen, klinisch bedeutsamen Fach.


Die Ursache der Skoliose gilt noch immer als unbekannt. Dieses Buch erklärt, weshalb falsche Definitionen und starre Denkmuster bisher die Sicht auf den wahren Entstehungsmechanismus der zur Skoliose führt, versperren. Es zeigt auf, weshalb biomechanische Behandlungskonzepte wie Korsett, Wirbelsäulenchirurgie oder die Empfehlung zur Rückenlage in der Nacht erfolglos und problematisch sind und man auch keine Einsichten aus der Genetik erwarten kann.


Tatsächlich steckt die Anlage zur Skoliose in uns allen. Allein durch den aufrechten Gang beim Menschen, wird die Gefäßasymmetrie im Brustraum zur entscheidenden Schwachstelle. Im Tierreich sind Skoliosen praktisch unbekannt.


Die wahre Ursache der Skolioseentstehung ist nach der Angiologischen Theorie ein Venenabflussproblem. Auffällig ist das immer gleiche Zeitfenster der Skolioseentwicklung während der frühen Pubertät, das mit dem Verschwinden des embryonalen Gefäßsystems zusammenfällt. Diese Entwicklung ist bei den Fachleuten der Orthopädie wenig bekannt.


Mädchen sind von Skoliosen häufiger und schwerer betroffen als Jungen. Sie weisen im Gegensatz zu Jungen häufig einen eher flacheren Brustkorb (Flachrücken) auf. Dieser bietet den Organen im Brustraum weniger Platz, was zu einer Verschiebung der Aorta und zu erhöhtem Druck auf die Venen vor der Wirbelsäule führt, die Wachstumsfugen der Wirbelkörper versagen einseitig. Die Gegenseite wächst normal und es entsteht die skoliosetypische Seitverbiegung.


In manchen Fachkreisen wird fälschlicherweise von einer Rotation der Wirbelsäule gesprochen. In Wirklichkeit gibt es jedoch keine Achsverdrehung der Wirbelsäule sondern nur eine Seitverbiegung. Das unterschiedliche Wachstum der Rippen führt zur Buckelbildung - daher kann nur am Rippenkäfig zurecht von einer Rotation gesprochen werden.


Wenn man die Krankheit wirklich verstehen möchte, darf man sich ihr nicht nur aus Sicht der Orthopädie nähern, sondern muss die Zusammenhänge ganzheitlich und interdisziplinär erfassen. In diesem Buch wird die Adoleszente Idiopathische Skoliose (AIS) detailliert Schritt für Schritt erklärt und die Mechanismen, der charakteristischen Wirbelsäulenverbiegung aus verschiedenen Blickwinkeln der medizinischen Grundlagenfächer beleuchtet, was auch immer wieder zu Wiederholungen führt. Dies ist ein Lehrbuch: „Die Wiederholung ist die Mutter des Verstehens" (russisches Sprichwort).


Das Buch wendet sich an Fachleute, Betroffene und deren Angehörige. Die leicht verständlichen Zusammenfassungen der Kapitel, die FAQs sowie der Glossar mit Erläuterungen der Fachbegriffe ermöglichen es auch dem medizinischen Laien das komplexe Problem der Skolioseentstehung zu verstehen. Skoliosepatienten und den Angehörigen ist zu empfehlen, was für andere Leiden auch gilt:


Werde zum Spezialisten für deine Erkrankung.


Mit dem Verstehen wächst auch der Behandlungserfolg!




1. WARUM TRITT DIE SKOLIOSEFORSCHUNG AUF DER STELLE?


Wie falsche Denkgewohnheiten die Lösung blockieren


Trotz erheblicher nationaler und internationaler Bemühungen, unzähligen Veröffentlichungen, Kongressen und Diskussionen wird immer wieder darauf hingewiesen, dass wesentliche Fortschritte in der Skolioseforschung gerade bei den häufigen und volkswirtschaftlich bedeutenden Adoleszenten Idiopathischen Skoliosen (AIS) seit vielen Jahren ausgeblieben sind. Besonders naheliegende Erklärungsmodelle zum biomechanischen Versagen der wachsenden Wirbelsäule kommen über oberflächige Erklärungsmodellen nicht hinaus, desgleichen auch davon abgeleitete Therapiekonzepte. Die in der Orthopädie zur Frühbehandlung angebotene Behandlung mit Korsetten, als äußere Stütze für eine vermeintlich unzureichende rotatorische Eigenstabilität des Achsenorgans, zeigen bei kritischen Nachuntersuchungen zweifelhafte Erfolge. Warum sonst mag es nicht gelingen flächendeckende Screeningprogramme zur Skoliose einzuführen - es fehlt der schlüssige Nachweis präventiv wirksamer Programme.


Bezeichnend für die Denkart des ganzen Faches ist das Andry'sche Bäumchen, dessen krummes Wachstum mit Stricken gebändigt werden soll. Langzeitbeobachtungen belegen aber, dass die Korsettbehandlung den weiteren Haltungsverfall der Wirbelsäule nicht zuverlässig verhindert und behandelte und unbehandelte Patienten in vergleichbarer Zahl schließlich in die Wirbelsäulenchirurgie verwiesen werden. Die operative Konsolidierung hat aber ihren Preis: die Bewegung des Achsenorgans geht lebenslang verloren, Spätkomplikationen sind häufig.
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Abbildung 1: ANDRY'sches Bäumchen, das Wahrzeichen der Orthopädie.





An dem Problem der Wirbelsäulenverbiegung hat sich das klinische Fach Orthopädie heraus gebildet.


Vater der Entwicklung war Nicolas Andry de Boisregard, der 1741 erstmals den Begriff der Orthopädie für die „Ungestaltheit der Kinder" mit Entwicklungsstörungen der Wirbelsäule verwendete.


Die Orthopädie ist an dem Skolioseproblem zu einem eigenständigen und bedeutenden klinischen Fach geworden. Bis heute vermag sie sich aber nicht von biomechanischen Vorstellungen und Denkansätzen zum Knochenwachstum und zur Entstehung der Krankheit zu lösen. Die Gründe für den Stillstand mögen vielfältig sein, mit Blick auf bisherige Publikationen muss aber betont werden, dass bereits auf Ebene der Beschreibungen und Definitionen notorische Fehlleistungen vorliegen, die von vielen Autoren kritiklos übernommen werden. So orientiert sich die Definition der idiopathischen Skoliose ab 10 Winkelgraden nach COBB an der Schwelle, welche von Orthopäden als relevant für weitere Kontrollen angesehen wird. Bei geringeren Verformungen wird dagegen von Wirbelsäulenverbiegungen gesprochen, die keiner weiteren Intervention bedürfen. Minderformen der Skoliose finden sich aber überaus häufig. Befreit man die Definition der idiopathischen Skoliose von dem praktischen und vordergründigen Aspekt der Kontroll- und Behandlungsbedürftigkeit, wird offensichtlich, dass eine Veranlagung zur Skoliose in uns allen steckt. Es muss befremden, dass die Formenmonotonie der idiopathischen Skoliose, die strenge Begrenzung auf die Wirbelsäule und das eigentümliche Zeitfenster der Skolioseprogression zu keinen erkennbaren Überlegungen eines Anlageschadens geführt haben. So finden sich in der Literatur der vergangenen Jahrzehnte keine nennenswerten Versuche die Skoliose mit einer anatomischkonstruktiven Asymmetrie der Wirbelsäule in Beziehung zu setzen. Dabei dürfen die Überlegungen nicht auf das Skelett beschränkt werden, komplexe Sachverhalte lassen sich nicht, wie wir noch sehen werden, auf die Sichtweise eines einzelnen klinischen Faches begrenzen.


Ein wesentlicher Aspekt von Forschung beginnt mit dem Sichthorizont, der von Definitionen abgesteckt wird, falsche Definitionen führen uns auf falsche Fährten und schließlich zu falschen Denkgewohnheiten. Wissenschaft ist die Kunst die richtigen Fragen zu stellen, die mit den Mitteln des eigenen Faches beantwortbar sind. Zweck der Wissenschaft ist es unser Verstehen so zu vertiefen, so dass das, was wir heute wissen morgen als überholt gelten kann - oder, wie Max Weber sagte, das beständige und unbeirrte Bohren dicker Bretter.


Die hier vorgestellte Angiologische Theorie der Adoleszenten Idiopathischen Skoliose muss daher zunächst fehlerhafte Definitionen und Beschreibungen ausräumen und den Blick frei machen für das eigentliche biologische Problem, dessen Formulierung die Orthopädie bislang versäumt hat. Der Autor ist der Ansicht, dass das Geradenageln der Wirbelsäule als ultima ratio dann ein Ende findet, sobald wir das Krankheitsbild verstehen und dann endlich auch kausal intervenieren können. Man störe sich nicht an dem Begriff Theorie, erkenntniskritische Untersuchungen führen zu der Einsicht, dass alles Denken und Erklären letztlich immer nur Theorie sein kann.


Warum ist eine korrekte Begriffsklärung so wichtig?


Sie ist wichtig, weil die sehr häufige skoliotische Verbiegung der Wirbelsäule, welche sich erst in der Pubertät einstellt, als ein konstitutionelles Merkmal betrachtet werden muss, dessen Ursache in unserer Anatomie zu suchen ist. Desgleichen wendet das besondere Zeitfenster der Skolioseentwicklung den Blick auf ein Entwicklungsmerkmal des Skeletts, das sich bei Morbus Scheuermann und Osteochondrosis deformans in vergleichbarer Weise findet.


Wenn, wie sich an normalen Röntgenfilmen der Brustorgane unschwer nachweisen lässt, ca. die Hälfte der Bevölkerung skoliosetypische Verformungen der Wirbelsäule aufweist, dann stellt sich die Frage nach einer genetischen Ursache nicht mehr. Selbst wenn man die Zahlen nach der Definition von COBB zugrunde legt zu einer Häufigkeit der idiopathische Skoliose von 1-3 % in der Bevölkerung, sind genetische Ursachen höchst unwahrscheinlich; gesicherte erbliche Skoliosen finden sich erheblich seltener, bereits von Geburt an und mit einer bizarren Formenvielfalt und Progredienz. Das auffällige Merkmal einer auf die Pubertät begrenzten Skoliosedynamik und einer isolierten Seitverbiegung ohne begleitende orthopädische, internistische oder neurologische Symptome ist mit einem Erbmodus schlicht unvereinbar.


Die von Genetikern derzeit intensiv beforschten idiopathischen Skoliosen lassen bis in die jüngste Zeit keinerlei zielführende Erklärungsansätze erkennen, sie bieten vielmehr bei genaueren Betrachtungen beträchtliche Fehler der Studien- und der Datenqualität. Sie sind Beispiele gravierender Fehler in der epidemiologischen Feldforschung, die zu unschlüssigen Ergebnissen führen. Eine umfassende Darstellung der unterschiedlichen Studienansätze und der aktuellen Ergebnislage bieten die Kapitel 13 und 14.


Die Einteilung von Skoliosen nach Lenke oder King mit scheinbar wahllosen Schwingungsrichtungen, Lokalisationen und Kombinationen vermitteln den Eindruck einer beliebigen Formenvielfalt der Skoliose, die es in praxi nicht gibt. Bemerkenswert ist ferner, dass sich Veränderungen im Sinne der idiopathischen Skoliose an der Halswirbelsäule (HWS) nicht finden – an keiner Stelle in der Literatur findet sich dazu eine Diskussion. Warum aber ist die Halswirbelsäule so skolioseresistent? Andererseits sollen subtile präskoliotische Fehlstellungen, rotatorische Instabilitäten oder ineinander verschachtelte Kontrakturen vom Hinterhauptsgelenk bis in die Zehenspitzen hinein vorliegen, die sich am Ende irgendwie zu Skoliosen auswachsen sollen. Veränderungen solcher Art lassen sich regelmäßig von Autoren anderer Denkschulen nicht nachvollziehen.


Ein weiteres Beispiel definitorischer Ungenauigkeiten und Fehlbeobachtungen bietet die angebliche Rotation skoliotischer Wirbelsäulensegmente, die es bei korrekter Anwendung des Begriffes aber nicht gibt. Auch eine klare Unterscheidung der Verformungen der Wirbelsäule und des Rippenkäfigs abgeleitet von den zugehörigen Wachstumsfugen findet sich nur ansatzweise in der Literatur. Es gibt an der Wirbelsäule keine Struktur, die eine Rotation des Bewegungssegmentes erzeugen könnte – die anatomischen Voraussetzungen fehlen dazu; siehe Kapitel 11.


Der eigentliche Grund für den Stillstand der Skolioseforschung ist in der bis heute nicht korrekt erfassten Pathogenese der degenerativen Arthrose zu sehen. Sie ist der Schlüssel für das biologische Problem des Skolioseprozesses. In pathologisch-anatomischen und radiologischen Beschreibungen skoliotischer Bewegungssegmente finden sich degenerative Veränderungen unter dem Bild einer einseitigen Arthrose. Dennoch besteht eine Hemmung diese als arthrosetypisch zu bezeichnen, wohl aus dem Grunde, weil derart atypische und isolierte Arthrosen an Kindern und Jugendlichen kaum vorstellbar erscheinen. Tatsächlich ist die Adoleszente Idiopathische Skoliose paradigmatisch (lehrbuchhaft) für eine in unserer Anatomie und Körperhaltung begründete Arthrose, die sich als Anlage bei fast allen Menschen findet - die Skoliose ist der Preis des aufrechten Ganges. Das hat man immer schon geahnt, doch der Schlüssel zum Verstehen fehlte.


Den Ausführungen zur Entstehung der adoleszenten Skoliose müssen daher in der gebotenen Kürze die Grundsätze der Arthroseentstehung als Degenerativprozess voran gestellt werden. Hervorzuheben ist, dass die Skolioseentwicklung nach Wachstumsende formal beendet ist, wohl aber mit zunehmendem Alter in die allgemeine degenerative Arthrose einmünden kann und sich auf diesem Boden, aber eben sehr viel später, als progredient erweisen kann. Das eigentümliche Zeitfenster der idiopathischen Skoliose findet praktisch keine Diskussion, wohl weil bislang ein publikationswürdiger Erklärungsansatz dazu völlig fehlt. Der angiologischen Grundlagenforschung verdanken wir hier die entscheidenden Impulse, welche unter dem Begriff des Vascular Pruning zusammengefasst werden. Der Begriff bezeichnet die terminale Reifung des Gefäßbetts, die in der frühen Pubertät beginnt und nicht nur auf das Skelett beschränkt ist. Da sich bei Morbus Scheuermann und bei Osteochondrosis dissecans dasselbe Zeitfenster findet, werden diese in Exkursen am Ende des Buches kurz abgehandelt.


Der Leser wird sich in den nachfolgenden Ausführungen mit manchen Fakten vertraut machen müssen, die in der Orthopädie wenig bekannt sind. Die Angiologische Theorie der Adoleszenten Idiopathischen Skoliose folgt ganz anderen Überlegungen, die sich aber geradlinig aus den Merkmalen der idiopathischen Skoliose ableiten lassen und biologisch klar begründbar sind.


Alle gebotenen Fakten und pathophysiologischen Prozesse sind wissenschaftlich gesichertes Wissensgut und greifen lückenlos ineinander. Hier ist kein Platz für Spekulation. Die zentralen Merkmale der Skoliose werden aus dem Blickwinkel verschiedener Fächer der Medizin erheblich vertieft. Die Angiologische Theorie spannt einen großen Bogen von der degenerativen Arthrose zur allgemeinen Pathogenese der Skoliose bis zu frühembryonalen Entwicklungsschäden des Skeletts, die sich wegen der Dauer der Gefäßentwicklung erst in der Pubertät manifestieren und daher der Wahrnehmung durch die Orthopädie bislang entgangen sind. Die angiologische Grundlagenforschung erlaubt heute die vollständige Beschreibung der Gefäßentwicklung im Knochen und bietet damit neue pathogenetische Ansätze, die sich nicht nur auf die Skoliose beschränken. Die für die Argumente erforderliche literarische Dokumentation ist ausführlich hinterlegt.


FAZIT


Die AIS ist eine komplexe Verformung der Wirbelsäule, die nur auf Grundlage korrekter Definitionen und Beschreibungen verstanden wird. Bereits die Daten zur Vorkommenshäufigkeit (Prävalenz) der Skoliose sind irreführend, die Mehrzahl der Verformungen wird unterschlagen, obwohl auch diese skoliosetypisch sind. Die Formenmonotonie deutet auf ein konstruktives Problem, das sich in unserer Anatomie im Brust- und Bauchraum begründet. In gleicher Weise ist auch das enge Zeitfenster monoton auf die frühe Pubertät begrenzt. Da sich die Veränderungen auf das Skelett beschränken, finden sich auch keine primären Veränderungen an anderen Organen, ein Skoliose-Syndrom gibt es daher nicht. Idiopathische Skoliosen sind weltweit verbreitet und untrennbar mit dem aufrechten Gang des Menschen verbunden. Es hat sie zu allen Zeiten gegeben mit einem unveränderten Krankheitsbild, zivilisatorische Einflüsse scheiden aus.




2. MERKMALE UND ENTSTEHUNG DER DEGENERATIVEN ARTHROSE ZUM VERSTÄNDNIS DER SKOLIOSE


Wie entsteht Arthrose, warum ist dies wichtig, um Skoliose zu verstehen?


Zum Verständnis der idiopathischen Skoliose als biologischen Prozess werden Ausführungen zur allgemeinen Pathogenese der Arthrose (Krankheitsentwicklung) vorangestellt. Auch wenn der Begriff der degenerativen Arthrose weit verbreitet ist muss doch eine Klärung der Terminologie vorangestellt werden. Das lateinische Wort Degeneration bedeutet „aus der Art schlagen" und besagt, dass ein degenerativ verändertes Organ eine Schädigung erfährt und seine ursprüngliche regelrechte Funktion verliert. Dabei handelt es sich um biologische Prozesse, die sich von kurzfristigen Einwirkungen nach Art von Traumen unterscheiden.


Hier ist die Unterscheidung nach primärer und sekundärer Degeneration sinnvoll. Dabei soll mit primärer Degeneration ein Prozess bezeichnet werden, der ohne erkennbare äußere Ursache eintritt. Vielfach wird in der Medizin dafür auch der Begriff idiopathisch verwendet, der wörtlich übersetzt besagt, dass ein Leiden aus sich heraus entstehen soll – eine professionelle Umschreibung für Nichtverstehen. Eine sekundäre Degeneration wäre dann ein Prozess dessen Ursache oder Mechanismus bekannt ist. Ein Beispiel dafür wäre ein Kniegelenkstrauma mit nachfolgend arthrotischen Veränderungen am Knorpel, oder eine primäre Gelenksfehlstellung mit pathologischer Biomechanik, die sekundär den Knorpel aufbraucht.


Degeneration und Alterung sind begrifflich zu trennen, auch wenn sie vielfach gemeinsam auftreten. Unter Alterung (Seneszenz) soll verstanden werden eine Einschränkung der normalen Organfunktion im Alter, etwa der Körperkraft oder des Lungenvolumens. Solche Veränderungen sind gerade nicht krankhaft und unserem normalen biologischen Schicksal geschuldet. Es ist eine gesellschaftlich weit verbreitete Ansicht, die auch in die Rechtsprechung und das Berufskrankheitenrecht Eingang gefunden hat, dass man sich Arthrosen durch berufsübliche Belastungen zuziehen könne; dazu wurden biomechanische Schwellenwerte definiert, als Voraussetzung einer Bandscheibendegeneration, die im Anerkennungsfalle auch zu entschädigen ist. Untersuchungen an hochbetagten Männern über 90 Jahre in den Niederlanden lassen eine gegenteilige Interpretation zu: schwere Arbeit im Beruf war ein unverkennbarer Schutzfaktor für gesunde Gelenke, d.h. gegen Arthrosen im Alter allgemein und für gesunde Handgelenke im Besonderen (Goekoop et al. 2010). Eine wissenschaftlich seriöse Theorie zur Entstehung degenerativer Arthrosen wird daher auf Stammtischweisheiten wie „Gelenke kaputt geschafft" verzichten müssen.


Degenerative Organveränderungen münden in Reparaturversuchen des Bindegewebes mit Narben und Funktionsverlust, die ursprüngliche Zell- und Gewebedifferenzierung geht verloren. Die Organreparatur erfolgt durch Bindegewebszellen, welche die ursprüngliche Funktion nicht ersetzen können. Sie dienen dazu wenigstens die Organform mehr oder weniger zu erhalten. Beispiele finden sich an allen Organen, praktisch immer liegt eine Kapillardegeneration als Primärschaden zugrunde.


Hier ist der Begriff der Polyarthrose nützlich, der anders als im englischen Schrifttum, hier nicht auf die Finger begrenzt wird, sondern eine Systemdegeneration am Bewegungsapparat bezeichnen soll. Gerade solche Polyarthrosen haben sich in den vergangenen Jahrzehnten massenhaft unter dem Bild von Volkskrankheiten ausgebreitet, welche zunehmend auch in die jüngeren Bevölkerungsgruppen infiltrieren. Diese mit dem Begriff des Metabolischen Syndroms vergesellschafteten Erkrankungen haben unser Verständnis des allgemeinen Arthroseprozesses bedeutsam erweitert und klar aufgezeigt, dass Gelenksdegeneration kein unausweichliches und genetisch vorgegebenes Schicksal ist, sondern unserem Lebensstil mit erworbenen Gefäßschäden folgt.
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Abbildung 2: Schema zur Pathogenese der degenerativen Arthrose. Der Prozess wird befeuert von den Risikofaktoren der Gefäßdegeneration mit einer pathologischen Filtration. Das Zwischengewebe wird geschädigt (verschlackt), die Zielzellen (Knorpel) drohen zu ersticken. Diese setzen eine Vielzahl von Gewebsfaktoren frei, welche das Kapillarwachstum anregen. Die Faktoren wirken am venösen Kapillarbett, das unumkehrbar geschädigt wird. Es handelt sich um die Chronisch Venöse Insuffizienz (CVI) im Knochen, welche für die Arthrose typisch ist.





Konstantes Merkmal arthrotisch veränderter Gelenke ist stets die schwergradige Einschränkung des Blutflusses im Knochen. Gefäßdarstellungen an Arthrosegelenken belegen, dass sich die besonders schwergradigen Veränderungen am venösen Gefäßbaum finden. Die Arthrose ist gekennzeichnet durch eine erhebliche Blutfülle im Knochen, welche nicht durch verstärkten arteriellen Bluteinstrom entsteht, sondern durch die chronische Abflussstauung im venösen System. „Im Knochen lassen sich intraossäre Lipidablagerungen und Thromben im arteriellen und venösen Kapillarbett – hauptsächlich aber auf der venösen Seite – nachweisen ....Der thrombotische Verschluss der Mikrovaskulatur der Gelenke besonders auf der venösen Seite, verursacht wahrscheinlich den Hauptteil der Gelenkshypertension" (Ghosh, Cheras 2001). Moderne Funktionsuntersuchungen der Durchblutung des Knochens mit DCE-MRT (Dynamic Contrast Enhanced MRT) bieten schlüssige Ergebnisse: Arthrosen zeigen früh einen Gefäßumbau der Venen, welcher dem klinischen Bild der Arthrose mit Knorpelschaden vorausgeht. Dies lässt sich an Tieren und Menschen gleichermaßen demonstrieren mit einer frühen Hypertonie im Gefäßbett der Venen bei lokaler Abflussbehinderung. Erst sekundär vermindert sich der arterielle Blutfluss im Knochen, durch den Milieuschaden werden die Knochenzellen dauerhaft geschädigt (Aaron et al. 2018). Funktionell entsteht ein „venous outlet syndrome" (gestörter venöser Ausfluss) im Knochen mit lokaler Hypertonie, Hypoxie (O2-Mangel), Hyperkapnie (CO2-Überschuss) und Azidose (Übersäuerung).


Charakteristisch für die degenerative Arthrose ist neben den Gefäßveränderungen der Nachweis von Thrombosen und Thrombolysen (Blutgerinnsel und deren Auflösung) der Venenseite. Das Blut stockt in den krankhaften Venensäcken (Sinusoiden), der Plasmaverlust führt zu lokalen Ödemen und aktiviert die Blutgerinnung, welche die pathologische Durchlässigkeit der Kapillaren reparieren soll. Es entwickelt sich eine chronische Entzündung im Zwischengewebe mit Aktivierung des Gerinnungssystems, die sich vergleichbar auch bei der Skoliose in der Aktivphase wiederfindet.
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