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Mittelfristiger Heilungs-
verlauf und funktionelle
Erholung nach ORIF bei

distalen Radiusfrakturen

Larose G et al. Trajectory of Recovery following
ORIF for Distal Radius Fractures. ] Wrist Surg 2024;
13:230-235. DOI: 10.1055/5-0043-1771045

Ziel dieser Studie war es, den postope-
rativen 5-Jahres-Verlauf nach Frakturen
des distalen Radius zu ermitteln, die
mittels offener Reposition und interner
Fixation (ORIF) behandelt wurden. An-
hand der Ergebnisse scheint es aus Au-
torensicht maglich, dass die tatsich-
lichen Auswirkungen dieser Frakturen
auf die Langzeitgenesung in fritheren
Studien unterschatzt wurden.

Distale Radiusfrakturen sind haufige Ver-
letzungen. Sie treten bimodal auf, mit
einem ersten Gipfel in der pddiatrischen
Population (10-14 Jahre) und einem zwei-
ten Gipfel bei alteren Menschen (>65 |ah-
re). Die Behandlung in der padiatrischen
Population umfasst in der Regel eine ge-
schlossene Reposition und Ruhigstellung,
wdhrend die Behandlung bei Erwachsenen
und dlteren Menschen vielféltiger ist. Stu-
dien, die Langzeitergebnisse untersuchen,
sind nach Angaben der Autoren begrenzt.
Frithere Forschungsarbeiten konzentrierten
sich auf die Ergebnisse verschiedener Be-
handlungsregime, jedoch mit Messungen
zu unterschiedlichen Zeitpunkten.

Im Rahmen dieser Single-Center-Studie
wurden Patienten (> 16 Jahre) mit distalen
Radiusfrakturen (AO/OTA 23.A-C) prospek-
tiv untersucht, die innerhalb eines Zeitrau-
mes von 8 Jahren mittels ORIF behandelt
wurden. Der Patient-Rated Wrist Evalua-
tion (PRWE)-Score wurde zu Beginn (aus
der Erinnerung an die Zeit vor der Verlet-
zung) und postoperativ nach 6 Monaten,
1 Jahr und 5 Jahren gemessen.

Der PRWE ist ein validierter Fragebogen,
der spezifisch fiir die Pathologie des Hand-
gelenkes eine Bewertung von Schmerzen
und Funktion ermdglicht. Die PRWE-Werte
summieren sich auf ein Maximum von 100
Punkten, wobei O fiir keine Behinderung
und 100 fir die schlimmste Behinderung

steht. Der PRWE ist ein besseres MaR fiir
funktionelle Veranderungen im Zeitverlauf
im Vergleich zu anderen PROMs, insbeson-
dere wenn ein erheblicher Anteil der Indivi-
duen entweder Minimal- oder Maximal-
werte erreicht.

Die klinisch relevante Veranderung des
PRWE-Scores wurde anhand der minimalen
klinisch relevanten Differenz (minimal clini-
cally important difference, MCID) bewer-
tet, definiert als die minimale Verbesse-
rung in einem Ergebniswert fiir die vom
Patienten wahrgenommene klinische Ver-
besserung. Die Verwendung des MCID bie-
tet eine patientenorientierte klinische Rele-
vanz, die die tatsdchlichen Auswirkungen
spezifischer Behandlungen auf Funktionali-
tat und Lebensqualitat aufzeigen kann.

Ergebnisse

Insgesamt wurden 390 Patienten einbezo-
gen, von denen 75% das 5-Jahres-Follow-
up abschlossen. Der mittlere PRWE-Score
zu Beginn betrug 1,25 (Standardabwei-
chung, SD: 2,9). Nach 6 Monaten lag der
mittlere PRWE-Score mit 20,2 (SD: 18.,4;
p<0,01) am hochsten. Eine signifikante
Verbesserung des mittleren PRWE-Scores
wurde nach 1 Jahr mit 15,2 (SD: 17,6;
p<0,01) beobachtet; 44% der Patienten
lagen nach einem Jahr noch um eine MCID
auBerhalb ihres PRWE-Scores zu Beginn.
Eine weitere signifikante Verbesserung des
mittleren PRWE-Scores erfolgte nach 5 Jah-
ren mit 9,4 (SD: 13,4; p<0,01); 29% der
Patienten lagen nach 5 Jahren noch um
eine MCID auRerhalb ihres PRWE-Scores zu
Beginn.

Aus Sicht der Autoren zeigt diese Studie,
dass diese Verletzungen langfristige Aus-
wirkungen auf die Handfunktion der Pa-
tienten haben. Es konnte eine Abnahme
der Funktion nach der Operation mit einer
noch bestehenden Behinderung nach 6 Mo-
naten gezeigt werden, gefolgt von signifi-
kanten Verbesserungen bis zu 1 Jahr nach
der Operation. 5 Jahre nach der Operation
hatte jedoch fast ein Drittel der Patienten
(29%) immer noch eine klinisch relevante
Einschrankung im Vergleich zu ihrer Funk-
tion vor der Verletzung.

Die Autoren geben an, die Ersten zu sein,
die MCID verwenden, um die Riickkehr zur
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Baseline-Funktion vor der Verletzung bei
der Untersuchung von distalen Radiusfrak-
turen zu analysieren, und vermuten, dass
dadurch Unterschiede der Ergebnisse im
Vergleich zu vorausgegangenen Studien
erkldrbar sein kdnnten.

FAZIT

Statistisch und klinisch relevante
Funktionsstorungen bestanden noch
5 Jahre nach ORIF distaler Radius-
frakturen. Nach Autorenmeinung
sollte sich die zukiinftige Forschung
auf den langfristigen Genesungsver-
lauf verschiedener Behandlungsmo-
dalitdten fir distale Radiusfrakturen
konzentrieren und einen nicht ope-
rativen Behandlungsarm zum Ver-
gleich einbeziehen.

Dr. Simone Niemann, Berlin

Die operative Behandlung
der Tibiakopffraktur -
anatomisch rekonstruiert
und trotzdem instabil?

Bormann M et al. High Prevalence of Persistent
Measurable Postoperative Knee Joint Laxity in Pa-
tients with Tibia Plateau Fractures Treated by Open
Reduction and Internal Fixation (ORIF). | Clin Med
2023(12): 5590. DOI: 10.3390/jcm12175580

Tibiakopffrakturen gehéren zu den
schwerwiegendsten Verletzungen des
Kniegelenks und fiihren bei einem rele-
vanten Teil der Patienten zu posttrau-
matischer Gonarthrose sowie bei nahe-
zu jedem 10. zur Implantation einer
Knietotalendoprothese. Wahrend der
Schwerpunkt traditionell auf der kné-
chernen Heilung lag, insbesondere auf
der anatomischen Rekonstruktion der
Gelenkflache, der Breite des Tibiapla-
teaus und der anatomischen Beinachse,
bleiben die Rolle und Pravalenz liga-
mentdrer Begleitverletzungen und de-
ren potenzielle Auswirkungen auf eine
resultierende Gelenkinstabilitat weiter-
hin unklar.
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In der vorliegenden Studie untersuchten
Bormann et al. die Prévalenz und Auspra-
gung von Kniegelenkinstabilititen 1 Jahr
nach operativer Versorgung von Tibiakopf-
frakturen. Die Studie wurde als retrospekti-
ve Single-Center-Kohortenstudie durchge-
fiihrt und umfasste 54 Patienten, die zwi-
schen 2014 und 2020 in einem deutschen
Level-1-Traumazentrum behandelt worden
waren. Ligamentdre Begleitverletzungen
wurden perioperativ mittels MRT-Bildge-
bung oder durch klinische Untersuchung
eines erfahrenen Chirurgen oder einer er-
fahrenen Chirurgin erfasst.

Eingeschlossen wurden volljdhrige Patien-
ten mit einer unilateralen, isolierten Frak-
tur des Tibiaplateaus bei intaktem Kapsel-
Band-Apparat vor dem Trauma. Ausge-
schlossen wurden Patienten mit extraarti-
kuldren Verletzungen, bilateralen Frakturen
oder vorausgegangenen operativ oder kon-
servativ behandelten Bandverletzungen am
Kniegelenk. Die Frakturklassifikation er-
folgte nach Schatzker, im Falle einer Luxa-
tionsfraktur nach Moore. Das Follow-up
betrug mindestens 12 Monate. Subgrup-
penanalysen wurden in Abhangigkeit vom
Frakturtyp sowie bei operativ versorgten
Band- oder Meniskusverletzungen und der
anterior-posterioren  Translation  (AP-
Translation) durchgefihrt.

Die Analyse der Gelenkinstabilitat, insbe-
sondere des dynamischen Valgus, erfolgte
mittels des Orthelligent-Systems (OPED
GmbH, Valley, Deutschland) bei Durchfiih-
rung eines Einbeinstands mit 20-30° Knie-
beugung sowie mithilfe des Laxitesters
(ORTEMA Sport Protection, Markgréningen,
Deutschland) zur Erhebung der AuRen-
und Innenrotation bei einem Drehmoment
von 2N. Darliber hinaus wurde die AP-
Translation in Neutralstellung, Innenrota-
tion und AuBenrotation mit einem Lach-
meter (Equipamentos Ortopedicos LTDA,
Preto, Brasilien) erfasst. Die Messungen er-
folgten im Seitenvergleich zur gesunden
kontralateralen Gegenseite. Die statisti-
sche Auswertung wurde fiir normalverteil-
te Parameter mittels t-Test und fiir nicht
normalverteilte Parameter mithilfe des
Kruskal-Wallis- und Mann-Whitney-U-Tests
durchgefihrt.

Zum Zeitpunkt des letzten Follow-ups
konnten 32 Frauen und 22 Manner (Mittel-
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wert 51+ 11,9]ahre) in die Studie einge-
schlossen werden. Bei allen Patienten konn-
te ein signifikanter Unterschied in der Ge-
lenkinstabilitat in der AP-Translation in Neu-
tralstellung (M=1,02mm=*1,4; p<0,05)
sowie in der AP-Translation in Innenrota-
tion (M=0,7Tmm=1; p<0,05) im Ver-
gleich zur kontralateralen gesunden Seite
festgestellt werden. Darliber hinaus wurde
ein signifikantes Defizit in der AuRenrota-
tion (M=-5,1°%£10,1; p<0,05) erhoben.

In Bezug auf den Frakturtyp zeigte sich,
dass komplexe Frakturen (n =26, Schatzker
IV=VI1) im Vergleich zu einfachen Frakturen
(n =28, Schatzker I-Ill) signifikant weniger
AuBenrotation aufwiesen (-7,4°+ 11,2 vs.
-3,1°+£15,1). Ein signifikanter Unterschied
in der AP-Translation zwischen den beiden
Gruppen konnte jedoch nicht festgestellt
werden.

In der Subgruppenanalyse mit zusatzlicher
ligamentdrer Rekonstruktion, im Vergleich
zu Patienten ohne ligmentdre Rekonstruk-
tion, zeigte sich bei 24 Patientinnen, die
eine solche Rekonstruktion erhielten, ein
signifikanter Unterschied mit hoheren
Gradzahlen in der AP-Translation (1,51°;
Range 0,9-2,1° vs. 0,71°; Range 0,1-1,2°%;
p<0,05) sowie in der AP-Translation in
Innenrotation (1,19°; Range 0,6-1,8° vs.
0,44°; Range 0,1-0,8°). Zudem war die
maximale Innenrotation (-0,3°+12,4 vs.
3,8°£8,5; p<0,05) und die maximale Au-
RBenrotation (-7,5°£10,3 vs. -3,1°£9,6)
bei ligamentér rekonstruierten Patientin-
nen signifikant erhéht. Die maximale Beu-
gung war jedoch signifikant niedriger
(126,2°+ 14 vs. 127,8° £ 8,4).

Insgesamt wiesen 15 Patienten eine AP-
Translation von mehr als 2 mm auf. Diese
Patientinnen zeigten ebenfalls eine signi-
fikant erhohte AP-Translation in Innenro-
tation (1,7°£1,2 vs. 0,44° £0,97) und Au-
Renrotation (1,2°+1,4 vs. =0,2°+1,2) im
Vergleich zu den Patienten mit einer AP-
Translation von unter 2 mm.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen
eine hohe Pravalenz persistierender, multi-
direktionaler Kniegelenkinstabilitdt 1 Jahr
nach operativer Versorgung von Tibiakopf-
frakturen im Vergleich zur kontralateralen
gesunden Seite. Interessanterweise trat die
Instabilitdt unabhdngig von der Schwere
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der kndchernen Verletzung auf. Die Auto-
ren postulieren, dass Tibiakopffrakturen als
komplexe Verletzungen betrachtet werden
sollten, die nicht nur die knéchernen Struk-
turen, sondern auch die ligamentdren und
meniskalen Strukturen des Kniegelenks be-
treffen.

FAZIT

Die Ergebnisse der vorliegenden Stu-
die lassen vermuten, dass aufgrund
aktuell unzureichend adressierter
Begleitverletzungen am Tibiakopf
eine persistierende Gelenkinstabili-
tat verbleiben kann, die sich poten-
ziell negativ auf die Entstehung einer
posttraumatischen Arthrose auswir-
ken kénnte.

Dr. med. Johannes Herold, Dresden

Sofortige oder verzégerte
venose Thromboseprophy-
laxe nach Wirbelsdulen-
operationen?

Lambrechts M] et al. Immediate vs. delayed ve-
nous thromboembolism prophylaxis following
spine surgery: increased rate of unplanned re-
operation for postoperative hematoma with im-
mediate prophylaxis. Spine ] 2024. DOI: 10.1016/j.
spinee.2024.06.568

Venose Thromboembolien, einschl. tie-
fer Venenthrombosen und Lungenem-
bolien, sind eine hdufige Komplikation
nach elektiven Wirbelsdulenoperatio-
nen. Das Risiko fiir postoperative Ha-
matome, die mdglicherweise eine
Notfalloperation erfordern, stellt eine
wesentliche Herausforderung bei der
Entscheidung iiber den Beginn der
Thromboseprophylaxe dar. Wahrend
mechanische prophylaktische MaBnah-
men wie Kompressionsstriimpfe weit-
gehend akzeptiert sind, besteht unter
den Chirurginnen und Chirurgen Un-
einigkeit tiber den optimalen Zeitpunkt
fiir den Beginn einer medikamentosen
Prophylaxe, insbesondere, da die Lite-
ratur hierzu widerspriichliche Ergebnis-
se liefert.
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Der Artikel befasst sich mit der Frage, ob
eine sofortige oder eine verzdgerte me-
dikamentése Prophylaxe von vendsen
Thromboembolien (VTE) nach Wirbelsdu-
lenoperationen sicherer ist, insbesondere
in Bezug auf das Risiko unerwarteter Nach-
operationen aufgrund von postoperativen
Hamatomen. Die Studie wurde retrospek-
tiv an einem einzigen stddtischen medizini-
schen Zentrum durchgefiihrt und umfass-
te 8704 Patienten, die sich einer elektiven
Wirbelsdulenoperation unterzogen.

Die Studie untersuchte Patienten, die zwi-
schen 2017 und 2021 operiert wurden.
Die Patienten wurden in 2 Gruppen einge-
teilt:
= Die eine Gruppe erhielt die medika-
mentose Thromboseprophylaxe sofort
nach der Operation,
= die andere Gruppe verzogert (am
1. oder 2. postoperativen Tag).

Die sofortige Prophylaxe bestand aus der
Gabe von 5000 Einheiten subkutanem He-
parin alle 8 h, beginnend direkt nach der
Operation. In der verzdgerten Gruppe wur-
de Heparin, je nach operativem Eingriff,
erst spater verabreicht.

Insgesamt traten bei 98 Patienten (1,13 %)
VTE-Ereignisse auf, davon waren 43 Fille
(0,49%) Lungenembolien. Zudem mussten
54 Patienten (0,62 %) aufgrund von post-
operativen Hdamatomen erneut operiert
werden. Die statistische Analyse zeigte,
dass die sofortige Prophylaxe nicht signifi-
kant vor VTE schiitzte, aber das Risiko fiir
Folgeoperationen aufgrund von Hamato-
men deutlich erhohte. Die sofortige Pro-
phylaxe war ein unabhdngiger Risikofaktor
fiir eine Revisionsoperation, mit einer Odds
Ratio von 3,29.

Beide Prophylaxestrategien fiihrten zu rela-
tiv niedrigen Raten von VTE und postope-
rativen Hdmatomen. Dennoch legt die Stu-
die nahe, dass eine verzdgerte Thrombose-
prophylaxe das Risiko fiir postoperative Ha-
matome verringern kann, ohne das Risiko
fir thromboembolische Ereignisse signifi-
kant zu erhéhen. Es wird vermutet, dass
eine verzogerte Prophylaxe es dem Korper
ermdglicht, kleinere Blutungen, die wah-
rend der Operation nicht vollstindig ge-
stillt wurden, physiologisch zu koagulieren.

Eine Limitation dieser Studie ist das retro-
spektive Studiendesign. AuBerdem ist die
Fallzahl fiir eine Studie zur Thrombosepro-
phylaxe relativ gering. Weiterhin wurden
2 verschiedene wirbelsdulenchirurgische
Abteilungen miteinander verglichen, die
unterschiedliche Nachbehandlungskonzep-
te anwenden. Es liegen daher zahlreiche
zusdtzliche Faktoren vor, die das Outcome
der beiden Patientengruppen beeinflussen.

FAZIT

Die Studie zeigt, dass sowohl die so-
fortige als auch die verzdgerte medi-
kament6se Thromboseprophylaxe
nach elektiven Wirbelsdulenopera-
tionen sicher und effektiv sind, wo-
bei die verzogerte Prophylaxe poten-
ziell das Risiko fiir postoperative Ha-
matome senken kann. Zukiinftige
Untersuchungen miissen diese Er-
gebnisse nun validieren und klaren,
ob die verzogerte Prophylaxe bei be-
stimmten Patientengruppen bevor-
zugt werden sollte.

PD Dr. med. Stefan Zwingenberger

Friihzeitige Mobilisation
nach offener Achilles-
sehnennaht verbessert
die Rehabilitation

Cao Y et al. Comparison of different immobilisation
durations following open surgery for acute achilles
tendon rupture: a prospective cohort study. | Or-
thop Surg Res 2024(19): 497. DOI: 10.1186/s1301
8-024-04970-y

Achillessehnenrupturen  (ATR) sind
schwerwiegende Verletzungen, die oft
eine chirurgische Reparatur erfordern.
Ein zentrales Thema in der postopera-
tiven Rehabilitation ist die Dauer der
Immobilisation. In dieser prospektiven
Kohortenstudie wurden unterschiedli-
che Immobilisationszeiten nach einer
offenen ATR-Operation untersucht, um
die optimale Dauer der Ruhigstellung
zu bestimmen. Ziel war es, die Funk-
tionserholung, das Schmerzmanage-
ment und das Auftreten von Komplika-

Orthopédie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20 | © 2025. Thieme. All rights reserved.
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tionen in den verschiedenen Gruppen
zu vergleichen.

Diese prospektive Kohortenstudie unter-
suchte 1088 Patienten (Durchschnittsalter
34,9+5,9 |Jahre), die sich einer offenen
Operation zur Reparatur einer akuten Achil-
lessehnenruptur (ATR) unterzogen. Die Pa-
tienten wurden in 4 Gruppen (A, B, C und
D) eingeteilt, je nach postoperativer Im-
mobilisationsdauer von 0, 2, 4 bzw. 6 Wo-
chen. Alle Patienten erhielten dieselbe
Nahttechnik und folgten einem dhnlichen
Rehabilitationsprotokoll mit Teilbelastung
und Eigeniibung nach Entfernung der
Schiene. Professionelle Physiotherapie wur-
de nicht durchgefiihrt. Klinische Untersu-
chungen fanden nach 0, 2, 4, 6, 12, 14
und 16 Wochen, das finale Follow-up nach
durchschnittlich 19 Monaten statt. Die pri-
maren Ergebnisse waren die Erholungszeit
fir die einbeinige Fersenhebung (OHRH),
sekunddre Ergebnisse umfassten die Zeit
bis zur Riickkehr zu leichtem Sport (LE) und
die Wiederherstellung des Bewegungsum-

fangs (ROM). Zudem wurden Daten zu
Operationsdauer, Komplikationen, VAS-
Schmerzskala, ATRS- und der AOFAS-Ankle-
Hindfoot-Skala gesammelt.

Insgesamt wurden 38 Komplikationen
(3,5%) dokumentiert, darunter 20 Rerup-
turen und 18 oberflachliche Infektionen,
jedoch ohne signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen. Die Ergebnisse zeig-
ten, dass die Erholungszeiten fiir OHRH, LE
und ROM in den Gruppen A und B (0 und
2 Wochen Immobilisation) signifikant kiir-
zer waren als in den Gruppen C und D (4
und 6 Wochen Immobilisation; p<0,001).
VAS-Schmerzwerte nahmen in allen Grup-
pen im Laufe der Zeit ab und erreichten in
Woche 10 den Wert 0. Gruppen A und B
hatten in den ersten Wochen héhere VAS-
Werte (p <0,001), wahrend die Gruppen C
und D nach 8 Wochen mehr Schmerzen
aufwiesen (p<0,001). ATRS- und AOFAS-
Scores verbesserten sich in allen Gruppen,
wobei die Gruppen A und B von Woche
6 bis 16 bessere Ergebnisse zeigten
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(p<0,001). Gruppe A zeigte in den 1. Wo-
chen eine schnellere Erholung, jedoch ein-
hergehend mit hoheren VAS-Schmerzwer-
ten und einer tendenziell héheren Rate an
Rerupturen (Gruppe A 4,1 %, Gruppe B und
C1,8%, Gruppe D 0%).

FAZIT

Eine Immobilisationsdauer von

2 Wochen nach offener ATR-Opera-
tion scheint die optimale Strategie
fir eine frithzeitige Rehabilitation

zu sein, da sie eine schnellere
Funktionserholung bei minimalen
Schmerzen und Komplikationen er-
maoglicht. Lingere Immobilisationen
fiihren zu verzégerten Erholungszei-
ten, kiirzere zu mehr Schmerzen
und einer tendenziell héheren Kom-
plikationsrate.

Dr. med. Tobias Finck, Hannover
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Marknagelosteosynthese von Humerus-
schaftfrakturen - Schritt fiir Schritt

Eric Tille, Marcel Mader, Eric Jorg Walther, |6rg Nowotny, Klaus-Dieter Schaser

Humerusschaftfrakturen stellen eine wiederkehrende Herausforderung im
unfallchirurgischen Alltag dar. Neben der Wahl des geeigneten Therapieverfahrens
sind das Wissen um die korrekte Aus- und Durchfiihrung der operativen Therapie
und die Vermeidung hdufiger Fehler in der Anwendung essenziell fiir niedrige
Komplikationsraten und den Behandlungserfolg.

ABKURZUNGEN
AO Arbeitsgemeinschaft fiir Osteosynthesefragen
OTA Orthopaedic Trauma Association

Einleitung

Humerusschaftfrakturen stellen mit ca. 2% aller Frakturen
eine vergleichsweise seltene Frakturentitdt im Bereich der
oberen Extremitdt dar [1]. Dennoch ist aktuell — insbeson-
dere unter Berticksichtigung des demografischen Wan-
dels - ein Anstieg der Fallzahlen zu verzeichnen [2, 3].

Um fiir die Versorgung geriistet zu sein, sind die Kenntnis
anatomischer Besonderheiten, die zur Verfiigung stehen-
den Behandlungsverfahren, deren Aus- und Durchfiih-
rung sowie Vor- und Nachteile der jeweiligen Techniken
essenziell flir traumatologisch titige Chirurg*innen.

Wadhrend Humerusschaftfrakturen in der Vergangenheit,
v.a. in der 2. Halfte des letzten Jahrhunderts, vornehmlich
eine Domdne der konservativen Therapie darstellten, hat

sich dies nach Einfiihrung neuer Implantate zugunsten
der operativen Therapie gewandelt [4, 5, 6, 7]. Insbeson-
dere die Plattenosteosynthese hat nach Einfiihrung win-
kelstabiler Systeme an Bedeutung gewonnen [8, 9, 10].

Des Weiteren gilt die Nagelosteosynthese als etabliertes
minimalinvasives Standardverfahren, auch wenn interna-
tional die Anwendung und Préferenz gegeniiber der Plat-
tenosteosynthese unterschiedlich stark variiert [8, 11,
12]. Das intramedulldre Verfahren eignet sich dabei fiir
eine Vielzahl von Frakturen und bietet durch methoden-
spezifische Vorteile wie das geschlossene Vorgehen, die
minimalinvasiven Zugange etc. zahlreiche positive Aspek-
te v.a. fiir geriatrische Patient*innen.

Frakturklassifikation

Die Klassifikation von Humerusschaftfrakturen erfolgt zu-
meist nach der AO-/OTA-Klassifikation (Arbeitsgemein-
schaft fir Osteosynthesefragen/Orthopaedic Trauma As-
sociation) (» Tab. 1) [13].

»Tab. 1 AO-Klassifikation im Bereich der Humerusdiaphyse [13].

Lokalisation Typ Kennzeichen
12 A 1 Spiralfraktur
2 Schragfraktur (=30°)
3 Querfraktur (<30°)
B 2 Keilfraktur (Keil intakt)
3 Keilfraktur (Keil subfragmentiert)
C 2 intaktes Zwischenfragment (,,Etagenfraktur®)
3 subfrakturiertes Zwischenfragment (Trimmerzone)
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Qualifikatoren
= Typ A/B:
- a) proximales Schaftdrittel,
- b) mittleres Schaftdrittel,
- ¢) distales Schaftdrittel
= TypC
- i) proximal nach metaphysar reichend,
- j) rein diaphysar,
- k) nach metaphysar reichend

Indikation, Kontraindikation

mmsssss  Merke

Fiir die intramedulldre Nagelosteosynthese im Bereich
des Humerus eignen sich insbesondere gering dislozier-
te, subkapitale (2-Teile n. Neer, 11.A2-A3 n. AO) Frak-
turen, sowie einfache (12.A1-3 n. AO) und nicht- bis
geringgradig dislozierte mittelgradige (12.B1-2 n. AO)
Frakturen des Humerusschaftes.

Die genannten Verletzungen kénnen durch geschlossene
Reposition in der Regel gut eingestellt und durch den Na-
gel geschient werden. Gegebenenfalls kann in den letzt-
genannten Fallen eine limitiert offene Darstellung des
N. radialis und wahlweise die Anlage einer Cerclage zur
Sicherung der dislozierten Fragmente erfolgen.

Aufgrund des minimalinvasiven Vorgehens, der in der Re-
gel kiirzeren OP-Zeit und des geringeren Blutverlusts eig-
net sich das Verfahren zudem fiir dltere bzw. geriatrische
Patient*innen mit gesteigertem Risikoprofil und beste-
henden Komorbiditdten [14, 15]. Jingere Patient*innen
kénnen zur Schonung der Rotatorenmanschette eher
einer alternativen Versorgungsoption zugefiihrt werden.

Verletzungen mit ausgedehnten metaphysdren Trimmer-
zonen mit eingeschrankter Moglichkeit der Verriegelungs-
schraubenfixation stellen ebenso wie gelenknahe oder
-betreffende Verletzungen eine Kontraindikation zur Ver-
sorgung mittels intramedulldrer Verfahren dar. Des Wei-
teren bedirfen Verletzungen mit ausgepragtem neurolo-
gischem Defizit, héhergradige offene Frakturen und Ver-
letzungen mit V.a. das Vorliegen einer Kontinuitdtsunter-
brechung bzw. einer Einklemmung (Entrapment) ggf.
einer primdren Exploration und Neurolyse. Im Falle von
Kettenverletzungen kann eine Kombination aus Nagel-
und Plattenosteosynthese in Abhangigkeit der Fraktur-
morphologie oder die initiale Versorgung mittels Fixateur
externe mit sekundarer Marknagelung erwogen werden.

Anatomie und Epidemiologie

Der Humerus ist ein R6hrenknochen, der proximal im Ar-
ticulatio glenohumeralis die Verbindung zum Schultergdir-
tel bildet und distal durch das Humeroradial- bzw. -ulnar-
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gelenk an der Strukturgebung des Ellenbogengelenks be-
teiligt ist. Unterhalb des Humeruskopfes befindet sich das
Collum chirurgicum, das biomechanisch als haufige Frak-
turlokalisation pradisponiert ist. Der Humerusschaft
selbst ist im proximalen Anteil zundchst eher triangulér
angelegt und erhdlt im weiteren Verlauf eine eher ovaldre
Form, bevor er sich distal in die Kondylen erweitert.

Im Bereich des Humerus gibt es zahlreiche Muskelansatz-
stellen (z.B. Tuberositas deltoidea). Zudem verlaufen ver-
schiedene neurovaskuldre Leitungsbahnen charakteris-
tisch in anatomisch topografischer Nahe entlang des
Humerus:

= proximal: u.a. N. axillaris, A./V. axillaris,

= diaphysar: N. radialis, A./V. brachialis,

= distal: N. ulnaris.

Je nach Lokalisation der Fraktur werden Briiche im Bereich
des Oberarmschafts eingeteilt in

= proximale Verletzungen (4-6 %),

= diaphysare Verletzungen (ca. 2%),

= distale Verletzungen (ca. 2%).

Insbesondere bei geriatrischen Patient*innen treten pro-
ximale Humerusfrakturen nach einem Sturz aus geringer
Hohe bzw. mit niedriger Energie auf. Distale Frakturen
sind dagegen oft Folge eines hochenergetischen Traumas
und kénnen auch bei jungen Menschen (z.B. im Rahmen
von Sportverletzungen) anzutreffen sein. Schaftfrakturen
zeigen 2 Haufigkeitsgipfel: im Alter von ca. 20-30 Jahre
und bei Patient*innen > 60 Jahren.

Ursachlich sind zumeist direkte Anprall- (z.B. Sturz) oder
Torsionstraumata. In ca. 50-60% der Fdlle handelt es sich
um einfache Frakturen im mittleren Drittel [3].

Besonderheiten und Gefahren

Von besonderer Bedeutung ist die Kenntnis des anato-
mischen Verlaufs des N. radialis. Dieser entspringt dem
Fasciculus posterior des Plexus brachialis und zieht ge-
meinsam mit der A. profunda brachii nach Durchgang
durch den Trizepsschlitz zum Sulcus N. radialis, in wel-
chem er an der dorsolateralen Seite des Humerus ver-
[duft. Im Bereich des distalen Schaftdrittels ca. 5-15cm
oberhalb des Epicondylus lateralis durchbricht er schlieR-
lich das Septum intermusculare laterale brachii und lauft
dann im Sulcus bicipitalis lateralis durch den Radialistun-
nel in die Fossa cubitalis.

msssm  Cave

Verletzungen im Bereich der auch als ,,Danger Zone*
bezeichneten Kreuzungsstelle sollten mit Vorsicht
adressiert werden [16, 17].
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Eine kritische Priifung der peripheren Motorik und Sensi-
bilitat ist ohnehin obligatorisch, sollte aber bei dieser Frak-
turmorphologie vor jedweder Manipulation sowie prdope-
rativ besonders penibel durchgefiihrt werden. Eine limi-
tiert offene Darstellung des N. radialis Giber einen zusdtz-
lichen ventrolateralen Zugang auf Hohe der Fraktur kann
in diesen Féllen erwogen werden, um keine iatrogene
Schadigung des Nervs durch mogliche Repositions-
manover bzw. das Einbringen des Implantats zu riskieren.
Des Weiteren kann eine Exploration des Nervs im Falle
einer schwerwiegenden primaren neurologischen Schadi-
gung (,Fallhand“) mit V.a. Kontinuitdtsunterbrechung
oder Einklemmung (Entrapment) z.B. im Rahmen hoch-
energetischer oder offener Traumata indiziert sein [18,
19].

Im Falle einfacher, geschlossener Frakturen wird eine pri-
mdre Revision des Nervs aufgrund hoher spontaner Re-
missionsraten kontrovers diskutiert [20]. Entsprechend
sollte die Indikation zur Neurolyse in diesen Fallen zuriick-
haltend gestellt werden. Vielmehr kann eine Nagelosteo-
synthese mit minimaloffener Darstellung auf Hohe der
Fraktur durchgefiihrt werden [21].

Schritt 1: Diagnostisches Vorgehen

Vor Durchfiihrung der OP sollte der Patient klinisch hin-
sichtlich der Eignung zur OP (Weichteilverhaltnisse, Adi-
positas, perioperatives Risikoprofil, etwaige Wunden, der-
matologische Auffélligkeiten, vorbestehende Narben,
Compliance etc.) beurteilt werden.

Des Weiteren ist die suffiziente bildgebende Diagnostik
obligat. Grundsétzlich ist ein Rontgen des Oberarms in
2 Ebenen zur Indikationsstellung ausreichend (» Abb. 1).
Um eine praoperative Planung ermdglichen zu kénnen,
sollte jedoch zumindest ein Referenzobjekt (z.B. Kugel)
vorhanden sein, um nach entsprechender Skalierung Im-
plantatidnge und -durchmesser bestimmen zu kénnen.

Trotz idealer Rontgendiagnostik kénnen Unsicherheiten
hinsichtlich bestimmter Detailfragestellungen verbleiben.
In diesen Fallen empfiehlt sich die erweiterte Bildgebung
mittels Computertomografie. Die CT erlaubt neben einer
Analyse des Frakturverlaufs und der Fragmente die exakte
Beurteilung des Markraums und die bestmogliche Pla-
nung hinsichtlich des zu wahlenden Implantats. Des Wei-
teren konnen Frakturausldufer diagnostiziert werden. Zur
konkreten Vorbereitung bietet sich die Nutzung einer ent-
sprechenden Planungssoftware an.

M= 235 mm

» Abb. 1 Links: Praoperative Rontgenaufnahme des mittleren und proximalen Humerusschaftes sowie anteilig des Schultergelenks
mit subkapitalem Frakturnachweis. Rechts: Planung der operativen Versorgung mittels Nagelosteosynthese (Planungssoftware:

medicad, Implantat: Targon PH, Fa. B. Braun/Aesculap).

Tille E et al. Marknagelosteosynthese von Humerusschaftfrakturen ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 117-129 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

119



120

@ Thieme

> Abb. 2 Lagerung des Patienten vor (links) und nach (rechts) Desinfektion und sterilem Abdecken in Beachchair-Position. Der
Unterarm und die Hand ruhen auf einem Schulterbankchen. Der auf dem linken Bild anliegende Unterarmcast wurde aufgrund einer
nebenbefundlich bestehenden distalen Radiusfraktur angelegt und hat keinen Zusammenhang zur Humerusschaftfraktur.

Schritt 2: Patientenlagerung

Die Lagerung des Patienten erfolgt in Beachchair-Position
(halbsitzend bei ca. 30° hochgelagertem Oberkorper).
Das gleichseitige Handgelenk sollte zur Abstiitzung auf
einem Schulterbénkchen bzw. einer Seitenstiitze zu liegen
kommen (> Abb. 2). Der Arm sollte dabei nach Méglich-
keit der Schwerkraft folgen und mdglichst ,frei hangen*,
um eine Autoreposition durch das Eigengewicht zu be-
glinstigen.

Der gesamte Oberarm muss rontgenologisch unkompli-
ziert mit dem Bildwandler abgebildet werden kdénnen.
Idealerweise ist der Bildwandler so positioniert, dass er
vom Kopfende vorgeschoben und dann je nach Bedarf
und Abbildungsbereich abgekippt/eingeschwenkt werden
kann. Vor Beginn der Desinfektion sollten Proberéntgen-
aufnahmen durchgefiihrt werden. Mithilfe der Messlehre
kénnen nun die praoperative Planung réntgenologisch ve-
rifiziert und die zu wahlende Nagellinge und der -durch-
messer nochmals Gberpriift werden. Alternativ kann eine
Kontrolle durch Anlegen des Implantats von auen erfol-
gen.

mmsssss  Merke

Der Nagel sollte mindestens 4-5 cm (ber die Fraktur-
zone hinausreichen, um eine ausreichende Stabilitdt zu
gewahrleisten. Hinsichtlich des Nageldurchmessers
sollte stets der groBtmdogliche Nagel gewahlt werden.

Schritt 3: Zugang

Nach Desinfektion, sterilem Abdecken und Durchfiihrung
des Team-Time-out sollten zundchst die anatomischen
Landmarken palpatorisch aufgesucht und mittels sterilem
Hautstift markiert werden. Von besonderer Bedeutung ist
dabei die exakte Identifikation des Akromions sowie des
Humeruskopfs (» Abb. 3).

Die Inzision erfolgt anterolateral an der Vorderkante des
Akromions etwa auf Hohe des Akromioklavikulargelenks.
AnschlieBend folgt die subkutane Praparation unter Blut-
stillung sowie die Spaltung von M. deltoideus und Inzision
der Rotatorenmanschette (M. supraspinatus) im Faserver-
lauf. Gegebenenfalls kann zu diesem Zeitpunkt eine Ar-
mierung der Muskelrdnder erwogen werden, um nachfol-
gend eine unkomplizierte Re-Adaptation der Muskulatur
zu gewdhrleisten.

s Merke

Die Inzision der Rotatorenmanschette erfolgt streng

im Faserverlauf. Eventuell kann eine Sicherung der
Muskel-/Sehnenrdnder durch Fadenarmierung erfolgen.
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» Abb. 3 Links: Schulter nach Palpation und Markierung der anatomischen Landmarken mit sterilem Hautstift. Rechts: Hautinzision

im Bereich der ventralen Akromionkante.

» Abb. 4 Links: Klinische Platzierung des Fiihrungsdrahtes. Rechts: Rontgenologische Positionskontrolle des Fiihrungsdrahtes nach

vorsichtigem Einschlagen mit dem Hammer.

Schritt 4: Platzierung des
Flihrungsdrahtes

Nach Praparation bis auf den Humeruskopf muss der Ein-
trittspunkt des Nagels lokalisiert werden. Dieser befindet
sich - in Abhdngigkeit des jeweiligen Implantates - ent-
weder zentral auf dem Humeruskopf in Verldngerung der
Schaftachse (sog. Top-of-the-Hill) oder (bei gekrimmten

Implantaten) leicht lateral des vorgenannten Eintritts-
punktes im Bereich des Knorpel-Knochen-Ubergangs. Der
Sulcus bicipitalis bzw. das Tuberculum majus kann palpa-
torisch als Orientierungspunkt dienen. Der Ansatzbereich
des M. supraspinatus sollte in jedem Fall nicht tangiert
werden. Zur Lokalisation erfolgt zundchst die Markierung
der Eintrittsstelle mittels FiihrungsspieR unter réntgeno-
logischer Kontrolle (> Abb. 4).
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s Cave

Der Eintrittspunkt darf nicht zu lateral iber dem
Tuberculum majus gewdhlt werden, um den Ansatz
des M. supraspinatus nicht zu gefahrden.

Schritt 5: Aufbohren des Humeruskopfs

Nun kann der Markraum mit einem scharfen Pfriem oder
Bohrer unter Schonung der retrahierten Rotatorenman-
schettenrdnder er6ffnet werden. Dies sollte unter bildge-
bender Kontrolle durchgefiihrt werden, um z.B. eine un-
gewollte Dislokation (,Abrutschen®) oder eine Perforation
des Humerus durch ein zu aggressives bzw. zu weites Vo-
rantreiben des Er6ffnungsinstrumentariums zu vermeiden
(> Abb. 5).

Schritt 6: Insertion des Nagels

Das gewahlte Implantat wird nun an das Zielinstrument
montiert (> Abb. 6).

s Cave

Es ist auf die sorgfaltige Montage des Zielgeréts zu
achten. Eine unzureichende Montage kann im weiteren
Verlauf Komplikationen wie eine ,,Fehlverriegelung”
vorbei am Implantat nach sich ziehen.

@ Thieme

Vor dem Einbringen des Implantates erfolgt die manuelle
Reposition der Fragmente unter Rontgenkontrolle durch
axialen Zug und ggf. weitere Manéver (Abduktion, Adduk-
tion etc.). Nun kann der Nagel zunéchst in das proximale
Fragment eingebracht und bis auf Hohe der Fraktur bzw.
leicht proximal derselben vorgeschoben werden
(» Abb. 6). Sollte die Insertion nur unter erheblichem Wi-
derstand oder gar nicht mdglich sein, muss eventuell ein
geringerer Nageldurchmesser gewahlt oder der Mark-
raum vor Insertion mittels flexiblem Bohrer auf die Nagel-
starke oder besser 1-2 mm mehr aufgebohrt werden.

Bei der Insertion ist auf eine korrekte Lage des Implantats
in 2 Ebenen zu achten, um eine Perforation zu vermeiden.
Sofern eine zusatzliche offene bzw. limitiert offene Repo-
sition notwendig ist, sollte diese spdtestens zu diesem
Zeitpunkt durch eine anterolaterale Inzision auf Hohe der
Frakturzone erfolgen.

o Merke

Die Reposition kann nur vor Einbringen des Implantats
erfolgen! Nach Einbringen des Implantats ist eine
Reposition nicht Ianger moglich.

Nach regelrechtem Alignment der Fragmente wird der
Nagel weiter vorangetrieben. Dabei muss zwingend auf
die korrekte Insertion in das distale Frakturfragment ge-
achtet werden. Dies kann sowohl klinisch als auch bild-
morphologisch kontrolliert werden.

» Abb. 5 Links: Aufbohren des Humeruskopfes vor Nagelinsertion. Rechts: Rontgenologische Kontrolle der Ausrichtung des
Er6ffnungsbohrers.
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» Abb. 6 Links: Insertion des Nagels mit montiertem Zielgerat. Mitte: Einbringen und Vorschieben des Nagels in das proximale Frag-
ment. Rechts: AnschlieRend Vorschieben tiber den Frakturspalt hinaus in das distale Fragment.

» Abb. 7 Links/Mitte: Weiteres Vorantreiben des Nagels manuell bzw. mittels Hammerschlagen bis zum Erreichen der gewiinschten
Position. Rechts: rontgenologische Kontrolle der Insertionstiefe.

Ist der Nagel in das distale Fragment inseriert, kann dieser zu positionieren. Zudem muss auf die Vermeidung iatro-
durch leichte Hammerschldge weiter eingebracht werden gener Frakturen sowohl des Tuberculum majus als auch
(» Abb. 7). Hierbei muss einerseits darauf geachtet wer- des Akromions geachtet werden. Ist der Nagel zu kurz
den, das distale Fragment nicht zu dislozieren und ande- oder zu lang, muss das Implantat gewechselt und ent-
renfalls den Nagel proximal auf korrekter Hohe im Kopf sprechend angepasst werden. Liegt das Implantat gering-
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fligig zu tief, kann nach abgeschlossener Verriegelung
eine Verschlusskappe genutzt werden, um den Nagel op-
timal am Eintrittspunkt zu positionieren.

Sollte nach Einbringen des Implantates weiterhin eine re-
levante Diastase im Bereich der Fraktur vorliegen, so kann
dies implantatabhdngig durch das Aufsetzen eines Kom-
pressionsgerates oder das Einbringen einer Kompressions-
schraube adressiert werden. Alternativ kann mit der dis-
talen Verriegelung begonnen und der Nagel hiernach zu-
riickgeschlagen werden, um Kompression auf die Fraktur-
enden zu ermdglichen.

TIPP

Bei unzureichender Fragmentstellung nach Einbrin-
gen des Implantats kann mit der distalen Verriege-
lung begonnen werden, um durch Zuriickschlagen
des Implantats Kompression auf die Fraktur zu
ermoglichen. Ein durch Riickschlagen des Nagels
resultierendes prominentes Uberstehen des pro-
ximalen Nagelendes tiber Kortikalisniveau der
Humeruskalotte mit Irritation der Rotatorenman-
schette ist allerdings unbedingt zu vermeiden.

Schritt 7: Verriegelung

Sobald der Nagel bei erhaltenem Repositionsergebnis die
gewlinschte Position erreicht hat, kann mit der Verriege-
lung begonnen werden (> Abb. 8). Proximal erfolgt dies
Uber den Zielbiigel. Je nach gewdhltem Implantat kénnen
2-4 Schrauben wahlweise horizontal oder schrdg verlau-
fend platziert werden. Hierzu erfolgt die Hautinzision mit
anschlieBendem Einbringen der Mehrfachbohrhiilse tiber
das fest mit dem Nagel verbundene Zielgerat. Nach Ent-

@ Thieme

fernung des inneren Trokars und anschlieBend der inne-
ren Bohrhiilse erfolgt zundchst die Bohrung, die ggf. mit-
tels Bildwandler tberpriift werden kann, und anschlie-
Rend die Lingenmessung sowie das Einbringen der
Schrauben. Proximal handelt es sich hierbei (abhdngig
vom Implantat) in der Regel um 4,5- bis 5,0-mm-Schrau-
ben.

mssssss  Cave

Die Schrauben sollten nicht zu lang gewahlt oder
tiberdreht werden, um die humerale Gelenkfldche
und die laterale Kortikalis nicht zu schadigen.

Herstellerabhdngig kann die Verriegelung alternativ mit-
tels einer Klinge erfolgen.

mssssss  Merke

Nach Einbringen der proximalen Verriegelungsschrau-
ben kann - je nach Implantatdesign - eine zusatzliche
Stabilisierung mittels additiver Schraube subkapital,
auf Hohe der Fraktur oder in der Calcarregion erfolgen.

Nun erfolgt die distale Freihandverriegelung mit dem
strahlendurchldssigen Winkelbohrgetriebe. Zuvor kann
bei geeigneter Konfiguration die Fraktur mittels axialen
Drucks unter Kompression gesetzt werden. AnschlieRend
sollte der Nagel streng im anterior—posterioren Strahlen-
gang eingestellt werden (> Abb. 9).

Nach Hautinzision und schonender Prdparation der
Weichteile bis auf den Knochen erfolgt die Positionierung
des Bohrers unter Rontgenkontrolle auf Hohe der jeweili-
gen Bohrlécher des Nagels. Aufgrund der anatomischen
Form des distalen Humerus kann der Bohrer in dieser Po-
sition besonders leicht dislozieren, was es aktiv zu vermei-
den gilt. Der Bohrvorgang sollte von einem zweimaligem
,Loss of Resistance” gekennzeichnet sein. Ein ,Verkanten®

> Abb. 8 Proximale Verriegelung unter Rontgenkontrolle: a Einbringen der proximalen Schraube. b Bohrung (iber das Zielgerat.
c Langenmessung. d Einbringen der proximalen subkapitalen Verriegelungsschraube.
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» Abb. 9 Links: Kreisrunde Darstellung der distalen Verriegelungslocher des Nagels im a.-p. Strahlengang des Bildwandlers. Mitte:
Positionierung des strahlendurchldssigen Winkelgetriebes mit Bohrer unter Bildwandlerkontrolle. Rechts: Durchfiihrung der Bohrung

mittels Winkelbohrgetriebe.

> Abb. 10 Distale Verriegelung. Mitte/rechts: Distales Nagelende mit einliegenden Verriegelungsbolzen.

des Bohrers, insbesondere nach bereits erfolgtem Durch-
bohren der 1. Kortikalis, sollte strengstens vermieden
werden, um ein Abbrechen des Bohrers im Markraum/Na-
gel zu verhindern.

Bei Implantaten mit der Option der Verriegelung von late-
ral sollte die Stichinzision ggf. erweitert werden, um eine
klare Darstellung des lateralen Kortex zu ermdglichen, da-
mit eine Schadigung des auf dieser Hohe nach ventral
kreuzenden N. radialis unbedingt vermieden wird.

s Verke

Bei schwierigen Weichteilverhaltnissen muss die Inzisi-
on erweitert und der Kanal bis zur Kortikalis dargestellt
werden, um angrenzende Leitungsbahnen nicht zu
gefdhrden.

Nach Durchbohren erfolgen die Lingenmessung sowie
die Verriegelung mit 1-2 Schrauben (» Abb. 10). Aus-
gewdhlte Implantate bieten die Option einer dyna-
mischen oder statischen Verriegelung.
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> Abb. 11 AbschlieRende bildgebende, intraoperative Kontrolle des Repositionsergebnisses sowie der Materiallage in 2 Ebenen
(a, b proximal, ¢, d diaphysar).

AbschlieRend sollte nochmals die korrekte Implantatlage
proximal, diaphysédr und distal sowie die Adaptation der
Frakturfragmente unter Durchleuchtung kontrolliert wer-
den (» Abb. 11). Des Weiteren kann nach Demontage
des Zielbiigels palpatorisch ein proximales Uberstehen
des Nagels ausgeschlossen werden.

Schritt 8: Wundverschluss

Bei zufriedenstellendem Ergebnis folgt nun die Naht der
Rotatorenmanschette (z.B. mit Vicryl) (» Abb. 12) und
anschlieBend im Bereich aller Inzisionen der schichtweise
Wundverschluss sowie die Hautnaht in Rickstichtechnik.
Nach Anlage eines sterilen Pflasterverbands und eines
Gilchrist-Verbands ist die OP abgeschlossen.

Schritt 9: Postoperative Kontrolle

Postoperativ sollte vor Entlassung eine konventionelle
Rontgenaufnahme in 2 Ebenen durchgefiihrt werden, um
nochmals das Repositionsergebnis sowie die Implantat-
lage zu bestdtigen (> Abb. 13).

> Abb. 12 Naht der Rotatorenmanschette im proximalen
Zugangsbereich.
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Retrograde Nagelosteosynthese

Bei der retrograden Nagelosteosynthese erfolgt die Inzisi-
on oberhalb der Olekranonspitze auf Hohe des M. triceps
brachii. Dieser wird zundchst gespalten, um den Schaft
darstellen zu kénnen. Nun wird ein Eintrittspunkt kranial
der Fossa olecrani etwa auf Hoéhe des Ubergangs zwi-
schen Meta- und Diaphyse identifiziert und nachfolgend
unter Bildwandlerkontrolle mittels streng monokortikaler
Bohrung eroffnet. Der Eintrittspunkt wird sodann mit
einer Kugelfrdse erweitert, bis das gewahlte Implantat un-
kompliziert eingebracht werden kann.

Vorteile des Verfahrens umfassen u.a. die Schonung der
Rotatorenmanschette, die im Zugangsbereich des ante-
graden Vorgehens wie oben beschrieben gespalten wer-
den muss [11, 21].

Wadhrend die antegrade Nagelosteosynthese weiterhin ein
hdufig gewdhltes Therapieverfahren darstellt, hat die ret-
rograde Nagelosteosynthese zuletzt deutlich an Beliebt-
heit verloren. Ursachlich ist einerseits die Gefahr der Per-
foration der Gegenkortikalis (medial) wéhrend der Eroff-
nungsbohrung bzw. bei der Insertion des Implantates am
Eintrittspunkt im Bereich des dorsalen Humerus. Anderer-
seits ist aber auch die Schwachung der dorsalen Kortika-
lisanteile beim Zurichten der Nageleintrittsstelle mit der
Gefahr der Entstehung einer iatrogenen, dann schwierig
zu fixierenden (da zusétzliche Schaftfraktur!) ipsilateralen
suprakondyldren Fraktur zu erwdhnen [22, 23].

Nachbehandlung

Grundsatzlich sollte die Versorgung mittels intramedulla-
rer Verfahren eine ausreichende Stabilitat fir die friihzeiti-
ge, freifunktionelle Belibung gewdhrleisten. Zur initialen
Schmerztherapie kann eine postoperative Ruhigstellung
mittels Gilchrist-Verband fiir 3-5 Tage sowie eine flankie-
rende analgetische Therapie nach WHO-Stufenschema er-
folgen. In Abhdngigkeit der Frakturmorphologie und der
Knochenqualitdt sowie bei hochgradig fragilen Situatio-
nen oder gesteigertem Risiko kann der Ruhigstellungs-
zeitraum ggf. auf bis zu 2 Wochen verldngert werden.
Belastungen der Extremitdt, insbesondere Rotationsbewe-
gungen gegen Widerstand, sollten bis zur abgeschlosse-
nen Knochenheilung (ca. 6 Wochen) gemieden werden
[21].

Outcome, Vor- und Nachteile

Intramedulldre Verfahren zeigen in der Literatur zumeist
gute bis sehr gute Ergebnisse in Hinblick auf die Wieder-
herstellung der Funktionalitdt sowie die Heilungsrate [24,
25, 26, 27]. Dennoch werden im Vergleich zu anderen
Verfahren geringgradig erhohte Komplikationsraten in

» Abb. 13 Konventionelle Rontgenaufnahme des Oberarms in 2 Ebenen
mit einliegendem Osteosynthesematerial am 2. postoperativen Tag.

Hinblick auf die Entstehung von Pseudarthrosen (3-15%)
beschrieben [24, 25, 28]. Mdgliche Ursachen (z.B. unzu-
reichende Reposition mit verbleibender Frakturdiastase
oder mangelnde Kompression) hierfiir kénnen indes an-
hand der Literatur nicht abschlieBend beurteilt werden.
Des Weiteren kann es infolge einer suboptimalen Positio-
nierung des Nagels zu einer Impingement-Symptomatik
im Bereich des Schultergelenks kommen. Die notwendige
Inzision der Rotatorenmanschette kann als mogliche Ur-
sache persistierender Bewegungseinschrankungen ange-
sehen werden [22, 23].

Das Risiko iatrogener Nervenldsionen insbesondere bei
Frakturen auf Hohe der Kreuzungsstelle des N. radialis
wird mit etwa 3% beziffert und ist vergleichbar mit dem
Risiko beim offenen (plattenosteosynthetischen) Vor-
gehen [22, 24]. Es ist jedoch anzumerken, dass beim rein
geschlossenen Vorgehen keine direkte Kontrolle tiber die
den Humerus umgebenden Leitungsbahnen maoglich ist.
In diesen Féllen oder bei unzureichender geschlossener
Reposition kann somit eine Konversion auf ein offenes
Verfahren notwendig werden.

AbschlieBend sei noch erwéhnt, dass es im Rahmen der
Marknagelosteosynthese im Vergleich zum plattenosteo-
synthetischen Vorgehen héufiger zu Rotations- und Achs-
fehlstellungen kommt. Diese scheinen jedoch biomecha-
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nisch und funktionell innerhalb gewisser Grenzen keine
Auswirkung auf das postoperative Ergebnis zu haben und
kénnen somit in gewissem Male toleriert werden [29,
30, 31].

TAKE HOME MESSAGE

Nachteile der nagelosteosynthetischen Verfahren in
geschlossener Technik umfassen eine gegeniiber
der Plattensoteosynthese diskret gesteigerte Pseu-
darthroserate, das haufigere Auftreten von Rota-
tionsfehlern, eine fehlende intraoperative Kontrolle
umgebender Leitungsbahnen (v.a. N. radialis) und
die spezifische Zugangsmorbiditdt im Bereich der
Rotatorenmanschette.

Vorteile intramedulldrer Verfahren bestehen in der
minimalinvasiven Zugangstechnik mit geringerem
Blutverlust und kiirzerer OP-Zeit sowie der nicht
notwendigen Prdparation und damit ausbleibenden
Zugangsmorbiditdt hinsichtlich einer N.-radialis-
Ldsion.

Fazit

Die antegrade Marknagelosteosynthese von proximalen
Humerusschaftfrakturen bietet - die korrekte Anwen-
dung vorausgesetzt - eine schonende und zeiteffektive
Option zur osteosynthetischen Versorgung gering- bis
mittelgradiger dislozierter Frakturen. Insbesondere ger-
iatrische Patient*innen kdnnen dabei von der geringeren
Invasivitat profitieren.

Voraussetzung fiir den Erfolg der Nagelosteosynthese ist
neben der griindlichen Planung und individuell besten
Therapiewahl die Kenntnis des Implantates, dessen Hand-
habung sowie Vor- und Nachteile desselben, um opera-
tive Fallstricke vermeiden zu kénnen. Richtig angewandt
kénnen mit der Nagelosteosynthese sehr gute funktio-
nelle Ergebnisse und Heilungsraten bei insgesamt gerin-
gem Komplikationsrisiko und hohem Patientenkomfort
erreicht werden.
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Schultersteife - die Diva unter
den Schultererkrankungen

Franziska Maria Loos

Die Diagnostik und Therapie der Schultersteife bzw. Frozen Shoulder stellt im
klinischen Alltag oft eine Herausforderung dar, selbst fiir den erfahrenen Schulter-
chirurgen. Sie wird oft tibersehen und deshalb falsch therapiert, was zur Verschlim-
merung der Beschwerden fiihren kann. Trotz intensiver Forschung zu Atiologie und
Pathogenese ist vieles noch ungeklart. Die Therapie ist immer individuell stadien-
abhdngig und erfordert neben Geduld auch Verstandnis von Arzt und Patient.
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extrakorporale StoRwellentherapie
Human Leukocyte Antigen B27
Interleukin

Krankengymnastik

Lig. glenohumerale medium
Matrix-Metalloproteinase
Nonsteroidal Anti-inflammatory Drug
(nichtsteroidales Antiphlogistikum)
thrombozytdrer Wachstumsfaktor
Protonenpumpeninhibitor
Rotatorenmanschette

Lig. glenohumerale superius
Supraspinatus

transkutane elektrische Nervenstimula-
tion

transformierender Wachstumsfaktor
Tumornekrosefaktor a

FALLBEISPIEL

Fall 1

45-jahrige Frau mit seit ca. 3 Monaten bestehenden
Schmerzen in der rechten Schulter ohne Trauma,
inzwischen dauerhaft, anfangs vor allem bei Abduk-
tion und Rotation sowie ruckartigen Bewegungen.
Der Hausarzt hatte bereits KG verordnet, was zu
deutlicher Schmerzzunahme und in der Folge zum
Abbruch der KG gefiihrt hat.

Ein mitgebrachtes MRT zeigt Fliissigkeit im Inter-
vall, subkorakoidal und im ventralem Kapselbereich
bei sonst altersgem&Rem Befund. Die Rontgenbil-
der sind ebenfalls altersgemdR. Die klinische Unter-
suchung zeigt ein passiv frei bewegliches Gelenk
mit aber positiven Impingementzeichen und
schmerzhafter Einschrankung der aktiven Abduk-
tion auf 80° und Anteversion auf 120° sowie eben-
falls schmerzhaften Isometriepriifungen.

Die Patientin ist sehr schmerzgeplagt und gleich-
zeitig auf die Notwendigkeit zur Fortfiihrung aller
Alltagsaktivitdten und vor allem Sport fokussiert,
auch wenn dies den Schmerz verstérkt. Sie nimmt
deshalb 3 x 600 mg Ibuprofen am Tag.

Begriffsbestimmung

Seit Einflihrung des Begriffes ,Frozen Shoulder* durch
Codman 1934 haben sich unter diesem Terminus ver-
schiedenste Diagnosen gesammelt: Neviaser beschrieb
sie 1945 als ,,adhasive Kapsulitis“ [1], de Seze als ,retrak-
tile Kapsulitis“ [2]. Es gab leicht abweichende Formen wie
z.B. die ,irritative Kapsulitis“ [3], die ,early Capsulitis [4]
oder die ,painful stiff Shoulder* nach Neviaser [5]. Auf-
grund dieser Begriffsvielfalt wird die Frozen Shoulder heu-
te als Erkrankung gesehen, bei der Einschrankungen der
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aktiven und passiven Beweglichkeit im Vordergrund ste-
hen ohne weitere andere Ursachen [6].

1969 teilte Lundberg die Schultersteife in eine primare
Form ein, ohne erkennbare Ursache bei unauffdlligem
Rontgenbild, sowie in eine sekundére Form, der eine spe-
zifische Atiologie zugeordnet werden kann, z.B. voran-
gegangene Prellungstraumata, Luxationen oder auch
Operationen [7].

s Merke

Im klinischen Alltag sollte diese Unterscheidung klar be-
nannt werden, auch wenn meist mit ,,Frozen Shoulder*
die primare Form der Schultersteife gemeint ist.

So besteht die Diagnosestellung der primdren Schulter-
steife oft darin, andere, sekunddre Ursachen auszuschlie-
Ren, wie z.B. adhdsive Subakromialsyndrome, Muskelver-
kiirzungen, Kontrakturen, extraartikuldre Verklebungen,
groRBe Kalkdepots, Frakturen, Dislokationen, chronisch
verhakte sowie fortgeschrittene Omarthrosen oder ande-
re Arthritiden, neuromuskuldre Erkrankungen, neurologi-
sche Erkrankungen wie die neuralgische Schulteramyotro-
phie (Parsonage-Turner Syndrom), Zervikalsyndrome, Su-
praskapularisentrapment u.a. [2, 7, 8, 9].

Der Begriff der ,adhasiven Kapsulitis“ sollte nicht mehr
verwendet werden, da Adhdsionen nicht vorliegen und
dieser somit irrefiihrend ist [10].

DEFINITION

Primdre Schultersteife

Die primdre Schultersteife ist ein oft schmerzhafter
Zustand mit Einschrankungen der aktiven und pas-
siven Beweglichkeit bei unauffalligem Réntgenbild.

Atiologie

Bereits Ende des 19. Jahrhunderts (1872) erkannte Duplay
pathologische Stérungen der extraartikuldaren Weichteile
als mégliche Ursache fir eine schmerzhafte Schulterstei-
fe, wobei er noch entziindliche Prozesse der subakromia-
len Bursa als Ursache vermutete [11]. In den 1930er- und
40er-Jahren berichteten dann mehrere Autoren {ber an-
dere Pathomechanismen. So beschrieb z.B. Pasteur 1932
erstmals einen Zusammenhang zwischen der Tendinitis
der langen Bizepssehne und einer Schultersteife [12]. Es
war jedoch Codman im Jahr 1934, der den Begriff der Fro-
zen Shoulder pragte. Er sah eine entziindliche Verdnde-
rung der Rotatorenmanschette als Ursache der Schulter-
steife an [13].

@ Thieme

Im Laufe der Jahre gab es einzelne Studien, die einen Zu-
sammenhang mit psychischen Verdnderungen wie ein ge-
steigertes Schmerzempfinden, Angstlichkeit und Depres-
sivitdt beschrieben [14, 15], was in anderen Studien aller-
dings nicht bestatigt werden konnte [7]. Auch eine Korre-
lation mit z. B. Entziindungsherden im Korper, Driisendys-
funktionen, Degeneration der zervikalen Bandscheiben,
hormonellen Einfliissen, Triggerpunkten der Schultermus-
kulatur oder Autoimmunmechanismen wurden immer
wieder untersucht, aber nicht eindeutig bewiesen [16].

Ein gewisser Zusammenhang wird angenommen fir die
Hypercholesterindmie bzw. entziindlichen Lipoprotein-
dmie [17] sowie eine Erhéhung des Immunmarkers
HLA-B 27 [18]. Andere beschriebene Komorbiditaten sind
Morbus Parkinson (Inzidenz bis 12,7%), Herzschritt-
macher, Kardiopathien, Krebserkrankungen (vor allem
Mammakarzinom, Kolonkarzinom, Schilddriisenkarzinom,
Prostatakarzinom, Melanom, Bronchialkarzinom), Z.n.
neurochirurgischen oder kardiologischen Eingriffen, Apo-
plex und Nierenerkrankungen [10].

msmmm  Merke

Der bisher am besten gesicherte Zusammenhang be-
steht fiir den Diabetes mellitus. So ist fiir Patienten mit
Diabetes mellitus das Risiko, eine Schultersteife zu ent-
wickeln, ca. 4-6 x groRer als fiir Personen ohne Dia-
betes mellitus.

Es steigt weiter, wenn ein insulinpflichtiger Diabetes mel-
litus vorliegt (Inzidenz in der Normalbevélkerung 2-5%,
Diabetes mellitus 10-19%, insulinpflichtiger Diabetes
36%). Auch haben Diabetiker eine erhthte Wahrschein-
lichkeit fiir ein beidseitiges Auftreten (20 % in der Normal-
bevélkerung, 42% bei Diabetes mellitus) [7, 19, 20, 21].
Die Prognose beziiglich der Erfolgsquote einer Therapie
ist fir Diabetiker schlechter [20, 21]. So steigt die Krank-
heitsdauer der Schultersteife auf tber 2 Jahre, wenn der
Diabetes ldnger als 10 Jahre insulinpflichtig ist [22].

TIPP

Aufgrund dieses eindeutigen Zusammenhanges
sollte bei Erstdiagnose einer Schultersteife ohne
nachgewiesenen Diabetes mellitus zumindest ein
Screening in Erwdgung gezogen werden.

Die Immobilisierung des Schultergelenks aufgrund von
Schmerzen, nach Operationen oder notwendiger Bett-
ruhe aufgrund z.B. internistischer oder neurologischer Er-
krankungen sowie nach Trauma scheinen Ausldser der se-
kunddren Schultersteife zu sein [14, 23, 24]. Aus diesem
Grund sollte zur Pravention eine friihzeitige Belibung der
Schultergelenke erfolgen [23].
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FALLBEISPIEL

Fall 1 - Fortsetzung

Der Arzt erklart ihr die Verdachtsdiagnose einer
Schultersteife, aktuell Stadium 1, und die Notwen-
digkeit zur Schonung und konsequenten Schmerz-
vermeidung mit dem Ziel der Schmerzfreiheit ohne
Analgetika, um den Ubertritt in Phase 2 zu be-
schleunigen. Eine AU wird angeboten, von der
Patientin aber abgelehnt.

Die Patientin meldet sich nach 4 Wochen erneut
beim Arzt, da die Schmerzen nicht besser, eher
schlechter geworden sind, sie nimmt weiterhin
Schmerzmittel. Es erfolgte eine erneute Aufkla-
rung, dass sie alle schmerzauslésenden Bewegun-
gen konsequent meiden soll, die AU wird ange-
nommen.

Nach weiteren 6 Wochen stellt sich die Patientin
wieder in der Sprechstunde vor. Sie hat konsequent
geschont und keine Dauerschmerzen mehr, die
Schulter ist eingesteift auf passiv: 30° Abduktion,
AR 5° und 50° Anteversion mit dann jeweils festem
Kapselanschlag. Sie entscheidet sich zunachst fiir
das weitere konservative Vorgehen mit Abwarten.
Nach weiteren 3 Monaten ohne Besserung der Be-
weglichkeit wiinscht sie die operative Therapie mit
Schulterarthroskopie und arthroskopischer Arthro-
lyse. Bei normalem postoperativem Verlauf und in-
tensiver KG ab dem 2. p. 0. Tag ist sie schmerzfrei
und kann nach ca. 8 Wochen ihren Schreibtischjob
wieder aufnehmen und ihre sportlichen Aktivitdten
nach weiteren 4 Wochen.

Pathogenese

Schon 1945 erkannte Neviaser die entziindliche Ver-
dickung und Schrumpfung der Gelenkkapsel als Ursache
der Steife und bezeichnete dies als ,adhasive Kapsulitis“
[1]. Mit zunehmendem Einsatz der Arthroskopie in den
1980er-Jahren konnte man die typischen Veranderungen
der Schultersteife auch makroskopisch nachweisen
(> Abb. 1) [8]:
= Entziindungen der Gelenkschleimhaut, beginnend und
am stdrksten ausgepragt im Rotatorenintervall und
um die lange Bizepssehne
= mit konsekutiver Fibrosierung (Schrumpfung und
Verdickung) der gesamten Gelenkkapsel, vor allem
- des mittleren glenohumeralen Bandes (MGHL),
- des Rotatorenintervalls und
- der Bursa subcoracoidea.

Histologisch zeigen sich hauptsdchlich Verdnderungen
der Zellstrukturen von Kapsel und Synovia mit vermehr-
tem Vorkommen von Kollagen Typ Il in der anterosupe-
rioren Gelenkkapsel [7], eine gesteigerte Konzentration
von transformierenden Wachstumsfaktoren (TGF-),

» Abb. 1 Arthroskopischer Blick auf das deutlich verengte Rotatoreninter-
vall einer linken Schulter mit der typischen Entziindung der Gelenk-

schleimhaut und Schrumpfung der vorderen Gelenkkapsel. Pfeil
schwarz = Humeruskopf; Stern weil = Subskapularissehne; Pfeil weil3 =
Glenoid; Stern schwarz = Bizepssehne

thrombozytdren Wachstumsfaktoren (PDGF) sowie Hepa-
tozytenwachstumsfaktoren als Ausdruck der Fibrosierung
[25] sowie Vimentin-positiven Zellen in der fibrosierten
Kapsel [26]. Eine Schliisselrolle scheint dabei eine Gleich-
gewichtsstérung zwischen TGF-B und MMP (Matrix-Metal-
loproteinase-Proteinfamilien) zu spielen, was zur Erho-
hung der Expression von Kollagen Typ | und Il fiihrt und
damit zur Fibroseentwicklung.

In der Synovia und teils subakromialen Bursa finden sich
neben Neoangiogenese und Neoinnervation auch ein ge-
hduftes Vorkommen von inflammatorischen Zytokinen
wie z.B. TNF-a, IL-1a, IL-18 und IL-6.

Der Nachweis von Immunzellen wie z.B. B- und T-Lym-
phozyten, Makrophagen und Mastzellen in Synovia und
Gelenkkapsel lassen auch eine immunmodulierte chro-
nische Entziindungsreaktion als Ursache der Frozen Shoul-
der diskutieren [26]. Dieser Ansatz wurde zundachst ge-
stiitzt durch die Theorie des chronischen Low-Grade-In-
fektes verursacht durch Cutibacterium acnes (frither Pro-
pionibacterium acnes) [27, 28, 29], konnte aber nicht be-
stdtigt werden [30].

Obwohl Rotatorenmanschettenpartialldsionen gehduft
mit einer Frozen Shoulder einhergehen [31] gibt es keine
gesicherten Erkenntnisse als alternative Ursache (ber
traumatische oder degenerative Mikroschadigungen.
Histologisch &hnelt die Frozen Shoulder dem Bild der
Dupuytren-Kontraktur [32]. Man nimmt dabei einen Feh-
ler im Kollagenremodeling als Folge eines Gendefektes in
der Aktivierung der Gelatinase A oder erhohten Werten
des MMP-Inhibitors in der Gelenkkapsel an [33]. So konn-
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te durch die Gabe eines synthetischen MMP-Inhibitors
eine Frozen Shoulder induziert werden [34].

Normalerweise bauen die MMP die kompakte Kollagen-
matrix ab und spielen eine wesentliche Rolle bei der 3.
Phase, dem ,Auftauen®“. Die Analogie des klinischen Bil-
des zu einem CRPS aufgrund der oft vorhandenen, wenn
auch meist gering ausgepragten, trophischen Stérungen
der gesamten oberen Extremitdt einschlieRlich der Hand
weist zusammen mit der Lokalisation im Rotatoreninter-
vall, in das die vegetative Hauptversorgung des Gelenks
aus dem Ganglion stellatum einmiindet, auf einen neuro-
genen Trigger der Erkrankung hin.

UBERSICHT

4 Stadien der Frozen Shoulder anhand

des arthroskopischen Bildes

= Stadium 1: leicht gerétete Synovitis

= Stadium 2: akute, sehr ausgepragte Synovitis
mit Adhasionen in den Kapselfalten, verengtes
Rotatorenintervall

= Stadium 3: riickldufige Synovitis und Reifung
der Adhdsionen mit Kapselkontrakturen

= Stadium 4: kaum Synovitis, chronische Adhdsio-
nen

nach Neviaser 1987 [35]

Epidemiologie

Die Inzidenz der Frozen Shoulder liegt zwischen 2% und
5% [7, 19, 21] in der Normalbevélkerung und bei ca. 5-
11% bei Patienten mit Schulterbeschwerden [36, 37].
Menschen mit Diabetes mellitus sind mit 10-19% haufi-
ger betroffen [7, 21]. Die Frozen Shoulder tritt seiten-
unabhangig auf [36], und Frauen sind etwas haufiger be-
troffen als Mdnner im Verhaltnis 3:2 [38]. Das Altersmit-
tel betrdgt fir Manner 55 Jahre und fiir Frauen 52 Jahre,
wobei insgesamt Personen ohne Diabetes mellitus unter
40 und Gber 70 Jahren nur selten betroffen sind [7]. Die

Phase 1 i Phase 2 i Phase 3
Schmerz i Steife i
| )
‘ i
1
i i
1 1
Zeit

» Abb. 2 Schematische Darstellung des Verlaufes der Schultersteife

@ Thieme

Wahrscheinlichkeit fir das beidseitige Auftreten liegt bei
20% [7], wobei die Schultersteife selten zeitgleich, son-
dern nacheinander auftritt.

Es scheint auch eine genetische Pradisposition vorzulie-
gen, da bei positiver Familienanamnese das Risiko fiir Ver-
wandte 1. Grades bei 20-29% liegt und bei Zwillingen bei
12%. AuBerdem ist das Auftreten in der kaukasischstam-
migen Ethnie gegeniiber der afrikanischstammigen Bevol-
kerung 3 x haufiger [18].

Diagnostik

Klinisches Bild

Der klassische Verlauf der primaren Frozen Shoulder ist
nach Reeves [39] 3-phasig (> Abb. 2).

1. Phase

Die Frozen Shoulder beginnt mit Schmerzen, und am
Ende der 1. Phase kommt es zu einer zunehmenden Ein-
steifung der Schulter, dem sogenannten Einfrieren (,Free-
zing*). Die Dauer und Schmerzhaftigkeit dieser 1. Phase
ist unterschiedlich und variiert in der Literatur von weni-
gen Wochen bis zu 12 Monaten [6, 32]. Der diffuse, vor
allem nachts verstarkte Schmerz ist das zunachst fiih-
rende Symptom. Die Patienten beschreiben oft bewe-
gungsunabhangige Dauerschmerzen mit Ruheschmerzen,
die durch Krankengymnastik, Belastungen oder ruckartige
Bewegungen noch zunehmen kénnen. Begleitend kann
ein algodystrophiedhnlicher Zustand des Arms mit
Schwellung der Hande und lividen Hautverfarbungen auf-
treten.

Das allmahliche Nachlassen der teils sehr stark ausgeprag-
ten Schmerzen und die Zunahme der Bewegungsein-
schrinkung (s. Infobox) kennzeichnet den Ubertritt in die
nachste Phase.

UBERSICHT

Zunehmende Bewegungseinschrankung

bei Frozen Shoulder

= oft zuerst der AufRenrotation

= dann Abduktion und Innenrotation (auch als
Kapselmuster nach James Cyriax bezeichnet

[41])

2. Phase

Die 2. Phase, charakterisiert durch die eigentliche Steife,
ist ebenfalls in ihrer Dauer unterschiedlich (3-12 Monate).
Mit nachlassenden Schmerzen bestimmt zunehmend die
Funktionseinschrankung, bedingt durch die glenohume-

rale Steife, den Leidensdruck der Patienten. Es kann aber
durch eine Kompensation der glenohumeralen Bewe-
gungseinschrankung tber die Skapulatranslation zu einer

(Quelle: Loos F M, Zitzmann M, Gohlke F. Frozen Shoulder - Atiologie,
Diagnostik und Therapie. OP-Journal 2013; 29: 16-22 [40]).
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schmerzhaften Irritation und Uberlastung der skapulafiih-
renden Muskulatur (z.B. des M. trapezius und M. levator
scapulae), Affektionen und Myogelosen der Halswirbel-
siule und -muskulatur sowie Uberbeanspruchung des AC-
Gelenkes (Schultereckgelenk) kommen. So zeigt sich oft
das klinische Bild eines tiberlagerten Zervikobrachialsyn-
droms oder eine AC-Symptomatik.

Zusatzlich kommt es durch die Kontraktur der Gelenkkap-
sel zu einer Innenrotations- und Inklinationsstellung der
Skapula, was den subakromialen Offnungswinkel weiter
verringert, auBerdem (iber die Kyphosierung der Brust-
wirbelsdule zu einer kompensatorischen Hyperlordose der
Halswirbelsdule. Je nach Dauer der Steife konnen Muskel-
atrophien des Deltamuskels und der Rotatorenmanschet-
te auftreten.

3. Phase

In der 3. Phase kommt es schlieBlich zum schrittweisen
Auftauen (,Thawing“) der Schulter mit Wiedererlangung
der mehr oder weniger vollen Beweglichkeit. Die Zeit-
spanne bis zum vollstandigen Auftauen ist unterschied-
lich; hatte man friiher noch angenommen, dass sich die
Erkrankung meist vollstandig innerhalb von 1,5-3 Jahren
zuriickbildet [3], zeigen differenzierte Studien, dass auch
Verldufe von bis zu 10 Jahren und langer maoglich sind [8,
39, 42] und nicht immer von einer vollstandigen Aushei-
lung ausgegangen werden kann [39].

TAKE HOME MESSAGE

Die Schultersteife verlauft meist 3-phasig:

= Einsteifung“ oder ,Freezing“ (1-12 Monate)
= Steife* oder ,Frozen“ (3-12 Monate)

= ,Auftauen” oder ,Thawing“ (5-24 Monate)

Trotz dieses typischerweise phasenhaften Verlaufes ist die
Diagnosesicherung nicht immer leicht, vor allem zum Be-
ginn der 1. Phase oder bei atypischen Verldufen.

Anamnese

Die Anamnese mit plotzlich einsetzendem Dauerschmerz
ohne Ausléser und unzureichender Reaktion auf NSAID,
vor allem auch nachts mit Durchschlafstérung sowie mes-
serstichartiger Schmerzqualitat bei ruckartigen Bewegun-
gen und dann einsetzender Einsteifung gibt oft schon we-
sentliche Hinweise auch in Hinblick auf die Abgrenzung
zur sekunddren Schultersteife, bei der z. B. vorangegange-
ne Traumata oder Zeiten langerer Gebrauchseinschran-
kung anderer Ursachen vorliegen kénnen.

Wichtig im Patientengesprach ist das Erfragen des Zeit-
punktes der ersten Symptome, ob zunéchst der Schmerz
im Vordergrund stand und wann die Einsteifung hin-
zutrat. Auch der Zeitpunkt des Nachlassens des Schmer-
zes als fiihrendes Symptom ist wichtig, um die Einord-

nung in die entsprechenden Phasen zu ermdglichen, da
die Therapieempfehlung phasenabhangig ist.

Bewegungseinschrankungen

Neben der entsprechenden Anamnese ist der Verlauf und
das AusmaR der Bewegungseinschrankungen zur Diagno-
sesicherung wichtig. So gilt die Reduktion der AuBenrota-
tion um mehr als die Halfte der gesunden Gegenseite
[32] bis hin zur Innenrotationskontraktur sowie die Re-
duktion der Gesamtabduktion auf weniger als 120° [6]
bzw. 90° [4] als typisch, bei sonst weitgehend uneinge-
schrankter Innenrotationsfahigkeit.

Die Angabe der Gesamtabduktion ist hierbei kritisch an-
zusehen, da sie die skapulothorakale Bewegung mit-
erfasst, und nicht nur die glenohumerale Abduktion. Im
Vollbild der Frozen Shoulder ist die glenohumerale Abduk-
tion oft auch vollstandig aufgehoben.

Klinische Untersuchung

In der klinischen Untersuchung féllt in der 1. Phase oft
eine diffuse Druckschmerzhaftigkeit vor allem im ventra-
len Gelenkanteil bzw. Intervallbereich und im Verlauf der
langen Bizepssehne als Ausdruck der entziindlichen Ver-
dnderungen auf. Meist ist die Beweglichkeit zwar
schmerzhaft, aber noch nicht wesentlich eingeschrankt.

Mit Ubergang in die 2. Phase findet sich dann die typische
Reduktion der Beweglichkeit nach o.g. Kapselmuster. Un-
terschieden werden sollte hier noch zwischen der aktiven
und passiven Beweglichkeit. Die aktive Bewegung ist
meist deutlich schmerzhafter. Bleibt man mit der passiven
Beweglichkeit unterhalb der Grenze der Kapselsteife (fes-
ter Anschlag), ist diese oft schmerzfrei moglich, sofern
der Patient lockerlassen kann. Sobald bei der Bewegungs-
priifung die Kapselsperre (fester Anschlag am Bewe-
gungsende) erreicht wird, gibt der Patient sofort die be-
kannten Schmerzen an.

s Merke

Bei entsprechender Anamnese und dem Vollbild der
klinischen Steife ist die Diagnose schon fast gesichert.
Die Bildgebung dient dann lediglich noch dem Aus-
schluss sekundarer Ursachen.

Laboruntersuchung
Laborchemisch bleibt die Schultersteife (iblicherweise un-

auffallig, in bis zu 20% der Fdlle kann aber eine leichte Er-
héhung der BSG oder des CRP vorliegen [8].

TIPP

Aufgrund der erhohten Inzidenz der Frozen Shoul-
der bei Diabetes mellitus ist spatestens bei doppel-
seitigem Befall eine entsprechende Blutzuckerdiag-
nostik zu empfehlen, wenn bis dato kein Diabetes
mellitus bekannt ist.
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Bildgebende Diagnostik

Rontgenuntersuchung

Oft zeigt das Rontgenbild keine Besonderheiten, sollte
aber dennoch in mindestens 2 Ebenen erfolgen (,true
a.-p.“ und ,outlet, axial meist nicht mdglich), um sekun-
ddre Ursachen auszuschlieRen. Bei ldnger bestehender
Schultersteife kann eine Inaktivitdtsosteopenie auftreten
oder ein leichter Humeruskopfhochstand, bedingt durch
die Kapselschrumpfung. Zufallsbefunde wie ein asympto-
matisches Kalkdepot oder altersbedingte Veranderungen
konnen aber auch zur falschen Diagnose fiihren.

Arthrografie

Die friiher noch durchgefiihrte Arthrografie ist aufgrund
der Komplikationsmdoglichkeiten und verbesserter ande-
rer diagnostischer Maoglichkeiten heute nicht mehr zu
empfehlen.

Sonografie

Die Sonografie kann lediglich Indizien fiir das Vorliegen
einer Frozen Shoulder liefern; so lassen sich in ca. 18,5%
der Fdlle eine Verdickung der langen Bizepssehne finden,
bei bis zu 42,6 % mit echoarmem Hof (gegeniiber 3,1%
bzw. 13,8 % beim adhdsiven Subakromialsyndrom) [43].

MRT

s Merke
Als bildgebendes Mittel der Wahl gilt die native
Magnetresonanztomografie.

@ Thieme

Fast schon pathognomonisch zeigt sich hier eine Flissig-
keitsinfiltration im Bereich der Rotatorenintervalls, sub-
korakoidal und MGHL sowie eine Tendinitis der langen Bi-
zepssehne ohne sonstige Begleitpathologien (> Abb. 3).
Oft findet sich auch eine Signalsteigerung im Bereich der
anteroinferioren Kapsel sowie im Recessus axillaris. Sollte
das native MRT keine ausreichende diagnostische Sicher-
heit bieten, kann eine Kontrastmittelapplikation mit Ga-
dolinium in der floriden Phase der Schultersteife mit dann
Anreicherung im Rotatorenintervall sowie der ventralen
Kapsel die Sensitivitdt auf >90% erhohen [10].

Sonstige

Die Szintigrafie zdhlt nicht zur Routinediagnostik, da sie
zu unspezifisch ist, kann aber oft eine vermehrte 99Tc-
Pertechnat oder -Diphosphonatanreicherung zeigen und
damit zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung zum
CRPS dienen (bei der Frozen Shoulder bleibt die Anreiche-
rung auf die Schulter beschrankt) [8, 44].

Eine Computertomografie ist in der Weichteildiagnostik
dem MRT deutlich unterlegen und sollte deshalb auch
aufgrund der Strahlenbelastung keine Anwendung finden.

TAKE HOME MESSAGE

Die Schultersteife stellt eine vorwiegend klinische
Diagnose dar.

Zum Ausschluss sekundarer Ursachen und Begleit-
pathologien sollten Rontgenbilder in mindestens
2 Ebenen sowie eine MRT-Bildgebung erfolgen.

> Abb. 3 MRT-Bilder bei Schultersteife mit erhchtem Fliissigkeitssignal als Ausdruck der Entziindung im Bereich des Rotatoreninter-
valls (Kreise), Kapselinfiltrat anteroinferior (Pfeil).
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Differenzialdiagnosen

Folgende Differenzialdiagnosen sollten ausgeschlossen

werden [16]:

= Omarthrose

= Rotatorenmanschettenldsionen

= Subakromialsyndrome

= Tendinitis calcarea

= adaptive Muskelverkiirzungen und myostatische
Kontrakturen

= heterotope Ossifikationen

= extraartikuldre, nicht-bursabedingte Weichteil-
adhésionen

= degenerative Veranderungen oder Affektionen
des AC-Gelenks

= glenohumerale Arthritiden (rheumatischer Formen-
kreis, Psoriasis)

= CRPS (complex regional Pain Syndrome)

= (ibersehene, chronische Luxationen

= neurologische Erkrankungen (z.B. Parsonage-Turner-
Syndrom) und Arthropathien (z. B. Syringomyelie)

= Chondromatose

= Gelenkinfektionen

= Osteonekrosen

= Frakturen

= Tumoren (z.B. Pancoast-Tumor)

= Einschrankungen der skapulothorakalen Beweglichkeit
(z.B. Rippenfrakturen, Sprengel-Deformitat, Klippel-
Feil-Syndrom, Thoraxdeformitdten)

= somatoforme Stérungen

Therapeutisches Vorgehen

Das therapeutische Vorgehen ist phasenabhéngig.

= Cave

Gerade in der 1., schmerzhaften Phase ist von invasiven
oder zu aggressiven Therapieformen unbedingt abzu-
raten, da diese eher zur Beschwerdezunahme und
Verlangerung der Erkrankungsdauer fiihren knnen.
Die ausfiihrliche Aufklarung des Patienten tiber den
phasenartigen Krankheitsverlauf mit Dauer und letztlich
fast immer positiver Prognose hilft den Betroffenen oft
dabei, besser mit den Beschwerden umzugehen.

Konservative Behandlung

Zu den konservativen Therapiemdglichkeiten gehort in
erster Linie eine suffiziente Schmerztherapie, gerade in
der 1. Phase, als Voraussetzung fiir entsprechende phy-
siotherapeutische Anwendungen und zur Vermeidung
eines prolongierten Krankheitsverlaufs, da der Schmerz
selbst als Trigger der Steife zdhlt. Ein Belben ,in den
Schmerz hinein“ sollte deshalb unbedingt vermieden wer-
den.

Schmerztherapie

Neben den klassischen Analgetika wie z.B. ASS kommen
leicht unterlegen die typischen NSAID (Ibuprofen, Volta-
ren etc.) zur Anwendung [45], auch wenn deren Wirk-
samkeit begrenzt ist. Der adjuvante Einsatz von Elektro-
therapie, TENS oder Akupunktur zur Schmerzlinderung
haben sich bewdhrt.

Die Wirksamkeit einer oralen Gabe von Kortison bleibt so-
wohl in seiner Wirksamkeit als auch in Relation zu den be-
kannten, teils nicht unerheblichen Nebenwirkungen (z.B.
Osteonekrosen) umstritten, da sich in systematischen Re-
views lediglich eine leichte, kurzfristige (unter 6 Wochen)
Symptomverbesserung zeigte [45, 46]. Aufgrund der Nut-
zen-Risiko-Abwdgung ist die orale Kortisontherapie kri-
tisch zu sehen, sie kann aber in Einzelféllen bei frustraner
konservativer Therapie und nicht indizierter operativer
Therapie erwogen werden. Habermeyer et al. empfehlen
ein Stufenschema, beginnend mit 0,5 mg/kgKG und einer
Reduktion um 0,125 mqg alle 5 Tage + Protonenpumpen-
inhibitor (PPI), unter Aussetzung der Physiotherapie fiir
diesen Zeitraum [47].

Auch wenn die Evidenzlage zur Wirksamkeit von intra-
artikuldren Kortisoninfiltrationen teils widerspriichlich ist
[6, 8, 45, 48], konnen sie vor allem in der 1. und teils auch
2. Phase zu einer schlagartigen, voriibergehenden
Schmerzreduktion fiihren (Cave: Personen mit Diabetes
mellitus!). Da dhnliche Wirkungen allerdings auch durch
periartikuldre und subakromiale Infiltrationen erreicht
werden kénnen [16], sind diese aufgrund der ggf. bes-
seren Treffsicherheit und des geringeren Aufwandes vor-
zuziehen. Insofern wird in der aktuellen Leitlinie von 2022
die subakromiale oder intraartikuldre Infiltration bei Per-
sonen ohne Diabetes mellitus als positiv bewertet. Insbe-
sondere die Kombination aus Infiltration und stadien-
gerechter Physiotherapie zeigte wohl beschwerdereduzie-
rende Effekte [10].

Physiotherapie

Die Physiotherapie stellt eine weitere zentrale Saule dar
durch Begleitung des Patienten durch den langen Lei-
densweg und die Verbesserung der skapulothorakalen Be-
weglichkeit als Kompensation der eingeschrénkten gleno-
humeralen Beweglichkeit. Dieser Gewinn an Bewegungs-
umfang reicht meist fiir die Tatigkeiten des Alltages zu-
ndchst aus und fiihrt zu einem deutlichen subjektiven Ak-
tivitdtsgewinn des Patienten. Durch zusétzliche Manual-
therapie (Traktion, Translation, Separation) kann versucht
werden, auf das glenohumerale Gelenkspiel einzuwirken,
um die Roll-Gleit-Funktion zu verbessern. Es sollte aber
unbedingt vor allem in der Friihphase auf die erhohte
Empfindlichkeit der periartikuldren Weichteile fiir taktile
Reize Ricksicht genommen werden [16].
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Die Intensivitat der Physiotherapie kann in der 3. Phase,
dem Auftauen, vorsichtig intensiviert werden, zundchst
jedoch nur in die Anteversion und Rotation. Von einer zu
friihen Belibung der Kraft (nur bei freier Beweglichkeit)
und der Abduktion sollte man Abstand nehmen, um kein
Impingementsyndrom oder eine Reizung des Schultereck-
gelenks auszulésen.

Bei alldem sollte aber beachtet werden, dass eine relevan-
te Steigerung der glenohumeralen Beweglichkeit durch
Krankengymnastik allein, vor allem in Phase 1 und 2 kaum
erreicht werden kann [48]. Der Einsatz von physikalischen
MaRnahmen wie Thermotherapie, Diathermie, Ultraschall
und Infrarotanwendungen kann unterstiitzend zur Mus-
kelentspannung und Schmerzlinderung eingesetzt wer-
den, diese Anwendungen sind allein jedoch meist wenig
wirkungsvoll [6].

TAKE HOME MESSAGE

Die konservativen MaBnahmen kénnen zwar zu
einer Beschwerdereduktion fiihren, es konnte aber
keine Verkiirzung der Gesamtkrankheitsdauer
nachgewiesen werden.

Sonstige MaBnahmen

Die Kapseldistension durch eine druckvolle intraartikuldre
Injektion, friiher noch empfohlen [49, 50, 51], kann zu
unkontrollierten KapselzerreiBungen fiihren und wurde
zugunsten der kontrollierten Kapsulotomie im Rahmen
der arthroskopischen Arthrolyse verlassen.

Eine weitere Behandlungsmaoglichkeit stellte die vor allem
friiher, vor Etablierung der arthroskopischen Arthrolyse,
hdufiger angewendete Narkosemobilisation dar. Dabei
wird unter Allgemeinandsthesie vorsichtig die Gelenkkap-
sel schrittweise gedehnt, zundchst in die Abduktion, dann
Anteversion und optional in die hohe AuRenrotation.
Heute wird sie wegen der nicht unerheblichen Komplikati-
onsmoglichkeiten (Hamarthros, ZerreiBung der Rotato-
renmanschette und/oder vorderen Kapsel und glenohu-
meralen Ligamente, Abrisse des Labrums, Verletzungen
des Plexus brachialis, Luxationen oder Frakturen [2]),
wenn (berhaupt noch, nur in Kombination mit einer Ar-
throskopie durchgefiihrt und anschlieRender intensiver
physiotherapeutischer ~ Beiibung unter suffizienter
Schmerzbefreiung, z.B. interskalendrem Katheter, um das
in Narkose gewonnene Bewegungsausmal zu erhalten.
Kontraindikationen sind z.B. die posttraumatische Frozen
Shoulder nach Luxation oder Fraktur, Inaktivitdtsosteope-
nie, mangelnde Compliance des Patienten sowie als rela-
tive Kontraindikation die 1. Phase (,Freezing®) der Schul-
tersteife [16].

@ Thieme

Die Radiotherapie ist nicht mehr zu empfehlen. Die extra-
korporale StoRwellentherapie (ESWL) kann im Einzelfall zu
einer Verbesserung der Funktion und Schmerzen beitra-
gen und somit als Therapieoption erwogen werden [10].
Eine Kosteniibernahme durch die gesetzliche Krankenver-
sicherung ist aber meist nicht moglich.

FALLBEISPIEL

Fall 2

Es handelt sich um einen 53-jdhrigen Mann mit Dia-
betes mellitus. Er berichtet tiber eine Schultersteife
rechts vor ca. 5 Jahren mit spontanem, konservati-
vem Verlauf von ca. 2 Jahren, es bestehen noch
Resteinschrankungen der Beweglichkeit, die ihn im
Alltag aber nicht storen. Jetzt treten seit ca. 4 Wo-
chen Schmerzen auf der linken Seite auf, vor allem
bei aktiver Abduktion und Anteversion, das Liegen
auf der Schulter ist schmerzhaft, und Uberkopf-
bewegungen sind beginnend eingeschrankt.

Ein veranlasstes MRT zeigt eine bursaseitige Partial-
Idsion der SSP-Sehne (Ellman Al) bei Akromion-
sporn, eine Bursitis subacromialis sowie Flissigkeit
im Intervall und einen leichten Gelenkerguss. Nach
Aufkldrung Gber den MRT-Befund und den Ver-
dacht einer sich auBerdem entwickelnden Schul-
tersteife wird zunachst die konsequente Schmerz-
vermeidung, vor allem von Uberkopfbewegungen
empfohlen.

Nach 2 Monaten stellt sich der Patient erneut in
der Sprechstunde vor. Die Beweglichkeit ist bis auf
Wackelbewegungen glenohumeral aufgehoben, er
bewegt aber tiber die Skapula und kann damit sei-
nen Alltag gestalten. Die Schmerzen sind ertréglich,
und er entscheidet sich fiir das weitere konservative
Vorgehen.

Nach ca. 1 Jahr stellt er sich erneut vor, die Beweg-
lichkeit setzt beginnend wieder ein, und er erhalt
KG zur Unterstiitzung. Wegen der bursaseitigen
Partialruptur wird ein Verlaufs-MRT in 1-2 Jahren
empfohlen.

Operative Behandlung

Sollte die konservative Behandlung nicht zu dem ge-
wiinschten Bewegungsumfangsgewinn fiihren, kdnnen
operative MaRBnahmen in Betracht gezogen werden, je-
doch frithestens nach Ubertritt des Patienten von der 1.
schmerzhaften Phase in Phase 2 bzw. nach 6-12 Mona-
ten. Derzeit werden hauptséchlich arthroskopische Ver-
fahren bevorzugt, auch wenn das offene Vorgehen mit
Durchtrennung des Lig. coracohumerale oder kompletter
Resektion des Rotatorenintervalls, z.B. bei posttraumati-
schen Schultersteifen oder Patienten mit Osteoporose, als
Alternative bei frustraner Arthroskopie durchaus noch be-
schrieben wird [52, 53].
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Die Ergebnisse nach arthroskopischer Arthrolyse zeigen
nicht nur eine schon unmittelbar postoperativ einsetzen-
de signifikante Verbesserung der Schulterfunktion, der
Beweglichkeit, des Schmerzniveaus und der Lebensquali-
tat, es ist auch moglich, dadurch die Gesamtdauer der Er-
krankung zu verkiirzen [54, 55].

Die Bestandteile des arthroskopischen Verfahrens sind in
der Infobox zusammengestellt [16].

THERAPIE

OP-Schritte der arthroskopischen Arthrolyse

= Distension der Kapsel durch Erhéhung des
Fillungsdruckes

= Resektion der Synovialmembran vor und tiber
der Subskapularissehne (Rotatorenintervallzone)
unter zunehmender AuRBenrotation des Arms

= Einkerben des superioren glenohumeralen Ban-
des (SGHL), des korakohumeralen Ligamentes
und der vorderen Gelenkkapsel inklusive des
mittleren glenohumeralen Bandes (MGHL)

= Optional: Einkerbung der intraartikuldren Anteile
der Subskapularissehne (ca. ¥ der Dicke)

= Durchtrennung des inferioren glenohumeralen
Bandes und der inferioren Kapsel

= optional dorsale Kapsulotomie bei Innnenrota-
tionseinschrankung

= Bewegungspriifung bzw. Mobilisierung des
Gelenks

= Optional: Kombination mit Instillation eines
Kortikoids (bei der intraartikularen Instillation
Zuriickhaltung bei der Kombination mit einem
Lokalandsthetikum wegen der Gefahr einer
Chondrolyse)

Das empfohlene Vorgehen besteht in einem standardi-
sierten, schonenden Ablauf (,Brisement modéré“) begin-
nend mit einer Untersuchung der Schulterbeweglichkeit
in Narkose (schmerzvermittelte Bewegungseinschrankun-
gen fallen in Narkose weq). Leichtere Verwachsungen im
Rotatorenintervall und subakromiale Verklebungen kon-
nen hierbei bereits vorsichtig geldst werden. Man sollte
dabei am kurzen Hebel (Umfassen des Ellenbogens hume-
ral, nicht Gber den Ellbogen hinaus an den Unterarm ge-
fasst) greifen, um Stress auf den Ellenbogen des Patienten
zu reduzieren, und auch keine groRere Kraft aufwenden,
um Komplikationen, etwa Frakturen oder unkontrollierte
Kapsel- oder Manschettenrupturen, zu vermeiden.

Danach erfolgt die Arthroskopie in Beachchair-Position
(alternativ auch laterale Dekubitusposition) iber das dor-
sale Standardportal. Das Gelenk wird dabei vorsichtig dis-
trahiert — durch zundchst axialen Zug. Trotz dieser Trakti-
on kann es schwierig sein, den Zugang zum Gelenk zu fin-
den. In diesem Fall wére es alternativ mdoglich, nach Haut-

inzision {ber einen stumpfen Zugang mittels z.B. Wech-
selstab (iber das Rotatorenintervall in das Gelenk vorzuge-
hen und dann unter Sicht den dorsalen Arthroskopzugang
anzulegen.

mssmm  Cave
Die arthroskopische Arthrolyse ist technisch anspruchs-
voll und stellt keinen Anfangereingriff dar.

Der Spielraum des Arthroskops ist anfangs oft so einge-
schrankt, dass die Inspektion des gesamten Gelenks zu-
nachst nicht moglich ist. Diese sollte auch nicht erzwun-
gen werden, um iatrogene Schddigungen des Gelenk-
knorpels zu vermeiden. Dann wird unter Sicht {iber einen
abgerundeten Wechselstab ein ventrales Standardarbeits-
portal angelegt. Sofern geplant, sollte zuerst die Bizeps-
sehne z.B. mittels Hochfrequenzelektrode am Anker te-
notomiert werden, da dies die Sicht auf das Intervall er-
leichtert.

Im Anschluss werden mittels Hochfrequenzelektrode das
Rotatorenintervall reseziert sowie die Sehne des M. sub-
scapularis befreit. Danach sollte die Inzision des korakohu-
meralen Ligaments bis auf die Korakoidbasis erfolgen und
die juxtaglenoidale (parallel zum Labrum, das Labrum
bleibt dabei intakt) Kapselinzision nach kranial und dorso-
kranial fortgefiihrt werden, soweit dies der Zugang von
ventral zul3sst.

Oft ist es erst danach mdglich, auch die kaudalen Gelenk-
anteile einzusehen, um jetzt das mittlere glenohumerale
Ligament zu durchtrennen und sich dann weiter nach an-
teroinferior vorzuarbeiten. Aufgrund der engen Lagebe-
ziehung des N. axillaris zur kaudalen Gelenkkapsel sollte
man hier besondere Vorsicht walten lassen, vor allem
beim Arbeiten mit der Hochfrequenzelektrode. Der
N. axillaris ist dabei in Abduktionsneutral-Rotationsstel-
lung am weitesten von der Kapsel entfernt [56].

Um eine thermische Schadigung des Nervs zu vermeiden,
kann alternativ im inferioren Bereich die Durchtrennung
der Kapsel auch mittels Schere oder schmalen Scheren-
punchs erfolgen. Dazu stehen arthroskopische Scheren
oder Scherenpunchs mit verschiedenen Krimmungs-
radien zur Verfiigung (> Abb. 4).

Das Arbeiten mittels Shaver in Ndhe zum N. axillaris, ins-
besondere mit Sog, ist nicht zu empfehlen.

msssm  Cave

Besondere Beachtung beim operativen Kapselrelease
gilt der engen Lagebeziehung von N. axillaris und
inferiorer Gelenkkapsel.

Das inferiore Kapselrelease wird so weit wie moglich nach
dorsoinferior fortgefiihrt (> Abb. 5).
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» Abb. 4 Arthroskopisch kurz und langer aufgebogener Scherenpunch zur
Kapselinzision (Quelle: Loos F M, Zitzmann M, Gohlke F. Frozen Shoulder -
Atiologie, Diagnostik und Therapie. OP-Journal 2013; 29: 16-22).

» Abb. 5 Kapselrelease (linke Schulter) mittels Schere glenoidnah zur
Schonung des N. axillaris dorsokaudal (Blick von ventral) mit Anschluss
nach ventral. Stern = Glenoid; Pfeil = Oberarmkopf

144

Da die lange Bizepssehne fast immer im Rahmen der
Schultersteife und Kapsulitis mitbetroffen ist, sollte be-
reits im Vorfeld mit dem Patienten hier das weitere Vor-
gehen besprochen werden mit entweder Tenotomie
(Durchtrennung der Sehne) oder Tenodese (Durchtren-
nung und extraartikuldre Fixation). Der Vorteil der Teno-
tomie besteht darin, dass postoperativ keine Ruhigstel-
lung im fixierenden Verband erfolgen muss und so eine
unmittelbare physiotherapeutische Belibung erfolgen
kann.

Nach Beendigung des ventralen Kapselrelease wird das
Arthroskop Uber den Wechselstab in den ventralen Ar-
beitszugang umgesetzt und das vormalige dorsale Ar-

@ Thieme

throskopportal mittels 4,5-mm-Arbeitskantile als dorsales
Arbeitsportal etabliert. Nun schlieBt sich das dorsale Ka-
selrelease an, indem, ebenfalls juxtaglenoidal, die Kapsel
zundchst dorsokranial und dorsal mittels Hochfrequenz-
elektrode inzidiert wird, in den dorsokaudalen Anteilen,
zum Schutz des N. axillaris, wieder mittels Scherenpunch.
Dadurch wird die komplette Kapsel einmal um das Gle-
noid herum inzidiert, weshalb man auch von einem 360°-
Kapselrelease oder 360°-Arthrolyse spricht (» Abb. 6).

AnschlieBend erfolgt die klinische Kontrolle des Bewe-
gungsgewinns. Je nach Schwellungszustand des Schulter-
gelenks sollte jetzt die Abduktion und Rotation mit wei-
chem Endgefiihl wieder frei sein. In Abhédngigkeit vom
Blutungsverhalten und AusmaR der Arthrolyse kann eine
dorsale Redon-Drainage eingelegt werden. Nach eigenen
Beobachtungen im ambulanten Setting waren die Ergeb-
nisse bezliglich der postoperativen Schmerzen und des
Bewegungsausmales mit Redon-Drainage fiir 24 h bes-
ser.

Bei Begleitpathologien kénnen sich nach Arthrolyse wei-
tere operative Schritte wie z.B. die subakromiale Dekom-
pression mit Bursektomie und Bridenldsung, AC-Resek-
tion, RM-Rekonstruktion oder auch Metallentfernungen
anschlieRen.

Komplikationen

Die Komplikationsrate nach Arthrolyse ist sehr niedrig
und meist tempordr (Hamatome, Schwellung, mecha-
nische oder thermische Ldsion des N. axillaris). Die Infekti-
onsrate nach Schulterarthroskopien ist ebenfalls gering
[10].

Nachbehandlung

Die Nachbehandlung nach Arthrolyse besteht einerseits
in einer suffizienten Schmerztherapie, am besten mit
einem regionalen Schmerzblock (interskalendrer Kathe-
ter) in Kombination mit oraler Analgesie. Der Eingriff kann
sowohl ambulant erfolgen, dann mit einmaliger Infiltra-
tion interskalendr, oder stationar mit interskalendrem Ka-
theter.

Ebenso wichtig ist die konsequente physiotherapeutische
Belibung mdglichst sofort nach Entfernung der Redon-
Drainage mit passiven Bewegungsiibungen im schmerz-
freien AusmaR, maximal bis an die Schmerzgrenze heran,
aber nicht dariiber hinaus, kombiniert mit selbststandi-
gen, mehrmals tdglich durchfiihrbaren CPM-Behandlun-
gen im Bewegungsstuhl sowie Eigeniibungen nach Anlei-
tung unter Zuhilfenahme des gesunden Arms.

messsss  Merke

Die konsequente Fortfithrung der Krankengymnastik
und Bewegungsiibungen sichert das intraoperativ ge-
wonnene BewegungsausmaR, ansonsten kann inner-
halb weniger Tage eine erneute Einsteifung eintreten.
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» Abb. 6 Schritte des arthroskopischen 360°-Release. (Quelle: Grafiken basieren auf Wiilker N, Roetman B. Schulter und Oberarm.
In: Wiilker N et al., Hrsg. Taschenlehrbuch Orthopadie und Unfallchirurgie. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2021. Zusatzlich eingefiigt:
rote Markierungen und Beschriftung)
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FALLBEISPIEL

Fall 3

32-jahriger Mann mit Fahrradsturz auf die linke
Seite vor 2 Tagen. Anhaltende starke Schmerzen
bei aktiven Bewegungen, vor allem der Abduktion.
Rontgen der Schulter ohne Frakturzeichen. Klinisch
starker Druckschmerz Giber dem Tuberculum majus
und schmerzhafte Pseudoparese der Abduktion.
Unter der Verdachtsdiagnose einer nicht dislozier-
ten Tuberculum-majus-Fraktur Ruhigstellung im
Abduktionskissen und Veranlassung MRT.
Wiedervorstellung zur MRT-Auswertung nach

2 Wochen. Es bestdtigt sich eine Infraktionsfraktur
des Tuberculum majus ohne Dislokation. Die Fort-
fiihrung der Ruhigstellung im Abduktionskissen
wird empfohlen. Der Patient ldsst das Kissen aber
bereits ab Ende der 3. Woche weg und erscheint
nicht zum vereinbarten Kontrolltermin nach

6 Wochen.

Ende der 8. Woche stellt er sich wieder vor, da die
Beweglichkeit schlecht ist und die Schmerzen nicht
besser werden. Eine Rontgenkontrolle zeigt keine
Dislokation des Tuberculum majus. Aufklarung,
dass er konsequent schonen und den Schmerz ver-
meiden muss mit Empfehlung, das Abduktionskis-
sen flir 3-5 Tage erneut zu tragen, bis er schmerz-
frei ist. Danach Beginn vorsichtiger, zunachst passi-
ver KG. Im weiteren Verlauf schrittweiser Zugewinn
der Beweglichkeit unter KG. Wiederaufnahme von
Uberkopfsport nach insgesamt ca. 6 Monaten.

Prognose

Die Prognose der Schultersteife ist grundsatzlich gut.
Rund 59 % der Patienten waren nach 4,4 Jahren beschwer-
dearm bzw. beschwerdefrei [57]. Der natirliche Verlauf
mit Wiedererlangung der Beweglichkeit ohne spezifische
Therapie dauerte bei 94% der Patienten im Durchschnitt
9 Jahre (mindestens aber 2 Jahre) [58]. Durch die operati-
ven MaRnahmen mit arthroskopischer Arthrolyse ist eine
deutliche Verkiirzung der Symptom- und Erkrankungs-
dauer moglich.

Fazit

Die Schultersteife ist eine sowohl fiir den Patienten als
auch Arzt herausfordernde Erkrankung. Sonst fiir andere
Erkrankungen geltende Therapieempfehlungen wie Bewe-
gung und Physiotherapie sind bei der Schultersteife in der
Friihphase kontraindiziert und kdénnen beschwerdever-
schlimmernd wirken. Dadurch wird die Schultersteife oft
zur ,Diva“ der Schultererkrankungen. Allerdings ist die

@ Thieme

Prognose, auch wenn der Verlauf langwierig sein kann,
grundsétzlich gut. Eine detaillierte Aufklarung des Patien-
ten lber den Krankheitsverlauf trdgt malgeblich zum
Therapieerfolg bei.

KERNAUSSAGEN

= Die Schultersteife (Frozen Shoulder) ist eine sehr
eigenwillige und vielfiltige Erkrankung, sowohl
das Erscheinungsbild (vor allem in der Friihpha-
se), aber auch den Verlauf und die Therapie be-
treffend. Hinweisgebend kann sein, dass fast
immer zuerst der Schmerz auftritt und die
Bewegungseinschrankungen erst im Verlauf.
Selbst erfahrenen Schulterchirurgen féllt korrek-
te Diagnose manchmal schwer, oder sie stellen
sie erst verspdtet. Bei jedem Patienten mit
Schulterschmerzen sollte also an die Differen-
zialdiagnose einer Schultersteife gedacht
werden.

= Meist lasst sich die korrekte Diagnose nur nach
Ausschluss anderer Ursachen sowie nach Ein-
treten der eigentlichen Gelenksteife stellen.
Erschwerend kommt hinzu, dass bei der Schul-
tersteife initial Physiotherapie mit intensiver
Belibung kontraindiziert ist. Insofern sollte
immer erst die Diagnose gesichert sein, bevor
stadiengerecht therapiert wird.

= Der zeitliche Gesamtverlauf der Erkrankung und
der einzelnen Stadien kann sehr stark variieren,
ebenso das AusmaR der Einsteifung und die
Stérke der Schmerzen. Die groRRe Herausforde-
rung fiir den behandelnden Arzt besteht deshalb
darin, dem Stadium entsprechend mit dem
Patienten zusammen die passende Therapie zu
finden.

= Ein wesentlicher Faktor zum Therapieerfolg ist,
dem Patienten vor allem am Anfang die Erkran-
kung, deren stadienhaften Verlauf und den
grundsatzlich gutartigen Charakter der Erkran-
kung zu erkldren sowie den Zusammenhang
zwischen Schmerz und inflammatorischer Kap-
sulitis. Dieses Verstdandnis ermdglicht es dem
Patienten, die vor allem in Phase 1 erforderliche,
konsequente Schmerzvermeidung auch im
Alltag umzusetzen.

= Die operative Therapie mit arthroskopischer
Arthrolyse ist ein herausfordernder Eingriff und
sollte von erfahrenen Chirurgen durchgefiihrt
werden, um Gelenkschdden vor allem am Knor-
pel und N. axillaris, zu vermeiden. Die im Artikel
beschriebene Reihenfolge der einzelnen Schritte
erleichtert das operative Vorgehen enorm.

Loos FM. Schultersteife - die ... Orthopédie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 135-150 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



Interessenkonflikt

Erkldrung zu finanziellen Interessen

Forschungsforderung erhalten: nein; Honorar/geldwerten Vor-
teil fiir Referententdtigkeit erhalten: nein; Bezahlter Berater/
interner Schulungsreferent/Gehaltsempfanger: nein; Patent/
Geschéftsanteile/Aktien (Autor/Partner, Ehepartner, Kinder)
an Firma (Nicht-Sponsor der Veranstaltung): nein; Patent/
Geschéftsanteile/Aktien (Autor/Partner, Ehepartner, Kinder)
an Firma (Sponsor der Veranstaltung): nein.

Erklarung zu nichtfinanziellen Interessen
Mitgliedschaft DVSE, AGA.

Autorinnen/Autoren

Dr. med. Franziska Maria Loos

Jahrgang 1979. 1997-2004 Studium der
Humanmedizin an der MLU Halle Saale.
2005-2011 Facharztausbildung Orthopéddie
und Unfallchirurgie. 2011 Fachérztin fiir Ortho-
padie und Unfallchirurgie. Ab 2010 Schwer-
punkt Schulterchirurgie und arthroskopische
Chirurgie, seit 2020 in eigener Praxis.

Korrespondenzadresse

Dr. med. Franziska Maria Loos
Schulterchirurgie Leipzig

Praxis fiir Orthopadie und Schulterchirurgie
Demmeringstr. 47-49

04109 Leipzig

Deutschland
schulterchirurgieleipzig@gmail.com

Wissenschaftlich verantwortlich
gemaR Zertifizierungsbestimmungen

Wissenschaftlich verantwortlich gem3aR Zertifizierungs-
bestimmungen: Dr. med. Franziska Maria Loos, Leipzig

Literatur

—

(1

(2]

(3]

(4]

(5]

(6]

(7]

Neviaser JS. Adhesive capsulitis of the shoulder: a study of the
pathological findings in periarthritis of the shoulder. | Bone
Joint Surg 1945; 27A: 211-222

de Seze S. Les epaules doloureuses et les epaules bloquees.
Concours Medical 1974; 96: 5329-5357

Withers RJW. The painful shoulder: review of one hundred per-
sonal cases with remarks on the pathology. ] Bone Joint Surg
1949; 31A: 414-417

Kay N. The clinical diagnosis and management of frozen shoul-
ders. Practitioner 1981; 25: 164-172

Neviaser R|. Painful conditions affecting the shoulder. Clin Or-
thop 1983; 173: 63-69

Murnaghan JP. Frozen Shoulder. Rockwood CA, jr, Matsen FA
(Hrsg.). The Shoulder. Philadelphia: WB Saunders; 1990: 837~
862

Lundberg BJ. The frozen shoulder. Acta Orthop Scand 1969;
119: 1-59

8]

19

[10]

(]
[12]

[13]

[14]

[15]

[16]

7]

[18]

[19]

[20]

[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

[27]

Binder Al, Bulgen DY, Hazleman BL et al. Frozen Shoulder: an
arthrographic and radionuclear scan assessment. Ann Rheum
Dis 1984; 43: 365-369. DOI: 10.1136/ard.43.3.365

Fett H, Hedtmann A. Frozen Shoulder. Gohlke F, Hedtmann A
(Hrsg.). Schulter. Stuttgart, New York: Thieme; 2002: 340-
348. DOI: 10.1055/b-002-7273

Dehlinger F, Bokeler U, Brandt H et al. Die S2e-Leitlinie Schul-
tersteife. Z Orthop Unfallchir 2024; 162: 521-529. DOI: 10.1
055/a-2123-4952

Duplay S. De la periarthrite scapulo-humerale. Rev frat d trav
de med 1896; 53: 226

Pasteur F. La teno-bursite bicipitale. | de radial et d’electrol
1932; 16: 419

Codman EA. The Shoulder: Rupture of the Supraspinatus Ten-
don and Other Lesions in or about the Subacromial Bursa. Bos-
ton: Thomas Todd Co.; 1934.

Bruckner FE, Nye CJS. A prospective study of adhesive capsuli-
tis of the shoulder in a high risk population. Q | Med 1981;
198:191-204

Fleming A, Dodman S, Beer TC et al. Personality in frozen
shoulder. Ann Rheum Dis 1976; 35: 456-457. DOI: 10.1136/a
rd.35.5.456

Fett H, Hedtmann A. Frozen Shoulder. Gohlke F, Hedtmann A
(Hrsg.). Orthopadie und Orthopédische Chirurgie — Schulter.
Stuttgart: Thieme; 2002: 340-341

Sung CM, Jung TS, Park HB. Are serum lipids involved in pri-
mary frozen shoulder? A case-control study. | Bone Jt Surg Am
2014; 96: 1828-1833. DOI: 10.2106/jbjs.m.00936

Prodromidis AD, Charalambous CP. Is there a genetic predispo-
sition to frozen shoulder?: a systematic review and meta-analy-
sis. |BJS Rev 2016; 4: e4. DOI: 10.2106/jbjs.Rvw.0.00007

Bridgeman JF. Periarthritis of the shoulder and diabetes melli-
tus. Ann Rheum Dis 1972; 31: 69-71

Fisher L, Kurtz A, Shipley M. Association between cheiro-
arthropathy and frozen shoulder in patients with insulin-de-
pendent diabetes mellitus. Br ] Rheumatol 1986; 25: 141-146.
DOI: 10.1093/rheumatology/25.2.141

Sattar MA, Lugman WA. Periarthritis: another duration-related
complication of diabetes mellitus. Diabetes Care 1985; 8: 507-
510. DOI: 10.2337/diacare.8.5.507

Moren-Hybbinette I, Moritz U, Schersten B. The clinical picture
of the painful diabetic shoulder: natural history, social conse-
quences and analysis of concomitant hand syndrome. Acta
Med Scand 1987; 221: 73-82. DOI: 10.1111/j.0954-6820.198
7.tb01247 x

McLaughlin HL. On the frozen shoulder. Bull Hosp Jt Dis 1951;
12: 383-393

Saha ND. Painful shoulder in patients with chronic bronchitis
an emphysema. Am Rev Respir Dis 1966; 94: 455-456

Rodeo SA, Hannafin JA, Tom | et al. Immunolocalization of cy-
tokines and their receptors in adhesive capsulitis of the shoul-
der. ] Orthop Res 1997; 15: 427-436. DOI: 10.1002/jor.11001
50316

Hand GC, Athanasou NA, Matthews T et al. The pathology of
frozen shoulder. | Bone |t Surg Br 2007; 89: 928-932. DOI: 10.
1302/0301-620x.89b7.19097

Horneff ]G, 3rd, Hsu JE, Voleti PB et al. Propionibacterium
acnes infection in shoulder arthroscopy patients with postop-
erative pain. | Shoulder Elbow Surg 2015; 24: 838-843. DOI: 1
0.1016/j.jse.2015.03.008

Loos FM. Schultersteife - die ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 135-150 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



148

(28]

[29]

(30]

(31]

(32]

(33]

[34]

(35]

(36]

(37]

(38]

(39]

[40]

[41]

(42]

[43]

[44]

[45]

Millett PJ, Yen YM, Price CS et al. Propionibacterium acnes in-
fection as an occult cause of postoperative shoulder pain: a
case series. Clin Orthop Relat Res 2011; 469: 2824-2830. DOI:
10.1007/s11999-011-1767-4

Schneeberger AG, Gilbart MK, Sheikh R et al. Non-purulent
low-grade infection as cause of pain following shoulder sur-
gery: preliminary results. Chir organi Mov 2009; 93 (Suppl 1):
S71-577. DOI: 10.1007/s12306-009-0010-x

Booker S|, Boyd M, Gallacher S et al. The colonisation of the
glenohumeral joint by Propionibacterium acnes is not associ-
ated with frozen shoulder but is more likely to occur after an
injection into the joint. Bone Joint | 2017; 99-B: 1067-1072.
DOI: 10.1302/0301-620x.99b8.bjj-2016-1168.r2

Fukuda H. Partial-thickness rotator cuff tears: a modern view
on Codman’s classic. ] Shoulder Elbow Surg 2000; 9: 163-168

Bunker TD, Anthony PP. The pathology of frozen shoulder: a
Dupuytren-like disease. | Bone Joint Surg 1995; 77B: 677-683

Bunker TD, Reilly |, Baird KS et al. Expression of growth factors,
cytokines and matrix metalloproteinases in frozen shoulder. |
Bone Jt Surg Br 2000; 82: 768-773. DOI: 10.1302/0301-620x.
82b5.9888

Hutchinson |W, Tierney GM, Parsons SL et al. Dupuytren’s dis-
ease and frozen shoulder induced by treatment with a matrix
metalloproteinase inhibitor. ] Bone Jt Surg Br 1998; 80: 907-
908

Neviaser TJ. Adhesive capsulitis. Orthop Clin N Am 1987; 18:
439-443. DOI: 10.5435/00124635-201109000-00004

Bunker TD, Esler CNA. Frozen Shoulder and lipids. ] Bone Joint
Surg 1995; 77B: 684-686

Juel NG, Natvig B. Shoulder diagnoses in secondary care, a one
year cohort. BMC Musculoskelet Disord 2014. DOI: 10.1186/1
471-2474-15-89

van der Windt DA, Koes BW, de Jong BA et al. Shoulder disor-
ders in general practice: incidence, patient characteristics, and
management. Ann Rheum Dis 1995; 54: 959-964. DOI: 10.1
136/ard.54.12.959

Reeves B. The natural history of the frozen shoulder syndrome.
Scand ] Rheumat 1975; 4: 193-196. DOI: 10.3109/030097475
09165255

Loos FM, Zitzmann M, Gohlke F. Frozen Shoulder - Atiologie,
Diagnostik und Therapie. OP-Journal 2013; 29: 16-22. DOI: 1
0.1055/5-0032-1328313

Cyriax |, Cyriax P. Cyriax’s illustrated manual of orthopedic
medicine. London: Butterworth; 1983.

Shaffer B, Tibone JE, Kerlan RK. frozen Shoulder: a long-term
follow-up. | Bone Joint Surg 1992; 74A: 738-746

Hedtmann A, Fett H. Atlas und Lehrbuch der Schultersonogra-
phie. Stuttgart: Enke; 1991.

Kozin F. Two unique shoulder disorders: adhesive capsulitis and
reflex sympathetic dystrophy syndrome. Postgrad Med 1983;
73:207-216. DOI: 10.1080/00325481.1983.11697839

Binder Al, Hazleman BL, Parr G et al. A controlled study of oral
prednisolone in frozen shoulder. Br | Rheumatol 1986; 25:
288-292. DOI: 10.1093/rheumatology/25.3.288

(46]

(47]

(48]

(49]

(50]

(51]

(52]

(53]

(54]

(55]

(56]

(57]

(58]

@ Thieme

Buchbinder R, Green S, Youd JM et al. Oral steroids for adhe-
sive capsulitis. Cochrane Database Syst Rev 2006; 2006. DOI: 1
0.1002/14651858.cd006189

Habermeyer P, Lichtenberg S, Magosch P. Schulterchirurgie. 4
ed. Miinchen: Elsevier; 2010.

Uppal HS, Evans JP, Smith C. Frozen shoulder: a systematic re-
view of therapeutic options. World | Orthop 2015; 6: 263-
268. DOI: 10.5312/wjo.v6.i2.263

Corbeil V, Dussault RG, Leduce B et al. Adhesive capsulitis of
the shoulder: a comparative study of arthrography with intra-
articular corticotherapy and with or without capsular disten-
sion. Can Assoc Radiol | 1992; 43: 127-130

Hsu SYC, Chan KM. Arthroscopic distension in the manage-
ment of frozen shoulder. Int Orthop 1991; 15: 79-83. DOI: 10.
1007/BF00179702

Burkhead WZ. Frozen Shoulder syndrome. Burkhead WZ
(Hrsg.). Rotator cuff disorders. Philadelphia: Williams & Wil-
kins; 1996: 220-245

Kieras DM, Matsen FA. Open release in the management of re-
fractory frozen shoulder. Orthop Trans 1991; 15: 801-802

Ozaki ], Nakagawa Y, Sakurai G et al. Recalcitrant chronic adhe-
sive capsulitis of the shoulder: role of contracture of the cora-
cohumeral ligament and rotator interval in pathogenesis and
treatment. ] Bone Joint Surg 1989; 71A: 1511-1515

Kanbe K. Clinical outcome of arthroscopic capsular release for
frozen shoulder: essential technical points in 255 patients. | Or-
thop Surg Res 2018; 13: 56. DOI: 10.1186/s13018-018-0758-
5

Su YD, Lee TC, Lin YC et al. Arthroscopic release for frozen
shoulder: does the timing of intervention and diabetes affect
outcome? PLoS One 2019; 14. DOI: 10.1371/journal.pone.022
4986

Yoo |C, Kim JH, Ahn JH et al. Arthroscopic perspective of the
axillary nerve in relation to the glenoid and arm position: a ca-
daveric study. Arthroscopy 2007; 23: 1271-1277. DOI: 10.101
6/j.arthro.2007.07.011

Hand C, Clipsham K, Rees JL et al. Long-term outcome of fro-
zen shoulder. | Shoulder Elbow Surg 2008; 17: 231-236. DOI:
10.1016/j.jse.2007.05.009

Vastamaki H, Kettunen ], Vastamaki M. The natural history of
idiopathic frozen shoulder: a 2- to 27-year followup study. Clin
Orthop Relat Res 2012; 470: 1133-1143. DOI: 10.1007/s1199
9-011-2176-4

Bibliografie

Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 135-150
DOI 10.1055/a-2343-8610

ISSN 1611-7859

© 2025. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG, Oswald-Hesse-StraRe 50,

70469 Stuttgart, Germany

Loos FM. Schultersteife - die ... Orthopddie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 135-150 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1

Die Schultersteife ...

A st eine extrem seltene Erkrankung.

B ist eine unkomplizierte Schultererkrankung.

C wird auch als ,,Frozen Shoulder” bezeichnet.

D wurde 1971 von Neviaser erstmals beschrieben.

E ist einfach zu diagnostizieren.

Frage 2

Welcher Begriff wurde nicht im Laufe der Zeit zur Beschreibung

verwendet?

A retraktile Kapsulitis

B reversible Kapsulitis

C adhasive Kapsulitis

D irritative Kapsulitis

E early Capsulitis

Frage 3

Eine der folgenden Aussagen trifft nicht zu. Welche?

A Die Schultersteife ist eine Erkrankung mit Einschrankung der
aktiven und passiven Beweglichkeit ohne andere Ursache.

B Die Schultersteife wird unterteilt in eine primare und sekun-
dare Form.

C Die sekundare Schultersteife tritt ausschlieBlich posttrauma-
tisch auf.

D Die primdre Schultersteife zeigt meist ein unauffalliges Ront-
genbild.

E Im klinischen Alltag wird mit ,,Frozen Shoulder* meist die

primdre Form gemeint.

Frage 4
Die Schultersteife ...

A tritt hdufiger bei Mdnnern als bei Frauen auf.

B tritt so gut wie nie beidseits auf.

C tritt deutlich gehauft auf bei Depression.

D tritt bei Personen mit Diabetes mellitus seltener auf als in der
Normalbevolkerung.

tritt bei bis zu 42 % der Personen mit Diabetes mellitus beid-
seits auf.

m

Frage 5
Wodurch ist die Pathogenese der Schultersteife gekennzeichnet?

A Es konnte die Ursache eindeutig einem Gendefekt auf
Chromosom 14 zugewiesen werden.

B Matrix-Metalloproteinasen scheinen eine wesentliche Rolle zu
spielen.

C Die verminderte Expression von Kollagen I und Ill fiihrt zur
Fibrose.

D Low-Grade-Infektionen mit Cutibacterium acnes (Propioni
acnes) spielen eine wesentliche Rolle.

E In der Pathogenese der Schultersteife spielen transformieren-
de Wachstumsfaktoren (TGF) keine Rolle.

Frage 6

Welches ist die korrekte zeitliche Reihenfolge der Phasen der
Schultersteife?

A Freezing - Frozen - Thawing

B Frozen - Freezing - Thawing

C Freezing - Frozen - Throwing

D Freezing - Broken — Throwing

E Freezing - Broken — Thawing

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 7

Die typischerweise angegebene Anamnese bei primarer Schul-
tersteife umfasst welchen der folgenden Befunde?

Frage 9

Wodurch ist das operative Vorgehen bei der Schultersteife
gekennzeichnet?

A Mann, 21 Jahre, Sportler, ausschlieRlich nachtlicher Schmerz, A Das operative Vorgehen bei der Schultersteife beinhaltet

Steife erst nach 1 Jahr

B Mann, 75 Jahre, Diabetes mellitus, aktive Beweglichkeit mit
aufgehobener AuRenrotation, passiv frei beweglich

C Frau, 25 Jahre, Trauma vor ca. 3 Monaten, zunehmende
Schmerzen und Steife (vor allem Anteversion) im Verlauf

D Frau, 52 Jahre, plotzlicher Schmerzbeginn ohne Ausloser,

immer eine forcierte (mit Kraft ausgefiihrte) Mobilisation in
Narkose.

B Beginnt oft schon beim Zugang schwierig aufgrund der
Gelenkenge.

C Der Zugang erfolgt ausschlieBlich von 6-12 Uhr.

D Die operative Technik ist sehr einfach und auch fiir Anfanger

passive Bewegungseinschrankungen im Verlauf, vor allem der geeignet.
Abduktion und AuBenrotation, Physiotherapie stark schmerz- E Die Prdparation sollte vor allem in der Nahe des N. supra-
haft scapularis sehr vorsichtig erfolgen.

E Frau, 76 Jahre, Diabetes mellitus, Schulterprothese vor

6 Wochen, Einschrankung der hohen Abduktion und fehlende Frage 10
Kraft Eine der folgenden Aussagen zur Frozen Shoulder trifft nicht zu.
Welche?
Frage 8 A Im MRT zeigt sich typischerweise eine Odematisierung der
Nur eine der folgenden Aussagen zur Therapie der Schultersteife dorsalen Gelenkkapsel.

ist korrekt. Welche?

A Erforderlich ist eine forcierte Belibung, auch in den Schmerz,

um die Beweglichkeit zu verbessern.

B Die Therapie sollte stadienabhangig erfolgen.

C Die intraartikuldre Kortisoninfiltration wird uneingeschrankt
empfohlen.

D Die orale KortisonstoRtherapie ist der subakromialen Infiltra-
tion mit Kortison vorzuziehen.

E Orale Schmerzmittel sind kontraindiziert.

B Die Schultersteife ist vor allem eine klinische Diagnose.

C Die tiberlegene Bildgebung zur Diagnosebestétigung und
zum Ausschluss von Begleitpathologien ist das Rontgenbild in
2 Ebenen und die MRT.

D Die typischen Verldufe umfassen durchschnittlich 3-5 Jahre.

E Einzelne Verldufe sind mit einer Dauer von bis zu 15 Jahren
beschrieben.
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Tendinopathien der oberen Extremitit |

(allgemeiner Teil)

Eric Tille, Antonia Gloria SchliiRler, Jenny Manske, |J6rg Nowotny

Sehnenverletzungen und -erkrankungen stellen haufige medizinische Behandlungs-
indikationen dar. Je nach Lokalisation verfligen Sehnen (iber einen spezifischen und
zum Teil duRerst komplexen Aufbau, der unterschiedlicher Behandlungsoptionen
bedarf. Die Kenntnis der anatomischen und (patho-)physiologischen Grundlagen
sowie der zur Verfligung stehenden Therapieoptionen ist deshalb essenzielle
Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Behandlung.

ABKURZUNGEN

AGE  advanced Glycation End-Products

BMP  Bone morphogenetic Protein

COX  Zyklooxygenase

ECM  extrazelluldre Matrix

FGF Fibroblastenwachstumsfaktor

G-CSF  Granulocyte-Colony Stimulating Factor

IGF-1  Insulin-like Growth Factor
(Wachstumsfaktor 1)

IL Interleukin

MMP  Matrix-Metalloprotease

NSAID nonsteroidal anti-inflammatory Drug
(nichtsteroidales Antiphlogistikum)

PDGF Platelet-derived Growth Factor

PGE2 Prostaglandin E;

PrP plattchenreiches Plasma

ROS  reaktive Sauerstoffspezies

TGF-B  transformierender Wachstumsfaktor 8

TIMP  Tissue Inhibitor of Metalloproteases (Ge-
webeinhibitoren der Metalloproteasen)

TNF-a Tumornekrosefaktor o

VEGF  vaskuldr-endothelialer Wachstumsfaktor

Einleitung

Sehnen (Tendines), die Endstrecken der Skelettmuskula-
tur, stellen als Teil einer aufeinander abgestimmten mus-
kulotendinésen Einheit das Bindeglied zwischen Stiitz-
und Bewegungsapparat dar. lhre Hauptaufgabe ist die
Ubertragung der muskuldren Kraft auf das Skelettsystem.
Sie sind somit Voraussetzung fiir dynamische Prozesse
und die Mobilitdt des menschlichen Kérpers.

FALLBEISPIEL

Der 62-jahrige Herr S. stellt sich in der ambulanten Sprechstunde
einer Schulterklinik vor. Der Patient berichtet tiber seit mehreren
Monaten bestehende Schmerzen im Bereich der linken Schulter.
Ein Sturz oder sonstiges Trauma wird auf Nachfrage verneint.
Vielmehr hatten die Schmerzen langsam zugenommen und seien
inzwischen unertraglich geworden. Herr S. fiihle sich durch die re-
sultierende Bewegungseinschrankung im Alltag deutlich limitiert.
Aktuell konne er den Arm kaum noch bis auf Schulterniveau
heben. Neben Schmerzen bei Bewegung klagt der Patient (iber
einen deutlichen Nachtschmerz.

Auf Nachfrage gibt der Patient an, bisher keine Therapie in An-
spruch genommen zu haben. Gefragt nach seiner Profession
berichtet Herr S., als Maler titig zu sein und regelmiRig Uber-
kopftatigkeiten ausfiihren zu mussen. Zudem habe er friiher
gern Volleyball in einem Freizeitverein gespielt.

Zundchst erfolgt bei bisher nicht stattgehabter Therapie eine aus-
fuihrliche Aufklarung tiber mégliche Ursachen der Schmerzen, die
Empfehlung zur Bildgebung mittels MRT, eine analgetische sowie
antiinflammatorische Medikation sowie die Verordnung physio-
therapeutischer MaBnahmen. Eine Wiedervorstellung wird in
wenigen Wochen vereinbart.

Interindividuell bestehen dabei héchst unterschiedliche
biomechanische Anforderungen an das Sehnengewebe.
Neben der Aufgabe der Ubertragung der muskuliren
Kontraktionskrafte haben Sehnen auch eine abfedernde
und ddmpfende Wirkung und kénnen kurzzeitig Energie
speichern, um Bewegungsabldufe ressourcenschonender
und effizienter zu gestalten und z.B. extrinsisch einwir-
kende Scher- und Rotationskrafte abzumildern. Entspre-
chend den genannten Aufgaben kann es infolge akuter
oder chronischer Erkrankungen mit oder ohne Kontinui-
tatsunterbrechungen zu Funktionseinschrankungen mit
nachfolgend teilweiser oder vollstindig eingeschrankter
Mobilitdt kommen.
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msssss  Merke

Als Tendinopathie bezeichnet man ein heterogenes
Erkrankungsmuster, das vornehmlich durch Schmerzen,
Schwellungen und eine Bewegungseinschrankung
charakterisiert ist.

Aufgrund ihrer hohen Prédvalenz und ihres Einflusses auf
die Lebensqualitdt der Betroffenen stellen Tendinopathien
ein erhebliches Gesundheitsproblem dar. Epidemiologi-
sche Studien zeigen, dass Tendinopathien 30-50% aller
sportbedingten Verletzungen ausmachen [1, 2]. Die Le-
benszeitpravalenz von Tendinopathien bei Sportler*innen
mit repetitiver Belastung werden mit etwa 25% beziffert

3].

In der Allgemeinbevélkerung sind Tendinopathien eben-
falls weit verbreitet und betreffen Schatzungen zufolge
etwa 5% der Bevolkerung [4]. Bestimmte Sehnen, wie die
Achillessehne, die Patellarsehne, die Sehnen der Rotato-
renmanschette und die Bizepssehne sind dabei besonders
hdufig betroffen. Tendinopathien der Rotatorenman-
schette etwa sind ursichlich fiir ca. 20% der Uberlas-
tungsschdden im Erwachsenenalter [5]. Zudem tragen
degenerative Prozesse zu einer steigenden Inzidenz im
hoheren Lebensalter bei. Je nach zugrunde liegender Stu-
die konnen bei ca. 30-40% der tiber 60-J3hrigen Defekte
im Bereich der Rotatorenmanschette nachgewiesen wer-
den 6,7, 8,9].

Zwar konnen die meisten tendindsen Verletzungen einer
konservativen Therapie zugefiihrt werden, dennoch kon-
nen die Betroffenen haufig zumindest voriibergehend ih-
ren beruflichen oder freizeitlichen Aktivitaten nicht in ge-

—— Knochen = Zugsehne
——— N e Muskel
a \\\
Zugbean-
spruchung  Hypomochlion
(Widerlager)  parallelfaseriges  faserknorpelige
<—j7 Sehnengewebe  Gewebeschicht
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b x /| sehne N
H || Zugbean- \\\L
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» Abb. 1 Druck- und Zugsehnen. a Schema einer Zugsehne. b Schema
einer Gleit-/Drucksehne. c Faserknorpelige Gewebeschicht einer Druckseh-
ne. Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U. Prometheus LernAtlas
Allgemeine Anatomie und Bewegungssystem. lllustrationen von K. Wesker
und M. Voll. 6. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2022)
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wohnter Weise nachgehen. Es resultieren neben den me-
dizinischen auch erhebliche &konomische Belastungen,
die einerseits direkte Behandlungskosten und anderer-
seits indirekte Kosten durch Produktivitdtsverluste und
lange Ausfallzeiten umfassen. Allein in den USA kommt es
jahrlich zu etwa 17 Millionen behandlungsbeddrftigen
Sehnenverletzungen, wobei von jéhrlichen Behandlungs-
kosten in Hohe von 40 Milliarden US-Dollar ausgegangen
wird [10].

Die Behandlung von Tendinopathien stellen aufgrund der
komplexen und multifaktoriellen Natur der Erkrankung
eine Herausforderung dar. Das Potenzial zur Regeneration
hdngt von einer Vielzahl von Faktoren ab. Hierzu gehoren
neben dem Zeitpunkt der Vorstellung, dem Ausmal® der
Lasion, der Qualitdt des verbliebenen Sehnenmaterials,
dem Alter und dem funktionellen Anspruch der Pa-
tient*innen weitere individuelle Faktoren. Fiir die Behand-
lung kann aus einer breiten Palette an Behandlungsver-
fahren gewahlt werden.

Anatomie, Struktur und Organisation
der Sehnen

Anatomie

Grundsatzlich kénnen Sehnen in Ursprungs- (Origo) und
Ansatzsehnen (Insertio) unterteilt werden. Die Hauptauf-
gabe der Sehnen besteht in der Ubertragung des Muskel-
zugs auf die Skelettanteile. Hierbei unterscheidet man
Zugsehnen, deren Wirkungsrichtung dem Verlauf der
Sehne entsprechen (z.B. Achilles- oder Quadrizepssehne),
von Gleit- bzw. Drucksehnen (z.B. Supraspinatussehne,
Caput longum M. biceps brachii, M. peronaeus longus),
die durch Haltebander (Retinacula), kndécherne Wider-
lager oder sonstige sogenannte Hypomochlien (z.B. Se-
sambeine) umgelenkt werden und einen entsprechend
angepassten strukturellen Aufbau zeigen. Wéhrend bei
Erstgenannten der Kraftvektor der Zugrichtung der Sehne
entspricht, dndert sich bei Letztgenannten die Richtung
der wirkenden Kraft [11, 12] (s. » Abb. 1).

Je nach Lokalisation im Korper miissen Sehnen unter-
schiedlichen Anforderungen gerecht werden. Einige Seh-
nen (z.B. Achillessehne, lange Bizepssehne) konnen ne-
ben einer Kraftiibertragung auch eine dampfende Funk-
tion ausliben sowie voriibergehend Energie speichern,
um Bewegungsabldufe flissiger und effizienter zu gestal-
ten. Dem stehen Sehnen gegeniiber, die hauptsachlich
eine stabilisierende Funktion haben. Die Muskulatur der
Rotatorenmanschette beispielsweise zentriert den Hume-
ruskopf gegeniber extrinsisch einwirkenden Kréften im
Gelenk. Die genannten Beispiele verdeutlichen die unter-
schiedlichen Anforderungen an das Sehnengewebe, die in
einer hochspezialisierten Zusammensetzung in Abhdngig-
keit der Lokalisation resultieren [11].
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Auf zelluldrer Ebene bestehen Sehnen u. a. aus Fibro- bzw.
Tenozyten. Fibro- bzw. Tenoblasten bilden dabei Vorlau-
ferstadien und weisen eine hohe metabolische Aktivitdt
auf. Im Verlauf differenzieren sich diese zu den Zyten, die
die biomechanisch relevanten Substanzen wie Kollagen
Typ | produzieren und die Bestandteile der extrazelluldren
Matrix (ECM) in den Extrazelluldrraum sezernieren [6, 13].
Die Tenozyten liegen in langen Reihen zwischen den Kol-
lagenfaserbiindeln und bilden ein zelluléres Netzwerk un-
ter Einbeziehung benachbarter Zellketten. Zwischen den
Zellen dienen sog. Gap Junctions als Informationssystem
(14, 15].

Der umgebende Extrazelluldrraum besteht aus einer Viel-
zahl von Proteinen und anderer kleiner Molekiile. Hierzu
gehdren Proteoglykane (z.B. Dermatasulfat, Aggrecan,
Decorin) ebenso wie Bindungsproteine (z.B. Integrin, La-
minin, Fibronektin, Thrombospondin), Wachstumsfak-
toren (FGF, PDGF), Glykosaminoglykane und Glykoprotei-
ne [15, 16]. Die genannten Proteine haben u.a. eine os-
motische Wirkung und kénnen durch hydrophile Eigen-
schaften Wasser speichern [17]. Dies dient als Grundlage
fur die Gleitfunktion der Sehnen. Zudem sind einige Pro-
teine an Reparaturprozessen nach einer Schadigung be-
teiligt.

Global setzt sich das Sehnengewebe wie folgt zusammen:

UBERSICHT

Zusammensetzung des Sehnengewebes
= Kollagen Typ I: ca. 65-80%

= extrazelluldre Matrix (ECM): ca. 20%

= Elastin: ca. 1-2%

(nach [15])

s Cave

Der Anteil der einzelnen zelluldren und extrazelluldren
Bestandteile des Sehnengewebes kann in Abhdngigkeit
der Funktion und Lokalisation deutlich differieren.

Struktur und Organisation

Nachfolgend soll der Aufbau einer Zugsehne charakteri-
siert werden. Der strukturelle Aufbau des Sehnengewe-
bes folgt einem streng hierarchischen Prinzip. Mehrere
kleinere Struktureinheiten lagern sich jeweils zu einer
groBeren Organisationseinheit zusammen [12, 18].
Grundlage hierfir sind Kollagenmolekdile, die ca. 65-80%
des Sehnengewebes ausmachen [12, 15, 19]. MaRgeblich
handelt es sich hierbei um Kollagen Typ I. Dieses besteht
aus einer linksgéngigen, helikalen Aminosdurekette und
bildet zundchst das sogenannte Prokollagen.

Jeweils 3 dieser Ketten lagern sich als Triplehelix, stabili-
siert von Wasserstoffbriickenbindungen, zu Tropokolla-

gen zusammen. Diese weisen eine Lange von ca. 300 nm
bei einem Durchmesser von ca. 1,5nm auf [6]. Mehrere
dieser Tropokollagene bilden gemeinsam eine Mikrofibril-
le (10-300 nm). Kommt es zur Aggregation mehrerer Mi-
krofibrillen, vernetzen sich diese wiederum zu einer Fibril-
le (50-200 nm). Gemeinsam bilden mehrere Fibrillen ein
Faszikel bzw. eine Kollagenfaser, die umgeben von einer
lockeren, bindegewebigen Hiillschicht, dem sog. Endo-
tendineum, als Primdrbiindel (15-400pum) bezeichnet
werden.

Im Endotendineum verlaufen kleinste Blut- und Lymph-
gefdRe sowie Nerven, die die Versorgung und Innervation
des Sehnengewebes sicherstellen. Die Primarbiindel wie-
derum lagern sich gemeinsam mit einem umgebenden,
dichteren Hiillgewebe, dem sog. Peritendineum, schlieR-
lich zu Sekunddr- (15-1000pum) und Tertidrbiindeln
(1000-3000 pm) zusammen. Letztgenannte bilden in ih-
rer Gesamtheit schlieRlich die Sehne [12, 15, 20].

» Abb. 2 gibt einen Uberblick {iber den strukturellen Auf-
bau. Die Sehnenoberfldche selbst ist umgeben von einem
kraftigen Kollagenfasernetz, dem Epitendineum. Dieses
grenzt seinerseits an das Gleitgewebe. Sehnen mit einem
geringen Bewegungsumfang sind in der Regel von einem
gut vaskularisierten Paratendineum umgeben. Dieses ent-
halt mit Flissigkeit gefillte Gleitschichten und ermdglicht
so die Beweglichkeit.

Sehnen mit einem groen Bewegungsumfang (z.B. im
Bereich der Hiande und FiRe) sind indes von einer Seh-
nenscheide (Vagina tendinum) umgeben [15]. Der Auf-
bau derselben entspricht in etwa dem einer Gelenkkapsel
und unterteilt sich in ein Stratum fibrosum und ein Stra-
tum synoviale. Das Stratum synoviale besteht aus 2 Blat-
tern mit dazwischen liegender Synovia. Das innere Blatt
(Lamina viscerale) ist mit dem Epitendineum verbunden,
wahrend das duRere (Lamina parietale) mit dem Stratum
fibrosum verwachsen ist. Die Synovialflissigkeit dient der
Erndhrung der Tenozyten [12].

Im Gegensatz zu der geschilderten Struktur zeigen Gleit-
sehnen einen verdnderten histologischen Aufbau. Wah-
rend die dem Widerlager abgewandte Seite einer Zug-
sehne entspricht, besteht die dem Widerlager zugewandte
Seite aus Faserknorpel. In diesem Bereich zeigen die Kolla-
genfasern schichtweise eine unterschiedliche Orientie-
rung. Zudem gleichen die Zellen Chondrozyten [21, 22].

Auch im Bereich der Sehnen-Knochen-Insertion ergeben
sich Unterschiede in der strukturellen Organisation. Ur-
sachlich ist die unterschiedliche Rigiditdt der elastischen
Sehne im Vergleich zum festen Knochen. Um eine stabile
Verbindung der Gewebe zu ermdglichen, besteht im Be-
reich des Sehnen-Knochen-Ansatzes hdufig eine fibro-
kartilagindre Ubergangszone [23]. Diese gliedert sich wie-
derum in 4 Zonen, die flieBend ineinander tibergehen:
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» Abb. 2 Schematischer Aufbau einer Sehne (Quellen: a-d: Blottner D. Aufbau. In: Miiller-Wohlfahrt H, Ueblacker P, Hansel L, Hrsg. Muskelverlet-
zungen im Sport. 3. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2018. e: Nowotny ], Kasten P. Physiologie der Sehnenheilung. Orthopédie und Unfallchirurgie

up2date 2015; 10: 7587).

= Zone 1 besteht aus dem eigentlichen Sehnengewebe
und weist die entsprechend vorgenannte Struktur auf.

= Zone 2 besteht aus Faserknorpel und représentiert den
Beginn der Transition zwischen Weichgewebe und
Knochen. Strukturell nimmt in dieser Zone der Anteil
von Kollagen Typ | zugunsten von Kollagen Typ Il und
Il ab.

= Die 3. Zone besteht aus mineralisiertem Faserknorpel,
der maRgeblich aus Kollagen Typ II, X und Aggrecan
gebildet wird.

= Zone 4 bezeichnet schlieRlich Knochen, der haupt-
sachlich aus Kollagenfasern vom Typ | gebildet wird.

Dieser komplexe Aufbau tragt in der Praxis zu einer mit-
unter ungeniigenden Heilung bei [24].

Biomechanik und Belastungsfahigkeit

Die Kollagenfasern der Sehne befinden sich in entspann-
tem, d.h. nicht belastetem Zustand in einer wellenférmi-
gen Anordnung [25]. Um das biomechanische Verhalten
der Sehne besser nachvollziehen zu kdnnen, eignet sich
die Darstellung mittels Stressbelastungskurve [15, 20]
(» Abb. 3). Durch Anspannung des jeweiligen Skelettmus-
kels kommt es zu einer Kraftiibertragung auf die Sehne,

die zundchst in einer Parallelisierung der Fasern resultiert
[26, 27].

Auf zelluldrer Ebene werden Proteoglykan-Wasser-Mole-
kiile durch die Faserstruktur verdrangt. Die Sehne verldn-
gert sich dabei um ca. 2%, wodurch die einwirkende Kraft
zundchst geddampft wird. Wird die Krafteinwirkung fort-
gesetzt und somit die Anspannung erhoht, kommt es zu
einem linearen Anstieg der Spannungskurve bis ca. 4%
Verlangerung im Vergleich zur Ausgangslange.

s Merke

Bis zu diesem Punkt kann durch die Viskoelastizitdt
der Sehne nach Beendigung der Krafteinwirkung die
urspriingliche Morphologie wiederhergestellt werden
[28, 29].

Etwaige Schiden kénnen nach Beendigung der Kraftein-
wirkung durch Reparaturmechanismen ausgeglichen wer-
den. Kommt es indes zu einer weiteren Belastung (iber
diesen Punkt hinaus, resultiert ein Abfall der Spannung
bei persistierender Verldngerung infolge einer plastischen
Verformung der Fasern. Es entstehen Mikrorupturen. Eine
noch weitere Steigerung der Krafteinwirkung fiihrt ab ca.
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8% (ca. 40-100 N/mm?) schlieRlich zu einer vollstindigen

Ruptur der Sehne [30]. Diese Aussagen gehen von einer A o
L Macroscopic Failure
konstanten Krafteinleitung auf das Muskelgewebe aus. I
Ruptur
s Merke der Sehne

Auch die Geschwindigkeit der Krafteinleitung muss
jedoch berticksichtigt werden.

Insbesondere bei einer ultraschnellen Krafteinleitung
kommt es zu einem Versagen auf mikroskopischer Ebene.
Die Kollagenfibrillen verlieren aufgrund der plotzlichen
Belastung ihre Orientierung, und es kommt nicht zur Pa-
rallelisierung. Dies fiihrt zu einem lokalisierten Versagen
mit Delaminierung, Ablésung und irreversibler Deformie-
rung der Fibrillen. Des Weiteren werden intermolekulare
Bindungen geschadigt. Es resultieren eine Verminderung
der Dehnungsfdhigkeit sowie ein erhéhtes Risiko fiir eine
Ruptur der Kollagenfibrillen [11, 31].

Vaskularisation

Die GefdRversorgung des Sehnengewebes erfolgt tiber
ein extrinsisches und ein intrinsisches System, wobei der
Versorgungsanteil des jeweiligen Systems von Sehne zu
Sehne unterschiedlich ausgepragt ist [15]. Die lockeren
gefdRfiihrenden Hillstrukturen des Para-, Endo- und Peri-
tendineums werden als extrinsisches System bezeichnet.
Hier verlaufen GefdRe parallel zu den Kollagenfasern, die
diese mit Nahrstoffen versorgen. Zudem werden Sehnen,
die tber eine Sehnenscheide verfiigen, iber GefaRe ver-
sorgt, die aus dem Mesotendineum in das viszerale Blatt
der Sehnenscheide einstrahlen. Diese bilden ein GefdRge-
flecht, das den oberflichlichen Teil der Sehne versorgt.
Des Weiteren ziehen kleinere GefdRe von hier in das Epi-
tendineum, wo sie eine Verbindung zwischen peri- und in-
tratendingsen GefdBen bilden. Sehnen, die nicht Gber
eine Sehnenscheide verfiigen, werden durch GefdRe ver-
sorgt, die im Paratendineum ein komplexes Netzwerk bil-
den.

Das intrinsische System bezeichnet die Blutversorgung
im Bereich des muskulotendindsen bzw. osteotendindsen
Ubergangs [15]. Im Bereich des muskulotendinésen Uber-
gangs sprossen kleine BlutgefdBe aus dem Perimysium,
der Bindegewebshiille, die einzelne Muskelfaszikel von-
einander separiert, in die Faszikel der Sehne ein und sor-
gen somit fiir eine Vaskularisation. Studien konnten je-
doch belegen, dass diese Versorgung in der Regel nicht
mehr als das proximale Drittel der jeweiligen Sehne be-
trifft [32]. Wihrend der muskulotendinése Ubergang so-
mit eine Zone mit guter Vaskularisation darstellt, ist die
Blutversorgung im Bereich des osteotendindsen Uber-
gangs meist auf den Insertionsbereich der Sehne limitiert
[18,32].

physiologischer Bereich

>

Spannung (N/mm?)

0 2 4 6 8
¢ Dehnung (%)
wellenférmige
Fasern

» Abb. 3 Veranderungen der tendinésen Mikrostruktur anhand einer

Stressbelastungskurve (nach Daten aus [20]).

So berichtete Codman bereits 1931 (ber die schlechte
Vaskularisation im Bereich der Insertion der Rotatoren-
manschette am Humeruskopf [33]. Dies kann als Risiko-
faktor bzw. Pradilektionsstelle fiir Sehnenrupturen in die-
sem Areal gewertet werden. Demgegeniiber berichten
jlingere Studien, dass in vivo keine Hypovaskularisation im
genannten Areal nachweisbar ist [34]. Im Gegenteil konn-
te im Rahmen von chronischen Sehnenlasionen (z.B. bei
vorliegendem Impingementsyndrom) eine Hypervaskula-
risierung der Sehne im Sinne einer ,Healing Response®
nachgewiesen werden [35]. Bei symptomlosen Pa-
tient*innen konnte bisher indes noch keine Hypervaskula-
ritdt nachgewiesen werden.

Des Weiteren konnten Studien zeigen, dass Gleitsehnen
im Bereich der dem Widerlager zugewandten Seite (iber
eine schlechte GefaRversorgung verfiigen. Tillmann et al.
beschrieben fiir die Supraspinatus- und die lange Bizeps-
sehne Areale vollstdandiger Avaskularitdt [36]. Dies gilt
nicht fir die dem Widerlager abgewandte Seite, die regel-
haft Gber ein durchgehendes GefaRnetz verfiigt.

s Merke

Generell ist die Durchblutung der Sehnen im Bereich
von Ubergangs- und Belastungszonen, die Reibung,
Torsion und Kompression ausgesetzt sind, reduziert.
Ebenso konnten Studien belegen, dass die Vaskulari-
sation mit zunehmendem Alter und mit steigender
mechanischer Beanspruchung (z. B. Leistungssport)
abnimmt [37, 38].
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Die Bedeutung von vaskuldren Faktoren fiir die Entwick-
lung einer Sehnenldsion wird weiterhin diskutiert. Es
konnte jedoch beobachtet werden, dass in 62% der Fille
rupturierter Sehnen eine Alteration der Durchblutung vor-
lag. So finden sich Obliterationen der Arterien und Arte-
riolen im Bindegewebe der Sehne und im Paratendineum.
Als mdgliche Ursachen hierfiir werden Intima- und Media-
hypertrophien diskutiert. Des Weiteren zeigt sich bei
kompletten Rupturen im Bereich der Rupturzone eine
nahezu vollstdndige Avaskularitdt [39].

UBERSICHT

Zelluldre Mechanismen im Rahmen
von Tendinopathien

= hypoxische Degeneration

= mukoide Degeneration

= Neovaskularisation

= Tendolipomatose

= Kalzifikationen

= gesteigerte MMP-Aktivitdt

Pathogenese von Tendinopathien

Die urspriingliche Definition ,Tendinopathie“ bezeichnet
eine primdr nicht-entziindliche, degenerative Erkrankung
des Sehnengewebes, die mit Schmerzen, Schwellungen
und einer Bewegungseinschrankung einhergehen kann.
Haufig wird das Wort ,Tendinopathie* jedoch nicht auf
diese Erkrankungsentitdt beschrankt, sondern synonym
verwendet sowohl
= fir Tendinitiden, d. h. entziindliche Erkrankungen,
als auch
= fiir Tendinosen, d. h. Erkrankungen degenerativen
Ursprungs.

Generell kdnnen Schadigung einer Sehne neben traumati-
schen Kontinuitatsunterbrechungen (z.B. Verletzungen
im Rahmen von Sportunfillen) auch durch Uberbelastun-
gen (repetitive Mikrotraumata) auf Grundlage degenerati-
ver, entziindlicher und endokriner Ursachen entstehen.

msssss  Merke

Alle genannten Entitaten prasentieren sich mit einem
unterschiedlichen, zum Teil charakteristischen Verlauf,
miinden jedoch in einer klinisch vergleichbaren End-
strecke.

Ursachlich fir die Entstehung von Tendinopathien kénnen
grundsatzlich extrinsische und intrinsische Ursachen sein.

Extrinsische Faktoren

Als extrinsische Faktoren werden &uRere, in der Regel
nicht verdnderliche Ursachen der Krankheitsentstehung
zusammengefasst [40]. Hierzu gehdren anatomische bzw.
anlagebedingte Varianten, die z.B. in einer mechanischen
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Belastung des Sehnengewebes resultieren kénnen. So
wurde fiir die Entstehung der Impingementsymptomatik
im Bereich der Schulter die Konfiguration des Akromions
nach Bigliani als mdglicher Risikofaktor identifiziert [41].
Durch eine hakenférmige Konfiguration kommt es zu
einer gesteigerten Belastung im Ansatzbereich der Supra-
spinatussehne, die eine Ruptur bzw. chronische Schadi-
gung der Sehne herbeifiihren kann.

Intrinsische Faktoren

Im Gegensatz zu den extrinsischen Faktoren umfassen in-
trinsische Faktoren eine heterogene Gruppe innerer,
meist nicht modulierbarer Faktoren, die eine Schadigung
des Sehnengewebes beglinstigen kénnen. Hierzu geho-
ren Faktoren, die einen Einfluss auf das Sehnengewebe
u.a. auf zelluldrer, vaskuldrer, genetischer oder molekula-
rer Ebene haben. So wurde bei hoher Belastung von Seh-
nen ein erhohter Spiegel fiir Prostaglandin E, (PGE2)
nachgewiesen, der als inflammatorischer Mediator be-
kannt ist [42, 43]. Auch degenerative und altersbedingte
Prozesse gehoren zu den intrinsischen Faktoren [40].

Histopathologie

Histopathologisch kommt es im Rahmen einer Tendino-
pathie zu einer Auflésung der parallelen Anordnung der
Kollagenfasern, die zu einer Reduktion der Zugfestigkeit
fihrt [44]. Des Weiteren kénnen zelluldre Auffalligkeiten
beobachtet werden. So zeigt sich ein Anstieg der Fibro-
blasten und Tenozyten, die reaktiv gebildet werden. Diese
weisen eine mitunter abnorme Morphologie bzw. Kon-
figuration auf.

Im Rahmen einer hypoxischen oder mukoiden Degenera-
tion kommt es zu Formverdanderungen durch intrazyto-
plasmale und mitochondriale Kalzifikationen und die Bil-
dung von Lipid- bzw. mukoiden Vakuolen. Diese haben
Nekrosen und strukturelle Veranderungen der Kollagen-
fasern zur Folge, die zu einer Verringerung des Quer-
schnitts, der Organisationsstruktur und schlieBlich der
Zugfestigkeit fihren. Ebenso kénnen lipomatdse Veran-
derungen durch die Akkumulation von Lipidzellen, z.B. in-
folge einer erhohten Zufuhr von Fettsduren oder einer
Stérung des Lipidmetabolismus, zwischen den Kollagenfa-
sern zu einer Schwachung des Sehnengewebes beitragen.
Seltener sind kalzifizierende Verdnderungen mit der Bil-
dung von Kalkdepots zwischen den Kollagenfasern an der
Entstehung von Tendinopathien beteiligt [44, 45].

Neben den genannten Veranderungen zeigen sich im
Rahmen chronischer Uberbelastungen Anzeichen einer
Neovaskularisation. Das Ziel dieser GefaRBneubildung ist
die Versorgung des gestressten Sehnengewebes [46].
Durch eine tberproportionale GefaRproliferation und die
Aussprossung feiner Nervenendigungen kommt es jedoch
zu einer Schmerzverstarkung [47].
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AbschlieBend kann eine erhdhte Aktivitdt der Matrix-Me-
talloproteasen (MMP) beobachtet werden. Dies fiihrt zu
einem gesteigerten Abbau der ECM, woraus eine redu-
zierte Synthese von Kollagen Typ | resultiert. Stattdessen
werden andere Kollagenfasern (Typ II/11l) gebildet, die je-
doch eine schlechtere Organisationsstruktur aufweisen
und deutlich weniger Belastung standhalten [48].

mmsssm  Cave

Untersucht man frisch rupturierte Sehnen, so zeigen
sich in 97 % der Félle degenerative Vorveranderungen
[49]. Auch bei symptomfreien Patient*innen finden sich
in 34 % degenerative Verdanderungen des Sehnen-
gewebes [50].

Degenerative und Alterungsprozesse

s Merke

Die Prdvalenz von Tendinopathien steigt signifikant mit
dem Alter. Die Haufigkeit von Rotatorenmanschetten-
rupturen nimmt ab der 4. Lebensdekade deutlich zu
[51]. Lasionen des Sehnengewebes sind somit eine
hdufige Erkrankung des mittleren und héheren Alters.

Diese Beobachtung wird bereits durch friihe Studien u.a.
von Codman (1931) und Neer (1983) gestiitzt [33, 52].
Ursdchlich fiir die gesteigerte Pravalenz sind altersbeding-
te, degenerative Prozesse, die sich sowohl negativ auf die
Struktur der Sehnen als auch die zur Verfligung stehen-
den Reparaturmechanismen auswirken.

Auf zelluldrer Ebene kommt es durch den natrlichen Al-
terungsprozess zu einem Absinken der proliferativen Ka-
pazitdt der Tenozyten sowie zu einer zelluldren Senes-
zenz, in deren Folge Zellen innerhalb des Gewebes akku-
mulieren, die sich nicht weiter teilen und in ihrer Funktion
alteriert sind. Diese Zellen setzen proinflammatorische
Zytokine und Enzyme der Zelldegradation frei, die zu
einem chronischen Entziindungsprozess fihren [53].

Des Weiteren kommt es im Alter zu einer Verdnderung
der Kollagenzusammensetzung. Es wird (ibermdRig Kolla-
gen Typ Il synthetisiert, wodurch das Sehnengewebe an
Zugfestigkeit verliert [54]. Hierdurch wird die Sehne vul-
nerabler gegeniliber mechanischen Belastungen, wodurch
die Sehne schneller rupturieren kann. Zudem kommt es
zu einer gesteigerten Vernetzung von Kollagenfibrillen
durch sogenannte Advanced Glycation End-Products
(AGE). Durch diese nicht-enzymatische Verbindung wird
das Sehnengewebe steifer und weniger elastisch und
kann somit mechanischen Belastungen schlechter wider-
stehen. Die Sehne verliert ihre viskoelastischen Eigen-
schaften und ist im Rahmen von kérperlicher Aktivitdt
einem hoheren Stresslevel ausgesetzt [55, 56].

Biomechanisch konnten Studien belegen, dass mit zuneh-
mendem Alter die Toe-Region, also die Ansatzregion einer
Sehne, an Elastizitat verliert [57]. Alterungsbedingt redu-

ziert sich auch die Menge und Funktion der Proteoglyka-
ne, was ebenfalls zu einer Verminderung der Elastizitdt
beitragt.

Neben den genannten zelluldren Anderungen lasst darii-
ber hinaus die Blutversorgung des ohnehin schon
schlecht versorgten Sehnengewebes mit dem Alter weiter
nach. Das entsprechend reduzierte Néhrstoffangebot
fihrt zu einer eingeschrankten Reparaturkapazitdt und
begiinstigt somit den Abbau des Sehnengewebes. Auf
molekularer Ebene fiihren Alterungsprozesse zu einer ver-
mehrten Freisetzung von Sauerstoffradikalen. Diese kon-
nen zelluldre Bestandteile schiddigen oder in deren Funk-
tion einschranken.

Des Weiteren zeigen gealterte Zellen eine tiberlange und
2.T. berschieBende Entziindungsreaktion, die zu einer
chronischen Schwachung der ECM beitrégt. In diesem Zu-
sammenhang ist im Alter mitunter auch eine fehlende Re-
gulation der MMP durch Gewebeinhibitoren der Metallo-
proteasen (TIMP) zu beobachten. Letztlich reduziert sich
im Alter auch die Féhigkeit der Mechanorezeptoren, die
einwirkenden Kréfte addquat in die notwendigen bioche-
mischen Signale umzuwandeln, woraus ein Strukturver-
lust resultiert [58].

Exogene Noxen

Neben den bereits genannten Prozessen kénnen auch
exogene Einflussfaktoren sehnenschadigend wirken. So
konnten Studien nachweisen, dass die Einnahme verschie-
dener Medikamentengruppen wie Lipidstoffwechselinhibi-
toren (Statine), Aromataseinhibitoren oder Antibiotika
(insbesondere Fluorchinolone, z.B. Ciprofloxacin) zu einer
Sehnenschadigung beitragen [59, 60]. Auch die Gabe von
Kortikosteroiden, die in der frithzeitigen Therapie von
Tendinopathien und Schmerzsyndromen der Schulter im-
mer noch haufig zur Anwendung kommen, werden in der
Literatur kontrovers diskutiert. Wéhrend diese einerseits
eine schmerzlindernde Wirkung haben, konnte eine Reihe
negativer Effekte auf die Zellproliferation und die Kolla-
gensynthese nachgewiesen werden [61, 62].

s Merke

Die Anwendung von Kortikosteroiden sollte daher
nicht zu haufig, stets unter kontrollierten Bedingungen
und nur nach individueller Risikoabschatzung erfolgen.

Auch Lifestylefaktoren und Faktoren, die das kardiovasku-
Idre Risiko steigern, begiinstigen die Entstehung von Ten-
dinopathien. Hierzu gehort neben Adipositas und einem
reduzierten Aktivitdtslevel auch Tabakkonsum [63, 64,
65]. Hinsichtlich eines Alkoholabusus besteht in der Lite-
ratur Unsicherheit in Hinblick auf die Entwicklung von
Sehnenl3sionen [66, 67].

Des Weiteren wurde ein Zusammenhang zwischen dem
Auftreten verschiedener systemischer Erkrankungen und
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der Entstehung von Tendinopathien nachgewiesen. Insbe-
sondere Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus,
Gicht, Hyperthyreosen sowie Erkrankungen aus dem
rheumatologischen Formenkreis (z.B. Psoriasisarthritis)
spielen dabei eine Rolle [63, 68].

TAKE HOME MESSAGE

Einige Medikamentengruppe (z.B. Statine, Antibio-
tika) konnen zu einer Sehnenschadigung beitragen.
Selbiges konnte auch fiir Adipositas, Diabetes und
Tabakkonsum nachgewiesen werden.

Physiologie der Sehnenheilung

Die Sehnenheilung ist ein komplexer Prozess, der aus
3 Uberlappenden Phasen besteht:

= inflammatorische Phase (0-7 Tage),

= proliferative Phase (1-6 Wochen),

= Remodeling (6 Wochen bis Monate).

Inflammatorische Phase

Die initiale Phase der Sehnenheilung ist durch Hdmostase
sowie Inflammation charakterisiert. Infolge der Verlet-
zung kommt es zur Bildung eines Hdmatoms. Dieses wird
durch inflammatorische Zellen wie neutrophile Granulo-
zyten, Makrophagen und Lymphozyten infiltriert. Ziel der
inflammatorischen Phase ist die Entfernung nekrotischen
Gewebes und mdglicher eingedrungener Pathogene mit-
tels Hypervaskularisation. Die Freisetzung von Zytokinen
und Wachstumsfaktoren fiihrt zur Rekrutierung und Akti-
vierung von Fibroblasten und anderen Reparaturmecha-
nismen, welche die Grundlage fiir die nachfolgende Pro-
liferationsphase bilden [15].

Mediatoren dieser Phase sind proinflammatorische Zyto-
kine wie Tumornekrosefaktor o (TNF-a) und Interleukin-
1B (IL-1B). Zudem werden Wachstumsfaktoren wie der
transformierende Wachstumsfaktor B (TGF ), Bone Mor-
phogenetic Protein (BMP) 12, 13 und der Platelet-Derived
Growth Factor (PDGF) freigesetzt, die den Heilungspro-
zess initiieren. Flir PDGF ist, vor allem wahrend der Initial-
phase, eine erhéhte Konzentration in einer heilenden Seh-
ne nachgewiesen [69].

Proliferative Phase

In der 2. Phase der Sehnenheilung kommt es zu einer ge-
steigerten Zellproliferation mit Sezernierung neuer Be-
standteile der ECM. Insbesondere Fibroblasten und Teno-
zyten zeigen in dieser Phase eine gesteigerte Aktivitdt.
Hierbei kommt es zundchst vornehmlich zur Synthese von
Kollagen Typ Ill, das keine klare Organisationsstruktur
bzw. Anordnung aufweist. Durch &uRere Zugkrdfte
kommt es im Verlauf zu einer Reorganisation mit der vor-
beschriebenen Parallelisierung der Kollagenfasern. Des
Weiteren bilden sich Gefde neu, was zu einer besseren
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FALLBEISPIEL

Bei der Wiedervorstellung nach 4 Wochen gibt
Herr S. eine Linderung der Symptome an. Zwar
seien diese nicht vollstdndig verschwunden, durch
die Physiotherapie in Kombination mit dem Anal-
getikum konne er den Arm aber inzwischen wieder
deutlich Gber Schulterniveau anheben und auch
Tatigkeiten auf dieser Hohe wieder nachgehen.

Das inzwischen durchgefiihrte MRT zeigt eine Par-
tialruptur im Ansatzbereich der Supraspinatussehne
sowie einen deutlich verengten Subakromialraum
bei hakenférmigem Akromion (Bigliani Typ IlI)

(» Abb. 4). Sonstige Auffalligkeiten werden im MRT
nicht registriert. Aufgrund des bisherigen Therapie-
erfolgs wird zu diesem Zeitpunkt die konservative
Therapie fortgesetzt.

» Abb. 4 MRT des linken Schultergelenks, koronar.
Deutliche Anderung der Signalintensitit und Nach-
weis einer Teilldsion im Bereich des Ansatzes der
Sehne des M. supraspinatus als Zeichen einer Ten-
dinopathie.

Néhrstoffversorgen fiihrt und den Heilungsprozess unter-
stitzt.

Mediatoren dieser Phase sind der Fibroblastenwachstums-
faktor (FGF) sowie der vaskuldr-endotheliale Wachstums-
faktor (VEGF). Beide stimulieren die Neoangiogenese und
die Kollagensynthese.

Remodeling

In der abschlieBenden Phase der Sehnenheilung kommt
es zur Differenzierung und Restrukturierung der extrazel-
luldren Matrix. Die Kollagenfasern organisieren sich ent-
sprechend der einwirkenden Kraft. Hierdurch kommt es
zu einem Anstieg der Zugfestigkeit. Zudem wird Typ-Ill-
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Kollagen schrittweise durch Typ-I-Kollagen ersetzt. Diese
Phase der Sehnenheilung kann - in Abhdngigkeit der
Schwere der Verletzung und der Effektivitdt der jeweiligen
Reparaturmechanismen - mehrere Wochen oder Monate
in Anspruch nehmen.

Mediatoren der letzten Phase sind Matrix-Metalloprotea-
sen (MMP), die Uberschiissige bzw. fehlangeordnete Kol-
lagenfasern resorbieren. Zudem sind TIMPs essenziell fiir
das Remodeling der Matrix. Auch Wachstumsfaktoren wie
TGF-B spielen weiterhin eine Rolle in der Differenzierung
der Kollagenfasern.

TAKE HOME MESSAGE

Die physiologische Sehnenheilung erfolgt in 3 flie-
Rend ineinander tibergehenden Phasen: der inflam-
matorischen Phase, der proliferativen Phase und
der Remodelingphase.

Im Gegensatz zu dem geschilderten Heilungsprozess zei-
gen sich im Bereich der Sehnen-Knochen-Insertion auf-
grund der zugrunde liegenden Komplexitdt der Transi-

Epitendineum

intakte
Sehne

Inflam-
mations-
phase

proli-
ferative
Phase

Re-
modeling

tionszone mitunter erniichternde Ergebnisse. Rerupturra-
ten werden in der Literatur in Abhangigkeit der initialen
RupturgroRe mit 20% (kleine Risse) bis nahezu 90% (Mas-
senrupturen) angegeben. Ursachlich scheint dabei die
eingeschrinkte Fihigkeit zur Regeneration der Uber-
gangszone zu sein [24].

» Abb. 5 fasst die Phasen der Sehnenheilung sowie die
beteiligten Zellen und Mediatoren zusammen.

Mediatoren der Sehnenheilung

Die Wiederherstellung oder Reparatur verletzter tending-
ser Strukturen geschieht durch einen komplexen, dyna-
mischen Prozess, der von verschiedenen zelluldren, mole-
kularen und biochemischen Mediatoren gesteuert wird.
Hierzu zdhlen unter anderem Zytokine, Wachstumsfak-
toren und Matrix-Metalloproteasen. Je nach Phase der
Sehnenheilung werden dabei unterschiedliche Media-
toren aktiv. Nachfolgend wird deren Funktion erldutert.
» Tab. 1 gibt abschlieRend einen kurzen Uberblick {iber
deren hauptsachliche Wirkungsphase und Funktion.

4 o Tenozyten

<8 Fibroblasten (inaktiv)

' Makrophagen

(M1-Konfiguration)

Neutrophile
Granulozyten

Stunden Mediatoren
bis Tage L1 e (TGRR (PDGE)

Mediatoren

@ a6

Wochen

Kollagen Typ IlI

*’ Tenozyten (aktiviert)

Makrophagen
(M2-Konfiguration)

Honzite Mediatoren

» Abb. 5 Phasen der Sehnenheilung, beteiligte Zellen und Mediatoren. Nach Daten aus [115].
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Inflammatorische Phase

Zytokine

Zytokine spielen eine maRgebliche Rolle in der inflamma-

torischen Phase der Sehnenheilung. Die wichtigsten Ago-

nisten sind Interleukin-1 (IL-1) und -6 (IL-6) sowie Tumor-

nekrosefaktor a (TNF-a) [70].

= [L-1 ist ein zentraler Trigger zur Aktivierung der inflam-
matorischen Lokalreaktion im geschadigten Gewebe.
IL-1 aktiviert verschiedene Zelltypen (u.a. Tenozyten
und endotheliale Zellen) und katalysiert die Produktion
weiterer proinflammatorischer Mediatoren. Zudem
steigert IL-1 die Rekrutierung von neutrophilen Granu-
lozyten und Makrophagen im Bereich der Verletzung
durch eine gesteigerte Expression von Adhdsionsmole-
kiilen auf endothelialen Zellen.

= |L-6 ist ebenfalls ein wichtiger Mediator der inflamma-
torischen Phase. Einerseits triggert es die Differenzie-
rung und Aktivierung von Immunzellen, andererseits
ist es durch die Rekrutierung von Fibroblasten fiir den
Ubergang in die 2. Phase der Sehnenheilung essenziell.

= Auch TNF-a stimuliert die Immunantwort durch die
Freisetzung weiterer Zytokine. Zudem steigert TNF-a
die phagozytische Aktivitdt von Makrophagen und die
Produktion von proteolytischen Enzymen, die eine
Phagozytose von nekrotischem Material ermdglicht.

Prostaglandine

Die Produktion von PGE2 erfolgt auf Grundlage der loka-
len Schidigung des Sehnengewebes durch Enzyme der
Zyklooxygenase (COX-1 und -2). PGE2 stimuliert die
Schmerzwahrnehmung sowie den Entziindungsprozess
durch eine Sensibilisierung von Nozizeptoren und eine ge-
steigerte Vasodilatation, die wiederum in einer erhohten
GefaBpermeabilitat resultiert und die Migration von wei-
teren Immunzellen ermdglicht.

Matrix-Metalloproteasen (MMP)

Aufgabe der Matrix-Metalloproteasen (vornehmlich MMP-
1 und MMP-9) ist ein Abbau der Komponenten der ECM
mit dem Ziel, nekrotisches Gewebe zu entfernen. Die Ak-
tivitdt der Matrix-Metalloproteasen stellt einen vulne-
rablen Teil der Sehnenheilung dar, der einer engmaschi-
gen Kontrolle bedarf, da eine (ibersteigerte Aktivitdt ohne
Gegenregulation zu einem (ibermaRigen Gewebeabbau
fihren wiirde. Daher wirken Gewebeinhibitoren (Tissue
Inhibitors of Metalloproteases, TIMP) diesem Vorgang
entgegen. Ein Ungleichgewicht zwischen beiden Enzymen
scheint die Entstehung von Tendinopathie beeinflussen zu
konnen [71].

Immunzellen

Zu den zelluldren Mediatoren der inflammatorischen Phase
gehdren insbesondere neutrophile Granulozyten und Ma-
krophagen. Erstgenannte sind im Rahmen einer Verlet-
zung umgehend préasent und phagozytieren untergegan-
genes Gewebe und ggf. auch eingedrungene Bakterien
oder Erreger. Dabei setzen die neutrophilen Granulozyten
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reaktive Sauerstoffspezies (ROS) und proteolytische Enzy-
me frei, die das geschadigte Gewebe weiter aufbrechen
konnen.

Makrophagen stellen den 2. wichtigen zelluldren Mediator
dar. Initial befinden sich die Makrophagen in einer proin-
flammatorischen Form, in der sie Zytokine freisetzen, um
den Entziindungsprozess zu unterhalten. Durch einen
Wechsel ihres Phdnotyps kommt es schlieBlich zu einer
vornehmlich  antiinflammatorischen  Wirkung, wobei
Wachstumsfaktoren und antiinflammatorische Zytokine
freigesetzt werden, die ihrerseits Reparaturmechanismen
aktivieren und den Entziindungsprozess hemmen.

Proliferative Phase

Wahrend in der 1. Phase der Sehnenheilung vornehmlich
Zytokine und Immunzellen dominieren, werden diese in
der proliferativen Phase von Wachstumsfaktoren, Fibro-
blasten und Komponenten der extrazelluldren Matrix als
Hauptakteuren abgelost.

Wachstumsfaktoren

Zahlreiche Wachstumsfaktoren spielen eine wichtige Rolle

in der Proliferationsphase. Hierzu gehéren TGF-f, PDGF,

vascular endothelial Growth Factor (VEGF) und Insulin-like

Growth Faktor-1 (IGF-1).

= TGF-Bist ein fiir die Synthese der extrazelluldren Matrix
essenzieller Mediator. Dieser stimuliert die Proliferation
von Fibroblasten und deren Differenzierung zu Myofi-
broblasten, die groBe Mengen an Kollagen produzieren.
Zudem reguliert TGF-B die Expression weiterer Bestand-
teile der ECM, die am Remodelingprozess beteiligt sind.

= PDGF fordert die Migration von Fibroblasten und glat-
ten Muskelzellen zum Ort der Schddigung. Des Wei-
teren stimuliert PDGF die Proliferation sowie die Syn-
these von Kollagen und Proteoglykanen. So konnten
mehrere In-vitro-Studien belegen, dass durch die
Zugabe von PDGF eine gesteigerte Chemotaxis von
Fibroblasten und eine erhdhte DNA- und Kollagen-
synthese entsteht [72, 73].

= Der Insulin-like Growth Factor 1 (IGF 1) stimuliert im
Sehnendefekt einerseits die Migration und Proliferation
von Fibroblasten (Vorlduferzellen von Tenozyten) und
andererseits die Synthese der ECM-Bestandteile [74, 75].

= VEGF indes steigert die Neogenese von BlutgefdRen,
um im Heilungsprozess das Gewebe mit Sauerstoff
und Nahrstoffen zu versorgen.

Fibroblasten

Fibroblasten sind primar fir die Synthese und das Remo-
deling der ECM verantwortlich. Wéhrend der prolifera-
tiven Phase produzieren sie maRgeblich Kollagen Typ I,
das zundchst in ungeordneter, nicht-hierarchisch organi-
sierter Form abgelegt wird. Zudem sezernieren Fibroblas-
ten Proteoglykane und Glykosaminoglykane, welche die
Struktur der ECM stabilisieren und ihrerseits regulatorisch
auf zelluldre Bestandteile der ECM einwirken kénnen.
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Proteoglykane und Glykosaminoglykane
Proteoglykane (z.B. Aggrecan und Decortin) sind groRR-
molekular (Molekulargewicht: 106-108 Da), bestehen aus
langstreckigen Kohlenhydraten und weisen durch ihre ne-
gative Ladung eine osmotische Wirksamkeit und damit
eine hohe Wasserbindungskapazitét auf. Sie verfligen so-
mit Gber einen hydrophilen Charakter, sorgen fiir einen
Einstrom von Fliissigkeit in das Sehnengewebe und die-
nen daher als ,,Gleitmittel“ und Puffer in den Sehnen [76].
Glykosaminoglykane sind aus repetitiven Disaccharidein-
heiten aufgebaut und durch ihre hohe Wasserbindung
ebenfalls fiir die Elastizitdit von Sehnen verantwortlich.
Des Weiteren steigern sie die strukturelle Stabilitdat und
interagieren mit Wachstumsfaktoren und anderen Protei-
nen der extrazelluldren Matrix.

Remodeling

Nach Abschluss der Proliferationsphase erfolgen in der
abschlieBenden Remodelingphase eine Stabilisation sowie
die strukturelle Organisation des neu gebildeten Sehnen-
gewebes. Im Gegensatz zu den vorher genannten Phasen
zeigen sich erneut andere Mediatoren als maRgebliche
Katalysatoren. Trotz komplexer UmbaumaRnahmen im
Rahmen des Prozesses kommt es zu keiner vollstandigen
Regeneration. So ist aus tierexperimentellen Unter-
suchungen der Supraspinatussehne bekannt, dass nach
3 Monaten die Sehne zwar wieder eine gute Osteointe-
gration aufweist, jedoch die Endfestigkeit nur ca. 50-60%
betragt [77].

s Merke

Das geheilte Sehnengewebe ist im Vergleich zum ge-
sunden Gewebe vergleichsweise hyperzelluldr und weist
diinnere Kollagenfibrillen und daher eine herabgesetzte
biomechanische Stabilitat auf [78].

Matrix-Metalloproteasen (MMP)

Die bereits genannten MMP sind auch in der Remodeling-
phase weiterhin aktiv. Sie bauen fragile Kollagenfasern ab
und ermdglichen somit eine strukturelle Neuordnung des
Gewebes. Die Aktivitdt der MMP beim Abbau der Kolla-
genfasern wird durch TIMP reguliert.

Tenozyten

Tenozyten als spezialisierte Zellen des Sehnengewebes
leisten einen wichtigen Beitrag zum Aufrechterhalten der
Sehnenstruktur und -funktion. Wahrend der Remodeling-
phase ordnen sich die Tenozyten entlang der Zugkréfte
an und produzieren Kollagenfasern, die in Richtung der
mechanischen Belastung ausgerichtet sind. Des Weiteren
reagieren Tenozyten auf mechanische Reize durch Verdn-
derungen in der Genexpression sowie der Synthese von
Matrixbestandteilen.

» Tab. 1 fasst die Mediatoren der Sehnenheilung und de-
ren hauptsdchliche Wirkungsphase und Funktion zusam-
men.

Mechanobiologie

Neben den genannten Mediatoren spielen insbesondere
wahrend der Remodelingphase einwirkende (Zug-)Krafte
infolge korperlicher Aktivitdt eine wichtige Rolle fiir die
Sehnenheilung. Eine Entlastung fiihrt in der Regel rasch
zu einem Abbau von Sehnengewebe.

Generell hat physische Aktivitdt Einfluss auf das Zellver-
halten und die Organisation der ECM. In-vitro-Beobach-
tungen konnten belegen, dass Tenozyten auf Verdnderun-
gen der mechanischen Beanspruchung reagieren und
eine Proliferation der Sehne (die sog. Mechanotransduk-
tion) hervorrufen kénnen [79, 80]. Integrine und andere
Oberflachenrezeptoren registrieren einwirkende mecha-
nische Krdfte und wandeln diese in biomechanische Sig-
nale um. Infolgedessen kommt es zur Optimierung der
Anordnung und Differenzierung der Kollagenfasern.

Biomolekular kommt es zu einer unterschiedlichen Ex-
pression von sog. Gap Junctions. Speziell kommt Conne-
xin 32 und 43 eine wichtige Rolle zu. Mechanische Reize
stimulieren auf der einen Seite die Synthese von Connexin
32, das die Produktion von Kollagen erhoht. Andererseits
bewirkt eine verminderte mechanische Beanspruchung
die Expression von Connexin 43, das die Kollagensynthese
inhibiert [81].

Weitere wichtige Signalmolekiile in diesem Zusammen-
hang sind neben den Integrinen auch Decorin und Sclera-
xis. Erstgenanntes ist ein kleines Proteoglykan, das an Kol-
lagenfibrillen bindet und die Fibrillogenese requliert. Es
hat Einfluss auf den Durchmesser und die Abstdnde der
Kollagenfasern und nimmt somit direkten Einfluss auf die
mechanischen Eigenschaften der Sehne [82]. Scleraxis ist
ein Transkriptionsfaktor, der die Entwicklung und Repara-
tur der Sehne moduliert. Es beeinflusst die Expression von
Genen, die an der Sehnenformation beteiligt sind. Dar(-
ber hinaus ist Scleraxis an der Koordination der zelluldren
Antwort im Rahmen der Zellregeneration beteiligt [83].
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»Tab. 1 Ubersicht (iber die an der Sehnenheilung beteiligten Mediatoren, den Zeitpunkt der Hauptaktivitit und deren Funktion.

Mediator Funktion

inflammatorische Phase

IL-1 = aktiviert die Produktion zusatzlicher proinflammatorischer Mediatoren
= rekrutiert neutrophile Granulozyten und Makrophagen

TNF-a = stimuliert die Immunantwort durch Freisetzung weiterer Zytokine
= steigert die Aktivitdt von Immunzellen sowie die Produktion proteolytischer Enzyme

IL-6 = Differenzierung und Aktivierung von Immunzellen
= Rekrutierung von Fibroblasten

PGE2 = Sensibilisierung von Nozizeptoren, Vasodilatation

MMP-1/-9 = Abbau nekrotischer Bestandteile der extrazelluldren Matrix

neutrophile Granulozyten = Phagozytose untergegangenen Gewebes, Freisetzung von ROS und proteolytischen Enzymen
Makrophagen = initial: Freisetzung proinflammatorischer Zytokine

= im Verlauf: Freisetzung von Wachstumsfaktoren und antiinflammatorischer Zytokine

proliferative Phase

TGF-B = stimuliert die Proliferation und Differenzierung von Fibroblasten sowie die Expression von
Bestandteilen der ECM

PDGF = Migration von Fibroblasten und glatten Muskelzellen
= Steigerung der Synthese von ECM-Bestandteilen
IGF-1 = Steigerung der Synthese von ECM-Bestandteilen
= stimuliert Proliferation und Differenzierung von Fibroblasten
VEGF = triggert die Neoangiogenese in der Verletzungszone
Fibroblasten = Synthese von Kollagen Typ Ill, Proteoglykanen und Glykosaminoglykanen
Proteoglykane und = osmotische Wirkung
Glykosaminoglykane = Fliissigkeitseinstrom

= strukturelle Stabilitat

Remodeling

MMP = Abbau von Bestandteilen der extrazelluldren Matrix
TIMP = Regulation der MMP-Aktivitdt

Tenozyten = strukturelle Ordnung des Sehnengewebes

= Kollagensynthese

Therapieoptionen
FALLBEISPIEL
Nach einigen Monaten stellt sich Herr S. erneut in der Sprech-
stunde vor. Nach einer pl6tzlichen Bewegung beim Anheben von
einem Farbeimer habe er einen stechenden Schmerz im Bereich
der Schulter verspiirt. Seitdem klagt er tiber eine erneute Aggra-
vation der Beschwerden und kdnne nun kaum noch seiner beruf-
lichen Tétigkeit nachkommen. In der abermaligen MRT-Bild-
gebung zeigt sich nunmehr ein vollstdndiger Abriss der Supraspi-
natussehne. Herr S. wird (iber die Diagnose und die nun notwen-
dige operative Therapie aufgeklart.
Da es sich um einen Arbeitsunfall handelt, wird intraoperativ eine
Probe des Sehnengewebes entnommen und histologisch beur-
teilt. Es zeigt sich eine akute Ruptur auf Grundlage einer vor-
bestehenden degenerativen Schadigung. Die Sehne konnte er-
folgreich mittels Fadenankern im Bereich des urspriinglichen
Ansatzpunktes refixiert werden. Herr S. muss nun ein dezidiertes
Nachbehandlungsprogramm einhalten, um den Erfolg der opera-
tiven Therapie nicht zu gefdhrden.

In den vergangenen Jahren und |ahrzehnten wurden ver-
schiedene Therapieoptionen zur Optimierung der Seh-
nenheilung untersucht. Grob kénnen diese den folgenden
Kategorien zugeordnet werden:

= konservativ

= operativ

= pharmakologisch/biologisch

= genbasiert

= augmentierend

= additiv

Da operative Therapien in einem Folgeartikel ndher erlau-

tert werden, wird an dieser Stelle auf eine ausftihrliche
Darstellung verzichtet.
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Konservative Therapie

Die konservative Therapie von Sehnenverletzungen um-
fasst neben einer voriibergehenden Ruhigstellung (u.a.
mit Orthesen) und Belastungseinschrankung die Anwen-
dung von physiotherapeutischen Verfahren sowie die lo-
kale Anwendung von kiihlenden oder warmenden MaRk-
nahmen.

Die initiale Ruhigstellung erfolgt, um zundchst eine beste-
hende Schmerzsymptomatik durchbrechen zu kénnen.
Die Ruhigstellung sollte jedoch nur kurzzeitig erfolgen, da
eine zu lange Vermeidung von Last einen negativen Effekt
auf das Sehnengewebe haben kann [84]. Entsprechend
sollte zeitnah mit einer gezielten physiotherapeutischen
Belibung begonnen werden, die durch Dehnungs- und
Kraftigungsiibungen die strukturelle Anordnung des Seh-
nengewebes verbessern kann. Verschiedene Studien ha-
ben den positiven Effekt, insbesondere exzentrischer
Ubungen, auf die Stimulation der Kollagensynthese nach-
weisen kénnen [85, 86]. Die lokale Anwendung von Kalte
oder Wérme kann die Durchblutung im geschadigten Ge-
webe modifizieren und somit initial Schmerzzustande lin-
dern bzw. im Verlauf das Nahrstoffangebot erhéhen.

TAKE HOME MESSAGE

Insbesondere im Rahmen von Partialldsionen oder
kleineren Verletzungen kénnen konservative Thera-
pieformen zu einer natiirlichen Regeneration des
Sehnengewebes beitragen [84].

Pharmakologische/biologische Interventionen

Das grundlegende Ziel pharmakologischer und biologi-
scher Interventionen zielt auf eine Modifikation der mole-
kularen Signalwege der Sehnenheilung ab. Insbesondere
in den vergangenen 3 Dekaden wurden zahlreiche thera-
peutische Strategien wie die Applikation von Wachstums-
faktoren (z.B. TGF, BMP, FGF und G-CSF) und plattchen-
reichem Plasma (PrP) untersucht [87, 88, 89, 90, 91].
Dem stehen ,etablierte“ Verfahren wie die lokale Applika-
tion von Kortikosteroiden und/oder lokalen Schmerzmit-
teln gegenlber. Diese fiihren neben einer raschen
Schmerzlinderung zu einer Reduktion des Entziindungs-
prozesses. Insbesondere die Gabe von Kortikosteroiden
muss jedoch kritisch betrachtet werden, da eine zu hau-
fige Therapie unerwiinschte Nebenwirkungen haben
kann, die zu einer Schwachung und Schadigung des Seh-
nengewebes beitragen kdnnen [2].

Die intraartikuldre Injektion von Wachstumsfaktoren
scheint nebenwirkungsarmer. Insbesondere fiir die Gabe
von PrP, das durch Zentrifugation von patienteneigenem
Blut gewonnen wird und reich an Wachstumsfaktoren

und Mediatoren ist, konnten positive Ergebnisse beobach-
tet werden. Tarpada et al. berichten in diesem Zusam-
menhang von einer Steigerung der zelluldren Prolifera-
tionsrate, ECM-Synthese und Angiogenese [87]. Nicht alle
Studien konnten jedoch einen positiven Effekt der PrP-Be-
handlung belegen. Zudem gibt es kontroverse Ergebnisse
beziiglich des klinischen Benefits der PrP-Behandlung [91,
92, 93]. Problematisch ist in diesem Zusammenhang die
fehlende Standardisierung der Praparationsmethoden, die
sich z.T. deutlich zwischen den Studien unterschieden.
Entsprechende randomisierte Langzeitstudien zum Effekt
der PrP-Behandlung sind weiterhin rar.

Neben der Nutzung von Wachstumsfaktoren haben
stammzellbasierte Verfahren in den vergangenen Jahren
viel Aufmerksamkeit erhalten. Die Applikation von sowohl
autologen als auch allogenen Stammgzellen im Bereich der
verletzten Sehne hat das Potenzial, die Rekrutierung und
Differenzierung von Vorlduferzellen zu stimulieren und so-
mit die regenerativen Kapazititen des Gewebes zu ver-
bessern [94]. So kénnen Stammzellen die Synthese und
Organisation der ECM verbessern und somit die Bildung
von Narbengewebe verhindern.

Wahrend die genannten Strategien meist lokal zur An-
wendung kommen, haben auch systemische Therapien
weiterhin einen Stellenwert in der Behandlung von Tendi-
nopathien. Hierzu gehort klassischerweise der Einsatz
nichtsteroidaler Antiphlogistika (NSAID) (z.B. Ibuprofen).
Die systemische Therapie fiihrt neben einer Schmerzlin-
derung zu einer Reduktion des Entziindungsprozesses. Da
die Entziindungsphase insbesondere im friihen Heilungs-
prozess fiir die korrekte Wiederherstellung der Sehne
grundlegend ist, sollte die Gabe von NSAID nicht unkon-
trolliert erfolgen. Insgesamt ist die Datenlage jedoch limi-
tiert und der antiinflammatorische Effekt von NSAID im
Rahmen von Tendinopathien umstritten [95, 96].

Allerdings kann eine (iberschieBende Entziindungsreak-
tion zu einer ungeniigenden Wiederherstellung des Seh-
nengewebes mit Vernarbungen flhren. Jiingere Unter-
suchungen von Sewpaul et al. lassen darauf schlieRen,
dass NSAID den Heilungsprozess von Rotatorenmanschet-
tenrupturen nicht negativ beeinflussen, stattdessen je-
doch einen positiven Effekt auf das postoperative
Schmerzniveau sowie das funktionelle Outcome haben
[97]. Auch die Rerupturrate scheint unter NSAID nicht er-
hoht zu sein [98].

TAKE HOME MESSAGE

Es stehen zahlreiche pharmakologische und bio-
logische Behandlungsoptionen zur Verfiigung. Die
Studienlage diesbezliglich ist jedoch heterogen.
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Genetische Verfahren

Aufgrund der mitunter nur kurzfristigen Verfiigbarkeit
von Wachstumsfaktoren und der notwendigen hohen Do-
sierungen wurden genbasierte Therapien fiir die Sehnen-
heilung entwickelt. Ziel derselben ist die Bereitstellung
von Genen, die die Synthese der zugrunde liegenden
Wachstums- und Transkriptionsfaktoren regulieren und
damit den Heilungsprozess unterstiitzen [94]. Verschiede-
ne Arbeitsgruppen konnten diesbeziiglich positive Effekte
nachweisen [99, 100, 101]. Auch Ansdtze zur Ausschal-
tung der seneszenten Zellen wurden in diesem Zusam-
menhang evaluiert [102]. Aktuell befinden sich genbasier-
te Verfahren jedoch noch in Entwicklung und wurden
hauptsdchlich in In-vitro-Modellen getestet. Eine Trans-
lation in den klinischen Alltag mit entsprechender Beur-
teilung des funktionellen Ergebnisses stellt ein Ziel der
Forschung der kommenden Jahre dar.

Augmentierende Verfahren

Neben den bereits genannten Verfahren der Sehnenhei-
lung kommen auch Behandlungsverfahren auf Grundlage
von Biomaterialien zum Einsatz. Hierzu zdhlt die Applika-
tion von Hydrogelen, biokompatiblen Matrizes und be-
schichteten Tragermaterialien. Ziel dieser Strategien ist
neben einer Verbesserung des lokalen Milieus zur Unter-
stiitzung der Sehnenheilung zeitgleich das Einbringen
therapeutisch aktiver Substanzen [94, 103, 104].

Die genannten Biomaterialien kénnen in ihrer Beschaffen-
heit dem Sehnengewebe hinsichtlich Organisation und
hierarchischer Struktur nachempfunden werden. Zusdtz-
lich beinhalten sie bioaktive Molekiile. Diese Wachstums-
faktoren konnen zelluldre Prozesse wie Adhdsion, Prolife-
ration und Differenzierung begtinstigen. Des Weiteren ha-
ben sie die Fihigkeit, mitunter ,langstreckige“ Sehnen-
defekte durch Augmentation zu decken. In der Vergan-
genheit kamen dabei vor allem allogene, xenogene und
synthetische extrazelluldre Matrizes zum Einsatz.

Aufgrund der hohen Kosten und schwierigen Aufberei-
tung, unter Berlicksichtigung nationaler Restriktionen be-
ziiglich des Einsatzes im menschlichen Organismus sowie
letztlich kontroverser Ergebnisse in Hinblick auf das kli-
nische Outcome muss die Nutzung augmentierender Ver-
fahren kritisch abgewogen werden [13, 105].

Additive Verfahren

Additive Verfahren der Sehnenheilung umfassen eine he-
terogene Gruppe an Therapien, deren Effekte fraglich
sind. Hierzu zdhlen Ultraschall- und Laserbehandlungen
ebenso wie die Einnahme von Nahrungsergdnzungsmit-
teln und speziellen Trainingsformen wie das Training unter
reduziertem Blutfluss. Erstgenannte Verfahren sollen die
Durchblutung im geschadigten Gewebe erhéhen, um die
Zellaktivitdt zu steigern [106, 107, 108, 109]. Haufig
kommen diese in Kombination mit den bereits genannten
konservativen MaBnahmen zum Einsatz.

@ Thieme

Der Einsatz von Nahrungsergdnzungsmitteln ist umstrit-
ten und bedarf einer hohen Expertise. De facto sind ver-
schiedene Substanzen, wie Proteine und Vitamin C, je-
doch essenzielle Voraussetzung fiir die Heilung einer Seh-
ne und kénnen - bei unzureichender Aufnahme - ggf. in
Form von Ergdnzungsmitteln zugefiihrt werden [110,
111, 112]. Spezielle Methoden wie das Training unter re-
duziertem Blutfluss haben in einzelnen Studien einen po-
sitiven Effekt auf die Regeneration des Sehnengewebes
sowie eine muskuldre Hypertrophie gezeigt. Diese sollten
jedoch speziellen Indikationen vorbehalten sein und unter
medizinischer Kontrolle erfolgen [113].

FALLBEISPIEL

Ein Jahr nach der Operation stellt sich Herr S. erneut
in der Sprechstunde vor. Der Patient berichtet von
einer deutlichen Beschwerdebesserung, auch wenn
die Nachbehandlung anstrengender gewesen sei
als gedacht. Die Beweglichkeit ist vollstandig wie-
derhergestellt. Die Schmerzen seien nahezu ver-
schwunden und trotz langer Belastungsphasen gut
zu tolerieren. Herr S. wird nach Aufklarung tiber das
Risiko einer erneuten Ruptur sowie der Entstehung
von Tendinopathien anderer Sehnen auch der kon-
tralateralen Seite aufgekldrt und schlieRlich aus der
ambulanten Behandlung entlassen.

Fazit/Schlussfolgerungen

Tendinopathien stellen ein komplexes Krankheitsbild dar,
dessen Verstandnis Voraussetzung fiir eine mogliche Pra-
vention und erfolgreiche Behandlung ist. Haufig entste-
hen Tendinopathien auf Grundlage von repetitiven Mikro-
traumata, Stress und Uberbeanspruchung, die zu einer
Kollagendegeneration, Zellapoptose und einem chro-
nischen Entziindungsprozess fiihren. Das Resultat ist eine
geschwdchte Sehne, die Schmerzen und eine Bewegungs-
einschrankung verursacht.

Kenntnisse von Anatomie und Pathophysiologie sind es-
senziell, um die passende Therapiestrategie wdhlen zu
konnen. Behandlungsansdtze umfassen konservative
MaBnahmen, pharmakologische Optionen, biologische
Therapien und chirurgische Eingriffe. Ein individueller,
multidisziplindrer Ansatz ist entscheidend fiir den Thera-
pieerfolg.

s Merke

In diesem 1. allgemeinen Teil sind die Grundlagen der
Tendinopathien an der oberen Extremitat thematisiert.
Teil 2 und 3 werden sich mit den Spezifika dieser Er-
krankung an der Schulter und am Ellenbogen beschfti-
gen und in kommenden Ausgaben publiziert.
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KERNAUSSAGEN

= Tendinopathien bezeichnen primar Erkrankun-
gen des Sehnengewebes, die durch eine Kombi-
nation aus Uberbelastung in Form repetitiver
Mikrotraumata, intrinsischen und extrinsischen
Faktoren verursacht werden.

= Das Sehnengewebe ist streng hierarchisch an-
geordnet, wobei sich aus mehreren kleineren
Organisationseinheiten stets eine (ibergeord-
neten Struktureinheit zusammensetzt.

= Die Folgen einer (iberm&Rigen Beanspruchung
des Sehnengewebes kdnnen anhand einer cha-
rakteristischen Stressbelastungskurve verdeut-
licht werden. Ab > 8% Dehnung kommt es zu
einer Ruptur des Sehnengewebes.

= Die Sehnenheilung erfolgt in 3 aufeinanderfol-
genden, sich z.T. Gberlappenden Phasen: in-
flammatorische, proliferative und Remodeling-
phase.

= Zelluldre, molekulare und biomechanische Me-
diatoren spielen eine zentrale Rolle fiir die Seh-
nenheilung.

= Zu den Therapieoptionen gehéren konservative,
operative, genbasierte, augmentierende, phar-
makologische, biologische und additive Verfah-
ren.

= Zahlreiche Therapieoptionen wurden in der Lite-
ratur untersucht. Hierbei konnten vielverspre-
chende Ergebnisse erzielt werden. Dennoch
konnte sich in der Therapie bisher kein Gold-
standard etablieren.
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Frage 1

Wie viel Prozent aller sportbedingten Verletzungen sind auf
Tendinopathien zuriickzufiihren?

A 5-10%

B 10-20%

C 30-50%

D 60%

E 75%

Frage 2

Bis zu welcher Belastung/Anspannung kann eine Sehne nach
Beendigung derselben ihren Ausgangszustand wiederherstellen?
A 1%

B 2%

C 4%

D 8%

E 10%

Frage 3

In welchem Bereich ist die Vaskularisation der Sehne erwartbar
am schlechtesten?

am muskulotendindsen Ubergang

im Bereich des proximalen Sehnendrittels

am osteotendinésen Ubergang

im dem Widerlager zugewandten Areal einer Gleitsehne

im Bereich von Sehnenscheiden

mgoMNn ®@ >

Frage 4

Welche pathophysiologischen Mechanismen treten auf zelluldrer
Ebene im Rahmen von Tendinopathien nicht auf?

A hypoxische und mukoide Degeneration
B (berschieBende Neovaskularisation

C Tendolipomatose

D Kalzifikation

E Reduktion von Ganglienzellen

Frage 5

Welcher der folgenden Mediatoren ist fiir die proliferative Phase
der Sehnenheilung essenziell?

A Tumornekrosefaktor o (TNF-o)

B Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1)

C Matrix-Metalloprotease 9 (MMP-9)

D Platelet-derived Growth Factor (PDGF)
E Interleukin 6 (IL-6)

Frage 6

Was gehort nicht zu intrinsischen Schadigungsmechanismen des
Sehnengewebes?

A eine schlechte Blutversorgung

B anlagebedingte, anatomische Besonderheiten
C Alterungsprozesse

D Anderungen auf zelluldrer Ebene

E genetische Pradispositionen

Frage 7

Welche Aussage zu Alterungsprozessen des Sehnengewebes ist
falsch?

A Es kommt zu einer vermehrten Synthese von Kollagen Typ III.

B Die Mikrovaskularisation des Sehnengewebes nimmt ab.

C Die nicht-enzymatische Glykosylierung von Kollagenfibrillen
fuhrt zu einer erhohten Rigiditdt der Quervernetzungen,
weshalb die Sehne ihre Viskoelastizitét verliert.

D Die Aktivitdt der Matrix-Metalloproteasen steigt aufgrund
einer fehlenden Regulation durch TIMP (Tissue Inhibitor of
Metalloproteases).

E Mechanorezeptoren an der Zelloberflache reagieren starker
auf mechanische Belastungen.

> Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Frage 8

Was trifft hinsichtlich des strukturellen Aufbaus des Sehnen-

gewebes nicht zu?

A Es folgt einer streng hierarchischen Ordnung.

B Kollagenmolekiile machen ca. 20-30% des Sehnengewebes
aus.

C Mehrere Kollagenmolekdile lagern sich zu einem Tropo-
kollagen zusammen.

D Primérbiindel bestehen aus mehreren Fibrillen, umgeben von
einer bindegewebigen Hiillschicht (sog. Endotendineum).

E Sehnen mit einem groBem Bewegungsumfang sind von einer
Sehnenscheide umgeben.

Frage 9

Verschiedene Verfahren kénnen in der Behandlung von Tendino-
pathien zum Einsatz kommen. Welches gehort nicht dazu?

A konservative Verfahren

B genbasierte Verfahren

C augmentierende Verfahren
D pharmakologische Verfahren
E langfristige Ruhigstellung

Frage 10

Scleraxis ist ...

A

moMN ®

ein Transkriptionsfaktor, der die Reparatur der Sehne modulie-
ren kann.

ein oberflachlicher Nozizeptor.

ein Entziindungsmediator.

essenziell fir die Fibrillogenese.

relevant fiir den Abbau nekrotischer Bestandteile der extrazel-
luldren Matrix.
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Bosartige Tumoren im Kindes- und Jugendalter

Anna Rachbauer, Niklas Deventer, Andrea Laufer

Die haufigsten bosartigen Tumorerkrankungen im Kindes- und Jugendalter

sind Leukdmien (ca. 30%), Hirntumoren (ca. 24 %) und Lymphome (ca. 14 %).
Knochen- und Weichteilsarkome kommen seltener vor (ca. 5%). Umso wichtiger
ist es, bei entsprechenden Symptomen an diese seltenen Entitdten zu denken
und die addquaten diagnostischen Schritte einzuleiten. Im Folgenden werden
die haufigsten Sarkomerkrankungen im Kindes- und Jugendalter, die Diagnostik
und die entsprechenden Therapien vorgestellt.

ABKURZUNGEN

FDG F-18-Fluorodesoxyglukose

GPOH  Gesellschaft fir padiatrische Onkologie
und Hamatologie

IE Etoposid

KM Kontrastmittel

NRWTS nicht-rhabdomyosarkomartiges
Weichteilsarkom

PET Positronenemissionstomografie

PNET primitiver neuroektodermaler Tumor

RMS Rhabdomyosarkom

VDC Vincristin/Doxorubicin/Cyclophosphamid

FALLBEISPIEL

Fall 1

Eine 14-jdhrige Patientin stellt sich erstmals in der
Praxis vor. Seit etwa 2 Monaten klagt sie laut Mut-
ter tiber Schmerzen tiber dem Kniegelenk links.

Da die Patientin regelm&Rig Handball spielt,
wurden die Schmerzen zundchst auf eine unbe-
merkte Verletzung bzw. Uberlastung zuriick-
gefiihrt. Die Schmerzen seien belastungsunabhdn-
gig, wiirden vor allem nachts auftreten und wiirden
seit einigen Wochen deutlich zunehmen. Handball
konne sie bereits seit 3 Wochen nicht mehr spielen.
Keine B-Symptomatik.

Knochensarkome

Primar maligne Tumoren des Knochens sind sehr seltene
Tumoren, die bei Kindern und Jugendlichen etwa 5% aller
Tumorerkrankungen ausmachen und mit einer Inzidenz
von 1-2/100000 Einwohner auftreten [1, 2]. Konkret er-

kranken somit etwa 60 Kinder und Jugendliche unter
18 Jahren pro Jahr in Deutschland an einem Osteosarkom
und etwa 50 Kinder und Jugendliche an einem Ewing-Sar-
kom.

Das Hauptmanifestationsalter fallt in den Zeitraum des
beschleunigten kindlichen Skelettwachstums und somit
in die 2. Lebensdekade [2].

TAKE HOME MESSAGE

Die hdufigsten malignen Knochentumoren sind
das Osteosarkom und das Ewing-Sarkom.
Symptome, Diagnostik und Therapie sind bei
beiden Erkrankungen sehr dhnlich.

Klinik, Diagnostik

Klassischerweise stellen sich Patientinnen und Patienten
erstmals mit belastungsunabhdngigen Schmerzen vor, die
haufig vor allem nachts auftreten. Im Verlauf nehmen die
Schmerzen deutlich zu, es kommt zudem meist auch zu
einer Schwellung sowie einer Bewegungseinschrankung
und/oder Schonhaltung. Eine allgemeine B-Symptomatik
wie Fieber, Gewichtsverlust oder ein verminderter All-
gemeinzustand tritt in der Regel nicht auf. Bei persistie-
renden oder progredienten Beschwerden sollte nach spa-
testens 4 Wochen eine bildgebende Diagnostik in die
Wege geleitet werden, beginnend mit einer Rntgenauf-
nahme der betroffenen Region in 2 Ebenen [3, 4].

s Verke

Belastungsunabhéangige Knochenschmerzen, die ldnger
als 4 Wochen andauern, miissen mindestens nativ-
radiologisch bzw. MR-tomografisch (mit Kontrastmittel)
abgeklart werden.
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» Abb. 1 Rontgenbildgebung des proximalen Humerus bei einem 11-jah-
rigen Patienten mit seit 3 Monaten bestehenden belastungsunabhdngigen
Schmerzen Grad Il nach Lodwick. a a.—p. mottenfraRahnliche, geografisch
nicht begrenzte, osteolytische Verdnderung. b Seitliche Aufnahme, die
Pfeile zeigen die starke Periostreaktion im Sinne eines Codman-Dreiecks.
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Bei Vorliegen eines malignen Knochentumors zeigen sich

typische Verdnderungen wie

= eine unscharfe Begrenzung der Lésion,

= osteolytische und/oder sklerotische Bereiche sowie

= Periostreaktionen (Codman-Dreieck und/oder
LSunburst“-Phdanomen; » Abb. 1).

@ Thieme

s Merke

Die Einteilung nach Lodwick ist bei der Beurteilung von
ossaren Lasionen besonders hilfreich, da hierdurch eine
Einschatzung des Tumorwachstums erleichtert wird
und so eine potenzielle Malignitdt besser bewertet
werden kann (> Tab. 1).

So sprechen geografisch limitierte, randsklerosierte Lasio-
nen eher fiir langsam wachsende gutartige Knochentu-
moren (Grad IA-C), osteolytische Ldsionen ohne relevante
Sklerosierung eher fiir schnell wachsende und somit ag-
gressive und auch maligne Knochentumoren (Grad Il und

1y [5].

Zur weiteren Diagnostik sollte dann eine kontrastmittel-
verstarkte MR-tomografische Untersuchung der betroffe-
nen Region, am besten jedoch des gesamten Kompart-
ments (Bildgebung des betroffenen Areals mit beiden an-
grenzenden Gelenken; » Abb. 3) erfolgen, um einerseits
den pathologischen Prozess besser einschatzen zu konnen
und andererseits das Vorliegen mdglicher Skip-Lasionen
auszuschlieRen, die bei etwa 2% der Patienten auftreten
kénnen [6, 7]. Anhand der Bildgebung erfolgt dann die
Indikation zur histopathologischen Sicherung mittels
Biopsie.

mesmsmm  Merke

Die Indikationsstellung sowie die Biopsie erfolgen
idealerweise in einem Sarkomzentrum durch einen
Chirurgen, der auch die definitive chirurgische Therapie
durchfiihrt.

TIPP

Die Planung des operativen Zugangs sollte bereits
vorausschauend auf die definitive Versorgung erfol-
gen, da die Biopsienarbe bei der Tumorentfernung
spindelférmig en bloc mit zu resezieren ist.

»Tab. 1 Lodwick-Klassifikation zur nativ-radiologischen Beurteilung von Knochentumoren.

Grad

Begrenzung

scharf begrenzte geografische Ldsion
gut begrenzte geografische Lasion
schlecht abgrenzbare geografische Lasion

schlecht abgrenzbare geografische Lasion mit
mottenfraBartiger und/oder permeativer Destruktion

MottenfraBmuster und/oder permeative Destruktion

Randsklerosierung

immer
wenig, Vorwolbung/Beteiligung der Kortikalis moglich
wenig, Kortikalisdurchbruch méglich

keine Randsklerosierung, kortikale Destruktion

keine Randsklerosierung, Tumorpermeation
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belastungsunabhéngige Schmerzen
>4 Wochen

Rontgen der entsprechenden
Kérperregion in 2 Ebenen
+

MRT-Bildgebung mit Kontrastmittel

Vorstellung im Sarkomzentrum
und Biopsieindikation

nach histopathologischer Sicherung
onkologische Anbindung

» Abb. 2 Therapiealgorithmus bei Sarkomverdacht im
Kindes- und Jugendalter.

» Abb. 4 14-jihriger Patient mit V.a. Osteosarkom am distalen Femur rechts. Der initiale radiologische Befund (a, b) zeigt einen primar gut operab-
len Tumor, der potenziell mittels Tumorprothese im Sinne eines distalen Femurersatzes versorgt werden konnte. c Die primare Probeentnahme wur-

de nicht in einem Sarkomzentrum durchgefiihrt. Zum einen wurde ein sehr ausgedehnter Zugangsweg gewdhlt, durch den es zumindest zur Kon-
tamination des Kniegelenks gekommen ist, zum anderen wurden laut OP-Bericht in der Operation Hohmann-Haken um das Femur eingebracht,
wodurch es zu einer potenziellen Kontamination der GefaB-Nerven-StraRe dorsal gekommen ist. Die Einzeichnung rund um die Narbe zeigt den
Haut- und Weichteil-Defekt an, der nach Tumorresektion bestehen bleiben wiirde. d Nach Abwagung der Vor- und Nachteile einer beinerhaltenden

Operation (schlechte Funktion bei extraartikuldrer Tumorresektion, Verlust eines groRen Teils des Streckapparates, deutlich erhohtes Infektionsrisiko

bei ausgepragtem Weichteildefekt und somit hohes Risiko einer Sekunddramputation) entschied sich der Patient fir eine primare Amputation.

Aus diesem Grund sollte die Biopsie duRerst gewebescho-
nend und maglichst ohne Praparation und somit potenzi-
elle Kontamination von GefdRen und/oder Nerven erfol-
gen. Des Weiteren ist auf eine penible Blutstillung aus
dem Knochen, u.a. mittels blutstillender Adjuvanzien
oder Palacosplombe im Bereich der ossdren Probeentnah-
me, zu achten, um ein postoperatives Hdmatom und so-
mit eine potenzielle Streuung von Tumorzellen zu verhin-
dern [8].

Inaddquate Biopsien und Biopsiezugangswege kénnen zu
erheblichen Nachteilen im Hinblick auf die spatere opera-
tive Versorgung und somit auch zu Gefahren fiir die Pa-
tientinnen und Patienten fiihren. So kann im Extremfall
eine inaddquat durchgefiihrte Biopsie den Extremitdten-
erhalt mitunter deutlich erschweren oder gar eine Ampu-
tation erfordern, um das primare Ziel einer kurativen The-
rapie zu erreichen (> Abb. 4) [9].
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Therapeutisches Vorgehen

Nach histopathologischer Bestdtigung eines primar malig-
nen Knochentumors im Kindes- und Jugendalter wird im
Zuge einer interdisziplindren Tumorkonferenz, unter Be-
teiligung der Pddiatrischen Onkologie, Pathologie, Radio-
logie, Radioonkologie und Tumororthopddie, das weitere
Behandlungsregime festgelegt. In der Regel bedeutet das
die Einleitung einer neoadjuvanten Chemotherapie. Hier-
fir wird vor Beginn die Diagnostik um Staging-Unter-
suchungen erganzt, um das Ausmaf der Erkrankung ein-
schédtzen zu kénnen. Da sowohl das Osteosarkom als auch
das Ewing-Sarkom primar pulmonal und mit geringerer
Inzidenz ossdr metastasieren, beinhaltet das Staging im-
mer eine CT-Thorax/Abdomen-Untersuchung sowie eine
Skelettszintigrafie bzw. alternativ ein Ganzkorper-FDG-
PET/CT oder Ganzkorper-FDG-PET/MRT [3, 4].

Der Therapiealgorithmus sowohl des Osteosarkoms als
auch des Ewing-Sarkoms beginnt aktuell mit einer neo-
adjuvanten Chemotherapie, gefolgt von der weiten Tu-
morresektion, und endet mit einer adjuvanten Chemo-

» Abb. 5 Endoprothetische Rekonstruktion nach Tumorresektion:
a distaler Femurersatz, Rekonstruktion mittels XPand-Tumorprothese,
b inverser proximaler Humerusersatz, c proximaler Tibiaersatz.
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therapie. Obwohl bei Osteosarkomen bis dato kein Uber-
lebensvorteil fiir die neoadjuvante/adjuvante gegeniiber
einer alleinigen adjuvanten Chemotherapie gesehen wur-
de [10], wird die neoadjuvante/adjuvante Chemotherapie
favorisiert, da bei gutem Therapieansprechen des Tumors
eine verbesserte Resektabilitdt erwartet wird [11].

Ebenso richtet sich die weitere Therapieplanung nach
dem anhand des Tumorresektates histopathologisch er-
mittelten Tumor-Response-Grad auf die neoadjuvante
Chemotherapie [3, 4]. So werden etwa pathologische
Frakturen, die bei etwa 10% der Patienten bereits bei
Diagnosestellung vorliegen [12], zundchst ruhiggestellt
und erst nach erfolgter neodadjuvanter Therapie operativ
final versorgt.

TAKE HOME MESSAGE

Pathologische Frakturen missen nicht notfallmaRig
operativ versorgt werden, sondern sollten unbe-
dingt mittels MRT-Diagnostik und bei suspektem
Befund histopathologisch abgeklart werden, bevor
weitere Therapieschritte indiziert werden.

Die operative Therapie von primdr malignen Knochentu-
moren erfolgt im Sinne einer weiten Tumorresektion nach
Enneking [13], was bedeutet, dass der Tumor mit entspre-
chendem Sicherheitsabstand im Gesunden reseziert wird
(» Tab. 2). Die Rekonstruktion des dadurch entstandenen
knochernen Defektes kann entweder im Sinne einer bio-
logischen Rekonstruktion in Kombination mit Osteosyn-
thesen erfolgen oder durch den Ersatz modularer Tumor-
endoprothesen, wobei Letztere aufgrund der niedrigeren
Komplikationsrate und eines besseren funktionellen Out-
comes in den meisten Fallen favorisiert werden [14, 15]
(» Abb. 5).

Je nach Lokalisation des Primartumors ist ein Extremita-
tenerhalt in manchen Fallen etwa bei Beteiligung der Ge-
faR-Nerven-StraBe nicht mdoglich bzw. bei insuffizienter
muskuldrer Deckung der Tumorendoprothese und/oder
fehlender Muskelfunktion nicht sinnvoll, weshalb in diesen
Fallen eine primdre Amputation erforderlich ist.

Nach Abschluss der Wundheilung wird die Chemothera-
pie etwa ab dem 21. postoperativen Tag fortgefiihrt. Ab-
hangig vom Tumoransprechen auf die neoadjuvante The-
rapie, das durch den Pathologen anhand des Resektates
definiert und nach Salzer-Kuntschik eingeteilt wird
(» Tab. 3), erfolgen gegebenenfalls Adaptionen der adju-
vanten Therapie, die in der interdisziplindren Tumorkon-
ferenz entschieden werden.
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»Tab. 2 Resektionsausmal® nach Enneking.

Typ Resektion R-Status (Pathologie)
intraldsional in der Lasion randbildender Tumor R1, R2
marginal extrakapsular, jedoch in der reaktiven Zone des umgebenden Gewebes randbildender Tumor R1

weit auRerhalb der reaktiven Zone im gesunden Gewebe tumorfreier Resektionsrand RO
radikal auRerhalb des Kompartments tumorfreier Resektionsrand RO

FALLBEISPIEL

Fall 1 Fortsetzung

In der klinischen Untersuchung zeigt sich die Patientin in gutem Allgemeinzustand. Beim Betreten des Untersuchungsraums zu
Beginn war bereits ein Schonhinken aufgefallen. Nach dem Entkleiden ist im Seitenvergleich der distale Oberschenkel links leicht
geschwollen, eine R6tung liegt nicht vor. Lokal tiber der Schwellung besteht deutliche Druckdolenz, kein Gelenkerguss am Knie-
gelenk palpabel. Die Beweglichkeit des Kniegelenks ist seitengleich uneingeschréankt mit einer Flexion/Extension von 130/0/0°,
endgradig werden links jedoch stechende Schmerzen angegeben, der Bandapparat ist stabil. Meniskuszeichen negativ.

Aufgrund der langen Beschwerden und starken Progredienz wird eine nativ-radiologische Bildgebung des distalen Femurs in

2 Ebenen indiziert (> Abb. 6a, b). Hierbei zeigt sich ein deutlich auffilliger Befund mit Sunburst-Phdnomen und Codman-Dreieck.
Eine Sklerosezone ist nicht auszumachen, partiell sind Osteolysen zu sehen; die Ldsion ist am ehesten als Grad Ill nach Lodwick
einzuordnen. Daraufhin wird ziigig eine kontrastmittelgestiitzte MRT-Bildgebung in die Wege geleitet, die den durch das Rontgen
bereits gestellten Verdacht auf das Vorliegen eines primar malignen Knochentumors erhartet (> Abb. 6c, d). Wegen der starken
Kortikalisaffektion werden Unterarmgehstiitzen verordnet, das Madchen wird zur Entlastung des Beins angehalten, und es erfolgt
die Uberweisung an ein Sarkomzentrum, wo die Indikation zur offenen Probeentnahme gestellt wird.

Histopathologisch kann der Verdacht eines Osteosarkoms bestatigt werden, und es wird die Diagnose eines high-Grade-osteo-
blastischen Osteosarkoms gestellt, sodass in der interdisziplindren Tumorkonferenz die padiatrisch-onkologische Vorstellung,
Ergdnzung der Staging-Bildgebung mittels CT-Thorax-Abdomen und einer Skelettszintigrafie beschlossen wird. Fernmetastasen
konnen hierdurch ausgeschlossen werden.

» Abb. 6 Rontgenbildgebung des distalen Femurs in 2 Ebenen a.-p. (a) und lateral (b). Es zeigt sich eine osteoidbildende, partiell osteolyti-
sche Lasion mit typischem Sunburst-Phanomen und beginnender Periostreaktion proximal Codman-Dreieck. ¢, d MRT-Bildgebung mit Kon-
trastmittel (c sagittale, d axiale Schnittfiihrung). Es zeigt sich ein deutliches Kontrastmittel-Enhancement mit deutlicher Umgebungsreaktion
und partiellem Kortikalisdurchbruch.
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»Tab. 3 Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik.

Regressions-

grad

184

vitale Tumorzellen Therapieansprechen

keine vitalen Zellen gutes Ansprechen

einzelne vitale Tumorzellen
<10% vitale Tumorzellen

10-50% vitale Tumorzellen schlechtes Ansprechen

>50% vitale Tumorzellen

kein Effekt der Chemotherapie

Nachsorge

Nach Abschluss der adjuvanten Therapie wird die Nach-
sorge eingeleitet, die in den ersten 24 Monaten aus kli-
nisch-radiologischen Kontrollen im 3-monatlichen Inter-
vall besteht. Bei rezidivfreiem Tumoriiberleben iiber einen
Zeitraum von 2 Jahren werden die Nachsorgeintervalle
auf 6 Monate und nach 5 Jahren auf 12 Monate ausgewei-
tet. Hierbei wird jeweils die operierte Region mittels Bild-
gebung (Réntgen in 2 Ebenen, ggf. MRT der betroffenen
Region) und klinisch durch den behandelnden Tumor-
orthopdden beurteilt. Der Ausschluss einer Fernmetasta-
sierung wird in der Regel nach MaRgabe der Onkologen
gehandhabt und beinhaltet regelmdRige CT-Thorax- bzw.
im Wechsel Rontgen-Thorax-Untersuchungen [3, 4].

Osteosarkom

Das Osteosarkom ist der haufigste maligne Knochentu-
mor im Kindesalter, mit einem weiteren Inzidenz-Peak in
der 6. Lebensdekade, und macht etwa 60 % aller malignen

@ Thieme

Knochentumorerkrankungen im Kindes- und Jugendalter
aus [1, 2, 16]. Jahrlich erkranken etwa 0,2-0,3/100000
Personen in Deutschland. Es handelt sich um eine mesen-
chymale Tumorerkrankung, bei der unreife Knochensub-
stanz, sogenanntes Osteoid, gebildet wird. Jungen sind
mit einem Verhdltnis von 3:2 etwas haufiger betroffen als
Madchen. Wirksame MaBnahmen zur Vorbeugung und
Fritherkennung sind nicht bekannt.

Pradilektionsstellen sind die Metaphysen langer Rohren-
knochen (91%), in <9% der Flle tritt das Osteosarkom
diaphysdr auf (» Abb. 7). Am héufigsten ist das distale Fe-
mur betroffen, gefolgt von der proximalen Tibia und am
dritthdufigsten der proximale Humerus. Eher selten treten
Osteosarkome am Kopf, der Wirbelsdule und am Becken
auf [16].

Die genaue Atiologie des Osteosarkoms ist weiterhin un-
geklart, jedoch sind verschiedene Risikofaktoren fiir das
Entstehen eines sekunddren Osteosarkoms im mittleren
bis hoheren Lebensalter bekannt, etwa
= eine vorangegangene Strahlentherapie (strahlen-
induziertes Osteosarkom, mittlere Latenzzeit
ca. 12-16 Jahre),
= Chemotherapie, v.a. mit alkylierenden Substanzen,
= Morbus Paget sowie
= genetische Pradispositionssyndrome, z.B. das
Li-Fraumeni-Syndrom oder RB1-Mutationen [3, 16].

Wesentliche Unterschiede hinsichtlich Symptomen oder
Diagnostik bestehen beim sekunddren Osteosarkom
nicht.

» Abb. 7 Osteosarkom des distalen Femurs: a nativ-radiologische Bildgebung a.-p., b KM-MRT-Bildgebung koronar, ¢ KM-MRT-Bild-

gebung axial.
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FALLBEISPIEL

Fall 1 - Fortsetzung

Es folgt die neoadjuvante Chemotherapie nach dem EURAMOS-1-Protokoll. Da durch die offene Probenentnahme
das Femur zusatzlich geschwacht wurde, wird die Entlastung des Beins wéhrend der gesamten Dauer der neo-
adjuvanten Therapie fortgefiihrt, um eine pathologische Frakturierung zu verhindern.

Nach dem 6. Chemotherapiezyklus wird gemaR dem Protokoll die weite Tumorresektion durchgefiihrt. Die Rekon-
struktion des distalen Femurs erfolgt durch eine Tumorendoprothese (> Abb. 8). Postoperativ erholt sich die Patien-
tin gut, unter physiotherapeutischer Anleitung beginnt die schrittweise Aufbelastung. Am 21. postoperativen Tag
wird die Chemotherapie fortgefiihrt. Histopathologisch wird die weite Tumorresektion (R0) bestétigt, ein gutes An-
sprechen des Tumors kann festgestellt werden (8 % vitale Tumorzellen = Salzer-Kuntschik Ill). 5 Monate postoperativ
ist die adjuvante Chemotherapie ebenfalls abgeschlossen, und es wird die Nachsorge eingeleitet.

3 Jahre postoperativ ist die Patientin weiterhin tumorfrei, kommt im Alltag mit der Prothese gut zurecht und gibt
keinerlei Beschwerden an. Die Beweglichkeit des Kniegelenks ist prothesenbedingt eingeschrankt mit einer Flexion
von maximal 90°.

» Abb. 8 Nachsorgeuntersuchung 3 Jahre nach Erstdiagnose: a nativ-radiologische Kontrolle a.-p., b lateral, ¢ CT-Thorax
ohne Anhalt auf pulmonale Metastasen.
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Klinik, Diagnostik, therapeutisches Vorgehen

Histopathologisch werden 3 Malignitatsgrade unterschie-
den (> Tab. 4):

= |ow Grade,
= intermedidr und
= high Grade.

»Tab. 4 Einteilung der Subtypen des Osteosarkoms.

Malignitatsgrad ~ Subtypen

G1 low Grade parosteales Osteosarkom

niedrigmalignes zentrales Osteosarkom
G2 intermediar

G3 high Grade

periostales Osteosarkom

konventionelles (osteoblastisch, chondro-
blastisch, fibroblastisch) Osteosarkom
teleangiektatisches Osteosarkom
kleinzelliges Osteosarkom

Diese Differenzierung ist insbesondere deshalb wichtig,
als dass bei Low-Grade- (G1) und intermedidren (G2) Os-
teosarkomen eine neoadjuvante oder adjuvante Chemo-
therapie keinen onkologischen Vorteil bietet. Die Primar-
therapie besteht daher in der vollstindigen operativen
Resektion (RO).

Sehr viel héufiger treten jedoch High-Grade-(G3)Osteo-
sarkome auf (80-90%), die entsprechend mittels neo-
adjuvanter und adjuvanter Chemotherapie nach dem
EURAMOS-1-Protokoll behandelt werden. Hierbei werden
hauptsachlich Doxorubicin, Cisplatin und hochdosiertes
Methotrexat eingesetzt.

s Merke

Da sich unter Resektion von vorhandenen Metastasen
ein besseres Uberleben gezeigt hat, sollten auch diese
nach Moglichkeit operativ adressiert werden.

Unter diesem Therapieregime kénnen mittlerweile 5-Jah-
res-Uberlebensraten von etwa 70% erreicht werden, wo-
bei Metastasen bei Primardiagnose die Prognose mit einer
5-Jahres-Uberlebensrate von 45% deutlich verschlechtern

3].

Die Strahlentherapie hat in der Therapie des Osteosar-
koms aufgrund des schlechten Ansprechens kaum Bedeu-
tung und wird daher nur bei primarer Irresektabilitdt des
Tumors, R1/R2-Resektionen nach Enneking und fehlender
Nachresektionsmdoglichkeit oder bei palliativen Therapie-
ansdtzen in Erwdgung gezogen [3, 16].

Ewing-Sarkom

Nach dem Osteosarkom ist das Ewing-Sarkom das zweit-
hédufigste Knochensarkom und tritt bei etwa 30% aller an
einem primdren Knochentumor Erkrankten auf. Einst ab-

@ Thieme

» Abb. 9 Ewing-Sarkom der proximalen Tibia: a nativ-
radiologisch a.-p., b KM-MRT-Bildgebung koronar.

gegrenzte Tumorentititen wie der Askin-Tumor und der
peripher primitive neuroektodermale Tumor (PNET) sind
mittlerweile allesamt zusammengefasst in der ,Familie
der Ewing-Tumoren*® (Ewing-Like Sarcoma).

Die jdhrliche Inzidenz betrdgt schdtzungsweise 0,15/
100000 Personen [4]. Auch hier sind Jungen etwas haufi-
ger betroffen als Mddchen mit einem Verhaltnis von etwa
1,4:1. Haufig sind die Diaphysen bzw. der Ubergang zur
Metaphyse der langen Réhrenknochen befallen, jedoch
sind auch das Becken, die Wirbelsdule und die Rippen
haufige Pradilektionsstellen (» Abb. 9) [16]. Etwa V4 der
Tumoren gehen primdr vom Bindegewebe, Subkutan-
und anderem Weichteilgewebe aus [4].

Besondere Risikofaktoren fiir das Auftreten eines Tumors
der Ewing-Familie sind nicht bekannt, ebenso wenig pra-
ventive MaRBnahmen, jedoch scheint der ethnische Hinter-
grund eine Rolle zu spielen. So kommen Ewing-Sarkome
in der kaukasischstdmmigen Bevolkerung mit einer Inzi-
denz von 1-3/100000 und in der asiatischstammigen Be-
volkerung von 0,8/100000 vor, wdhrend in der afri-
kanischstammigen Bevolkerungsgruppe kaum Félle auf-
treten (0,2/100000) [4].
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Klinik, Diagnostik

Histopathologisch zeichnen sich Ewing-Sarkome durch
kleine, runde, blaue Zellen mit schmalem Zytoplasma und
gleichférmigen Chromatin aus, zudem zeigen nahezu alle
Ewing-Sarkome eine Expression des CD99-Antigens [16].
Es handelt sich hierbei immer um hochmaligne Tumoren
(high Grade), an denen ohne systemische Therapie >90%
der Patienten versterben [4].

Therapeutisches Vorgehen

Ahnlich wie beim Osteosarkom beinhaltet das Therapie-
regime eine neoadjuvante sowie eine adjuvante Chemo-
therapie, jedoch nach dem EuroEwing-Protokoll mittels
Vincristin, Doxorubicin, Zyklophosphamid (VDC) und Ifos-
famid und Etoposid (IE). Da Tumoren der Ewing-Familie
im Gegensatz zum Osteosarkom strahlensensibel sind, ist
zudem eine adjuvante Radiatio bei einem Tumoranspre-
chen mit >10% der vitalen Tumorzellen (Salzer-Kuntschik
IIl) indiziert. Ebenso wird eine Bestrahlung in Fallen von
pathologischen Frakturen oder bei R1/R2-Resektionen
empfohlen. Eine Strahlentherapie als Ersatz der chirurgi-
schen Therapie kann in Einzelfdllen durchgefiihrt werden;
in diesen Fallen ist jedoch ein hoheres Lokalrezidivrisiko
wahrscheinlich [4].

Unter diesem Therapieregime liegt das 3-Jahres-Uberle-
ben ohne primdre Metastasierung bei 85%, bei initialem
Vorliegen von pulmonalen Metastasen bei 54 %, bei ossd-
rer Metastasierung bei 34% [17].

Weichteilsarkome

Etwa 6% aller Krebserkrankungen im Kindes- und Jugend-
alter sind auf Weichteilsarkome zuriickzufiihren. Neben
den Tumoren des zentralen Nervensystems gehoren sie
damit zu den haufigsten soliden Tumoren bei Kindern und
Jugendlichen. Die Inzidenz in Deutschland betrdgt 10/
1000000 Kinder, es erkranken also etwa 125 Kinder pro
Jahr an einem Weichteilsarkom [18].

Dabei ist das Rhabdomyosarkom das haufigste Weichteil-
sarkom im Kindes- und Jugendalter und kann histopatho-
logisch bei etwa 61% der Patienten nachgewiesen werden
[16, 18]. Bei 16 % handelt es sich um extraossdre Tumoren
aus der Ewing-Gruppe, die in Analogie zum Ewing-Sarkom
therapiert werden. Synovialsarkome werden bei 7% nach-
gewiesen, sehr selten auftretende Sarkome sind das Fi-
brosarkom (3 %), das Leiomyosarkom (3%) und das undif-
ferenzierte Sarkom (2 %).

FALLBEISPIEL

Fall 2

Ein 2-jdhriger Patient wird von seiner Mutter beim Kinderarzt vor-
gestellt. Am Schienbein rechts sei eine Schwellung etwa 3 Mona-
te zuvor bemerkt worden, die rasch an Gré8e zugenommen hat-
te. Schmerzen wiirden nicht bestehen, ebenso wenig Fieber oder
Schiittelfrost.

Klinisch prasentiert sich ein 2-jahriges Kind in gutem Allgemein-

und Erndhrungszustand, regelrecht entwickelt. Am rechten Un-
terschenkel tastet sich ventral eine derbe 3 x 2,5 cm grof3e und

derbe Struktur, die im Subkutangewebe gering verschieblich ist.

Sonografisch kommt eine 1,6 x 0,8 cm groRe, gut abgrenzbare
homogene, echoarme Struktur zur Darstellung.

Aufgrund der raschen GréRenprogredienz wird das Kind an ein
Sarkomzentrum verwiesen, wo eine MR-tomografische Unter-
suchung mit Kontrastmittel in Narkose durchgefiihrt wird

(> Abb. 104, b), bei der ein unklar begrenzter, kontrastmittel-
affiner, subkutan gelegener Tumor zur Darstellung kommt, wo-

raufhin die Indikation zur offenen Probenentnahme gestellt wird.

> Abb. 10 a Im MRT sichtbare, unklare subkutane Lision am me-
dialen proximalen Unterschenkel, koronar. b Axiale Ansicht nach
Kontrastmittelgabe, es zeigt sich eine unscharf begrenzte Lasion.

Aufgrund der hohen Heterogenitdt werden Weichteilsar-

kome gemaR ihren Behandlungsstrategien von der Gesell-

schaft fir Padiatrische Onkologie und Hamatologie in

zwei Gruppen eingeteilt:

= Rhabdomyosarkome (RMS),

= nicht-rhabdomyosarkomartige Weichteilsarkome
(NRWTS).

Klinik, Diagnostik

Prinzipiell fallen alle Weichgewebssarkome durch Raum-
forderungen auf, die innerhalb kurzer Zeit schnell groBen-
progredient sind. Spezielle Pradilektionsstellen gibt es
nicht.
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s Merke

Im klinischen Alltag sollte bei einer gréRenprogre-
dienten Raumforderung zeitnah eine kontrastmittel-
gestiitzte MR-tomografische Diagnostik in die Wege
geleitet werden (» Abb. 11).

> Abb. 11 Gluteales Rhabdomyosarkom.

FALLBEISPIEL

Fall 2 - Fortsetzung

Histopathologisch wird ein kutanes malignes fibroses Histiozytom
diagnostiziert und eine weite Tumorresektion mit Abtragung
einer kleinen Knochenschuppe der Tibia indiziert. Aufgrund des
groRen Weichteildefekts erfolgt sekundar, nach histopathologi-
scher Bestdtigung einer RO-Resektion, eine lokale Gastrocnemius-
schwenklappenplastik und Mesh-Graft-Transplantation vom ipsi-
lateralen Oberschenkel.

5 Jahre postoperativ ist der Patient tumorfrei (> Abb. 12a, b).
Einschrankungen im Alltag bestehen nicht, Beschwerden werden
nicht angegeben, und die Beweglichkeit der angrenzenden
Gelenke ist seitengleich frei.

» Abb. 12 a 5 Jahre postoperatives MRT in der Nachsorge (Koro-
naransicht). b Axiale Bildgebung nach Kontrastmittelanreicherung,
kein Anhalt fiir ein lokales Tumorrezidiv.
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mssssss  Merke

Bei suspektem Befund ist auch hier eine zeitnahe
Vorstellung in einem Sarkomzentrum erforderlich zur
Planung einer Probeentnahme und somit histopatho-
logischen Sicherung [16, 18].

Therapeutisches Vorgehen

Das weitere Behandlungsregime richtet sich nach der Tu-
morentitdt und wird in der interdisziplindren Tumorkon-
ferenz festgelegt. Unabhdngig von der exakten Tumoren-
titat erfolgt in der Regel im Verlauf eine weite Tumor-
resektion nach Enneking.

Neoadjuvante Therapien werden auch in Abhdangigkeit
der vorliegenden Molekularpathologie sowie vorhandener
bzw. nicht vorhandener Metastasen indiziert; jedoch kon-
nen nicht alle Weichteilsarkome chemotherapeutisch
adressiert werden. Nach histopathologischer Sicherung
wird auch hier immer ein Staging mittels CT-Thorax und
einer FDG-PET-MRT-Untersuchung erganzt. Am haufigs-
ten sind pulmonale Metastasen zu sehen, jedoch kommen
auch lymphogene Metastasierungen vor. Insbesondere
beim Rhabdomyosarkom werden entsprechend den his-
topathologischen Merkmalen und méglichen Metastasen
mehrere Risikogruppen definiert, die unterschiedlich in-
tensive neoadjuvante Chemotherapien erforderlich ma-
chen.

Nach erfolgter Chemotherapie werden Rhabdomyosarko-
me im Sinne einer weiten Tumorresektion nach Enneking
reseziert, adjuvante Therapien sind ebenfalls abhdngig
von der Risikogruppe [19]. Hohere Risikogruppen erhal-
ten in der Regel adjuvante Chemotherapien und auch ad-
juvante Strahlentherapien [18].

Nachsorge

Die nach abgeschlossener Therapie erfolgenden Nachsor-
geuntersuchungen werden in dhnlichen Intervallen wie
bei Knochensarkomen durchgefiihrt: In den ersten 2 Jah-
ren erfolgen alle 3 Monate Kontrollen mittels MRT-Bild-
gebung des Operationsgebietes, einer CT-Thorax- bzw.
im Wechsel Rontgen-Thorax-Untersuchung und einer Ab-
domensonografie. Bei unauffilligem Verlauf werden die
Nachsorgeintervalle ab dem 3. Jahr auf 6 Monate erwei-
tert, und ab dem 5. Jahr finden jdhrliche Kontrollen statt
[18].

Unter diesem Therapieregime konnte die 5-Jahres-Uber-
lebensrate in den letzten 40 Jahren deutlich verbessert
werden und liegt mittlerweile bei etwa 70%, bei Vorliegen
von Metastasen bei Diagnosestellung jedoch nur bei etwa
30%[18].
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Zusammenfassung

Knochen- und Weichteilsarkome im Kindes- und Jugend-
alter kommen insgesamt selten vor: Aufgrund der oft un-
spezifischen Symptome kommt es sehr hdufig zu ver-
zogerten Diagnosestellungen. Unter addquater Therapie
sind jedoch sowohl Knochen- als auch Weichteilsarkome
in vielen Féllen kurativ therapierbar.

messsmm  Merke
Essenziell dabei ist immer eine operative Therapie im
Sinne einer weiten Tumorresektion.

Bei zeitgerechter Diagnosestellung und Einleitung einer
addquaten Therapie kdnnen mittlerweile insgesamt sehr
gute Langzeitprognosen erzielt werden.

KERNAUSSAGEN

= Die klinische Symptomatik bei Knochensarko-
men ist in der Regel unspezifisch, weshalb diag-
nostische MaRnahmen sehr haufig erst ver-
z6gert eingeleitet werden. Unklare, belastungs-
unabhangige Knochenschmerzen bei Kindern
und Jugendlichen miissen spatestens nach
4 Wochen mittels bildgebender Verfahren,
groBenprogrediente Schwellungen ab einer Gro-
Re von 2 cm nach MRT-Diagnostik mittels einer
Biopsie histopathologisch abgeklart werden.

= Die hdufigsten bésartigen Knochensarkome sind
das Osteosarkom, gefolgt vom Ewing-Sarkom.
Pro Jahr erkranken in Deutschland etwa 60 Kin-
der an einem Osteosarkom und 50 Kinder an
einem Ewing-Sarkom.

= Die Therapiealgorithmen der beiden Tumorenti-
taten sind ahnlich. Nach histopathologischer
Sicherung erfolgt eine neoadjuvante Chemothe-
rapie, darauf folgen eine weite Tumorresektion
sowie eine adjuvante Chemotherapie. Beim
Ewing-Sarkom besteht adjuvant auch die Mog-
lichkeit einer Strahlentherapie.

= Die Defektrekonstruktion nach Tumorresektion
ist stets herausfordernd. Da in der Regel nicht
nur ein ossdrer, sondern auch ein weichteiliger
Defekt bestehen, verbleiben fast immer funktio-
nelle Defizite, die individuell kompensiert wer-
den. Aufgrund der niedrigeren Komplikations-
rate und des in aller Regel besseren funktionel-
len Outcome hat sich in den letzten Jahren die
Rekonstruktion mittels Tumorendoprothese
etabliert.

Die Gruppe der Weichteilsarkome ist duRerst
heterogen, weshalb es schwierig ist, ein all-
gemeines Therapieregime aufzustellen. Prinzi-
piell fallen alle Weichgewebssarkome durch
Raumforderungen auf, die innerhalb kurzer Zeit
schnell groRenprogredient sind

Die GPOH (Gesellschaft fiir padiatrische Onkolo-
gie und Hamatologie) unterteilt die Gesamtheit
der Sarkome in zwei Gruppen: Rhabdomyo-
sarkome und ,nicht-rhabdomyosarkomartige
Weichteilsarkome*®, wobei Tumoren, welche
molekulargenetisch dem Rhabdomyosarkom
ahnlich sind, in die letztere Gruppe fallen.
Therapeutisch stehen diverse Chemotherapien
und die Strahlentherapie zur Verfiigung, eine
weite Tumorresektion ist in der Mehrzahl der
Flle ebenfalls indiziert, um eine kurative Situa-
tion herzustellen.

Biopsien von Knochen- und Weichteilsarkomen
sollten immer in entsprechenden Sarkomzen-
tren durchgefiihrt werden, um ein bestmdogli-
ches Outcome fiir den Patienten zu garantieren.
Fir Sarkomerkrankungen im Kindes- und Ju-
gendalter stehen in der Regel multimodale The-
rapieregimes zur Verfligung, unter denen mitt-
lerweile die Langzeitprognosen sehr gut sind.
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VNR 2760512025167576011

Frage 1

Ein 13-jdhriger Patient berichtet von belastungsunabhédngigen

Knieschmerzen links seit 5 Wochen. In der kérperlichen Unter-

suchung zeigt sich der distale Oberschenkel links im Seitenver-

gleich leicht geschwollen und druckdolent. Wie gehen Sie weiter
vor?

A Sie denken an einen primar malignen Knochentumor und
veranlassen daher eine Skelettszintigrafie.

B Sie gehen von einer muskuldren Uberlastung aus, verschrei-
ben ein Antiphlogistikum nach dem Schmerztherapie-Stufen-
schema der WHO und vereinbaren eine Wiedervorstellung
zur klinischen Kontrolle in 4 Wochen.

C Sie leiten eine nativ-radiologische Diagnostik ein.

D Sie bereiten eine offene Probeentnahme vor, die Symptome
sind charakteristisch, um nicht zu sagen pathognomonisch
fiir einen Knochentumor, eine Bildgebung ist nicht erforder-
lich, da schnellstens eine Therapie eingeleitet werden sollte.

E Sie tun nichts; es handelt sich um Wachstumsschmerzen, und
diese sind schlieBlich selbstlimitierend.

Frage 2
Die weite Tumorresektion nach Enneking bedeutet ...

A den Tumor aus dem Gewebe herauszuschalen.

B den Tumor mit Sicherheitsabstand, also gesundem Gewebe
zu entfernen (Resektion im Gesunden).

C den Tumor intraoperativ aufzusuchen und zu er6ffnen, um si-
cher zu gehen, dass an der richtigen Stelle operiert wird.

D den Tumor mit Sicherheitsabstand zu entfernen und, bevor er
zur histopathologischen Untersuchung abgegeben wird, zu
erdffnen, um zu kontrollieren, dass der notige Abstand tiberall
eingehalten wurde.

E immer eine Amputation der entsprechenden Extremitat.
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Frage 3
Wodurch ist die Lodwick-Klassifikation gekennzeichnet?

A Die Lodwick-Klassifikation gibt es nicht.

B Die Stadien IA, IB und IC weisen auf einen primar malignen
Knochentumor hin.

C Die Lodwick-Klassifikation dient zur Einschatzung des Tumor-
ansprechens nach neoadjuvanter Chemotherapie.

D Die Lodwick-Klassifikation wird bei der MR-tomografischen
Beurteilung von Knochentumoren eingesetzt.

E Die Lodwick-Klassifikation hilft dabei, die Wachstums-
geschwindigkeit von ossdren Lasionen zu beurteilen.

Frage 4

Welche der folgenden Aussagen ist zutreffend?

A Das Osteosarkom ist der haufigste primar maligne Knochen-
tumor.

B Das Ewing-Sarkom ist der haufigste primdr maligne Knochen-
tumor.

C Weichteilsarkome treten bei Kindern und Jugendlichen
seltener auf als Knochensarkome.

D Ewing-Sarkome werden nie mittels Chemotherapie behan-
delt.

E Osteosarkome werden immer strahlentherapeutisch
behandelt.

Frage 5

Welche der folgenden Aussagen zum Regressionsgrad nach

Salzer-Kuntschik ist falsch?

A Der Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik wird bei primar
malignen Knochentumoren immer bestimmt, um das Tumor-
ansprechen auf die neoadjuvante Therapie zu evaluieren.

B Ab einem Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik von IV ist
beim Ewing-Sarkom eine adjuvante Radiatio empfohlen.

C Der Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik | beschreibt ein
schlechtes Tumoransprechen auf die neoadjuvante Chemo-
therapie.

D Der Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik IV beschreibt ein
schlechtes Tumoransprechen auf die neoadjuvante Chemo-
therapie.

E Der Regressionsgrad nach Salzer-Kuntschik Il beschreibt ein
gutes Tumoransprechen auf die neoadjuvante Chemothera-
pie.

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Frage 6

Bei einer interdisziplindren Tumorkonferenz fiir Knochen- und

Weichteilsarkome miissen welche Abteilungen vertreten sein?

A Pathologie, Pddiatrische Onkologie, Radiologie, Tumorortho-
pddie, Radioonkologie

B Pathologie, Pddiatrische Onkologie, Radiologie, Gyndkologie,
Urologie, Tumororthopadie, Radioonkologie

C Pathologie, Padiatrische Onkologie, Radiologie, Gyndkologie,
Tumororthopddie

D Pathologie, Pddiatrische Onkologie, Radiologie, Urologie,
Tumororthopadie

E Pathologie, Pddiatrische Onkologie, Radiologie, Radioonko-
logie

Frage 7

Wodurch sind Weichteilsarkome im Kindes- und Jugendalter

gekennzeichnet?

A Sie kommen seltener vor als Knochensarkome.

B Es handelt sich immer um langsam wachsende Prozesse.

C Sie beddrfen nie einer weiteren histopathologischen Abkla-
rung, da eine rein systemische Therapie, ggf. in Kombination
mit einer Strahlentherapie, ausreichend ist.

D Sie werden operativ im Sinne einer intraldsionalen Tumorre-
sektion nach Enneking behandelt.

E Metastasen betreffen am haufigsten die Lunge.

Frage 8
Nur eine der Aussagen zu Osteosarkome ist korrekt. Welche?

A Osteosarkome weisen nativ-radiologisch haufig ein sogenann-
tes Codman-Dreieck auf.

B Osteosarkome sind immer High-Grade-Sarkome, die neoadju-
vant und adjuvant mittels Chemotherapie behandelt werden.

C Osteosarkome miissen nicht weit nach Enneking reseziert
werden, da sowieso immer eine adjuvante Strahlentherapie
durchgefiihrt wird.

D Osteosarkome kommen hauptsachlich diaphysar vor, weshalb
immer eine biologische Rekonstruktion erfolgt.

E Osteosarkome haben eine 5-Jahres-Uberlebensrate von 10%.

Frage 9

Wodurch sind Ewing-Sarkome gekennzeichnet?

A
B

C
D

E

Sie sind ausschlieBlich von Knochen ausgehende Sarkome.
Sie sind strahlensensibel und werden daher in bestimmten
Fallen adjuvant radiotherapeutisch behandelt.

Sie metastasieren lymphogen.

Sie konnen auch histopathologisch lediglich als low Grade
klassifiziert werden, in diesen Fallen sind neoadjuvante und
adjuvante Therapien nicht erforderlich.

Sie kommen nie am Becken vor.

Frage 10

Neoadjuvante und adjuvante Therapien im Rahmen von
Knochen- und Weichteilsarkomen ...

A

haben in der Therapie von Knochen- und Weichteilsarkomen
keinen Stellenwert.

sind bei Kindern unter 2 Jahren kontraindiziert.

werden anhand des histopathologischen Biopsieergebnisses
in der interdisziplindren Tumorkonferenz indiziert.

werden durch den behandelnden Tumororthopaden appli-
ziert, damit das Vertrauensverhdltnis zwischen Patient und
Operateur gestarkt wird.

sind immer, egal welche Tumorentitdt diagnostiziert wurde,
obligat durchzufiihren.
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Nervensonografie

Henrich Kele

Als bildgebendes Verfahren, das mittels hochaufl6sender Ultraschalltechnik
periphere Nerven und deren Umgebung darstellt, ermdglicht die Nervensonografie
die Diagnostik von Nervenschdadigungen, Kompressionen oder entziindlichen
Verinderungen und unterstiitzt bei Interventionen. Die Arbeit gibt eine Ubersicht
tiber die allgemeine Methodik sowie die fiir das Gebiet der Orthopddie und
Unfallchirurgie relevanten Krankheitskategorien.

ABKURZUNGEN
CIDP chronisch inflammatorische
demyelinisierende Polyneuropathie

HMSN 1  hereditdre sensomotorische
Neuropathie Typ 1

HNPP hereditdre Neuropathie mit Neigung
zu Druckparesen

HWS Halswirbelsaule

MADSAM multifokale erworbene sensorische und
motorische demyelinisierende
Neuropathie

NSAID nonsteroidal anti-inflammatory Drug
(nichtsteroidales Antiphlogistikum)
PRF Pulsrepetitionsfrequenz
Einleitung

Auf dem Fachgebiet der Orthopédie und Unfallchirurgie
begegnet man téglich Situationen, die Fragen nach der
Beteiligung des Nervensystems am Krankheitsbild auf-
werfen. Es wird eine neurologische Diagnostik veranlasst,
die Ublicherweise eine klinische und elektrophysiologische
Untersuchung beinhaltet. Diese Untersuchungen geben
den Funktionsstatus der Nerven wieder und liefern wichti-
ge Informationen Gber das Vorliegen einer Nervenschadi-
gung, deren Akuitdt, Charakter (axonal und/oder demyeli-
nisierend) sowie eventuell verlaufende Reinnervationspro-
zesse. Der morphologische Status der Nerven sowie deren
Umgebung werden hierdurch nicht erfasst. Auch kénnen
bei schmerzhaften Reizzustdnden klinische und elektro-
physiologische Befunde unauffillig sein, was aber eine
Nervenaffektion nicht ausschlieRt.

Diese diagnostischen Liicken werden durch bildgebende
Verfahren wie die MR-Neurografie und Sonografie adres-

siert. Sie ermdglichen eine prézise Darstellung der Nerven
und von deren pathologischen Verdanderungen. Die Sono-
grafie ist die dabei Methode der 1. Wahl, insbesondere
weil sie zusammen mit den die Funktion erfassenden Me-
thoden in einem Untersuchungsgang durchgefiihrt wer-
den kann. Beispielsweise kann durch die direkte Darstel-
lung einer Nervenkompression die Diagnose gestellt wer-
den.

Die Zusammenschau mit der Evaluation der Nerven-
umgebung ermdglicht die atiologische Zuordnung, was
eine addquate Planung von Art und Timing der therapeu-
tischen MaRnahmen ermdglicht (z.B. zeitnahe Operation
bei Nervenkompression durch osteosynthetisches Mate-
rial nach Trauma). Auch erlaubt die Darstellung von even-
tuellen anatomischen Varianten ein individuelles patien-
tenangepasstes Vorgehen. Nicht zuletzt konnen eventuel-
le peri- oder postoperative Komplikationen beurteilt wer-
den (z.B. unvollstindige Retinakulumspaltung nach Kar-
paltunnel-OP). Zunehmend werden sonografieassistierte
Nerveninfiltrationen diagnostisch sowie therapeutisch
eingesetzt.

Apparative Voraussetzungen
und Untersuchungstechnik

Die peripheren Nerven sind im Vergleich zu den Struktu-
ren des muskuloskelettalen Systems klein, sodass fiir de-
ren Darstellung eine hohe Bildqualitdit und Gerdteauf-
I6sung erforderlich ist. Dies erfordert den Einsatz hoch-
auflésender Gerate, was in den Anfingen der Methode
um die Jahrtausendwende nur mit sogenannten High-
End-Gerdten moglich war. In den letzten Jahren hat sich
die Geratetechnik erfreulicherweise erheblich verbessert,
sodass auch Gerdte aus dem mittleren Preissegment im
Alltag gut einsetzbar sind.
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Eine optimale Auflésung ermdglicht

= die exakte Abgrenzung der Nerven zur Umgebung,
= die Bestimmung von deren GroRe sowie

= die Beurteilung der inneren Struktur.

Fir oberflachlich gelegene Nerven oder kleine sensible
Nerven (z.B. N. medianus vom Karpaltunnel bis zu den
Fingerendgliedern) wird eine mdglichst hohe Sendefre-
quenz angewandt (mindestens 15 MHz). Dies ermdglicht
auch die Darstellung von feinen faszikuldren Veranderun-
gen.

mssssss  Merke

Zu beachten ist, dass mit der zunehmenden Sendefre-
quenz die Eindringtiefe sinkt. Bei tief liegenden Nerven
(z.B. N. ischiadicus im GesdRbereich, N. tibialis am pro-
ximalen Unterschenkel oder bei adipdsen Personen)
sind niedrigere Frequenzen (meist um 7-8 MHz; bis

zu 5 MHz) erforderlich. Allerdings wird bei niedrigen
Schallfrequenzen die Auflosung schlechter und die
Differenzierbarkeit der Nerven im Gewebe sowie deren
Binnenstruktur schwieriger.

Ublicherweise werden hochfrequente Linearschallsonden
eingesetzt, die einen breiten Frequenzbereich abdecken
(z.B. 5-18 MHz je nach Nerv und Fragestellung). Eine ori-
entierende Untersuchung ist jedoch bereits mit den mit-
telfrequenten Schallkopfen (6-11 MHz) mdglich. Mit den
modernsten Schallsonden (bis 26 MHz Sendefrequenz)
wird in einer Fokustiefe von 13 mm eine axiale Auflésung
von 0,12mm und eine laterale Auflésung von 0,15 mm
erreicht. Dies tbertrifft die Auflésung eines MRT deutlich
(tiblicherweise 0,3-0,4 mm) und erlaubt auch die Erfas-
sung von winzigen faszikuldren Ladsionen kleiner sensibler
Nerven.

Dariiber hinaus erleichtern zahlreiche gerdtespezifische
Optionen des Pre- und Postprocessing die Untersuchung.
So ermoglicht das sogenannte Compound-lmaging die
verbesserte Darstellung von gekriimmten Oberflachen.
Das Tissue Harmonic Imaging vermittelt einen besseren
Kontrast und die Reduktion von Strukturartefakten insbe-
sondere bei Untersuchung in der Tiefe.

Viele Hersteller bieten die Moglichkeit automatisierter Fo-
kussierung mit Helligkeitsabgleich des B-Bildes in einem
breiten Tiefenbereich an (sog. Auto-Scan), was die erfor-
derliche Anpassung der Geréteeinstellungen reduziert
und den Untersuchungsfluss beschleunigt. Neben B-Bild
wird auch die farbkodierte Duplex-, Power-Doppler- bzw.
Doppler-Sonografie mit einer sensitiven Einstellung (Puls-
repetitionsfrequenz [PRF] um 500 Hz, Wandfilter 50 Hz)
zur Beurteilung der intra- und perineuralen Vaskularisa-
tion eingesetzt.

@ Thieme

Eine orientierende Untersuchung ist grundsdtzlich auch
ohne hochwertige Ultraschallgerdte moglich, es kénnen
aber nur groRere Verdnderungen, z.B. eine Nervenkom-
pression durch Raumforderungen, erkannt werden. Fir
die Beurteilung von feinen Strukturen oder von komple-
xen Veranderungen ist dagegen eine hochwertige appara-
tive Ausstattung notwendig, etwa zur Darstellung von
sensiblen Nerven, postoperativen Zustinden oder Ner-
venverletzungen.

Neben der technischen Ausstattung sind ausfiihrliche
Kenntnisse der regionalen (Querschnitts-)Anatomie von
groBer Bedeutung. Eine zusétzliche Expertise in den Er-
krankungen des peripheren Nervensystems und Elektro-
physiologie, am besten in Zusammenarbeit mit Neurolo-
gen, verbessert das Verstdndnis des Erkrankungsbildes
und erleichtert die addquate Interpretation der Befunde.

Untersuchungsgang

mssssss  Merke

Bei jeder unklaren Neuropathie sollte eine nervensono-
grafische Untersuchung des Nervs im gesamten Verlauf
an der Extremitat erfolgen.

Die Nerven werden zundchst am besten in Transversal-
schnitten an Stellen mit bestimmten anatomischen Merk-
malen (Landmarken) identifiziert. Dies sind Stellen meis-
tens
= in der Ndhe von Knochen (z.B. N. ulnaris im Sulcus,
N. peroneus am Fibulakdpfchen),
= an den Faszien (R. profundus N. radialis in der Faszie
zwischen dem oberfldchlichen und tiefen Supinator-
kopf) oder
= neben GefaRen (N. tibialis im Tarsaltunnel,
Plexus brachialis lateral der A. subclavia).

Von hier lassen sich dann die Nerven durch Hoch- und He-
runterfahren der Schallsonde im Verlauf der Extremitdt
verfolgen.

Die Darstellung auf Longitudinalschnitten ist schwieriger,
da sich die Sonde bei gewundenem Nervenverlauf nicht
kontinuierlich parallel zum Nerv ansetzen ldsst, wodurch
die Nerven mit anderen Strukturen, z.B. Muskelfaszien
oder Sehnen, verwechselt werden kénnen. Eine geduldige
Untersuchung in 2 Ebenen und Beachtung der Echotextur
(bei Sehnen fibrillar) bringen Sicherheit.
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TAKE HOME MESSAGE

= Die Darstellung eines pathologischen Befundes
ist immer in Transversal- und Longitudinalschnit-
ten anzustreben.

= Bei unilateralen Prozessen sollte stets die asymp-
tomatische Korperseite als Referenz untersucht
werden.

= Sonografie erlaubt auch eine Untersuchung in
Bewegung, so kann z.B. eine Dislokation des
N. ulnaris aus dem Sulcus verlasslich dargestellt
werden.

= Zur Dokumentation sollten Bilder (im B-Bild
und mit Farbduplex) immer in Transversal- und
Longitudinalschnitten gespeichert werden.

Optimal ist die Speicherung von Videosequenzen, da hier-
bei einerseits Befunde bei Bewegung, aber insbesondere
auch ein besseres Verstandnis der Befunde durch genaue-
re Darstellung der Zusammenhénge der einzelnen Gewe-
be vermittelt werden. Hervorzuheben sind z.B. bei Trau-
ma, wenn ein N. radialis unter einer Platte am Humerus
liegt, bei Tumoren Unterscheidung eines intraneuralen
Ganglions von einem andersartigen Tumor durch Darstel-
lung des Flissigkeitsursprungs im Gelenkast oder Beurtei-
lung von faszikuldren Verdanderungen (Torsion, Konstrik-
tion).

Welche Nerven sind darstellbar?

Bei normalgewichtigen Personen konnen an der oberen
Extremitdt alle Nervenhauptstimme in deren gesamten
Verlauf dargestellt werden (Nn. medianus, ulnaris, radialis
und musculocutaneus, Digitalnerven an den Fingern bis
zu den distalen Gliedern). Auch kleinere Nerven, wie z.B.
die Rr. profundus und superficialis des N. radialis sowie
Nn. cutanei antebrachii medialis und lateralis sind regel-

maRig darstellbar. Die Darstellung der Spinalnerven C4-
C8, des Plexus brachialis, der Nn. thoracicus longus, phre-
nicus und suprascapularis sowie der Hirnnerven N. acces-
sorius und vagus ist supraklavikuldr regelhaft moglich.

Der N. axillaris in der Axilla bei kréftigeren Personen oder
eingeschrankter Armabduktion sowie die Th1-Anteile der
Trunci inferiores sind nicht konstant abgrenzbar. Die infra-
klavikuldren bzw. infrapektoralen Plexusabschnitte sind
nicht (Knochenschatten durch Klavikula) bzw. einge-
schrankt (tiefe Lage, faszikuldre Struktur suboptimal dar-
stellbar) untersuchbar. An der unteren Extremitdt kann
insbesondere bei adipdsen Patienten die Darstellung des
N. ischiadicus am Oberschenkel sowie des N. tibialis am
proximalen Unterschenkel schwierig oder sogar unmog-
lich sein.

Bei normalgewichtigen Personen kann der N. ischiadicus
bis zum Eingang in das Foramen infrapiriforme und der
N. femoralis von ca. 5cm proximal der Leiste nach distal
abgebildet werden. Auch kénnen kleine sensible Nerven
wie die Nn. suralis und peroneus superficialis und der
N. cutaneus femoris lateralis dargestellt werden. Der
N. saphenus ist bei Normalgewichtigen regelhaft, der
R. infrapatellaris (auch aufgrund seiner Variabilitdt) nicht
immer darstellbar. Die Darstellbarkeit ist neben der Dicke
auch von der Beschaffenheit des Fettgewebes bzw. der
Haut abhéngig (plantare Interdigitalnerven sind bei dich-
tem Fettgewebe bzw. Hornhaut evtl. nicht sichtbar).

Normale nervensonografische Befunde

Die Nerven sind kabelartige Strukturen, die auf Trans-
versalschnitten echoreich und rund bis oval sind
(> Abb. 1a). Das sonografische Reflexmuster (Echotextur)
wird als wabenférmig bezeichnet. Die echoarmen rund-
lichen Areale entsprechen anatomisch den Nervenfaszi-
keln, die echoreichen Septen dem interfaszikuldren Epi-

» Abb. 1 N. medianus in der Unterarmmitte. Im Transversalschnitt (a) hebt sich die wabenférmige Echotextur des Nervs zur Umgebung hervor.
A = A. radialis; FCR = Flexor carpi radialis; FDS und FDP = Flexor digitorum superficialis und profundus; FPL = Flexor pollicis longus; Mi = Membrana
interossea. Longitudinal (b) sieht man die faszikulare Echotextur, die einzelnen Nervenfaszikel erscheinen als echoarme Bander zwischen dem inter-
faszikuldren Epineurium.
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neurium. Haufig lasst sich ein deutlicher echoreicher Ring,
der dem epifaszikuldren Epineurium bzw. dem perineura-
len Fettgewebe entspricht, darstellen.

Die Anzahl der sonografisch darstellbaren Faszikel ist im
Vergleich zur Realitdt geringer und wird von der Auf-
|6sung des Cerdtes beeinflusst. Die NervengroRe wird
mittels Messungen der Nervenquerschnittsflache quanti-
fiziert und sollte immer innerhalb des echoreichen Randes
erfolgen. Auf Longitudinalschnitten weisen gréRere Ner-
ven eine typische faszikuldre Echotextur auf (> Abb. 1b).

Zu beachten ist ein physikalisches Artefakt, die sogenann-
te Anisotropie (» Abb. 4b). Als deren Folge werden bei
einem nicht senkrechten Beschallungswinkel die Nerven
(und noch starker die Sehnen) unscharf, echoarm und de-
ren Echotextur verwischt dargestellt. Dies kann z.B. zu
einem falsch pathologischen Befund eines Odem:s fiihren.
Die Anisotropie ermdglicht andererseits prazise bei Mes-
sungen der Querschnittsflichen (maximale Echogenitét
bei exakt senkrechter Beschallung).

Bei einer Messung des Diameters im Longitudinalschnitt
muss der ovale Querschnitt des Nervs bedacht und die
Schallsonde strikt parallel angesetzt werden. Bei der dy-
namischen Untersuchung ldsst sich ein Gleiten der Ner-
ven longitudinal und transversal im Gewebe beobachten.

Die Farbduplexsonografie ist beim Auffinden der Nerven
(hdufig werden diese von GefdRen begleitet), Abgrenzung
kleiner Nerven von GefaRstrukturen (beide erscheinen als
echoarme Bander) und Erkennung der GefdRe als kompri-
mierenden Faktor hilfreich. An einigen Nerven kdnnen die
epineurialen Vasa nervorum identifiziert werden, intra-
neurale GefdBsignale finden sich im Normalfall selten.
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Muskelsonografie bei Nervenerkrankungen

Zur Beurteilung einer Nervenldsion gehort auch die Beur-
teilung von sonomorphologischen Veranderungen der
Muskulatur und der umgebenden muskuloskelettalen
Strukturen. Die nicht neurogen verursachten Veranderun-
gen der Muskeln sind meist lokal und den Orthopdden
und Unfallchirurgen, z.B. bei traumatischen Zustanden,
bestens bekannt. Aus neurologischer Sicht ist bei Nerven-
|dsionen insbesondere ein mesenchymaler (fettiger) Um-
bau der Muskulatur zu beachten. Dieser ldsst sich semi-
quantitativ in 4 Stufen einordnen [1]. Der betroffene Mus-
kel ist bei zunehmender Ausprdgung des Umbaus atro-
phisch, echoreich und ohne typische muskuldre Echotex-
tur (» Abb. 2), sodass er im Endstadium wie eine homo-
gen echoreiche Gewebemasse erscheint. Auch ist das
Knochenecho abgeschwacht.

Der morphologische Zustand des Muskels spielt eine Rolle
bei der therapeutischen Entscheidungsfindung und Prog-
nose. So wdre z.B. bei einer traumatischen Nerven-/Ple-
xusldsion eine Nervenrekonstruktion bei hochgradig um-
gebauten Muskeln wenig sinnvoll. Auch ist die Prognose
bei umgebauten Muskeln unabhédngig von der Ursache
unglinstig. Das Fehlen eines relevanten Umbaus in einem
iber Monate paretischen Muskel weist entweder auf eine
eher geringe axonale periphere Lésion (spricht fiir bessere
Prognose) oder eine zentrale, psychogene (einschl. algo-
phober Minderinnervation) oder muskuloskelettale (Seh-
ne, Gelenk) Ursache hin. Auch wiirde man fiir eine Mus-
kelbiopsie keinen hdhergradig umgebauten Muskel aus-
wahlen.

Bei der dynamischen Untersuchung kénnte man Muskeln
als pathophysiologisch wirksame Faktoren erkennen (z.B.
Snapping-Triceps-Syndrom). Praktisch ist die Methode bei

> Abb. 2 Mesenchymaler Umbau des M. tibialis anterior links. Der Muskel links ist atrophisch und echoreich, die Echotextur ist kaum
erkennbar (nur in einer kleinen Insel), das Knochenecho ist abgeschwacht. SF = Subkutanfettgewebe.

Kele H. Nervensonografie ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 197-214 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



der Uberpriifung der Kontinuitit der Sehnen bei Trauma,
insbesondere wenn eine prazise direkte Darstellung der
Sehnen durch Wunden/Narben/Artefakte nicht mdglich
ist. So wiirde man z.B. bei V.a. Durchtrennung der Dau-
menendgliedbeugesehne passiv den Daumen bewegen
und schauen, ob sich der Muskel am distalen radialen Un-
terarm bewegt. Bei einer Diskontinuitdt ware dies nicht
der Fall. Eine MRT oder sogar chirurgische Uberpriifung
der Sehnenkontinuitdt konnten dadurch vermieden wer-
den.

Pathologische Befunde

Kompressive Neuropathien

s Merke

Die kompressiven Neuropathien und insbesondere
Engpasssyndrome sind die haufigsten peripheren
Nervenerkrankungen.

Eine Nervenkompression ist ungeachtet der anato-
mischen Lokalisation durch Verdnderungen der Nerven-
konfiguration, der NervenmaRe sowie der Nervenecho-
textur charakterisiert. Im Longitudinalschnitt zeigen sich
eine abrupte Abflachung (Kalibersprung, Einschniirung)
des Nervs an der Kompressionsstelle und seine spindelfor-
mige Auftreibung proximal und oder distal davon, abhdn-
gig vom Druckgradienten (> Abb. 3).

Die Auftreibung wird je nach AusmaR von einer Echoar-
mut und verminderter Erkennbarkeit bzw. Ausléschung
der typischen faszikuldren Echotextur als Ausdruck eines
Nervenddems begleitet. Im Querschnittsbild Idsst sich
dementsprechend proximal und distal der Kompressions-
stelle eine VergroRerung der Nervenquerschnittsflache
mit Echoarmut und reduzierter Erkennbarkeit bzw. Aus-
I6schung der wabenférmigen Echotextur dokumentieren.
An der Kompressionsstelle ist der Nerv abgeflacht. Die

Ausdehnung des Nervs kann in der Breite zunehmen,
ohne dass sich der Nervendiameter im Langsschnitt an-
dert. Daher ist stets der Nervenquerschnitt zu beachten.
Die sonografischen Befunde entsprechen somit den pa-
thomorphologischen Verdnderungen im Sinne der Ner-
venabflachung an der Kompressionsstelle und der Pseu-
doneurombildung.

Wichtig ist bei den kompressiven Neuropathien dartber
hinaus die Beurteilung der Nervenumgebung im Hinblick
auf &tiologische Faktoren (z.B. Tenosynovitiden, knécher-
ne Veranderungen, Raumforderungen). Die Darstellung
von anatomischen Varianten ist ebenfalls zu dokumentie-
ren.

Karpaltunnelsyndrom

Die Sonografie ist beim Karpaltunnelsyndrom bei der Di-
agnosestellung, der Ursachenforschung, dem postopera-
tiven Karpaltunnelsyndrom sowie der Therapie hilfreich.
In der Diagnostik des Karpaltunnelsyndroms haben sich
sogenannte qualitative und quantitative Kompressionskri-
terien etabliert. Die qualitativen Kriterien sind die Auftrei-
bung des N. medianus proximal (H6he proximaler Karpal-
tunnel oder radiokarpales Gelenk) und meist weniger dis-
tal des Karpaltunnels begleitet von Veranderungen der
Echogenitdt und Echotextur (Korrelat zum Pseudoneu-
rom) sowie die Abflachung (Kalibersprung) des N. media-
nus unter dem proximalen oder distalen Rand des Retina-
culum flexorum (> Abb. 3).

Diese Evaluation ist subjektiv und daher von der Erfah-
rung des Untersuchers abhdngig. Da die Konfiguration
des Nervs im Karpaltunnel variiert und sich das Pseudo-
neurom nicht immer in der anteroposterioren, sondern
eher in der mediolateralen Ebene bildet, sind die qualita-
tiven Kompressionszeichen nur bei etwa jedem zweiten
Erkrankten sicher erkennbar [2].

» Abb. 3 Karpaltunnelsyndrom. Transversal (a) massive Schwellung des N. medianus (NM) am Karpaltunneleingang, der Nerv ist echoarm, keine
Echotextur erkennbar. Au=A. ulnaris; FCR, FPL, FDS = Sehnen der entsprechenden Muskeln; LUN = Os lunatum. Longitudinal (b) sieht man einen
deutlichen Kalibersprung und eine ldngerstreckige massive Kompression unter dem Retinakulum mit Pseudoneurom am Tunneleingang und -aus-
gang. Beachte die fibrilldre Echotextur der Sehnen. FDS und FDP = Sehnen des Flexor digitorum superficialis und profundus; Lun = Os lunatum.

Kele H. Nervensonografie ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 197-214 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

203



s Merke

Die quantitative VergroRerung der Nervenquerschnitts-
flache am Karpaltunneleingang (H6he Os pisiforme)
20,11 cm? ist der diagnostisch am meisten genutzte
Parameter mit einer Sensitivitat von 84,6 % [3].

Eine Wrist-to-Forearm Ratio = 1,4, berechnet aus den Ner-
venquerschnittsflaichen in Hohe Os pisiforme und 12.cm
proximal davon am Unterarm, erh6ht die Sensitivitat [4].

» Abb. 4 Postoperativ persistierendes Karpaltunnelsyndrom. Massive Ner-
venkompression des Nervs (x) im Transversalschnitt (a) unter einem intak-
ten Retinakulum (Punkte). Longitudinal (b) ausgeprégter Kalibersprung.
Beachte die erhdhte Echogenitdt an der Kompressionsstelle und die Echoar-
mut im Pseudoneurom proximal und distal davon. Zudem Anisotropie der
zunehmend artifiziell echoarmen Sehnen des FDP in distaler Richtung, die
in die Tiefe abtauchen und vom Ultraschallstrahl nicht senkrecht getroffen
werden. Transversalschnitt eines praoperativ und operativ nicht entdeckten
Ganglions (c) im Karpaltunnel nach erfolgter Retinakulumspaltung.
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KOMMENTAR

Der Autor merkt diesbeziiglich kritisch an, dass
der Wert zu niedrig ist und in der Praxis viele falsch
positive Ergebnisse liefert. Sinnvoller ist es, die
Querschnittsflaichen auch am Tunnelausgang zu
beachten, was die Sensitivitdt um 15 % erhoht [5].
Eine addquate Untersuchung des N. medianus im
Karpaltunnel darf sich daher nicht nur auf die Aus-
messung der Nervenfldche proximal beschranken,
sondern muss unter Berticksichtigung aller Kriterien
erfolgen.

Die Sonografie und Elektrophysiologie sind komplemen-
tar, wo Patienten mit einer negativen Elektrophysiologie
einen klaren sonografischen Befund haben kénnen, und
umgekehrt. Zusammen angewandt kénnen bis zu 98%
der klinischen Verdachtsdiagnosen bestétigt werden [2].

Als Ursachen kénnen Tenosynovitiden, Ganglien, Tumo-
ren, arthritische und arthrotische Verdnderungen, Amy-
loidablagerungen, akzessorische Muskeln im Karpaltunnel
oder eine Thrombose der A. mediana nachgewiesen wer-
den. Es kénnen zudem verschiedene anatomische Varian-
ten, z.B. verldngerte, bis in den Karpaltunnel reichende
Muskelbduche der Fingerflexoren, eine hohe Teilung des
N. medianus, atypisch abgehende Thenardste und Rr. pal-
mares oder atypische GefdRe (z.B. A. mediana) dar-
gestellt werden. Eine der oben genannten strukturellen
Auffdlligkeiten findet sich sonografisch bei etwa jedem
3. Patienten [2].

Selten kann man sonografisch auch tiberraschende Befun-
de feststellen, wie z.B. ein Schwannom oder fibrolipoma-
toses Hamartom im Karpaltunnel bzw. weiter proximal im
Medianusverlauf. Nicht zu vergessen ist, dass in einigen
Situationen (z.B. dauerhafte sensible Stérung ohne ein-
deutige Anamnese von néchtlichen Symptomen, elektro-
neurografisch nur sensible axonale Ldsion nachweisbar)
auch eine Immunneuropathie (fokale CIDP, MADSAM)
hinter einem ,Karpaltunnelsyndrom® stecken kdnnte. In
diesen Fallen zeigt sich sonografisch oft eine langstrecki-
ge faszikuldre bzw. nervale Hypertrophie des N. medianus
mit Remodellierung der Nervenbinnenstruktur. Eine Un-
tersuchung des Nervs bis zur Axilla ldsst diese Erkrankun-
gen erkennen.

Bei postoperativ persistierenden oder rezidivierenden Be-
schwerden kann die Sonografie chirurgisch therapierbare
Ursachen friihzeitig (nach Abklingen des perioperativen
Odems) erkennen, wie eine unvollstindige Retinakulum-
spaltung (proximal oder distal) (» Abb. 4), abnorme Nar-
benbildung mit Kompression oder Adhdsion (aufgeho-
bene CGleitfahigkeit des Nervs), Tenosynovitiden, Nerven-
verletzungen bzw. bei nicht erfolgter praoperativer Bild-
gebung nicht erkannte Differenzialdiagnosen (s.o.). Auf

Kele H. Nervensonografie ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 197-214 | © 2025. Thieme. All rights reserved.



diese Weise kann man die unbefriedigende Situation fiir
den Patienten als auch Operateur l6sen und oft monate-
langes sinnloses Abwarten vermeiden.

Die sonografiegesteuerte Infiltration des N. medianus im
Karpaltunnel mit Kortikosteroiden ist bei Patienten mit
kurzer Anamnese, eher moderaten Symptomen und Be-
funden eine effektive Therapieoption, genauso ex iuvanti-
bus bei unklaren Beschwerden.

Ulnarisneuropathie am Ellenbogen/
Kubitaltunnelsyndrom

Die haufigste Ursache einer Ulnarisneuropathie am Ellen-
bogen ist das Kubitaltunnelsyndrom. Das sonografische
Diagnosekriterium ist eine Abflachung des N. ulnaris un-
ter dem Kubitalband (Lig. arcuatum oder Osborne-Liga-
ment) mit Darstellung eines Pseudoneuroms im Sulcus
(Nervenfliche 20,11 cm?).

s Merke

Wichtig ist, den Nerv auch bei Ellenbogenflexion zu
untersuchen. Dabei lassen sich eine pathologische
Beweglichkeit des Nervs im Sinne einer Luxation oder
Subluxation (ggf. kombiniert mit der Dislokation des
medialen Trizepskopfes = Snapping-Triceps-Syndrom)
sowie die Kompression am Kubitalband besser dar-
stellen (» Abb. 5).

Die diagnostische Aussagekraft der Sonografie ist im Ver-
gleich mit der Elektrophysiologie mindestens genauso
gut, insbesondere in Fdllen, wo bereits eine axonale Lasion
(klinisch oft Atrophie der Handmuskeln, dauerhafte sensi-
ble Stérung) vorliegt und elektrophysiologisch eine lokali-
satorische Zuordnung nicht méglich ist [6]. Die Sonogra-

fie liefert zudem prognostische Informationen, wobei das
Ausmal der Schwellung im Sulcus mit der klinischen Bes-
serung nach Operation negativ korreliert [7].

» Abb. 5 Kubitaltunnelsyndrom. Transversal (a) zeigt sich eine ausgeprag-
te Schwellung des Nervs (Punkte) im Sulcus. EM = Epicondylus medialis.
Querschnitt mit Luxation des N. ulnaris (NU; kleine x) sowie des medialen
Trizepskopfes bei Ellenbogenflexion (b) mit Dekonfiguration (c) am Kubi-

Als Ursachen kénnen Raumforderungen wie Ganglien, os-
teoproliferative Verdanderungen bei Arthrose (,UInaris-
spatldhmung®), Arthritis oder ein akzessorischer M. epi-
trochleoanconaeus identifiziert werden. Selten findet die
Kompression knapp proximal des Epicondylus medialis
beim Ubertritt des Nervs durch die Struthers-Arkade, die
die Faszie des medialen Trizepskopfs mit dem medialen in-
termuskuldren Septum verbindet, statt.

Seltene Engpasssyndrome

Da die seltenen Engpasssyndrome meistens kleine (0,5-
1 mm Diameter) oder tief liegende Nerven betreffen, ist
die direkte sonografische Darstellung einer Nervenkom-
pression schwieriger und besonders untersucherabhdn-
gig. Die Kernaufgabe besteht in der Erkennung von Nach-
barschaftsprozessen als komprimierenden Faktoren. So
konnen Raumforderungen wie Ganglien, Lipome und

talband (Punkte; sogenanntes Hockeyschldgerzeichen).

Hdmangiome bei Kompressionen des N. ulnaris in der
Loge de Guyon, des N. medianus (Pronator-teres-Kanal),
des N. interosseus anterior am proximalen Unterarm, des
N. axillaris im Spatium quadrilaterale und des N. suprasca-
pularis sonografisch nachgewiesen werden [8].

Als Differenzialdiagnose von positionsabhdngigen Brachi-
algien ist das Thoracic-Outlet-Syndrom zu beriicksichti-
gen. Mit Ultraschall kann man die supraklavikuldre Kom-
pression des Truncus inferior Plexus brachialis an Bandern
oder einer scharfen Faszie des M. scalenus medius sehen
(> Abb. 6). Bei einer kostoklavikuldren Enge kann Dopp-
ler-/duplexsonografisch die Stenosierung der A. subclavia
objektiviert werden [9].
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FALLBEISPIEL

Fall 1: Thoracic-Outlet-Syndrom

Die junge Patientin litt 7 Jahre unter intermittierenden Brachial-
gien mit zunehmenden Dysdsthesien der ulnaren Finger und Fein-
motorikschwache. Im Vorfeld wurde erfolglos eine Kubitaltunnel-
dekompression durchgefiihrt. Eine sensible Stérung am medialen
Unterarm sowie eine Schwache der Thenarmuskulatur (zusatzlich
zu den Ulnarismuskeln) wurden klinisch tibersehen und elektro-
physiologisch nicht beachtet.

Sonografisch wurde schlussendlich ein Thoracic-Outlet-Syndrom
diagnostiziert (> Abb. 6).

» Abb. 6 Thoracic-Outlet-Syndrom. Transversalschnitt mit Kom-
pression des stark echoarm geschwollenen Spinalnervs C8 (Punkte)
durch einen scharfen Rand (#) des Scalenus medius (SCM).

asub = A. subclavia.

e e
. 2UP OF

Sup tief

qnd‘l-‘""’. E:

» Abb. 7 Supinatortunnelsyndrom. Longitudinalschnitt mit Kompression
des Nervs (N) an der Arkade von Frohse (Punkte). a und v = GefdRe der
sogenannten Leash of Henry; Sup OF = oberflachlicher Supinatorkopf;
Sup tief = tiefer Supinatorkopf.

@ Thieme

Insbesondere bei einer therapieresistenten Epicondylitis
lateralis ist an das Supinatortunnelsyndrom zu denken.
Dabei wird der R. profundus N. radialis unter der Arkade
von Frohse komprimiert (> Abb. 7). Die seltene pareti-
sche Form fiihrt zu klinisch und elektrophysiologisch ob-
jektivierbaren Defiziten mit Schwache des ulnaren Hand-
gelenkstreckers und der Fingerstrecker (keine ,Fallhand®,
sondern ,Fallfinger®).

Die Sonografie zeigt meistens eine deutliche Kompres-
sion, aber oft auch sekunddre Ursache wie Ganglien, Lipo-
me oder Nerventumoren. Die algetische Form ist haufiger
und zeigt elektrophysiologisch normale und sonografisch
meist milde oder normale Befunde. Im Zweifel kann eine
Ex-iuvantibus-Infiltration mit Kortikosteroiden weiterhel-
fen.

An der unteren Extremitdt kommen bei Kompressionssyn-
drom des N. peroneus im Fibulaképfchenbereich insbe-
sondere extra- und intraneurale Ganglien als Ursachen
vor. Die intraneuralen Ganglien entstehen dabei im Tibio-
fibulargelenk und breiten sich tber den Gelenkast des
N. peroneus (iber mehrere Zentimeter nach proximal in
den Hauptstamm, teilweise bis in den N. ischiadicus, aus.
Bei hinterem Tarsaltunnelsyndrom, wo der N. tibialis dor-
sal des Malleolus medialis komprimiert wird, kénnen ar-
throtische Verdnderungen, Tendinopathien, akzessorische
Muskeln, Tumoren oder Ganglien (» Abb. 8), venése An-
eurysmen oder Kinking der A. tibialis posterior gefunden
werden [10].

Auch lasst sich bei vorderem Tarsaltunnelsyndrom die
Kompression des R. profundus n. peronei unter den dis-
talen Anteilen des Retinaculum extensorum nachweisen.
Dies gelingt allerdings nur mit hochwertigen Geraten. Bei
der Morton-Metatarsalgie wird eine fusiforme echoarme
Auftreibung eines plantaren Interdigitalnervs (,Morton-
Neurom®) in Hohe der Metatarsalkdpfchen dargestellt
[11]. Bei der Meralgia paraesthetica Idsst sich auch bei
adipdsen Patienten eine Nervenkompression unter dem
Leistenband nachweisen und mit einer sonografisch ge-
steuerten Infiltration kombinieren [12]. Der Patient muss
dabei helfen, die Bauchdecke nach kranial zu schieben.

mssssss  Merke

Die diagnostischen bzw. therapeutischen sonografie-
gesteuerten Infiltrationen mit Lokalanasthetika und
agf. Kortikosteroiden kénnen grundsatzlich in jeder
anatomischen Lokalisation, insbesondere bei unklaren
schmerzhaften Neuropathien, eingesetzt werden.
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Tumoren peripherer Nerven

Die Nerventumoren sind selten, dennoch sollte zumindest
bei jeder unklaren oder atypischen Mononeuropathie an
einen Nerventumor gedacht werden. Da die Sonografie
eine kontinuierliche Darstellung der Nerven an den Extre-
mitaten erlaubt, eignet sie sich optimal als Screening-
untersuchung.

TIPP

Klinisch fallen Nerventumoren meistens auf, wenn
durch Beklopfen elektrisierende Missempfindungen
ausgelost werden.

Die 2 haufigsten Tumorarten sind die Schwannome (Neu-
rinome) und Neurofibrome. Sonografisch erscheinen bei-
de als gut definierte, transversal rundliche und longitudi-
nal fusiforme Raumforderungen mit echoreichem Rand,
die im Verlauf eines peripheren Nervs lokalisiert sind.
Schwannome (> Abb. 9) sind meistens exzentrisch zur
langen Nervenachse gelegen, echoarm, mit homogener
Echotextur und scharfem echoreichem Rand. Heterogene
Echotextur mit zystischen Anteilen, Nekrosen und Kalzifi-
kationen (,ancient Schwannoma“) sowie im Farbduplex
darstellbare Hypervaskularisation kommen oft vor. Neuro-
fibrome liegen dagegen zentral zur langen Nervenachse.
Die Echogenitat ist meistens hoher und deren Verteilung
inhomogen, die Vaskularisation ist gering. Bei groReren
Strukturen ldsst sich eine zentrale echoreiche Zone, die
von einem echoarmen Ring umgeben ist (,Target Sign®),
darstellen [13]. Bei der Neurofibromatosis Typ 1 (Von-
Recklinghausen-Erkrankung) (> Abb. 10) oder einer
Schwannomatose konnen neben multiplen isolierten
Raumforderungen auch plexiforme Neurofibrome vor-
kommen, die sich langstreckig entlang eines oder mehre-
rer Nervenstdmme ausbreiten und eine dysmorphe Masse
heterogener Echogenitdt und unscharfer Abgrenzung mit
aufgehobener innerer Nervenarchitektur formen.

Ganglion

» Abb. 8 Tarsaltunnelsyndrom. Transversalschnitt eines intraneuralen
Ganglions mit Schwellung und Verdrangung des N. plantaris medialis
(PM und Punkte). Der N. plantaris lateralis (PL) prasentiert sich normal.

» Abb. 10 Neurofibromatose. Longitudinalschnitt des N. medianus (Pfei-
le) am Unterarm mit kleinen Neurofibromen (t), die normale Echotextur
ist noch partiell vorhanden.

» Abb. 9 Schwannom des N. medianus am Unterarm. Transversal (a) zeigt sich eine abgekapselte inhomogen echoarme Formation mit starker
Vaskularisation im Farbduplex. Longitudinal (b) exzentrische Lage des Schwannoms zur langen Nervenachse.
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Seltener sind Perineuriome, die besonders bei jungen Pa-
tienten zu langsam progredienten, schmerzlosen (senso-)
motorischen Defiziten fiihren. Perineuriome erscheinen
als spindelférmige echoarme Verdickungen mit inkon-
stanter Vaskularisation, die sich oft tiber mehrere Zenti-
meter erstrecken. Differenzialdiagnostisch sollten sie mit-
hilfe der MR-Neurografie von entziindlichen Neuropathien
abgegrenzt werden.

Aussagen zur Tumorart und Malignitdt sind anhand der
Sonografie nicht ganz verlasslich. Der Verdacht auf einen
malignen Tumor entsteht bei Darstellung eines invasiven
Wachstums im B-Bild (irreguldre Form, unscharfe Abgren-
zung und Adhdsionen zur Umgebung) sowie einer des-
organisierten GefaRarchitektur in der Farbduplexsonogra-
fie.

Differenzialdiagnostisch miissen Raumforderungen, die
ihren Ursprung im nicht-nervalen Gewebe haben, wie in-
traneurale Ganglien (N. peroneus am Fibulaképfchen,
N. tibialis im Tarsaltunnel oder N. ulnaris im Sulcus) oder
fibrolipomatdse Hamartome (insbesondere im Karpaltun-
nel bei Makrodaktylie), Fibrolipome oder Hamangiome
abgegrenzt werden.

Generalisierte und entziindliche Neuropathien

Generalisierte und entziindliche Neuropathien werden
von Orthopdden und Unfallchirurgen nicht primér behan-
delt. Dennoch sollte man die Befunde bei diesen Erkran-
kungen kennen, um Fehldiagnosen zu vermeiden. Bei

FALLBEISPIEL
Fall 2: Entziindliche Neuropathie

@ Thieme

zahlreichen Erkrankungen dieser Gruppe lasst sich eine
generalisierte Nervenhypertrophie darstellen.

Hereditdre Neuropathien

Von den hereditdren Neuropathien sind die hereditare sen-
somotorische Neuropathie Typ 1 (HMSN 1) und die heredi-
tare Neuropathie mit Neigung zu Druckparesen (HNPP) zu
nennen. Die Elektrophysiologie zeigt insbesondere an den
Engpdssen eine hochgradige Leitungsstérung, die die Not-
wendigkeit einer OP-Intervention suggeriert, was jedoch
nicht den Kompressionsgrad widerspiegeln muss und so-
mit zu einer unnotigen OP-Intervention fithren kann.

Immunneuropathien

Die Problematik der fehldiagnostizierten Engpasssyndro-
me gilt auch fiir Immunneuropathien. Bei der chronisch
inflammatorischen demyelinisierenden Polyneuropathie
(CIDP) und deren Unterformen (insbesondere die multi-
fokale erworbene sensorische und motorische demyelini-
sierende Neuropathie, MADSAM) liegen multilokulare
oder generalisierte Nervenverdickungen bei bis zu 90 % al-
ler Patienten vor [14]. Sonografisch sind diese vor allem
an den zervikalen Spinalnerven, dem Plexus brachialis und
den Oberarmnerven (> Abb. 11), oft asymmetrisch, dar-
stellbar. Auch finden sich Verdanderungen der Nervenfaszi-
kel, die isoliert oder in Gruppen vergréRert und im longi-
tudinalen Verlauf des Nervs variieren (sogenanntes hyper-
trophic remodeling, Variation der Faszikeldicke) und Ner-
ventumoren (Perineuriome, milde Neurofibromatose)
dhneln kénnen.

Bei dauerhafter sensibler Storung der medianusinnervierten Finger ohne weitere typische Irritations- oder Schmerz-
symptomatik wurde im Vorfeld eine erfolglose Karpalbandspaltung durchgefiihrt. Elektrophysiologisch wurde eine
Diskrepanz zwischen einer hochgradigen axonalen sensiblen Lasion und einer nur mild verzgerten motorischen Lei-
tung nicht beachtet. Es handelt sich um eine multifokale erworbene sensorische und motorische demyelinisierende
Neuropathie (MADSAM) mit den in » Abb. 11 gezeigten sonografischen Befunden.

» Abb. 11 Entziindliche Neuropathie (multifokale erworbene sensorische und motorische demyelinisierende Neuropathie,
MADSAM). Transversal- (a) und Longitudinalschnitt (b) eines hypertrophischen N. medianus am Oberarm. Die Faszikel sind
unterschiedlich stark verdickt, die Echotextur ist unscharf definiert. Transversal ist der Nerv blumenkohlartig umgebaut

(hypertrophic Remodeling).
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Neuralgische Amyotrophie

Die neuralgische Amyotrophie ist als entziindliche Erkran-
kung eine wichtige Differenzialdiagnose bei akut ohne er-
kennbaren Anlass eingesetzten, starken und meist auf
NSAID nicht responsiven Schulter-/Armschmerzen. Die
Patienten suchen primar den Weg zum Orthopaden, be-
kommen eine Bildgebung der HWS und Schulter, ohne
dass sich relevante Befunde zeigen. Nach einigen Tagen
bis Wochen lassen die Schmerzen nach, und es ent-
wickeln sich Paresen in Myotomen der aus dem oberen
Plexus brachialis stammenden Nerven, vor allem

= Suprascapularis (AuRenrotationsschwache),

= Thoracicus longus (Scapula alata),

= Axillaris (Armelevationsschwache).

» Abb. 12 Neuralgische Amyotrophie mit dem klinischen Bild eines so-
genannten Kiloh-Nevin-Plus-Syndroms (auch Pronator teres betroffen).
Im Longitudinalschnitt massive Konstriktion eines echoarm verdickten

Der zweite klinische Schwerpunkt ist eine Schwéche der
Beugung des Daumen- und Zeigefingerendglieds
(manchmal nur ein Finger betroffen) als Merkmal einer L&-
sion des N. interosseus anterior (Kiloh-Nevin-Syndrom).
Die dazugehdrige Pronationsschwache wird nicht selten
tibersehen, sodass hieraus unter Annahme einer isolierten
Beugeschwdche eine unnétige bildgebende und sogar
operative Uberpriifung der Sehnenkontinuitit resultieren
kann.

Wichtig ist zu wissen, dass die Verteilung der klinischen
Defizite abhdngig von den betroffenen Faszikeln ist. Sono-
grafisch findet sich im Seitenvergleich eine langerstrecki-
ge Nervenschwellung. Der Fokus liegt aber auf Veran-
derungen, die einen oder wenige Faszikel betreffen, als
sogenannte faszikuldre Nervenldsion.

Pham et al. [15] konnten zeigen, dass es sich beim Kiloh-
Nevin-Syndrom um eine faszikuldre Schadigung im Media-
nushauptstamm am distalen Oberarm und nicht eine
Kompression des eigentlichen N. interosseus anterior
handelt. Therapeutisch gab es lange Zeit bei dieser (faszi-
kuldren) Autoimmunneuritis keine wirksamen Optionen.
Die noch in der schmerzhaften Friihphase eingesetzten
Kortikosteroide konnen die Schmerzen lindern und die
motorischen Defizite verringern. Eine wichtige Erkenntnis
ist, dass man abhdngig vom befallenen Nerv bei etwa
509% der Betroffenen eine Konstriktion (> Abb. 12) oder
Torsion des Nervs [16] oder dessen Faszikel [17] sonogra-
fisch detektieren kann, die einer operativen Intervention
bedarf. Dies sollte auch bei Patienten (iberpriift werden,
deren Befund sich im Verlauf spontan nicht bessert [18].

Traumatische Neuropathien

Bei dieser Erkrankungskategorie ist eine qualitativ hoch-
wertige apparative Ausstattung notwendig wegen Unter-
suchung in oftmals unibersichtlichem Terrain mit verdn-
derter Anatomie, Hdmatomen oder Narben. Es werden
die Kontinuitat und Struktur des Nervs, Darstellung eines
Defektes/Neuroms sowie von evtl. komprimierenden

Faszikels (Punkte) des N. medianus am distalen Oberarm.

Nachbarschaftsprozessen (dislozierte Knochen, Fremdkor-
per, Himatome, Narben einschl. Adhdsionen) tberpriift
und somit Informationen Gber die Lokalisation, AusmafR
und Art der Schddigung gewonnen. Zu beachten ist, dass
Nerven in mehreren Etagen unterschiedliche Lasionsgra-
de aufweisen kénnen und daher in der gesamten Extremi-
tat zu untersuchen sind. Auch lassen sich typische Befun-
de abhangig von der Art des Traumas (Kompression, Zer-
rung, Quetschung, Hitze, Durchtrennung) charakterisie-
ren [19].

Die sonografischen Befunde sind in »Abb. 13 und
» Tab. 1 zusammengestellt. Sonografisch lassen sich be-
reits in der Frithphase die primdr chirurgisch zu behan-
delnden Lésionsgrade Sunderland IV und V (sogenannte
Major Lesion) gut abgrenzen, was elektrophysiologisch
nicht maglich ist. Bei Sunderland I finden sich diskrete
oder auch normale Befunde, mit dementsprechend guter
Prognose. Schwierigkeiten bereiten die L3sionsgrade I
und llIl. Beide zeigen einen echoarm verdickten Nerv mit
gestorter Echotextur, die sich nicht zuverldssig quantifi-
zieren ldsst. Nicht optimal einzuschatzen ist dabei das
AusmaR der intraneuralen Fibrose, die evtl. einer chirurgi-
schen Intervention bedarf. Deswegen erfolgen in diesen
Fallen engmaschige neurologische Kontrollen und bei aus-
bleibender oder zeitlich verzogerter Reinnervation eine
chirurgische Intervention.

TAKE HOME MESSAGE

Sonografie kann somit die therapeutischen Ent-
scheidungen erleichtern und eine friihzeitige opera-
tive Intervention mit der geeigneten Methode
(Neurolyse, Neurorrhaphie, Nerventransplantation,
Split-Repair, Nerventransfer) einleiten. In der Ent-
scheidungsfindung ist auch der muskelsonogra-
fische Befund zu beachten (s.o0.).
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» Abb. 13 Nerventrauma. Longitudinalschnitt (a) einer frischen Nervendurchtrennung (5 Tage) des N. medianus (Pfeile) nach OP am Karpaltunnel-
syndrom. Die Nervenenden (Pfeilkdpfe) sind ohne Neurom. F = Beugesehnen; PQ = Pronator quadratus. Amputationsneurom (b) des N. radialis
superficialis am distalen Unterarm. Kontinuitatsneurom (c) des N. medianus am distalen Unterarm mit zahlreichen diskontinuierlichen Faszikeln.
Kompression (d) des N. tibialis (n) im Tarsaltunnel im Transversalschnitt durch eine Schraube (Messpunkte), welche die Kortikalis durchbohrt und
die verdickte Synovia sowie Sehne des Flexor hallucis longus (fhl) gegen den Nerv driickt. Die fehlplatzierte Schraube war aus dem CT bekannt,

ein Zusammenhang mit dem Nerv und den Schmerzen wurde nicht hergestellt. Die Untersuchung bei Bewegung zeigte die Kompression noch
deutlicher. a und v=A. tibialis posterior und Venen; tp und fdl = Sehnen des Tibialis posterior und Flexor digitorum longus. Punkte = Retinaculum
flexorum.

»Tab. 1 Korrelation der sonografischen Befunde mit den Lasionsgraden nach Seddon und Sunderland.
Seddon Sunderland Sonografie

| | diskrete umschriebene Nervenschwellung mit gering verdickten echoarmen Faszikeln, oft normale
Neurapraxie Echotextur oder Normalbefund

Il Il Nervenschwellung, echoarm verdickte Faszikel (faszikuldres Nervenddem), (teilweise) nicht
Axonotmesis erkennbares interfaszikuldres Epineurium, gestorte faszikuldre Echotextur

11l fusiforme Nervenschwellung, auch langerstreckig, echoarm verdickte Faszikel, interfaszikuldres
Epineurium nicht erkennbar, gestorte oder nicht erkennbare faszikuldre Echotextur

IV (fusiforme) Nervenschwellung, oft langerstreckig, erloschene Echotextur und heterogen
echoarme/echoreiche Formationen im Nerv partiell/komplett (Narben, Kontinuitdtsneurom),
ggf. partielle Diskontinuitat

1] \Y komplett diskontinuierliches epifaszikuldres Epineurium (Stimpfe und Amputationsneurome)
Neurotmesis
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Vorteile und Limitationen der Sonografie

Die Nervensonografie ist eine kostengiinstige und schnell
anzuwendende Methode bei neuromuskuldren Erkrankun-
gen. Ein besonderer Vorteil der Sonografie liegt darin, die
Nerven und Muskeln kontinuierlich im Verlauf der Extre-
mitdt darzustellen und in Echtzeit Informationen zu deren
Morphologie und der Umgebung zu liefern. Die Méglich-
keit einer Untersuchung der Nerven in Bewegung sowie
die Anwendung bei diagnostischen und therapeutischen
Nerveninfiltrationen bleiben bislang nur der Sonografie
vorbehalten.

Die Sonografie ist nicht-invasiv und kann insbesondere
bei Kindern helfen, die schmerzhafte elektrophysiologi-
sche Diagnostik gezielter einzusetzen. Es darf aber nicht
vergessen werden, dass die Methode untersucherabhan-
gig ist und eine entsprechende Ausbildung und Erfahrung
voraussetzt. Dies ist leider das groRte Problem fiir die ad-
dquate breite Anwendung der Methode, da die notwendi-
gen zeitlichen Ressourcen in den Kliniken oder Praxen
schwer zu finden sind.

mssssss  Merke

Es ist zu betonen, dass die Untersuchung nicht allein,
sondern im engen Kontext mit einer exakten kli-
nischen-neurologischen Untersuchung anzuwenden ist.

Physikalisch bedingt sind Limitationen beziiglich der Dar-
stellbarkeit einiger Nervenstrukturen (infraklavikuldrer
Plexus brachialis, Plexus lumbosacralis) sowie bei adip6-
sen Personen (Untersuchungstiefe).

KERNAUSSAGEN

= Die Nervensonografie wird zusammen mit einer
gewissenhaften klinisch-neurologischen und
elektrophysiologischen Diagnostik zur Evalua-
tion von peripheren Neuropathien eingesetzt.

= Addquate Expertise des Untersuchers und hoch-
auflésende Gerdte vorausgesetzt, konnen alle
Nerven in deren gesamtem Verlauf an den Ext-
remitdten und zahlreiche Nerven im Hals-/Schul-
ter- und Beckenbereich untersucht werden.

= Die Auflésung erlaubt eine Darstellung bis zur
faszikuldren Ebene.

= Die Methode liefert in Echtzeit statische und
dynamische Informationen zur Morphologie des
Nervs und seiner Umgebung und erlaubt bei
Kompressionsneuropathien, nervalen Raumfor-
derungen, generalisierten, entziindlichen sowie
traumatischen Neuropathien neben der Diagno-
sestellung auch die Erérterung der Atiologie.
Hieraus lassen sich Entscheidungen tiber die Art
und Timing der therapeutischen MaRnahmen
ableiten.

= Hervorzuheben ist der Beitrag der Methode in
Situationen, wo die Funktionsdiagnostik keine
lokalisatorische Zuordnung erlaubt oder unauf-
fallig ist, wie nicht selten bei schmerzhaften
Zustdnden.
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Wir wiinschen viel Erfolg beim Beantworten der Fragen!

VNR 2760512025167576029

Frage 1

Welche Aussage zu den technischen Anforderungen an die
Nervensonografie ist richtig?

A Ein hochfrequenter Schallkopf mit tiber 15 MHz ist fiir jede
Fragestellung geeignet.

B Fir tiefer liegende Strukturen sollten niedrigfrequente Sektor-
schallkopfe eingesetzt werden.

C Eine orientierende Untersuchung ist auch mit mittelfrequen-
ten Schallképfen (6-11 MHz) mdglich.

D Hochfrequente Linearschallképfe mit Giber 16 MHz sollten
generell nicht eingesetzt werden.

E Der Einsatz einer Gelvorlaufstrecke ist wichtig fiir die Dar-
stellung diinner Nerven.

Frage 2

Welche Aussage zur Nervensonografie trifft zu?

A

Es ist kaum moglich, die Nerven und Faszien voneinander
abzugrenzen.

Eine Untersuchung der Vaskularisation des Nervs und seiner
Umgebung ist nicht maglich.

Nerven und Sehnen haben eine faszikuldre Echotextur,
konnen aber durch Untersuchung in Bewegung sicher
abgegrenzt werden.

Die Nerven sind echoreich und haben eine fibrilldre Echo-
textur.

Die Messung der Nervenquerschnittsfldche erfolgt im Trans-
versalschnitt innerhalb des echoreichen Rings.

Frage 3
Welche sonografischen Befunde sind typisch fiir ein Karpal-
tunnelsyndrom?

A

Kele H. Nervensonografie ... Orthopadie und Unfallchirurgie up2date 2025; 20: 197-214 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

Nervenschwellung am Karpaltunneleingang und seltener auch

-ausgang
Verdickung und Hypervaskularisation der Synovia der Finger-
beugesehnen

Verdickung des Retinaculum flexorum

Nervenfliche am Karpaltunneleingang <0,1 cm?

leichte arthrotische Verdanderungen an der radialen Karpal-
knochenreihe

Diese Fortbildungseinheit ist In der Regel 12 Monate online fiir die Teilnahme verfiigbar.

Unter https:[/cme.thieme.de/CXNHT84 oder (iber den QR-Code kommen Sie direkt zur Startseite
des Wissenstests und zum Artikel. Sie finden dort auch den genauen Einsendeschluss.

Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, finden Sie unter
https:/[cme.thieme.de/hilfe eine ausfiihrliche Anleitung.

Frage 4
Was gilt fiir die Sonografie des N. ulnaris?

A

Beim Kubitaltunnelsyndrom zeigt sich eine Luxation des Nervs
aus dem Sulcus.

Bei unauffalligen elektrophysiologischen Befunden hat die
Nervensonografie keinen Sinn.

Bei der Untersuchung des Nervs in der Ellenbogenregion soll-
te stets eine dynamische Untersuchung bei Ellenbogenflexion
erfolgen.

Bei auffdlligen elektrophysiologischen Befunden hat die Ner-
vensonografie keinen Sinn.

Beim Kubitaltunnelsyndrom erfolgt die Kompression an der
Struthers-Arkade.

Frage 5
Welche Aussage zu traumatischen Nervenldsionen ist falsch?

A

Bei einer kompletten Durchtrennung des Nervs bildet sich am
proximalen und weniger auch dem distalen Stumpf ein Neu-
rom.

Nach einer postoperativ aufgetretenen Nervenldsion soll die
Nervensonografie moglichst frith durchgeftihrt werden.
Kontinuitdtsldsionen kdnnen sonografisch sicher differenziert
werden.

Sonografisch kénnen auch mehretagige Lasionen erkannt
werden.

Bei einem echoarm verdickten Nerv ohne erkennbare Faszikel,
aber mit erhaltener Kontinuitat ist die Prognose immer gut.

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Fortsetzung ...

Frage 6

Wodurch ist die sonografische Darstellung von Nerventumoren
gekennzeichnet?

A Gutartige Tumoren wie Schwannom oder Neurofibrom stellen
sich als fusiforme, glatt begrenzte Raumforderungen dar, die
aus der Kontinuitdt eines ansonsten normal aussehenden
Nervs hervorgehen.

B Neurinome entstehen am proximalen Stumpf bei einer kom-

pletten Durchtrennung eines Nervs.

Bei einem Schwannom sieht man keine Hypervaskularisation.

Perineuriome findet man bevorzugt im Karpaltunnel.

Im Transversalschnitt sieht man typischerweise echoarm

vergroRerte Faszikel, umgeben von echoreichem fibrésem

Gewebe (Target Sign).

m o N

Frage 7

Wie unterscheidet man ein intraneurales Ganglion von einem
nervalen Tumor?

A Nerventumoren betreffen Nerven an bestimmten Pradilek-
tionsstellen, z.B. am N. ulnaris am Ellenbogengelenk,
N. tibialis im Tarsaltunnel oder N. peroneus communis
am Fibulaképfchen.

B Bei Ganglien kann mittels Duplexsonografie eine gute Vasku-
larisierung nachgewiesen werden.

C Ganglien kommen sonografisch als homogen echoreiche,
glatt begrenzte Zysten zur Darstellung, die von echoarmen
Septen durchzogen sein kénnen.

D Intraneurale Ganglien in der Knieregion haben haufig ihren
Ursprung im oberen Tibiofibulargelenk und setzen sich in den
N. peroneus communis fort.

E Bei einer rasch progredienten FuBheberparese findet man oft
ein Schwannom.

@ Thieme

Frage 8
Was trifft fir die neuralgische Amyotrophie zu?

A Bei ohne erkennbaren Anlass aufgetretenen Brachialgien sol-

len zur Sicherheit ein MRT der Halswirbelsdule und je 2 x peri-

radikuldre Therapie im Segment C6 und C7 durchgefiihrt

werden.

Eine neuralgische Schulteramyotrophie ist nicht therapierbar.

C Sonografisch konnen bei der neuralgischen Amyotrophie
faszikuldre Konstriktionen oder Torsionen entdeckt werden.

D Bei einer Fingerbeugeschwache ist der N. suprascapularis im
Seitenvergleich langstreckig geschwollen.

E Bei einer Nervenentziindung findet sich eine ausgepragte
intra- und perineurale Hypervaskularisation.

o

Frage 9

Was wdre das addquate Vorgehen bei einem Patienten mit

gelegentlichen Brachialgien und persistierender Dysdsthesie in

den Fingern I-IIl links ohne eindeutigen elektrophysiologischen

Nachweis einer Nervenldsion?

A Abwarten und Wiedervorstellung in 3 Monaten.

B MRT von Halswirbelsaule, Schulter, Ellenbogen, Handgelenk
und sicherheitshalber auch Kopf.

C Periradikulédre Therapie oder Schulterspritze, falls noch nicht
erfolgt.

D Sonografie mit Darstellung des N. medianus von der Hand-
flache bis zur Axilla sowie des supra- und infraklavikularen
Plexus brachialis.

E Alles in der genannten Reihenfolge.

Frage 10
Nur eine der folgenden Aussagen ist richtig. Welche?

A Bei fehlender Besserung nach der Operation eines Karpal-
tunnelsyndroms soll zundchst 3 Monate abgewartet und dann
eine elektrophysiologische Diagnostik veranlasst werden.

B Bei einer Sunderland-II- bis -Ill-Ldsion ist die Prognose immer
gut.

C Bei jeder unklaren Neuropathie sollte eine bildgebende Unter-
suchung des Nervs im gesamten Verlauf an der Extremitat
erfolgen.

D Die Bestimmung der Nervenquerschnittsflache am Karpal-
tunneleingang sowie der Wrist-to-Forearm Ratio ist fiir die
Abkldrung eines Karpaltunnelsyndroms ausreichend.

E Perineuriome lassen sich sonografisch von entziindlichen
Verdnderungen der Nerven gut abgrenzen.
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