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VYorwort

Liebe Leserin, lieber Leser,

da Sie das Buch bereits in Hénden halten, kann man davon ausgehen, dass Sie sich mit dem Thema Orthopédie beschéftigen wollen oder miissen. Ganz
gleich aus welchem Grund: Hier haben Sie die 50 wichtigsten praxis- und priifungsrelevanten Fille der Orthopédie in einem Werk. An anschaulichen
Beispielen aus dem wahren Leben konnen Sie Thr aktuelles Wissen tiberpriifen und den Ursachen selbst auf den Grund gehen.

Jeder der 50 Fille ist gleich strukturiert: Nach Anamnese und Untersuchungsbefund folgen Fragen zu Verdachtsdiagnose, Differenzialdiagnosen, Ursachen,
weitere Untersuchungen und Therapiemafnahmen. Farbige Tabellen und Farbcodierungen fiir die jeweiligen Fragen und Antworten ziehen sich hier durch das
Buch wie ein roter Faden. Worauf es besonders ankommt, wird durch Merke-Késten und Zusammenfassungen gekennzeichnet.

Sie haben es aber sicher schon selbst gemerkt: dieses Buch ist klein und handlich. Es werden nicht alle Fille der Orthopédie behandelt und es konnte auch
nicht jeder Aspekt einer Krankheit abgehandelt werden. Der Fokus liegt in diesem Buch auf den ,,Basics* und den Zusammenhéngen. Wir denken aber, dass
Ihnen durch die vielen Praxisfille die ,,langweilige” Orthopédie unterhaltsam néher gebracht wird. Besonders geeignet ist dieses Buch fiir die Vorbereitung auf
Priifungen, aber auch fiir Famulaturen und das praktische Jahr.

Damit reiht sich dieses Buch gerne in die Kette der bereits bestehenden Biicher der 50-wichtigsten-Falle-Reihe ein. Fehlt es Ihnen jedoch noch an
Grundlagenwissen, dann besorgen Sie sich ganz schnell ein klassisches Lehrbuch der Orthopédie. Wir wissen aus eigener Erfahrung: Das ist ein Knochenjob,
aber da miissen Sie durch!

Unser Dank gilt Frau Meschede des Elsevier Verlags, die mit der Anfrage ,,Die 50 wichtigsten Fille der Orthopédie* an uns herangetreten ist und Frau
Kriegel fiir das Lektorat. Dem Team des Orthopaedicum Frankfurts méchten wir ebenso fiir die Unterstiitzung — insbesondere bei der Recherche der Bilder —
danken.

Wir freuen uns iiber jedes Lob und sind fiir Ihre Kritik und Anregungen ebenso dankbar. Nur so kann sich das Buch weiterentwickeln, angepasst und
verbessert werden.

Wir wiinschen Thnen auf Threm beruflichen und privaten Weg alles erdenklich Gute und: ,,Hals- und Beinbruch*!

Frankfurt im Mai 2014

Dr. Nicolas Gumpert
Dr. Matthias Fischer
Dr. Martina Henniger
Dr. Gerret Hochholz
Tobias Kasprak

Dr. Jiirgen Specht



Abbildungsnachweis

Der Verweis auf die jeweilige Abbildungsquelle befindet sich bei allen Abbildungen im Werk am Ende des Legendentextes in eckigen Klammern. Alle nicht
besonders gekennzeichneten Grafiken und Abbildungen © Elsevier GmbH, Miinchen.
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Abkiirzungen

A
A./Aa. Arteria/Arteriae
ACG Akromioklavikulargelenk
ACR American College of Rheumatology
ALIF anterior lumbar interbody fusion
ALS amyotrophe Lateralsklerose
ANA antinukleédre Antikorper
ant. anterior
APCA Antikérper gegen citrullinierte zyklische Proteine
ARA American Rheumatism Association
ASR Achillessehnenreflex
AZ Allgemeinzustand
B
bds. beidseits
BMI Body-Mass-Index
BS Bandscheibe
BSG Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit
BSR Bizeps-Sehnen-Reflex
BWK Brustwirbelkorper
BWS Brustwirbelséule
C
CCD-Winkel Centrum-Collum-Diaphysen-Winkel
CDH congenital dislocation of the hip
Ccp chronische Polyarthritis
CRP C-reaktives Protein
CRPS Chronic Regional Pain Syndrome
CT Computertomografie
CTS Karpaltunnelsyndrom
D
DD Differenzialdiagnose
DDH developmental dysplasia of the hip
DIP distales Interphalangealgelenk
DMAA distal metatarsal articular angle
DMARDs disease modifying antirheumatic drugs
DS Druckschmerz
E
ECF Epiphyseolysis capitis femoris
ESWT extrakorporale Stowellentherapie
EULAR European League Against Rheumatism
EZ Erndhrungszustand




FAI

femoroazetabuldres Impingement

FBA

Finger-Boden-Abstand

HTEP Hiift-Totalendoprothese
HWK Halswirbelkorper
HWS Halswirbelsédule

I
Ig Immunglobulin
inf. inferior
ISG Iliosakralgelenk

K

| KI Kontraindikation

L
lat. lateral/lateralis
Lig. Ligamentum
LWK Lendenwirbelkorper
LWS Lendenwirbelséule

M
M./Mm. Musculus/Musculi
MCP Metakarpophalangealgelenk
med. medial/medialis
MFK MittelfuBknochen
MMC Meningomyelozele
MPFL mediales patellofemorales Ligament
MRT Magnetresonanz-/Kernspintomografie
MTP Metatarsophalangealgelenk

N./Nn. Nervus/Nervi
NLG Nervenleitgeschwindigkeit
NSAR nichtsteroidale Antirheumatika

OD

Osteochondrosis dissecans

0SG

oberes Sprunggelenk




PAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit
PDI peridurale Infiltration

PET Positronenemissionstomografie

PIP proximales Interphalangealgelenk
PLIF posterior lumbar interbody fusion
PMAA proximal metatarsal articular angle
PNP Polyneuropathie

post. posterior

Proc./Procc. Processus/Processus

PRT periradikulédre Therapie
PsA Psoriasisarthritis
PSR Patellarsehnenreflex

R

R. Ramus

RA rheumatoide Arthritis

RIAP Resektions-Interpositions-Arthroplastik
RPR Radius-Periost-Reflex

SAS Subakromialsyndrom
sog.SpA sogenannt
STH Somatotropin

T
TEP Totalendoprothese
TLIF transforaminal lumbar interbody fusion
T™MT Tarsometatarsalgelenk

V./Vv. Vena/Venae
V.a. Verdacht auf
VKB Vorderes Kreuzband

[ ws

Wirbelsdule
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Lumboischialgieforme Schmerzen

Anamnese

In Begleitung seiner Ehefrau erscheint ein 54-jahriger Bankangestellter in Threr Praxis und erzéhlt folgende Geschichte: Er habe von seiner Frau den Auftrag
bekommen, die schweren Blumenkiibel vor dem Winter von der Terrasse in den Keller zu tragen. Nachdem er bereits drei der schweren Blumentopfe
problemlos verstauen konnte, rutschte ihm der vierte auf der Kellertreppe aus der linken Hand. Mit einem kréftigen Nachgreifen zum Treppengeldnder
versuchte er sicheren Halt zu bekommen. Dabei schoss ihm blitzartig ein Schmerz in das rechte Bein und in den Riicken, welcher tief lumbal besonders stark
ausgepragt sei. Sofort setzte ein Kribbeln iiber dem hinteren Oberschenkel und dem seitlichen Unterschenkel bis zum kleinen Zeh ein. Auf Nachfrage gibt er
an, dass er in den letzten Monaten bereits mehrfach Schmerzen im Bereich der Lendenwirbelsdule verspiirte. Diese haben aber immer nur kurzzeitig bestanden
und hétten ihn nicht weiter gestort.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 54-jahrigen Mann in schmerzbedingt reduziertem AZ. Die Korpergrofie betragt 185 cm bei einem Gesamtgewicht von 88 kg.

AuBerlich zeigen sich keine Auffilligkeiten an der Wirbelséule und den beiden unteren Extremititen. Der Zehenspitzengang wie der Hackengang rechts sind
schmerzbedingt eingeschrinkt, aber moglich. Es findet sich ein ausgeprigter paravertebraler Muskelhartspann in der gesamten Lendenwirbelsdule ohne
wesentlichen Druck- oder Klopfschmerz. Der Finger-Boden-Abstand betrédgt 40 cm. Beide Iliosakralsegmente weisen ein Vorlaufphdnomen auf.

Der Laségue-Test ist rechts ab 20 Grad positiv. Das Bragad-Zeichen ist ebenfalls bei gleicher Gradzahl positiv. Neurologisch zeigt sich ein unauffalliger
Patellarsehnenreflex beidseits. Der Achillessehnenreflex ist rechts leicht abgeschwicht.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen miissen Sie bedenken?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir einen Bandscheibenvorfall der unteren LWS. Hinweise darauf geben der
Nervendehnungsschmerz des rechten Beins sowie die Kribbeldysésthesie im Bereich des Dermatoms S1 rechts. Daher lautet die Verdachtsdiagnose:
Bandscheibenvorfall L5/S1 rechts mit sensorischem Defizit ohne motorische Ausfallserscheinungen.

Trotz dieses eigentlich klaren Symptombilds ist die Diagnose des Bandscheibenvorfalls keinesfalls sicher. Jegliche — auch nur leichte — Kompression der
Nervenwurzel S1 kann vergleichbare Symptome auslosen. Die therapeutische Konsequenz unterscheidet sich jedoch erheblich!

Bei einem Bandscheibenvorfall unterscheidet man die plotzliche oder langsam zunehmende Verlagerung bzw. den Austritt von Gewebe des Nucleus
pulposus einer Bandscheibe nach hinten (medial) in den Spinalkanal, hinten-seitlich (mediolateral) oder seitlich (lateral) auf die Nervenwurzel.

Bandscheibenvorfille im Bereich der LWS treten wesentlich haufiger auf als Bandscheibenvorfélle im Bereich der HWS oder BWS.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Lumboischialgie: Die Abgrenzung eines Bandscheibenvorfalls von einer ausgepriagten lumboischialgieformen
Schmerzsymptomatik ist allein durch klinische Untersuchung des Patienten nicht moglich.

B Bandscheibenvorwoélbung (Protrusion): Auch eine Bandscheibenvorwolbung kann die oben beschriebenen Beschwerden
verursachen. Insbesondere Protrusionen, die sich in das Neuroforamen vorwdlben, kdnnen zu einer Nervenkompression fiihren.

B Pseudoradikulire Symptomatik: Hierbei handelt es sich um eine Schmerzausstrahlung in das Bein, die keinem Dermatom
—und daher Nerv — zugeordnet werden kann. In vielen Fillen stellt eine degenerative Veranderung der LWS die Hauptursache
dar.

M ISG-Blockierung: Neurologische Begleiterscheinungen wie eine Kribbeldysésthesie sind nicht uniiblich. Typischerweise
geht die Schmerzausstrahlung jedoch nur bis in den hinteren Oberschenkel.

M Neuroforamenstenose: Wenn das Nervenaustrittsloch sich im Rahmen degenerativer Prozesse kndchern oder ligamentér
verengt, kann es ebenfalls zu Kompressionsphdnomenen fiihren. In der Regel sind diese Prozesse aber eher schleichend und
setzen nicht akut ein.

B Spinalkanalstenose: Ahnlich wie bei der Neuroforamenstenose verengt sich hierbei auf degenerativer Basis der
Wirbelkanal. Besonders anlagebedingte, enge Spinalkanéle neigen zu einem schleichenden Verschluss und zunehmender
Kompression. Pseudoradikuldre Schmerzphdnomene sind bei der spinalen Stenose fiihrend.

M Spinale Tumoren/Metastasen: primire, spinale Tumoren sind selten und meist gutartig. Hat der Patient bereits ein hoheres
Lebensalter erreicht, kommen Metastasen haufiger vor als primire Tumoren. Daher muss auch in der Orthopiadie in der
Anamnese immer nach Tumoren gefragt werden.



Merke

Gerade beim lumbalen Bandscheibenvorfall muss immer an alle Differenzialdiagnosen gedacht werden. Auch wenn alle Symptome auf einen
Bandscheibenvorfall hinweisen, zeigt die tagliche Erfahrung im Umgang mit lumbalen Schmerzsyndromen, dass nicht selten andere Ursachen zugrunde
liegen.

2. Ursachen

Die Bandscheibe besteht bekanntermalen aus einem Faserring (Anulus fibrosus) mit einem gallertigen Kern (Nucleus pulposus). Kommt es zu einer
Schwichung oder zu einer Rissbildung des Faserrings aufgrund von Fehl- oder Uberlastung der Wirbelséule, tritt der gallertige Kern aus der Bandscheibe
aus und verursacht so den Bandscheibenvorfall.

Zu den haufigsten Ursachen fiir einen Bandscheibenvorfall zahlen:

B Alterung der Bandscheiben (Degeneration durch Bradytrophie des Bandscheibengewebes)
B Genetische Pridiposition

B Ubergewicht

B Berufliche/sportliche Belastung

B Schwangerschaft

M Unfille

3. Untersuchungen

Die Diagnose eines Bandscheibenvorfalls beinhaltet verschiedene korperliche und apparative Untersuchungen. Obwohl viele diagnostische
Moglichkeiten zum Bandscheibenvorfall existieren, stellt auch heute noch die klinische Untersuchung des Patienten die primére und wertvollste
Untersuchungsform dar.

B Neurologische Untersuchung: Beinhaltet die Uberpriifung der Reflexe, der Beweglichkeit sowie der Sensibilitit, woraus
Riickschliisse auf Lage, Schweregrad sowie Nervenbeteiligung gezogen werden konnen. Daneben spielt auch die Messung der
Nervenleitgeschwindigkeit eine Rolle. Hierdurch kann der Schweregrad des Bandscheibenvorfalls besser eingeschétzt und die
komprimierte Nervenwurzel genau diagnostiziert werden.

H Konventionelle Rontgendiagnostik: Mittels einer Rontgenaufnahme, die mindestens in 2 Ebenen (von vorne, von der Seite)
durchgefiihrt wird, kann man die kndcherne Struktur der Wirbelsdule beurteilen. Da die Bandscheibe im Rontgen nicht
dargestellt wird, kann alleine dadurch die Diagnose eines Bandscheibenvorfalls nicht gestellt werden. Es ergibt allerdings
wertvolle Informationen hinsichtlich des Degenerationszustands (Osteochondrose) und mégliche Hinweise auf
Differenzialdiagnosen.

B Myelografie: Im Rahmen einer Myelografie wird ein Rontgenkontrastmittel in den Duralsack injiziert. Durch das
Kontrastmittel im Nervensack wird das darin liegende Riickenmark inkl. der Nervenwurzel indirekt in Form von
Kontrastmittelaussparung sichtbar. Da mittlerweile auf sehr gute Schnittbildverfahren zuriickgegriffen werden kann, setzt man
die Myelografie mittlerweile nur noch selten isoliert ein.

M Schnittbildverfahren: Die MRT stellt die Bandscheibe, das Riickenmark und die Nervenwurzeln dar und ist damit das
wertvollste apparative Untersuchungsverfahren in der Diagnostik eines Bandscheibenvorfalls (). Die CT hat ihre Doméne in
der kndchernen Darstellung der Wirbelséule, ist heute weitestgehend durch die MRT-Untersuchung verdrangt worden und
kommt nur noch bei Spezialfragestellungen (z. B. in Kombination mit einer Myelografie) zum Einsatz.



- -
ABB.1.1 MRT Bandscheibenvorfall (1. Wirbelkorper, 2. Bandscheibenvorwdlbung, 3. Wirbelkanal, 4. Bandscheibenvorfall) [ ]

Merke

Die Grofle eines Bandscheibenvorfalls und die Symptome korrelieren haufig nicht.

Jede Therapie muss individuell abgewogen werden und richtet sich nicht nach dem Befund der bildgebenden Verfahren, sondern den Symptomen des
Patienten.

4. Therapie

Wie bei vielen Erkrankungen stehen fiir die Therapie des Bandscheibenvorfalls eine konservative und eine operative Behandlung zur Verfiigung. Welche
Therapieform zum Einsatz kommen sollte, muss immer individuell entschieden werden. Entgegen der hdufigen Meinung werden iiber 90 % aller
Bandscheibenvorfille konservativ behandelt.

B Medikamentose Behandlung: Besonders die Gruppe der nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAR) wie Ibuprofen,
Diclofenac oder COX-2-Hemmer nehmen durch ihre abschwellende Wirkung Druck vom Nerv. Stirkere antiphlogistische
Wirkung haben vor allem Kortikosteroide. Sie kommen dann zum Einsatz, wenn bereits neurologische Ausfallserscheinungen
bestehen oder drohen. Dariiber hinaus konnen Muskelrelaxanzien zum Einsatz kommen, welche die durch Antiphlogistika
hervorgerufene schmerzlindernde Wirkung potenzieren konnen. Relaxanzien mindern {iber ein Auflosen der
Muskelverspannung auch auf direktem Weg einen Teil der Beschwerden.

M Physiotherapie/Krankengymnastik: Durch die Kriftigung der Riickenmuskulatur im Rahmen physiotherapeutischer
Mafnahmen wird eine verbesserte muskuldre Fithrung der Wirbelséule erzielt, die letztlich auch eine geringere Belastung der
Bandscheibe bewirkt. Physiotherapie im Rahmen der konservativen Behandlung des Bandscheibenvorfalls gehort zu den
wichtigsten Therapieformen.

M Peridurale Infiltration (PDI) und periradikuliire Therapie (PRT): Hierbei werden unter computertomografischer oder
radiologischer Kontrolle schmerzstillende und entziindungshemmende Medikamente (in aller Regel topisch wirkende
Kortisonderivate) millimetergenau am Ort des Bandscheibenvorfalls verabreicht. Dies bewirkt eine Einddimmung der
entziindlichen Reaktion an der Nervenwurzel und nachfolgend eine Abschwellung des Nervs sowie Besserung des
Bandscheibenvorfalls.

Bei Lahmungen, Blasen- und Mastdarmstérungen oder medikamentos nicht beherrschbaren Schmerzzustinden besteht die
Indikation zur Operation.

B Mikrochirurgische Chirurgie: Wie in allen Bereichen der Chirurgie kommen — wenn moglich — minimalinvasive
Operationen zum Einsatz. Durch die kleinen Zugangswege ist die Rekonvaleszenz verkiirzt, und die Probleme der
Narbenbildung sind minimiert. Schwierigere Bandscheibenvorfalle (besonders grof3e mediale oder mediolaterale) konnen nur
schwer mittels minimalinvasiver Methoden behandelt werden, da ein breiterer Einblick in das Operationsgebiet notwendig ist.

B Beim konventionellen OP-Verfahren wird in der Regel iiber einen paravertebralen Zugang eine (Teil-)Hemilaminektomie
durchgefiihrt. Dabei wird zum besseren Uberblick ein Teil des Wirbelbogens entfernt.

5. Komplikationen

Bei einem Bandscheibenvorfall besteht immer eine akute Gefahr eines neurologischen Dauerschadens. Je langer ein Bandscheibenvorfall auf einen Nerv
oder das Riickenmark driickt, desto groBer werden die neurologischen Ausfille. In vielen Fallen handelt es sich nur um Teillihmungen, die oft nur
temporérer Natur sind und sich in den meisten Fallen vollstindig zuriickbilden. Daher sollte man die Indikation zur Operation sorgsam abwégen.

Die operativen Verfahren sind heute sehr weit ausgereift und durch die Dominanz mikrochirurgischer Verfahren gibt es immer weniger Komplikationen.
Besonders gefiirchtet ist jedoch das Postnukleotomiesyndrom. Hierbei handelt es sich um eine durch den chirurgischen Eingriff bedingte Narbe, die nach
zwischenzeitlicher Besserung erneut auf den Nerv driickt und vergleichbare Beschwerden wie beim eigentlichen Vorfall verursacht.




Zusammenfassung

Unter einem Bandscheibenvorfall (ICD-10: M51.2) versteht man die plotzliche oder langsam zunehmende Verlagerung bzw. den Austritt von
Gewebe des Nucleus pulposus einer Bandscheibe nach hinten (medial) in den Spinalkanal, hinten-seitlich (mediolateral) oder seitlich (lateral) auf die
Nervenwurzel. Die meisten Bandscheibenvorfille treten im Bereich der LWS auf. Hierbei kann es durch Druck auf Nervenwurzeln zu Schmerzen,
Gefiihlsstorungen und/oder Lahmungen kommen. Die Therapie des Bandscheibenvorfalls héngt nicht von der Groe oder Lage ab, sondern richtet sich
vielmehr nach der Symptomauspridgung. Die meisten Vorfille werden konservativ behandelt, da sie eine gute Prognose besitzen. Zunehmende
neurolgische Ausfille oder eine durch Medikamente nicht kontrollierbare Schmerzsituation stellt eine OP-Indikation dar.
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Z.ehenfehlstellung

Anamnese

Eine 48-jahrige Verkduferin berichtet iiber eine seit ihrer Jugend zunehmende Fehlstellung der GroBzehen. Seit 2 Jahren habe sie regelmifig
belastungsabhingige Schmerzen im Bereich der VorfiiBe. Die Schuhversorgung werde immer schwieriger. Die Einlagen, die sie seit Jahren trage, brichten
keine Besserung der Beschwerden mehr.

Untersuchungsbefunde

48-jahrige Frau in gutem AZ und schlankem EZ. Die RiickfuBachse ist regelrecht. Die Langswolbung des Fulles erhalten. Verbreiterter Vorfufl im Stand.
Grofizehenfehlstellung nach lateral von 30°. Prominente Pseudoexostose medial mit Bursitis. Das Metatarsophalangealgelenk 1 ist gut beweglich. Keine
Instabilitdt im Tarsometatarsalgelenk 1. VorfuBkompressionsschmerz. Die Fu3pulse sind tastbar. Die orientierende neurologische Untersuchung ist unauffallig.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche Diagnostik fiihren Sie durch?

4.Welche TherapiemaBBnahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen
Es handelt sich um einen Hallux valgus, also die Abweichung der Grozehe im Zehengrundgelenk nach lateral. Zusétzlich besteht meist ein Spreizful3.
Differenzialdiagnostisch miissen beachtet werden:

W Hallux valgus interphalangeus (Valgusfehlstellung der Grof3zehe durch Fehlstellungen im Phalanxbereich)
B Arthrose des GroB3zehengrundgelenks (Hallux rigidus)
M Instabilitdt im 1. Tarsometatarsalgelenk

B Knick-Plattful mit Pronationsstellung des RiickfuB3es und Tiefertreten von Talus und Os naviculare, was zur Abflachung der
Fullangswolbung fiihrt

B Entziindlich-rheumatische Erkrankung
M Paresen

B Posttraumatische Verdnderungen

2. Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese

Die Ursache des Hallux valgus kann eine angeborene Achsabweichung des Metatarsale 1 sein. Haufiger entsteht der Hallux valgus mit gleichzeitiger
SpreizfuBbildung aber durch Uberlastung durch inadiquates Schuhwerk (zu enge und kurze, vorne spitz zulaufende Schuhe mit hohen Absitzen). Der
Hallux valgus ist mit Pravalenz von 2—4 % die hiufigste Deformitét des VorfuBes. Frauen sind aufgrund der Schuhmode und des lockereren Bindegewebes
héufiger betroffen. Die Deformitit besteht oft beidseitig und wird meist im Alter zwischen 5070 Jahren klinisch relevant.

Zu Beginn kommt es zunéchst zur Pronation der Grof3zehe, wodurch die Sehne des M. abductor hallucis nach plantar verlagert wird. Der M. adductor
hallucis verliert seinen Antagonisten, was zur chronisch-progredienten Abweichung der GroBzehe nach lateral fithrt. Im weiteren Verlauf kommt es zur
Dezentrierung der Streck- und Beugesehnen. Die Dezentrierung der Beugesehnen ist an der Verlagerung der Sesambeine nach lateral zu erkennen.
Medial wird das 1. Metatarsalkopfchen prominent (Pseudoexostose). Durch Druckbelastung im Schuh kénnen hier schmerzhafte Bursitiden entstehen. Der
pathologische Zug der Beugesehnen fiihrt zur axialen Belastung des 1. Metatarsale und bedingt die weitere knocherne Abweichung und die zunehmende
Destabilisierung im 1. Tarsometatarsalgelenk. Im Verlauf trigt der 1. Strahl beim Abrollvorgang immer weniger Last, was zu Uberlastung der
Nachbarstrahlen fiihrt (sog. Transfermetatarsalgie ). Durch die zunehmende Valgusfehlstellung der GroBzehe haben auch die kleinen Zehen immer
weniger Platz im Schuh. Sie weichen dann meist nach oben aus und werden als Hammer- oder Krallenzehen bezeichnet. Durch entsprechenden Druck
im Schuh und an den Nachbarzehen konnen schmerzhafte Druckstellen entstehen.

3. Diagnostik

Neben der klinischen Untersuchung sind Rontgenaufnahmen des ganzen Fufles im a. p. Strahlengang und streng seitlich unter Belastung (im Stehen)
erforderlich (). Typischerweise zeigt sich beim Hallux valgus eine VergroBerung des Intermetatarsalwinkels (Winkel zwischen dem 1. und 2.
Metatarsale; normalerweise betrdgt er 8-10°) und des Hallux-valgus-Winkels (Winkel zwischen Metatarsale 1 und der Grundphalanx der Grofizehe;
normalerweise betrdgt er 5—10°). Die Sesambeine, die normalerweise unter dem Metatarsalekopfchen stehen, sind nach lateral dezentriert.




ABB.2.1 Rontgenaufnahmen des FuRes dorsoplantar im Stehen mit vergroRertem Intermetatarsalwinkel MT 1-2, vergroRertem
Hallux-valgus-Winkel sowie nach lateral dezentrierten Sesambeinen []

Fiir eine dezidierte OP-Planung spielen aulerdem der distale und proximale Gelenkwinkel ( DMAA: ,distal metatarsal articular angle”; PMAA:
,proximal metatarsal articular angle* — Winkel der Verbindungslinie vom medialen und lateralen Rand der Gelenkfléche und der Achse des Metatarsale 1, der
normalerweise 90° betrdgt) eine wichtige Rolle. Falls eine Abweichung > 5° besteht, muss evtl. eine zusétzliche operative Korrektur des Gelenkfldchenwinkels
erfolgen.

Im Bereich der Gelenke konnen degenerative Verdnderungen und Subluxationsstellungen gefunden werden.

Der Metatarsalindex beschreibt das Langenverhiltnis der Metatarsalia zueinander (normalerweise harmonischer Bogen).

4. Therapie

In leichteren Fidllen kommen zunichst konservative Therapiemafinahmen zum Einsatz. Diese bestehen in einem Wechsel des Schuhwerks, einer
Einlagenversorgung nach Maf3 mit retrokapitaler Pelotte zur Entlastung der Metatarsalekopfchen bei SpreizfiilBen, Weitung des Oberleders der Schuhe,
Hallux-valgus-Nachtschiene, lokal symptomatische MaBinahmen wie FuBBwechselbdder, Hautpflege, Iontophorese, Infiltrationen bei Bursitis, NSAR.
Dadurch kann zwar die Stellung der Zehen nicht dauerhaft verbessert werden, sie lindern jedoch die Symptome.

In fortgeschrittenen Féllen mit entsprechenden Beschwerden ist eine operative Therapie angezeigt. Aus rein kosmetischen Griinden sollte keine
operative Therapie durchgefiihrt werden. Die Wahl des operativen Verfahrens richtet sich nach dem Grad der Fehlstellung, dem Zustand des
Tarsometatarsal- und Metatarsophalangealgelenks und der Erfahrung des Operateurs. Die gebrduchlichsten Verfahren sind:

B OP nach Austin: Indikation: Hallux valgus-Winkel von 15-35° ohne Grofzehengrundgelenkarthrose, Intermetatarsalwinkel
I/IT bis 16°. OP-Prinzip: Tenotomie der Adduktorsehne, Resektion der Pseudoexostose, V-férmige Osteotomie in der distalen
Metaphyse (a und b), Fixierung mittels Schraube, mediale Kapselraffung.



ABB.2.2 OP-Verfahren bei Hallux valgus. a und b) Austin- OP, c) Scarf- OP, d) basisnahe Osteotomie des 1. Metatarsale, e)
Lapidus- Arthrodese TMT 1 []

B OP nach Scarf: Indikation: Hallux valgus ohne Grof3zehengrundgelenkarthrose, Intermetatarsalwinkel I/IT 12-23°, gute
Knochendichte. OP-Prinzip: Tenotomie der Adduktorensehne, Z-formige metadiaphysére Osteotomie und Verschieben des
distalen Fragments nach lateral und plantar, Fixierung mit zwei Schrauben, mediale Kapselraffung ( c).

H Basisnahe Osteotomie des 1. Metatarsale: Indikation: Hallux valgus > 35° ohne Grofzehengrundgelenkarthrose,
Intermetatarsalwinkel > 17°. OP-Prinzip: lateralbasige Keilentnahme basisnah, Fixierung mit winkelstabiler Platte, distaler
Weichteileingriff ( d).

B Lapidus-Arthrodese TMT 1: Indikation: Metatarsus primus varus, Instabilitdt des TMT 1, Intermetatarsalwinkel I/IT > 18°.
OP-Prinzip: Korrekturarthrodese TMT 1, Fixierung mit winkelstabiler Platte oder zwei gekreuzten Schrauben, distaler
Weichteileingriff ( e).

Kontraindikationen fiir eine operative Therapie sind pAVK mit mangelhafter Durchblutung des FuBles, insulinpflichtiger Diabetes mellitus im
Endstadium, florider Infekt, offene Epiphysenfugen, Spastik, Hyperlaxizitét.

5. Komplikationen

Alle konservativen TherapiemaBnahmen kénnen Beschwerden lindern, bewirken jedoch keine dauerhafte Korrektur der Fehlstellung.

Mogliche Komplikationen nach Operation des Hallux valgus sind Wundheilungsstorungen und Infektionen. Aufgrund der Nachbehandlung je nach OP
unter Entlastung im VorfuBlentlastungsschuh oder kurzen Walker besteht ein erhohtes Thrombembolierisiko, sodass eine Thrombembolieprophylaxe mit
niedermolekularem Heparin durchgefiihrt werden sollte. Bei den distalen Umstellungsosteotomien besteht das Risiko einer Storung der Gefiafiversorgung
des Metatarsalekopfchens mit resultierender Kopfchennekrose. Eine Pseudarthrosenbildung ist selten. Eine Nervenverletzung kann zu bleibendem
Taubheitsgefiihl an der Grofizehe fiihren.

Weitere mogliche Komplikationen sind eine Bewegungseinschréankung des Grofzehengrundgelenks, Rezidiv-Hallux-valgus, Algodystrophie, Fraktur.

Zusammenfassung

Der Hallux valgus, also die Valgusfehlstellung der Grofizehe im Metatarsophalangealgelenk iiber 15°, fiihrt zu belastungsabhéangigen Schmerzen im
Vorfufl und zunehmenden Problemen bei der Schuhversorgung. Die Fehlstellung ist meist begleitet von einem Spreizful3. Neben dem klinischen Bild sind
zur Diagnose und Therapieplanung Rontgenaufnahmen des FuBles dorsoplantar und streng seitlich unter Belastung notwendig. Konservative
Therapiemafinahmen sind nur symptomatisch wirksam, haufig wird bei persistierenden Beschwerden eine operative Korrektur notwendig. Je nach
Ausprigung der Fehlstellung und Zustand der Gelenke kommen verschiedene operative Verfahren zum Einsatz.
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Gelenkschwellungen

Anamnese

Eine 55-jahrige Frau klagt iiber seit 8 Wochen dauerhaft bestehende schmerzhafte Gelenkschwellungen in beiden Handgelenken, beiden Zeige- und
Mittelfingergrundgelenken sowie eine rasche Ermiidbarkeit. Am Morgen konne sie die Gelenke kaum bewegen, gegen Mittag werde die Beweglichkeit besser.

Auf Thre Nachfrage verneint sie Hautausschldge, gastrointestinale oder urogenitale Infektionen. Sie leide nicht an Psoriasis oder einer chronisch-
entziindlichen Darmerkrankung. Rheumatische Erkrankungen in der Familie sind ihr nicht bekannt.

Untersuchungsbefunde

55-jahrige Frau in leicht reduziertem AZ und schlankem EZ. Symmetrische, teigige Schwellung beider Hand- und Metakarpophalangealgelenke 2 und 3. Keine
Hautr6tungen. Keine Fehlstellungen von Gelenken. Keine Haut- oder Nagelverdnderungen. Die Gelenke sind leicht iiberwarmt und druckschmerzhaft. Das
Gaenslen-Zeichen (Kompressionsschmerz der Metakarpophalangealgelenke bei Kapselschwellung) ist beidseits positiv. Schmerzbedingt besteht eine
endgradige Bewegungseinschrédnkung der Hand- und Fingergrundgelenke, insbesondere die Palmarflexion der Handgelenke ist sehr schmerzhaft.

Die peripheren Pulse sind beidseits tastbar. Die grob neurologische Untersuchung ist unauffallig.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber Atiologie, Privalenz und Verlauf der Erkrankung?

3. Wie gehen Sie diagnostisch weiter vor?

4. Zahlen Sie die Diagnosekriterien der Erkrankung auf!

5. Wie wird die Erkrankung behandelt?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die Anamnese und die klinischen Befunde sprechen fiir eine chronisch-entziindliche Erkrankung. Die héufigste Erkrankung aus dem rheumatischen
Formenkreis ist die rheumatoide Arthritis (RA).
Differenzialdiagnostisch sollten folgende Erkrankungen abgegrenzt werden:

H Fingerpolyarthrose: Befallsmuster, Entziindungsparameter.

B HILA-B27-assoziierte Spondyloarthritiden wie z. B. Psoriasisarthritis (meist auch Hauterscheinungen, Strahlbefall der
Finger oder Zehen), Spondylitis ankylosans (hdufig Beschwerden an der Wirbelsdule, der Sakroiliakalgelenke und an
Sehnenansétzen), reaktive Arthritis (vorausgegangener Infekt).

H Kollagenosen und Vaskulitiden: Hauterscheinungen, Sicca-Syndrom oder Raynaud-Syndrom, Beteiligung von inneren
Organen.

B Gichtarthropathie: meist Mon- oder Oligoarthritis, hdufig ist das Metatarsophalangealgelenk betroffen.
M Eitrige Arthritis: in der Regel Monarthritis mit deutlicher Uberwirmung und Rétung.

M Pigmentierte villonodulire Synovialitis: in der Regel Monarthritis.

2. Atiologie, Privalenz und Verlauf

Diec Atiologie der RA ist ungeklirt. Es handelt sich um eine Autoimmunerkrankung. Bestimmte genetische Pridispositionen bestimmen das
Krankheitsrisiko und die Schwere des Krankheitsverlaufs. Als Krankheitsausloser werden exogene (virale oder bakterielle Infektionen) sowie
immunologische und endokrine Pathomechanismen diskutiert.

Die RA ist weltweit homogen verbreitet. Die Privalenz betragt etwa 0,5—1 % und nimmt mit steigendem Lebensalter zu. Frauen sind dreimal haufiger
betroffen als Ménner. Alle Gelenke einschlieBlich der Wirbelsdule konnen betroffen sein.

Fast regelhaft sind nach langjahrigem Verlauf symmetrisch die kleinen Gelenke an Hénden und Fiilen beteiligt. In allen Erkrankungsstadien konnen
extraartikulidre Manifestationen auftreten (z. B. Tenosynovialitiden, Rheumaknoten, aber auch Perikarditis, Pleuritis, Glomerulonephritis).

Im Bereich der Hénde zeigt sich das klinische Vollbild in der skoliotischen Achsabweichung des Handgelenks. Im Bereich der Langfinger kommt es zur
Ulnardeviation sowie Schwanenhals- und Knopflochdeformitit. Am Daumen wird die Knopflochdeformitit auch als Z- oder Ninety-to-ninety- Deformitat
bezeichnet ().




ABB. 3.1 Handdeformitat bei RA []

3. Diagnostik

Fiir die Diagnose einer rheumatoiden Arthritis ist eine sorgfiltige Anamnese und klinische Untersuchung wegweisend. Ergénzend sind folgende
diagnostische Manahmen angezeigt:

Labor: CRP und BSG sind typischerweise erhoht und korrelieren mit der Krankheitsaktivitét.

Rheumafaktor entwickelt sich zwar bei 80 % der Patienten im Verlauf der Erkrankung (sog. seropositive rheumatoide Arthritis), kann aber zu Beginn
noch negativ sein und eignet sich daher nicht zur Frithdiagnose. Er ist auch nicht spezifisch fiir die RA, sondern kann auch bei infektiosen oder anderen
Autoimmunerkrankungen sowie im héheren Lebensalter auftreten.

Deutlich spezifischer fiir eine RA (95 % Spezifitit fiir eine rtheumatoide Arthritis) sind Antikérper gegen citrullinierte zyklische Proteine (ACPA) .
Sie treten bei anderen Autoimmunerkrankungen nur selten auf. ACPA treten schon in frithen Phasen der Erkrankung, teilweise sogar Jahre vor der
Krankheitsmanifestation auf und haben auch eine prognostische Bedeutung. Bei hohen ACPA-Titern ist das Risiko fiir einen schweren, destruierenden
Krankheitsverlauf erhoht.

Weitere Laborparameter einschlieBlich der Synoviaanalyse dienen der differenzialdiagnostischen Abgrenzung von reaktiven oder infektiosen Arthritiden
bzw. anderen Autoimmunerkrankungen.

Bildgebende Verfahren:

H Konventionelle Rontgenaufnahmen zeigen als typisch entziindliche Veranderungen im Frithstadium der Erkrankung eine
periartikuldre Weichteilschwellung sowie eine gelenknahe Entkalkung (), spiter eine konzentrische
Gelenkspaltverschmélerung, Erosionen bzw. Destruktion der Gelenkfléchen und im Endstadium entstehen kndcherne
Ankylosen oder Gelenkluxationen.



ABB. 3.2 Roéntgenaufnahme der linken Hand bei RA mit gelenknaher Entkalkung und Gelenkspaltverschmalerung der MCP-
Gelenke sowie Erosionen im Bereich des MCP 3 und der PIP-Gelenke 2-5 [ ]

H Dic Arthrosonografie (einschlielich Power-Doppler) dient der Darstellung von Tenosynovialitiden, Gelenkerguss, Baker-
Zysten und Bursitiden. Mittels Power-Doppler kann die vermehrte Vaskularisierung in der proliferierten Gelenkschleimhaut
dargestellt werden. Diese kann als MaB fiir die Krankheitsaktivitiat im Verlauf z. B. das Ansprechen einer Therapie beurteilen.

M Die Szintigrafie hat ihren Stellenwert hauptsachlich in der Frithdiagnostik der rheumatoiden Arthritis zur Erfassung des
Befallsmusters. CT oder MRT bleiben meist speziellen Fragestellungen vorbehalten, insbesondere im Bereich der Wirbelsdule.

4. Diagnosekriterien

Nach den lange giiltigen Diagnosekriterien des American College of Rheumatology (ACR) von 1987 war von einer RA auszugehen, wenn ein Patient
mindestens vier der folgenden sieben Kriterien erfiillte, wobei die Kriterien 1—4 fiir mindestens 6 Wochen bestehen mussten.
ACR- Kriterien fiir die Diagnose der RA:

1.Morgensteifigkeit von mindestens 1 Stunde Dauer

2.Mindestens drei Gelenkbereiche mit gleichzeitiger Weichteilschwellung oder Gelenkerguss
3.Mindestens eine Gelenkschwellung betrifft ein Hand-, Fingergrund- oder Fingermittelgelenk
4.Symmetrischer gleichzeitiger Befall der gleichen Gelenkregionen auf beiden Korperseiten
5.Rheumaknoten

6. Rheumafaktor im Blut nachweisbar

7. Typische radiologische Verdnderungen auf einem Rontgenbild der Hand

Die Kriterien eignen sich nicht zur Frithdiagnose, deshalb wurden 2010 auf gemeinsame Initiative von ACR und EULAR (European League Against
Rheumatism) neue Kriterien erstellt, die als wichtigsten Vorteil die Moglichkeit einer sehr frithen Diagnose und damit Therapie bieten ( ).



Tab. 3.1
ACR-EULAR- Klassifikationskriterien fiir die RA von 2010

Gelenkbefall (Schwellung und/oder Druckschmerz) Punktzahl

1 mittleres/groes Gelenk

> 1 mittleres/grofes Gelenk, nichtsymmetrisch

> 1 mittleres/grofies Gelenk, symmetrisch

0
1
1
1-3 kleine Gelenke 2
3
5

4-10 kleine Gelenke

> 10 Gelenke, einschl. kleiner Gelenke
Serologie (RF + ACPA)

Weder RF noch ACPA positiv 0

Mindestens 1 Test schwach positiv

Mindestens 1 Test stark positiv 3

Dauer der Synovialitis

< 6 Wochen 0
> 6 Wochen 1
Akute-Phase-Proteine (CRP/BSG)

Weder CRP noch BSG erhoht 0
CRP oder BSG erhoht 1

Bei Erreichen von > 6 Punkten liegt eine RA vor.
Voraussetzungen: gesicherte Synovialitis in mindestens einem Gelenk, Ausschluss anderer, die Synovialitis erklarender Diagnosen, keine typischen
Erosionen im Rontgenbild (dann gilt die RA als gesichert).

S. Therapie

Eine Heilung der RA ist nicht moglich. Die Erkrankung verlduft chronisch progredient. Ungiinstige prognostische Faktoren sind ein akuter
Krankheitsbeginn mit Fieber, Gewichtsverlust, multilokuldrer Befall, hohe Entziindungsaktivitit (Hohe des CRP), positive ACPA, Auftreten von
Rheumaknoten, schnelle Progredienz sowie eine Vaskulitis.

Eine friihzeitige konsequente Therapie (,,hit hard and early*) entscheidet iiber die weitere Prognose. Therapieziele sind Schmerzlinderung, Stoppen bzw.
Verlangsamung des entziindlichen Geschehens und Erhalt der Gelenkfunktionen.

Konservative Therapie: Grundlage aller Therapiemafinahmen ist die medikamentdse Therapie. Hierfiir stehen zur Verfiigung:

B DMARD (Disease Modifying Antirheumatic Drugs): Sie besitzen sog. krankheitsmodifizierende Effekte, wirken also nicht
nur symptomatisch, sondern beugen einer Gelenkzerstérung vor bzw. halten diese auf. Z. B. Methotrexat (Mittel der 1. Wahl);
Alternativen sind z. B. Leflunomid, Sulfasalazin, Hydroxychloroquin.

M Biologika: Sie werden bei fehlender oder ungeniigender Remission der Krankheitsaktivitit unter DMARD-Therapie
eingesetzt und hemmen die Wirkung proinflammatorischer Zytokine. Hierzu gehoren z. B. die TNF-o-Inhibitoren, der IL-1-
Rezeptorantagonist Anakinra, der IL-6-Rezeptorantagonist Tocilizumab, der T-Zell-Kostimulationsblocker Abatacept, der B-
Zell-Antikorper Rituximab.

M Kortikosteroide und NSAR bzw. COX-2-Inhibitoren: Sie wirken analgetisch und antiphlogistisch, kénnen aber die
Gelenkzerstorung nicht aufhalten und werden wegen ihrer schnelleren Wirkung bis zum Wirkeintritt von DMARD oder
Biologika (oft mehrere Wochen) und in Phasen gesteigerter entziindlicher Aktivitét eingesetzt.

Begleitend kommen Physiotherapie, Ergotherapie, physikalische Mainahmen, orthopédietechnische Hilfsmittel-, Schuh- und Schienenversorgung sowie
infiltrative Ma3nahmen wie Radiosynoviorthese und Kortisoninfiltrationen zum Einsatz.

Operative Therapie: Bei Persistenz einer Synovialitis ldnger als 3 Monate unter angepasster konservativer Therapie einschlieBlich Infiltrationen, sollte
eine Operation in Betracht gezogen werden. Solange die Gelenkflichen und der Kapsel-Band-Apparat erhalten sind, kommen préventive arthroskopische
oder offene Synovektomien zum Einsatz. Bei bereits bestehenden Gelenkdestruktionen sind je nach Gelenk und Grad der Destruktion (Teil-
)Arthrodesen, Prothesenimplantationen, Sehnenrekonstruktionen oder gelegentlich auch Resektions-Interpositions-Arthroplastiken (RIAP) angezeigt.

Zusammenfassung

Die rheumatoide Arthritis (RA) ist mit einer Priivalenz von etwa 1 % die hdufigste chronisch-entziindliche Systemerkrankung. Die Atiologie der
Autoimmunerkrankung ist nicht geklart. Sie verlduft meist schubweise chronisch progredient. Klinisch treten meist symmetrische Arthritiden auf, die an
den betroffenen Gelenken zu Schwellung, Schmerzen, Morgensteifigkeit, Funktionseinschrénkungen und schlieBlich Gelenkdestruktionen mit typischen
Deformititen fiihren. Diagnostisch bedeutsam sind Klinik, Labor und konventionelle Rontgenaufnahmen. Die Therapie sollte moglichst frith mit dem Ziel
der Remission beginnen. Basis ist die medikamentdse Therapie. Bei ungeniigendem oder fehlendem Ansprechen oder bereits aufgetretenen Destruktionen
sind operative Verfahren notwendig. Die Prognose hingt ab von Entziindungsaktivitit, Ansprechen der Therapie und Komorbidititen. Durch eine
optimierte Therapie kann das gegeniiber der Normalbevolkerung erhhte Mortalitatsrisiko gemindert werden.
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Schmerzen und Kraftlosigkeit beim Anheben des
Arms

Anamnese

Bei einem 68-jdhrigen Mann bestehen seit 1 Jahr Schmerzen in der rechten Schulter. Die Beschwerden sind langsam entstanden, eine auslésende Ursache ist
ihm nicht erinnerlich. Die Schmerzen bestehen vor allem im vorderen und seitlichen, aber auch im hinteren Schulterbereich. Sie strahlen beim Anheben des
Arms in den vorderen Anteil des Oberarms aus. In den vergangenen Wochen ist eine Kraftlosigkeit bei Bewegungen im Schultergelenk hinzugetreten,
insbesondere beim Anheben des Arms nach vorne und zur Seite. Eine Gefiihlsstorung besteht nicht. Der Patient ist sportlich aktiv und mochte langfristig gerne
wieder Golf spielen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen ansonsten gesunden 68-jahrigen Mann, der im Bereich der rechten Schulter keine Entziindungszeichen wie Rétung oder Schwellung
zeigt. Bei der Inspektion fillt im Seitenvergleich eine Atrophie der Muskulatur oberhalb der Spina scapulae auf. Ein Druckschmerz ldsst sich ventral, lateral
und auch dorsal iiber dem Glenohumeralgelenk auslosen. Wihrend das linke Schultergelenk uneingeschrénkt bewegt werden kann, ist im Seitenvergleich
rechts die Abduktion aktiv bis 20° méoglich, die Anteversion bis 50°. Zudem ist die AuBenrotation nur bis zur Neutralstellung moglich. Schmerzen bestehen
auch bei Druck im Bereich des Sulcus bicipitalis. Passiv kann der rechte Arm jedoch bis 70° abduziert und bis 80° eleviert werden. Der Patient kann jedoch
den Arm nicht in dieser Stellung halten und bittet Sie, den Arm langsam abzusenken, da ansonsten starke Schmerzen in der Schulter auftreten. Keine
Kraftminderung besteht bei der Innenrotation. Sensibilititsstérungen werden nicht angegeben. Die Untersuchung der HWS, des Akromioklavikulargelenks und
des Sternoklavikulargelenks sind unaufféllig.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung!

3. Welche weiteren Untersuchungen veranlassen Sie?

4. Welche Therapieoptionen bestehen?

5. Welche Komplikationen und Folgen der Erkrankung sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir eine Rotatorenmanschettenruptur. Der Humeruskopf wird von der Rotatorenmanschette
iberdacht, die aus den inserierenden Sehnen der Mm. subscapularis, supraspinatus, infraspinatus und teres minor gebildet wird. Bei dlteren Menschen liegt
in der Regel eine degenerative Schidigung einer oder mehrerer Sehnen vor, die dann ohne adéquates Trauma zu einer progredienten Ausdehnung der
Risszone fiihrt. Dies erkléart auch das langsame FEinsetzen der Beschwerden. Am haufigsten sind die Supra- und Infraspinatussehne betroffen. Der Riss
dieser beiden Sehnen dufert sich dann auch in der Kraftminderung in Hinblick auf die Abduktion (M. supraspinatus) und AuBenrotation (M. infraspinatus).
Dies wird auch als Pseudoparalyse bezeichnet. Seltener betroffen ist die Subskapularissehne, die fiir die Innenrotation des Arms im Schultergelenk
verantwortlich ist. Durch einen Riss der Supraspinatussehne kann auch der Halteapparat der langen Bizepssehne (Pulley-System) beschédigt sein.
Hierdurch kann es zu einer Instabilitét und Lésion bis hin zu einer Rissbildung kommen. Hinweise auf eine zusitzlich bestehende Problematik vonseiten
der langen Bizepssehne ergeben sich durch die Ausstrahlung der Schmerzen in den ventralen Oberarm und im Bereich des Sulcus bicipitalis.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Bandscheibenvorfall an der HWS (Prolaps): Ein Bandscheibenvorfall (Prolaps) oder auch eine Bandscheibenvorwdlbung
(Protrusion) kdnnen eine zervikale Nervenkompression mit der Folge einer Schmerzausstrahlung in den Arm ausldsen.

M Subakromiales Impingement-Syndrom: Es liegt eine Tendopathie der Supra- und/oder der Infraspinatussehne vor, die zu
einer dhnlichen Schmerzsymptomatik fiihrt. Eine Rissbildung mit der Folge einer Kraftminderung liegt nicht vor, hdufig aber
eine subakromiale Bursitis.

B Pseudoradikuliire Symptomatik: Hierbei handelt es sich um eine Schmerzausstrahlung in den Arm, die keinem Dermatom
zugeordnet werden kann. Ursache konnen Verdnderungen an der HWS, z. B. eine Facettengelenkarthrose, sein.

B Arthrose des Akromioklavikulargelenks (ACG): Ein eher punktueller Schmerz direkt iiber dem ACG ohne wesentliche
klinische Verdnderungen am Glenohumeralgelenk sprechen fiir eine Affektion des Schultereckgelenks.

Merke

Differenzialdiagnostisch muss immer eine radikuldre und pseudoradikuldre Symptomatik durch eine eingehende neurologische Untersuchung
ausgeschlossen werden. Akut auftretende Schmerzausstrahlungen in den linken Arm kénnen auch eine kardiale Ursache haben. Daher ist in diesen Féllen
immer an ein Infarktgeschehen zu denken.

2. Ursachen

Am haufigsten kommt es bei dlteren Menschen aufgrund degenerativer Verinderungen der Sehnen (Tendopathie) zu einer Ruptur. So kénnen
Storungen der Mikrozirkulation im knochennahen Insertionsbereich einen Sehnenverschleil begiinstigen. Auch knocherne Verdnderungen im
Subakromialraum, z. B. eine Formvariante an der Akromionunterfliche oder ein Osteophyt, konnen langfristig zu einer Sehenschiddigung fithren. Das




Ausmaf} und die Form einer Ruptur sind sehr unterschiedlich.
Traumatische Rotatorenmanschettenrupturen sind selten und kommen beim jlingeren Patienten bei einem entsprechenden Unfallereignis vor.

3. Weitere Untersuchungen
Die klinische Untersuchung mit verschiedenen funktionellen Tests gibt erste Hinweise auf eine Lésion der Rotatorenmanschette. Folgende weitere
Untersuchungen sind notwendig:

H Neurologische Untersuchung: Diese beinhaltet die Priifung der Motorik, der Sensibilitét und der Reflexe. Sie dient dem
Ausschluss einer Nervenkompression als Ausloser der Beschwerden.

B Konventionelle Rontgendiagnostik (Rontgenbild): Mit einer Rontgenaufnahme werden kndcherne Veranderungen, wie
Formvarianten des Akromions, erfasst. Bei einer Rotatorenmanschettenruptur kommt es durch die aufgehobene Depression der
Kalotte zu einem Humeruskopfhochstand. Auch auf Arthrosezeichen im Glenohumeral- und Akromioklavikulargelenk ist zu
achten.

B Sonografie/ Ultraschalluntersuchung: Die Sonografie ist eine elegante Untersuchungsmethode, mit der sich alle
wesentlichen Strukturen rund um das Schultergelenk darstellen lassen. Die Untersuchung sollte immer im Seitenvergleich
durchgefiihrt werden. Verschiedene standardisierte Schnittebenen erleichtern die Vergleichbarkeit oder eine spétere Priifung
von Befunden. Zudem bietet die Sonografie den Vorteil der ,,dynamischen® Untersuchung. Wihrend der Schallkopf in einer
Position verbleibt, werden die zu untersuchenden anatomischen Strukturen durch Bewegen des Arms im Schultergelenk unter
dem Schallkopf hin und her bewegt. Insbesondere Verdnderungen der Rotatorenmanschette und der langen Bizepssehne sind
somit besser zu beurteilen.

B MRT: Die MRT liefert genaue Informationen zum Ausmalf} und zur Lokalisation der Ruptur. Im Hinblick auf die Therapie
ist die Beantwortung folgender Fragen entscheidend: Welche Sehnen sind betroffen? Handelt es sich um eine Partialruptur
(artikularseitig, intratendinds, bursaseitig)? Liegt das Sehnenende noch in der Nahe der Abrissstelle (Tuberculum majus) oder
liegt bereits eine Retraktion der Sehne vor (als Hinweis auf eine langer bestehende Ruptur)? Ist bereits eine Atrophie oder
Verfettung der zugehorigen Muskulatur nachweisbar (dltere Ruptur)? Ergeben sich Hinweise auf weitere Veranderungen am
Knochen, am Knorpel oder an einer Bursa? Bei der Planung einer Operation ist ein MRT unerlésslich.

Merke

Die Grofe einer Rotatorenmanschettenruptur korreliert nicht immer mit den Beschwerden. Ein Sehnenriss kann durchaus durch andere Muskelgruppen
funktionell kompensiert werden.

4. Therapie

Konservative und operative Therapieoptionen konnen ergriffen werden. Entscheidend ist die Schmerzsymptomatik, der Grad der Funktionsminderung
und letztlich der Funktionsanspruch des Patienten.

Konservative Behandlung: Eine konservative Behandlung kann eingeleitet werden, wenn die Schmerzen und die Minderung der Funktion im
Schultergelenk gering ausgepragt sind. Da selbst groere Rupturen durch andere Muskelgruppen gut kompensiert werden konnen, ist gerade beim élteren
Patienten eher eine konservative Therapie zu erwdgen. Insbesondere bei grolen Rissen (Rotatorenmanschettenmassenruptur) mit ausgepragter Retraktion
der Sehnen und einer bereits eingetretenen Muskelatrophie (—MRT) ist eine Operation oft nicht erfolgversprechend. Neben der Einnahme von Analgetika
kann eine Physiotherapie die Funktion verbessern und die Schmerzen lindern. Die Krankengymnastik kann auch zur zeitlichen Uberbriickung bis zur
Operation hilfreich sein und wirkt sich positiv auf die postoperative Mobilisation aus. Zur Anwendung kommen auch Injektionen zur Schmerztherapie
sowie Wirme- und Kélteapplikationen.

Operation: Die Rekonstruktion der Rotatorenmanschette kann offen oder arthroskopisch erfolgen. Angestrebt ist eine Refixation einer oder mehrerer
abgerissener Sehnen. Da eine Sehne in der Regel direkt am Knochen abreif3t (Insertion der Supra- und Infraspinatussehne am Tuberculum majus, Insertion
der Subskapularissehne am Tuberculum minus) sollte hier auch die Refixation stattfinden (a und b). Mittlerweile stehen verschiedene Nahtankersyteme
und Operationstechniken zur Verfiigung, mit denen eine sichere Platzierung der Sehne mdglich ist. Ziel ist die Einheilung der Sehne am Knochen im Sinne
einer fibroossdaren Verbindung. Die Refixation sollte immer spannungsfrei erfolgen, um die Sehnendurchblutung nicht zu stéren und die Einheilung nicht
zu gefdhrden. Auch Seit-zu-Seit-Néhte sind moglich. Ziel ist die Wiederherstellung einer langfristig guten Funktion. In den vergangenen Jahren haben sich
die technischen Voraussetzungen stetig verbessert, sodass viele Rupturen mittlerweile arthroskopisch versorgt werden konnen. Liegt auch eine Lasion der
langen Bizepssehne vor, so kann diese auch gleichzeitig mitbehoben werden. Moglich sind eine Tenotomie oder auch eine Tenodese.

ABB. 4.1 Arthroskopisches Bild bei Rotatorenmanschettenruptur vor (a) und nach Refixation (b) [ ]

Im Falle unseres oben beschriebenen Patienten wire bei Vorliegen einer frischen Ruptur ohne wesentliche Retraktion eine Operation sinnvoll,
insbesondere auch unter dem Aspekt eines hohen Anspruchs an die Funktion (Golfen).



5. Mogliche Komplikationen und Folgen

Insbesondere bei einer élteren Massenruptur sind die konservativen Moglichkeiten begrenzt. Die Erwartungen vonseiten des Arztes und des Patienten
diirfen nicht zu hoch sein.

Durch den Riss einer oder mehrerer Sehnen fehlt die normale Fithrung des Humeruskopfs gegeniiber dem Glenoid, hierdurch kann es zu einer
unphysiologischen Belastung des Knorpels kommen. Die Folge kann eine Arthrose des Glenohumeralgelenks (Omarthrose) sein. Da sie auf dem Boden
eines Rotatorenmanschettendefekts entstanden ist, sprechen wir von einer Defektomarthrose.

Auch wenn die operative Refixation anatomiegerecht erfolgt ist, kann es im weiteren Verlauf zu einer Reruptur kommen. Weitere mogliche
Komplikationen nach einer Operation sind: Infektion, Wundheilungsstérungen, Gefél3-, Nerven- und Organverletzungen. Schmerzen und Beschwerden
konnen bestehen bleiben oder wiederkehren. Die Nachbehandlung ist umfangreich, langwierig und kann mehrere Monate dauern. Hierauf muss der Patient
vorbereitet sein.

Zusammenfassung

Eine Rotatorenmanschettenruptur (ICD-10: M75.1) ist eine hdufige Schultererkrankung, die insbesonders dltere Patienten betrifft. Eine Degeneration
— selten ein Trauma — fiihrt zum teilweisen oder kompletten Riss einer oder mehrerer Sehnen der Rotatorenmanschette. Klinische Tests, konventionelle
Rontgenaufnahmen, die Sonografie und ein MRT fithren zur Diagnose. Konservative und operative Therapieoptionen stehen zur Verfiigung. Die
Entscheidung, welches Therapieverfahren zur Anwendung kommt, richtet sich nach der Schmerzintensitit, dem Funktionsverlust, der Rissart und nach
dem Funktionsanspruch des Patienten. Fiir die Sehnenrefixation stehen verschiedene offene und arthroskopische Verfahren zur Verfiigung. Sowohl die
konservative Behandlung als auch die postoperative Therapie konnen mehrere Monate in Anspruch nehmen.
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Instabilitatsgefiihl in der Schulter nach Sturz

Anamnese

Ein 32-jdhriger Patient klagt iiber ein Instabilitdtsgefiihl im Bereich des linken Schultergelenks, das seine beruflichen und sportlichen Aktivitéten limitiert. Der
Patient war 5 Jahre zuvor beim Snowboardfahren gestiirzt und hatte sich dabei eine Luxation des Schultergelenks zugezogen. Die Reposition des Gelenks sei
nach Einlieferung in eine Klinik am Ferienort unter Narkose durchgefiihrt worden. Das Gelenk sei seinerzeit in einer Orthese fiir 2 Wochen ruhig gestellt
worden. Anschliefiend habe eine intensive Krankengymnastik — wenn auch langsam — zu einer stetigen Verbesserung der Beweglichkeit gefiihrt. Der Patient
war zundchst mit dem Behandlungsergebnis sehr zufrieden. Vor einem halben Jahr sei das Schultergelenk nun erneut luxiert und unter Narkose reponiert
worden. Zwischenzeitlich luxiere das Schultergelenk bereits bei geringsten Anldssen, z. B. bei leichten Abduktions-AuBenrotationsbewegungen oder im Schlaf.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen trainierten, athletischen Mann mit inspektorisch unauftilligen Schulterkonturen. Das rechte Schultergelenk ist klinisch unauffallig.

Am linken Schultergelenk bestehen keine Schwellungen oder Entziindungszeichen. Im ventralen Bereich werden auf Druck leichte Schmerzen angegeben.
Hinweise auf pathologische Verdnderungen an der Skapula und am Akromioklavikulargelenk (ACG) ergeben sich nicht. Um die reine Beweglichkeit im
Glenohumeralgelenk zu priifen, fixieren Sie hinter dem Patienten stehend mit der einen Hand von oben Skapula und Klavikula, mit der anderen Hand testen
Sie das Ausmal} der Beweglichkeit. Abduktion und Anteversion sind im Seitenvergleich nicht eingeschrinkt. Die Retroversion des Arms 16st Schmerzen aus
und ist fiir den Patienten unangenehm. In einer Abduktionsstellung von 90° fithren Sie langsam eine AuBenrotationsbewegung durch. Dies wird vom Patienten
nicht toleriert, d. h., die Bewegung wird vermieden (engl. apprehend): der Apprehensions-Test ist positiv. Der Patient fiirchtet in dieser Situation eine erneute
Luxation.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen und Folgen der vorliegenden Verletzung!

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche TherapiemafBinahmen ergreifen Sie?

5. Welche Komplikationen und Folgen der Verletzung sind fiir den Patienten relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Bei dem Patienten liegt eine Schulterinstabilitiit vor. Bei einer Schulterinstabilitit kann der Humeruskopf nicht aktiv in die Schulterpfanne (Glenoid)
zentriert werden. Unter einer unidirektionalen Instabilitdt versteht man die fehlende Zentrierung in einer Richtung. Am héufigsten ist eine Instabilitdt nach
vorne unten. Handelt es sich um eine multidirektionale Form, so liegt eine Instabilitit in mindestens zwei Richtungen vor.

Im vorbeschriebenen Fall ist die Instabilitét Folge eines Sturzes mit Luxation des Gelenks nach vorne unten. Wir sprechen von einer posttraumatischen
unidirektionalen Schulterinstabilitiit.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

H Hyperlaxitit: Bei einer Hyperlaxitit ist die Translation, d. h. die Verschiebeméglichkeit des Kopfes gegeniiber der Pfanne,
iiber das physiologische Maf} hinaus vermehrt. Die Hyperlaxitit besitzt primér keinen Krankheitwert, kann jedoch mit einer
Instabilitdt kombiniert sein.

M Habituelle Luxation: Sie tritt ohne addquates Trauma bereits im Kindesalter auf. So kann bereits bei der Geburt eine
Schulterluxation bestehen. Die Ursache hierfiir liegt in der Regel in einer angeborenen Schulterdysplasie.

B Willkiirliche Luxation: Bei dieser Form der Instabilitdt kann der Patient selbststidndig das Glenohumeralgelenk luxieren
oder subluxieren und auch reponieren.

In den gingigen Klassifikationen der Schulterinstabilitét flieBen die Kriterien Instabilitét, Hyperlaxitdt, Richtung und Willkiirlichkeit ein.

Merke

Entscheidend fiir die Diagnose einer posttraumatischen Schulterinstabilitdt ist die exakte Anamnese und der genaue Unfallmechanismus. Gleichzeitig
sind Begleitverletzungen auszuschliefen. Die klinische Untersuchung beider Schultergelenke im Seitenvergleich ist obligat, um auch eine bestehende
Hyperlaxitit zu erfassen.

2. Ursachen und Folgen

Die posttraumatische Schulterinstabilitdt entsteht auf dem Boden einer traumatischen Erstluxation. Der Luxationsmechanismus ist nicht einheitlich.
Das Schultergelenk ist im Vergleich zu anderen Gelenken luxationsgefahrdet, da der Humeruskopf gegeniiber dem Glenoid vergleichsweise grof3 ist. Das
Gelenk besitzt daher eine geringe knocherne Fiithrung. Die Stabilitét wird in erster Linie durch Bénder, aber auch funktionell durch die umgebenden
Muskeln und Sehnen gewihrleistet. Durch eine forcierte Abduktions-Aufenrotationsbewegung oder durch einen Sturz auf die Schulter kann der
Humeruskopf gegeniiber dem Glenoid in eine Luxationsstellung geraten.

Bei der Erstluxation kann es altersabhéngig zu typischen Verletzungsfolgen kommen. Bei jiingeren Menschen kommt es hierbei hiufig zum Abriss des
Labrum glenoidale bzw. des Kapsel-Labrum-Komplexes vom vorderen unteren Glenoidrand (Bankart- Lésion). In die Verletzung einbezogen ist auch
haufig das inferiore glenohumerale Ligament. Wir sprechen in diesem Fall von einer Perthes- Lision.

Der abgerissene Kapsel-Labrum-Komplex kann weiter medial am Glenoid narbig verheilen. Die vorderen Strukturen verlieren hierdurch ihre
stabilisierende Wirkung. Das Risiko einer erneuten Luxation steigt. Die Erstluxation kann ferner zu einer Impressionsfraktur des Humeruskopfs fiihren
(Hill-Sachs- Lision). Diese begiinstigt eine Reluxation mit ,,verhaken* des Humeruskopfs am vorderen Glenoidrand.




Bei dlteren Patienten werden neben den oben beschriebenen Verletzungsfolgen auch Liasionen der Rotatorenmanschette gesehen. Seltene
Luxationsfolgen sind ein Abriss des Bizepssehnenankers vom oberen Glenoidrand (SLAP- Lision) oder eine Fraktur des Tuberculum majus.

3. Weitere Untersuchungen

Entscheidend bei der Diagnostik einer Schulterinstabilitdt sind die Anamnese und der klinische Befund, der eine neurologische Untersuchung unbedingt
einschlieBen muss.

H Konventionelle Rontgendiagnostik (Rontgenbild): Vor und nach einer Schulterluxation muss ein konventionelles
Rontgenbild angefertigt werden, um eventuelle kndcherne Begleitverletzungen zu erfassen. Die Schulter muss in mindestens
zwei Ebenen gerontgt werden (a.-p.-Aufnahme und Outlet-view-Aufnahme). Die transaxillire Aufnahme ist schmerzbedingt
oft nicht durchfiihrbar.

B MRT: Bei der Diagnostik einer posttraumatischen Schulterinstabilitét ist ein MRT unerldsslich. Mit diesem
Schnittbildverfahren lassen sich sdmtliche Verdnderungen an Knochen und Knorpel, am Kapsel-Labrum-Komplex, an der
langen Bizepssehne und an der Rotatorenmanschette beurteilen. Ein Arthro-MRT mit intraartikuldrer Injektion eines
Kontrastmittels ist nur bei besonderen Fragestellungen indiziert.

B CT: Bei grofleren Hill-Sachs-Liasionen, die zu verhakten Luxationen fiihren konnen, oder Glenoidfrakturen ist eine
zusitzliche CT-Untersuchung sinnvoll.

B Neurologische Untersuchung: Diese beinhaltet nach einer Reposition die Uberpriifung von Reflexen, Beweglichkeit sowie
Sensibilitdt. Eine eventuelle Schadigung des N. axillaris ist auszuschlieBBen.

Merke

Eine Schulterluxation kann auch im Rahmen eines zerebralen Krampfanfalls auftreten. Dies ist bereits im Rahmen der Anamnese zu erfragen.

4. Therapie

Nach der Reposition einer Schulterluxation stehen konservative und operative Behandlungsoptionen zur Wahl. Welche Therapieform zum Einsatz
kommt, muss immer individuell entschieden werden.

Konservative Therapie: Grundsétzlich ist eine konservative Behandlung einer posttraumatischen Schulterluxation moglich. Zum Einsatz kommen
hierbei Schulter-Arm-Orthesen, welche die Schulter ruhig stellen und entlasten und den spontanen Heilungsprozess unterstiitzen. Ob eine Immobilisation in
Innen- oder Aufenrotationsstellung des Arms vorteilhafter ist, ist bisher nicht endgiiltig geklért. In der Regel ist eine Ruhigstellung fiir 1-3 Wochen
sinnvoll. Eine frithfunktionelle Physiotherapie ist obligat, um einer langfristige Bewegungseinschrankung oder Einsteifung der Schulter entgegenzuwirken.

Operative Therapie: Ziel einer operativen Intervention ist die Wiederherstellung der urspriinglichen Anatomie, die Stabilisierung des Gelenks, die
Optimierung der Funktion und die Minderung des Risikos von Spitschdden. Eine Operation ist angeraten, wenn eine konservative Therapie nicht
erfolgreich ist und eine Reluxation auftritt. In die Entscheidung, ob und welches operative Verfahren sinnvoll ist, flieBen unterschiedliche Aspekte ein. Von
Bedeutung sind hierbei das Alter und der Funktionsanspruch des Patienten sowie das Ausmal der Verletzung. Jungen Patienten sollte hierbei eher zu einer
Operation geraten werden.

Folgende Operationsverfahren konnen zum Einsatz kommen:

B Vordere Schulterstabilisierung: Bei einem Abriss des Kapsel-Labrum Komplexes wird dieser zunédchst mobilisiert, sofern
bereits Vernarbungen am Glenoid bestehen. Anschlieend wird das Gewebe mit Faden am Glenoidrand fixiert. Zur
Verankerung dienen hierbei kleine Schrauben oder Diibel, die im Knochen verbleiben und eine Einheilung des Kapsel-
Labrum-Komplexes gewihrleisten. Arthroskopische Verfahren sind hierbei mittlerweile der Standard. Diese Art der
Stabilisierung wird auch als arthroskopische Bankart- Repair bezeichnet. Vorteile gegeniiber offenen Verfahren ist die
gewebeschonende minimalinvasive Operationstechnik und die damit verbundene raschere Rekonvaleszenz der Patienten. Die
Nachbehandlung dauert mehrere Wochen. In den ersten 3 Wochen nach der Operation wird das Schultergelenk in einer Orthese
ruhig gestellt und das Gelenk lediglich passiv bewegt. AnschlieBend erfolgt die aktiv-assistierte Beiibung. 6 Wochen nach der
Operation kann eine Physiotherapie ohne Einschridnkung erfolgen.

B Knochentransfer: Bei knochernen Defekten von mehr als 20 % der glenoidalen Gelenkfliche ist zur Stabilisierung das
Einbringen eines Knochenspans sinnvoll, um die Gelenkfliache wieder zu rekonstruieren. Der Knochenspan kann z. B. aus dem
Beckenkamm gewonnen werden.

B Rekonstruktion der Rotatorenmanschette: Insbesondere bei dlteren Patienten kann begleitend zu einer Schulterluxation
oder -instabilitdt eine Lésion der Rotatorenmanschette hinzutreten. Diese Verletzung kann ebenfalls zu Schmerzen und zu einer
Minderung der Funktion fithren. Aus diesem Grund sollte im Rahmen der Stabilisierungsoperation auch eine Rekonstruktion
der Rotatorenmanschette erfolgen.

5. Mogliche Komplikationen und Folgen

Folgende Komplikationen und Spétfolgen einer Schulterluxation konnen auftreten:

M Chronische Schulterinstabilitét
B Lihmung des M. deltoideus durch Lésion des N. axillaris
B Funktionsminderung, Schultersteife, Immobilisationsschaden

B Arthrose des Schultergelenks



Zusammenfassung

Im Rahmen einer traumatischen Schulterluxation kann es zu einer Verletzung insbesondere des Kapsel-Labrum-Komplexes kommen (ICD-10:
S43.01). Nach Reposition muss eine umfassende Diagnostik erfolgen, um das Ausmaf} der Verletzung beurteilen zu konnen. Folge einer Schulterluxation
kann eine Schulterinstabilitiit sein (ICD-10: M25.31). Wiahrend bei dlteren Patienten nach erfolgter Diagnostik durchaus eine konservative Therapie
langfristig zu einem guten funktionellen Ergebnis fiihrt, sollte bei einem jungen Patienten rascher die Indikation zu einer arthroskopischen
Stabilisierungsoperation gestellt werden. Insbesondere Sportler mit einem hohen Funktionsanspruch profitieren von einer operativen Therapie. Die
Nachbehandlung dauert mehrere Wochen. Behandlungsziel ist die volle Wiederherstellung der Stabilitit und der Funktion des Schultergelenks sowie die
Minimierung des Risikos einer Reluxation.
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Einseitiger Leistenschmerz

Anamnese

Ein 36-jdhriger Mann stellt sich bei Thnen vor und berichtet iiber Schmerzen in der rechten Leiste. Die Beschwerden haben sich in den vergangenen Monaten

langsam entwickelt. Ein Trauma liegt nicht vor. Der Patient betreibt seit dem 14. Lebensjahr Kampfsport, der beide Hiiftgelenke extrem beansprucht. Die

Schmerzen treten insbesondere nach dem Sport auf und bilden sich nach einer Sportpause nur unwesentlich zuriick. Mittlerweile bestehen die Beschwerden

taglich, auch beim normalen Gehen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 36-jahrigen, athletischen Mann. Die KorpergrofBe betragt 185 cm bei einem Gesamtgewicht von 82 kg.

AuBerlich zeigen sich keine Auffilligkeiten im Bereich der Hiift- und Beckenregion, insbesondere keine Entziindungszeichen oder Hinweise auf eine
Leistenhernie. Keine vergroferten Lymphknoten, Leistenpulse seitengleich tastbar. Druckschmerz iiber der rechten Leiste und iiber dem Trochanter major. Bei
der Funktionspriifung ergibt sich folgendes BewegungsausmalB: Extension/Flexion rechts 0/0/90°, links 0/0/100°, Abduktion/Adduktion beidseits 40/0/20°,
AuBenrotation/Innenrotation rechts 45/0/0°, endgradig schmerzhaft, links 45/0/10° ohne Schmerzangaben. Die LWS und beide Iliosakralgelenke (ISG) sind
klinisch unauffillig. Die periphere Sensomotorik ist intakt, die Reflexe sind seitengleich.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung!

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen und Folgen der Erkrankung sind fiir den Patienten relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir einen Schmerz, der vom Hiiftgelenk ausgeht. Sowohl die extreme Beanspruchung beider
Hiiftgelenke in der Vergangenheit als auch der Schmerz bei endgradiger Flexion und Innenrotation lenken den Verdacht auf ein femoroazetabulires
Impingement (FAI). Bei der klinischen Untersuchung fallt der Impingement-Test positiv aus. Dieser Test ist nicht spezifisch fiir das Hiiftgelenk, d. h.,
auch bei anderen Erkrankungen und Verletzungen im Leistenbereich kann dadurch ein Schmerz ausgeldst werden.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Koxarthrose: Die Arthrose des Hiiftgelenks geht in der Regel mit einer ldngeren Anamnesedauer einher und betrifft eher
altere Patienten. Im Vergleich zu einem Hiiftimpingement ist der Grad der Bewegungseinschriankung oft héher.

B ISG-Blockierung: Hinweise gibt ein Druckschmerz iiber dem betroffenen ISG. Die Schmerzausstrahlung wird hiufig im
Bereich des Oberschenkels angegeben (vorne, seitlich, hinten), aber auch ein Leistenschmerz kann auftreten.

M Leistenhernie: Ein Leistenbruch ist bedingt durch eine Schwachstelle der Bauchwand, die von Muskeln, Sehnen und
Bindegewebe gebildet wird. Diese Liicken in der Bauchwand werden als Briiche oder Hernien bezeichnet.

B Psoassehnentendinose: Die Psoassehne verlduft iiber der Kapsel des Hiiftgelenks und inseriert am Trochanter minor. Eine
entziindliche Verdnderung der Sehne ist im MRT sichtbar. Die differenzialdiagnostische Abgrenzung erfolgt durch eine
Infiltration der Umgebung der Sehne mit einem Lokalanésthetikum unter Ultraschallkontrolle.

Merke

Die klinischen Tests fiir ein Hiiftimpingement sind unspezifisch. Daher ist der Ausschluss anderer Schmerzursachen wichtig. Gibt das konventionelle
Rontgen keine eindeutigen Hinweise, so ist ein MRT oder ein Arthro-MRT sinnvoll.

Die Injektion eines Lokalandsthetikums in das Gelenk mit anschlieBender Beschwerdefreiheit des Patienten spricht fiir eine intraartikuldre
Schmerzursache.

2. Ursachen

Das femoroazetabuldre Impingement (Hiiftimpingement) entsteht durch einen Konflikt zwischen Azetabulum auf der einen und dem Schenkelhals bzw.
dem Kopf-Hals-Ubergang auf der anderen Seite.

Beim Cam - oder Nockenwellen-Impingement kommt es durch eine knocherne Vorwdlbung am proximalen Femur zu einem Anschlagen am
Pfannenrand und zu einer Schidigung des Knorpels im Azetabulum. Die Folge sind Abscherungen des Knorpeliiberzugs, die zu einer Arthrose fiihren
konnen.

Das Pincer - oder Kneifzangen-Impingement entstcht durch eine vermehrte Uberdachung des Azetabulums in Relation zum Hiiftkopf. Auch diese
Konstellation kann zu einer Impingement-Symptomatik fithren. Haufig sind auch Mischformen beider Impingement-Formen.

3. Weitere Untersuchungen

Die klinische Untersuchung steht bei der Diagnostik im Vordergrund. Sie wir ergdnzt durch folgende diagnostische Maflnahmen.



H Konventionelle Rontgendiagnostik (Rontgenbild): Eine Rontgenaufnahme wird immer mindestens in zwei Ebenen
durchgefiihrt. Grundlage bilden eine tiefe Beckeniibersichtaufnahme, um beide Hiiftgelenke im Seitenvergleich zu beurteilen
(). Eine weitere axiale Projektion bei 90° Flexion und 45° Abduktion stellt die vorderen Anteile des Schenkelhalses dar und
ist bei der Diagnose eines Cam-Impingements essenziell ( ). Bei einer Aufnahme nach Lauenstein (Rontgenuntersuchung des
Hiiftgelenks in AP-Projektion bei 45° Abduktion und 45° Auflenrotation) ist der Informationsgehalt gering und die Diagnostik
unsicher.

ABB. 6.1 Hiiftimpingement: Beckeniibersicht Réntgen: laterale knécherne Ausziehung am Knorpel-Knochen-Ubergang des
linken Hiiftgelenks, Cam- Deformitét [ ]

ABB. 6.2 Huftimpingement: axiale Réntgenaufnahme: knécherne Vorwdlbung am ventralen Schenkelhals, Cam-Deformitat
(Pfeil) ]

B MRT: Das MRT zeigt neben den kndchernen Strukturen auch Verdnderungen anderer Strukturen am Hiiftgelenk: Knorpel
am Hiiftkopf und im Azetabulum, Synovialis, Labrum acetabulare, Erguss, freie Gelenkkorper (Chondromatose),
Hiiftgelenkkapsel, Psoassehne.

B Arthro-MRT: Bei dieser Spezialuntersuchung wird ein Kontrastmittel in das Gelenk injiziert. Im anschlieBend angefertigten
MRT kénnen einige anatomische Strukturen im Gelenkraum besser zur Darstellung kommen, z. B. ein Riss des Labrum
acetabulare.

Merke

Exakte klinische Untersuchung, konventionelle Rontgenaufnahme in 2 Ebenen und MRT sind die wesentlichen MaBnahmen bei der Diagnostik des
Leistenschmerzes.

4. Therapie

Bei der Therapie des Hiiftimpingements kommen konservative und operative Therapieverfahren zum Einsatz.
Konservative Therapie: Ist die Anamnesedauer kurz, und sind die Beschwerden vergleichsweise gering, kann ein konservativer Therapieversuch




unternommen werden. Schmerzmittel aus dem Kreis der nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAR) konnen zum Einsatz kommen oder auch reine
Schmerzmittel wie Paracetamol. Die Verordnung von Physiotherapie ist umstritten, da eine forcierte Belibung des betroffenen Hiiftgelenks die
Beschwerden auch verschlimmern kann. Hier sind individuelle Behandlungskonzepte gefragt.

Operative Therapie: Ziel der operativen Therapie ist die Beseitigung der Impingement-Konstellation. Ist eine Cam-Deformitiit Ausloser der
Beschwerden, so muss diese abgetragen werden (). Wir sprechen in diesem Fall von einer Schenkelhalsrekonturierung, d. h., die physiologische Form des
Kopf-Hals-Ubergangs wird wiederhergestellt (). Die knocherne Resektion wird in der Regel mit einer kleinen Frise vorgenommen. In der Vergangenheit
kamen hierzu offene Verfahren mit Freilegung der Gelenkanteile zur Anwendung. Mittlerweile werden diese Eingriffe mehr und mehr arthroskopisch
durchgefiihrt. Die Resektion des Knochens wird hierbei mit einer ebenfalls im Gelenk platzierten Optik liber einen Monitor kontrolliert.

ABB. 6.3 Huftimpingement, Rontgenbild: nach arthroskopischer Resektion der lateralen Cam-Deformitét ist die physiologische
Form wiederhergestellt [ |

| G

ABB. 6.4 Huftimpingement, axiale Rontgenaufnahme: nach arthroskopischer Resektion ist die kndcherne Vorwélbung am
ventralen Schenkelhals abgetragen, die Impingement-Konstellation ist beseitigt (Pfeil) [ ]

Liegt ein Pincer-Impingement vor, wird das Labrum acetabulare reseziert oder abgelost. Der vordere Pfannenrand wird mit einer Frése bearbeitet,
sodass ein freies Gleiten des Hiiftkopfs in der Pfanne moglich ist. AnschlieBend wird das Labrum wieder am Azetabulum fixiert.

Alle Operationsverfahren haben das Ziel, langfristig eine Schadigung des Knorpels zu verhindern und damit ein spéteres Arthroserisiko zu senken.

Die Nachbehandlung richtet sich nach dem Ausmaf} der Operation. Nach Abtragung einer Cam-Deformitit sollte der Patient fir 1-2 Wochen
Unterarmgehstocke benutzen und das operierte Bein mit Sohlenkontakt belasten. AnschlieBend kann zu einer vollen Belastung iibergegangen werden.
Leichte sportliche Aktivitit sollte frithestens nach 3 Monaten, intensivere korperliche Belastung nach etwa 6 Monaten wieder aufgenommen werden.

5. Mogliche Komplikationen und Folgen

Mogliche Folgen der operativen Behandlung sind : Infektion, Wundheilungsstorung, Gefa3- und Nervenverletzung (bei den arthroskopischen Verfahren
ist hierbei insbesondere der N. cutaneus femoris lateralis geféhrdet mit der Folge einer voriibergehenden oder persistierenden Hypésthesie am ventralen




und/oder ventrolateralen Oberschenkel). Weiterhin konnen die Beschwerden persistieren oder sich auch im Laufe der Zeit verschlimmern, insbesondere
wenn bereits ein Knorpelschaden eingetreten ist. Eine operationsbedingte Schiadigung der versorgenden Blutgefdle ist selten, kann aber in letzter
Konsequenz zu einer Hiiftkopfnekrose fiihren.

Sind bereits Knorpelschiiden aufgetreten, kann sich der Zustand trotz Operation mit der Zeit verschlechtern. In diesen Féllen ist dann ein
gelenkerhaltender Eingriff oft nicht mehr moglich. Die Implantation einer Hiiftgelenk-Totalendoprothese (Hiift-TEP) ist dann die néchste Therapieoption.

Zusammenfassung

Unter einem femoroazetabuliren Impingement (FAI, Hiiftimpingement) versteht man einen mechanischen Konflikt zwischen Azetabulum und
Schenkelhals, der zu Schmerzen in der Leiste oder auch der seitlichen Trochanterregion fiihren kann (ICD-10: M24.85). Verantwortlich hierfiir sind
anatomische Verdnderungen, die teilweise am Azetabulum, teilweise am proximalen Schenkelhals und Hiiftkopf lokalisiert sind. Klinische Untersuchung
(Impingement-Test), Rontgenaufnahmen und ein MRT sind zur Diagnostik essenziell. Ziel der Behandlung ist die Beseitigung von Schmerzen und
Bewegungseinschrankungen im Hiiftgelenk. Dariiber hinaus muss ein Knorpelschaden vermieden werden. Langfristiges Ziel ist es, das Risiko einer
spéteren Arthrose und deren Folgen (Implantation einer Hiiftgelenkendoprothese) zu mindern. Mittlerweile stehen fiir die operative Therapie des
Huftimpingements minimalinvasive arthroskopische Verfahren zur Verfiigung.
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Instabilitat des Kniegelenks nach Sportunfall

Anamnese

Ein 26- jahriger Mann hat sich 2 Tage vor der Vorstellung bei Ihnen beim Skifahren das linke Knie ,,verdreht“. Bei geringer Geschwindigkeit sei er iiber eine
Unebenheit gefahren, die er nicht bemerkt hatte. Das linke Kniegelenk sei in einer leichten Beugestellung gewesen. Er habe ein plotzliches kurzes ,,Knacken®
verspiirt, sei dann jedoch noch weiter bis zur Liftstation gefahren. In der folgenden Stunde sei das Kniegelenk trotz intensiver Kithlung angeschwollen. Es
hitten nur leichte Schmerzen bestanden. Am Folgetag sei ein Arzt am Ferienort aufgesucht worden, der einen Kniebinnenschaden vermutete. Der Patient
entschied sich dann aber fiir die vorzeitige Heimreise, da eine Diagnostik und eine Behandlung am Urlaubsort mit erheblichen Kosten verbunden gewesen
wiren.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 26-jahrigen sportlichen und gut trainierten Mann. Das linke Knie ist geschwollen und wird beim Gehen so wenig wie moglich belastet
(Schonhinken). Es besteht ein deutlicher Kniegelenkerguss. Das Kniegelenk wird in einer Schonhaltung mit Beugung von etwa 30° gehalten. Eine volle
Streckung ist nicht moglich. Unter Entspannung kann der Unterschenkel gegeniiber dem Oberschenkel im Seitenvergleich bei geringer Beugung leicht nach
ventral verlagert werden. Die Seitenbénder sind stabil. Das Bewegungsausmalf liegt bei Extension/Flexion 0/20/40° und ist schmerzbedingt eingeschrankt.
Weitere Beschwerden oder Verletzungsfolgen bestehen nicht.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche weiteren Verletzungen miissen Sie denken?
2. Wie kommt die Verletzung zustande? Beschreiben Sie den Unfallmechanismus.

3. Welche weiteren Untersuchungen veranlassen Sie? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapieoptionen bestehen?

5. Wie wird nach einer Operation nachbehandelt? Welche Komplikationen und Spétfolgen konnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Der Unfallmechanismus und das Beschwerdebild sprechen fiir einen Kniebinnenschaden und eine Ruptur des vorderen Kreuzbands. Da ein
ausgepragter Erguss besteht, sollte eine Punktion erfolgen, um das Kniegelenk zu entlasten. In der Regel konnen mehrere Milliliter eines blutigen Sekrets
aspiriert werden. Die Punktion nimmt dem Patienten das Spannungsgefiihl und sorgt fiir eine bessere Beweglichkeit. Bei einer Distorsion des Kniegelenks
kann es neben einer Kreuzbandruptur auch zu weiteren Verletzungen kommen:

B Meniskusriss

M Innen- oder AuBlenbandriss

B Knorpelkontusion, Absprengung eines Knorpelfragments

B Ruptur oder Teilruptur des hinteren Kreuzbands

M Patellaluxation mit Verletzung des medialen Halteapparats und des medialen patellofemoralen Ligaments (MPFL)
M Einrisse der Synovialmembran

B Einblutung in den Gelenkraum (Hamarthros)

B Knocherne Verletzungen, Impressionsfrakturen

Merke

Bei einem komplexen Kniebinnenschaden miissen alle relevanten Strukturen im und um das betroffene Kniegelenk untersucht werden. Insbesondere
muss auch an eine Beteiligung des hinteren Kreuzbands gedacht werden.

2. Unfallmechanismus

Das vordere und hintere Kreuzband sind die zentralen Stabilisatoren des Kniegelenks. Entsprechende Verletzungen konnen zu einem subjektiven
Instabilitdtsgefiihl fithren. Rupturen des vorderen sind weitaus haufiger als die des hinteren Kreuzbands. Die Mechanismen, die zu einer Lésion des
vorderen Kreuzbands fiihren, sind sehr unterschiedlich. Héufig fiihrt ein kombinierter Rotations- und Valgusstress zu einem Riss. Meistens reifit das
vordere Kreuzband an der femoralen Fixation ab, die in der Interkondylarregion am medialen Aspekt des lateralen Femurkondylus liegt ( a und b).
Seltenere Mechanismen sind eine plotzliche ibermaBige Streckung (Extension) im Kniegelenk oder eine rasche Anspannung der Quadrizepsmuskulatur. In
all diesen Féllen geraten die Fasern des Bands unter einen unphysiologisch hohen Zug.




ABB. 7.1

3. Diagnostik

Die Diagnose eines Kniebinnenschadens umfasst neben der exakten klinischen Untersuchung inkl. der Nachbarstrukturen und -gelenke immer eines oder
mehrere bildgebende Verfahren:

H Mit einer konventionellen Réntgenuntersuchung konnen kndcherne Verletzungen erfasst oder ausgeschlossen werden.
Moglich sind z. B. ein knocherner Ausriss der Eminentia intercondylaris, also ein Abriss der vorderen Kreuzbands im Bereich
der Insertion an der Tibia. Auch Impressionsfrakturen an Femur und Tibia kénnen méglicherweise bereits im konventionellen
Rontgenbild erkannt werden. Verletzungsbedingte knocherne Absprengungen als Folge des Traumas sind gelegentlich als
schalenformige freie Gelenkkdrper sichtbar.

B Die MRT als modernes Schnittbildverfahren gibt einen Einblick in praktisch sémtliche Strukturen des Kniegelenks.
Beurteilt werden die Integritdt des vorderen und hinteren Kreuzbands, die knochernen Anteile an Femur, Tibia, Patella und
Fibula (Fraktur, Kontusion, Knochenmarkddem), Knorpel (Knorpelschidden, -verletzungen), Menisken, Kollateralbédnder sowie
umgebende Muskeln und Sehnen.

B Gehaltene Aufnahmen: Hierbei werden beide Kniegelenke im Seitenvergleich untersucht. Im Akutstadium ist dies
schmerzbedingt selten moglich. Doch gerade bei der Beantwortung der Frage, ob eine kombinierte Verletzung des vorderen
und hinteren Kreuzbands vorliegt, kann die Untersuchung wertvolle Hinweise liefern. Im Hinblick auf die Aufnahmetechnik
werden beide Kniegelenke in 90°-Stellung seitlich gerontgt. Ein Rontgenbild, das mit einem definierten Druck von hinten auf
die Tibia angefertigt wird, dient zur Erfassung eines Vorschubs des Schienbeins als Hinweis auf eine Insuffizienz des vorderen
Kreuzbands. Im umgekehrten Fall wird ein Schub von vorne auf die Tibia ausgeiibt: Eine vermehrte Verlagerung des
Tibiaplateaus nach dorsal in Relation zum Femur — wiederum im Seitenvergleich — spricht fiir eine Schédigung der Strukturen
des hinteren Kreuzbands.

B Die CT spielt nur bei bestimmten Fragestellungen eine Rolle, z. B. zur Beurteilung einer knochernen Begleitverletzung, die
weder im konventionellen Rontgenbild noch im MRT aussagekriftig zu beurteilen ist.

Merke

Ein bildgebendes Verfahren reicht in der Regel nicht aus, um alle moglichen und relevanten Veranderungen zu erfassen. Der Standard fiir die Diagnostik
einer Kreuzbandverletzung ist die konventionelle Rontgenaufnahme und das MRT.

4. Therapie

Konservative Behandlung: In der akuten Phase nach einer Knieverletzung kommt das PECH-Schema zur Anwendung (Pause, Eis, Kompression,
Hochlagerung). Ist das Gelenk stark geschwollen, sollte es unter sterilen Bedingungen punktiert werden. Eine rasche Diagnostik ist fiir die weitere
Behandlung entscheidend. Bei einem isolierten Riss des vorderen Kreuzbands besteht keine Notwendigkeit einer sofortigen operativen Therapie. Da nur ein
Teil der Bandfasern gerissen sein kann, ist durchaus ein konservativer Therapieversuch moglich. Mithilfe einer Knieorthese, die eine gewisse
Beweglichkeit zuldsst und gleichzeitig das Knie beziiglich Rotationsbewegungen schiitzt, wird das verletzte Knie zunéchst versorgt. Die Orthese sollte nur
tagsiiber getragen werden, da sie nachts unbemerkt zu Druckstellen fithren kann. Der Therapieerfolg soll regelméBig kontrolliert werden.

Krankengymnastik ist als Teil einer konservativen Therapie oder auch im Rahmen der Operationsvorbereitung immer indiziert. Die Verbesserung der
Beweglichkeit, die Kriftigung der kniefiihrenden Muskulatur und Ubungen zur Optimierung der Koordination stehen hier im Vordergrund.

Operative Therapie: Bei Vorliegen einer ausgeprégten Instabilitdt oder bei jungen und sportlichen Patienten mit einem hohen Leistungsanspruch sollte
die Indikation zu einer frithzeitigen Operation besprochen werden. Ziel der Operation ist die Naht oder die Rekonstruktion des vorderen Kreuzbands, fiir
die verschiedene Verfahren zur Verfiigung stehen.

B Primére Bandnaht: Liegt eine frische Ruptur des vorderen Kreuzbands vor, so kann der in der Regel proximal am Femur
abgerissene Bandanteil durch Nihte an die urspriingliche Ansatzstelle angenédhert werden, sodass in der Folge eine Anheilung
moglich ist.

B Rekonstruktion des vorderen Kreuzbands mit einem Sehnentransplantat: Ist keine primire Naht des Kreuzbands mdglich,
so ist eine Rekonstruktion notwendig. Die géngigste Methode ist der Ersatz des vorderen Kreuzbands in der anatomischen
Einbiindeltechnik. Hierbei werden die Semitendinosus- und/oder die Grazilissehne iiber einen kleinen Schnitt tiber der
ventralen Tibia entnommen und tiber Bohrkanéle im Femur und in der Tibia so platziert, dass Funktion und Anatomie
wiederhergestellt werden (). Fiir die Verankerung der Sehnen stehen verschiedene Techniken zur Verfiigung. Im Laufe
mehrerer Wochen wachsen die Sehnen kndchern ein und werden gleichzeitig in eine ligamentire Struktur
umgewandelt.Moglich ist auch der Ersatz des vorderen Kreuzbands mit dem mittleren Drittel der Patellarsehne



(Patellarsehnenplastik) oder mit einem Teil der Quadrizepssehne (Quadrizepssehnenplastik).

ABB.7.2 Mittels Einblindeltechnik mit Semitendinosus- und Grazilissehnenplastik rekonstruiertes vorderes Kreuzband [ ]

5. Nachbehandlung, mogliche Komplikationen und Spitfolgen

Die Nachbehandlung dauert insgesamt mehrere Monate, bis die volle Funktion des Kniegelenks wiederhergestellt ist. Eine intensive Physiotherapie mit
verschiedenen Behandlungstechniken steht im Zentrum der Nachbehandlung. Zum Einsatz kommen insbesondere Ubungen zur Verbesserung der
Beweglichkeit, der Muskelkraft und der Koordination.

Mogliche Komplikationen sind Infektion, Wundheilungsstorungen, nach der Behandlung verbleibende Schmerzen und eine Bewegungseinschrankung
im Vergleich zur gesunden Seite oder eine erneute Ruptur des Transplantats.

Der Riss eines vorderen Kreuzbands ist eine Verletzung des Kniegelenks, welche auch nach mehreren Jahren zu Spétfolgen fithren kann. So ist das
Risiko, spéter an einer Arthrose (Gonarthrose) zu erkranken, weitaus héher im Vergleich zu einem unverletzten Gelenk. Somit stellt des Riss des vorderen
Kreuzbands immer eine praarthrotische Verdnderung dar, selbst, wenn eine Kreuzbandplastik durchgefiihrt wurde. Ziel einer Operation ist die
Stabilisierung des Gelenks, um das Risiko instabilititsbedingter Folgeschédden (Meniskus- oder Knorpelverletzung) zu mindern.

Zusammenfassung

EinRiss des vorderen Kreuzbands (ICD-10: S83.53) ist eine schwere Kniegelenkverletzung, die eine exakte Diagnostik erfordert, um auch
insbesondere Begleitverletzungen zu erfassen. Moglich sind eine konservative oder operative Therapie. Da héufig junge, sportlich aktive Menschen
betroffen sind, wird diese Verletzung in der Regel operativ versorgt. Verschiedene arthroskopisch assistierte Verfahren stehen zur Verfiigung. Haufigstes
Verfahren ist die Rekonstruktion des vorderen Kreuzbands in der anatomischen Einbiindeltechnik mit korpereigenen Sehnen. Die Nachbehandlung ist
aufwendig und dauert mehrere Monate. Ziel ist die Wiederherstellung der Stabilitit und der vollen Funktion des Gelenks. Trotz umfassender konservativer
und operativer Maflnahmen ist das Arthroserisiko im Vergleich zu einem unverletzten Gelenk erhéht.
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Ellenbogenschmerzen nach Training im
Fitnessstudio

Anamnese

Ein junger, sportlicher Medizinstudent berichtet Thnen iiber seit 3 Monaten zunehmende Beschwerden im rechten Ellenbogengelenk. Besonders bei
grobmanueller Tatigkeit der Finger und des Handgelenks werden Schmerzen angegeben.
Da er Semesterferien hatte, trainierte er zuletzt fast tdglich im Fitnessstudio, um die erlernten Kenntnisse iiber Muskelhypertrophie aus der Theorie in die
Praxis umzusetzen.
Zuletzt konnte er bis zu Beginn der Beschwerden eine deutliche Kraftzunahme im Bereich der Arme (beidseits) feststellen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 23-jahrigen Mann in gutem AZ und muskulésem Habitus. Die Korpergrofe betragt 189 cm bei einem Gesamtgewicht von 93 kg.

AuBerlich zeigen sich an beiden Ellenbogengelenken keine Auffilligkeiten (keine Schwellung, Rétung oder Ergussbildung). Der Bewegungsradius des
Ellenbogengelenks ist endgradig frei. Beim Héndedruck gibt der Patient einen Schmerz im duferen Ellenbogenbereich an. Weiterhin schmerzt die Handgelenk-
Extension rechts erheblich. Bei dem Extensionstest der einzelnen Finger wird der Mittelfinger als besonders schmerzhaft angegeben. Mit ausgestrecktem Arm
und Handgelenk kann nur noch ein Gewicht unter 500 g schmerzfrei gehalten werden. Die Unterarmstreckmuskulatur weist eine generalisierte
Muskeltonuserhéhung auf.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursache der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche dauerhaften Funktionsstorungen sind relevant und wie ist die Prognose der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Bei der beschriebenen Symptomatik handelt es sich um eine Epicondylitis humeri radialis, auch Tennisarm oder Tennisellenbogen genannt.

Durch das intensive Training, welches von einer Muskelhypertrophie begleitet wurde, hat sich eine Enthesiopathie (Sehnenansatzentziindung) am
lateralen Epikondylus des Humerus, welcher also zum Oberarmknochen gehort, gebildet.

Allein das repetitive Training kann eine Epikondylitis provozieren. Aber gerade bei einer trainingsbedingten Leistungszunahme adaptieren die Sehnen
langsamer als der Muskel an die vermehrte Belastung. Im beschriebenen Fall war gerade die Kombination aus Intensitdt und Belastungszunahme durch die
Hypertrophie der Muskulatur entscheidend fiir die Krankheitsentstehung.

Medizinisch betrachtet handelt es sich bei der Epicondylitis humeri radialis um ein Schmerzsyndrom, dessen Ursprungszonen sich im Bereich der
streckseitigen Hand- und Fingermuskulatur und an den &ufleren Ansitzen des Humerus befinden.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

M Epicondylitis humeri ulnaris (Golferellenbogen): Die Epicondylitis humeri ulnaris ist der ,,kleine Bruder* des Tennisarms.
Bei einem Golferellenbogen sind die Unterarmbeuger am Sehnenansatz des Humerus am inneren Ellenbogen entziindet.
Klinisch unterscheidet sich die Epicondylitis humeri radialis von der Epicondylitis humeri ulnaris durch die Schmerzen beim
Beugen des Handgelenks. Der Golferellenbogen tritt insgesamt seltener als der Tennisarm auf.

B Zervikalsyndrom: Bei einer Epicondylitis humeri radialis muss immer an ein Zervikalsyndrom gedacht werden, denn
sowohl ein radikuldres C5/C6-Syndrom als auch eine pseudoradikuldre Symptomatik kdnnen einer Epicondylitis humeri
radialis stark dhneln. Aber besonders die differenzierte klinische Untersuchung von HWS und Ellenbogen lisst eine
Unterscheidung zu.

B Nervenkompressions-/Nervenengpasssyndrom: Ebenso kann eine Einengung oder Reizung des R. profundus des N.
radialis vergleichbare Symptome verursachen. Der R. profundus passiert in der sog. Supinatorloge den M. supinator.
Besonders durch Training der Unterarmmuskulatur oder Uberlastung kann es zu einer Reizung durch ein
Nervenengpasssyndrom kommen.

B Degenerative Gelenkverinderungen (Arthrose des Ellenbogengelenks): Eine Kubitalarthrose ist fast immer
posttraumatischer oder rheumatischer Genese. Auch wenn diese Differenzialdiagnose selten ist, darf sie nicht vergessen
werden.

B Akute lokale Entziindungsprozesse: Bei akuten, lokalen Entziindungsprozessen muss man Reizungen der Gelenkkapsel
oder der Bénder des Ellenbogengelenks in Betracht ziehen. Hierbei denkt man besonders an die Kollateralbander und das Lig.
anulare radii.

M Eine weitere Diagnose ist die Bursitis olecrani, die aber eher am riickseitigen Ellenbogengelenk als an der lateralen Seite zu
finden ist. Die Unterscheidung ist aufgrund des optischen Befunds in der Regel einfach.



B Tumoren: Tumoren am Ellenbogengelenk sind verhéltnisméaBig selten. Es dominieren Weichteiltumoren, an die besonders
bei Ellenbogenschmerzen bei Kindern gedacht werden muss.

2. Ursachen

Da die Epicondylitis humeri radialis durch chronische mechanische Uberbeanspruchung hervorgerufen wird, sind davon viel hiufiger Handwerker,
Mechaniker, Stralen- und Bauarbeiter oder Sekretirinnen betroffen. Aber nicht nur die Makrobelastungen der Hand fithren zu einer Epikondylitis,
sondern auch Mikrobelastungen wie sie bei jenen Berufsgruppen, die den Computer als Arbeitsmittel nutzen, vorkommen. Die zunehmende Nutzung,
insbesondere der PC-Maus, fiihrte in den letzten Jahren zu einer steigenden Anzahl an Patienten, die unter einem Tennisarm leiden. Neudeutsch spricht
man bei diesen Patienten auch von einem sog. Mausarm. Mikrobelastungen von tausenden Wiederholungen am Tag konnen zu entsprechenden
Beschwerden fiihren.

Die Ursachen fiir das Auftreten einer Epikondylitis sind nach derzeitigem Kenntnisstand noch nicht eindeutig geklért. Bei Patienten mit entsprechender
Veranlagung (pridisponierten Patienten) kann eine stindige Uberbelastung zu Entziindungen und Einrissen an den Sehnen am kndchernen Ansatz des
Humerus fithren. Von der Uberbelastung ist deutlich hiufiger der dominante Gebrauchsarm (daher mehr rechte Tennisarme als linke) betroffen.
Uberbelastungen treten hiufig bei sehr einseitigen, monotonen Titigkeiten auf, die sich stindig wiederholen.

3. Untersuchungen

Im Rahmen der arztlichen Untersuchung fithrt der Arzt sog. Widerstandstests durch. Dabei ldsst der Arzt den Hiandedruck immer kraftiger ausfithren
und ermittelt die Kraft, an dem der Patient Schmerzen am Sehnenansatz am Ellenbogen verspiirt.

Weiterhin wird die Handgelenk-Extension gegen Widerstand getestet. Wie schon beim ersten Test wird auch hier der Widerstand ermittelt, bei dem die
Beschwerden auftreten. Zuletzt wird die Finger-Extension in gleicher Weise getestet und hier der schmerzhafteste Finger ermittelt.

Bei Druck auf die Ursprungszonen des M. extensor digitorum communis und des M. extensor carpi radialis brevis, tritt ein starker, stechender
Schmerz auf. Palpatorisch wird hier auf Liicken in der Sehne geachtet, die fiir einen Teilriss der gemeinsamen Extensorensehne sprechen kann.

Oftmals ist die gesamte Unterarmmuskulatur stark verspannt und es kénnen unter Umstinden auch leichte Gefiihlsstorungen auftreten, die sich z. B.
durch eine nichtradikuldre Dysésthesie bemerkbar machen. Diese werden in der Regel nicht durch ein Zervikalsyndrom (HWS-Syndrom) oder lokale
Nervenschédden hervorgerufen.

Bei einer Ultraschalluntersuchung kann der Arzt eine Schwellung im Bereich der Sehnenansétze erkennen, wéhrend bei Rontgenuntersuchungen des
Ellenbogengelenks nur sehr selten und meist nur in fortgeschritteneren Stadien kleine Sehnenansatzverkalkungen (PeriostunregelméafBigkeiten) festzustellen
sind.

Diese Verdnderungen kann man als deutliche Schwellung oder Erhabenheit auf dem &dufleren Ellenbogen im Seitenvergleich gut erkennen.

Bei Verdacht auf eine Schidigung der gemeinsamen Extensorensehne ist ein MRT das Mittel der Wahl, um das Ausmal} der Schidigung zu
diagnostizieren.

4. Therapie

Eine Epicondylitis humeri radialis wird iiberwiegend konservativ behandelt. Nur angerissene Extensorensehnen sprechen schlecht auf konservative
Therapieverfahren an.

Besonders wichtig ist die Belastungsreduktion des betroffenen Arms. Um den Ellenbogen weiter zu entlasten, gibt es Bandagen und Spangen, die
biomechanisch versuchen, die Kraft um die betroffene Sehne herumzuleiten. Welche Bandage im Speziellen zum Einsatz kommt, hingt von der Form und
dem Stadium des Tennisarms ab.

Schmerzen kann der Patient selbst leicht mithilfe einer Kélte- oder Warmebehandlung verbessern, wobei die Anwendung von Kilte vor allem im akuten,
Wirme hingegen im chronischen Stadium besonders effektiv ist.

Auch eine Physiotherapie kann sinnvoll sein. Besonders Dehniibungen, die die Unterarmmuskulatur detonisieren, und eine spezielle Massagetechnik
(Querfriktionsmassage), die die Sehne quer zur Zugrichtung behandeln, helfen der Regeneration.

Eine Behandlung mit lokal angewandtem Ultraschall oder Mikrowellen kann ebenso Schmerzen vermindern und entweder alleine oder in Kombination
mit der Massage eingesetzt werden, um dadurch die Durchblutung der Muskulatur vor dem Massieren zu erhdhen.

Medikamente konnen den Entziindungsprozess zudem positiv beeinflussen. Zunéchst einmal konnen Salbenverbande (mit NSAR -haltigen Substanzen)
lokal aufgetragen werden. Solche Priparate konnen als Alternative auch oral (z. B. Diclofenac, Celecoxib o. A.) eingenommen werden.

AuBerdem gibt es die Moglichkeit, an dem betroffenen Muskelansatz eine Mischung aus topisch wirkenden Kortikosteroiden und Lokalanésthetika lokal
zu applizieren.

Weiterhin kann eine Akupunktur beim Tennisarm hilfreich sein, da sie nicht nur die Schmerzen verringern kann, sondern sich zudem direkt gegen die
Entziindungsreaktion richtet. Da die Akupunktur ein langsames Verfahren ist, sollte der Patient immer darauf hingewiesen werden, dass es durchaus 6
Wochen dauert, bis eine Besserung der Beschwerden eintritt.

Blieb die Behandlung erfolglos, stehen mit der StoBwellentherapie, der Rontgenreizbestrahlung oder der Operation weitere Mafinahmen zu Verfligung.

Bei einer StoBwellentherapie werden hochenergetische, fokussierte Ultraschallwellen auf den entsprechenden Sehnenansatz appliziert. Vergleichbar mit
der Rontgenreizbestrahlung werden dabei regenerative Prozesse stimuliert.

Bei der Rontgenreizbestrahlung werden je nach Protokoll in sechs bis zw6lf Bestrahlungssitzungen 8—12 Gy auf den betroffenen Bereich appliziert.

Eine OP-Indikation besteht, wenn alle oben genannten Behandlungen innerhalb von 6 Monaten keine Besserung erzielen oder sich die Symptome unter
der Therapie womdglich sogar verschlechtern. Dann wird der gemeinsame Strecksehnenansatz gelockert, indem der Sehnenansatz eingekerbt oder komplett
durchtrennt wird.

5. Dauerhafte Funktionsstorungen/Prognose

Die Prognose des Tennisarms kann als gut bezeichnet werden, da die meisten Patienten bei einer Erkrankung am Tennisellenbogen konservativ, d. h. in
97 % der Fille ohne Operation, geheilt werden kénnen. Nur in sehr seltenen Féllen kann auch eine Operation keine dauerhafte Linderung der Schmerzen
bewirken. Dauerhafte Funktionsstorungen sind daher unwahrscheinlich.

Zusammenfassung

Bei einer Epicondylitis humeri radialis (ICD-10: M77.1) handelt es sich um eine lokalisierte Entziindung im Bereich der Streckmuskulatur des
Unterarms und der Hand. Es treten infolge einer Uberbeanspruchung der Muskulatur charakteristische Schmerzen auf, die die Gebrauchsfihigkeit des
betroffenen Arms unter Umsténden enorm einschranken. Durch die inzwischen sehr guten konservativen Behandlungsmaglichkeiten sind Operationen
am Tennisarm kaum noch notwendig. Die Behandlungsmethoden reichen von Entlastung, Salbenverbande, Bandagen, Krankengymnastik iiber NSAR-
haltige Medikamente, lokale Kortikosteroidinfiltrationen, Akupunktur, Stowellentherapie, bis hin zur Rontgenreizbestrahlung. Erst bei Versagen all dieser
MafBnahmen wird eine OP erwogen.
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Ischiokruraler Dehnungs-, Kontraktions- und
Druckschmerz

Anamnese

Ein 21-jdhriger Fuflballspieler der Landesliga hat sich am Vortag zu Beginn der Konditionstrainingseinheit trotz ausgiebigem Aufwérmen bei einem 15-m-

Sprint mit maximaler Geschwindigkeit einen aus seiner Sicht beschriebenen messerstichdhnlichen Schmerz im hinteren rechten Oberschenkel zugezogen. Nach
15 Minuten Pause mit Kiihlung der betroffenen Stelle wollte er das Training wieder aufnehmen, musste jedoch nach wenigen Schritten schmerzbedingt sofort

wieder abbrechen. Der Konditionstrainer konnte eine deutliche Delle im Muskel sehen. Im weiteren Verlauf des Abends und des Folgetags trat trotz Kiihlung
keine wesentliche Besserung der Schmerzsymptomatik ein. Eine Kompression der Muskulatur fand nicht statt.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 21-jéhrigen Mann mit einer KorpergroBe von 184 cm bei 82 kg Korpergewicht. Die Muskulatur der unteren Extremitit ist gut trainiert.
Sie stellen beim Betroffenen ein deutliches Schonhinken der rechten unteren Extremitit fest.

Der rechte, dorsolaterale, Oberschenkelmuskel ist im oberen Drittel des Muskelbauchs im Seitenvergleich deutlich angeschwollen. Ein Hamatom ist

duferlich nicht sichtbar. Der Schmerz in Projektion auf der ischiokruralen Muskulatur ldsst sich durch Dehnung, Kontraktion und Druck provozieren. Bei der
Palpation von Muskulatur, Sehnen und Sehnenansatzstellen ist keine Delle spiirbar, die Lokalisation der Verletzung kann jedoch aufgrund des entstehenden
Druckschmerzes sehr gut eingegrenzt werden.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung, die hdufigsten zuerst.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen der Erkrankung sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Der vom Patient beschriebene Unfallmechanismus und die geschilderten Symptome sprechen fiir einen Schaden der dorsalen Oberschenkelmuskulatur in
Form eines Muskelfaserrisses 2. Grades.
Muskelfaserrisse werden in drei Schweregrade eingeteilt:

1.Riss von weniger als 5 % der Muskelfasern eines Muskels. Muskelkraft und Bewegungsausmalf sind i. d. R. kaum
eingeschrankt.

2 Riss mit tiber 5 % Beteiligung der Muskelfasern eines Muskels mit intakter Faszie und Himatombildung.

3.Riss zahlreicher Muskelfasern sowie Teilruptur der Faszie.

Am héufigsten ist der M. biceps femoris, besonders bei Fuballern und Sprintern, betroffen.
An folgende Differenzialdiagnosen muss gedacht werden:

B Muskelriss: Durch ein traumatisches Ereignis werden hierbei Muskel und Faszien komplett abgerissen. Kontraktionen sind
aufgrund des ,,Muskelbruchs® nicht mehr mdglich. Ein vélliger Funktionsverlust ist dabei nicht ausgeschlossen.

B Muskelzerrung: Durch unphysiologisch ablaufende Muskeldehnung ohne Gewebeschaden.
B Himatom: Durch verletzte Blutgefif3e fiihrende Blutungen im Gewebe.

B Sehnenriss: Partielle oder komplette Rupturen besonders am Muskel-Sehnen-Ubergang, da hier die physiologische
Schwachstelle liegt.

B Thrombose: Lokalisation zwischen V. poplitea und V. femoralis.

Merke

AD ca. 5 mm Querausdehnung erfolgt die Abgrenzung eines Muskelbiindelrisses vom Muskelfaserriss. Bei einem symptomatischen Muskelfaserriss sind
immer mehrere Muskelfasern betroffen. 200250 Muskelfasern bilden ein sog. Primérbiindel, mehrere Priméarbiindel ein Sekundédrbiindel, das beim
Muskelfaserriss betroffen ist.

2. Ursachen

Der Verletzungsmechanismus einer Muskelzerrung, eines Muskelfaserrisses oder eines Muskelrisses ist bei unterschiedlicher Auspragung der Verletzung
nahezu identisch. Entscheidend ist die Uberdehnung der Muskulatur bei gleichzeitiger Kontraktion wie sie bei schnell kraftbetonten und



richtungswechselnden Sportarten (z. B. FuBball, Tennis, Leichtathletik) stattfinden. Die Muskelfasern konnen den auftretenden mechanischen Zugkraften
dabei nicht ausreichend standhalten.
Zu den Ursachen des Faserrisses im M. biceps femoris zéhlen:

B Muskeliiberdehnung: Der Grad von Muskeliiberdehnung und Muskelverletzung ist flieBend. Starke Krafteinwirkung auf
einen gedehnten Muskel fiihrt durch Risse in den Blutgefalen zur Zerrung, bei progressiver Krafteinwirkung zu Rissen der
Muskelfaser.

B Unzureichendes Aufwirmen: Die meisten Muskelfaserrisse im riickseitigen Oberschenkel ereignen sich aufgrund der im
Verlauf stetig zunehmenden Elastizitét durch Erwédrmung der Muskulatur bereits in den ersten 10 Minuten des Sports.

B Muskeliibermiidung: Ein iibermiideter Muskel fiihrt zu Koordinationsdefiziten und damit verbundenen kompensatorischen,
unbewussten Hilfsbewegungen mit erhdhter Verletzungsanfalligkeit.

B Defiziter Trainingszustand: Sportler, die ldngere Zeit pausieren mussten oder untrainiert eine schnell kraftbetonte Sportart
aufnehmen sind besonders gefdhrdet fiir Muskelverletzungen.

B Vorbestehende Muskelverletzung: Vernarbtes Gewebe weist eine deutlich geringere Elastizitdt auf und ist somit deutlich
verletzungsanfilliger bei maximaler Dehnung und Kontraktion.

B Muskelverhirtung: Ein verhérteter Muskel weist eine verringerte Elastizitét auf, ebenso wie ein unterkiihlter Muskel.

3. Untersuchungen

Zur Diagnostik werden Anamnese, Untersuchungsbefunde und bildgebende Verfahren (Sonografie, ggf. MRT und/oder Rontgen) angewandt. Die
Erstuntersuchung beschrénkt sich nicht alleine auf den beteiligten Muskel. Degenerative Erkrankungen der an der Oberschenkelmuskulatur ansetzenden
Gelenke, beteiligte Gefdfle und nervale Strukturen sind bei der Diagnosefindung immer mit zu beriicksichtigen.

Bei der darauffolgenden Palpation werden der riickseitige Oberschenkelmuskel, zugehorige Sehnen und Sehnenansatzstellen im Léangsverlauf
vollstindig ertastet. Zur Differenzierung individueller Unterschiede wird stets die gegenseitige Muskulatur zum Vergleich herangezogen. Zur Beurteilung
des funktionellen Status wird im Rahmen der korperlichen Untersuchung ein Funktions- und Provokationstest der ischiokruralen Muskulatur
durchgefiihrt.

Technische Untersuchungsverfahren:

B Sonografie: Das erste Mittel der Wahl zur Diagnose einer Muskelverletzung ist die Sonografie. Einen besonderen Vorteil
bietet dabei die Moglichkeit der dynamischen Untersuchung. Fiihrt die Kontraktion des M. biceps femoris zu einer sichtbaren
Liicke im Muskel, kann von einem Muskelriss ausgegangen werden.

H Réntgen: Um Verletzungen an beteiligten kndchernen Strukturen auszuschlieBen, muss bei groBeren Verletzungen der
Muskulatur immer ein Rontgenbild angefertigt werden.

B MRT: Mit dem MRT koénnen Weichteilveranderungen der Oberschenkelmuskulatur am zuverlassigsten nachgewiesen
werden (). Bereits langerfristig bestehende Verletzungen kénnen von akuten unterschieden werden.Insbesondere bei
komplexeren Verletzungen erweist sich das MRT als wertvoll, da das gesamte Ausmal} gut erfasst werden kann.

ABB.9.1 MRT des Muskelfaserrisses im Oberschenkel mit Himatombildung in seitenvergleichender Darstellung [ ]

Merke

Jede Form der Muskelverletzung kann zu groferen Blutungen im Muskel fiihren, die das entsprechende Beschwerdebild verstéirken.

4. Therapie

Die Therapie des Muskelfaserrisses im M. biceps femoris richtet sich immer nach der Schwere der Verletzung und beinhaltet fast ausschlieBlich
konservative Mafnahmen.




Die Sofortmafinahmen sollten nach dem sog. PECH-Schema nach Prof. Bohmer stattfinden. PECH steht dabei fiir:
B P = Pause
B E =Eis
B C = Compression
B H = Hochlagerung

Innerhalb der ersten 3 Tage nach der Verletzung besteht das vorrangige Ziel, die Blutung so schnell wie mdglich zu stoppen und den Blutaustritt in die
Muskulatur zu verhindern. Korperliche Ruhe ist dabei zwingend notwendig.

Nach 3 Tagen ist die akute Phase (Akutschmerz) des Muskelfaserrisses iiberwunden. Der verletzte Muskel sollte nun durch elastische Verbiande
unterstiitzt werden. Ab diesem Zeitpunkt kann mit Wéarmetherapie zur Regenerationsbeschleunigung begonnen werden.

Sobald eine schmerzfreie Muskelkontraktion mdglich ist, sollte mit gezieltem Aufbau, entsprechend dem individuellen Heilungsfortschritt, begonnen
werden. Isometrische Anspannungsiibungen, zundchst ohne Widerstand und mit geringem Krafteinsatz sind dabei unter Anleitung eines sportmedizinisch
geschulten Physiotherapeuten ratsam. Nach ausreichender Festigkeit der Muskelnarbe, ca. einige Wochen nach der Verletzung, kénnen gezielte statische
Dehniibungen der riickseitigen Oberschenkelmuskulatur sowie der Kniestreckmuskulatur stattfinden. Ein zu frithzeitiges Dehnen erhoht die Gefahr einer
heterotopen Ossifikation.

Im Anschluss dieser Rehabilitationsschritte sollte vor der Wiederaufnahme des sportlichen Trainings ein gezieltes sportartspezifisches
Koordinationstraining erfolgen.

Neben der Physiotherapie kommen weitere therapeutische Mafinahmen infrage:

B Medikamentose Therapie: Um den Heilungsprozess giinstig zu beeinflussen, empfiehlt sich parallel zur
physiotherapeutischen Behandlung eine Anwendung entziindungshemmender NSAR.

H Elektrotherapie: Eine elektrotherapeutische Therapie mittels niederfrequentem Ultrareizstrom und transkutaner,
elektrischer Nervenstimulation fordert die ortliche Durchblutung und steigert den Stoffwechsel. Diese Anwendung sollte in
den ersten 3 Tagen nach der Verletzung erfolgen.

B Ultraschall: Die mechanischen Wellen erzeugen Wéarme und Druckwechsel im darunterliegenden Gewebe. Die Anwendung
sollte ab dem 4. Tag nach der Verletzung stattfinden.

5. Komplikationen

Die héufigste befiirchtete Komplikation einer Weichteilverletzung ist das Kompartmentsyndrom, bei dem verletzungsbedingt der Gewebedruck durch
Gewebeschwellung und Blutung ansteigt. Anzeichen eines moglichen Kompartmentsyndroms sind Spannungsgefiihle und Schmerzen iiber dem verletzten
Muskel. Eine sofortige Operation mit Offnung der Loge ist zur Verhinderung des Absterbens des Muskels unumginglich. Eine weitere Komplikation ist
die Myositis ossificans, bei der es nach der Verletzung zur Kalksalzeinlagerung in die Muskulatur bzw. das Himatom kommt. Neben dem Schweregrad
der Verletzung und der Lokalisation ist der zu frithe Wiedereinstieg in den Sport einer der grofiten Risikofaktoren einer Myositis ossificans.

Zysten sind durch eine Kapsel abgeschlossene sackartige Geschwiilste mit fliissigem Inhalt.

Zusammenfassung

Der Muskelfaserriss im M. biceps femoris zéhlt zu einer der hdufigsten Verletzungen im Sport. Durch (zu) starke Kontraktionen iiber das natiirliche
Ausmaf} der Muskulatur hinaus, kommt es zu Strukturverdnderungen in Form von Rissen der Muskelfasern. Je nach individuellem Ausmaf der Schadigung
wird ein Muskelfaserriss von Zerrungen der Muskulatur bis zu kompletten Abrissen des Muskels unterschieden. Bei der Diagnostik werden neben der
Anamnese und korperlichen Untersuchung, bildgebende Verfahren mittels Sonografie, Rontgen und ggf. Magnetresonanztomografie eingesetzt. Bei der
Therapie wird zwischen Sofortmainahmen in Form von Ruhigstellung, Kiihlung, Kompression und Hochlagerung und einer ldngerfristigen Therapie in
Form von Physiotherapie unterschieden. Die Prognose des Muskelfaserrisses im M. biceps femoris erweist sich im Regelfall als giinstig. Nach etwa 3 bis
12 Wochen ist die vollstdndige Funktionsfahigkeit der Muskulatur wiederhergestellt.
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Schmerzen und Parasthesien der Hande

Anamnese

Eine 55-jéhrige Frau stellt sich in Threr orthopadischen Praxis vor. Sie klagt {iber ein néchtliches Einschlafen ihrer Hande. Sie wache auf und miisse die Hénde
dann ausschiitteln. Beim Radfahren habe sie Schmerzen und Kribbelparésthesien in den Fingerspitzen des Zeige- und Mittelfingers. Beim Schlieen von
Knopfen habe sie auch seit einiger Zeit Schwierigkeiten. Andere Erkrankungen seien ihr nicht bekannt. Verletzungen oder Operationen habe sie bisher keine
gehabt.

Untersuchungsbefunde

55-jahrige Frau in gutem AZ und schlankem EZ. Rechtshénderin. Die Hautverhéltnisse der Hénde sind unaufféllig. Keine sichtbaren Schwellungen. Leichte
Atrophie des rechten Daumenballens. Positives Hoffmann-Tinel-Zeichen (Schmerzen und Parésthesien beim Beklopfen des N. medianus am Handgelenk).
Positiver Phalen-Test (bei maximaler Palmarflexion des Handgelenks treten nach ca. 1 min Parésthesien auf). Beim Flaschen-Test zeigt sich, dass mit der

rechten Hand eine Flasche nicht vollstindig umgriffen werden kann (verminderte aktive Daumenabduktion). Mit Daumen und Zeigefinger kann rechts kein
rundes O gebildet werden (Oppositionstest). Die Zweipunktediskrimination betrdgt 6 mm. Die Handgelenke sind frei beweglich. Hypésthesie an den

Fingerkuppen des rechten Zeige- und Mittelfingers. Die peripheren Pulse sind beidseits gut tastbar.
1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?
3. Welche Diagnostik fiihren Sie durch?
4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose der Erkrankung? Welche Komplikationen konnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die Symptome nichtliches Einschlafen der Hénde und Kribbelpardsthesien und die klinischen Untersuchungsbefunde sind typisch fiir ein
Karpaltunnelsyndrom.
Differenzialdiagnostisch sollten in Betracht gezogen werden:

B Radikulopathie der Wurzeln C6 und C7 aufgrund degenerativer HWS-Verdnderungen: Parésthesien lassen sich nicht
»ausschiitteln“ und verstérken sich durch bestimmte Kopfbewegungen, Pressen oder Husten. Die Symptomatik geht iiber das
Innervationsgebiet des N. medianus hinaus und besteht ununterbrochen. Reflexstérungen (BSR, RPR) sind bei
Radikulopathien eher selten. Elektroneuro- und -myografie bringt Klarung!

H Polyneuropathie (PNP): am héufigsten diabetische PNP.

H Thoracic-outlet-Syndrom: Schadigung des Plexus brachialis (Wurzeln C4-Th1) bzw. der A. subclavia durch muskulére,
knécherne oder vaskuldre Engstellen. Auftreten der Schmerzen oder Parésthesien bei bestimmten Bewegungen.

B Raynaud-Syndrom: gleichzeitiges ,,Weilwerden* der Finger.
M Algodystrophie: vorangegangenes Trauma und/oder Ruhigstellung der Extremitit.

B Rhizarthrose: Schmerzen im Daumensattelgelenk mit Adduktionskontraktur und Inaktivititsatrophie des gesamten
Daumenballens.

2. Atiologie/Epidemiologie/Pathogenese

Beim Karpaltunnelsyndrom kommt es zur Einengung des N. medianus im Karpalkanal. Dies fiihrt zu Schmerzen, Par- und Hypésthesien im
Versorgungsgebiet des N. medianus (palmarer Daumen, Zeige- und Mittelfinger sowie radiale Hilfte des Ringfingers) und zur Schiadigung der vom N.
medianus innervierten Daumenballenmuskulatur (Mm. opponens, abductor pollicis brevis, flexor pollicis brevis und lumbricales I und II).

Das Karpaltunnelsyndrom ist das héufigste periphere Nervenkompressionssyndrom und kommt bei etwa 8—10 % der Bevolkerung meist im mittleren bis
hoheren Lebensalter vor. Frauen sind drei- bis viermal héufiger betroffen als Manner. Das Karpaltunnelsyndrom kommt meist beidseitig vor, wobei die
dominante Hand meist frither und stérker betroffen ist.

90 % aller Fille sind idiopathisch. Andere Ursachen kénnen eine Beugesehnentenosynovialitis beim Rheumatiker, Trauma (distale Radiusfraktur),
hormonelle Verdnderungen (Schwangerschaft, Myxédem, Hyperthyreose), Gicht, Himodialyse (Tenosynovialitis durch Amyloidablagerung) sein.

Jegliche zusétzliche Druckerhohung im primér schon engen Karpalkanal fiihrt zur Kompression der Venolen und spéter auch der Arteriolen des
Epineuriums des N. medianus. Durch die Ischimie entsteht ein endoneurales Odem, wodurch sich der Druck im Karpalkanal weiter erhoht. Anfangs sind
diese Veranderungen noch reversibel. Im Verlauf fithrt die persistierende Druckerhdhung zur Einsprossung von Fibroblasten in den 6dematdsen Nerv und
weiter zur Demyelinisierung und schlieBlich zur Axondegeneration.

3. Diagnostik

Wegweisend fiir die Diagnose eines Karpaltunnelsyndroms ist die Anamnese (nédchtliches Einschlafen, Kribbelpardsthesien, Doppelseitigkeit) und die
klinische Untersuchung mit den spezifischen Tests (s. o. Hoffmann-Tinel-Zeichen, Phalen-Test, Flaschentest, Oppositionstest,



Zweipunktediskrimination: pathologisch > 5 mm).

Trotz typischer Anamnese und klinischem Befund ist eine elektroneurografische Untersuchung zur Sicherung der Diagnose zwingend erforderlich.
Hierbei werden das sensible Nervenaktionspotenzial, die distale motorische Latenz und gleichzeitig die motorische und sensible Latenz bzw. die
Nervenleitgeschwindigkeit des ipsilateralen N. ulnaris und des kontralateralen N. medianus gemessen. Voraussetzung ist ein intakter N. ulnaris.

Konventionelle Rontgenaufnahmen des Handgelenks in zwei Ebenen, ggf. zusitzlich des Karpaltunnels werden zum Ausschluss kndcherner
Veranderungen (Traumafolgen, Arthrose) angefertigt.

Sonografisch konnen Tenosynovialitiden, Handgelenkganglien sowie die Weite des Karpalkanals dargestellt werden.

Eine Kernspintomografie ist in der Regel nicht notwendig.

Diagnostische Infiltrationen in den Karpalkanal konnen in Einzelféllen zur Diagnosefindung beitragen.

4. Therapie

In leichteren Fiéllen kann zundchst ein konservativer Therapieversuch durchgefiihrt werden. Konservative Therapiemafinahmen zielen darauf ab, die
begleitende oder auslosende Tenosynovialitis der Beugesehnen zu reduzieren. Dies geschieht mit NSAR und einer lokalen Kortisoninfiltration in den
Karpalkanal. Beim Rheumatiker muss eventuell eine Anpassung der Basismedikation erfolgen.

Eine néchtliche Schienenversorgung mit einer palmaren Handgelenkschiene ist nur bei néchtlichen Pardsthesien, die durch Palmarflexion des
Handgelenks auftreten, erfolgversprechend.

In schwereren Fillen mit entsprechenden Beschwerden ist eine operative Therapie angezeigt. Die OP-Indikation ist dringlich, wenn bereits manifeste
sensible Stérungen vorliegen oder eine Thenaratrophie erkennbar ist.

Bei der Operation wird das Retinaculum flexorum komplett gespalten. Die Operation kann offen oder endoskopisch durchgefiihrt werden. Eindeutige
Vor- und Nachteile einer Methode in Bezug auf das Operationsergebnis sind nicht belegt. Bei einer Beugesehnentenosynovialitis muss der Eingriff
entsprechend erweitert und zusétzlich eine Beugesehnentenosynovektomie durchgefiihrt werden, da es sonst zum Rezidiv kommt. Die Nachbehandlung
beinhaltet abschwellende Mafinahmen und sollte unbedingt frithfunktionell (Fingerbewegungsiibungen, frithzeitiger Gebrauch der Hand) erfolgen.

Merke

Eine operative Therapie sollte beim Karpaltunnelsyndrom nicht zu lange verzogert werden, da sonst irreversible Nervenschaden auftreten konnen.

5. Prognose/Komplikationen

Bei iiber 90 % der Patienten tritt nach der Operation eine sofortige Schmerzfreiheit oder zumindest subjektive Besserung der Beschwerden auf. Eine
Besserung der Sensibilitdtsstorungen und der Thenaratrophie dauert oft langer, in schweren Féllen erholt sich der Nerv moglicherweise nicht mehr. Auch
die postoperativen elektrophysiologischen Messungen normalisieren sich in fortgeschrittenen Fillen haufig nicht mehr, da sich die schnell leitenden
Nervenfasern nicht mehr regenerieren.

Intraoperative Komplikationen sind selten. Es konnen Lasionen oder Teilldsionen des N. medianus, Verletzungen des arteriellen Hohlhandbogens oder
der Beugesehnen vorkommen. Inkomplette Spaltungen des Retinaculum flexorum fiihren zu persistierenden Beschwerden oder Rezidiven. Schmerzhafte
Narben kénnen bei Verletzungsneuromen eines Seitenastes des R. palmaris des N. medianus vorkommen.

Weitere Komplikationen nach operativer Therapie sind Bewegungseinschrankungen, Algodystrophie und Rezidive (bei Systemerkrankungen héufiger).

Zusammenfassung

Das Karpaltunnelsyndrom ist das haufigste periphere Nervenkompressionssyndrom des N. medianus im Karpalkanal. Die Erkrankung ist meist
idiopathisch und tritt im mittleren und héheren Lebensalter auf. Frauen sind héufiger betroffen. Haufig besteht die Symptomatik doppelseitig, wobei die
dominante Hand in der Regel beschwerdefiihrend ist. Typische Symptome sind anfangs nichtliche Schmerzen, Einschlafgefiihl und Kribbelparisthesien,
spéter auch Sensibilitdtsstorungen und Thenaratrophie mit Abspreiz- und Oppositionsschwiche des Daumens. Zum differenzialdiagnostischen Ausschluss
dienen neben der klinischen Untersuchung, elektrophysiologische Untersuchungen, Rontgenaufnahmen und die Sonografie. Konservative
Therapiemafinahmen sind NSAR, Kortisoninfiltration sowie ndchtliche Lagerungsschienen. Haufig wird die operative Spaltung des Retinaculum
flexorum notwendig.
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Schulterschmerz bei Abduktion des Arms

Anamnese

Ein 36-jéhriger Einzelhandelskaufmann ist seit 6 Monaten nicht mehr in der Lage, in seinem eigenen Lebensmittelmarkt Produkte in hohe Regale einzurdumen.
Selbst leichte Packungen konnen nicht iiber Augenhohe angehoben werden. Die Schmerzen in der rechten Schulter haben stetig zugenommen. Auch die
Drehbewegung in der Schulter beim Anschnallen im Auto ist kaum noch méglich, berichtet Thr Patient. Eine Kraftlosigkeit hat er nicht bemerkt. Bisher haben
leichte Schmerzmittel, wie Ibuprofen, die Arbeitsfihigkeit erhalten. Ihr Patient mochte aber in seiner wenigen Freizeit wieder regelmafig Tennis spielen, was
derzeit nicht moglich ist.

Untersuchungsbefunde

Nach dem genauen Ort des Schmerzes gefragt, zeigt ihr Patient auf den vorderen und seitlichen Schulteraspekt. Entziindungszeichen bestehen nicht. Der vom
Patienten beschriebene Schmerz kann auf Druck reproduziert werden. Die Untersuchung der HWS und der Nachbargelenke ist unauffillig. Das passive
Anheben des gestreckten Arms zur Seite und nach vorne ist moglich, aber ab ca. 60° schmerzhaft. Die Beweglichkeit in allen Ebenen ist im Seitenvergleich
nicht eingeschréankt. Schmerzen bestehen vor allem auch bei Innenrotation und Retroversion des Arms (Schiirzengriff). Es bestehen keine Kraftminderung und
kein neurologisches Defizit.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose?

2. Nennen Sie mogliche Ursachen der vorliegenden Erkrankung?
3. Welche weiteren Untersuchungen veranlassen Sie?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind sinnvoll?

5. Welche Komplikationen bei einer Operation sind moglich?

1. Verdachtsdiagnose

Insgesamt sprechen die klinischen Befunde zusammen mit Rontgenbildern und MRT fiir ein subakromiales Impingement. Letztlich stellt ein
Schulterimpingement keine Diagnose, sondern einen Pathomechanismus dar: es besteht ein mechanischer Konflikt zwischen unterschiedlichen
anatomischen Strukturen im und um das Glenohumeralgelenk.

Merke

Bei einem Schulterimpingement lasst sich ein stellungsabhéngiger Schmerz provozieren: zur Differenzierung der sekundér betroffenen Strukturen dienen
spezifische Impingement-Tests, z. B. der Impingement-Test nach Neer und nach Kennedy und Hawkins. Typisch ist auch der ,,painful arc*, der auf eine
Schédigung der Supraspinatussehne hinweist. Hierbei wird der Arm passiv abduziert. Dies ist in der Regel meistens bis ca. 60° schmerzfrei moglich.
Zwischen 60° und 120° Abduktion treten Schmerzen auf. Ab ca. 120° ist die weitere Abduktion hiufig wieder schmerzfrei moglich. Wéahrend der
Schmerzphase kommt es zu einer Einklemmung der Supraspinatussehne zwischen Humeruskopf und Schulterdach (Akromion).

2. Ursachen
Generell werden extraartikuldre von intraartikuldren glenohumeralen Impingementformen unterschieden.

B Knécherne Verinderungen:

—Anatomische Formvarianten des Schulterdachs, also ein nach kaudal gekriimmtes Akromion, konnen zu einer Enge unter
dem Schulterdach fiihren.

—Frakturen des Tuberculum majus mit Verlagerung des Fragments nach kranial.

—Eine Arthrose im Akromioklavikulargelenk (Schultereckgelenk) mit knochernen Anbauten (Osteophyten) an der Unterseite
konnen den Gleitraum der Supraspinatussehne einengen.

B Tendinose/Sehnenentziindung:

—Tendinose der Supra- und Infraspinatussehne: eine entziindungsbedingte Sehnenverdickung verursacht eine
Impingementsituation.

— Tendinosis calcarea: ein Kalkdepot, meist in der Supraspinatussehne, fiihrt zu einer Engpasssymptomatik.
M Bursitis subacromialis/Schleimbeutelentziindung: Die Bursa subacromialis ist entziindet und angeschwollen.
B Funktionelle Storungen:

— Uber- und insbesondere einseitig trainierte Muskulatur bei Sportlern fithrt zu einem Ungleichgewicht der Schultermuskeln
und auf diesem Weg indirekt zu einem Impingement-Syndrom der Schulter.



— Eine unphysiologische Korperhaltung, z. B. eine Kyphose der BWS, kann zur Kippung des Akromions nach vorne fithren
und das Auftreten eines Impingements begiinstigen.

3. Weitere Untersuchungen

H Konventionelles Rontgenbild: Mit einer Rontgenaufnahme (a. p.-Rontgen der Schulter, Axial-, Outlet-view-Aufnahme)
werden knocherne Verdnderungen erfasst: Akromionform, Frakturfolgen, Osteophyten, Verkalkungen ().

ABB. 11.1  Schulterimpingement: a) Arthroskopisches Bild des Subakromialraums: mit einer Knochenfrase wird unter
arthroskopischer Sicht die knécherne Ausziehung an der Akromionunterflache abgetragen [M849]b) Das Rdntgenbild zeigt eine
kndcherne Ausziehung an der Unterflache des Akromions, das die Impingement-Symptomatik verursacht [ ]

B Sonografie: Entscheidend ist die Beurteilung folgender moglicher Pathologien insbesondere im Vergleich zur gesunden
Gegenseite: Erguss im Glenohumeralgelenk, Sehnenverdnderungen (Ruptur, Teilruptur, Verkalkungen), lange Bizepssehne
(Luxation, Ruptur).

B MRT: reichen konventionelle Rontgenaufnahmen und die Sonografie zur Diagnostik nicht aus, ist ein MRT erforderlich, um
die einzelnen anatomischen Strukturen und deren Verdnderungen genauer darstellen zu konnen. Vor einer geplanten Operation
ist diese Untersuchung eine wesentliche Informationsquelle.

B Neurologische Untersuchung: Priifung von Motorik und Sensibilitt.

Merke

In unserem Fall fiel im Rontgenbild (outlet-view) ein nach kaudal abfallendes Akromion auf. Das MRT zeigte eine entziindliche Auftreibung der
Supraspinatussehne ohne Hinweise auf eine Ruptur. Zudem bestand eine Verdickung der Bursa als Hinweis auf eine Bursitis. Die korrekte Diagnose lautet
also: Subakromial-Syndrom bei Supraspinatustendinose und Bursitis subacromialis, Einengung des Subakromialraums durch eine kndcherne Formvariante
des Akromions.

Ein subakromiales Impingement kann bei ldngerer Schadigung der Sehnen zu einer teilweisen oder kompletten Ruptur einer oder mehrerer Sehnen der
Rotatorenmanschette fithren.

4. Therapie

Konservative und operative Therapieoptionen stehen zur Verfiigung. Entscheidend sind die Schmerzsymptomatik, der Grad der Funktionsminderung und
letztlich der Funktionsanspruch des Patienten. Grundsiétzlich sollte bei nachgewiesener Tendinose einer oder mehrerer Sehnen der Rotatorenmanschette
oder einer Bursitis eine konservative Therapie eingeleitet werden.

Konservative Behandlung: Folgende Optionen bestehen, insbesondere, wenn die Schmerzen und die Minderung der Funktion im Schultergelenk gering
ausgepragt sind:

M Einnahme von Antiphlogistika (nichtsteroidale Antirheumatika — NSAR)

B Einnahme von Analgetika (Paracetamol, Opioide)

M Injektionen (Lokalanisthetika, ggf. mit Zusatz von Kortison)

B Physiotherapie (Regulation des Muskeltonus, Verbesserung der Funktion, Reduktion von Schmerzen)
B Akupunktur

B Extrakorporale Stowellentherapie (ESWT)

B Ultraschalltherapie

B Wirme- und Kaélteapplikationen

In Abhéngigkeit von den Beschwerden konnen verschiedene Maflnahmen kombiniert werden.
Operation: Eine operative Intervention ist sinnvoll, wenn konservative Malnahmen nicht den gewiinschten Erfolg haben. Die Verfahren werden in der



Regel arthroskopisch, selten auch offen durchgefiihrt.
Folgende Eingriffe sind moglich:
Im Glenohumeralgelenk:

B Synovektomie, Teilsynovektomie (Entfernung von entziindlich verdnderten Anteilen der Synovialis)
B Tenotomie/Tenodese der langen Bizepssehne im Falle einer Degeneration oder Teilruptur

B Kapsulolyse (Einschneiden der Gelenkkapsel bei Verklebungen oder Vernarbungen mit entsprechender
Bewegungseinschriankung)

Im Subakromialraum:
M Bursaresektion bei Bursitis subacromialis

B Subakromiale Dekompression (Entfernung von kndchernen Anteilen mit einer kleinen Frise unter dem Akromion zur
Erweiterung des Subakromialraums)

B Osteophytenabtragung (Unterrand des ACG)

M Teilentfernung des ACG (Resektion des lateralen Klavikulaendes unter Belassung der kranialen Bénder bei symptomatischer
ACG-Arthrose)

B Rotatorenmanschettennaht/-refixation bei Rupturen oder Teilrupturen

5. Komplikationen
Mogliche Komplikationen nach einer Operation sind:

B Infektion, Wundheilungsstorungen

Bl Postoperative Schwellung, Himatom (Bluterguss)

B Gefil3-, Nerven-, Gewebe- und Organverletzungen mit Folgen

B Knochen- und Knorpelnekrosen

H Bestehenbleiben, Wiederkehren, Verschlechterung von Schmerzen und Beschwerden

B Bewegungseinschrankungen

Der Patient muss darauf vorbereitet sein, dass sich die Nachbehandlung langwierig gestalten und mehrere Monate dauern kann.

Zusammenfassung

Bei einem subakromialen Impingement (ICD-10: M75.4) besteht ein mechanischer Konflikt zwischen verschiedenen anatomischen Strukturen im
Subakromialraum. Es handelt sich somit weniger um eine Diagnose, sondern vielmehr um einen Pathomechanismus. Die Diagnostik umfasst klinische
Tests, konventionelle Rontgenaufnahmen, die Sonografie und ein MRT. Konservative und operative Therapieoptionen sind moglich. Die Entscheidung,
welches Therapieverfahren zur Anwendung kommt, richtet sich nach der Schmerzintensitdt, dem Funktionsverlust, und nach dem Funktionsanspruch des
Patienten. Insbesondere arthroskopische Verfahren kommen zur Anwendung, welche die auslésende Ursache adressieren. Sowohl die konservative
Behandlung als auch die postoperative Therapie konnen mehrere Monate in Anspruch nehmen.
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Schmerzen in Leiste und Oberschenkel bei einem
6-Jahrigen

Anamnese

Ein 6-jahriger Junge wird von der Mutter in der Sprechstunde aufgrund seit 4 Wochen zunehmender Schmerzen in der rechten Leiste und der
Oberschenkelvorderseite vorgestellt. Die Schmerzen sind belastungsabhéngig. Die Mutter berichtet von einer gewissen Unlust, zu gehen. Ebenso spielt und
tobt der kleine Patient in letzter Zeit nicht mehr gerne. Allgemeinsymptome wie Fieber und Abgeschlagenheit bestehen nicht.

Untersuchungsbefunde

6-jahriger Junge in einem altersentsprechenden AZ. Normalgewichtiger Habitus. Die Korpergrofe betragt 120 cm bei einem Gewicht von 30 kg. Es zeigt sich
ein leicht hinkendes Gangbild. Im Stehen ist die Wirbelsdule lotgerecht, ein Beckenschiefstand ist nicht zu erkennen. Das Trendelenburg-Zeichen ist rechts
positiv. Bei der Uberpriifung der Beweglichkeit des rechten Hiiftgelenks im Liegen kann eine Einschriinkung der Abduktion und der Innenrotation festgestellt
werden. Die Schmerzen bei der Bewegungspriifung sind weniger stark ausgepréigt. Kein Fieber.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen und den Verlauf der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die wichtigsten Klassifkationen zur Beurteilung des
Schweregrads.

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche dauerhaften Funktionsstérungen sind zu erwarten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anamnese und klinischer Befund sprechen fiir einen Morbus Perthes (Morbus Legg-Calvin-Perthes). Bei dieser Erkrankung handelt es sich per
Definition um eine ischdmisch bedingte aseptische Hiiftkopfnekrose im Kindesalter. Die Perthes-Erkrankung tritt zwischen dem 3. und 12. Lebensjahr
auf. Der Erkrankungsgipfel liegt dabei um das 6. Lebensjahr. Jungen sind deutlich haufiger betroffen als Médchen.

Schmerzen im Bereich des Hiiftgelenks beim Kind ist in der orthopddischen Sprechstunde ein hdufig vorkommendes Symptom. Folgende
Differenzialdiagnosen miissen bei dem vorliegenden Fall bedacht werden:

B Coxitis fugax ( Hiiftschnupfen): Im Kleinkinderalter auftretender Hiiftgelenkerguss, der im Zusammenhang mit einem
vorausgegangenen viralen Infekt entsteht.

M Eitrige Coxitis: bakteriell bedingte Arthritis. Fiihrt zu einem progredient zunehmenden ununterbrochenen Schmerz.
Zusitzlich besteht Fieber. Im Labor starke Erhohung der Entziindungsparameter (Blutbild, CRP).

M Juvenile rheumatoide Arthritis: Kann auch andere Gelenke betreffen. Fiihrt ebenfalls zu belastungsabhidngigen Schmerzen
in den betroffenen Gelenken. Gegebenenfalls typische Laborveridnderungen.

M Benigne und maligne Tumoren: Dauerschmerz, oft auch nichtlicher Schmerz. Im Rontgenbild typische Verdnderungen
feststellbar.

Bl Epiphysiolysis capitis femoris (jugendliche Hiiftkopflosung): Typisches Erkrankungsalter ist das 10.—14. Lebensjahr.

B Hiiftdysplasie: Durch das sonografische Screening der Sauglingshiiften ist die Erstdiagnose einer Hiiftdysplasie bei Kindern
eher unwahrscheinlich.

Merke

Typisch fiir das Vorliegen einer Perthes-Erkrankung sind das Erkrankungsalter und das Fehlen von Allgemeinsymptomen wie Fieber und
Abgeschlagenheit. Die Schmerzen sind zumeist weniger stark ausgeprégt. Gelegentlich bestehen Kniegelenkschmerzen. Deshalb sollte bei Schmerzen im
Kniegelenk immer auch das Hiiftgelenk untersucht werden.

2. Ursachen und Verlauf

Der Morbus Perthes entsteht durch eine Durchblutungsstorung des Hiiftkopfs unklarer Genese. Eine mogliche Ursache fiir die Entstehung der
Erkrankung sind Gerinnungsstérungen wie z. B. die Thrombophilie (erhohte Tendenz zur Bildung von Thromben) und eine Hypofibrinolyse (verminderte
Féhigkeit zur Losung von Thromben). Durch vendse Thromben kann es zu einer intraosséren Drucksteigerung kommen, welche zu einer veminderten
arteriellen Durchblutung fiihrt und einen hypoxischen Zelltod des Knochens nach sich zieht. Eine weitere Ursache ist die Gefaversorgung. Oft findet sich
keine A. circumflexa media. Daneben konnen genetische Faktoren und ein erhdhter intraartikuldrer Druck zur Entstehung eines Morbus Perthes fiihren.

Die Dauer der Erkrankung von den ersten Symptomen bis zur Abheilung betrigt zwischen 2 und 4 Jahre.

Der Morbus Perthes verlduft in verschiedenen Stadien:




M 1. Stadium (Initialstadium): Die Vaskularisationsstorung fiihrt zu Knorpelodem und Gelenkerguss. Im Rontgen ist ggf.
eine Gelenkspaltverbreiterung zu sehen ( a).

ABB. 12.1 Stadienverlauf beim Morbus Perthes [ ]

M 2. Stadium (Kondensationssstadium) : Verdichtung der Femurkopfepiphyse ( b).

M 3. Stadium (Fragmentationsstadium) : fortschreitender Abbau der Knochenbalkchen mit Liickenbildung im
Knochengeriist ( ¢).

H 4. Stadium (Reparationsstadium) : mehr oder weniger harmonischer Wiederaufbau des Hiiftkopfs (Normalbefund, Coxa
magna, parva oder plana) ( d).

Merke

Die Erkrankung hat einen typischen stadienhaften Verlauf. Die Dauer der Erkrankung kann zwischen 2 und 4 Jahre betragen.

3. Weitere Untersuchungen/Klassifikationen

Diagnostikum der Wahl beim Morbus Perthes ist das native Rontgenbild der Hiifte in zwei Ebenen. Lediglich im Initialstadium kann die Diagnose im
Rontgenbild schwierig sein. In den fortgeschrittenen Stadien sind typische Verdnderungen im Rontgen nachweisbar.

Im Initialstadium kann eine MRT -Untersuchung als Abgrenzung zu anderen Krankheitsbildern richtungsweisend sein. Sonst kann auf eine MRT wegen
fehlender therapeutischer Konsequenz verzichtet werden.

Der Morbus Perthes ist gekennzeichnet durch ein moderates Schmerzgeschehen und fehlende Allgemeinsymptome wie z. B. Fieber. Sollten Anamnese
und Klinik auf ein infektioses Geschehen hinweisen, ist eine entsprechende Laboruntersuchung notwendig.

Zur Beurteilung von Schweregrad, Prognose und therapeutischem Vorgehen existieren rontgenologische Klassifikationen:

B In der Klassifikation nach Catterall wird der Hiiftkopf im a. p. und axialem Rontgenbild in vier Quadranten eingeteilt. Die
Einteilung erfolgt in vier Grade. Wobei bei Grad I nur der vordere duflere Quadrant betroffen ist. Bei Grad IV ist der gesamte
Hiiftkopf vom Krankheitsgeschehen betroffen ().



a.-p. axial

ABB. 12.2 Klassifikation des Morbus Perthes nach Catterall: Grad | anterolateraler Quadrant betroffen, Grad Il vorderes Drittel
oder Halfte betroffen, Grad Il bis zu % des Femurkopfs betroffen, Grad IV ganzer Femurkopf betroffen [ ]

B Eine andere Klassifikation, die das Ausmal der Nekrose beschreibt, ist die nach Herring (lateral pillar classification). Die
Femurkopfepiphyse wird dabei in drei Abschnitte unterteilt. Beurteilt wird der laterale Pfeiler.

— Gruppe A: lateraler Pfeiler nicht beteiligt

— Gruppe B: lateraler Pfeiler beteiligt, > 50 % der Hohe erhalten

— Gruppe C: lateraler Pfeiler deutlich abgeflacht, < 50 % der Hohe erhalten

Die radiologischen Risikofaktoren (,,head at rist signs“) dienen ebenfalls der Beurteilung des Schweregrads der Erkankung und werden wie folgt
beschrieben:

Laterale Kalzifikation Kalkschatten lateral des Femurkopfs
Subluxation Verschiebung des Kopfzentrums nach lateral
Metaphysire Beteiligung Metaphysire Zysten und Osteolysen
Gage sign V-férmige Osteoporose lateraler Femurkopf
Horizontalisierung der Epiphysenfuge Horizontale Ausrichtung der Epiphysenfuge

4. Therapie

Das Hauptziel der Therapie ist die Erhaltung der Hiiftgelenkbeweglichkeit. Deshalb werden die Kinder regelmafig physiotherapeutisch behandelt. In
den letzten Jahren wird vermehrt auch Botulinumtoxin in die Adduktorenmuskulatur injiziert, falls der Muskeltonus stark erhoht ist, und somit eine
Bewegungsstorung besteht. Eine Entlastung ist nur in Zeiten starker Schmerzen sinnvoll. Es liegen keine Erkenntnisse vor, dass eine Entlastung iiber einen
langeren Zeitraum zu einer Verbesserung des Verlaufs und der Ausheilung fiihren. Eine spezielle orthetische Verorgung wird aktuell nicht mehr
empfohlen.

Es empfiehlt sich, regelméflige radiologische Verlaufskontrollen durchzufiihren, um eine sich abzeichnende Inkongruenz des Hiiftgelenks zu
erkennen. Dann sollte eine operative Therapie im Sinne einer intertrochantiren oder Beckenosteotomie zur Zentrierung des Hiiftkopfs in der Pfanne
erwogen werden.

S. Dauerhafte Funktionsstérungen




Die Prognose der Erkrankung ist von mehreren Faktoren gekennzeichnet. Zunéchst ist das Alter zu Beginn der Erkrankung von Bedeutung. Eine grof3e
Zahl von Studien hat gezeigt, dass ein Alter von unter 6 Jahren bei Erkrankungsbeginn prognostisch giinstig ist. Altere Kinder mit einer groBen
Nekrosezone (Catterall Grad III und IV, Herring Grad C) sowie das Vorhandensein von radiologischen Risikozeichen (head at risk signs) und eine
schlechte Hiiftgelenkbeweglichkeit sind prognostisch als schlecht einzuschétzen. Letztendlich kommt es darauf an, ob die Ausheilung der Erkrankung zu
einem aspharischen, d. h. entrundeten Hiiftkopf und somit zu einer Gelenkinkongruenz fiihrt. Dies fiihrt in der Regel zu eine frithzeitigen sekundéren
Arthrose des betroffenen Hiiftgelenks.

Zusammenfassung

Der Morbus Perthes ist eine ischimisch bedingte aseptische Hiiftkopfnekrose unklarer Atiologie. Sie tritt zwischen dem 3. und 12. Lebensjahr auf mit
einem Erkrankungsgipfel im Alter von 6 Jahren; Jungen sind hiufiger betroffen. Klinisch liegen belastungsabhingige Schmerzen in der Leiste und im
vorderen Oberschenkel vor. Diagnostikum der Wahl ist das Rontgenbild des Hiiftgelenks in zwei Ebenen. Ein MRT ist im Initialstadium oder zur
Abgrenzung zu anderen Erkrankungen erforderlich. Prognose und Therapie sind abhidngig vom Ausmal} der Nekrosezone in der Hiiftkopfepiphyse,
welche rontgenologisch nach Catterall oder Herring klassifiziert wird. Ziel der Behandlungist der Erhalt von Hiiftgelenkbeweglichkeit sowie
Gelenkkongruenz, um eine spitere sekundédre Arthrose zu vermeiden. Dazu ist eine intensive physiotherapeutische Behandlung erforderlich. In
prognostisch ungiinstigen Féllen wird eine operative Therapie zur Zentrierung des Hiiftkopfs in der Gelenkpfanne durch eine intertrochantdre oder
Beckenosteomie empfohlen.
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Wenn das Tragen der Doggenwelpe zur Qual wird

Anamnese

Eine 27-jdhrige Sekretidrin ist in Threr Praxis und erzahlt folgende Geschichte: Sie hat derzeit ein hohes Arbeitspensum, da sie das Vorstandsbiiro ihrer im
Urlaub befindlichen Kollegin zusitzlich vertritt. Seit 3 Wochen schmerzt ihr gesamter linker Arm, sodass ihr das Tippen und arbeiten mit der Computermaus
extrem schwer fillt. Das Telefon musste sie bereits am Schreibtisch rechts aufstellen, da ihr das Abnehmen des Telefonhdrers mit der linken Hand bei der
Beugebewegung zum Ohr hin Schmerzen bereitet.

Auf Nachfrage beschreibt sie IThnen den Schmerz als stechend an der Innenseite ihres Ellenbogens. Auslosend sei aus ihrer Sicht aber nicht das vermehrte
Arbeitspensum, sondern der 3 Monate alte, aber 20 kg schwere Doggenwelpe, der — um eine Hiftdysplasie zu vermeiden — alle Treppen hoch- und
runtergetragen werden muss.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 27-jahrige Frau in gutem AZ und leicht adipdsem EZ. Die Korpergrofie betrigt 162 cm bei einem Gesamtgewicht von 72 kg.

Die Bewegungsausmafle an Ellenbogen, Schultern und Handgelenken sind frei und unauffillig. Es fillt eine allgemeine Hyperlaxizitit der Band- und
Kapselstrukturen auf.

Der Hiandedruck wird als schmerzhaft im inneren Ellenbogenbereich angegeben. Bei der Untersuchung des Handgelenks wird die Extension als schmerzfrei,
die Flexion dagegen als schmerzhaft in Projektion auf den medialen Epikondylus angegeben.

Sie finden weiterhin einen deutlichen, lokalen Druckschmerz diffus iiber dem medialen Epikondylus des Ellenbogengelenks.

Die Unterarmbeugemuskulatur weist im Vergleich zu den gemeinsamen Extensoren eine miBige Muskeltonuserhdhung auf. AuBerliche Auffilligkeiten
bestehen nicht.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursache der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche dauerhaften Funktionsstérungen sind relevant und wie sieht die Prognose der Erkrankung aus?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die Verdachtsdiagnose lautet Epicondylitis humeri ulnaris oder auch Epicondylitis humeri medialis (sog. Golferellenbogen).

Der Golferellenbogen gehort — wie auch der Tennisarm — zu den Insertionstendopathien, also den Sehnenansatzentziindungen, zu denen auch die
Achillodynie oder das Patellaspitzensyndrom gehdren.

In unserem vorgestellten Fall kommen verschiedene ausldsende Faktoren zusammen. Die Biiroarbeit, die in der Uberlastung als Mikrotraumatisierung
der Sehne verstanden werden muss, trifft auf eine grobmanuelle Belastung der Unterarmflexoren durch das repetitive Tragen des Hundes.

Als Differenzialdiagnosen zur Epicondylitis humeri ulnaris miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Epicondylitis humeri radialis (Tennisarm): Patienten verwechseln hiufig den Golferellenbogen mit einem Tennisarm.
Aber auch an das gemeinsame Auftreten beider Erkrankungen, besonders nach grobmanueller Uberlastung, ist zu denken.
Durch die entsprechenden Provokationstests lassen sich die Erkrankungen relativ einfach differenzieren.

M Sulcus-ulnaris- Syndrom: Ein Sulcus-ulnaris-Syndrom verursacht nicht nur die typischen Dysésthesien des IV. und V.
Fingers, sondern auch lokale Schmerzen und Druckempfindlichkeiten des Sulcus ulnaris, welcher sich in unmittelbarer
Nachbarschaft zum Epicondylus humeri ulnaris befindet.

B Zervikalsyndrom: Bei einer Epicondylitis humeri ulnaris muss immer auch an ein Zervikalsyndrom als
Differenzialdiagnose gedacht werden, denn sowohl ein radikuldres C8-Syndrom als auch eine pseudoradikuldre Symptomatik
konnen einer Epicondylitis humeri ulnaris &hneln.

M Kubitalarthrose: Eine Kubitalarthrose ist eine verhéltnisméBig seltene Diagnose, und dann meist posttraumatischer oder
rheumatischer Genese. Auch wenn diese Differenzialdiagnose nicht gehiuft vorkommt, darf sie nicht vergessen werden.

B Akute, lokale Entziindungsprozesse: Lokale Reizzustinde konnen vergleichbare Symptome auslosen. Diese Symptome
haben ihren Ursprung in der Gelenkkapsel oder den Kollateralbdndern des Ellenbogens.

M Eine weitere Diagnose ist die Bursitis olecrani, die aber eher am riickseitigen Ellenbogengelenk als an der medialen Seite
zu finden ist. Die Unterscheidung ist aufgrund des optischen Befunds der Bursitis in der Regel einfach.

Merke

Bei einer Epicondylitis humeri ulnaris muss differenzialdiagnostisch immer an ein C8-Syndrom gedacht werden.

2. Ursachen




Wie die Epicondylitis humeri radialis (Fall 08) entsteht die Epicondylitis humeri ulnaris als Folge einer chronischen mechanischen Uberbeanspruchung.
Entsprechend findet man die Erkrankung bei Personengruppen, die viel mit den Hénden arbeiten, also Handwerker, Mechaniker, Straen- und Bauarbeiter
oder aber auch Personen mit ausgepréigter PC-Tétigkeit im Biiro. Der Golfspieler, der an einer Epicondylitis humeri ulnaris leidet, stellt in der Praxis eine
Raritét dar.

Degenerative Veranderungen am Sehnenansatz, wodurch die Belastbarkeit sinkt, die tigliche Belastung aber unreduziert weiter besteht, fithren zur
Entziindung der Sehne, da das Regenerationspotenzial nicht mehr an den Bedarf angepasst werden kann. Diese Pathogenese erklért auch das zunehmende
Vorkommen von Epikondylitiden im hoheren Lebensalter.

Absolut eindeutige Ursachen fiir das Auftreten einer Epicondylitis humeri ulnaris sind nach derzeitigem Kenntnisstand noch nicht eindeutig geklart.
Pridisposition, Alter, Uberlastungsfaktoren, Sport und Beruf spielen bei der Entstehung eines Golferellenbogens eine multifaktorielle Rolle.

3. Untersuchungen

Im Rahmen der klinischen Untersuchung fiihrt der Arzt sog. Widerstandstest durch. Folgende Widerstandstests sind bei einer Epicondylitis humeri
ulnaris positiv und fithren zu Schmerzen am inneren Ellenbogen:

1.Aktive Flexion im Handgelenk
2.Pronation des Unterarms gegen Widerstand

3.Heben von schweren Dingen bei gestrecktem Ellenbogen und mit supinierter Handflache

Bei Druck auf den gemeinsamen Sehnenansatz der Unterarmflexoren tritt ein starker, stechender Schmerz von hellem Charakter auf.

Palpatorisch wird hier auf Liicken in der Sehne geachtet, die fiir einen Teilriss der gemeinsamen Flexorensehne sprechen kann. Die Palpation eines
Risses ist allerdings im Beugebereich aufgrund der anatomischen Topografie deutlich schwieriger als bei den Extensoren.

Die Unterarmmuskulatur ist hiufig global verspannt und es konnen unter Umstinden auch leichte Gefiihlsstérungen auftreten, die sich z. B. durch eine
nichtradikuldre Dysésthesie bemerkbar machen und von einem Sulcus-ulnaris-Syndrom unterschieden werden miissen. Sie werden in der Regel nicht durch
ein Zervikalsyndrom (HWS-Syndrom) oder lokale Nervenschédden hervorgerufen.

Eine Ultraschalluntersuchung kann grofere Sehnenrupturen und Schwellungszustéinde relativ sicher visualisieren. Rontgen spielt nur eine
untergeordnete Rolle, da es sich primar um eine Weichteilerkrankung handelt. Bei kleinen Rissen oder auch chronifizierten Stadien kann ein MRT das
Mittel der Wahl sein, um das Ausmal der Schadigung bzw. des Entziindungszustands zu sehen.

4. Therapie

Eine Epicondylitis humeri ulnaris wird fast ausschlielich konservativ behandelt. Bei den konservativen Maflnahmen ist besonders die Physiotherapie
zu nennen. Der Patient kann — durch Krankengymnasten angeleitet — zu Hause selbststindig. Querfriktionen an den Sehnenansdtzen durchfiihren, die
durchblutungsfordernd und auch schmerzlindernd wirken. Durch gezielte Dehnung der Muskulatur wird der Tonus herabgesetzt, was die
Durchblutungssituation an der Sehne positiv beeinflusst.

Eine Belastungsreduktion des betroffenen Arms ist fiir ein Ausheilen unumgénglich. Um den Ellenbogen weiter zu Entlasten gibt es Bandagen und
Spangen, die biomechanisch versuchen, die Kraft um die betroffene Sehne herumzuleiten. Eine komplette Gipsruhigstellung wird heute praktisch nicht
mehr angewendet, da die mittel- und langfristigen Ergebnisse bei diesen Patienten enttduschend waren.

Thermotherapien wie Kryo- (in der akuten Phase) oder Warmetherapien (in der chronischen Phase) beeinflussen den Schmerz positiv. Auch
Ultraschall und Elektrotherapie (z. B. Iontophorese) haben heilungsfordernde Wirkung bei einer Epicondylitis humeri ulnaris.

Entziindungshemmende Medikamente wirken besonders in der frithen Phase behandlungsverkiirzend. Neben NSARs (z. B. Diclofenac oder Ibuprofen)
und COX-2-Hemmern spielen lokal applizierte Kortisonderivate eine therapeutische Rolle. Bei Kortikosteroiden muss jedoch darauf geachtet werden,
peritendinds zu bleiben, da es ansonsten zu Sehnennekrosen kommen kann. Weiterhin kann es zur subkutanen Atrophie und zu tempordren
Pigmentstorungen kommen.

Bei hartnickigen Fillen kann man alternativmedizinisch an ein Akupunkturverfahren denken.

Bei einer Chronifizierung der Erkrankung — also einer Erkrankungsdauer von mehr als 6 Monaten — kommen hochenergetische Stowellentherapien,
Rontgenreizbestrahlung oder eine Operation infrage.

Bei einer StoBwellentherapie werden fokussierte Ultraschallwellen am entsprechenden Sehnenansatz appliziert. Vergleichbar mit der
Rontgenreizbestrahlung werden regenerative Prozesse stimuliert.

Bei der Rontgenreizbestrahlung werden je nach Protokoll in sechs bis zwolf Bestrahlungssitzungen 8—12 Gy im betroffenen Bereich appliziert.

Eine Operationsindikation besteht wenn alle oben genannten Behandlungen innerhalb von 6 Monaten keine Besserung bringen oder sich die Symptome
unter der Therapie womoglich verschlechtern. Dann wird operativ der gemeinsame Beugesehnenansatz am Humerus gelockert, indem der Sehnenansatz
eingekerbt oder komplett durchtrennt wird. Diese Operation kann in 6rtlicher Betdubung minimalinvasiv durchgefiihrt werden.

5. Dauerhafte Funktionsstorungen/Prognose

Die Prognose kann als gut bezeichnet werden, da die Epicondylitis humeri ulnaris bei den meisten Patienten konservativ ohne Funktionsstérung
ausheilt. Die konservative Ausheilungsrate sowie die Behandlungsdauer sind im Durchschnitt langer als bei der Epicondylitis humeri radialis.

Unbehandelt hat der Golferellenbogen eine Chronifizierungstendenz und damit entsprechende Leistungseinschrankungen. Durch die guten zur
Verfiigung stehenden konservativen Behandlungsmethoden ist nur in seltenen Fallen eine OP notwendig.

Zusammenfassung

Bei der Epicondylitis humeri ulnaris (ICD-10: M77.0) handelt es sich um eine lokalisierte Entziindung im Bereich der Beugemuskulatur des
Unterarms und der Hand. Medizinisch betrachtet, handelt es sich dabei um eine Insertionstendopathie (= Erkrankung der Sehnen, Sehnenscheiden und
Binder) und Myotendinose (Erkrankung der Muskel-Sehnen-Einheit; Muskel = Myo

und Sehne = Tendo). Demzufolge handelt es sich um eine Erkrankung der Sehnen und Bénder unter Beteiligung der angrenzenden Muskulatur. Bei der
Epicondylitis humeri ulnaris treten infolge einer Uberbeanspruchung der Muskulatur charakteristische Schmerzen auf, die die Gebrauchsfihigkeit des
betroffenen Arms einschrinken. Sie kann sowohl konservativ als auch operativ behandelt werden. Therapeutisch dominieren konservative
Behandlungsmethoden wie Entlastung durch Bandagen, Krankengymnastik, physikalische Therapie, lokale Infiltrationen, Akupunktur, extrakorporale
StoBwelle und Rontgenreizbestrahlung. Schlagen konservative MaBlnahmen nicht an, kann eine O P notwendig werden. Hierbei wird die gemeinsame
Strecksehne eingekerbt oder ganz vom Knochenansatz gelost.
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Nachtlicher Schulterschmerz

Anamnese

Eine 52-jahrige Frau berichtet Thnen, dass sie seit 2 Jahren Schmerzen in der rechten Schulter verspiirt. Phasen mit heftigsten Schmerzen wechseln mit

teilweise schmerzfreien Intervallen ab. Eine auslosende Ursache, wie ein Unfall oder eine Uberlastung, kann Thnen die Patientin nicht nennen. Die Schmerzen

treten vor allen nachts auf. Die Patientin stort, dass sie nicht auf der rechten Schulter liegen kann. Der Hausarzt hat ihr geraten, bei Bedarf ein Schmerzmittel

einzunehmen. Bei der letzten Schmerzepisode hat dies jedoch keine Wirkung mehr gezeigt. Den Arm kann sie nun schmerzbedingt nicht mehr bewegen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 52-jéhrige Frau. Inspektorisch sind beide Schulterregionen unauffillig. Die passive Beweglichkeit des rechten Arms ist im
Genohumeralgelenk insbesondere bei Anteversion (50°) und Abduktion (40°) stark schmerzhaft und eingeschrinkt. Die Impingement-Tests und die
spezifischen Tests fiir die Sehnen der Rotatorenmanschette sind bedingt durch stiarkste Schmerzen nicht priifbar. Das ACG ist unauffillig. Die HWS zeigt bei

der klinischen Untersuchung eine endgradige Bewegungseinschrinkung bei Seitneigung und Rotation. Am Oberrand des M. trapezius besteht ein
Muskelhartspann mit schmerzhaften Myogelosen. Das Ellenbogen- und Handgelenk sind unauffillig. Die Pulse sind tastbar, ein neurologisches Defizit besteht

nicht.
1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung und den moglichen Verlauf!
3. Welche weiteren Untersuchungen sind sinnvoll?
4. Welche Therapiemafinahmen kommen primér infrage? Wie beraten Sie Thre Patientin?

5. Welche Komplikationen der Erkrankung sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir eine Tendinosis calcarea oder Kalkschulter. Entscheidende anamnestische Hinweise sind
beziiglich der Intensitét wechselnde Schmerzen mit heftigen, immobilisierenden Episoden und das néchtliche Auftreten der Beschwerden.
Folgende Differenzialdiagnosen kommen infrage:

B Bandscheibenvorfall an der HWS (Prolaps): Schmerzen in der Schulter mit einer Schmerzausstrahlung in den Arm kénnen
durch einen Bandscheibenvorfall (Prolaps) oder eine Bandscheibenvorwdlbung (Protrusion) bedingt sein.

B Rotatorenmanschettenruptur: Ein Riss einer oder mehrerer Rotatorenmanschettensehnen kann zu einem dhnlichen
Beschwerdebild fiihren. Hierbei stehen jedoch auch eine Kraftminderung und der Funktionsverlust im Vordergrund.

B Subakromiales Impingement-Syndrom: Eine Tendopathie der Supra- und/oder der Infraspinatussehne ist oft kombiniert
mit einer subakromialen Bursitis und fiihrt zu Schmerzen und einer Funktionseinschriankung. In den bildgebenden Verfahren
ist aber ein Kalkherd nicht nachweisbar.

M Arthrose des ACG: Typisch ist ein punktueller Schmerz direkt iiber dem ACG ohne wesentliche klinische Verdnderungen
am Glenohumeralgelenk und an den Sehnen der Rotatorenmanschette.

Merke

Heftige, immobilisierende Schmerzen im Glenohumeralgelenk bzw. in der Schulterregion miissen rasch diagnostiziert werden. Neben Ursachen in der
Schulterregion muss insbesondere bei linksseitigen Beschwerden an eine kardiale Ischidmie (Infarkt) oder an eine Ursache im Oberbauch (akute
Cholezystitis, Pankreatitis) gedacht werden. Das plotzliche Auftreten von heftigsten Schmerzen wird mit dem Austritt von Kalkpartikeln in die
subakromiale Bursa in Verbindung gebracht.

2. Ursachen

Die Entstehung der Kalkherde ist nicht eindeutig geklart. Diskutiert wird eine lokale Druckerhohung in den Sehnen der Rotatorenmanschette in
Kombination mit einer Minderung des Sauerstoffpartialdrucks. Unter diesen Bedingungen kommt es zu einer Metaplasie von gesundem Sehnengewebe zu
Faserknorpel, der letztlich fiir die Bildung der Verkalkungsherde verantwortlich ist.

3. Weitere Untersuchungen

H Konventionelle Rontgendiagnostik: Mit konventionellen Rontgenaufnahmen in mehreren Ebenen (a. p.- und axiale
Aufnahme, outlet view) konnen Grofle und Lokalisation des Kalkherds dokumentiert werden (). Zudem werden kndcherne
Veranderungen erfasst.



ABB. 14.1  Rontgenbild einer linken Schulter im antero-posterioren Strahlengang: oberhalb des Tuberculum majus ist eine
bohnenférmige kalkdichte Verschattung zu sehen [ ]

B Sonografie/Ultraschalluntersuchung: Die Sonografie als nichtinvasive Untersuchungsmethode eignet sich sehr gut fiir die
Darstellung von Verkalkungen. Insbesondere vor einer geplanten operativen Entfernung eines Kalkherds hilft sie bei der
genauen Lokalisation. Auch Verdnderungen der Rotatorenmanschette (partielle oder komplette Risse) werden mit erfasst.

B MRT: Die MRT liefert genaue Informationen zum Ausmalf} und zur Lokalisation der Verkalkung und der umgebenden
Strukturen. Bei der Planung einer Operation ist ein MRT unerldsslich, um Begleitpathologien nicht zu iibersehen.

H Neurologische Untersuchung: Die Priifung der Motorik, der Sensibilitdt und der Reflexe ist obligat. Sie dient dem
Ausschluss einer Nervenkompression als Ausloser der Beschwerden.

Merke

Die Grofe eines Kalkherds und die Symptome korrelieren hdufig nicht miteinander. Vor Einleitung einer Therapie muss der Patient informiert werden,
dass sich ein Kalkherd auch spontan verkleinern und zuriickbilden kann. Die Erkrankung zeigt eine hohe Tendenz zur Spontanheilung. Aus diesem Grund
ist zundchst eine konservative Therapie ratsam.

4. Therapie

Konservative Therapie:

B Medikamente: Die Gabe von Analgetika und NSAR (nichtsteroidale Antirheumatika), die stark entziindungshemmend
wirken, lindern die Schmerzen.

B Physikalische Therapie. Das Kiihlen der Schulter (Kryotherapie) reduziert ebenfalls Schmerzen und bremst zudem die
Entziindungsvorgénge.

M Hilfsmittel: Bei starken Schmerzen kann der Arm kurzzeitig in einer Schulterorthese gelagert und entlastet werden.

M Injektionen: Eine schnelle Schmerzlinderung kann durch die Injektion eines Lokalaniisthetikums, ggf. unter zusétzlichem
Kortisonzusatz, erreicht werden. Das Gemisch wird von der Seite oder von dorsal unter das Schulterdach gespritzt
(subakromiale Infiltration). Das lokale Betdubungsmittel hat einen sofortigen schmerzlindernden Effekt, wihrend Kortison
fiir eine Schmerzlinderung auch nach dem Abbau des Betdubungsmittels sorgt. Da Kortison den Blutzuckerspiegel stark
ansteigen ldsst, miissen Diabetiker ggf. ihren Insulinbedarf anpassen und den Blutzuckerspiegel haufiger kontrollieren.

B Physiotherapie: Sobald die Schmerzen nachlassen, sollte eine Krankengymnastik begonnen werden. Ziele sind eine
Entlastung der Schultersehnen unter dem Schulterdach sowie der Erhalt der Schultergelenkbeweglichkeit.

H Extrakorporale StoBwellentherapie (ESWT): Die ESWT beruht auf dem physikalischen Prinzip eines Hochdruckimpulses
in Form einer akustischen Welle. Ziel ist eine Steigerung des Sehnenstoffwechsels, die zur Auflésung des Kalkherds fiihren
soll.

Operative Therapie: Fiihren konservative Mafinahmen nicht zum gewiinschten Erfolg, kann das Kalkdepot operativ entfernt werden. Dies kann im
Rahmen einer Schulterarthroskopie oder durch eine minimalinvasive offene Operation geschehen. Der Kalkherd wird lokalisiert und entfernt. Die entfernte
Verkalkung hat von Fall zu Fall eine unterschiedliche Konsistenz: teilweise entleert sich ,,zahnpastadhnliches® Material, teilweise feste, kriimelige
Strukturen. Falls eine knocherne Formvariante des Akromions den Subakromialraum einengt, wird dieser zusitzlich erweitert. Hierzu wird nach
Entfernung der subakromialen Bursa mit einer kleinen Frase die Unterfliche des Schulterdachs (Akromion) um etwa 3—5 mm abgetragen. Im Falle eines
grofBen Kalkherds sollte die l4ngs erdffnete Rotatorenmanschettensehne mit Nahten verschlossen werden.



5. Komplikationen

Vor einer geplanten arthroskopischen oder offenen Operation miissen die Patienten iiber folgende wesentliche Punkte aufgeklart werden:
B Infektion, Wundheilungsstérung
B Gefil3-, Nerven-, Organverletzung mit Folgen
B Wiederkehren, Verschlechterung von Beschwerden und Schmerzen
B Bewegungseinschrankung bis hin zur Schultersteife
M erneutes Auftreten einer Verkalkung (Rezidiv)

M ggf. lange und aufwendige Nachbehandlung/Physiotherapie

Zusammenfassung

Eine Tendinosis calcarea oder Kalkschulter (ICD-10: M75.3) fiihrt bei den betroffenen Patienten oftmals zu intervallartigen, teilweise heftigsten
Schmerzen in der Schulter. Die Groie des Kalkherds korreliert nicht mit den Beschwerden: so konnen Verkalkungen teilweise lange symptomlos bleiben,
teilweise aber bereits kleine Herde zu starken Beschwerden fiihren. Da eine hohe Tendenz zur Spontanheilung besteht, sollte zundchst ein konservativer
Therapieversuch unternommen werden. Ziel ist die Reduktion von Schmerzen und die Erhaltung der Beweglichkeit im Schultergelenk. Fiihrt dies nicht
zum Erfolg, miissen mit dem Patienten arthroskopische oder minimalinvasive Operationsmdoglichkeiten besprochen werden.
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Mediale Kniebeschwerden nach Kniedistorsion
beim Fufl3ball

Anamnese

Ein 28-jéhriger erfahrener Vereinsfuflballer berichtet {iber eine Kniegelenkdistorsion des rechten Kniegelenks vor 2 Tagen beim Fuflball. Bei einem Zweikampf
sei er bei fest stehendem rechtem Kniegelenk und voller Korpergewichtsbelastung in einer Aufienrotationsbewegung umgerissen worden. Er musste sich
danach sofort auswechseln lassen, da das Knie vollstindig belastungsintolerant war. Innerhalb der ndchsten Stunden entwickelte sich ein schmerzhafter
Kniegelenkerguss, der die Beuge- und Streckfahigkeit des Kniegelenks deutlich einschrénkte.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 28-jahrigen Mann in gutem AZ. Die KorpergrofBe betragt 180 cm bei einem Gesamtgewicht von 75 kg.

AuBerlich zeigen sich am rechten Kniegelenk keine Verletzungen wie Hautabschiirfungen oder Himatome. Sensomotorische Defizite finden Sie ebenfalls
nicht. Die Durchblutung des Beins ist unauffallig.

Die Kniegelenkkonturen sind verwaschen. Es besteht inspektorisch ein kréftiger intraartikuldrer Erguss mit tanzender Patella rechts.

In den Bewegungsausmaflen finden Sie ein weiches Streckdefizit von 20°, die Beugung endet bei knapp tiber 90°.

Die Untersuchung der Bandstrukturen erweist sich aufgrund der Schmerzhaftigkeit und des Ergusses als schwierig. Kollateralbinder weisen — soweit
untersuchbar — keine mediale oder laterale Aufklappbarkeit aus. Weiterhin kann keine ventrale oder dorsale Schublade nachgewiesen werden. Es besteht ein
diffuser Druckschmerz iiber dem mediodorsalen Gelenkspalt, der in die mediale Kapsel einstrahlt. Meniskustests sind wegen der bestehenden Schmerzen nicht
durchfiihrbar.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!
3. Welche Therapiemalnahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

4. Was sind die Folgen der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Aufgrund der oben genannten Symptome und Informationen ist die Diagnosestellung nicht ganz einfach. Man muss aber am ehesten die
Verdachtsdiagnose auf eine mediale Meniskusruptur dulern. Weitere Kollateralschdden wie eine Innenbandschddigung oder eine vordere
Kreuzbandschddigung koénnen aufgrund der begrenzten Untersuchbarkeit des Patienten nicht ausgeschlossen werden und miissen im Lauf der weiteren
Diagnostik ebenfalls abgeklért werden.

Eine Meniskusruptur stellt eine Verletzung eines der beiden Menisken dar, die aus elastischem Knorpel bestehen und wie StoSdampfer die Kraft bei der
Ubertragung vom Oberschenkel auf den Unterschenkel reduzieren.

Mediale Meniskusrupturen dominieren in der Haufigkeit, da der Innenmeniskus kleiner und unbeweglicher ist und bei entsprechenden
Gewalteinwirkungen schlechter der eingeleiteten Kraft ausweichen kann.

Der Meniskus wird in drei Teile eingeteilt. Man unterscheidet das Vorderhorn, die Pars intermedia und das Hinterhorn. Besonders héaufig kommt es zu
Schidigung des Innenmenikushinterhorns.

Als Diffenzialdiagnosen miissen berticksichtigt werden:

M Innenbandlésion: Einen Innenmeniskusriss von einer Innenbandschédigung zu unterscheiden ist in der akuten Phase der
Verletzung kaum moglich, da bei frischen Knieverletzungen die Untersuchung generell durch die Abwehrspannung schwierig
ist.Gerade bei Innenbandrupturen, bzw. -teilrupturen projiziert sich der Schmerz ebenfalls auf den medialen Kniegelenkspalt.
In den meisten Féllen ist das Punctum maximum allerdings an der medialen Femurkondyle, also oberhalb des medialen
Gelenkspalts, zu finden. Wenn eine vermehrte Aufklappbarkeit nachgewiesen werden kann, ist eine Innenbandlésion bewiesen.

B Shelf-Syndrom: Das Shelf- Syndrom tritt nach Uberbeanspruchung, bei Muskeldysbalancen, infolge Knieverletzungen oder
manchmal auch idiopathisch auf. Es wird durch eine Entziindung und das Anschwellen von Schleimhautfalten (Synovialfalten,
Plicae) im Kniegelenk verursacht. Dies kann zu Schmerzen und Bewegungseinschrankungen im Kniegelenk fiihren. Besonders
drei Schleimhautfalten des Knies kénnen betroffen sein: die Plica suprapatellaris, die Plica mediopatellaris und die Plica
infrapatellaris. Mit Abstand am héufigsten ist aber die Plica mediopatellaris betroffen, die bei der Beugung des Kniegelenks
mediale Knieschmerzen verursacht.

B Medialer Knorpelschaden: Auch mediale Knorpelschiaden der Femurkondyle und/oder des Tibiaplateaus konnen mediale
Knieschmerzen verursachen.Im Allgemeinen entwickeln sich diese Schiden allméhlich. Symptome, die auf einen medialen
Knorpelschaden hindeuten, sind Varisierung der Beinachse, Anlaufschmerzen, aber auch Krepitation beim Durchbewegen des
Kniegelenks unter Varusstress.

M Freier Gelenkkorper: Auch an freie Gelenkkorper, die sich im medialen Kompartiment befinden, muss gedacht werden.
Ursache freier Gelenkkorper konnen u. a. Knorpeldissekate oder rupturierte Meniskusanteile sein.

Merke




Schmerzen und Ausmall des Meniskusrisses korrelieren insbesondere bei degenerativen Meniskusrissen nicht. Da der Meniskus frei von Schmerzfasern
ist, kann ein Meniskusriss symptomlos sein oder werden.

2. Untersuchungen

Im Rahmen der manuellen Untersuchung des Kniegelenks iiberpriift der Arzt die sog. speziellen Meniskuszeichen. Dazu verwendet er bewihrte
Standardtests, z. B. die Meniskustests nach Steinmann, Apley-Grinding, Bohler, McMurray und Payr.

Alle Meniskustests zielen darauf ab, mechanischen Stress auf den Meniskusriss auszuiiben. Hierbei wird in unterschiedlicher Form, z. B. in Streck-,
Beuge- und Verdrehposition versucht, Oberschenkel- und Unterschenkelgelenkfldchen aneinanderzupressen. Im Rahmen der Untersuchungsmethoden
kann man dann Verletzungen des Auflen- von Verletzungen des Innenmeniskus unterscheiden. Dariiber hinaus geben diverse Tests auch Aufschluss iiber
die Lokalisation des Risses.

Bei einem gesunden Meniskus konnen diese Tests keinen Schmerz am Gelenkspalt verursachen. Bei dlteren degenerativen Rissen konnen die Tests
allerdings ebenfalls negativ ausfallen.

Als bildgebende Verfahren sind weiterhin niitzlich:

M Rontgenbild in zwei Ebenen: Ein Meniskusriss ldsst sich im Rontgenbild nicht erkennen. Aber gerade bei Verdacht auf
degenerative Meniskusschidigungen kdnnen Gelenkspaltverschmélerung und osteophytire Anbauten im Bereich des
verdichtigten Meniskus Hinweise auf einen entsprechenden Schaden geben.

B MRT: Der Goldstandard bei der Diagnose einer Meniskuslasion ist das MRT. Damit lasst sich die Lokalisation und Ausmaf
prézise bestimmen.

Merke

Es gibt unterschiedliche Formen eines Meniskusrisses. Je nach Lokalisation der Verletzung im Meniskusgewebe konnen sowohl im Bereich des Innen-
als auch des AuBenmeniskusses folgende Rissformen unterschieden:

B Korbhenkelriss (= lings verlaufender Meniskusriss mit Verschiebung abgerissener Meniskusteile in das Gelenk hinein)
B Querriss (vom freien Rand bis zur Basis)

B Lappenriss im Hinter- oder Vorderhorn (= Kombination aus Langs- und Querriss)

B Horizontalriss (Einriss im Langsverlauf, wobei sich eine Ober- und Unterlippe ausbilden)

M Abriss der Meniskusbasis

3. Therapie

Die Therapie kann grundsétzlich operativ oder konservativ erfolgen. Welches Therapieregime eingeschlagen wird, hdngt von vielen Faktoren wie Grofe
und Lokalisation des Risses, Alter des Patienten, sportlicher und beruflicher Anspruch u. v. m. ab.

Kleinere degenerative Risse bei dlteren Patienten konnen konservativ behandelt werden. Eine Entlastung iiber Bandagen, Orthesen und Einlagen
reichen mit entsprechender Zeit meist aus.

Die meisten Meniskusldsionen werden allerdings arthroskopisch behandelt. Hierbei stehen folgende arthroskopische Therapieoptionen zu Verfiigung:

H Teilentfernung des Meniskus: Dies stellt den haufigsten Eingriff am Meniskus dar. Eingerissene Meniskusanteile werden
sparsam entfernt und die verbliebenen Rénder geglittet, um eine Reruptur zu vermeiden. Es wird moglichst viel
Meniskusgewebe belassen, um die stoSddmpfenden Eigenschaften nicht zu verringern.

M Meniskusnaht: Eine Meniskusnaht stellt eine Restitutio ad integrum dar. Leider kdnnen nur maximal 30 % der Menisken
gendht werden. Urséchlich hierfiir ist die Bradytrophie des Meniskusgewebes. Basisnahe und frische traumatische
Meniskusrisse — wie bei unserem Patienten — lassen sich jedoch durch eine Meniskusnaht therapieren. Fiir eine Naht werden
resorbierbare Verankerungssysteme oder klassische Néhte mit auflosbarem Nahtmaterial durch den Riss getrieben. Eine
Heilung erfolgt danach iiber einen Zeitraum von 6—12 Wochen.

B Meniskusimplantat: In frustranen Situationen, wenn der gesamte Meniskus zerstort wurde, konnen heute
Meniskusimplantate aus Spendermenisken (Leichenimplantate) oder auch kiinstliche Menisken aus speziellen Kollagenen oder
alternativen Strukturen implantiert werden.Die Implantation eines kiinstlichen Meniskus kann bei jungen Patienten in
Erwégung gezogen werden, da eine vollstindige ersatzlose Meniskektomie eine erhebliche priarthrotische Deformitét darstellt.
Trotzdem miissen immer der Kollateralschaden durch die Arthrotomie des Gelenks und ein Abstof3en des Implantats
beriicksichtigt werden.

4. Folgen

Durch eine Meniskusldsion wird die Stoddmpfereigenschaft des Meniskus geschddigt und damit die protektive Wirkung auf den hyalinen
Gelenkknorpel vermindert.

Als direkte Folge dessen kommt es im Verlauf der unbehandelten Erkrankung zu Knorpelaufbriichen im beteiligten Kompartiment mit Schmerzen,
Krepitation und den typischen Zeichen einer einsetzenden Arthrose.

Die langfristige Folge ist die Leistungsminderung des Kniegelenks. Welches Ausmal3 die Folgen haben, héngt entscheidend von Grofle und Lokalisation
des Meniskusrisses sowie den weiteren Rahmenbedingungen, insbesondere den Belastungsfaktoren fiir das Kniegelenk nach der Verletzung, ab.

Zusammenfassung

Die Innenmeniskuslision (ICD-10: M23.32) ist eine haufige Verletzung in der Orthopddie, welche besonders bei jungen Ménnern im Rahmen
sportlicher Betétigung auftritt. Da der Innenmeniskus eine geringere Beweglichkeit besitzt und auch im Gesamtvolumen schméchtiger ist als der
AufBlenmeniskus, ist er deutlich hdufiger von Verletzungen betroffen. Auch im Rahmen degenerativer




Veridnderungen kann der Meniskus spontan oder durch Bagatellverletzung reilen. Abhéngig von der Form des Risses werden verschiedene Arten der
Meniskusldsion unterschieden. Die Diagnostik besteht vor allem in der Untersuchung des Kniegelenks und Durchfithrung verschiedener Meniskustests.
Bei entsprechendem Verdacht auf eine Lésion des Meniskus kann dieser durch ein MRT bestdtigt oder ausgeschlossen werden. Die Therapie kann
konservativ oder operativ erfolgen. Der {iiberwiegende Anteil wird operativ durch eine Arthroskopie versorgt. In der Regel wird eine
Meniskusteilentfernung mit Glattung durchgefiihrt. Ein Meniskusriss stellt eine praarthrotische Deformitdt dar. Abhédngig von Grofe, Lokalisation und
Belastungsfaktoren kann sich im Anschluss an die Menikusverletzung eine Kniegelenkarthrose entwickeln.
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Beidseitiger Leistenschmerz mit Ausstrahlung in
den Oberschenkel

Anamnese

Bei einer 64-jahrigen Patientin bestehen seit etwa 5 Jahren Schmerzen in beiden Leisten, in den vergangenen Monaten mit Ausstrahlung in die Vorderseiten
beider Oberschenkel. Die Intensitdt der Schmerzen ist wechselnd. Gelegentlich kommt es zu Schmerzen in der unteren LWS, insbesondere nach langerem
Gehen. Es bestehen ein morgendlicher Anlaufschmerz und auch ein Gefiihl der Steifigkeit, das sich jedoch nach wenigen Minuten zuriickbildet. Die Patientin
hat in den vergangenen Wochen eine zunehmende Bewegungseinschrinkung — insbesondere der rechten Seite — verspiirt. Die Patientin stort, dass sie nicht
mehr ihre Fiile pflegen und die Schniirsenkel binden kann. Andere Gelenke sind nicht betroffen. Das Allgemeinbefinden ist nicht beeintrachtigt. Ein Trauma
liegt nicht vor.

Untersuchungsbefund

Sie untersuchen eine 64-jahrige Frau in einem guten Allgemeinzustand. Es besteht ein schmerzbedingtes Schonhinken, das rechts ausgeprégter ist als links.
Beim Entkleiden féllt bereits eine Minderung der Beweglichkeit im Hinblick auf Flexion und Rotation auf. Es besteht ein Beckenschiefstand auf dem Boden
einer Beinverkiirzung rechts, die durch eine Flexionskontraktur bedingt ist und mit dem Thomas-Handgriff gemessen wird. Sie betrdgt 30°. Gleichzeitig fallt
eine ausgeprigte Hyperlordose der unteren LWS auf. Rechts besteht ein ausgepragter Trochanterklopf- und Druckschmerz. Der Bewegungsumfang betragt
nach der Neutral-Null-Methode: Extension/Flexion rechts 0/30/70°, links 0/20/80°, Abduktion/Adduktion rechts: 20/0/10°, links 30/0/10°,
AuBenrotation/Innenrotation rechts 30/10/0°, links 30/0/0°. Die Reflexe sind seitengleich, die Sensomotorik intakt. Beide Kniegelenke sind klinisch
unauffillig. Die Beinachsen sind gerade.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Welche weiteren Informationen bei der Anamnese sind wichtig? An welche
Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?

2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung, die hdufigsten zuerst.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Die Patientin mochte Naheres zum weiteren Prozedere erfahren? Was sagen Sie ihr?

6. Uber welche Risiken und mogliche Komplikationen der Therapie miissen Sie die Patientin informieren?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir eine Koxarthrose beidseits, die rechts ausgeprégter ist als links. Bei einer Koxarthrose ist eine
Ausstrahlung nach distal in den Oberschenkel typisch. Es handelt sich um einen projizierten Schmerz, da ein Teil des M. rectus femoris an der Kapsel des
Hiiftgelenks entspringt. Die umliegenden Weichteilstrukturen sind hdufig in den entziindlichen Arthroseprozess involviert. Da die Beweglichkeit im
Hiftgelenk vermindert ist, werden benachbarte Bewegungssegmente, wie die LWS oder auch das Kniegelenk, mehr beansprucht. Dies kann in der Folge zu
Schmerzen und Uberlastungsreaktionen in diesen Abschnitten fiihren.

Folgende weiteren Informationen bei der Anamnese sind wichtig:

M Bei einer Morgensteifigkeit, die tiber 1 Stunde andauert, muss an eine rheumatische Grunderkrankung gedacht werden.

M Bei Schmerzen auch in anderen Gelenken ist ein systemisches Krankheitsgeschehen auszuschlieen (Postinfektionsarthritis,
Polyarthrose, Borreliose).

B Angaben zur maximalen Gehstrecke erlauben Riickschliisse auf den Leidensdruck und den Grad der Beeintrachtigung.
Folgende Differenzialdiagnosen kommen in Betracht:

M Infektion (bakteriell, viral), Gelenkempyem, Osteomyelitis

B Andere Verdnderungen ausgehend vom Hiiftgelenk:

— Chondromatose

— Hiiftdysplasie

— Labrumeinriss

— Hiiftkopfnekrose

— femoroazetabulares Impingement (FAT)

M Pathologien der umgebenden Gelenke und Weichteile:



— Affektionen des Iliosakralgelenks (ISG)

— Gonarthrose

— Bursitis trochanterica

— gelenknahe Insertionstendinopathien (Piriformis-Syndrom, Psoassehnentendinose, Tendinose des M. gluteus medius)
— Leisten- und Schenkelhernie

B Traumafolgen:

— (schleichende) Schenkelhalsfraktur

— Azetabulumfraktur

B Vertebragene Ursachen:

— radikuldre und pseudoradikuldre Syndrome

Merke

AuszuschlieBen bei Beschwerden im Bereich des Hiiftgelenks sind immer Primartumoren (Prostata, urogenitale Tumoren), Metastasen (Wirbelsdule,
Becken) sowie (schleichende) Frakturen.

2. Ursachen

Generell wird zwischen einer priméren und einer sekundaren Koxarthrose unterschieden. Im ersten Fall ist die auslosende Ursache unklar. Bei einer
sekundiren Koxarthrose hingegen ist die Arthrose Folge bekannter, priadisponierender Faktoren. Hierzu zéhlen z. B.:

B Hiiftdysplasie

M Fraktur am Femurkopf, Schenkelhals, Azetabulum

B Epiphysiolysis capitis femoris

B Juvenile idiopathische Hiiftkopfnekrose (Morbus Perthes), Hiiftkopfnekrose beim Erwachsenen

B Osteomyelitis

3. Weitere Untersuchungen

H Konventionelles Rontenbild: Zur Basisuntersuchung gehort immer eine Rontgenaufnahme mit einer Beckeniibersicht und
einer weiteren Ebene als axiale Aufnahme (bei 90° Flexion und 45° Abduktion) oder alternativ bei starker
Bewegungseinschriankung eine Aufnahme nach Lauenstein (45° Flexion und 45° Abduktion im Hiiftgelenk). Das proximale
Femur muss auch in Hinblick auf eine spatere Operation mit erfasst sein (Operationsplanung, Implantatwahl).Die
radiologischen Zeichen der Koxarthrose sind:

— Gelenkspaltverschmélerung

— Gerbllzysten

— subchondrale Sklerosierung

— Osteophyten

— Deformierungen von Kopf und Azetabulum, knocherne Destruktionen

M Bei besonderen Fragestellungen oder vor Planung einer Operation kénnen zusitzliche Aufnahmen notwendig werden (Faux-
Profil-Aufnahme zur Darstellung des vorderen Pfannendachs, Rippstein-Aufnahme zur Beurteilung der
Schenkelhalsantetorsion).

B MRT, CT konnen zur Differenzialdiagnose beitragen, sind aber bei der Diagnostik einer Koxarthrose in der Regel
entbehrlich.

B Szintigrafie: Dieses nuklearmedizinische Diagnostikum ist eine Option, wenn eine entziindliche Erkrankung, eine
Osteonekrose oder ein Tumor ausgeschlossen werden miissen.

H Labor: Eine Laboruntersuchung gehort immer zur Basisdiagnostik und erfasst Entziindungen, Infekte, rheumatische
Erkrankungen und Stoffwechselstdrungen.



Merke

Die rontgenologischen Zeichen der Koxarthrose sind fiir die Diagnose zuverléssig. Die im Rontgenbild sichtbaren Verdnderungen miissen jedoch nicht
mit dem klinischen Befund und dem Ausmal} der Beschwerden korrelieren. Das Rontgenbild kann jedoch Hinweise auf das Vorliegen einer sekundéren
Koxarthrose geben (Dysplasie, Frakturfolge).

4. Therapie

Konservative Therapie: Im Vordergrund stehen die individuelle Beratung und die Aufklarung des Patienten. Erste Ziele der Behandlung umfassen
folgende Punkte:

M Anpassung der Belastungen im Alltag und im Sport
B Gewichtsnormalisierung

M Physiotherapie zum Erlernen von Eigeniibungen zur Verbesserung von Kraft, Koordination und Beweglichkeit

Medikamente: Bei der Behandlung der Koxarthrose kommen unterschiedliche Substanzgruppen zum Einsatz. Bei Begleiterkrankungen (Herz-Kreislauf-
, Magen-Darm-Erkrankungen, Ulkusanamnese) ist auf das jeweilige Nebenwirkungsprofil zu achten.
Zur Schmerzreduktion dienen:

M Paracetamol
B Opioidanalgetika
Schmerzreduktion und Entziindungshemmung bewirken:
B Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)
B COX-2-Hemmer (Coxibe)
Intraartikuldr konnen eingesetzt werden:
B Glukokortikoid-Kristallsuspensionen fiir intraartikulére Injektionen
B Lokalanasthetika
Auch der Einsatz folgender Substanzen ist moglich:
B Symptomatic Slow Acting Drugs (SYSADOA): Glucosamin, Hyaluronsdure, Chondroitinsulfat
B Vitamin E
B Phytotherapeutika
B Homdopathika

Physiotherapie: Als alleinige konservative Therapie aber auch als Vorbereitung zur Operation und der Rehabilitation nach einem operativen Eingriff
leistet die Physiotherapie wertvolle Dienste: Ziele sind:

M Besserung der Schmerzsituation und der Beweglichkeit, Muskelaufbau
B Haltungs-, Gang- und Koordinationsschulung

Operative Therapie: Wir unterscheiden zwischen gelenkerhaltenden und gelenkersetzenden Operationen.

Gelenkerhaltende Operationen haben das Ziel, Fehlstellungen zu korrigieren, die Funktion im Hiiftgelenk zu verbessern und den Arthroseprozess zu
verlangsamen. Voraussetzung fiir ein gelenkerhaltendes Verfahren ist allerdings, dass die Arthrose noch nicht zu stark ausgepragt ist. Hier sind immer

individuelle Entscheidungen in Hinblick auf das Verfahren und den Operationszeitpunkt gefragt.
Folgende gelenkerhaltende Verfahren konnen indiziert sein:

1. Osteotomie am proximalen Femur (Osteotomien mit Varisations-, Valgisations-, Rotations-, Flexions- oder
Extensionkomponente) zur Optimierung der Hiiftkopfstellung

2. Beckenosteotomie zur Verbesserung der Hiiftkopfiiberdachung
3. Kombinationseingriffe

4. Hiiftarthroskopie (bei initialer Koxarthrose)

Die Patienten miissen dariiber informiert sein, dass diese teilweise sehr aufwendigen Operationen eine lange Nachbehandlungszeit erfordern und dass bei
Fortschreiten der Arthrose zu einem spéteren Zeitpunkt trotz dieser Eingriffe die Implantation einer Endoprothese notwendig werden kann.
Fiir die Implantation einer Endoprothese (kiinstlicher Gelenkersatz ) stehen verschiedene Varianten zur Verfiigung:

1. Zementfreie Endoprothesen werden in Press-fit-Technik implantiert und sind primér stabil. Eine osteointegative
Beschichtung (Hydroxylapatit) sorgt fiir einen raschen kndchernen Einbau des Implantats. Voraussetzung ist ein kriftiger,
tragfahiger Knochen.

2. Bei der Implantation einer zementierten Endoprothese wird der vorbereitete Femurmarkraum bzw. das Azetabulum mit
Knochenzement versehen und dann das Implantat eingebracht. Der zunédchst weiche Zement aus Kunststoff hértet in wenigen



Minuten aus und fixiert die Komponenten der Endoprothese.

3. Bei der sogenannten Hybrid- Implantation wird ein zementierter Schaft und eine zementfreie Pfanne (oder umgekehrt)
eingebracht.

Neben der Auswahl geeigneter Instrumente und Implantate ist eine praoperative Planung der Operation essenziell. Mit Rontgenschablonen und einer
Zeichnung oder einer computergestiitzten digitalen Planung werden sowohl das Implantat als auch die voraussichtliche Implantatgréfe und -position sowie
die zu erwartende Beinldnge bestimmt.

5. Prozedere

Das Rontgenbild ( a) zeigt eine beidseitige fortgeschrittene Arthrose mit einer Verschmalerung des Gelenkspalts, einer subchondralen Sklerosierung
sowie eine Deformierung des Hiiftkopfs. Bei dieser fortgeschrittenen Koxarthrose ist die Implantation einer Totalendoprothese indiziert. Die
Knochenqualitdt erscheint im Rontgenbild so gut, dass eine zementfreie Endoprothese (Kurzschaftprothese) geplant wird. Bei einer beidseitigen
Koxarthrose ist ein simultaner bilateraler Gelenkersatz moglich ( b). Minimalinvasive Zuginge sorgen intraoperativ fiir eine geringe Traumatisierung
insbesondere der umgebenden Muskeln, fiir einen geringeren Blutverlust und eine rasche Rekonvaleszenz. Der stationdre Aufenthalt umfasst in der Regel
etwa 8—12 Tage. Lange und Umfang der Schonung und Entlastung des operierten Beins variieren. In der Regel ist eine sofortige Vollbelastung moglich.
Unterarmgehstdcke sollen fiir etwa 6 Wochen benutzt werden. Ebenso lang muss auch eine Thromboseprophylaxe erfolgen.

ABB. 16.1 a) Roéntgenbild der Patientin mit Koxarthrose bds. und b) nach Implantation einer bilateralen zementfreien
Endoprothese [ ]

6. Komplikationen

Auf folgende mogliche Komplikationen miissen Patienten bei Indikationsstellung und im Rahmen des préioperativen Aufklirungsgesprichs
hingewiesen werden:

B Hamatombildung
B Wundheilungsstorungen, Wundinfektionen mit Folgen
M oberflachliche und tiefe Beinvenenthrombosen
Bl Blutverlust mit der Notwendigkeit einer Bluttransfusion
B Gefal3- und Nervenverletzungen und deren Folgen
Zu den speziellen Risiken und Komplikationen bei oder nach einer Endoprothesenimplantation gehoren:
M intraoperative Frakturen
B Fettembolien
M aseptische und septische Friih- und Spétlockerungen einer oder mehrerer Prothesenkomponenten
B Endoprothesenluxation
M heterotope Ossifikationen
M postoperative Beinldngendifferenz
Bl Bestehenbleiben, Wiederkehren, Verschlechterung von Schmerzen sowie Bewegungs- und Funktionseinschrinkungen
M postoperatives Hinken
Bl Narbenbildung

B Implantatversagen (Endoprothesenbruch)



Zusammenfassung

Fiir eine fortgeschrittenen Koxarthrose (ICD-10: M16.1) sprechen die Anamnese (Anlauf- und Belastungsschmerz) sowie die typischen klinischen
Zeichen, wie Leistenschmerz, Schmerz- und Schonhinken, sowie eine eingeschrankte Beweglichkeit insbesondere im Hinblick auf die Rotation. Ein
konventionelles Rontgenbild in zwei Ebenen ldsst in der Regel bereits die klassischen Zeichen einer Koxarthrose erkennen: Gelenkspaltverschmaélerung,
subchondrale Sklerosierung, Zystenbildung, Deformierungen der gelenkbildenden Anteile, Osteophyten. Neben konservativen Moglichkeiten bestehen
grundsitzlich Optionen fiir gelenkerhaltende u n d gelenkersetzende Operationen. Die Endoprothesenimplantation {iber einen in der Regel
minimalinvasiven Zugang ist gewebeschonend und ermdglicht eine rasche Rehabilitation. Eine entsprechende praoperative Planung ist essenziell, um mit
einer individuellen Implantatwahl und -positionierung die urspriingliche Anatomie und Beinldnge wiederherzustellen. Ziel der Operation sind die
Beseitigung von Schmerzen und die Optimierung der Funktion im Hiiftgelenk.




Riickenschmerzen mit
Rundruckenblldung bei einem Jugendlichen

Anamnese

Eine Mutter kommt mit Ihrem 16-jahrigen Sohn sehr aufgeregt in die Sprechstunde und berichtet iiber zunehmende Riickenschmerzen lhres Sohnes. Ihr sei
aufgefallen, dass die Haltung in den letzten 2 Jahren ,,schlechter” geworden sei, schob dies aber auf die Pubertt.

Der betroffene Sohn antwortet nur, wenn er direkt gefragt wird, ansonsten iibernimmt die Mutter die gesamte Gespréchsfiihrung.

Auf Riickfrage gibt die Mutter an, dass ihr Sohn vor einem Jahr eine Maurerlehre begonnen hat. Zu diesem Zeitpunkt hétte er keine Riickenschmerzen
gehabt. Zeitgleich hétte sich der Riicken im Brustwirbelbereich verkriimmt.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 16-jahrigen jungen Mann in gutem AZ. Es besteht eine Tendenz zur Adipositas bei androgenem Fettverteilungstyp. Die Korpergrofe
betrégt 182 cm bei einem Gesamtgewicht von 92 kg.

AuBerlich finden Sie an der Wirbelsiule keine Auffilligkeiten. Die grobneurologische Untersuchung ist unauffillig. Der Zehenspitzengang wie der
Hackengang sind moglich. Die Reflexe sind unaufillig. Sie finden einen leicht erhhten paravertebralen Muskelharttonus iiber die gesamte LWS ohne
wesentlichen Druck- oder Klopfschmerz. Der Finger-Boden-Abstand betrdgt 20 cm aufgrund einer Verkiirzung der ischiokruralen Muskulatur. Beide
Iliosakralgelenke sind frei beweglich.

Es findet sich eine Hyperkyphosierung der BWS mit reduzierter Entfaltungsfahigkeit.

Kompensatorisch besteht eine Hyperlordose der LWS.

Weiterhin findet sich eine skoliotische Fehlhaltung thorakal betont nach rechts.

Im Rontgenbild finden sich in der seitlichen Aufnahme Schmorl-Knétchen (Bild) von der mittleren BWS bis zur oberen LWS sowie mehr als fiinf
Keilwirbel in der BWS. In der a. p. Ebene zeigt sich eine Abweichung der BWS nach rechts mit einem Cobb-Winkel von 7,5 Grad.

1. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursache der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemalinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche dauerhaften Funktionsstdrungen sind relevant bzw. wie sind diese zu vermeiden?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Als Verdachtsdiagnose muss man einen Morbus Scheuermann &ufern.

Die Bezeichnung ,,Morbus Scheuermann geht auf den danischen Rontgenologen und Erstbeschreiber dieser Erkrankung H. W. Scheuermann (1877—
1960) zuriick.

Der Morbus Scheuermann ist eine im Jugendalter auftretende Wachstumsstorung an Grund- und Deckplatten der Brust- und/oder Lendenwirbelkorper,
die meist mit einer vermehrten Kyphose der BWS bzw. einer vermehrten Lordose der LWS einhergeht.

Es miissen mindestens drei benachbarte Wirbelkorper betroffen sein, die jeweils einen Keilwirbelwinkel von mindestens 5° aufweisen.

Der Morbus Scheuermann ist die haufigste Wirbelséulenverdnderung im Wachstumsalter. Nicht jede Erkrankung geht zwangsldufig mit Symptomen
oder Beschwerden einher.

Ein Morbus Scheuermann kann bei ca. 20-30 % aller Jugendlichen auf dem Rontgenbild nachgewiesen werden, nur ein geringer Teil entwickelt davon
Beschwerden (4—6 %).

Das Geschlechtsverhiltnis betrédgt ménnlich : weiblich=4 : 1.

In den meisten Fillen befdllt der Scheuermann die BWS, seltener die LWS. Bei gleichzeitigem Befall spricht man von einem thorakelumbalen
Scheuermann.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

H Haltungsschwiiche: Haltungsschwichen finden sich bevorzugt bei Jungen und Madchen adoleszenten Alters. Besonders bei
einer Schwiche der thorakalen Streckmuskulatur kommt es bei muskulirer Ermiidung und Uberlastung zu einer



Rundriickenbildung, die durch gezieltes Training der betroffenen Muskulatur wieder ausgeglichen werden kann.

B Angeborene Kyphosen (Keilwirbelbildung) bzw. Hyperlordosen: Eine vermehrte Kyphose der BWS bzw. die vermehrte
Lordose der LWS kann auch ohne dass der Morbus Scheuermann ursédchlich wére entstehen. Isolierte Keilwirbelbildung als
Folge eines asymmetrischen Wirbelkdrperwachstums oder angeborene ligamentére Insuffizienzen konnen vergleichbare
Symptome einer Scheuermann-Erkrankung hervorrufen.

B Morbus Bechterew: Bei einem ménnlichen Betroffenen muss auch an einen Morbus Bechterew gedacht werden
(Geschlechtsverhéltnis beim Morbus Bechterew ménnlich : weiblich = 6 : 1). Das Haupterkrankungsalter liegt zwischen dem
20. und 25. Lebensjahr. Der Schmerz wird aber typischerweise néchtlich in der zweiten Nachthélfte beschrieben. Eine
Rundriickenbildung ist mdglich, aber nicht typisch fiir die Erkrankung.

B Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis: Hier muss man besonders an eine Wirbelsdulenbeteiligung im
Rahmen einer Psoriasisarthritis denken, die — wenn sie die Wirbelsdule befallt — vergleichbare Symptome eines Morbus
Bechterew verursacht.

B Weiterhin muss man — insbesondere beim Alter des Patienten — an eine juvenile rheumatoide Arthritis denken, die aber
eher die Hals- oder Lendenwirbelséule befallt und haufig die Brustwirbelsiule auslésst.

B Spondylitis/Spondylodiszitis: Auch bei einer bakteriellen Entziindung des Wirbelkorpers und/oder der Bandscheibe kann es
zu einer Keilwirbelbildung mit anschlieBender Kyphosierung kommen.

Ml Bei Patienten, die aus Gebieten mit niedrigem medizinischem Standard eingewandert sind, ist auch an eine
Knochentuberkulose, die hiufig an der Wirbelsdule zu finden ist, zu denken.

H Osteoporose: Auch Osteoporose ist eine denkbare Alternativdiagnose. Bei dem Alter des Patienten kommen allerdings nur
sekundére Formen der Osteoporose infrage und stellen sicherlich eine Raritét dar.

2. Ursachen

Die Ursache des Morbus Scheuermann ist nicht bekannt. Mechanische und genetische Faktoren mit einer Minderbelastbarkeit des Wirbelkorpers,
Anomalititen der Wirbelkorperrandleisten, in die Wirbelkdrper gelangtes Bandscheibengewebe, Vitaminmangelsyndrome scheinen u. a. eine Rolle zu
spielen.

Letztlich tritt ein Missverhiltnis im Wachstum der vorderen und hinteren Anteile des Wirbelkorpers auf, welche eine Keilwirbelbildung zur Folge hat.

Klinische und radiologische Verdnderungen konnen ab dem 10. Lebensjahr auftreten. Die krankheitstypischen Verdnderungen an den Wirbelkorpern
sind zum Wachstumsende stabilisiert. Sekundidre Phiénomene, wie Zunahme der Kyphosierung, konnen sich auch noch im weiteren Krankheitsverlauf
entwickeln.

Insbesondere das Ausfiihren kraftaufwendiger Sportarten im Jugendalter kann eine Entstehung eines Morbus Scheuermann begiinstigen. Jugendliche
Leistungsturner sind hier im Besonderen zu nennen, die statistisch eine deutlich hohere Erkrankungsrate als die Allgemeinbevolkerung aufweisen.

Selten kann einem Morbus Scheuermann eine Bindegewebestorung (Kollagenose) zugrunde liegen.

Das Auftreten wihrend der Pubertit ldsst den Riickschluss auf eine hormonelle Beteiligung der Erkrankung zu. Viele weitere
Knochenwachstumsstérungen, wie z. B. der Morbus Perthes treten wéihrend der Pubertét auf.

3. Untersuchungen

Im Anfangsstadium fallt beim Morbus Scheuermann die Kyphosierung der Brustwirbelsdule auf (Buckelbildung).

Klinisch kann die Diagnose durch den Nachweis der Fixierung der Rundriickenbildung (Unféhigkeit, den Rundriicken aktiv auszugleichen) gesichert
werden.

Um die Diagnose zu sichern, wird in der Regel eine Rontgenaufnahme des betroffenen Bereichs (BWS und/oder LWS) in zwei Ebenen durchgefiihrt.

Die typischen radiologischen Verdnderungen, die man bei einem Morbus Scheuermann findet, sind:

B Keilwirbelbildung ( ): Deckplatteneinbruch des Wirbelkorpers und resultierender Keilwirbel. Um die Diagnose stellen zu
konnen, werden mehr als drei Wirbel mit einer Keilwirbelbildung von mehr als 5° benétigt. Mehrere solcher Keilwirbel fithren
dann zum Rundriicken.

ABB. 17.1  Keilwirbelbildung bei Morbus Scheuermann im Rdntgenbild [ ]

B Unregelmiiflige Deck- und Grundplatten der Wirbelkorper.

B Typische Schmorl-Knétchen (): Hierbei handelt es sich um das Eindringen von Bandscheibengewebe in die Deck- und
Grundplatte.



ABB.17.2 Typisches Schmorl- Knotchen (Pfeil) bei Morbus Scheuermann [ ]

B Edgren-Vaino- Zeichen: Ausbuchtungen der Deck- oder Bodenplatte gegeniiber den Schmorl-Knétchen. Sie sind als
reaktive Wachstumsfolge auf Schmorl-Kné&tchen zu sehen.

Nur in Ausnahmefillen bendtigt man ein CT (z. B. zur operativen Planung einer Korrektur) oder eine MRT (z. B. um das Ausmaf} der
Bandscheibenherniation in den Wirbelkdrpern zu bestimmen) zur Diagnosestellung.

4. Therapie

Die Therapie des Morbus Scheuermann héngt vom Erkrankungsstadium sowie vom AusmaB der Fehlbildung und der Beschwerdesymptomatik ab. So
lange das Wachstum nicht abgeschlossen ist, ist theoretisch eine Wachstumskorrektur moglich.

Bei mindergradigen Erkrankungen ist eine muskuldre Stabilisierung, die den Haltungsschaden ausgleicht, in Kombination mit Bewegungsiibungen
ausreichend.

Durch eine intensive krankengymnastische Behandlung sollten gezielt die Riickenstrecker trainiert werden und verkiirzte Muskelgruppen aufgedehnt
werden.

Gegen muskuldre Dysbalancen konnen Rotlicht, Massagen sowie physikalische Mainahmen — wie Elektrotherapie (z. B. TENS) — angewendet werden.

Sollte sich jedoch ein ausgeprigter Rundriicken bilden, konnen eine Korsettanpassung (wihrend der Wachstumsphase) oder eine
Aufrichtungsoperation notwendig werden. Die OP kann jedoch erst nach Abschluss der Wachstumsphase durchgefiihrt werden.

Therapieziele des Morbus Scheuermann sind:

B Verhinderung des Auftretens bzw. des Fortschreitens hin zu einer schwerwiegenden Wirbelsdulendeformitét
B Schmerzreduktion bzw. -beseitigung

M Korrektur der Wirbelsdulendeformitit

5. Dauerhafte Funktionsstorungen und deren Vermeidung

Ein Morbus Scheuermann ist mit einem reduzierten Bewegungsumfang der Wirbelséule und einem deutlich erhohten Risiko fiir Riickenschmerzen sowie
Bandscheibenvorfillen vergesellschaftet.

Um Funktionsstérungen vorzubeugen, konnen alle in der Therapie genannten Verfahren selbstversténdlich auch zu prophylaktischen Zwecken eingesetzt
werden. Ein gutes muskuldres Korsett sollte schon in der Kindheit zugelegt werden, damit Beschwerden erst gar nicht aufkommen konnen.

Training der Bauch- und Riickenmuskulatur, Schwimmen (besonders Kraul- und Riickenschwimmen, kein Delphin), Vermeidung von Leistungssport
(Leistungsturnen), kein Tragen und Heben schwerer Lasten (Berufswahl), Lesen in Bauchlage sowie eine angemessene Hohe und Neigung der
Schreibtischplatte konnen dauerhafte Funktionsstorungen vermeiden.

In den meisten Fallen bereitet ein Morbus Scheuermann keine Beschwerden und wird nur als Zufallsdiagnose im Rontgenbild diagnostiziert.

Schwerwiegende Fehlstellungen, die einer operativen Therapie bediirfen, stellen meist die Ausnahme dar.

Zusammenfassung

Die Bezeichnung Morbus Scheuermann (ICD-10: M42.0) geht auf den dénischen Rontgenologen und Erstbeschreiber dieser Erkrankung H. W.
Scheuermann (1877-1960) zuriick. Beim Morbus Scheuermann handelt es sich um eine im Jugendalter auftretende Wachstumsstérung an Grund- und
Deckplatten der Wirbelkorper der Brust- und/oder Lendenwirbelsiule, die in der Regel mit einer Zunahme der physiologischen Schwingung im Brust- und
Lendenwirbelsdulenbereich korreliert. Es miissen mindestens drei benachbarte Wirbelkorper betroffen sein, die jeweils einen Keilwirbelwinkel von
mindestens 5° aufweisen, um die Diagnose stellen zu kénnen. Der Morbus Scheuermann ist die haufigste Wirbelsdulenveranderung im Wachstumsalter.
Nicht jede Erkrankung geht zwangsldufig mit Symptomen oder Beschwerden einher. Er kann bei ca. 20-30 % aller Jugendlichen auf dem Rontgenbild
nachgewiesen werden; nur ein geringer Teil dieser Jugendlichen entwickelt Beschwerden.
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15-jahriger Tennisspieler mit zunehmenden
medialen Kniebeschwerden

Anamnese

Ein Vater erscheint mit seinem 15-jéhrigen Sohn in der Sprechstunde und berichtet Folgendes:

Sein Sohn sei ein aufstrebendes Tennistalent, der mit einem Wochenpensum von 4—5 Trainingseinheiten & 2 Stunden trainiert. Dies habe auch in den letzten
Jahren zu keinen korperlichen Problemen gefiihrt. Seit ca. 6 Monaten klagt der 15-Jdhrige nach dem Tennisspielen iiber Beschwerden im Bereich der medialen
Femurkondyle. Zuletzt seien die Beschwerden so stark gewesen, dass dem Vater ein Schonhinken aufgefallen sei.

Auch auf gezielte Nachfrage werden Stiirze oder sonstige Traumen verneint und auch familiér bestiinden keine Knieerkrankungen. Im Alltag hat der junge
Tennisspieler fast keine Beschwerden und im Schulsport ist das Tischtennisspielen schmerzfrei, beim Basketball oder Fuflball bestehen die gleichen
Beschwerden wie beim Tennis.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 15-jahrigen Jungen in gutem AZ. Die Korpergrofe betrdgt 178 cm bei einem Gesamtgewicht von 75 kg.

AuBerlich finden Sie am Kniegelenk keine Auffilligkeiten. Die Beinachse ist varisch mit einer Fehlstellung von ca. 8° bds. Die Bemuskelung von Ober- und
Unterschenkel ist entsprechend dem regelméBigen Training gut.

Das Bewegungsausmalf ist in Beugung und Streckung fiir beide Gelenke frei. Einen intraartikuldren Erguss konnen Sie bds. ausschlieBen. Die klassischen
Meniskuszeichen sind negativ. Die Kniescheibe steht mittig und in korrekter Hohe. Sie finden einen auffilligen DS iiber der medialen Femurkondyle in
Richtung Interkodylenraum. Palpatorisch lassen sich allerdings keine Erhabenheiten oder Tumoren ertasten.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursache der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die gezeigten Symptome sind insgesamt sehr unspezifisch. Aber aufgrund von Alter und Lokalitdt muss der Verdacht auf eine Osteochondrosis
dissecans (OD) des Kniegelenks geduflert werden.

Die OD ist eine hdufig im Wachstums- und jungen Erwachsenenalter auftretende Erkrankung, die zu ca. 85 % das Kniegelenk und zu 10 % das
Sprunggelenk betrifft. In der Regel sind deutlich mehr Ménner betroffen.

Im Verlauf dieser Erkrankung kommt es zu einem knorpelnahen Knochensterben, wobei sich ein iiber dem betroffenen Knochenbezirk befindliches
Knorpelstiick aus seinem Verbund 16sen kann und als freier Gelenkkorper (Dissekat) im Gelenk Blockierungen auslost.

An folgende Differenzialdiagnosen muss gedacht werden:

B Meniskusldsionen: Schidigungen des Innenmeniskus verursachen typischerweise Beschwerden im Bereich des medialen
Kniegelenks. Degenerative Risse benétigen kein auslésendes Trauma und haben hiufig keinen lokalen Schmerzcharakter,
sondern schmerzen diffus im Bereich der medialen Kondyle.

B Uberlastungsschmerzen: Kinder im Wachstumsalter neigen besonders zu Uberlastungsreaktionen, die durch ausgeprigtes
Training ausgelost werden konnen. Der wachsende Knochen hat noch nicht die Stabilitét des ausgewachsenen Knochens
erreicht. Unter der groflen Belastung kommt es zu Mikrofrakturen im spongidsen und kortikalen Bereich. An diese Diagnose
muss man besonders bei Kindern mit Varusfehlstellung im Kniegelenk denken. Diese Diagnose ist bei leistungsorientierten
Sportlern relativ hiufig.

M Freier Gelenkkorper/Chondromatose: Freie Gelenkkorper bestehen hdufig aus abgerissenen Meniskusanteilen oder auch
Knorpeldissekaten. Eine Chondromatose ist eine gutartige tumordse Verdnderung, die aus der Synovia hervorgeht und
Chondrome bildet, die sich als knorpelige freie Gelenkkorper in das Gelenk entladen. Bei einer Chondromatose kann es zu
hunderten freien Gelenkkorpern im Kniegelenk kommen. Beide fithren zu Gelenkblockierungen und Schmerzen an der
entsprechenden Blockadestelle.

B Tumoren: Das Alter des Patienten ldsst auch an Tumoren denken. Infrage kommen hier Chondroblastom, Synovialsarkom,
Ewing-Sakrom oder das Osteosarkom. Alle genannten Tumoren treten im Alter des Patienten kniegelenknah héufig auf.
Waihrend das Synovialsarkom wie auch das Chondroblastom direkt im Kniegelenk auftreten, findet man das Ewing-Sarkom
und das Osteosarkom knienah in der Diaphyse.

2. Ursachen

Als Ursache kommt in erster Linie eine langfristige repetetive Uberbelastung des Knie- oder Sprunggelenks infrage, im Rahmen derer es wiederholt zu
kleinen Verletzungen des Gelenks kommt.




Auch Durchblutungsstorungen oder eine nichtphysiologische Ausbildung des Knochengewebes im Wachstum werden als Griinde diskutiert. Wie bei
vielen kndchernen Durchblutungsstérungen scheint das Einsetzen der Sexualhormone in der Pubertét die Erkrankung negativ zu beeinflussen.
Letztlich ist die Entstehung einer OD jedoch bis heute noch nicht vollstindig geklart.

3. Untersuchungen

Eine spezifische klinische Untersuchungstechnik, mit der eine Osteochondrosis dissecans sicher diagnostiziert werden kann, gibt es nicht.
Richtungsweisend sind wiederkehrende Blockierungserscheinungen bei fortgeschrittener OD durch das sich einklemmende Dissekat. In unserem Fall ist es
allerdings noch nicht so weit gekommen, daher erschwert das die Diagnosestellung.

Um eine OD diagnostizieren zu kdnnen, helfen folgende Untersuchungen weiter:

B Rontgen: Eine Rontgenaufnahme kann eine fortgeschrittene OD nachweisen. Es reichen gewohnlich die Standard-
Rontgenaufnahmen a. p. und seitlich. Zusatzlich hilfreich ist die Tunnelaufnahme nach Frik. Am haufigsten finden sich die
typischen Verdnderungen im Bereich des lateralen Anteils der medialen Femurkondyle. Ein Nachweis der Anfangsstadien mit
beginnendem Knochensterben gelingt mit der Rontgenaufnahme nicht. Erste Anzeichen sind eine ovale Knochenauthellung an
beschriebener Stelle, die spater durch eine weillliche Sklerosezone begrenzt wird. Das so entstandene Dissekat kann sich
schlieBlich als Ganzes oder in mehreren kleinen Teilen aus seinem Verbund 16sen. Zu erkennen ist dies am Nachweis freier
Gelenkkorper und an einer Mulde in der Femurkondyle.

B MRT: Mit einem MRT ist eine Friithdiagnose der OD moglich. Wichtig ist bei der Diagnose auch der Ausschluss fast aller
anderen infrage kommenden Erkrankungen. Das Stadium der Nekrose kann bestimmt werden sowie die
Durchblutungssituation des Dissekats. Uber die Vitalitit des Dissekats lisst sich auch eine Prognose stellen, inwieweit dessen
AbstoBung zu befiirchten ist.

Merke
Rontgenstadien nach Rodegerdts et al. (1979):

B Stadium I: Schlummerstadium (Nachweis nur im MRT mdglich)
B Stadium II: deutliche Aufhellung des OS-Bezirks
M Stadium ITI: Abgrenzung des OD-Bezirks durch sklerotische Randzone

B Stadium IV: freier Gelenkkorper

4. Therapie

Der zeitliche Ablauf einer OD ist nicht vorhersagbar. Die verschiedenen Stadien der Erkrankung konnen individuell unterschiedlich schnell ablaufen. Ein
plotzliches Verharren in einem Krankheitsstadium ist zu jedem Zeitpunkt moglich. Auch eine Spontanheilung mit Restitutio ad integrum wird beobachtet.
Hierbei gilt, dass die Chancen einer Spontanheilung umso grofler sind, desto jiinger die Patienten sind (insbesondere vor dem 12. Lebensjahr), hochstens
jedoch ca. 50 %.

Die Wahl der Therapieform hingt vom Stadium der OD ab.

Die konservative Therapie der OD ist bei jungen Patienten in einem frithen Erkrankungsstadium moglich. Eine Dissekatlosung darf noch nicht
stattgefunden haben. Arthroskopisch zeigen diese Dissekatbezirke einen intakten, aber erweichten Knorpeliiberzug.

Die Therapie sicht eine Sportkarenz und ggf. die Teilentlastung des betroffenen Beins fiir 6-16 Wochen vor. MRT-Verlaufskontrollen zur
Therapiebeurteilung sind notwendig. Physikalische Therapiemafinahmen, Krankengymnastik, Medikamente, Infiltrationen oder Erndhrungsfaktoren haben
keinen nachweisbaren Effekt auf den Erkrankungsverlauf der OD. Sie dienen der Therapie sekunddrer Krankheitszeichen wie Schmerzen und
Muskelatrophie.

Die operative Therapie stellt das Mittel der Wahl bei fortgeschrittener OD dar. Eine absolute Operationsindikation besteht bei Losung des Dissekats.
Diese Situation stellt den Maximalschaden fiir das Kniegelenk dar. Zum einen hinterldsst das Dissekat an seinem urspriinglichen Ort ein Loch im
Knorpelverbund, zum anderen schédigt das Dissekat als freier Gelenkkorper den noch intakten Kniegelenkknorpel. Aus diesen Griinden sollte eine
operative Therapie der OD moglichst in einem Stadium vor der Dissekatlosung erfolgen. Priméres Ziel aller Bemiihungen ist der Erhalt einer intakten
Knorpeloberflache.

Als operative Optionen vor Dissekatlosung stehen zu Verfugung:

M Retrograde oder anterograde Anbohrungen des OD-Bezirks: Ziel ist es, die Sklerosezone zu durchbrechen und eine
Revitalisierung des OD-Bezirks herbeizufiihren. Bei den anterograden Bohrungen werden von der Kniegelenkseite aus durch
den intakten Knorpel diinne Bohrungen gesetzt. Die retrograde Anbohrung versucht, jede Knorpelverletzung zu vermeiden,
indem der OD-Bezirk von auBlen angebohrt wird. Das Treffen der richtigen Stelle ist hierbei allerdings schwieriger.

Operative Optionen nach Dissekatlosung sind:

M Refixierung des Dissekats: Uber verschiedene Befestigungssysteme (Stifte, Bolzen, Fibrinkleber) wird das Dissekat
refixiert. Hierfiir wir das Mausbett zunéchst angefrischt, damit ein spiteres Einwachsen moglich wird.

H Ersatzknorpelbildung: Wenn das Dissekat nicht mehr refixiert werden kann, wird versucht, tiber Pridie-
Bohrungen/Microfracturing bis in die Tiefe des gesunden Knochens vorzudringen. Dadurch soll Ersatzfaserknorpelgewebe
zum Wachstum angeregt werden. Dieser im Vergleich zum gesunden Knorpel minderwertigere Faserknorpel wichst aus dem
Knochen heraus und soll das Loch verschlieen.

H Mosaikplastik/Knorpel-/Knochentransplantation: Aus einem unbelasteten Kniegelenkanteil werden Knorpel-
/Knochenzylinder entnommen und in das Mausbett in einer Verklemmungstechnik (press-fit) eingeschlagen.

H Knorpelzelltransplantation: In einem ersten Schritt werden Knorpelzellen entnommen, angeziichtet, auf ein Trigermedium
gegeben und in einem zweiten Schritt zur Fiillung des Lochs in das Kniegelenk transplantiert.



5. Prognose

Die Osteochondrosis dissecans stellt eine schwerwiegende Erkrankung fiir das Kniegelenk dar.

Die Prognose beziiglich dauerhafter Funktionseinschrankungen héngt im Wesentlichen vom Stadium und dem Alter des Patienten ab. Je jiinger das Alter
und je niedriger das Stadium umso besser.

Besonders bei sehr jungen Patienten kann der Spontanverlauf abgewartet werden. Eine Spontanheilung wird in bis zu 50 % der Fille beschrieben.

Unbehandelt zdhlt die Osteochondrosis dissecans zu den Praarthrosen, also denjenigen Faktoren, die zur Ausbildung einer frithen Kniegelenkarthrose
(Gonarthrose) fithren. Durch die o. g. operativen Mafinahmen kann der Schaden fiir das Kniegelenk auf ein Minimum reduziert werden und die
Sportfahigkeit der meist jungen Patienten wiedererlangt werden.

Am besten ist die Prognose, wenn durch eine Revitalisierung des Knochenbezirks das Losen des Dissekats verhindert werden kann.

Zusammenfassung

Die Osteochondrosis dissecans (ICD-10: M93.2) ist eine hdufig an der medialen Femurkondyle im Wachstumsalter auftretende Erkrankung des
Kniegelenks, in deren Verlauf es zu einer regionalen Nekrose des Knochens mit sekundérer hypoxischer Schadigung des aufliegenden Knorpels kommt.
DieUrsacheist unklar. Als Diffenzialdiagnosen miissen immer Meniskusschdden, freie Gelenkkorper, Knochen- und Weichteiltumoren,
Uberlastungsschiden und degnerative Verinderungen am Gelenk ausgeschlossen werden. Diagnostisch ist das MRT am wertvollsten, da es frithe Stadien
sicher erkennen lasst und auch in der Verlaufsbeurteilung prognostische Hinweise gibt. Die Therapie hiangt von Alter und Stadium der Erkrankung ab.
Gerade bei jungen Patienten besteht noch ein hohes Spontanregenerationspotenzial. Hohergradige Stadien — insbesondere wenn es zu einem Dissekat
gekommen ist — miissen operativ behandelt werden. Ziel ist es, das Bett des Dissekats wieder zu fiillen, um die Passform der Gelenkpartner wieder
herzustellen. Je ausgeprigter der Befund, bzw. je insuffizienter die Wiederherstellung gelingt, je grofer muss das priarthrotische Risiko eingeschitzt
werden.
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Kopf- und Nackenschmerzen bei einem 10-
Jahrigen

Anamnese

Eine in Trennung lebende Mutter erscheint mit ihrem 10-jdhrigen Sohn frithmorgens in Threr Praxis und erzéhlt folgende Geschichte: Thr Sohn klagt seit
einigen Tagen iiber Nackenschmerzen. Da er fiir die letzten 3 Wochen der Sommerferien auf Kinderfreizeit zur Nordseeinsel Borkum geschickt werden soll
und der Bus schon iibermorgen fdhrt, wollte sie direkt einen Arzt konsultieren. Gegen seine Kopfschmerzen konnte sie ihm gestern noch erfolgreich
Paracetamol geben. Trotzdem kann er seinen Kopf nicht schmerzfrei zur Seite drehen. Sie kann sich dies nicht erkldren, da ihr Sohn keinem ,,Zug* ausgesetzt
war. Nackenschmerzen kamen bei ihm vor 2 Jahren schon einmal vor, als er in der Schule noch an der U-Seite sall und sich immer wieder rechts zur Tafel
drehen musste. Aber da schon 2 Wochen Ferien sind, kann es mit einer falschen Sitzhaltung kaum etwas zu tun haben. Auf Nachfrage, was er schon in seinen
Ferien erlebt hat, gibt er freudestrahlend an, dass er bis vorgestern 1 Woche mit seinem Papa verbringen durfte. Unter anderem war er im Schwimmbad und im
Erlebnispark Achterbahnfahren.

Untersuchungsbefunde

In der Untersuchung finden Sie einen aufgeweckten 10-Jahrigen. Inspektorisch finden Sie keine Verédnderungen an der gesamten Wirbelsdule. Die HWS steht
lotgerecht, und die Lordose ist aufgehoben. Sie finden einen leichten Schulterhochstand links. Ein Rippenbuckel oder Lendenwulst ist in Vorneigung des
kleinen Patienten nicht zu erkennen. Es bestehen keine Taillenasymmetrien, das Becken steht gerade. Bei Palpation besteht eine deutliche Tonuserhdhung in
der linken Schulternackenmuskulatur, die auch druckschmerzhaft ist. Weiterhin besteht ein Klopfschmerz iiber den Dornfortsdtzen C5-C7. Rotation und
Seitneigung sind nach links deutlich eingeschrénkt (30°/20°), aber auch nach rechts finden sich endgradig Einschrankungen (70°/35°). Vor- und Riickneigung
der HWS sind ebenfalls schmerzbehaftet, aber frei (35-0-45°). Die Foramenkompressionstests sind negativ. Sensomotorische Ausstrahlungen in den rechten
oder linken Arm bestehen nicht. Die orientierende neurologische Untersuchung ist unauffallig.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursache der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Prognose hat die Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die Diagnosestellung bei Kindern ist immer schwierig, da Sie Symptome und Befunde anders als Erwachsene wahrnehmen und deuten.

Im beschriebenen Fall handelt es sich am wahrscheinlichsten um eine HWS-Distorsion, die durch die Achterbahnfahrt ausgelost wurde.

Unter einer HWS-Distorsion versteht man eine — hiufig durch eine schleudernde Bewegung des Kopfs hervorgerufene — Weichteilverletzung der HWS.
Durch eine unvorhergesehene starke Beugung, Uberstreckung oder Rotation entstehen Distorsionen, schmerzhafte Steilhaltungen und
Muskelverspannungen im Bereich der Nacken- und Halsmuskulatur, die durch Einrisse des vorderen Léngsbands bzw. Verletzungen der Bandscheibe
hervorgerufen werden konnen.

Typischerweise treten die Beschwerden nicht unmittelbar nach dem auslésenden Ereignis auf, sondern erst nach einem beschwerdefreien Intervall einige
Stunden, manchmal auch wenige Tage spéter.

Ausstrahlen der Schmerzen bis in den Hinterkopf und eine empfundene Schwere des Kopfs treten unter Umsténden als Begleiterscheinungen auf. Je nach
Schwere des Traumas sind iiber die ,,gdngigen* Symptome hinaus weitere Symptome moglich wie z.B. Schwindel, Schluckstorungen, Schlafstérung,
Sehstorungen, Tinnitus, Taubheitsgefiihle im Bereich der Arme, des Gesichts und der Schultern.

Differenzialdiagnostisch miissen an folgende Ursachen ebenfalls gedacht werden:

M Schulter-Nacken-Verspannungen: Schulter-Nacken-Verspannungen stellen ein zunehmendes Problem in unserer
Gesellschaft dar und werden durch Uberlastung der betroffenen Muskelgruppen bei der PC-Arbeit verursacht. Der Kopf hat ein
Gewicht von 6—8 kg und muss wie auf einer diinnen Stange stindig muskuldr im Gleichgewicht stabilisiert werden. Auch bei
Kindern kann es — allerdings selten — bereits zu Schulter-Nacken-Verspannungen kommen.

B Radikulére und pseudoradikulire Zervikalsyndrome: Sie haben vielféltige Ursachen, die alle in einer regionalen Stdrung
der neurologischen Funktion miinden. Kann man aufgrund des Stérungsbilds eindeutig auf die Nervenwurzel schlie3en,

spricht man von einem radikuldren, sonst von einem pseudoradikuldren Syndrom. Alter und Symptome des hier vorgestellten
Falls sind ebenfalls konkludent auf diese Differenzialdiagnose.

H Comotio cerebri: Darunter versteht man eine Beeintriachtigung des Gehirns infolge eines stumpfen Schideltraumas.
Symptome koénnen Kopf- und Nackenschmerzen sein. In hoheren Stadien kommen Ubelkeit, Erbrechen, Bewusstlosigkeit und
Amnesie hinzu. Da in diesem Fall ein direktes Anpralltrauma aber nicht genannt werden kann, ist diese Differenzialdiagnose
nicht fiihrend zu verfolgen.

B Meningitis: Man differenziert eitrige von nichteitrigen Meningitiden. Eitrige Meningitiden werden durch Bakterien
verursacht. Sie geht mit hohem Fieber und schwerem allgemeinem Krankheitsbild einher und stellt einen absoluten Notfall dar,
der sofort behandelt werden muss. In unserem Fall muss daher an eine nichteitrige Meningitis gedacht werden, fiir die in aller
Regel Viren verantwortlich sind. Sie ist meist harmloser und tritt oft im Rahmen allgemeiner Virusinfekte auf. Kopfschmerzen



und Nackensteifigkeit sind fithrende Leitsymptome.

2. Ursachen

Die haufigste Ursache fiir die Entstehung einer HWS- Distorsion stellt der Verkehrsunfall dar. Dabei wird der Kopf von vorne nach hinten oder
umgekehrt bewegt, ohne dass die Person willentlich entgegenwirken kann. Nach dem Aufprall wird der Kopf erneut ruckartig in die entgegengesetzte
Richtung bewegt. Natiirlich bleibt das Krankheitsbild der HWS-Distorsion nicht auf Autounfille beschrankt. In unserem Fall wurde die Erkrankung durch
die unvorhergesehenen Richtungsdnderungen in der Achterbahn ausgeldst. Aber auch Kampfsportarten oder Stiirze konnen eine HWS-Distorsion auslosen.

3. Untersuchungen

Neben der differenzierten klinischen Untersuchung der gesamten Wirbelsdule, der oberen Extremitdten und einem orientierenden neurologischen Status
(Uberpriifung von Nervenstatus, Augenbeweglichkeit und des Gleichgewichtsorgans, Funktion von Armen und Beinen) wird die Diagnose ergéinzend
durch bildgebende Verfahren gesichert. Welche diagnostischen Verfahren zur Anwendung kommen héngt jeweils vom individuellen Fall ab.

Weitere diagnostische Verfahren:

B Neurologische Untersuchung: Wenn gleichzeitig der V. a. eine Comotio cerebri besteht oder neurologische Defizite nach
der HWS-Distorsion vorliegen, muss eine differenzierte neurologische Untersuchung durchgefiihrt werden. Hierzu sollte ein
fachérztlicher neurologischer Kollege hinzugezogen werden. Die Beurteilung des Patienten erfolgt vor allem anhand dessen
Bewusstseinslage. Internationaler Standard hierfiir ist die sog. Glasgow Coma Scale (GCS). Es handelt sich um ein
Punktesystem fiir die drei wesentlichsten Reaktionen eines Menschen: Augenéftnen, verbale Antwort und motorische Reaktion
(Bewegungen). Weitere Untersuchungen konnen die Messung der NLG oder die EMG sein.

H Rontgen: HWS in zwei Ebenen: Bei V. a. eine kndcherne Beteiligung der Halswirbelsdule. In vielen Fillen findet man in
der seitlichen Aufnahme eine Steilstellung der HWS (Entlordosierung) durch die verstirkte Tonisierung der Schulter-Nacken-
Muskulatur (). Schéidel in zwei Ebenen: Ein Rontgenbild des Schidels ist fakultativ und sollte immer bei direkten
Anpralltraumen des Schidels im Rahmen des Verletzungsereignisses durchgefiihrt werden.

ABB. 19.1 Seitliches Rontgenbild einer gesunden HWS (a) und einer HWS- Distorsion (b) [ ]

B MRT: Eine MRT der HWS wird bei V. a. eine Beteiligung von ligamentéren Strukturen der HWS durchgefiihrt. Weiterhin
konnen Beteiligungen neurogener Strukturen wie eine Quetschung des Riickenmarks in Form eines myelopathischen Herds
nachgewiesen werden.Ein MRT des Schidels sollte bei neurologischen Symptomen durchgefiihrt werden. Hierdurch lassen
sich Kontusionsherde, Blutungen und Schwellungen im zerebralen Bereich nachweisen.Das MRT gehort nicht zu den
Standarddiagnoseverfahren bei einer HWS-Distorsion.

M CT: Eine CT kommt zur Anwendung, wenn das Rontgenbild auffillig ist. Durch die Mdglichkeit der dreidimensionalen
Darstellung kann das kndcherne Verletzungausmal3 an der HWS wie am Schédel préziser erfasst werden.

4. Therapie

In den meisten Fallen einer HWS- Distorsion ist eine kurze Schonzeit von 3—5 Tagen zur Beschwerdelinderung ausreichend. Dabei sollte der Patient
anstrengende Arbeiten, langes Sitzen, starke Erschiitterungen, etc. vermeiden. Sobald Besserungen nach einer HWS-Distorsion eintreten, sollte moglichst
schnell eine Riickkehr zu normaler Alltagstatigkeit erfolgen.

Zusitzlich kann der Heilungsprozess durch Physiotherapie und detonisierende Ubungsformen unterstiitzt werden. Im akuten Stadium der HWS-
Distorsion sollten kriftige Massagen genauso unterlassen werden wie manualtherapeutische Behandlungen, da diese Therapien zu einer Zunahme der
Beschwerden fiihren konnen. Die Physiotherapie kann mit physikalischen Therapieformen kombiniert werden. Hierzu zéhlen Reizstrom-, TENS- wie auch
Wirmeanwendungen.

Liegen bei einer HWS-Distorsion starke Schmerzen vor, kann die konservative Therapie durch die Gabe von Schmerzmitteln, wie z. B. nichtsteroidale
Antirheumatika (NSAR), Paracetamol oder Opioide unterstiitzt werden.




Fiir chronische Formen eigenen sich manualtherapeutische oder chiropraktische Anwendungen. Stehen Verspannungen der Muskulatur im
Vordergrund, kann Akupunktur als alternativmedizinisches Verfahren unterstiitzend eingesetzt werden. In sehr hartnickigen Féllen konnen radidre
StoBwellentherapien helfen, den Verspannungskreislauf zu durchbrechen.

Jede Therapieform im Bereich der HWS-Distorsion orientiert sich an den jeweiligen individuellen Beschwerden. Man spricht daher von einer
symptomatischen Therapie der HWS-Distorsion.

Merke

Waihrend frither im Falle einer vorliegenden HWS-Distorsion héufig eine Halskrause verordnet wurde, weil man aufgrund wissenschaftlicher
Untersuchungen heute, dass die Heilung der HWS-Distorsion besonders durch lang anhaltende Schonung verzogert wird.

S. Prognose der Erkrankung

Spatfolgen infolge einer HWS- Distorsion sind eher selten. Nur ein sehr geringer Prozentsatz von etwa 2—3 % hat noch 2 Jahre nach der Verletzung
umfangreichere Beschwerden. Die meisten HWS-Distorsionen heilen ohne spitere Beeintrachtigungen vollsténdig aus.
Folgende Faktoren wirken sich verzégernd auf die Heilung aus:

M hoheres Lebensalter
B weibliches Geschlecht
B Druckempfindlichkeit der Hals-Nackenmuskulatur (vor dem Unfall)

B regelmifBige Kopfschmerzen (vor dem Unfall)

Durchschnittlich geht man von einer Rekonvaleszenzzeit von etwa 1 Monat aus. Bei nur ca. 10 % erstreckt sich der Schmerzzeitraum iiber eine Dauer
von etwa einem halben Jahr.

Zusammenfassung

Eine HWS-Distorsion (ICD-10: S13.4) ist durch eine schleudernde Bewegung des Kopfs hervorgerufene Weichteilverletzung der HWS, die mit einer
schmerzhaften Steilhaltung, Muskelverspannungen im Bereich der Nacken- und Halsmuskulatur und typischerweise erst nach einem beschwerdefreien
Intervall einsetzt. Weitere Symptome konnen Gefiihlstorungen, Schwindel und Tinnitus sein. Differenzialdiagnostisch muss immer an eine Commotio
cerebri gedacht werden, die auch als Begleiterkrankung vorliegen kann. Diagnostisch konnen mit dem Rontgenbild knocherne Verletzungen
ausgeschlossen werden. MRT oder CT gehort nicht zur Standarddiagnostik. Die Therapie erfolgt symptomatisch. Zum Einsatz kommen detonisierende
physiotherapeutische und physikalische Maflnahmen, die mit einer Analgetikatherapie kombiniert werden. Alternativmedizinisch kann eine Akupunktur
zur Linderung der Beschwerden beitragen. Die Prognose der Erkrankung ist allgemein gut.
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Schmerzen im Hiiftgelenk nach operierter
proximaler Femurfraktur

Anamnese

Ein 16-jahriger Junge stiirzt beim Skifahren auf einer Buckelpiste und verspiirt sofort einen heftigen Schmerz in der linken Hiifte. Die Beweglichkeit ist
schmerzbedingt aufgehoben. Der junge Skifahrer kann sich vor Schmerzen kaum noch bewegen. Per Notruf wird ein Helikopter angefordert. Die
Kreislaufverhédltnisse sind stabil. Der Notarzt und sein Team vermuten einen Bruch im Bereich des proximalen Femurs. Der Verletzte wird in die
nichstgelegene Unfallklinik transportiert. Nach umfangreicher Diagnostik wird eine pertrochantire Femurfraktur diagnostiziert. die umgehend
osteosynthetiisch versorgt wird. Nach anfanglicher Entlastung ist nach etwa 3 Monaten normales Gehen mdglich. Ein Jahr nach dem Unfall werden die
Implantate entfernt. Kurze Zeit spater stellt sich der mittlerweile 17-Jahrige wegen zunehmender Schmerzen in der linken Hiifte bei Ihnen vor.

Untersuchungsbefunde

Der junge Patient zeigt ein Schonhinken links. Die Belastbarkeit des Hiiftgelenks ist schmerzbedingt sehr eingeschrankt. Die Narben nach den Voroperationen
sind reizlos und zeigen keine Infektzeichen. Im Seitenvergleich besteht eine Atrophie der Oberschenkelmuskulatur links. Ein Druck- und Klopfschmerz ist iiber
dem Trochanter major auszuldsen. Bei der Funktionspriifung ergibt sich folgendes Bewegungsausmal: Extension/Flexion rechts 0/0/120°, links 0/10/50°,
Abduktion/Adduktion rechts 50/0/20°, links 20/0/10°, AuBenrotation/Innenrotation rechts 50/0/30° links 20/0/0°. Es besteht eine Verkiirzung der Beinlédnge
links von 5 mm. Der Befund an der Wirbelsdule und an den Kniegelenken ist unauffallig.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung, die hdufigsten zuerst.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen und Folgen der Erkrankung sind fiir den Patienten relevant?

6. Komplikationen

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Das klinische Bild spricht fiir eine Hiiftkopfnekrose. Unter diesem Begriff werden alle erworbenen Erkrankungen im Bereich des Hiiftkopfs
zusammengefasst, die infolge einer Mangeldurchblutung (Zirkulationsstdrung) des Hiiftkopfs (Ischdmie) zum Absterben von Hiiftkopfbereichen und/oder
des gesamten Hiiftkopfs fithren. Die Folgen sind eine Bewegungseinschrankung und starke, intervallartig auftretende Schmerzen.

Als Differenzialdiagnosen kommen in Betracht:

W Hiiftgelenkinfekt/Koxitis: Neben einem schmerzbedingten Funktionsverlust bestehen zusitzlich: allgemeines
Krankheitsgefiihl, Fieber, entsprechende Verdnderungen bei den Laboruntersuchungen (Leukozytenzahl, CRP-Wert).

B Pseudarthrose: Diese ist im Rontgenbild sichtbar. Der Frakturspalt ist nicht komplett knochern durchbaut.

M Epiphysiolysis capitis femoris: Ein Abrutschen der Kalotte vom Schenkelhals muss in die Differenzialdiagnostik
eingeschlossen sein.

In Betracht kommen grundsitzlich bei plotzlich auftretenden Schmerzen im Hiiftgelenk auch folgende Ursachen:
B Chondromatose
M Labrumeinriss

B Femoroazetabulidres Impingement (FAT)

Merke

Die Durchblutungsstorung des Hiiftkopfs fiihrt zu einer aseptischen Osteonekrose. Es finden Reparationsvorginge statt, die zu einer Ausheilung fithren
konnen — in Abhéngigkeit von der Ausdehnung der Nekrosezone und der Intensitét der auslosenden Ursache. Bei einer grofleren Ausdehnung kommt es zu
einem Zusammenbruch der Knochenbilkchen und zu einem Einbruch der Gelenkfliache. Der Knorpeliiberzug kann sich schalenformig abheben und zu
plotzlich einschieBenden, immobilisierenden Schmerzen fiihren.

2. Ursachen
Im Erwachsenenalter sind folgende Ursachen einer Hiiftkopfnekrose am haufigsten:

M Chronischer Alkoholabusus



M Einnahme von Kortisonpréparaten iiber einen lingeren Zeitraum

B Posttraumatische Hiiftkopfnekrose: Spatfolge nach der Behandlung einer angeborenen oder traumatischen
Hiiftgelenkluxation, von Schenkelhals- oder Beckenbriichen

Auch andere Erkrankungen konnen zu einer Hiiftkopfnekrose fiihren:

B Zytostatikatherapie (bei Tumorerkrankungen)

M Bestrahlungen im Beckenbereich

B Sichelzellanidmie (genetisch bedingte, vererbte Bluterkrankung)
Seltene Ursachen sind:

M Caisson-Krankheit (Taucher- oder Dekompressionskrankheit): bei einem schnellen Druckabfall beim Auftauchen bilden sich
Stickstoftblasen im GefaBsystem, die eine Durchblutungsstdrung verursachen.

B Morbus Gaucher (erbliche Zuckerstoffwechselerkrankung, die u. a. zu Organvergréerungen fiihren kann)

M Lupus erythematodes (Autoimmunerkrankung mit Befall von Herz, Leber, Niere und Gelenken)

Grundsitzlich kommt es in allen Fillen einer Hiiftkopfnekrose zu einer lokalen Blutgerinnungsneigung (Hyperkoagulabilitit) und/oder einer
verminderten Fibrinolyse (Hypofibrinolyse) oder zu einem direkten Verschluss kleiner BlutgefédBe. Samtliche Faktoren gemeinsam bedingen eine Storung
der Mikrozirkulation und damit eine Minderung der Blutversorgung in den abhéngigen Gewebeanteilen.

3. Weitere Untersuchungen

B Konventionelle Rontgendiagnostik (Rontgenbild): Zur Basisdiagnostik gehort ein Rontgenbild in zwei Ebenen (antero-
posteriorer und axialer Strahlengang, alternativ bei starken Schmerzen: Aufnahme nach Lauenstein).

— Im Stadium ARCO 2 zeigen sich unspezifische Verdnderungen oder subchondrale Sklerosierungen.

— Eine nekrosebedingte Frakturierung mit KonturunregelméBigkeiten am Hiiftkopf sprechen fiir ein Stadium ARCO 3.
— Im Stadium ARCO 4 sind Destruktionen und sekundire Arthrosezeichen zu sehen.

H Das MRT ermoglicht die Bestimmung der Ausdehnung und Lokalisation des Nekroseherds.

M Die Skelettszinigrafie: zeigt ab Stadium ARCO 2 eine vermehrte Speicherung der Radionuklide, auch ,,hot spot* genannt.
Zudem ist sie eine Option beim Ausschluss einer entziindlichen Erkrankung oder eines Tumors.

B Labor: Eine Laboruntersuchung gehort immer zur Basisdiagnostik und erfasst Entziindungen, Infekte, rheumatische
Erkrankungen und Stoffwechselstdrungen.

Merke

Grofe, Lokalisation und Prognose der Hiiftkopfnekrose sind in der ARCO- Klassifikation (Association Research Circulation Osseous)
zusammengefasst. Unterschieden werden fiinf Stadien zwischen 0 und 4:

B ARCO 0: Initialstadium

B ACCO 1: reversibles Frithstadium
B ARCO 2: irreversibles Frithstadium
B ARCO 3: Ubergangsstadium

B ARCO 4: Destruktion, Deformierung, Arthrose

4. Therapie

Konservative Therapie: Im Vordergrund steht die individuelle Beratung und Aufklirung des Patienten unter Beriicksichtigung des Stadiums der
Nekrose. Auslosende Noxen sind zu vermeiden (Alkoholkarenz). Erste Ziele der Behandlung umfassen folgende Punkte:

M Entlastung, Unterarmgehstocke

M Physiotherapie zum Erlernen von Eigeniibungen zur Verbesserung von Kraft, Koordination und Beweglichkeit

Medikamente: fiir die symptomatische analgetische Therapie stehen verschiedene Substanzen zur Verfiigung, z. B. Paracetamol oder Opioidanalgetika.

Die Behandlung mit Prostaglandinen soll die Durchblutung verbessern. Die derzeit in der klinischen Anwendung erhéltlichen Substanzen sind jedoch
nicht fiir die Behandlung einer Hiiftkopfnekrose zugelassen. Lediglich ein off-label use ist denkbar.

Operative Therapie: In Abhéngigkeit des Nekrosestadiums sind verschiedene Operationen moglich.



B Gelenkerhaltende Operationen:

— ARCO 2: Hiiftkopfentlastungsbohrung. Das Nekroseareal wird mit einem starren Bohrer vom Trochanter major aus durch
den Schenkelhals hindurch angebohrt. Ziel ist neben einer Druckentlastung eine Revitalisierung des Areals.

— ARCO 3 und 4: Osteotomie am proximalen Femur zur Optimierung der Hiiftkopfstellung. Der Nekrosebezirk wird in eine
weniger belastete Stellung gebracht, um eine weitere Druckschddigung zu vermeiden und eine Revitalisierung zu erleichtern
(mit Varisations-, Valgisations-, Rotations-, Flexions- seltener Extensionskomponente). Oft kann aber bereits auch in diesen
Stadien die Implantation einer Endoprothese indiziert sein.

— Vaskularisierte (gefaBBgestieltes Fibulatransplantat) oder nichtvaskularisierte Knochentransplantate. Ziel ist der Ersatz des
Nekroseareals mit vitalem, gesundem Knochengewebe.

— Optional kann zusétzlich eine Hiiftarthroskopie zur Entlastung eines Beleitergusses und zur Beurteilung der
Knorpelsituation durchgefiihrt werden.

Die Patienten miissen dariiber informiert werden, dass diese teilweise sehr aufwendigen Operationen eine lange Nachbehandlungszeit erfordern und dass
bei Fortschreiten der Hiiftkopfnekrose oder der Arthrose zu einem spéteren Zeitpunkt trotz dieser Eingriffe die Implantation einer Endoprothese notwendig
werden kann.

B Gelenkersetzende Operationen:

— Zementfreie Endoprothese: Die Implantate werden in Press-fit-Technik eingebracht und sind primér stabil. Eine
osteointegrative Beschichtung (Hydroxylapatit) sorgt fiir einen raschen knochernen Einbau.

— Zementierte Endoprothese: Der vorbereitete Femurmarkraum bzw. das Azetabulum wird mit Knochenzement versehen.
Dann wird das Implantat eingebracht. Der zunéchst weiche Zement aus Kunststoff hértet in wenigen Minuten aus und fixiert
das Implantat.

— Hybrid-Endoprothese: Hierbei werden ein zementierter Schaft und eine zementfreie Pfanne (oder umgekehrt) implantiert.

5. Prozedere

Das Rontgenbild (a) zeigt eine Hiiftkopfnekrose Stadium ARCO 3.Da der Patient noch sehr jung ist, wird ein Gelenkerhalt angestrebt. Zur
Dekompression und zur Optimierung der Voraussetzungen fiir eine Revitalisierung und Ausheilung wird eine Anbohrung des Nekroseareals durchgefiihrt.
Im postoperativen Rontgenbild sind die entsprechenden Bohrkanile ausgehend vom Trochanter major kaum zu erkennen, da diese parallel zu den noch
erkennbaren Schraubengéngen liegen ( b). Vor der Anbohrung wird eine Hiiftarthroskopie durchgefiihrt. Der Hiiftkopfknorpel ist intakt. Der stationére
Aufenthalt umfasst in der Regel etwa 3-5 Tage. Das operierte Bein muss fiir mindestens 6 Wochen entlastet werden. In dieser Zeit werden
Unterarmgehstocke benutzt. Eine intensive Physiotherapie ist essenziell, um die Beweglichkeit zu erhalten bzw. zu verbessern.

ABB. 20.1 a) Rontgenbild des Patienten mit Hiftkopfnekrose links, Stadium ARCO 3 und b) nach gelenkerhaltender OP [ ]

6. Komplikationen

Auf folgende mogliche Komplikationen miissen Patienten bei der Indikationsstellung und im Rahmen des prioperativen Aufklarungsgespréchs
hingewiesen werden: allgemeine Operationsrisiken, wie Himatombildung, Wundheilungsstérungen, Wundinfektionen mit Folgen, oberflichliche und tiefe
Beinvenenthrombosen, Gefd3- und Nervenverletzungen und deren Folgen. Moglichkeit einer weiteren Operation, insbesondere der Implantation einer
Endoprothese nach einer gelenkerhaltenden Operation.

Zu den speziellen Risiken und Komplikationen bei oder nach einer Endoprothesenimplantation Fall 16.

Zusammenfassung

Eine Hiiftkopfnekrose (ICD-10: M87.2) entsteht durch eine Storung der Perfusion des Femurkopfs, die durch verschiedene Ursachen ausgeldst werden.
Die Nekrosezone kann unterschiedliche Ausmafie haben. Entscheidend fiir die Diagnose sind die Anamnese (Alkoholabusus, Kortisoneinnahme), der
klinische Befund, eine konventionelle Rontgenaufnahme und eine MRT-Untersuchung. Die Therapie richtet sich nach dem entsprechenden Stadium der
Erkrankung (ARCO-Klassifikation).

Neben konservativen Therapiemalnahmen sind sowohl gelenkerhaltende, als auch gelenkersetzende (Endoprothesenimplantation) Operationen moglich.
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Strangbildung in der

Hohlhand

Anamnese

Ein 43-jahriger Mann stellt sich wegen stérender Knoten- und Strangbildung in der rechten Hohlhand und am Ring- und Kleinfinger in Ihrer Praxis vor. Beim
festen Zugreifen habe er auch gelegentlich Schmerzen. Er leide an einem Diabetes mellitus Typ 2, der oral mit Metformin behandelt wiirde und einer
Epilepsie, die mit Carbamazepin behandelt wiirde. Nikotinkonsum wird verneint. Alkoholkonsum 1 1 Bier/Tag.

Untersuchungsbefunde

43-jahriger Mann in gutem AZ und adipésem EZ. In der rechten Hohlhand finden sich iiber dem 4. und 5. Strahl knotige Strangbildungen, die bis zu den
Grundgliedern des IV. und V. Fingers reichen (Bild). Die Haut ist {iber den Stringen vermindert verschieblich. Keine Hautldsionen oder Ekzeme. Kein
Druckschmerz. Die Streckung in den Fingergrund- und -mittelgelenken D4 und D5 ist eingeschrinkt. Die Bewegungsausmalie betragen im MCP D4 0/30/90°,
MCP D5 0/50/90° und im PIP D4 0/10/90°, PIP D5 0/20/90°. Der Faustschluss ist moglich. Keine Durchblutungsstérungen, keine Sensibilitétsstorungen.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche Diagnostik fithren Sie durch und wie klassifizieren Sie die Erkrankung?

4. Welche Therapiemalinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen konnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Es handelt sich um eine Dupuytren-Erkrankung bzw. Morbus Dupuytren, eine sog. Fibromatose mit progredienter Verdickung der Palmaraponeurose,
die zu schmerzhaften Knoten und zunehmender Beugekontraktur der Finger mit entsprechenden Funktionseinbufen fiithren kann.

Differenzialdiagnostisch muss an eine Narbenbildung, eine Gelenkkontraktur (z. B. nach einer Verletzung oder bei fortgeschrittener Arthrose), eine
stenosierende Flexorentenosynovialitis, Weichteiltumoren, sekundére Verdnderungen bei rheumatoider Arthritis und an eine Kamptodaktylie (angeborene
Streckhemmung im PIP-Gelenk) gedacht werden.

Merke

Die Diagnose eines Morbus Dupuytren erfolgt klinisch. Typisch sind Knoten und Strangbildungen in der Hohlhand, spiter Beugekontrakturen der
Finger, bevorzugt am Ring- und Kleinfinger, meist beidseitig.

2. Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese

Der Morbus Dupuytren ist eine relativ hdufige Erkrankung. In Deutschland sind ca. 1,9 Mio. Menschen betroffen. Die Erkrankung kommt hauptséchlich
bei Nordeuropdern bzw. deren Nachfahren in Nordamerika und Australien, seltener bei Siideuropdern und bei Schwarzafrikanern oder Asiaten so gut wie
nie vor. Der Morbus Dupuytren ist bei Ménnern héufiger. Dies legt den Schluss nahe, dass es sich um eine idiopathische genetische Erkrankung handelt.
Priidisponierende Faktoren sind Diabetes mellitus, Alkoholabusus und Epilepsie sowie die Einnahme von Antiepileptika. Ob repetitive Traumen bzw.
mechanischer Hohlhandstress/Zugbelastung die Entstehung des Morbus Dupuytren begiinstigen, ist umstritten.

Die Erkrankung beginnt meist in der 4.-5. Lebensdekade zundchst einseitig, im Verlauf sind dann in der Regel beide Hande betroffen. Sie kann aber
auch spontan und unabhéngig vom Krankheitsstadium voriibergehend, manchmal auch dauerhaft zum Stillstand kommen. Vergesellschaftete Erkrankungen
sind die Induratio penis plastica, der Morbus Ledderhose (Fibromatose der Plantaraponeurose) und der Morbus Ormond (Retroperitonealfibrose).

Die genauen Pathomechanismen sind noch unklar. Ausgangspunkt der Erkrankung ist der digitopalmare Bindegewebekorper, also die Hohlhand- und
Fingerfaszien. Obwohl es zur tumordhnlichen Wucherung des Bindegewebes kommt, ist die Dignitdt gutartig. Verschiedene Wachstumsfaktoren werden
aus unklaren Griinden (Sauerstoffradikale?) vermehrt freigesetzt und fithren zur Proliferation von Fibroblasten und pathognomonischen Myofibroblasten.
Diese produzieren Kollagen und Glykosaminglykane, Bestandteile der extrazellularen Matrix des Bindegewebes. Beim Morbus Dupuytren kommt es zur
auffélligen Zunahme der Kollagenkonzentration, auerdem beobachtet man eine Abnahme des normalerweise vorherrschenden Typ-I-Kollagens und eine




Zunahme von Typ-III-Kollagen. Im Blutplasma lassen sich erhohte Glykosaminglykankonzentrationen (z. B. Hyaluronsdure) nachweisen, was die
Annahme, dass es sich um eine systemische Bindegewebeerkrankung handelt, nahelegt.

Merke
Typischerweise tritt der Morbus Dupuytren bei Nordeuropdern familidr gehduft auf. Ménner sind haufiger betroffen. Die Erkrankung beginnt meist in
der 4. Lebensdekade und verléuft iiber Jahre progredient.

3. Diagnostik und Klassifikation

Der Morbus Dupuytren ist eine Blickdiagnose. Initial finden sich zunichst lokale Knoten, die spater zu einer flachenhaften oder strangformigen
Induration in der Hohlhand und zu Beugekontrakturen von Fingergrund- und -mittelgelenken, selten auch von Fingerendgelenken fiihren. Am haufigsten
findet man den sog. Ulnar-Typ mit Befall von Ring-, Mittel- und Kleinfinger (). Beim sog. Radial- Typ sind auch Zeigefinger und Daumen betroffen,
héufig kommt es dann zur Adduktionskontraktur des Daumens. Wichtig ist die Priifung von Sensibilitit und Durchblutung, da diese bei der Erkrankung
beeintrachtigt werden kann. Dasselbe gilt fiir die Untersuchung auf Interdigitalekzeme bei entsprechenden Kontrakturen.

ABB. 21.1  Ulnar-Typ des Morbus Dupuytren [ ]

Rontgenaufnahmen der Hand in zwei Ebenen werden zum Ausschluss von knochernen bzw. Gelenkverdnderungen durchgefiihrt.

Eine fachneurologische Untersuchung sollte bei neurologischen Defiziten/Symptomen immer durchgefiihrt werden.

Die Stadieneinteilung des Morbus Dupuytren erfolgt nach Tubiana in sechs Stadien. Die Gesamtkontraktur berechnet sich aus der Summe des
Streckdefizits aller Gelenke eines Fingers und wird fiir jeden Finger einzeln bestimmt.

B Stadium 0: keine Streckhemmung, keine Lasion.

B Stadium N (Nodus = Knoten): Knoten ohne Kontraktur.

B Stadium 1: Die Summe der Streckdefizite an simtlichen Fingergelenken betrigt insgesamt bis zu 45°.
M Stadium 2: Die Gesamtkontratur betrdgt zwischen 46-90°.

B Stadium 3: Die Gesamtkontraktur betragt zwischen 91-135°.

B Stadium 4: Die Gesamtkontraktur betragt iiber 135°.

A m Daumen entsteht im Krankheitsverlauf eine zunehmende Adduktionskontraktur. Fiir die Stadieneinteilung wird der Verlust der Abduktion
gemessen. Hier existieren nach Tubiana finf Stadien:

M Stadium 0: normale Abduktion, keine Knoten
M Stadium N: Knoten

M Stadium 1: Abduktion zwischen 45-30°

M Stadium 2: Abduktion zwischen 29—-15°

M Stadium 3: Abduktion zwischen 14-0°

4. Therapie

Der langfristige Erfolg vonkonservativen Therapiemafinahmen ist bislang nicht gesichert. Zur Anwendung kommen Strahlentherapie,



Kortisoninjektionen, Kryotherapie, Stowellentherapie, Massage, N-Acethyl-L-Cystein (NAC/Antioxidans), Lasertherapie. Diese Mainahmen sind nur im
Anfangsstadium bei sehr kleinen und schmerzhaften Knoten oder bei Vorliegen von Kontraindikationen (Durchblutungsstorungen, ausgeprigtes
Interdigitalekzem, mangelnde Fahigkeit des Patienten zur Mitarbeit bei der Nachbehandlung) fiir eine operative Therapie indiziert.

Operative Therapie: Bei Patienten mit Morbus Dupuytren sollten jdhrliche Verlaufskontrollen durchgefiihrt werden, da die Progredienz der
Erkrankung nicht vorhersehbar ist. Die Operationsindikation sollte nicht zu frith gestellt werden, da dadurch das Fortschreiten der Erkrankung beschleunigt
werden kann. Bei schmerzhafter Knotenbildung in der Hohlhand und/oder einem Streckdefizit von 20° mindestens eines Fingergelenks ist die partielle
oder totale Aponeurektomie die Therapie der Wahl. Gelegentlich sind zusétzlich eine Arthrolyse von Fingergelenken sowie eine Neurolyse bzw.
Arteriolyse erforderlich.

Bei stark infiltrierten Hautarealen miissen diese auch reseziert und die Defekte mit einem Vollhauttransplantat gedeckt werden. Bei kleineren Defekten
kann auch eine offene Wundbehandlung (sog. Open-palm-Technik) durchgefiihrt werden.

Minimalinvasive Operationsmethoden wie die perkutane Nadelfasziektomie oder die Chordotomie sind als Palliativmanahmen nur bei
Kontraindikationen gegen einen offenen Eingriff indiziert, da die Rezidivrate und das Risiko fiir Nerven- und Geféfverletzungen hoch sind.

Postoperativ ist sofort, spitestens jedoch ab dem 5. postoperativen Tag eine friihfunktionelle Nachbehandlung unter physiotherapeutischer Anleitung
anzustreben. Es sollten regelmdfige Wund- und Befundkontrollen durchgefiihrt werden. Zur Verbesserung von Streckdefiziten kann eine Quengel-
Schienenbehandlung hilfreich sein. Bei entsprechender Schwellung sollte eine Lymphdrainage, ggf. auch eine Kompressionsbehandlung mit einem
Kompressionshandschuh, erfolgen.

5. Komplikationen

Die Rezidivrate beim Morbus Dupuytren ist hoch und liegt bei 1040 %.
Komplikationen der operativen Therapie sind Wundrandnekrosen, Gefdl3- und Nervenverletzungen, Algodystrophie. In sehr schweren Fallen oder bei
postoperativen Durchblutungsstérungen konnen Fingeramputationen notwendig werden.

Zusammenfassung

Der Morbus Dupuytren ist eine in Nord-/Mitteleuropa hédufig vorkommende Fibromatose der Palmaraponeurose und fiihrt zu teils schmerzhafter
Knoten- und Strangbildung in der Hohlhand und zu Beugekontrakturen der Finger. Meist sind Ring- und Kleinfinger betroffen. Die Atiologie ist unklar, es
kommt zum Umbau des Bindegewebes der digitopalmaren Faszien. Priadisponierend sind neben einer genetischen Disposition, ménnliches Geschlecht,
Alkoholabusus, Diabetes mellitus, Epilepsie bzw. antiepileptische Medikation. Der Verlauf der Erkrankung ist nicht vorhersehbar, die Erkrankung kann
auch sistieren. Die Diagnose wird klinisch gestellt. Die Stadieneinteilung nach Tubiana erfolgt anhand der Streckdefizite fiir jeden Finger einzeln. Die
Therapie erfolgt bei schmerzhaften Knoten, Beugekontraktur und eingeschrinkter Fingerfunktion in der Regel operativ mittels partieller oder totaler
Aponeurektomie. Es besteht eine hohe Rezidivrate.
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Asymmetrie der Beinhaltung bei einem Siaugling

Anamnese

Ein 2 Wochen alter Sdugling wird in der Sprechstunde vorgestellt. Der Hebamme fiel im Rahmen der hduslichen Nachbetreuung eine Asymmetrie der
Beinhaltung des Sduglings auf. Aufgrund einer Beckenendlage fand die Entbindung per Sectio statt. Die bisher durchgefiihrte Ul- und U2-Untersuchung war
unauffillig. Erstes Kind. Die Familienanamnese ist ohne Besonderheiten.

Untersuchungsbefunde

14 Tage alter mannlicher Saugling. Altersentsprechender AZ. Asymmetrie der Beinhaltung und der Gesaffalten. Abspreizbehinderung linke Hiifte bei 90°
gebeugter Hiifte. Sonst keine Auffélligkeiten. Die klinische Untersuchung verlduft vollig schmerzfrei fiir den Saugling.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose?

2. Was wissen Sie iiber Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese der Erkrankung?
3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.
4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche dauerhaften Funktionsstérungen sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose

Im vorliegenden Fall besteht der dringende Verdacht auf eine Hiiftdysplasie (developmental dysplasia of the hip, DDH) bzw. angeborene Hiiftluxation
(congenital dislocation of the hip, CDH). Bei der Hiiftgelenkdysplasie handelt es sich um eine Reifungsstorung der Hiiftgelenkpfanne mit der Folge eines
mangelhaft ausgebildeten Pfannendachs, das zu flach und zu steil ausgebildet ist. Bei der Hiiftluxation kommt es aufgrund der unzureichenden
Uberdachung des Hiiftkopfs zu einer Dezentrierung des Hiiftkopfs aus der Hiiftgelenkpfanne nach kranial.

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Die kongenitale Hiiftdysplasie gehort zu den héaufigsten Skelettfehlbildungen weltweit. Wobei es regional starke Unterschiede in den Pravalenzen gibt. In
Mitteleuropa tritt die angeborene Hiiftdysplasie mit einer Inzidenz von 2—4 % auf. Die Luxationsrate betrégt 0,51 %. Bei der Hiiftdysplasie gibt es keine
geschlechtsspezifischen Unterschiede wohingegen die Hiiftgelenkluxation siebenmal haufiger bei Madchen als bei Jungen auftritt.

Verschiedene Faktoren fiihren zur Ausbildung einer Hiiftdysplasie. Man unterscheidet endogene und exogene Storfaktoren. Zu den endogenen
Faktoren, die zu einer Hiiftdysplasie fithren, zahlt eine positive Familienanamnese. Dariiber hinaus gibt es rassenspezifische Faktoren, die die Haufigkeit
der Erkrankung beeinflussen. Zusitzlich spielen hormonelle Storungen eine Rolle, die zu einer Kapselbandschwiéche bei den Kindern fiihrt. Als exogener
Faktor ist eine intrauterine Raumenge zu nennen. Dies kann durch einen Fruchtwassermangel (Oligohydramnion), Lageanomalien (Beckenendlage),
Mehrlingsschwangerschaften oder bei einer Erstschwangerschaft durch die straffe Gebdrmutter- und Bauchmuskuklatur verursacht sein.

3. Weitere Untersuchungen

Durch die Entwicklung der Hiiftgelenksonografie beim Saugling ist es moglich, friihzeitig eine Beurteilung des Hiiftgelenks durchzufiihren. Das
Verfahren wurde 1980 durch Prof. Graf erstmals angewendet und in den darauffolgenden Jahren stetig verbessert. Seit 1996 gehort das sonografische
Screening der Sauglingshiifte fest zur U3-Vorsorgeuntersuchung, die zwischen der 6. und 12. Lebenswoche stattfindet. Bei bestehenden Risikofaktoren
oder bei klinischem Verdacht auf das Vorliegen einer Dysplasie/Luxation sollte zeitnah eine sonografische Untersuchung der Hiiftgelenke erfolgen. Durch
die hervorragende Aussagekraft der Hiiftgelenksonografie hat die klinische Untersuchung an Bedeutung verloren, dennoch sollte vor der Sonografie der
Séuglingshiifte nicht auf sie verzichtet werden.

Folgende Zeichen konnen inspektorisch auf das Vorliegen einer Hiiftgelenkluxation hindeuten:

B Asymmetrie der Gesédffalten
M Beinlidngendifferenz
B Behinderung der Abduktion im Hiiftgelenk
Zur Beurteilung der Stabilitiit des Hiiftgelenks gibt es folgende klinische Tests:

M Test nach Roser- Ortolani: Hierzu werden die Hiifte und das Kniegelenk in 90° gebeugt. Dann umfasst der Untersucher mit
dem Daumen das Knie. Zeige- und Mittelfinger umfassen den Trochanter major. Durch axialen Druck auf das Femur und bei
gleichzeitiger Abduktion wird der Hiiftkopf zunéchst nach dorsal aus der Pfanne luxiert und durch die Abduktion wieder
reponiert (). Dabei ist ist ein typisches Klicken zu verspiiren.



ABB. 22.1 Ortolani- Zeichen []

M Barlow- Test: Hier wird &hnlich dem Roser-Ortolani-Test durch axialen Druck das Hiiftgelenk nach dorsal aus der Pfanne
luxiert. Danach aber nicht mit einer Abduktionsbewegung reponiert, sondern mit Druck des Zeige- und Mittelfingers nach
ventral, was ebenfalls zu einem typischen Klickphdnomen fiihrt.

B Ludloff-Hohmann- Zeichen: Bei luxierter Hiifte kommt es zu einer Beinldngenverkiirzung und somit zu einer
verminderten Anspannung der ischiokruralen Muskulatur. Deshalb kann bei 90° Hiiftbeugung das Knie voll gestreckt werden.

Merke
Die manuell durchfiihrbaren Stabilitédtsuntersuchungen sind nur bei einer instabilen Hiifte, bzw. bei einer
Hiiftgelenkluxation positiv. Bei der alleinigen Dysplasie ohne Instabilitét sind diese Tests negativ.
Die Untersuchung der Hiiftdysplasie/Hiiftluxation ist fiir den Saugling vollig schmerzfrei.

Sonografie: Die Hiiftsonografie ist heute das Standardverfahren zur Beurteilung einer Hiiftreifungsstorung.
Der Sdugling wird hierzu in einer speziellen Lagerungsschale in Seitlage untersucht. Zur Auswerung des sonografischen Befunds ist es unbedingt
erforderlich, dass die Standardebene dokumentiert ist. Diese ist durch drei Landmarks definiert :

B gerade nach oben laufendes Os ilium (stellt die Mitte des Azetabulums dar)
B Unterrrand des Os ilium
B Labrum acetabulare
Es werden dann mithilfe von drei Messlinien (Grundlinie, Pfannendachlinie, Ausstelllinie) zwei Winkel bestimmt:
B Alpha-Winkel: bestimmt durch Grundlinie und Pfannendachlinie
B Beta-Winkel: bestimmt durch Grundlinie und Ausstelllinie

Anhand dieser zwei Winkel werden die Hiiften sonografisch in Typ I bis Typ IV eingeteilt. Wobei es noch einige Subtypen gibt ().

{ / )
,G i i.U. =3
ABB. 22.2 Sonografische Darstellung der vier Hifttypen nach R. Graf: a) Typ I, b) Typ II, c) Typ lll, d) Typ IV []

Rontgen: Aufgrund der sehr guten sonografischen Beurteilbarkeit der Sauglingshiifte ist eine Réntgenuntersuchung in den ersten 12 Lebensmonaten nur
in Einzelfdllen notwendig. Mit dem 1. Lebensjahr beginnt jedoch der zuvor knorpelig angelegte Hiiftkopf zu verknochern, sodass eine sonografische
Beurteilung nicht mehr moglich ist. Die Standardrontgenaufnahme ist die Beckeniibersicht.

Arthrografie: Die Arthrografie ist ein invasives Verfahren, bei dem ein Kontrastmittel in das Hiiftgelenk appliziert wird. Sie wird insbesondere bei einer
luxierten Hiifte, die nicht reponiert werden kann, angewendet, um Repositionshindernisse zu erkennen.

MRT: Die MRT findet ebenfalls in der Primérdiagnostik der Hiiftdysplasie oder Hiiftgelenkluxation keine Anwendung. Sie wird zur Beurteilung des
Repositionsergebnisses nach erfolgter Reposition durchgefiihrt.

4. Therapie

Das Therapieziel bei der Behandlung der kongenitalen Hiiftdysplasie und der Hiiftluxation ist der altersentsprechende Normalzustand der Hiifte.

Die Therapie richtet sich nach der sonografischen Typisierung des Hiiftgelenks.

Nachreifungsbehandlung: Liegt eine Hiiftdysplasie ohne Instabilitit oder eine Luxation (Hiifttyp Ila minus, Typ 1Ib oder Typ Ilc nach Graf) vor, erfolgt
eine Abspreizbehandlung mittels Abspreizschiene (z. B. Tiibinger-Schiene). Mithilfe dieser Schiene werden die Hiiftgelenke in einer Sitz-Hock-Stellung
fixiert (100° Flexion, 50° Abduktion). Die Behandlung erfolgt solange, bis der sonografische Normalzustand erreicht ist (Typ Ia, Typ Ib nach Graf). Das
Nachreifungspotenzial einer dysplastischen Hiifte sinkt mit zunehmendem Lebensalter. Das bedeutet, dass sich mit hoherem Lebensalter bei der
Erstdiagnose die Therapiedauer verlidngert. Deshalb ist es wichtig, eine Hiiftdysplasie friihzeitig zu erkennen und die entsprechende Therapie einzuleiten.




Repositionsbehandlung: Bei einem dezentrierten/luxierten Hiiftgelenk (Typ Ilc instabil, Typ D, Typ III und IV nach Graf) ist es zunéchst erforderlich,
das Hiiftgelenk zu reponieren. Es erfolgt dann eine Retentionsbehandlung, in der der Hiiftkopf sicher in der Hiiftpfanne gehalten wird. Die erfolgt mithilfe
spezieller Retentionsorthesen oder in einer Gipsruhigstellung (Fettweis-Gips ). In der Regel folgt nach der Retentionsphase noch eine Nachreifungsphase,
welche bereits oben beschrieben wurde. Auch bei der Hiiftgelenkluxation ist das Therapieziel das Wiederelangen eines anatomischen Normalzustands des
Hiftgelenks (Typ Ia/b nach Graf).

Operation: Kann durch die oben beschriebenen Therapieformen kein befriedigendes Ergebnis erzielt werden, muss iiber eine operative Therapie zur
Verbesserung der Hiiftkopfiiberdachung entschieden werden. Nachfolgend sind die drei géngigen OP-Verfahren aufgelistet.

M Beckenosteotomie nach Salter
B Azetabuloplastik

M Triple-Osteotomie nach Tonnis

5. Dauerhafte Funktionsstorungen

Durch das Hiiftsonografie-Screening, das seit 1996 in Deutschland im Rahmen der U3-Vorsorgeuntersuchung bei jedem Kind durchgefiihrt wird, ist die
Spatfolge einer unbehandelten Hiiftdysplasie, die sekundire Koxarthrose, selten geworden. Bei der unbehandelten Hiiftgelenkluxation kommt es dariiber
hinaus zuvor zu einer deutlichen Funktionsstorung des Hiiftgelenks.

Bei der Behandlung der Hiiftgelenkdysplasie kann es durch fehlerhaft eingestellte Hiiftgelenke in der Retentions- und Nachreifungsphase zu
Durchblutungsstérungen des Hiiftkopfs mit Ausbildung einer Hiiftkopfnekrose kommen.

Zusammenfassung

Die Hiiftgelenkdysplasie zahlt zu den haufigsten Skelettfehlbildungen weltweit. Bei dieser Erkrankung liegt eine Reifungsstérung der Hiiftgelenkpfanne
vor, welche zu steil und zu flach ausgebildet ist. Dadurch ist der Hiiftkopf nur unzureichend iiberdacht, mit der Folge, dass der Hiiftkopf nach kranial aus
der Pfanne luxieren kann. Mit der Entwicklung der Hiiftgelenksonografie nach R. Graf ist es heute moglich, frithzeitig das Krankheitsgeschehen zu
erkennen und die notwendige Therapie einzuleiten. Die Therapie erfolgt nach der sonografischen Typisierung und hat zum Ziel, das erkrankte Hiiftgelenk
in einen altersentsprechenden anatomischen Normalzustand zuriickzufithren. Kann dieses Ziel nicht erreicht werden, besteht die Moglichkeit, durch
operative Therapieverfahren die Hiiftkopfiiberdachung zu verbessern und somit die Gelenkkongruenz wiederherzustellen. Spétfolge einer unbehandelten
Hiiftdysplasie ist die sekundére Koxarthrose.




23

Akuter Gelenkschmerz

Anamnese

Ein 67-jahriger Mann stellt sich als Notfall wegen starker Knieschmerzen erstmalig in Threr Praxis vor. Er berichtet, dass er seit Lingerem mit dem linken
Kniegelenk wegen seiner bestehenden Arthrose Probleme habe. Gelegentlich sei das Gelenk auch nach ldngerer Belastung angeschwollen. Er sei deswegen
bereits mehrmals beim Hausarzt gewesen, zuletzt vor einer Woche. Der Hausarzt habe das Gelenk punktiert und ihm Diclofenac verschrieben. Zunéchst hatten
sich seine Beschwerden gebessert, aber nun habe er seit 2 Tagen zunehmende starke Schmerzen bei jeder Bewegung, sogar in Ruhe, und eine Schwellung des
Kniegelenks, obwohl er sich kaum bewege. Ein Trauma sei ihm nicht erinnerlich. Seine Temperatur habe er nicht gemessen. Er sei Diabetiker und nehme
Metformin ein. Vor 2 Jahren habe er einen Gichtanfall am linken GroBzehengrundgelenk gehabt, seitdem nehme er Allopurinol zur Senkung der Harnséure ein.

Untersuchungsbefunde

67-jahriger Mann, leicht reduzierter AZ, adipdser EZ. Die Korpergrofie betragt 178 cm, das Gewicht 90 kg. Fieber mit 38,5 °C.

Bei der klinischen Untersuchung des linken Kniegelenks zeigen sich inspektorisch eine Schwellung und eine leichte Rotung (Bild). Die noch sichtbare
Punktionsstelle lateral ist unaufféllig. Palpatorisch ist das Kniegelenk iiberwdrmt und druckschmerzhaft. Das BewegungsausmaB ist deutlich reduziert und
Bewegungen sind sehr schmerzhaft. Es besteht ein intraartikuldrer Erguss. Die Meniskuszeichen und der Bandapparat sind schmerzbedingt nicht priifbar. Die
Durchblutung der Extremitét und die Sensomotorik sind intakt.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen, Einteilung und Verlauf der vorliegenden Erkrankung!

3. Welche diagnostischen Maflnahmen leiten Sie in die Wege?

4. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

5. Welche Komplikationen und Folgen koénnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die akut aufgetretenen, belastungsunabhingigen starken Schmerzen mit Schwellung, Rotung, Uberwirmung, Druckschmerz, Bewegungseinschrinkung
und Fieber sind hochverdichtig fiir eine Gelenkinfektion. Als Risikofaktoren kommen der Diabetes mellitus und die kiirzlich stattgehabte Punktion des
Gelenks hinzu.

Da der Patient schon einmal einen Gichtanfall hatte und eine Gonarthrose bekannt ist, sind dies zundchst die wichtigsten Differenzialdiagnosen:

M Gichtanfall: meist Hyperurikdmie, selten auch normwertige Harnséurewerte im Serum. Beweisend sind Harnsdurekristalle
im Gelenkpunktat.

B Aktivierte Arthrose: kein Fieber, Schmerzen eher belastungsabhéingig, nur leichte Uberwirmung.

B Reaktive Arthritis/Reiter-Syndrom: etwa 1-6 Wochen nach bakteriellen urogenitalen, gastrointestinalen oder
bronchopulmonalen Infektionen auftretende Arthritis als autoimmunes Geschehen (im Punktat lassen sich keine Erreger, aber
Erregerbestandteile nachweisen). Haufige Erreger nach denen bei genetischer Disposition reaktive Arthritiden auftreten, sind
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Neisseria gonorrhoeae, Salmonella enteritidis und typhimurium, Shigella
flexneri und dysenterica und Yersinia enterocolitica. 70-80 % der betroffenen Patienten weisen das HLA-B27-Antigen auf.
Die Patienten sind meist jiinger (zwischen 2040 Jahre).

B Andere entziindlich-rheumatische Erkrankungen (rheumatoide Arthritis: Kniegelenk als seltene Erstmanifestation;
Psoriasisarthritis: Hautverdnderungen?).

B Kniegelenknahe Bursitis: Aufschluss kann eine Sonografie geben.



B Kniegelenknahe Weichteil- oder Knochentumoren.

2. Ursachen, Einteilung und Verlauf

Gelenkinfekte entstehen endogen durch hamatogene Streuung von Erregern im Rahmen einer infektiosen Grunderkrankung. Bei Erwachsenen héufig im
Bereich der Zihne, der Haut oder des Urogenitaltrakts, bei Kindern meist im Rahmen von Atemwegsinfektionen. Sog. exogene Gelenkinfekte entstehen
nach Operationen bzw. nach Punktionen oder Injektionen (der Zusatz von Kortikosteroiden erhoht das Risiko) oder traumatischer Gelenkeroffnung.

Risikofaktoren fiir Gelenkinfekte sind hohes Alter, Immunsuppression durch internistische Grunderkrankungen, Alkoholabusus, Drogenabhéngigkeit
und stattgehabte Operationen. Der haufigste Erreger beim Gelenkinfekt ist Staphylococcus aureus, gefolgt von Staphylococcus epidermidis,
hamolysierenden Streptokokken der Gruppe A, Pneumokokken, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, bei kleinen Kindern héufig
Haemophilus influenzae. Seltener auch Gonokokken, Mykobakterien oder auch Pilze.

In den ersten 6 Wochen spricht man vom Friihinfekt, nach 6 Wochen dann vom Spétinfekt. Der Verlauf wird morphologisch in vier Stadien (Stadium
I: Synovitis purulenta, Stadium II: Gelenkempyem, Stadium III: Infektpanarthritis, Stadium IV: chronische Infektarthrose) eingeteilt, wobei Stadium I und
II dem Frithinfekt, Stadium IIT und IV dem Spétinfekt zugeordnet werden kdnnen.

Merke

Wenn Keime auf direktem Weg ins Gelenk gelangen, spricht man vom priméren Gelenkinfekt, bei endogener Keimausbreitung vom sekundiiren
Gelenkinfekt.

3. Diagnostik

Anamnese und klinische Untersuchung legen den Verdacht auf einen Gelenkinfekt nahe, allerdings konnen diese Symptome auch im Rahmen eines
Gichtanfalls, einer aktivierten Gonarthrose oder einer entziindlich-rheumatischen Erkrankung auftreten.
Zur Diagnosesicherung sind folgende Maflnahmen notwendig:

M Laboruntersuchung: Blutbild (Differenzialblutbild), Entziindungsparameter (BSG, CRP), Harnséure. Nicht in der akuten
Situation, aber bei V. a. Spondylarthropathie bzw. reaktive Arthritis: serologische Untersuchungen, z. B. HLA B27, Lues-,
Borrelien-AK.

M Blutkultur.

B Konventionelle Rontgenaufnahme des Kniegelenks in zwei Ebenen: Arthrosezeichen? Entziindliche Verdnderungen wie
Sequester oder ossdre Destruktionen sind bei akuten Infekten nicht zu finden, sondern sind Zeichen eines Spatinfekts.

B Punktion des Gelenks mit Synoviaanalyse (), mikrobiologische Untersuchung zum Erregernachweis und ggf.
Antibiogramm.

Tab. 23.1
Befunde der Synoviaanalyse

Diagnose Farbe Triibung Zellzahl/pl Neutrophilen-anteil (%) Direktpriiparat
Normalbefund gelb klar ca. 100 ca. 10 -

Gelenkinfekt eitrig triib, rahmig >35.000 ca. 95 Bakterien

Gicht milchig triib >10.000 ca. 90 Harnsaurekristalle
reaktive Arthritis gelb klar oder leicht triib >2.000-10.000 ca. 50 Rhagozyten
rheumatoide Arthritis gelb triib, flockig 5.000-50.000 50-75 Rhagozyten

M Die Sonografie kann hilfreich sein zur Abgrenzung von einer Bursitis.
M Bei V. a. sekundiren Gelenkinfekt muss eine Fokussuche erfolgen.

B Ggf. MRT, CT und Skelettszintigrafie bei speziellen Fragestellungen.

Merke

Ein Gelenkinfekt ist ein Notfall und muss unverziiglich chirurgisch behandelt werden.

4. Therapie

Bei einem Gelenkinfekt bzw. bereits bei V. a. einen Gelenkinfekt besteht eine dringliche Indikation zur operativen Therapie. Je nach Gelenk und
Stadium wird eine arthroskopische Spiilung mit Synovektomie oder Arthrotomie mit Spiilung und Synovektomie durchgefiihrt. Nach Entnahme von
Proben zur mikrobiologischen und histologischen Untersuchung sollte unverziiglich mit einer intravenésen Antibiotikatherapie begonnen werden, die
nach Erhalt des Antibiogramms ggf. angepasst wird. Eine angepasste Schmerztherapie ist obligat. Eine passive und aktive physiotherapeutische
Ubungsbehandlung sollte postoperativ méglichst frithzeitig begonnen werden, um Funktionsdefizite zu vermeiden.

Die weitere Therapie orientiert sich am klinischen Befund und den Entziindungsparametern. Haufig sind weitere Operationen im Sinne von wiederholten
Gelenkspiilungen notwendig. Wenn bereits ausgeprigte Gelenkzerstérungen vorliegen, kann in seltenen Féllen eine Gelenkresektion mit anschlieBender
Arthrodese erforderlich werden. Bei ausgedehnten Weichteildefekten kommen plastische Deckungen zum Einsatz.

Die Antibiotikatherapie sollte nach Normalisierung der Entziindungsparameter noch mindestens 4 Wochen oral weitergefiihrt werden. Bei manchen
Erregern kann auch eine langere Dauer erforderlich sein.

5. Mogliche Komplikationen und Folgen

Gelenkinfekte konnen rasch fortschreiten und zur irreversiblen Gelenkschidigung und Sepsis bis hin zu einem lebensbedrohlichem Zustand bzw. Tod
fihren. Die Therapie sollte deshalb bereits bei Verdacht so friilh wie moglich begonnen werden. Auch bei konsequenter Therapie konnen aber
schwerwiegende Komplikationen auftreten. Bei Behandlungsbeginn im Stadium des Friihinfekts besteht jedoch meist eine gute Aussicht auf eine Restitutio




ad integrum, wahrend beim Spitinfekt so gut wie immer irreversible Schéiden zuriickbleiben.
Nach stattgehabtem, ausgeheiltem Gelenkinfekt besteht lebenslang ein erhéhtes Risiko fiir weitere Gelenkinfekte. Das gilt im Besonderen
postoperativ, wenn z. B. bei irreversibler Gelenkschadigung nach Ausheilung des Infekts ein endoprothetischer Gelenkersatz notwendig wird.

Zusammenfassung

Ein Gelenkinfekt ist ein Notfall. Bei typischen Symptomen wie Schmerzen, Schwellung, Rétung, Uberwirmung und Funktionseinschrinkung sollte
unverziiglich die weitere Diagnostik mit Laboruntersuchung, Rontgen sowie Punktion des Gelenks mit Synoviaanalyse und mikrobiologischer
Untersuchung erfolgen. Abzugrenzen sind in erster Linie Gichtarthritis, aktivierte Arthrosen und entziindlich-rheumatische Erkrankungen. Wenn der
Gelenkinfekt nicht sicher ausgeschlossen werden kann, muss unverziiglich eine operative Therapie mit arthroskopischer oder offener Gelenkspiilung und
Synovekto- mie durchgefiihrt werden. Parallel wird eine Antibiotikatherapie begonnen, die nach Erregerbestimmung und Antibiogramm angepasst wird.
Die am héufigsten gefundenen Erreger sind Staphylokokken. Der Verlauf wird klinisch und laborchemisch iiberwacht. Die Prognose ist bei friihem
Therapiebeginn giinstiger. Auftretende Komplikationen sind Funktionseinschrankungen, irreversible Gelenkschidigung und Sepsis. Lebenslang besteht
bei den Patienten ein erhohtes Infektrisiko.



Schmerzende
Fingergelenke

Anamnese

Eine 66-jdhrige berentete Verkduferin stellt sich erstmals in Threr Praxis vor. Da sie nur eine geringe Rente bezieht, betreibt sie einen FuBlpflegesalon. Sie
beklagt seit etwa 5 Jahren bestehende Schmerzen in beiden Daumensattelgelenken, in den Fingermittelgelenken 2 und 3 sowie in den Fingerendgelenken 2-5.
Die Intensitdt der Schmerzen wechselt, gelegentlich habe sie auch Schwellungen der Gelenke bemerkt. Sie ist Rechtshénderin. Die rechte Hand ist
beschwerdefithrend. In letzter Zeit habe sie zunehmend Probleme beim Greifen von Gegenstinden, auch Drehbewegungen, z. B. beim Schliisselgriff, sind
schmerzhaft. Morgens brauche sie einige Minuten, bis sie die Finger bewegen konne. Auch bei ihrer Tatigkeit als FuBpflegerin habe sie Beschwerden, sodass
sie sich grofe Sorgen wegen ihrer Zukunft mache. An anderen Gelenken habe sie keine Probleme. AuBSer einer medikamentds behandelten Hypertonie sei sie
sonst gesund. An eine Verletzung im Bereich der Hande kénne sie sich nicht erinnern.

Untersuchungsbefund

Inspektorisch zeigen sich Schwellungen im Bereich der PIP-Gelenke D2 und 3 sowie eine Deformierung sémtliche DIP-Gelenke 2-5, keine Rotung, keine
Uberwirmung (Bild). Forestier-Zeichen bzw. ,Shoulder sign® des Daumens (Pollex adductus mit konsekutiver Hyperextensionsstellung des
Daumengrundgelenks). Gelenke druckschmerzhaft. Positiver Grinding-Test am Daumensattelgelenk (axialer Druck am 1. Mittelhandknochen und
Drehbewegung 16st Schmerzen im Daumensattelgelenk aus). Spiirbare Krepitation im Daumensattelgelenk. Die Bewegungsausmalie nach der Neutral-Null-
Methode betragen am Daumen fiir die Abduktion/Adduktion 40/0/0°, der Abstand zwischen Daumen und Kleinfingerbasis bei der Opposition betrigt 2 cm. Die
Extension/Flexion nach der Neutral-Null-Methode betrégt im Daumengrundgelenk 20/0/40° und im Daumenendgelenk 0/0/80°. Hand- und Fingergrundgelenke
sind frei beweglich. Die Bewegungsausmalfe fiir die PIP- und DIP-Gelenke betragen nach der Neutral-Null-Methode fiir Extension/Flexion PIP D2 und D3
jeweils 0/0/40°, PIP D4 und D5 jeweils 0/0/90°, DIP D2-5 jeweils 0/10/20°. Der Faustschluss ist inkomplett, der Fingerkuppen-Hohlhand-Abstand betrégt fiir
D22 cm, D3 2 ¢cm, D4 und D5 0,5 cm. Die grobe Kraft beim Faustschluss ist deutlich herabgesetzt. Sensibilitdt und Durchblutung sind intakt.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Welche weiteren Untersuchungen fiihren Sie durch?

3. Welche konservativen Therapiemafinahmen kennen Sie?

4. Welche operativen TherapiemaBBnahmen kennen Sie?

5. Die Patientin mochte Naheres zum weiteren Verlauf der Erkrankung erfahren? Was sagen Sie ihr?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die Anamnese und die klinische Untersuchung sprechen fiir eine Fingerpolyarthrose, die an der dominanten Hand beschwerdefiihrend ist.
Charakteristisch sind neben dem Alter der Patientin, die nur wenige Minuten andauernde Morgensteifigkeit und das Verteilungsmuster der betroffenen
Gelenke (Daumensattel-, Fingermittel- und Fingerendgelenke). Die Arthrose der Daumensattelgelenke wird Rhizarthrose, die der Fingermittelgelenke
Bouchard- Arthrose und die der Fingerendgelenke Heberden- Arthrose genannt. Die Fingerpolyarthrose betrifft etwa im Verhaltnis 10:1 hdufiger Frauen
als Ménner. Die Ursachen der priméren Fingerpolyarthrose sind unklar. Eine genetische Komponente ist wahrscheinlich.

Dariiber hinaus leiden iiberdurchschnittlich hdufig Frauen in und nach denWechseljahren unter einer Fingerpolyarthrose, sodass hier auch hormonelle
Komponenten ursichlich infrage kommen.

Differenzialdiagnostischist in erster Linie eine entziindlich-rheumatische  Erkrankung auszuschlieBen. Des Weiteren sind
Nervenkompressionssyndrome ~— abzugrenzen. Ahnliche Symptome am Daumen konnten auch von einer Tendovaginitis de Quervain
(Sehnenscheidenentziindung des 1. Strecksehnenfachs: Sehnen des M. abductor pollicis longus und des M. extensor pollicis brevis) oder einer Al-
Ringbandstenose (Digitus saltans) herriihren.

2. Untersuchungen

Neben einer genauen Anamnese (welche Gelenke sind betroffen, Dauer der Morgensteifigkeit, Handigkeit, Beruf) und der klinischen Untersuchung
gehoren zur Basisuntersuchung konventionelle Rontgenaufnahmen der Héinde in zwei Ebenen.

Die radiologischen Zeichen der Fingerpolyarthrose sind:




B Gelenkspaltverschmélerung
B Osteophytire Anbauten

B Subchondrale Sklerosierung
B Gerollzysten

B Am Daumensattelgelenk kommt es zur zunehmenden dorsoradialen Subluxation des Metacarpale I und im fortgeschrittenen
Stadium zur Mitbeteiligung des skaphotrapezialen Gelenks

B Eher selten sind die Fingergrundgelenke und Handgelenke betroffen

Aus differenzialdiagnostischen Griinden sollte eine Laboruntersuchung (CRP, BSG, Rheumafaktor und Anti-CCP-Antikorper) zur Abgrenzung einer
entziindlichen Systemerkrankung durchgefiihrt werden.

Eine neurologische Untersuchung kann ein Nervenkompressionssyndrom ausschlieBen, das aber auch nicht selten zusétzlich zu einer
Fingerpolyarthrose besteht.

Eine Skelettszintigrafie kann zur Klarung des Befallsmusters hilfreich sein und eine entziindlich-rheumatische Erkrankung abgrenzen.

3. Konservative Therapie

Die Therapie der Fingerpolyarthrose ist primér konservativ. Zum Einsatz kommen:

B Physiotherapie und Ergotherapie (auch zur Patientenschulung: Erlernen von Bewegungsiibungen, Reduktion von
gelenkbelastenden Bewegungen oder Tétigkeiten)

B Physikalische Maflnahmen

B Medikamentdse Therapie (NSAR, in schweren Fillen auch Kortikosteroide)

M Ruhigstellung (z. B. Daumenorthesen), insbesondere in Phasen mit hoher entziindlicher Aktivitét
B Intraartikulére Injektion von Kortison oder (in frithen Krankheitsstadien) Hyaluronsdure

B Rontgenreizbestrahlung

H Radiosynoviorthese

4. Operative Therapie

Bei anhaltenden Schmerzen trotz konservativer Therapie kommen operative Mafinahmen zum Einsatz.

Im Bereich des Daumensattelgelenks wird am hdufigsten eine sog. Resektions-Suspensions- Interpositionsarthroplastik durchgefiihrt. Hierbei wird
das Os trapezium entfernt und dann mit der halftigen Sehne des M. flexor carpi radialis (sog. Epping- Plastik) oder des M. extensor carpi radialis longus
durch ein Bohrloch in der Basis des MHK I die Daumenposition fixiert. Zusétzlich kann eine K-Drahtfixation MHK1/2 fiir 6 Wochen erfolgen. Das
restliche Sehnenende wird in die Hohle des Os trapezium interponiert. Hiermit erfolgt in der Regel eine gute Schmerzreduktion bei allerdings geminderter
Kraft.

An den Fingermittelgelenken besteht operativ die Moglichkeit einer endoprothetischen Versorgung oder alternativ bzw. als Riickzugsmoglichkeit bei
Versagen der Endoprothese die Arthrodese. Vorteil der Prothesenversorgung gegeniiber der Arthrodese ist der Erhalt der Gelenkbeweglichkeit. Nachteile
sind eine mogliche Prothesenlockerung bzw. Prothesenbruch. Bei fixierter Schwanenhalsdeformitit oder bereits stattgehabter Endoprothesenversorgung
des MCP-Gelenks ist eine Endoprothesenversorgung nicht indiziert. Die Ergebnisse der Endoprothesenversorgung sind durch die hohere Gelenkbelastung
am PIP D2 schlechter als an den anderen Fingern. Arthrodesen werden in Flexionsstellung (am PIP D2 und D3 in 20-30° Flexion, am PIP D4 und D5 in
40-50° Flexion) mittels Zuggurtungs-, Schrauben- oder Plattenosteosynthese durchgefiihrt.

An den Fingerendgelenken ist die operative Methode der Wahl bei entsprechender Gelenkdegeneration und Beschwerden die Arthrodese mittels Draht-
oder Schraubenosteosynthese.

5. Verlauf

Da eine Heilung der Fingerpolyarthrose nicht moglich und der Verlauf in der Regel iiber viele Jahre chronisch progredient ist, ist es sinnvoll, den
Patienten umfassend iiber seine Erkrankung aufzukliren. Teilweise kommt es spontan oder nach Uberbelastung zu sehr schmerzhaften Entziindungen der
Gelenke (,,aktivierte Arthrose). Im Verlauf tritt eine zunehmende Einsteifung bis hin zur Ankylosierung und Verplumpung/Verdickung (kosmetischer
Aspekt, v. a. bei Frauen) der Gelenke auf. Hinsichtlich Beruf und Sportausiibung sollte die Patientin iiber die mittelfristig zu erwartende
Bewegungseinschrankung und den Kraftverlust der Finger informiert werden.

Zusammenfassung

Anamnese und Untersuchung der dlteren Patientin sprechen fiir eine Fingerpolyarthrose. Konventionelle Réntgenbilder der Hénde in zwei Ebenen
zeigen die typischen Arthrosezeichen, wie Gelenkspaltverschmiélerung, subchondrale Sklerosierung, osteophytire Anbauten, Gerdllzysten, und erhérten
die Diagnose. Differenzialdiagnostisch sollte insbesondere bei schweren Féllen mit multiplem Gelenkbefall auf jeden Fall eine entziindlich-rheumatische
Erkrankung abgegrenzt werden (Labor). Eine kausale Therapieist nicht moglich. Die konservativen TherapiemaBinahmen zielen auf eine
Entziindungshemmung, damit Schmerzlinderung und Erhalt der Beweglichkeit ab. Operative Moglichkeiten sind je nach Gelenk die Resektions-
Suspensions-Arthroplastik (am Daumensattelgelenk), die Endoprothesenimplantation (Fingermittelgelenke) und Arthrodesen (Fingermittel- und
Fingerendgelenke). Ziel der Operation ist in erster Linie die Schmerzlinderung und damit auch héufig eine Funktionsverbesserung bei fortgeschrittener
Arthrose und Versagen der konservativen Therapiemalnahmen.



25

Tief sitzender Rickenschmerz

Anamnese

Ein 20-jdhriger Student stellt sich in Threr Sprechstunde vor. Er beklagt Riickenschmerzen im Bereich der unteren LWS. Die Schmerzen bestiinden seit einigen
Wochen und wéren schleichend aufgetreten. Am schlimmsten seien die Schmerzen in den frithen Morgenstunden, sodass er hdufig um 4 Uhr morgens aufstehe
und umbherlaufe, da dies die Schmerzen bessere. Morgens fiihle er sich immer vollkommen steif. Gelegentlich bestiinde eine Schmerzausstrahlung in beide
GesaBhalften, nicht jedoch in die Beine. Gefiihlsstorungen oder ein Schwichegefiihl bestiinden nicht. Gelegentlich nehme er Ibuprofen ein, darunter bessern
sich die Schmerzen. Auf Nachfragen gibt er an, gelegentlich Schmerzen an beiden Fersen zu verspiiren. An anderen Gelenken habe er keine Beschwerden.

Untersuchungsbefunde

20-jéhriger Mann in gutem AZ und schlankem EZ. Die KorpergroBe betrigt 180 cm bei einem Gewicht von 78 kg. AuBerlich keine Auffilligkeiten wie
Muskelminderung, Seitausbiegung der Wirbelsdule oder Asymmetrien. Hinkfreies Gangbild. Zehenspitzen- und Fersengang sind moglich. Das Einnehmen der
Hockstellung ist ebenfalls problemlos moglich. Es besteht ein leichter Druckschmerz iiber dem linken Sakroiliakalgelenk. Das Mennell-Zeichen ist links
positiv. Die paravertebrale Muskulatur ist nicht druckschmerzhaft, es bestehen kein Muskelhartspann und keine Myogelosen. Der Finger-Boden-Abstand
betrdgt 15 cm. Kinn-Jugulum-Abstand 0 cm. Das Schober-MaB ist mit 10/13 cm grenzwertig, das Ott-MaB ist mit 30/33 cm normal. Die Atembreite im 4.
Interkostalraum betrgt 7 cm und ist damit normal. AuBerlich unauffillige Fersen, jedoch wird Druckschmerzhaftigkeit an beiden Achillessehnenanstzen
angegeben. Die orientierende neurologische Untersuchung ist unaufféllig: keine Sensibilitéitsstorungen, keine motorischen Ausfille, negativer Laségue-Test.
Die Muskeleigenreflexe sind seitengleich auslsbar. Keine pathologischen Reflexe.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber Atiologie, Privalenz und Verlauf der Erkrankung?

3. Wie gehen Sie diagnostisch weiter vor?

4. Zahlen Sie die Diagnosekriterien der Erkrankung auf!

5. Wie wird die Erkrankung behandelt?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anamnese und klinische Befunde sprechen fiir eine axiale Spondyloarthritis. Die hiufigste Erkrankung aus der Gruppe der Spondyloarthritiden ist der
Morbus Bechterew (Synonym: Spondylitis ankylosans ).

Differenzialdiagnostisch sollten folgende Erkrankungen abgegrenzt werden:

H Andere Spondyloarthritiden (z. B. Psoriasisarthritis, Arthritiden bei chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen, u. a.)
B Bandscheibenprolaps bzw. Osteochondrose/Spondylarthrose

B Metastasen

M Infektidse Sakroiliits/Spondylodiszitis

B Osteoporose

M Morbus Paget

Merke

Der entziindliche Riickenschmerz ist charakterisiert durch schleichenden Beginn, Besserung durch Bewegung, Morgensteifigkeit, Alter bei erstmaligem
Auftreten von Symptomen < 40 Jahre, Dauer mindestens 3 Monate, nachtliche Schmerzen v. a. in der zweiten Nachthalfte, die sich nach dem Aufstehen
bessern, alternierende GeséfBschmerzen und gutes Ansprechen auf NSAR.

2. Atiologie, Privalenz und Verlauf

Die Atiopathogenese der Spondyloarthritiden ist nicht bekannt. Die Erkrankung tritt familiéir gehauft auf, sodass sicher eine genetische Pridisposition
besteht. Uber 90 % der an ankylosierender Spondylitis Erkrankten weisen das MHC-I-Antigen HLA-B27 auf. In Deutschland sind etwa 8 % der
Bevolkerung HLA-B27-positiv, davon erkranken aber nur 2-5 % an ankylosierender Spondylitis, d. h., iiber 90 % bleiben gesund. Ausloser der
Erkrankung sind wahrscheinlich exogene Faktoren, wie z. B. Infektionen, was sich insbesondere bei den reaktiven Arthritiden zeigt.

Die Privalenz der Spondyloarthritiden betragt in Deutschland 0,5-1,9 %, die ankylosierende Spondylitis als haufigster Vertreter tritt mit einer Pravalenz
von 0,1-1,1 % auf. Ob Ménner, wie frilher angenommen wirklich haufiger von der ankylosierenden Spondylitis betroffen sind als Frauen, ist heute
umstritten.

Erkrankungsbeginn typischerweise zwischen 20. und 30. Lebensjahr. Im Verlauf kommt es zur Einsteifung der Wirbelsdule mit zunehmender
Kyphosierung der BWS und Abflachung der Lendenlordose (). An peripheren Gelenken kommt es zur zunehmenden Gelenkdestruktion mit
entsprechendem Funktionsverlust.




ABB. 25.1 Spondylitis ankylosans (Morbus Bechterew): Kyphosierung der BWS und Abflachung der Lendenlordose [ ]

Der Krankheitsverlauf ist sehr variabel, etwa %5 der Patienten entwickelt einen schweren Krankheitsverlauf mit erheblicher Krankheitslast und erhohter
Invaliditat und Mortalitét.

3. Diagnostik

Anamnese und klinische Untersuchung legen die Verdachtsdiagnose Spondylitis ankylosans nahe. Ergénzend sind folgende Untersuchungen sinnvoll:

Labor: Blutbild, Entziindungsparameter (CRP und BSG, sind meist erhoht und korrelieren mit der Entziindungsaktivitit), HLA-B27 (nicht beweisend,
erhoht die Wahrscheinlichkeit der Diagnose), negativer Rheumafaktor.

Bildgebung: Fiir die Diagnose einer axialen Spondyloarthritis bei entziindlichem Riickenschmerz muss eine Sakroiliitis im Rontgen/MRT oder der
positive Nachweis von HLA-B27 vorliegen (ASAS-Kriterien, s. u.).

Radiologische Zeichen einer Sakroiliitis im konventionellen Rontgenbild (Beckeniibersicht) sind ein unregelmafBiger Gelenkspalt, Sklerosierungen,
Erosionen und Ankylosen (buntes Bild).

Typische MR-Befunde (STIR/post-gadolinium T1) bei aktiver Sakroiliitis sind ein Knochenmarkddem (Osteitis), Kapsulitis, Synovitis und Enthesitis.

An der Wirbelsdule zeigen sich Spondylodiszitiden, Kastenwirbelbildung, Spondylophytenbildung, kndcherne Briickenbildung und letztlich komplette
Gelenk- bzw. Wirbelkorperfusionen (Bambusstab, ). Typische Verdnderungen im konventionellen Rontgenbild an den peripheren Gelenken sind
Erosionen, Sklerosierung, Gelenkspaltverschmilerung, unscharfe Gelenkkonturen, Syndesmophyten und Knochensporne.



ABB. 25.2 Bambusstabwirbelsaule in seitlicher Projektion [ ]

Ein CT der Sakroiliakalgelenke oder der Wirbelséule kann zur Darstellung von kndchernen Verdnderungen oder bei Frakturen (durch Osteoporose und
zunehmende Einsteifung [lange Hebelarme] konnen Frakturen schon bei Bagatelltraumata auftreten und sind durch die vorbestehenden kndchernen
Verdanderungen im konventionellen Rontgen kaum zu beurteilen) hilfreich sein, insbesondere zur OP-Planung.

Die Sonografie hat ihren Stellenwert bei der Darstellung von Enthesitiden, Gelenkergiissen an peripheren Gelenken, Bursitiden und Tenosynovialitiden.

Mittels Szintigrafie kann die Sakroiliitis und der entziindliche Befall von kleinen Wirbelgelenken oder peripherer Gelenke dargestellt werden.

4. Diagnosekriterien

Uber Jahrzehnte galten die modifizierten New-York- Kriterien von 1984 fiir die Diagnose der Spondylitis ankylosans.
Klinische Kriterien sind:

B Tief sitzender Kreuzschmerz und Steifigkeit fiir mindestens 3 Monate, Besserung durch Bewegung, aber nicht durch Ruhe

B Bewegungseinschrankung der LWS in sagittaler und frontaler Ebene

B Limitierte Thoraxexkursion nach Adaptation fiir Alter und Geschlecht

Radiologische Kriterien sind:
M Bilaterale Sakroiliitis Grad 2—4 oder

M Einseitige Sakroiliitis Grad 3—4 ()

Tab. 25.1

Radiologische Stadieneinteilung der Spondylitis ankylosans

Grad Radiologischer Befund

0 Normalbefund

1 verwaschenener Gelenkspalt, Pseudoerweiterung des Gelenkspalts, méBige Sklerosierung

2 unregelméafBige Gelenkspalterweiterung, ausgepragte Sklerosierung, Erosionen (,,Perlschnurbild®)
3 Gelenkspalterweiterung oder -verengung, Erosionen, Sklerosierung, partielle Ankylosierung

4 komplette Ankylosierung

Nach den New-York-Kriterien gilt die Diagnose der Spondylitis ankylosans als wahrscheinlich, wenn alle klinischen Kriterien ohne ein radiologisches
Kriterium oder ein radiologisches Kriterium ohne klinische Kriterien vorhanden ist. Als gesichert gilt die Diagnose, wenn ein radiologisches und
mindestens ein klinisches Kriterium vorliegen.

Nachteil der New-York-Kriterien ist, dass es sich iiberwiegend um Spitzeichen der Erkrankung handelt. Die ASAS (Assessment of Spondylo Arthritis
International Society) erarbeitete deshalb 2009 Kriterien, die eine frithere Diagnose und Therapieeinleitung ermdglichen.

ASAS- Klassifikationskriterien fiir die axiale Spondyloarthritis:

M Sakroiliitis in der Bildgebung (MRT oder konventionelles Rontgen) und > 1 SpA-Parameter oder



M positiver HLA-B27-Befund und > 2 andere SpA-Parameter:
— Entziindlicher Riickenschmerz

— Arthritis

— Familienanamnese flir SpA (erst- und zweitgradig Verwandte)
— Uveitis anterior (vom Ophthalmologen diagnostiziert)

— Entziindliche Darmerkrankung

— Psoriasis

— Daktylitis

— Enthesitis

— Gutes Ansprechen auf NSAR

—HLA-B27

— Erhohtes CRP

S. Therapie

Allgemeine Therapieziele sind die Reduktion der Entziindungsaktivitit, Schmerzlinderung und Entgegenwirken der Versteifungstendenz der Wirbelsaule
bzw. Erhalt der Gelenkfunktionen.

Physiotherapie: Grundbestandteil jeder Therapie der Spondylitis ankylosans sind Krankengymnastik, Atem- und Bewegungsiibungen. Hauptziele sind,
der Wirbelsdulen-Hyperkyphose entgegenzuwirken, die Drehfahigkeit des Kopfs, die Streckfdhigkeit der Hiiftgelenke und die Atemtiefe zu erhalten. Die
Ubungen miissen individuell an das jeweilige Krankheitsstadium und die aktuelle Entziindungsaktivitit angepasst werden.

Physikalische Therapie: Zum Einsatz kommen:

B Wirmeanwendungen (Fango, Infrarotbestrahlung, Elektrotherapie, Thermalbader, warme Moorbéder)
B Kilte (Eis- oder Gelpackungen, Kéltekammer bei ausgepriagten Entziindungsschiiben)

M Radon (z. B. Gasteiner Radon-Heilstollen)

Medikamentose Therapie: In erster Linie werden NSAR bzw. Coxibe eingesetzt. Sie bewirken bei den meisten Patienten eine Schmerzlinderung und
verlangsamen die Ankylosierung der Wirbelsédule.

Bei nicht ausreichender Wirksamkeit von NSAR, niedriger Krankheitsaktivitdt und vorwiegend peripherer Arthritis kann eine Basistherapie mit
Sulfasalazin, bei Psoriasisarthritis auch mit Methotrexat ( DMARD), versucht werden. Bei hoher Krankheitsaktivitdt kommen TNF-a-Inhibitoren zum
Einsatz.

Systemische Kortikosteroide wirken kaum, lokale intraartikuldre Injektionen sind jedoch bei einzelnen bzw. wenigen synovialitischen Gelenken
wirksam. Die Radio- bzw. Chemosynoviorthese hat einen Stellenwert bei ausgeprigter Synovialitis, aber besser nach arthroskopischer oder offener
operativer Synovektomie.

Operative Therapie: Die operative Therapie erfolgt stadienabhidngig nach Versagen oder ungeniigendem Ansprechen der konservativen
Therapiemalinahmen. Zur Verfiigung stehen an den peripheren Gelenken als gelenkerhaltende Mafinahmen Synovektomien (je nach Gelenk offen oder
arthroskopisch), Arthrodesen, gelenkersetzende (Endoprothesen), oder gelenkresezierende Verfahren.

An der WS kommen hauptsichlich versteifende Operationen zum Einsatz. Die Indikation zur Aufrichtungsosteotomie und Spondylodese besteht bei
neurologischen Ausfillen, aber auch bei erheblichen Schmerzen und wenn es dem Patienten nicht mehr moglich ist, die Blickachse horizontal auszurichten.

Krankheitsspezifische Patientenschulung: Da die Patienten in der Regel in sehr jungen Jahren chronisch erkranken, kommt der Schulung und
Beratung im privaten und beruflichen Bereich eine wichtige Rolle zu, z. B. Schulungsprogramm der Deutschen Vereinigung Morbus Bechterew (DVMB).

Zusammenfassung

Die Spondylitis ankylosans tritt mit einer Priivalenz von 0,1-1,1 % auf. Die Atiologie ist unbekannt. Es besteht eine genetische Pridisposition und eine
Assoziation mit dem MHC-I-Antigen HLA-B27. Charakteristisch sind entziindlicher Riickenschmerz, teilweise eine periphere Oligoarthritis, Enthesitis,
anteriore  Uveitis. Diagnostisch bedeutsam sind neben Anamnese und Klinik das Labor (CRP und BSG sowie HLA-B27). Konventionelle
Rontgenaufnahmen der Sakroiliakalgelenke zeigen erst im fortgeschrittenen Stadium die typischen Verdnderungen, sodass zur Diagnosestellung die MRT
der Sakroiliakalgelenke und der WS einen groflen Stellenwert besitzt. Basis jeder Therapie sind Physiotherapie und physikalische Mafinahmen. Ergénzt
werden diese durch NSAR und, bei ungeniigender Wirksamkeit, durch TNF-a-Inhibitoren. Bei peripherer Gelenkbeteiligung kommen auch klassische
DMARD (Disease modifying antitheumatic drugs). Bei Versagen dieser TherapiemaBnahmen, extremen Fehlstellungen und bei neurologischen Ausfallen
sind operative Manahmen angezeigt. Verlauf und Prognose sind sehr variabel.
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Belastungsabhingige Schmerzen der Achillessehne

Anamnese

Ein 31-jahriger, sportlicher Mann stellt sich in IThrer Praxis vor. Er sei ambitionierter Freizeitsportler mit einem Laufvolumen von 3040 km pro Woche. Seit
ca. 3 Wochen klagt der Patient iiber Schmerzen in der rechten Achillessehne bei Belastung. Die Schmerzen treten besonders zu Beginn und gegen Ende der
Belastung sowie bei schnellen Laufen auf. Beim Fuf3ball und Tennis sei er beschwerdefrei. Der Patient berichtet Thnen dariiber hinaus {iber ein morgendliches
Steifheitsgefiihl und Anlaufschmerzen im betroffenen Bereich der Achillessehne. Alltagsbewegungen sind schmerzfrei.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 31-jdhrigen Mann im guten AZ und ektomorphem Habitus. Der BMI von 20,9 entsprechend der Korpergrofle von 183 cm und 70 kg
Kérpergewicht befindet sich an der unteren Grenze des Normalgewichts. AuBerlich weist die rechte Achillessechne im Seitenvergleich eine deutliche
Schwellung ohne Rétung oder sonstige Entziindungszeichen auf. Der Bewegungsradius der Sprunggelenke ist bei der Extension und Flexion beidseitig auch
endgradig frei. Der vom Patienten beschriebene Schmerz kann durch Druck auf den Achillessehnenmuskeliibergang provoziert werden. Bei Druck gegen die
Sehne und Bewegung im Sprunggelenk ist eine Krepitation tastbar. Die rechte Unterschenkelmuskulatur weist im Seitenvergleich eine generalisierte
Tonuserhohung auf.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind erforderlich?

5. Wie ist die Prognose der Erkrankung, und welche Prophylaxe ist sinnvoll?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Nach Anamnese und vorliegenden Untersuchungsbefunden besteht der Verdacht auf eine Achillessehnenentziindung. Richtungsweisend sind vor allem
der belastungsabhingige Schmerz und dessen Provokation durch Druck.

Weitere Erkrankungen konnen dhnliche Symptome auslosen, daher miissen folgende Differenzialdiagnosen ausgeschlossen werden:

B Achillobursitis: Als Folge einer mechanischen Uberreizung tritt sie haufig im Zusammenhang mit einer
Achillessehnenentziindung auf. Es handelt sich dabei um eine duflerst schmerzhafte Schleimbeutelentziindung hinter der
Achillessehne (Bursitis subtendinea).

M Teilruptur der Achillessehne: Bestehen die beschriebenen Schmerzen iiber einen ldngeren Zeitraum, muss ein Teilabriss der
Achillessehne ausgeschlossen werden. Diese Partialruptur entsteht meist durch asymmetrische Zugkrifte auf einen Teil der
Achillessehne oder direkte Gewalteinwirkung.

B Fersensporn: Beim dorsalen Fersensporn handelt es sich um einen kndchernen Auswuchs am Ansatzpunkt der Achillessehne
am Kalkaneus als Folge kleinster Traumen im Bereich der ansetzenden Sehne der Ferse. Uberbelastungen fithren dabei zu
kleinsten Rissen im Bereich der sehnigen Ansatzstellen am Knochen.

B Haglund- Ferse: Bei dieser angeborenen Formvariante kommt es zu einer prominenten Ausbildung der lateralen und dorsalen
Anteile des Kalkaneus (Os calcaneum). Die Druckreizung der Achillessehne zwischen Schuh und Kalkaneus ist hdufig in das
Krankheitsgeschehen integriert.

B Apophysitis calcanei: Vor allem wihrend Wachstumsphasen tritt diese Erweichung der Apophyse des Os calcaneum auf.
Druck- und Belastungsschmerzen sowie Schwellung und Rétung der Ferse sind Anzeichen dieser Erkrankung. Die
Fragmentation der dorsalen Kalkaneusepiphyse kann durch Rontgenaufnahmen bestitigt werden. Um Strukturverdnderungen
sichtbar zu machen, muss stets die Gegenseite mit untersucht werden.

B Rheumatische Erkrankungen: Auch Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises 16sen haufig dhnliche Symptome aus
und miissen differenzialdiagnostisch ausgeschlossen werden.

Merke

Die Achillessehnenentziindung zéhlt zur Gruppe der Insertionstendopathien und tritt vor allem bei laufintensiven Sportarten auf. Unterschieden wird
zwischen der akuten und chronischen Form der Achillessehnenentziindung.

2. Ursachen

Bei der Achillessehnenentziindung handelt es sich um eine Uberbelastungsverletzung der Achillessehne. Die Entziindung entsteht vor allem, wenn in
kurzen zeitlichen Abstdnden Belastungsspriinge stattfinden, oder ungewohnte Bewegungen ausgefiihrt werden. Folgende sportimmanente Faktoren miissen
daher als Ausloser der Achillessehnenentziindung in Betracht gezogen werden. Eine zu starke Beanspruchung des M. triceps surae durch ungewohnte




Belastungen in Form von Bergldufen oder Steigerungen des Trainingsvolumens ohne ausreichende Regeneration. Eine zu schwache Fumuskulatur, und
schlechte Lauftechnik in Auspragung von VorfuBsupination und RiickfuBpronation verringert die muskulére Stabilisation der Ferse. Verkiirzungen des M.
triceps surae sowie dessen Tonuserh6hung oder muskuldre Schwiche fiihrt ebenso wie ein Hallux rigidus mit eingeschranktem Abrollverhalten zu einer
erhohten Zugbeanspruchung der Achillessehne. Weiterhin konnen koordinative Defizite und eingeschriankte Fuflbeweglichkeit, sowie ein Wechsel der
Bodenbelage auf hérteren Untergrund mit unzureichender Dampfung des Schuhwerks als mogliche Ursachen aufgezeigt werden.

Als belastungsunabhiingiger Ausloser konnen mangelnde Durchblutung, Fudeformitéten, Alter, FuBform und falsches Schuhwerk diskutiert werden.

3. Untersuchungen

Richtungsweisend bei der Diagnosestellung sind die Beschwerdebeschreibung des Patienten und die korperliche Untersuchung.

Sie erfragen bei der Anamnese die typischen auslosenden Faktoren nach Art der Schmerzen, Lokalisation und bestehenden Zeitraum. Bei der
anschlieBenden klinischen Untersuchung ist ein Druckschmerz am Ansatz der Achillessehne spiirbar. Das Reiben der Achillessehne in der Sehnenscheide
kann ertastet werden. Eine Verdickung und Schwellung ist in den meisten Fllen ca. 3 cm oberhalb des Kalkaneus sichtbar.

Um das Ausmal} einzuschitzen und differenzialdiagnostisch weitere Ursachen auszuschlieen, miissen bildgebende Verfahren angewandt werden. Das
erste Mittel der Wahl ist die Sonografie mittels der sich eine Verdickung der Achillessehne und Einlagerungen von Bindegewebe als Folge einer
Entziindung erkennen lassen. Um kndcherne Verletzungen als Ursache der Schmerzen auszuschlieen, muss ein Rontgenbild angefertigt werden. Bei
Unklarheiten konnen mittels MRT Weichteilverdnderungen dargestellt werden. Eine Videoanalyse des Laufstils gibt Aufschluss iiber den Zusammenhang
zwischen der Entstehung einer Achillessehnenentziindung und moglichen auslésenden Faktoren im Laufbild.

Merke

Die optimale Grundlage fiir einen uneingeschrankten Funktionsumfang der Achillessehne bildet die Flexibilitit und Kraft des M. triceps surae.

4. Therapie

Aufgrund der zahlreichen moglichen Ursachen fiir die Entstehung einer Achillessehnenentziindung erweist sich die kausale Therapie als duBerst
schwierig. Je frither eine akute Achillessehnenentziindung behandelt wird, desto besser sind die Heilungschancen. Ein Ignorieren der Symptome kann zur
Chronifizierung und damit verbundenen Abschwéchung der Achillessehnenbelastbarkeit fithren.

In Zusammenarbeit mit dem Patienten sollte ein Plan aufgestellt werden, wie die Beschwerden gelindert werden konnen. Dabei wird besonders bei akut
auftretenden Beschwerden genau analysiert, welche zusétzlichen Belastungen in letzter Zeit aufgetreten sind und wie diese in Zukunft vermieden oder
minimiert werden kdnnen.

Als ErstmaBnahmen der akuten Therapie miissen die auslosenden Faktoren ausgeschaltet werden. Da in den meisten Fillen die sportliche Uberbelastung
zugrunde liegt, ist eine Reduktion der sportlichen Belastung unter Anwendung physiotherapeutischer Malnahmen notwendig. Eine vollige Ruhigstellung
ist jedoch nur in der akuten Phase empfehlenswert.

In der Phase der akuten Schmerzsymptome sollte eine Kryotherapie stattfinden. Die addquate Kiihlung bewirkt eine Schmerzlinderung und
Abschwellung.

Eine Fersenerhohung sorgt fiir Zugentlastung der Achillessehne. Die beidseitige Anwendung einer Fersenerhéhung sollte aufgrund von dauerhaften
Verkiirzungen der Achillessehnen den Zeitraum von 4-6 Wochen nicht iibersteigen. Mittels speziellen Bandagen kann die Achillessehne zudem entlastet
werden. Elastische Baumwollpflaster sorgen ebenfalls fiir eine mechanische Entlastung und wirken dariiber hinaus durchblutungsfordernd.

Eine wirkungsvolle Behandlung ist die Anwendung der extrakorporalen Stofiwellentherapie (ESWL). Energetische Wellen werden dabei fokussiert
auf die Entziindungsstelle iibertragen und 16sen Sehnenverkalkungen auf. Die ESWL fordert zudem die Durchblutung und regt im therapierten Areal
natiirliche Heilungsprozesse an. Bei ausbleibendem Therapieerfolg iiber einen Zeitraum von 3—6 Monaten hinweg kann eine Rontgenreizbestrahlung in
Erwégung gezogen werden.

Ergidnzend zu den o. g. Maflnahmen konnen entziindungshemmende und schmerzlindernde Medikamente angewendet werden. Medikamente aus der
Gruppe der NSAR sind dabei empfehlenswert.

Die Anwendung physiotherapeutischer Mafinahmen unter fachlicher Anleitung in Form von Dehnung und Kréftigung der Wadenmuskulatur trégt
entscheidend zur Wiedererlangung der sportlichen Leistungsfahigkeit bei. Exzentrisches Krafttraining hat sich dabei bewéhrt.

Bleibt trotz Anwendung aller konservativen Mafinahmen {iiber einen Zeitraum von 6 Monaten ein Therapieerfolg aus, kann eine operative Therapie
eingeleitet werden. Chronisch-entziindetes und verdicktes Gleitgewebe, erkrankte Schleimbeutel und Bindegewebe werden dabei entfernt.

5. Prognose/prophylaktische MaBlnahmen

Tritt die Achillessehnenentziindung erstmalig auf und wird sie sofort behandelt, erweist sich die Prognose als giinstig. Werden die Symptome jedoch
ignoriert und die Belastung zu schnell wieder aufgenommen, besteht die Gefahr einer Chronifizierung. Die Behandlung einer chronischen
Achillessehnenentziindung erweist sich im Gegensatz zur akuten Form als duflerst langwierig. Eine unbehandelte Achillessehnenentziindung kann im
weiteren Verlauf eine Ruptur der Achillessehne nach sich ziehen.

Um langfristige Schdden der Achillessehne zu vermeiden und die Leistungsfahigkeit uneingeschriankt beibehalten zur konnen, sind prophylaktische
MafBnahmen notwendig. Sehnige Strukturen entwickeln sich deutlich langsamer als Muskeln, dadurch steigt die Gefahr einer Dysbalance zwischen
Achillessehne und M. triceps surae. Addquates Aufwirmen vor dem Sport, regelméBige Dehniibungen sowie Kriftigung der Wadenmuskulatur im
Zusammenhang mit einem verniinftigen Anstieg der Trainingsintensitét bilden den besten Schutz vor Entziindungen der Achillessehne.

Zusammenfassung

Die Achillessehne ist die stirkste Sehne im menschlichen Korper, bildet jedoch das schwiéchste Glied in der Kette der Laufbelastung. Besonders haufig
ist die Achillessehnenentziindung daher bei Dauerldufern zu finden. Die Entziindung tritt zunéchst in einer akuten Form auf, welche sich im
unbehandelten Zustand zu einer chronischen Verlaufsform entwickeln kann. Klassische Anzeichen bilden die Schmerzen am Ansatz der Achillessehne
oder im kranialen Verlauf. Ultraschallaufnahmen bestitigen die Verdachtsdiagnose. Als Folge einer Uberbelastungserscheinung ist die Reduktion der
sportlichen Belastung im akuten Stadium unumgénglich. Bleibt die konservative Therapie iiber einen Zeitraum von bis zu 6 Monaten erfolglos, kann die
operative Therapie in Erwdgung gezogen werden. Einfache und gezielte Prédventionsmafinahmen ermdglichen eine optimale Prophylaxe.



27

Schmerzen in Knie und Oberschenkel bei einem
11-Jahrigen

Anamnese

Eine Mutter stellt ihren 13-jdhrigen Sohn in Threr Sprechstunde vor. Seit etwa 2 Wochen klagt der Junge iiber belastungsabhingige Schmerzen im linken Knie
und Oberschenkel. Ein vorausgegangenes Unfallereignis liegt nicht vor.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 11 Jahre alten Jungen mit adipdsem Habitus. Die Korpergrofie betridgt 165 cm, das Korpergewicht 66 kg. Es fillt ein deutliches, links
hinkendes Gangbild auf. Bei der Untersuchung im Liegen ist das linke Kniegelenk klinisch unauffallig. Es besteht eine Schonhaltung des linken Beins in
Flexion, Abduktion und AuBlenrotation. Bei der Priifung der Beweglichkeit der Hiiftgelenke zeigt sich bei Flexion des linken Hiiftgelenks eine zunehmende
AuBenrotation. Es besteht ein deutlicher Innenrotationsschmerz.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen der Erkrankung sind Thnen bekannt.

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Das Alter, die Anamnese und der korperliche Untersuchungsbefund sprechen fiir eine Epiphysiolysis capitis femoris (ECF) links, definiert als
atraumatische Losung der Femurkopfepiphyse wéhrend der Pubertit.
Besteht der Verdacht auf eine Erkrankung des Hiiftgelenks beim Jugendlichen sollte an folgende Diffenzialdiagnosen gedacht werden:

M Benigne und maligne Tumoren: Dauerschmerz, oft auch néchtlicher Schmerz. Im Roéntgenbild typische Verdanderungen
feststellbar.

M Hiiftdysplasie: Reifungsstorung des knochernen Pfannenerkers. Durch das sonografische Screening der Sauglingshiiften ist
die Erstdiagnose einer Hiiftdysplasie bei Kindern selten.

B Morbus Perthes: aseptische Hiiftkopfnekrose. Die Erkrankung tritt zwischen dem 3. und 12. Lebensjahr auf, mit einem
Erkrankungsgipfel um das 6. Lebensjahr.

M Juvenile rheumatoide Arthritis: kann auch andere Gelenke betreffen. Fiihrt ebenfalls zu belastungsabhingigen Schmerzen in
den betroffenen Gelenken. Gegebenenfalls typische Laborverédnderungen.

M Eitrige Koxitis: bakteriell bedingte Arthritis. Fiihrt zu einem progredient zunehmenden ununterbrochenen Schmerz.
Zusitzlich besteht Fieber. Im Labor starke Erhohung der Entziindungsparameter (Blutbild, CRP).

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Die Epiphysiolysis capitis femoris ist die hdufigste Erkrankung des Hiiftgelenks bei Jugendlichen. Die Inzidenzrate liegt bei 3—4/100.000
Kinder/Jugendlichen. Jungen sind mit einem Verhéltnis von 2 : 1 haufiger betroffen als Madchen. Eine beidseitige Erkrankung besteht bei der
Erstdiagnose in 25 % der Fille, im Langzeitverlauf kommt es bei 60-80 % der Patienten zu einer Epiphysiolyse der gegenseitigen Hiifte.

Die Atiologie und Pathogenese der Epiphysiolysis capitis femoris sind komplex und multifaktoriell. Die proximale Femurkopfepiphyse ist besonders
starken Scherkréften ausgesetzt. Durch die hormonelle Umstellung wahrend der Pubertit kommt es zu einer Lockerung der Epiphyse, sodass es im
Zusammenspiel mit iiberméBigen mechanischen Kréften, durch z. B. erhohtes Korpergewicht und/oder ausgeprégte sportliche Belastung, zu einer Losung
der Epiphysenfuge mit Abrutsch kommen kann. Dabei gleitet die Epiphysenfuge nach dorsal und kaudal.

Es gibt verschiedene Klassifikationen der Epiphysiolysis capitis femoris:

Klassifikation nach der Dauer der Symptome:

B Akut: Dauer der Symptome < 2 Wochen

B Chronisch: Dauer der Symptome > 2 Wochen

B Akut auf chronisch: ldnger bestehende moderate Symptomatik, gefolgt von akuter Exazerbation
Klassifikation nach der klinischen Symptomatik:

M Stabil: Geh- und stehfahig



M Instabil: Nicht geh- und stehfahig

Klassifikation nach rontgenologisch-morphologischen Kriterien:
B Grad 1: Abrutschwinkel < 30°
B Grad 2: Abrutschwinkel 30—-60°

B Grad 3: Abrutschwinkel > 60°

3. Diagnostik

Die jugendlichen Patienten berichten von Schmerzen in der Leiste und Oberschenkel. Haufig werden Schmerzen im Kniegelenk angegeben. Deshalb
sollte bei unklaren Knieschmerzen immer auch das Hiiftgelenk untersucht werden. Das betroffene Hiiftgelenk wird haufig in einer Schonhaltung (Flexion,
AuBenrotation, Abduktion) gehalten. Richtungsweisend bei der klinischen Untersuchung ist die Bewegungspriifung des Hiiftgelenks im Liegen. Hier
kommt es, bedingt durch die Dislokation der Epiphysenfuge, bei zunehmender Flexion des Hiiftgelenks zu einer stirker werdenden Auflenrotation (
Drehmann- Zeichen, ).

.

ABB. 27.1 Drehmann-Zeichen bei Epiphysiolysis capitis femoris: Drehmann- Zeichen rechts positiv: zwanghafte AuRenrotation
bei Flexion des Hiiftgelenks [ ]

Zur bildgebenden Diagnostik ist die Rontgenaufnahme des Hiiftgelenks in zwei Ebenen (a. p. und axial nach Lauenstein, ) ausreichend. Die Gegenseite
sollte zum Seitenvergleich ebenfalls gerongt werden. Teilweise ist die Dislokation der Epiphysenfuge lediglich in der axialen Rontgenaufnahme zu
erkennen. Ein MRT ist nur in seltenen Ausnahmefillen, bei denen eine unklare Hiiftgelenksymptomatik vorliegt und das Rontgenbild unauffillig ist,
notwendig.



ABB.27.2 aund b Réntgen linke Hiifte in zwei Ebenen. Epiphysiolysis capitis femoris mit schwerem Abrutschen der Epiphyse
nach dorsal/kaudal [ ]

Merke

Die Epiphysiolysis capitis femoris ist eine Hiifterkrankung des Jugendlichen. Oftmals werden Schmerzen im Kniegelenk und weniger im Hiiftgelenk
angegeben. Deshalb muss beim Jugendlichen mit Schmerzen im Kniegelenk immer auch das Hiiftgelenk untersucht werden.

4. Therapie

Die Epiphysiolysis capitis femoris ist ein kinderorthopédischer Notfall und sollte zur weiteren Behandlung an ein spezialisiertes Zentrum iiberwiesen
werden. Die Therapie ist immer operativ. Bei nur geringem Abrutschwinkel erfolgt eine Stabilisierung in situ mittels Drahten oder Schrauben. Da es
héufig auch an der Gegenseite zu einer Losung der Epiphysenfuge kommt, erfolgt in der Regel zur Vorbeugung die beidseitige Versorgung. Bei
hohergradigen Befunden wird neben der In-situ-Fixierung zusitzlich eine intertrochantire Umstellungsosteotomie (Imhéuser-Osteotomie, nach Ganz
modifizierte Dunn-Osteotomie) zur Korrektur des Abrutschwinkels durchgefiihrt. In den letzten Jahren wird vermehrt auch eine anatomische Reposition
und Osteosynthese der Epiphyse iiber eine chirurgische Hiiftluxation vorgenommen. Postoperativ erfolgt eine Entlastung fiir 2 Wochen und je nach OP-
Verfahren eine anschlieBende Teilbelastung mit 20 kg fiir insgesamt 612 Wochen.

5. Komplikationen

Man unterscheidet frithe und spéte Komplikationen bei der Behandlung der Epiphysiolysis capitis femoris.
Friihe Komplikationen:

Bl Avaskuldre Femurkopfnekrose: kann den Hiiftkopf partiell oder komplett betreffen. Tritt in 10-20 % der Félle auf.
B Chondrolyse (6 % der Fille).
Spéte Komplikationen:

B Femoro-azetabulires Cam-Impingement: Nach erfolgter Therapie kann es durch eine fehlende Taillierung des Femurkopf-
Schenkelhals-Ubergangs zu einer Schidigung des Labrums mit Ausbildung einer Friiharthrose kommen.

B Erhohtes Risiko der Fritharthrose auch der Gegenseite. Kann durch die prophylaktische Fixierung verringert werden.

Zusammenfassung

Die Epiphysiolysis capitis femoris ist eine nichttraumatische Losung der proximalen Femurepiphyse. Dabei kommt es zu einer Losung des Hiiftkopfs
vom Schenkelhals. Sie ist die haufigste Erkrankung des Hiiftgelenks in der Adoleszenz; Jungen sind haufiger betroffen. Die Patienten geben Schmerzen in
Leiste und Oberschenkel an. Héufig stehen Kniegelenkbeschwerden im Vordergrund. Bei der Bewegungspriifung kommt es charakteristischerweise bei
zunehmender Flexion im Hiiftgelenk zu einer zwangslaufigen Aulenrotation (Drehmann-Zeichen). Diagnostikum der Wahl ist die Réntgenaufnahme der
Hiifte in zwei Ebenen. Die Erkrankung stellt einen Notfall dar und sollte in einem spezialisierten Zentrum erfolgen. Die Therapie ist immer operativ. Bei
leichtem Abrutschen der Epiphyse wird eine Fixierung in situ durchgefiihrt. Bei hohergradigem Abgleiten wird neben der In-situ-Fixierung eine
Umstellungsosteotomie durchgefiihrt. Gefiirchtete Komplikationen sind die Hiiftkopfnekrose und die Chondrolyse. Spatfolge der Epiphysiolysis capitis
femoris ist ein erhohtes Arthroserisiko.
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Akuter Fersenschmerz

Anamnese

Ein 46-jdhriger Patient stellt sich in der Sprechstunde wegen Schmerzen in der rechten Ferse vor. Ein aktuelles Unfallereignis ist nicht bekannt. Die Schmerzen
bestehen seit mehreren Wochen. Der Patient ist gerade in der Vorbereitung fiir seinen ersten Marathon. Er berichtet von einem morgendlichen Anlaufschmerz.

Nachdem er sich etwas eingelaufen hat, sind die Schmerzen wieder etwas riicklaufig. Sie treten aber auch bei ldngerer Belastung wieder auf. Das regelméaflige
Lauftraining zur Vorbereitung auf einen Marathon ist aktuell schmerzbedingt nicht mehr durchfiihrbar.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 46-jéhrigen normalgewichtigen Patienten. Bei der Betrachtung zeigt sich eine physiologische Beinachse. Es besteht ein leichter Senk-
Spreiz-Fuf} mit physiologischer Riickfufstellung. Keine Schwellung im Bereich beider obererer und unterer Sprunggelenke. Die Beweglichkeit des oberen und
unteren Sprunggelenks ist seitengleich unauffillig. Die Sensomotorik ist intakt. Deutlicher plantarer Druckschmerz am rechten Fersenbein. Ansonsten ist die
FuBsohle palpatorisch unauffallig.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche diagnostische MaBnahmen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen sind Ihnen bei der Therapie bekannt?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anamnese und klinischer Befund sprechen fiir eine Fasciitis plantaris bzw. einen plantaren Fersensporn. Hiebei handelt es sich um eine
Insertionstendinopathie der Plantaraponeurose am kalkanearen Ansatz. Bei ca. 50 % der Patienten mit einer Fasciitis plantaris ist ein plantarer
Fersensporn vorhanden. Schmerzen im Bereich der Ferse und der Fuflsohle sind haufige Symptome in der orthopédischen Sprechstunde und kénnen
verschiedene Ursachen haben. Folgende Differenzialdiagnosen miissen beim Fersenschmerz beriicksichtigt werden:

B Stressfraktur am Fersenbein: ensteht durch eine dauerhafte Uberlastung. Oft schleichender Verlauf mit langsam
zunehmender Schmerzsymtomatik.

B Plantar-Fibromatose (Morbus Ledderhose): gutartige Bindegewebswucherung. In der Regel gut als derbe Knotenbildung an
der FuB3sohle tastbar.

B Hinteres Tarsaltunnelsyndrom: Nervenengpasssyndrom mit Schiadigung des N. tibialis unter dem Retinaculum flexorum.
B Lokalinfektion: In der Regel typische Symptomatik mit Rétung, Uberwéirmung, Druckschmerz und Schwellung.

B Sehnenscheidenentziindung an der Fu3sohle: Eine Tendinitis der Flexor-hallucis-longus-Sehne kann ebenfalls zu Schmerzen
an der FuB3sohle fiihren.

B Posteriores Fersenschmerzsyndrom: Schmerzen am hinteren/oberen Fersenbeinhocker. Oft bedingt durch Bursitiden,
Haglund-Exostosen oder Insertionstendinopathien der Achillessehne.

2. Atiologie und Pathogenese

Entgegen fritheren Annahmen ist der Fersensporn nicht urséchlich fiir die Fasciitis plantaris, sondern Folge des Erkrankungsbilds. Im Verlauf der
Fasziitis kann es zu einer Ossifikation des Sehnenansatzes kommen, die dann radiologisch als plantarer Fersensporn zur Darstellung kommt.

Als Pathomechanismus fiir die Enstehung einer Fasciitis plantaris gelten mechanische Uberlastungen des Sehnenansatzes. Die Plantaraponeurose hat
eine sehr geringe Elastizitit. Beim Abrollen iiber den Vorful kommt es zu einer Dorsalextension der Zehen und damit zu starken Zugkriften am
kalkanearen Ansatz der Plantaraponeurose. Insbesondere Langsteckenldufer haben dadurch ein erhohtes Risiko durch die mechanische Uberlastung eine
Fasciitis plantaris zu entwickeln. Eine andere Ursache besteht in der mit zunehmendem Lebensalter abnehmenden elastischen Qualitét des plantaren
Fettpolsters, sodass die Absorption von StoBkriften auf die Ferse gemindert wird. Ubergewicht verstirkt diesen Effekt.

Kontrakte Fuifehlformen wie der HohlspreizfuB oder Knicksenkspreizfull konnen ebenfalls die Enstehung einer Fasciitis plantaris begiinstigen.

3. Diagnostik

Anamnese: Typisch fiir die Fasciitis plantaris sind ein morgendlicher Anlaufschmerz und Schmerzen nach langerer Belastung. Starke sportliche
Belastung, z. B. durch iiberméBiges Lauftraining, kann ebenfalls ein anamnestischer Hinweis auf das Vorliegen einer Fasciitis plantaris sein.

Klinische Untersuchung: Zunichst sollte auf mogliche FuBfehlformen wie einen Hohlspreizful oder einen Knicksenkspreizfull geachtet werden.
Palpatorisch kann ein Druckschmerz plantar iiber dem Tuberculum calcanei provoziert werden.

Bildgebende Diagnostik: Rontgen des betroffenen Fufles in zwei Ebenen. Insbesondere zur Abgrenzung von anderen Erkrankungsbildern, wie z. B.
einer Ermiidungsfraktur des Fersenbeins. Teilweise kann ein plantarer Fersensporn nachgewiesen werden (), der aber nicht die Ursache der Erkrankung
darstellt. Ebenso kann nicht tiber die Grofle eines moglichen plantaren Fersensporns auf die Intensitét des Krankheitsgeschehens geschlossen werden.




ABB. 28.1 ROntgen linkes Fersenbein seitlich mit groBem plantaren Fersensporn [ ]

Ein MRT ist in der Primérdiagnostik der Fasciitis plantaris nicht notwendig. In unklaren Fillen kann es zur differenzialdiagnostischen Abkldrung
durchgefiihrt werden. Ferner konnen im MRT bei untypischen Verldufen friihzeitig degenerative Verdnderungen im Sinne von Teilrupturen der
Plantaraponeurose erkannt werden.

4. Therapie

Die Therapie der Fasciitis plantaris ist zundchst immer konservativ. Die Therapiemoglichkeiten sind vielféltig und sollten stufenweise zur Anwendung
kommen.

W Mechanische Entlastung: Hierfiir kommen orthopédische Einlagen mit einer Fersenpolsterung und punktueller Hohllegung
im Bereich der kalkanearen Ansatzzone der Plantaraponeurose zur Anwendung. Ferner stehen spezielle Silikon-Fersenpolster
zur Verfligung.

B Medikamentdse Therapie: NSAR konnen zur analgetischen und antiphlogistischen Therapie verordnet werden. Lokale
Steroid-Infiltrationen konnen ebenfalls zur Anwendung kommen.

B Physiotherapie: Dehnung der Achillesehne und Plantaraponeurose, sowie Querfriktion.

B Extrakorporale StoBwellentheraie (ESWT): Hochenergetische Schalldruckwelle, die iiber eine lokale Steigerung der
Durchblutung und Effekte auf den Zellstoffwechsel einen antiphlogistischen Effekt hat.

B Orthovolttherapie (Rontgenreizbestrahlung): Niedrig dosierte Rontgenbestrahlung. Bewirkt durch eine Alkalisierung im
Gewebe die Riickbildung von entziindlichen Verdnderungen.

In ca. 80 % der Félle kann eine Fasciitis plantaris durch eine konservative Therapie geheilt werden. Bestehen nach konsequenter konservativer Therapie
weiterhin Beschwerden, besteht eine relative OP-Indikation.

Die operative Therapie besteht in einer Einkerbung der Plantaraponeurose. Dadurch wird eine Verminderung der Sehnenspannung erreicht. Haufig
erfolgt zusitzlich die Dekompression des Baxter-Nervs. Ein eventuell vorhandener Fersensporn wird abgetragen.

5. Komplikationen

Komplikationen bei der Therapie der Fasciitis plantaris sind selten. Im Rahmen der konservativen Therapie konnen wiederholte Steroid-Injektionen zu
einer Atrophie des Fersen-Fettpolsters fiihren, was zu einer dauerhaften Funktionsstorung im physiologischen Gangbild des Patienten fithren kann.

Bei der operativen Therapie kann es neben allgemeinen postoperativen Komplikationen wie der tiefen Beinvenenthrombose, Wundheilungsstorungen
und Wundinfektionen, bei einer zu starken Einkerbung der Plantaraponeurose zu einer Ruptur der Sehne kommen, was eine Dekompensation im
Léngsgewolbe zur Folge hat.

Zusammenfassung

Die Fasciitis plantaris ist eine Insertionstendinopathie der Plantaraponeurose an ihrem kalkanearen Ansatz. Ein Fersensporn ist nur teilweise vorhanden
und gilt nicht als ursichlich, sondern als Folge der Erkrankung. Die Ursache der Fasciitis plantaris liegt in einer mechanischen Uberlastung der sehr
unelastischen Aponeurose. Dies kann insbesondere bei intensivem Laufsport auftreten, weil in der AbstoBphase durch die Dorsalextension der Zehen starke
Zugkrifte auf die Plantaraponeurose einwirken. Ein weiterer Pathomechanismus liegt in der mit zunehmendem Lebensalter abnehmenden Qualitit des
Fersen-Fettpolsters. Dadurch wird die Absorption von StoBkriften auf das Fersenbein gemindert und der Ansatz der Plantaraponeurose stirkeren
mechanischen Kriften ausgesetzt. Die Therapie ist zundchst immer konservativ. Bei ca. 80 % der Fille kann damit eine Heilung erzielt werden. Erst
wenn alle konservativen Therapiemdglichkeiten ausgeschopft sind, besteht eine relative OP-Indikation.
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Symptomarme Prominenz am Tibiakopf bei einem
10-Jahrigen

Anamnese

Ein 10-jdhriger Junge wird in Threr orthopddischen Sprechstunde vorgestellt. Der Mutter fiel eine Schwellung im Bereich knapp unterhalb des rechten
Kniegelenks auf. Ein vorausgegangenes Unfallereignis ist nicht bekannt. Der Junge selbst hat eigentlich nichts bemerkt, er gibt keine wesentlichen Schmerzen
an. Es sind keine Vorerkrankungen oder frilhere Unfallverletzungen bekannt. Der Junge ist sehr sportlich und spielt FuB3ball im Verein. Er konnte ohne
Einschriankungen und Beschwerden am Training und an den Spielen teilnehmen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 10-jéhrigen Jungen. Es besteht ein Beckengeradstand. Die Wirbelsdule ist lotgerecht. Beide Schultern stehen auf gleicher Hohe. Die
Beinachsen sind physiologisch. Keine FuBfehlstatik. Bei der Untersuchung im Liegen sind die Hiift- und Kniegelenke frei beweglich. Am betroffenen rechten
Kniegelenk ist kein Erguss nachweisbar. In Hohe des medialen Tibiakopfs ist ein etwa walnussgrofier, harter, nicht verschieblicher Tumor tastbar. Es besteht
ein leichter Druckschmerz im Bereich der tastbaren Prominenz. Die Weichteile in der Region sind reizlos.

1. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Welche Differenzialdiagnosen sind Ihnen bekannt.
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?
3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose?

1. Verdachtsdiagnose

Im vorliegenden Fall besteht der Verdacht auf das Vorliegen einer kartilaginiren Exostose (Osteochondrom). Dabei handelt es sich um einen
gutartigen Knochentumor, der zu den chondrogenen Tumoren gezdhlt wird. Die kndchernen Auswiichse sind typischerweise mit einer Knorpelkappe
iiberzogen und konnen breitbasig oder gestielt dem Knochen aufsitzen. Die typische Lokalisation ist an der Metaphyse der langen Réhrenknochen (Femur,
Tibia, proximaler Humerus). Die Exostosen konnen einzeln vorkommen oder gehduft im Rahmen der multiplen kartilaginiren Exostosenkrankheit (
Osteochondromatose). Hierbei handelt es sich um eine autosomal-dominante Erbkrankheit. Die multiplen Exostosen treten in der Regel ab dem 3.
Lebensjahr auf, ihre G6Benzunahme sistiert nach Abschluss des Wachstums, und sie haben ein hoheres Entartungsrisiko.

Die singulire kartilagindre Exostose ist oft asymptomatisch. Durch Irritationen der umliegenden Weichteile konnen sich schmerzhafte Bursen bilden
oder Sehnenansitze gereizt werden. In Extremféllen kommt es zu Lasionen benachbarter Nerven oder einer Kompression von BlutgefdBen.

Bei den multiplen kartilagindren Exostosen kann es aufgrund ihrer héufig epiphysenfugennahen Lage zu Wachstumsstorungen mit Achsabweichung und
Storungen im Langenwachstum der betroffenen Knochen kommen.

Kartilagindre Exostosen haben ein sehr charakteristisches Erscheinungsbild, sodass differenzialdiagnostische Uberlegungen in der Regel nicht
erforderlich sind.

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese
Die kartilagindre Exostose ist mit 45 % aller gutartigen Knochentumoren und 12 % aller primiren Knochentumoren die héufigste ossére Neubildung.
Der Altersgipfel der solitéren kartilagindren Exostose liegt im 2. Lebensjahrzehnt. Jungen sind gleich haufig wie Médchen betroffen.
Die Exostosen entstehen aus subperiostal versprengten Knorpelzellen der Epiphysenfugen. Deshalb sistiert in der Regel ihre Groflenzunahme mit
Abschluss des Knochenwachstums.

3. Diagnostik

Die kartilagindre Exostose stellt sich oft als asymptomatische Knochenvorwélbung dar. Beschwerden treten erst auf, wenn es durch das expansive
Wachstum der Exostosen zu einer Irritation der umliegenden Weichteile kommt. Teilweise bilden sich schmerzhafte Bursen, Sehnenansitze konnen gereizt
sein und durch Kompression von benachbarten Nerven (z. B. N. peroneus) koénnen neurologische Symptome auftreten oder es kann zu vaskuldren
Kompressionen kommen.

Die multiplen kartilagindren Exostosen konnen komplexere Komplikationen hervorrufen. Durch ihr epiphsenfugennahes Wachstum kommt es haufig zu
Deformierungen mit Achsabweichungen oder Stoérungen des Langenwachstums der betroffenenen Knochen. Ursache ist ein Verdrdngen oder die
Zerstorung der Wachstumsfuge.

Durch eine Rontgenaufnahme der betroffenen Region in zwei Ebenen ist die Diagnose in der Regel sicher zu stellen (). Bei einer stammnahen
Lokalisation (Becken, Wirbelséule, Skapula) ist hiufig eine CT oder MRT erforderlich. Zur Beurteilung der Dicke der Knorpelkappe im Hinblick auf ein
eventuelles Entartungsrisiko ist ebenfalls eine MRT durchzufiihren.




ABB. 29.1 GroRe kartilaginare Exostose der proxiamlen Tibia [ ]

4. Therapie

Die Therapie der solitdren kartilagindren Exostose sowie der multiplen kartilagindren Exostosenkrankheit besteht in einer chirurgischen Abtragung der
ossaren Neubildung. Die Indikation fiir ein chirurgisches Vorgehen besteht aber lediglich bei symptomatischen Befunden, welche Schmerzen oder
neurovaskudre Kompressionssyndrome hervorrufen. Insbesondere Exostosen, die zu einer Wachstumsstorung mit Achsabweichungen und Stérung des
Langenwachstums fiithren, bediirfen der operativen Therapie. In diesen Féllen sind eine exakte Diagnostik und ein entprechender Behandlungsplan
préoperativ zwingend notwendig, um ein langfristiges gutes Ergebnis zu erreichen. Gegebenenfalls sind in solchen Féllen Osteotomien notwendig, um eine
Korrektur der Fehlstellung zu erreichen,

Da die Rezidivgefahr bei Kindern wesentlich groBer ist als bei Erwachsenen, sollte nach Moglichkeit die Abtragung erst im jugendlichen Alter erfolgen,
soweit es der Befund zulédsst. Insgesamt muss darauf geachtet werden, dass der Tumor komplett an der Basis abgetragen wird ohne Schéidigung der
Knorpelkappe und des Periosts, um ein Rezidiv zu vermeiden. Da die Exostosen oft in unmittelbarer Nahe zur Epiphysenfuge liegen, ist darauf zu achten,
dass es bei der Entfernung nicht zu einer Schadigung der Wachstumsfuge kommt. Bei schnell wachsenden Exostosen oder dem Verdacht auf eine maligne
Entartung miissen die Exostosen entfernt werden. Deshalb ist es auch notwendig, bei der multiplen kartilagindren Exostosenkrankheit regelméaBige
Befundkontrollen durchzufiihren.

5. Prognose

Kartilagindre Exostosen zdhlen zu den gutartigen Knochentumoren und sind héufig asymptomatisch. Insbesondere bei den multiplen kartilaginéren
Exostosen kann es aber zu schweren Wachstumsstorungen kommen, was ein komplexes therapeutisches Vorgehen zu Folge hat. Daneben besteht ein
malignes Entartungsrisiko (Chondrosarkom), welches in der Literatur mit 0,9—5 % angegeben wird. Deshalb sollten, insbesondere bei den multiplen
kartilaginaren Exostosen, Befundkontrollen durchgefiihrt werden.

Zusammenfassung

Kartilaginire Exostosen (Osteochondrome) sind gutartige Knochentumoren, die charakteristischerweise eine Knorpelkappe haben. Sie zdhlen zu den
chondrogenen Tumoren. Es handelt sich um den haufigsten Knochentumor. 45 % aller benignen Tumoren und 12 % aller primédrer Knochentumoren sind
kartilagindre Exostosen. Sie konnen einzeln vorkommen oder gehduft im Rahmen der hereditiren multiplen kartilagindren Exostosenkrankheit
(Osteochondromatose). Das Erscheinungsbild reicht von vollig asymptomatisch, tiber schmerzhaft durch lokale Irritation der umgebenden Weichteile, bis
hin zu Wachstumsstérungen mit Achsabweichungen und Storung des Langenwachstums der betroffenen Knochen. Die Therapie besteht in der
chirurgischen Abtragung der symptomatischen Exostosen oder bei Wachstumstorung. Asymptomatische Befunde miissen nicht behandelt werden, sollten
aber regelmafig kontrolliert werden, da ein malignes Entartungsriko zum Chondrosarkom besteht.
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Akute Schmerzen am thorakolumbalen Ubergang
bei einer 76-Jahrigen

Anamnese

Eine 76-jihrige Patientin stellt sich in Ihrer Sprechstunde wegen Schmerzen in der Wirbelsiule auf Hohe des thorakolumbalen Ubergangs vor. Ein
Unfallereignis ist nicht bekannt. Sie berichtet, dass die Schmerzen nach Anheben eines schweren Wischekorbs aufgetreten sind. Eine Schmerzausstrahlung in
die Beine besteht nicht. Die Patientin wurde 3 Jahre zuvor aufgrund einer Schenkelhalsfraktur links mit einer Hiift-Totalendoprothese versorgt.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 76-jéhrige Patientin mit einer Koérpergroie von 159 cm und einem Koérpergewicht von 71,5 kg. Die Brustkyphose ist mittelgradig
ausgeprigt. Es besteht ein deutliches Tannenbaumphinomen iiber der Lendenwirbelsiule. Der Rippen-Becken-Abstand betrigt 2 cm. Uber dem
thorakolumbalen Ubergang besteht ein deutlicher Klopfschmerz. Bei der neurologischen Untersuchung kénnen keine Paresen oder Sensibilititsstdrungen der
unteren Extremitéten festgestellt werden. Die Muskeleigenreflexe sind seitengleich positiv.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Maflnahmen zur Prophylaxe sind IThnen bekannt?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anamnese und klinischer Befund sprechen fiir eine manifeste Osteoporose mit frischer Wirbelkorperfraktur. Die Osteoporose ist eine generalisierte
Skeletterkrankung, die durch Verlust von Knochenmasse und eine Verdnderung der Mikroarchitektur des Knochens zu einer erhdhten Frakturgefahrdung
fiihrt. Bei einer manifesten Osteoporose liegen definitionsgemal bereits eine oder mehrere Frakturen vor.

Schmerzen im Bereich der Wirbelséule beim élteren Patienten ist in der orthopéddischen Sprechstunde ein hdufig vorkommendes Symptom. Folgende
Differenzialdiagnosen miissen bei dem vorliegenden Fall bedacht werden:

Bl Osteochondrose/Spondylarthrose: degenerative Veranderungen der Bandscheibe mit Hohenverlust des
Zwischenwirbelraums und Arthrose der kleinen Wirbelgelenke (Facettengelenke). Dies fiihrt zu chronischen Schmerzen im
Bereich der Wirbelsdule mit wechselnder Intensitét. Osteoporotische und degenerative Verdnderungen liegen beim élteren
Patienten oft parallel vor.

W Maligne Knochenldsionen: Bei neoplastischen Knochenerkrankungen, wie z. B. bei einer Knochenmetastasierung oder beim
Plasmozytom bestehen ebenfalls akute Schmerzen. Bei begriindetem Verdacht sollte ein MRT durchgefiihrt werden.

M Entziindliche Knochenlésionen: Besteht der Verdacht auf eine Spondylodiszitis, sollten laborchemisch die
Entziindungsparameter (CRP, BSG, Leukozytenzahl) bestimmt werden. Dariiber hinaus ist ebenfalls eine MRT erforderlich.

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Die Osteoporose ist die hdufigste generalisierte Skeletterkrankung. Sie kommt besonders haufig bei élteren Frauen vor, Ménner konnen aber ebenfalls
betroffen sein. Insgesamt sind ca. 6-8 Millionen Menschen in Deutschland an einer Osteoporose erkrankt, davon sind etwa 80 % Frauen.

Im Knochengewebe finden stindig Auf- und Abbauprozesse statt. Verantwortlich hierfiir sind zwei Zellarten. Die Knochenneubildung erfolgt durch die
Osteoblasten, der Knochenabbau durch die Osteoklasten. Im gesunden Knochen besteht ein Gleichgewicht zwischen Knochenbildung und -resorption. Bei
der Osteoporose kommt es zu einem Missverhdltnis mit erhohter Knochenresorption mit der Folge von Knochenmasseverlust und einer
Strukturveranderung des Knochens. Die Kortikalis wird diinner. Im spongiésen Knochen werden die Knochenbdlkchen schmaler und es entstehen
Unterbrechungen. Die Folge ist eine verminderte mechanische Belastbarkeit und somit ein erhéhtes Frakturrisiko.

Man unterscheidet die primére und sekundére Osteoporose. Bei ca. 95 % der Osteoporosepatienten liegt eine primére Osteoporose vor. Die haufigste
Form ist die postmenopausale Osteoporose, die durch einen Mangel an Ostrogen verursacht wird. Betroffen sind Frauen ab dem 45. Lebensjahr. Die senile
Osteoporose betriftt Patienten ab dem 70. Lebensjahr und ist bedingt durch Immobilitdt sowie durch einen verminderten Vitamin-D- und Kalziumspiegel
im Korper.

Die sekundire Osteoporose ist Folge einer knochenfernen Grunderkrankung; hierzu zihlen:

B Chronisch-entziindliche Erkrankungen wie z. B. rheumatoide Arthritis und chronisch-entziindliche Darmerkrankungen.
B Endokrinologische Erkrankungen: Hypogonadismus, Morbus Cushing, Hyperparathyreoidismus, Hyperthyreose
B Chronische Nierenerkrankungen

B Chronische Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts mit Malabsorption



M Langfristige, hoch dosierte Kortisontherapie.

3. Weitere Untersuchungen

Zur Basisdiagnostik bei Verdacht auf eine Osteoporose zéhlen:
B DXA-Knochendichtemessung (Dual X-Ray Absorptiometry)
M Rontgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelsiule
Bl Osteologisches Basislabor: Blutbild, CRP, BSG, Kazium
B Anorganisches Phosphat, alkalische Phosphatase, Gamma-GT, Kreatinin, Elektrophorese, TSH basal

Die DXA- Knochendichtemessung ist das géngigste, etablierte Verfahren zur Bestimmung der Knochendichte. Bestimmt wird der T-Score, der die
Standardabweichung zu einer alters- und geschlechtsspezifischen Norm darstellt. Messpunkte sind LWK 1-4 und proximales Femur. Ein T-Score von > -1
SD entspricht einem gesunden Knochen. T-Score < -1 SD und > -2,5 SD entspricht einer Osteopenie und ein T-Score < -2,5 SD entspricht einer
Osteoporose ().

a b

ABB. 30.1 aund b Lendenwirbelkdrperfraktur bei Osteoporose: Rontgenaufnahme der Lendenwirbelsaule in zwei Ebenen.
Manifeste Osteoporose mit ausgepragtem Keilwirbel LWK 2 [ ]

Die Rontgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelsdule l4sst osteoporotische Wirbelkorperfrakturen (Keil-, Fisch- und Plattwirbel) erkennen (Abb.
30.2a und b). Dariiber hinaus zeigt das Rontgenbild osteoporosespezifische Verdanderungen der Wirbelkoérper wie Rarefizierung der querverlaufenden
Trabekel, Transparenzerhohung der Wirbelkorper und die radiologische Betonung der Grund- und Deckplatten (Rahmenwirbel). Bei unklarer Genese einer
Wirbelkorperfraktur und zur Bestimmung, ob eine frische Fraktur vorliegt ist ggf. eine MRT zu erwégen.

Das Osteoporose- Basislabor dient der Abgrenzung einer sekunddren Osteoporose. Bei der am haufigsten vorkommenden priméren Osteoporose sind
keine Abweichungen zu erwarten.

4. Therapie

Die Therapie der manifesten Osteoporose umfasst mehrere Ebenen. Im vorliegenden Fall besteht ein akuter Frakturschmerz bedingt durch die
osteoporotische Wirbelkorperfraktur. Zunéchst sollte eine adiquate Schmerztherapie nach dem WHO-Stufenschema durchgefiihrt werden. Daneben
kommen stabilisierende Mafinahmen wie das Drei-Punkte-Korsett und andere Wirbelsdulenorthesen zu Anwendung. Dies sollte aber nur kurzfristig
erfolgen, da es sonst durch die Immobilisierung zu einer Atrophie der riickenstabilisierenden Muskulatur kommt.

In einzelnen Féllen kann durch eine transpedikulire Injektion von Knochenzement (Vertebroplastie, Ballonkyphoplastie) der frakturierte
Wirbelkorper wieder aufgerichtet werden.

Wenn eine deutliche Schmerzfreiheit erreicht ist, sollten sich physiotherapeutische Ubungen zur Kriftigung und Mobilisation anschlieBen.

Des Weiteren ist eine medikamentdse Therapie zu erwégen, um das Risiko von weiteren osteoporotischen Frakturen zu senken. Man unterscheidet die
sog. Basismedikation und die spezifische medikamentdse Therapie der Osteoporose. Die Basismedikation umfasst die Substitution von 1.000-1.500 mg
Kalzium und 400-1.200 IE Vitamin D ; pro Tag. Zur spezifischen medikamentosen Therapie der Osteoporose sind in erster Linie die Bisphosphonate
(z. B. Alendronat, Ibandronat, Risendronat) zu nennen. Die Wirkungsweise besteht in einer Hemmung der Osteoklasten und somit einer Verminderung der
Knochenresorption. Daneben existiert noch eine Vielzahl anderer Medikamente, die alle das Missverhéltnis von Knochenresorption und
Knochenneubildung positiv beeinflussen. Die Indikationsstellung zur medikamentosen Osteoporosetherapie sollte anhand der aktuellen DVO(Dachverband
Osteologie)-Leitlinien erfolgen.

5. Osteoporose- und Frakturprophylaxe

Ziel der Prophylaxe ist eine verbesserte Knochenstabilitdt und somit eine Verringerung des Frakturrisikos. Voraussetzung ist eine knochengesunde



Lebensweise. Hierzu gehoren:

B Ausreichende Versorgung mit Kalzium und Vitamin D. Durch entsprechende Erndhrung (Milch, Milchprodukte,
kalziumreiches Mineralwasser) kann der tigliche Bedarf an Kalzium von 1.200-1.500 mg gedeckt werden. Vitamin D wird
iiberwiegend iiber die UV-Einwirkung in der Haut synthetisiert. Es bedarf tiglich einer ca. 30-miniitigen
Sonnenlichtexposition, um den Bedarf an Vitamin D zu decken. Haufig tritt ein Vitamin-D-Mangel bei dlteren Menschen auf,
die sich nicht mehr hiufig im Freien aufhalten. Hier kann eine tigliche Supplementierung von 400—-1.200 IE Vitamin D
sinnvoll sein.

B Normalgewicht: Ein Body-Mass-Index von < 20 kg/m 2 ist ein starker Risikofaktor fiir osteoporotische Frakturen.
M Nikotinkarenz: Nikotin stellt einen allgemeinen Risikofaktor fiir Frakturen dar und sollte deshalb vermieden werden.

B Sport und regelméBige Bewegung: Unter regelmaBiger Belastung des Knochens kommt es zur Bildung von Kollagenfasern
und einer entsprechenden Mineralisation.

Zusammenfassung

Die Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung mit Verringerung der Knochendichte und Verdnderung der Mikroarchitektur des
Knochengewebes mit der Folge eines erhohten Frakturrisikos. Grund hierfiir ist ein Missverhaltnis von Knochenneubildung und -resorption. Liegen bereits
eine oder mehrere Frakturen vor, spricht man von einer manifesten Osteoporose. Es sind iiberwiegend iltere Frauen betroffen, Manner konnen ebenfalls
erkranken. Die postmenopausale Osteoporose ist am hédufigsten und zéhlt zu den priméren Osteoporosen. Abzugrenzen sind die sekundiren
Osteoporosen, bei denen eine knochenferne Grunderkrankung urséchlich ist. Zur Basisdiagnostik zdhlen die DXA-Knochendichtemessung, Rontgen von
BWS und LWS in zwei Ebenen sowie ein Basislabor. Die Therapie umfasst die spezifische medikamentdse Therapie, entsprechend der DVO-Leitlinien,
Schmerz-, Physiotherapie und physikalische MaBnahmen. Die Prophylaxe besteht aus regelmédBiger korperlicher Aktivitdt, entsprechender Erndhrung
(ausreichend Kalzium) und Sonnenlichtexposition (Bildung von Vitamin D).



Arthralgien und

Exanthem

Anamnese

Eine 55-jdhrige Frau kommt zu Thnen in die Praxis, da sie seit einigen Wochen einen schmerzhaften und geschwollenen rechten Zeigefinger habe. Seit einigen
Tagen sei auch ihr linkes Knie ohne dufleren Anlass schmerzhaft angeschwollen. Riickenschmerzen habe sie auch immer mal wieder. Auf Nachfragen berichtet
sie, dass sie seit ihrem 15. Lebensjahr an einer Schuppenflechte leide, die sie mit einer vom Hautarzt verordneten Kortisonsalbe behandle. Sonst sei sie gesund.

Untersuchungsbefunde

55-jahrige Frau in gutem AZ und leicht adipésem EZ. Die KorpergroBe betrdgt 165 cm bei einem Gewicht von 70 kg. Der rechte Zeigefinger weist eine
Schwellung, Uberwérmung und Druckschmerzhaftigkeit des PIP- und DIP-Gelenks auf. Der Fingernagel des Zeigefingers ist verdickt, gelb-briunlich verfirbt
und weist viele kleine Einziehungen auf (Bild). Die Beweglichkeit des Fingers ist herabgesetzt, der Faustschluss nicht mdglich. Am linken Kniegelenk zeigen
sich ebenfalls Schwellung, Uberwérmung und Druckschmerzhaftigkeit. Es besteht ein intraartikulérer Erguss. Die Beweglichkeit betriigt nach der Neutral-Null-
Methode fiir Streckung/Beugung 0/5/120° und ist damit eingeschrdnkt. Meniskuszeichen finden sich nicht, der Bandapparat ist stabil, keine
Achsabweichungen. Schmerzbedingt links hinkendes Gangbild. Die orientierende neurologische Untersuchung ist unauffillig. Im Bereich der Streckseite der

Ellenbogen findet sich ein schuppiges, silbrig-glinzendes Exanthem.
1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Was wissen Sie iiber Atiologie, Privalenz und Verlauf der Erkrankung?
3. Wie gehen Sie diagnostisch weiter vor?
4. Zahlen Sie die Diagnosekriterien der Erkrankung auf!

5. Wie wird die Erkrankung behandelt?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anamnese und Untersuchungsbefunde legen die Verdachtsdiagnose Psoriasisarthritis (PsA) nahe.
Differenzialdiagnostisch sollten folgende Erkrankungen abgegrenzt werden:

B Rheumatoide Arthritis (RA; in der Regel symmetrischer Gelenkbefall ohne Befall der DIP-Gelenke, keine Haut- und
Nagelverdnderungen)

M Gicht-Arthropathie (meist Hyperurikdmie, Uratkristalle in der Synoviaanalyse)
B Eitrige Arthritis: in der Regel Monarthritis mit deutlicher Uberwirmung und Rotung
B Fingerpolyarthrose (Entziindungswerte in der Regel nicht erhdht, keine Haut- oder Nagelverdnderungen)

H Andere Spondyloarthritiden (Morbus Bechterew mit peripherer Gelenkbeteiligung [zusétzliche Sakroiliitis], Arthritiden bei
chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen [Morbus Crohn, Colitis ulcerosa], SAPHO-Syndrom [Synovialitis, Akne,
Pustulose, Hyperostose, Osteitis], juvenile Spondylarthropathie, Lyme-Arthritis [Lyme-Borreliose], rheumatisches Fieber und
reaktive Poststreptokokkenarthritis [vorausgegangener Streptokokkeninfekt, springende Gelenkbeschwerden], Arthritis bei
Sarkoidose, Morbus Whipple sowie die undifferenzierte Spondylarthropathie).

M Kollagenosen und Vaskulitiden: hier haufig Hauterscheinungen, Sicca-Syndrom oder Raynaud-Syndrom, Beteiligung von
inneren Organen



Merke

Charakteristischerweise finden sich bei einer PsA:
B Asymmetrische Oligo- oder Polyarthritis (hdufig Strahlbefall Finger/Zehen, Sternoklavikulargelenk, Synchondrosen)
B Enthesiopathien

M Psoriasis der Haut und typische Nagelverdnderungen ( , )

ABB. 31.1 Psoriasis der Haut []

ABB. 31.2 Onychodystrophie bei PsA []

2. Atiologie, Privalenz und Verlauf

Die Psoriasis ist eine weitverbreitete Hauterkrankung, 1-2 % der Bevolkerung sind betroffen.

Bis zu 30 % aller Patienten mit Psoriasis entwickeln im Verlauf eine PsA. Das Erkrankungsalter der Patienten liegt meist zwischen dem 15. und 30. oder
um das 55. Lebensjahr. Meist gehen die Hauterscheinungen dem Gelenkbefall um Jahre voraus, jedoch gibt es auch Fille, in denen noch keine
Hauterscheinungen aufgetreten oder aufgefallen (z. B. kleine Stellen am behaarten Kopf) sind. Die Ausprdgung der Hauterscheinungen korreliert nicht mit
der Entziindungsaktivitit der Gelenke.

Die PsA gehort zur Gruppe der Spondyloarthritiden. Die Atiopathogenese ist unbekannt. Es besteht eine genetische Pridisposition, die insbesondere mit
dem HLA-B27-Merkmal assoziiert ist.

Typisch fiir die PsA ist eine asymmetrische Oligo- oder auch Polyarthritis. Man unterscheidet den ,,akralen Typ“ mit vorwiegendem Befall der Finger
und den ,,zentralen Typ“ mit Befall der groen Gelenke und den,, Wirbelsidulentyp* mit Befall von Sakroiliakalgelenken und Wirbelsaule (WS).
Uberlappungen sind hiufig.

Im Bereich der Finger oder Zehen findet man oft einen sog. Strahlbefall (Wurstfinger oder -zehe/Daktylitis), also samtliche Gelenke eines Fingers sind
betroffen. Nicht selten sind ein Sternoklavikulargelenk und Synchondrosen (z. B. zwischen Manubrium und Corpus sterni) betroffen. Haufig treten auch
nur Gelenkschmerzen ohne Schwellung auf. Regelmafig sind hier im Gegensatz zur RA die Fingerendgelenke betroffen. Die Morgensteifigkeit ist geringer
ausgepragt. Storungen des Allgemeinbefindens sind seltener als bei der RA.

Sichere prognostische Faktoren gibt es fiir die PsA nicht. Insgesamt ist der Verlauf wahrscheinlich etwas giinstiger als bei der RA, aber etwa ein Drittel
der Fille verlduft gelenkdestruierend und fiihrt zu erheblichen Funktionseinschrankungen. Bei etwa 5 % der Fille kommt es zu einer mutilierenden
Verlaufsform, die durch schwere osteolytische Destruktionen von z. B. Fingern und Zehen charakterisiert ist.

3. Diagnostik

Nach Anamnese und klinischer Untersuchung sind folgende Untersuchungen sinnvoll:

Labor: Blutbild, Entziindungsparameter (CRP und BSG koénnen normwertig sein, bei hochflorider Entziindung meist erhoht), HLA-B27 (nicht
beweisend, erhoht die Wahrscheinlichkeit der Diagnose), negativer Rheumafaktor.

Bildgebende Diagnostik: Im konventionellen Rontgenbild eines betroffenen Gelenks konnen je nach Stadium der Destruktion Weichteilschwellung,
Gelenkspaltverschmilerung, Fibroostosen, subchondrale Zysten, Erosionen, aber auch Proliferationen und Ankylosen gefunden werden. Bei der
mutilierenden Verlaufsform tritt an den Fingern typischerweise das sog. Pencil-in-cup- Phdnomen (stiftformige Osteolyse des Mittelgliedkopfchens und



gleichzeitige tassenformige Verbreiterung der Endgliedbasis) auf. Die fiir die RA typische gelenknahe Osteoporose ist bei der PsA weniger ausgepragt. Im
Bereich der WS sind typische Befunde Zeichen einer meist asymmetrischen/einseitigen Sakroiliitis, asymmetrische Syndesmophyten.

Die Sonografie hat ihren Stellenwert in der Darstellung von Enthesitiden, Synovialitiden und Gelenkergiissen an peripheren Gelenken, Bursitiden und
Tenosynovialitiden.

CT und MRT bleiben speziellen Fragestellungen (z. B. Sakroiliitis) vorbehalten und sind fiir die Primérdiagnostik meist nicht erforderlich.

Mittels Szintigrafie kann das Befallsmuster und der entziindliche Befall von kleinen Wirbelgelenken oder subklinischen peripheren Gelenken dargestellt
werden.

Eine Vorstellung beim Dermatologen zur Feststellung eines Hautbefalls ist in jedem Fall sinnvoll.

Merke

Die histologische Untersuchung von Synoviaproben ist nicht pathognomonisch fiir die PsA. Eine Hautbiopsie kann jedoch in klinisch zweifelhaften
Fillen die Psoriasis der Haut bestatigen.

4. Diagnosekriterien

2006 wurden die sog. CASPAR- Klassifikationskriterien erstellt. Demnach sind die Kriterien fiir das Vorliegen einer PsA erfiillt, wenn mindestens drei
Score-Punkte aus den folgenden fiinf Kategorien vorliegen:

M Evidenz fiir das Vorliegen einer aktuellen oder fritheren Psoriasis oder positive Familienanamnese fiir:
— Psoriasis an der Haut oder Kopthaut, vom Arzt bei der Untersuchung festgestellt (2 Punkte)

— Anamnese einer Psoriasis, berichtet durch Patient oder Arzt (1 Punkt)

— positive Familienanamnese (Verwandte 1./2. Grades — 1 Punkt)

B Nagelbefall inkl. Tiipfel, Oncholyse, Hyperkeratose (1 Punkt)

B Negativer Rheumafaktor (ELISA, Nephelometrie — 1 Punkt)

B Daktylitis — gegenwértig oder anamnestisch bei arztlicher Untersuchung festgestellt (1 Punkt)

W Radiologischer Nachweis appositioneller Knochenverdnderungen an Hénden oder Fiilen (1 Punkt)

S. Therapie

Allgemeine Therapieziele sind die Reduktion der Entziindungsaktivitit, Schmerzlinderung und das Verhindern oder Aufhalten von Gelenkzerstorungen
bzw. die Wiederherstellung von Gelenkfunktionen.

Konservative Therapie: Basis aller Therapiemafinahmen ist die medikamentose Therapie mit topischen und lokalen Medikamenten fiir die Haut (z. B.
Glukokortikoide, Vitamin-D ; -Analoga, Tazaroten), NSAR oder COX-2-Hemmern und DMARD (Disease Modifying Antirheumatic Drugs wie z. B.
Sulfasalazin, Methotrexat, Leflunomid). Bei Nichtansprechen werden Biologika (TNF-o-Inhibitoren wie z. B. Adalimumab, Etanercept) eingesetzt. Eine
systemische Glukokortikoidgabe wird bei der PsA nicht empfohlen. Bei mono- oder oligoartikulirem Verlauf konnen Glukokortikoide aber lokal
intraartikuldr verabreicht werden.

Begleitend sollten physikalische, Physio-, Ergotherapie sowie orthopadie- bzw. orthopadieschuhtechnische Versorgungen zur Anwendung kommen.

Operative Therapie: Wenn konservative Mainahmen die Entziindungsaktivitit an den Gelenken nicht geniigend reduzieren konnen oder es bereits zu
Gelenkdestruktionen und/oder ausgepriagten Achsabweichungen, drohenden Sehnenrupturen oder neurologischen Ausfillen gekommen ist, sollte eine
operative Therapie in Erwdgung gezogen werden.

Je nach Gelenk und Zustand des Gelenks stehen verschiedene operative Verfahren zur Verfligung.

Bl Solange die Gelenkfldchen erhalten sind und der Kapsel-Band-Apparat stabil ist, kommen gelenkerhaltende Verfahren
(arthroskopische und offene Synovektomien) zum Einsatz.

B An fortgeschrittenen destruierten Gelenken werden je nach Gelenk gelenkresezierende (z. B. am Vorfu3, Ellenbogen),
gelenkersetzende (Endoprothesen) oder gelenkversteifende Verfahren (Arthrodesen, z. B. an der Wirbelséule, am Handgelenk
oder am Sprunggelenk).

Zusammenfassung

Die Psoriasisarthritis (PsA) tritt bei bis zu 30 % aller Psoriasispatienten im Krankheitsverlauf auf. Die Atiologie ist unbekannt. Es besteht eine
genetische Pridisposition und eine Assoziation mit dem MHC I-Antigen HLA-B27. Charakteristische Symptome sind eine symmetrische Oligo- oder
Polyarthritis (hdufig Strahlbefall Finger/Zehen, Sternoklavikulargelenk, Synchondrosen), Enthesiopathien, Psoriasis der Haut und typische
Nagelveranderungen. Fiir die Diagnose wichtig sind neben Anamnese und Klinik konventionelle Rontgenaufnahmen und das Labor
(Entziindungsparameter, HLA-B27). Die Therapie erfolgt in erster Linie medikament6s, begleitet von konservativen Manahmen. Bei Versagen oder nicht
ausreichender Wirksamkeit kommen stadienadaptiert verschiedene operative Verfahren zum Einsatz. Die Destruktionstendenz ist bei der PsA im Vergleich
zur RA insgesamt geringer ausgeprégt und der Verlauf daher prognostisch giinstiger.
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Asymmetrie im Schulterbereich bei einer 12-
Jahrigen

Anamnese

Ein 12-jdhriges Méadchen wird von der Mutter in Threr orthopadischen Sprechstunde vorgestellt. Bei einem Schwimmbadbesuch vor einigen Tagen fiel einer
Bekannten der Familie auf, dass bei dem Madchen die Schultern nicht auf gleicher Hohe stehen und dass die Position der Schulterblétter nicht symmetrisch ist.
Da die Bekannte selbst Physiotherapeutin ist, riet sie der Mutter zu einer Abkldrung beim Orthopaden. Die Patientin selbst verspiirt keinerlei Beschwerden. Sie
treibt regelméaBig Sport im Verein und ist auch sonst gesund.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen ein 12-jéhriges Médchen. Es besteht ein Beckengeradstand. Kein Klopfschmerz iiber der Wirbelséule. Bei der Betrachung von der Seite zeigt
sich eine verminderte Brustkyphose und somit ein Flachriicken. Bei der Betrachtung von hinten erkennt man einen Schulterhochstand rechts mit einer
asymmetrischen Position der Schulterblétter sowie eine Taillendreieckasymmetrie. In der Vorbeuge wolbt sich der Thorax rechts gegeniiber links auf.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Welche Einteilungen der Erkrankung sind Thnen bekannt?
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Gibt es Moglichkeiten zur Préavention?

1. Verdachtsdiagnose/Einteilungen

Anamnese und klinischer Befund sprechen fiir eine Skoliose. Die Skoliose ist eine fixierte Seitausbiegung der Wirbelsdule mit Rotation der
Wirbelkorper um die kraniokaudale Achse (Torsion), wodurch eine komplexe dreidimensionale Deformitéit von Wirbelsdule und Brustkorb entsteht. Eine
Skoliose liegt vor, wenn der Kriimmungswinkel nach Cobb iiber 10° betrégt.

Die Einteilung der Skoliose erfolgt nach verschiedenen Kriterien.

Einteilung nach der Ursache der Skoliose:

B Primér (idiopathische) ca. 90 % der Erkrankungen
B Sekundér mit bekannter Grunderkrankung
Einteilung nach der Lokalisation des Scheitelpunkts der Wirbelsidulenkriimmung:
B Thorakale Skoliosen: Scheitelpunkt bei Th2—Th11.
M Thorakolumbale Skoliosen: Scheitelpunkt bei Th12-L1.
B Lumbale Skoliosen: Scheitelpunkt bei L2—-L5.
Einteilung nach dem Erkrankungsalter:
M Infantile Skoliose (bis 3. Lebensjahr)
M Juvenile Skoliose (4.—10. Lebensjahr)
B Adoleszenten-Skoliose (ab dem 11. Lebensjahr)
Einteilung nach dem Kriimmungsmuster:
H C-formige Skoliosen

B S-formige Skoliosen

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Die Privalenz der Skoliosen betrédgt ca. 1-2 % der Bevolkerung. 90 % haben eine primére Skoliose und werden im Alter zwischen 10 und 12 Jahren
erkannt, wobei Madchen 3—5-mal héufiger betroffen sind als Jungen.

Die Atiologie und Pathogenese der am hiufigsten vorkommenden (90 %) primiren Skoliose (idiopathische Skoliose) sind ungeklirt. Skoliosen
entstehen und verstirken sich insbesondere wihrend Phasen starkeren Langenwachstums, weshalb sie auch zu den Wachstumsdeformititen gezihlt
werden. Als Ursache der primédren Skoliose wird ein multifaktorielles Geschehen angenommen. Faktoren, die zu einer priméren Skoliose fiihren kdnnen
sind:




B Genetische Faktoren

B Hormonelle Faktoren

B Biomechanische Faktoren (Flachriicken, einseitige Belastung)
B Vestibuldre und zerebelldre Stérungen

B Muskulére Faktoren

M Kollagenveranderungen

Die seltenen (10 %) sekundiren Skoliosen (symptomatische Skoliosen) beruhen auf einer Grunderkrankung, die hiufig die Muskulatur, das
Nervensystem oder den Stoffwechsel betreffen. Angeborene Skelettfehlbildungen fithren zu den kongenitalen Skoliosen. Folgende Ursachen konnen zu
einer sekundéren (symptomatischen) Skoliose fithren:

M Statisch: Beinverkiirzung/Beckenschiefstand

B Neuromuskuldre Erkrankungen: Poliomyelitis, spinale Muskelatrophie, Meningomyelozele, infantile Zerebralparese,
intraspinale Tumoren

B Mesenchymale Erkrankungen: Marfan-, Ehlers-Danlos-Syndrom
M Kongenitale Formations- und Segmentationsstérungen: Keil-, Halbwirbel
B Entziindliche Erkrankungen: Spondylitis

B Traumatisch: Wirbelkorperfrakturen

3. Diagnostik

Die allgemeine Anamnese umfasst Fragen zu den Erstsymptomen und zur Erkennung von Grunderkrankungen hinsichtlich einer sekundéren Skoliose.
Weiterhin von Interesse ist der Pubertdtsgrad, da er von prognostischer Bedeutung ist. Die primére Skolise des Kindes und Jugendlichen ist typischerweise
nicht schmerzhaft.

Bei der klinischen Untersuchung werden der Beckenstand, die Schulterhohe im Seitenvergleich, sowie die Taillendreiecke im Seitenvergleich beurteilt.
Die Bewegungspriifung umfasst die Seitneigung und Rotation der Wirbelséule. In der Vorneigehaltung lésst sich der typische konvexseitige Rippenbuckel
und Lendenwulst erkennen. Des Weiteren wird das sagittale Profil zur Beurteilung der Brustkyphose und Lendenlordose erfasst. Eine orientierende
neurologische Unterschung ist obligat. Schmerzen, neurologische Symptome, eine ausgeprigte Rigiditit und eine links-konvexe thorakale Kriimmung
sollten hinsichtlich einer sekundéren (symptomatischen Skoliose) abgeklért werden.

Bildgebende Diagnostik: Zur Diagnostik einer Skoliose wird eine Réntgen-Wirbelsiulenganzaufnahme in zwei Ebenen im Stehen mit Darstellung
der Beckenkdmme angefertigt. In der a. p.-Aufnahme werden zundchst der Scheitelwirbel und die Neutralwirbel (Endwirbel) ermittelt. Der Scheitelwirbel
liegt im Zentrum der Kriimmung und definiert mit seiner Hohe ob eine thorakale, thorakolumbale oder lumbale Skoliose vorliegt. Die Neutralwirbel oder
auch Endwirbel sind die am meisten gekippten und am wenigsten rotierten Wirbel.

Folgende radiologische Beurteilungen sind bei der Diagnostik von Bedeutung:

M Skoliosewinkel nach Cobb: Auf der Deckplatte des oberen Neutralwirbels und der Grundplatte des unteren Neutralwirbels
wird jeweils eine Linie gelegt. Auf diesen Linien wir das Lot gefallt. Der Winkel der sich schneidenenden Lotlinien ergibt den
Skoliosewinkel nach Cobb ().



Winkel
nach COBB

ABB. 32.1 Skoliosewinkel nach Cobb []

B Rotationsgrad nach Nash und Moe: Auf der a. p. Aufnahme wird hierzu die Lage der Pedikel beurteilt. Die Einteilung
erfolgt in fiinf Grade, wobei Grad 0 eine symmetrische Anordnung der Pedikel bedeutet und Grad IV eine Rotation der Pedikel
iiber die Mittellinie hinaus zeigt.

M Bestimmung der Skelettreife nach Risser: Die Skelettreife wird anhand der Entwicklung der Darmbeinkammapophyse
ermittelt. Die Einteilung erfolgt in sechs Grade (Grad 0: keine Apohyse vorhanden, Grad 5: komplette Verschmelzung der
Apophyse mit dem Os ilium).

4. Therapie

Die Therapie der in diesem Fall vorliegenden idiopathischen Adoleszenten- Skoliose ist abhédngig vom Kriimmungswinkel nach Cobb. Zusétzlich findet
das Restwachstum beim therapeutischen Vorgehen Beachtung. Jugendliche mit einem noch zu erwartenden groferen Restwachstum miissen engmaschig
kontrolliert werden, da es hier zu einer deutlichen Progredienz der Wirbelsdulenkrimmung kommen kann. Das Restwachstum kann anhand des Risser-
Zeichens abgeschitzt werden.

M Krankengymnastik bei einem Skoliosewinkel nach Cobb bis 20°: Die Krankengymnastik ist fester Teil der konservativen
Skoliosetherapie. Ziel ist es, eine Progredienz der Wirbelsdulenkriimmung zu vermeiden. Eine Korrektur ist durch die
krankengymnastische Therapie nicht zu erwarten. Es gibt verschiedene Formen der physiotherapeutischen Behandlung. Eine
sehr weitverbreitete Form ist die nach Lehnert-Schroth. Daneben werden aber auch die neurophysiologische
Bewegungsbahnung nach Vojta, die propriozeptive neuromuskulére Fazillation (PNF) und andere Methoden angewendet.

B Korsettversorgung bei einem Skoliosewinkel nach Cobb von 20—40°: Das Restwachstum zu Beginn einer Korsettversorgung
sollte noch mindestens 1 Jahr betragen. Neben dem haufig verwendeten Cheneau-Korsett findet das sog. Boston-Korsett
ebenfalls Anwendung. Beide Korsett-Typen bewirken eine passive Druckkorrektur. Die Korrekturwirkung wird mit
regelméBigen Rontgenkontrollen iiberpriift. Das Korsett sollte fiir einen optimalen Therapieerfolg 20-23 Stunden téglich
getragen werden. Dies fiihrt bei jugendlichen Patienten héufig zu Problemen mit der Akzeptanz der Therapie. Eine
Entwohnung von der Korsettversorgung erfolgt nach Abschluss des Langenwachstums.



B Operative Therapie bei einem Skoliosewinkel nach Cobb > 45°: Die operative Therapie der Skoliose sollte ab einem
Skoliosewinkel nach Cobb von 45° empfohlen werden, da eine weitere Progredienz der Kriimmung zu erwarten ist. In den
zuriickliegenden Jahren wurden verschiedene stabformige Wirbelsduleninstrumentarien entwickelt, die nach Implantation eine
dreidimensionale Korrektur der Wirbelsdulendeformitét erméglichen.

Grad 0 Sym. Bogenwurzel

Gradl | Bogenwurzel
—_— angeschnitten

Grad Il BWim 2. Segment Eggﬁ.’lﬁ}‘;ﬁi}

Grad Il | BW im mittl. Segment

Grad IV | BW auf Gegenseite

ABB. 32.2 Rotationsgrad nach Nash und Moe [T520/L157]

5. Privention

Vorbeugende Verhaltensmafinahmen zur Vermeidung einer Skoliose gibt es nicht. Wichtig ist die friihzeitige Erkennung einer Wirbelséulendeformitét
bei Kindern und Jugendlichen. Deshalb sollte bei Kindern und Jugendlichen in der orthopédischen Sprechstunde die Statik der Wirbelsdule immer
routineméBig mit beurteilt werden, auch wenn die Patienten aufgrund wirbelséulenferner Beschwerden untersucht werden.

Zusammenfassung

Die Skoliose ist eine Seitausbiegung der Wirbelsdule mit Fehlrotation der Wirbelkorper. Die betroffenen Kinder sind héufig beschwerdefrei. Vielmehr
fallt das Krankeitsgeschehen durch eine Asymmetrie auf. Die meisten Skoliosen (90 %) sind primére (idiopathische) Skoliosen ohne pathognomonische
Faktoren. Davon abzugrenzen sind sekundédre (symptomatische) Skoliosen, die Folge einer Grunderkrankung sind. Radiologisch werden der
Skoliosewinkel, der Rotationsgrad und die Skelettreife bestimmt. Entsprechend des Skoliosewinkels erfolgt die Therapie durch Krankengymnastik,
Korsettversorgung oder operativ.
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Schmerzen in Leiste und Oberschenkel bei einer 3-
Jahrigen

Anamnese

Ein 3-jdhriges Méadchen wird in Threr orthopadischen Sprechstunde wegen Schmerzen in der linken Leiste und im Oberschenkel vorgestellt. Die Schmerzen
bestehen seit 3 Tagen. Der Mutter berichtet von einer gewissen Unlust zu Laufen. Ein vorausgegangenes Unfallereignis ist nicht erinnerlich. Fieber bestand in
den letzten Tagen nicht, aber 2 Wochen zuvor war die kleine Patientin an einem Infekt der oberen Atemwege erkrankt.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen ein 3-jédhriges Madchen in einem normalen AZ. Es bestehen keine allgemeinen Krankheitszeichen wie Fieber oder Abgeschlagenheit. Die
kleine Patientin hat ein deutliches Schonhinken. Bei der Untersuchung im Liegen sind die Kniegelenke unauffillig. Die Bewegungspriifung des linken
Hiiftgelenks ist deutlich schmerzhaft und es ldsst sich eine deutliche Bewegungseinschrankung im betroffenen Hiiftgelenk feststellen. Eine Schwellung oder
Rétung ist nicht vorhanden.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Welche Differenzialdiagnosen sind IThnen bekannt.
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?
3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose

Im vorliegenden Fall besteht der Verdacht auf eine Coxitis fugax (Synonym: transiente Synovitis, Hiiftschnupfen, observation hip). Die Coxitis fugax ist
eine voriibergehende, abakterielle Synovitis des Hiiftgelenks mit Ergussbildung. Typisch fiir das Vorliegen einer Coxitis fugax sind im vorliegenden Fall
das Fehlen von sekundédren Krankheitssymptomen wie Fieber oder reduziertem Allgemeinzustand sowie ein vorangegangener virusbedingter Infekt der
oberen Atemwege.

Hiiftgelenkarthralgien bei Kleinkindern sind ein hdufiges Symptom in der orthopddischen Sprechstunde. Folgende Differenzialdignosen miissen in
Betracht gezogen werden:

B Septische Koxitis: Muss als wichtigste Differenzialdiagnose bei der Coxitis fugax ausgeschlossen werden. Die septische
Coxitis stellt einen kinderorthopadischen Notfall dar und muss stationdr behandelt werden. Die Erkrankung tritt am hiufigsten
im Sduglingsalter auf, muss aber auch beim élteren Kind mit Hiiftschmerzen in Betracht gezogen werden.

Bl Morbus Perthes: Aseptische Hiiftkopfnekrose bei Kindern zwischen dem 2. und 10. Lebensjahr. Bei Krankeitsbeginn ist oft
nur eine Ergussbildung im betroffenen Hiiftgelenk nachweisbar. Spéter treten typische radiologische Verdnderungen auf.

M Juvenile rheumatoide Arthritis: Kann auch andere Gelenke betreffen. Fiihrt ebenfalls zu belastungsabhéngigen Schmerzen in
den betroffenen Gelenken. Gegebenenfalls typische Laborverdnderungen.

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Die Coxitis fugax ist die hdufigste entziindliche Hiiftgelenkerkrankung im Kindesalter. Die Inzidenz bei Kindern bis zum 14. Lebensjahr betrigt 3 %.
Der Erkrankungsgipfel liegt im Alter zwischen 3 und 6 Jahren. Jiingere Kinder sind kaum betroffen, bei élteren Kindern ist die Erkrankungsrate wieder
deutlich riicklaufig. Jungen sind mit einem Verhéltnis von 2 : 1 héufiger betroffen als Médchen.

Héufig geht der Coxitis fugax eine virale infektion der oberen Atemwege voraus. Mit einer Latenz von 1-3 Wochen kommt es dann zu einer synovialen
Reaktion im Hiiftgelenk. Als Ursache wird eine autoimmunologische Kreuzreaktion von Erregerantigenen mit Strukturen der Gelenkkapsel des
Hiftgelenks diskutiert. Der genaue Pathomechanismus ist aber ungeklart.

Durch die Synovialitis des Hiiftgelenks kommt es zu einem Gelenkerguss, der zu einer intraartikuldren Druckerhhung fiihrt. Die damit einhergehende
Kapseldehnung und Schwellung verursacht die Schmerzen. Nach Abklingen der synovialen Reizreaktion kommt es nach wenigen Tagen zu einer
Resorption des Gelenkergusses und damit zu einer Beschwerdelinderung.

3. Diagnostik

Zunéchst sollten eine ausfiihrliche Anamnese und eine griindliche Untersuchung der Patientin erfolgen. Als bildgebendes Verfahren zur Diagnostik steht
die Sonografie zur Verfiigung. Mit deren Hilfe ist es schonend und schnell moglich, den typischen Hiiftgelenkerguss und die damit verbundene
Kapseldistension nachzuweisen. Wichtig ist der Vergleich mit der gesunden Gegenseite.

Im Rahmen der Diagnostik ist es unbedingt erforderlich, eine septische Koxitis sicher auszuschliefen, da eine verzogerte Diagnostik und Therapie dieser
Erkrankung zu folgenschweren Komplikationen fithren kann. Hierzu sollte eine Laboruntersuchung mit Bestimmung der entziindungsrelevanten
Parameter (CRP, BSG und Blutbild) durchgefiihrt werden. Bei unklaren Befunden muss zur Diagnosesicherung eine Punktion des Hiiftgelenkergusses
durchgefiihrt werden. Nur bei bei Befunden, die eindeutig auf eine Coxitis fugax hinweisen, kann auf eine Laboruntersuchung verzichtet werden.

Folgende Parameter sind fiir die differenzialdiagnostische Abgrenzung von einer septischen Koxitis von Bedeutung:

Coxitis fugax:




M kein Fieber

M normaler Allgemeinzustand

M vorausgegangener Infekt

B Entziindungszeichen im Normalbereich oder leicht erhoht
Septische Koxitis:

M hohes Fieber

M reduzierter Allgemeinzustand

B CRP > 20 mg/l

B Leukozytose > 12.000/pl

4. Therapie

Die Coxitis fugax ist eine voriibergehende Erkrankung, bei der keine Langzeitfolgen zu erwarten sind. Deshalb richtet sich die Therapie nach der
Intensitdt der Beschwerden. Bei starken Schmerzen ist eine analgetisch-antiphlogistische Therapie mittels NSAR sinnvoll. Dariiber hinaus sollten die
Kinder das betroffene Hiiftgelenk entlasten. Die Entlastung an Unterarmgehstiitzen gestaltet sich bei den kleinen Patienten oft schwierig, deshalb sollte
die Entlastung durch Bettruhe erfolgen. Die frither oft durchgefiihrte Extensionsbehandlung des erkrankten Hiiftgelenks wird aktuell nicht mehr
durchgefiihrt. In der Regel sind die Patienten nach 1-2 Wochen beschwerdefrei. Eine klinische und sonografische Befundkontrolle ist zu empfehlen, um
nochmals sicher ein anderes Krankheitsgeschehen auszuschlieBen. Bei anhaltenden Beschwerden sollte eine Diagnostik hinsichtlich einer Perthes-
Erkrankung durchgefiihrt werden.

5. Prognose

Die Coxitis fugax ist bei 60 % der Kinder nach 1 Woche ausgeheilt, bei weiteren 30 % nach 2 Wochen, nur in seltenen Féllen reichen die Beschwerden
dariiber hinaus. Ein Rezidiv ist bei etwa /5 der Patienten beobachten. Die Erkrankung heilt folgenlos aus, strukturelle Schiden am Hiiftgelenk sind nicht zu
erwarten.

Zusammenfassung

Die Coxitis fugax ist eine synoviale Reizung mit Ergussbildung im Hiiftgelenk. Sie tritt in der Regel nach einem hiiftfernen viralen Infekt auf. Betroffen
sind Kinder zwischen 3 und 14 Jahren mit einem Erkrankungsgipfel zwischen dem 3. und 6. Lebensjahr. Jungen sind mit einem Verhéltnis von 2:1
héufiger betroffen. Die Coxitis fugax ist die hdufigste entziindliche Hiiftgelenkerkrankung im Kindesalter. Die Kinder haben Schmerzen im Bereich des
betroffenen Hiiftgelenks, teilweise aber auch im Oberschenkel und Kniegelenk. Klinisch fillt ein Schonhinken auf, die Hiiftgelenkbeweglichkeit ist
schmerzbedingt eingeschrénkt. Fieber oder ein reduzierter Allgemeinzustand bestehen nicht. Hiufig l4sst sich sonografisch ein intraartikuldrer Erguss
nachweisen. Differenzialdiagnostisch muss unbedingt eine septische Koxitis ausgeschlossen werden. Die Therapie besteht in einer Entlastung des
betroffenen Hiiftgelenks und einer analgetisch-antiphlogistischen Therapie mit NSAR. Die Erkrankung hat einen etwa 1- bis 2-wdchigen Verlauf und heilt
folgenlos aus. Bei anhaltenden Beschwerden sollte eine Diagnostik hinsichtlich einer moglichen Perthes-Erkrankung durchgefiihrt werden.
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Fuldeformitat bei einem Neugeborenen

Anamnese

Eine 23-jahrige Erstgebdrende bemerkt unmittelbar nach der Geburt bei ihrem Kind einen deutlich verformten und nach innen gedrehten rechten Fuf3. Das Kind
wird 3 Tage nach der Geburt in der kinderorthopédischen Sprechstunde vorgestellt. Der Schwangerschafts- und Geburtsverlauf war unauffallig. Der Vater des
Kindes berichtet, dass er ebenfalls eine angeborene FuBBdeformitdt hatte und deswegen als Kind mehrfach operiert wurde.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 3 Tage alten ménnlichen Saugling. Bei der Untersuchung in Riickenlage mit gebeugtem Knie- und Hiiftgelenk zeigt sich am rechten Fuf3
eine komplexe Deformitdt. Neben einer ausgepragten SpitzfuBlstellung und invertierter Ferse ist der mediale FuBirand pathologisch angehoben. Zusétzlich
bestehen eine VorfuBadduktion und eine deutliche HohlfuBkomponente. Die Fehlstellung ldsst sich nur unzureichend manuell korrigieren. Die Achillessehne ist
als derber Strang tastbar. Begleitende morphologische Auffélligkeiten der Extremitdten und der Wirbelsdule zeigen sich nicht. Die Hiiftgelenksonografie ist
ebenfalls unauffillig.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Welche Differenzialdiagnosen sind Ihnen bekannt.
2. Was wissen Sie iiber die Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese der Erkrankung?
3. Welche Untersuchungen und Klassifikationen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose

Bei der FuBideformitit im vorliegenden Fall handelt es sich um einen kongenitalen Klumpfuf§ (Syn.: Pes equino-varus-adductus et excavatus congenitus,
clubfoot). Beim kongenitalen Klumpfufl handelt es sich um eine dreidimensionale Fehlstellung mit subtalarer Innenrotation und Inversionsstellung im
unteren Sprunggelenk. Die komplexe Fehlstellung betrifft das Talokalkaneal-, Talonavikular- und Kalkaneokuboidalgelenk. Fiinf Teilkomponenten der
Fehlstellung sind beim Klumpful charakteristisch ( ):

a | i |

ABB. 34.1  Primarer Klumpfu bei einem Neugeborenen. Der Ful ist supinert (a), der VorfuR ist adduziert (b), die Ferse steht
inst Spitzful3- und Varusstellung mit typischer dorsaler Hautfalte (c) [ ]

B Spitzfull (Equinus)

M Invertierte Ferse (Varus)

B Angehobener FuBinnenrand (Supinatus)
M Sichelful (Adduktus)

B HohlfuB3 (Exkavatus)

Folgende Differenzialdiagnosen miissen in Betracht gezogen werden:

B KlumpfuBhaltung (posturaler Klumpfuf3): Hierbei handelt es sich um eine Fehlhaltung, die aktiv und passiv vollstindig
korrigierbar ist. Die Fehlstellung normalisiert sich nach wenigen Wochen.

B SichelfuB (Metatarsus varus): FuB3fehlstellung mit vermehrter Adduktionsfehlstellung im Vorfufl. Im Gegensatz zum



KlumpfuB fehlen die SpitzfuBstellung und die Varuskomponente. In der Regel Spontankorrektur bis zum Abschluss des
Wachstums.

M Kletterfu3 (Pes supinatus): Die Fulisohlen zeigen zueinander, sodass die Fuflsohle um bis zu 90° zur Unterschenkelachse
versetzt sein kann. Im Gegensatz zum Klumpful ebenfalls keine SpitzfuB3- und Varuskomponente. Lasst sich passiv vollig
redressieren. Diese Fehlstellung kann durch eine redressierende Bandagierung behandelt werden.

2. Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Der kongenitale Klumpfu8 z&hlt neben der Hiiftdysplasie zu den haufigsten angeborenen Skelettfehlbildungen. Die Inzidenz liegt in Mitteleuropa bei ca.
0,1-0,2 % der Neugeborenen. In etwa der Hilfte der Fille tritt der KlumpfuB3 beidseitig aus. Jungen sind mit einem Verhéltnis vom 3:1 haufiger betroffen
als Médchen.

Die Atiologie des priméren kongenitalen KlumpfuBes ist nicht abschlieBend geklirt. Es existiert eine Vielzahl von exogenen und endogenen Faktoren die
zu dieser FuBdeformitit fithren konnen. Insgesamt liegt eine multifaktorielle Genese vor.

Exogene Faktoren:

B Amniozentese
M Oligohydramnion
B Hemmung fetaler Bewegungen (intrauterine Lageanomalien)
B Umwelteinfliisse (Rauchen)
Endogene Faktoren:
B Genetische Faktoren
M Fibrosierung der Muskulatur und des Bindegewebes
B Neuromuskuldre Dysbalancen
B Storungen der Geféllversorgung

M Fehlwachstum der tarsalen Knochen

Der sekundire Klumpfufl kann im Rahmen von neurologischen Grunderkrankungen, wie der Spina bifida und der infantilen Zerebralparese oder bei
angeborenen Gelenkkontrakturen, wie der Arthrogryposis multiplex congenitata, vorkommen.

Die Fehlstellung ist Folge einer Fehlrotation der subtalaren Knochen (Os naviculare, Kalkaneus und Kuboid) nach medial sowie einer Verkiirzung von
medioplantaren und Uberdehnung von lateralen Sehnen-Band-Strukturen. Eine zentrale Rolle bei der Entstehung des KlumpfuBes spielt dabei der M.
tibialis posterior (,,key muscle), der durch die Verkiirzung zu einer SpitzfuBstellung, horizontalen Innenrotation und Supination des Ful3es fiihrt.

3. Diagnostik und Klassifikationen

Die Diagnose des kongenitalen Klumpfules kann direkt postpartal durch Inspektion und Palpation gestellt werden. Die Untersuchung erfolgt in
Riickenlage mit gebeugtem Knie- und Hiiftgelenk. Inspektorisch erkennt man die typischen Fehlstellungskomponenten. Der Riickfufl steht in Spitzful3-
und Varusposition, der Vorfu} in einer Adduktions- und Supinationsstellung. Daneben ist die HohlfuBkomponente zu erkennen. Héufig besteht durch die
Fehlstellung eine dorsale und plantare Hautfalte.

Bei der manuellen Untersuchung kann die verkiirzte Achillessehne als derber Strang getastet werden. Am lateralen oberen Sprunggelenk ist die
Talusrolle und weiter distal der Taluskopf zu palpieren.

Zur Beurteilung des Schweregrads und zur Abgrenzung gegeniiber der KlumpfuBhaltung (posturaler Klumpfull) wird die passive Korrigierbarkeit
einzelner Fehlstellungen tberpriift. Hierzu werden die Dorsalextension im oberen Sprunggelenk, die subtalare Derotationsfihigkeit und die
Korrigierbarkeit der HohlfuB3stellung beurteilt.

Rontgenaufnahmen sind in den ersten 3 Lebensmonaten nicht relevant und sind spéter dann indiziert, wenn ein komplexer operativer Eingriff geplant
ist.

Zur Vergleichbarkeit der Befunde und Beurteilung der Therapieergebnisse hat sich im klinischen Alltag die Klassifikation nach Dimeglio bewéhrt. Das
Schema basiert auf die Korrigierbarkeit der Einzeldeformitéten und wird in vier Grade eingeteilt (max. Auspragung Grad IV).

Daneben kommt auch die Klassifikation nach Pirani zur Anwendung mit einem 6-Punkte-Score (max. Auspriagung 6 Punkte) zur Beurteilung der
RiickfuB- und Mittelfuldeformitt.

4. Therapie

Die Therapie des kongenitalen Klumpfufles sollte in den ersten Lebenstagen beginnen. Grundsitzlich wird bei der Behandlung eine manuelle
Redression der einzelnen Fehlstellungskomponenten durchgefiihrt, die anschlieBend in einem Oberschenkelretentionsgips gesichert werden.

Nach erfolgreicher Korrektur erfolgt dann eine konsequente orthetische Nachbehandlung zur Rezidivprophylaxe bis zum 4. Lebensjahr.

Die Methode nach Ponseti hat sich dabei in den letzten Jahren besonders bewihrt und findet heute eine breite Anwendung. Dabei wird zunéchst eine
Korrektur der HohlfuBkomponente mit manueller Redression und anschliefender Gipsretention durchgefiihrt. In einem zweiten Schritt erfolgt die
Korrektur der Varus- und Adduktionskomponente. Es sind jeweils mehrere Redressionsbehandlungen mit anschlieBenden Gipsverbanden notwendig. Eine
moglicherweise verbleibende SpitzfuBstellung wird mit einer perkutanen Achillessehnentenotomie beseitigt. In iiber 90 % der Félle kann mit diesem
Vorgehen eine Korrektur des kongenitalen Klumpfufes erreicht werden. Die Behandlungsdauer betrégt ca. 6-9 Wochen.

Bei der deutlich seltener angewandten ,,Franzosischen Methode“ erfolgt die Therapie im Rahmen eines mehrwochigen stationdren Aufenthalts tiber
spezielle dreidimensionale Bewegungsschienen, intensiver physiotherapeutischer Behandlung und Redressionsverbinden mit elastischen Binden.

Komplexe operative Therapieverfahren kommen nur noch selten zur Anwendung und sind bei den extrem rigiden Fehlstellungen und bei Versagen der
konservativen Therapiemafinahmen indiziert.

5. Prognose

Die Prognose des kongenitalen Klumpfufles ist bei konsequenter und fachgerechter Therapie gut. Bei sorgfiltiger Therapie ist eine gute Beweglichkeit
mit plantigradem Auftritt zu erreichen, sodass ein unauffilliges Gangbild und sportliche Aktivititen moglich sind. Nach Abschluss der Behandlung besteht
Rezidivgefahr, deshalb ist es dringend notwendig, eine konsequente Nachbehandlung mit speziellen Orthesen durchzufiihren.



Zusammenfassung

Der kongenitale Klumpfufl (Synonym: Pes equino-varus-adductus et excavatus congenitus, clubfoot) zdhlt zu den héufigsten angeborenen
Skelettfehlbildungen. Es handelt sich dabei um eine komplexe dreidimensionale Fehlbildung des FufBles. Als Ursache des primiren kongenitalen
KlumpfuBles wird eine Vielzahl endogener und exogener Faktoren diskutiert. Daneben kann ein sekunddrer KlumpfuBl auch im Rahmen von
neuromuskuldren Erkrankungen auftreten. Die Diagnose kann direkt postpartal durch Inspektion und Palpation gestellt werden. Die Therapie sollte in den
ersten Lebenstagen beginnen und wird in der Regel nach der Ponseti-Methode durchgefiihrt. Haufig ist anschlieBend eine perkutane Tenotomie der
Achillessehne erforderlich. Nach Abschluss der Therapie ist eine konsequente Orthesenbehandlung zur Rezidivprophylaxe bis zum Abschluss des 4.
Lebensjahres notwendig. Die Prognose ist gut.
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Schwellung und Bewegungsschmerz im rechten
Sprunggelenk

Anamnese

Ein 28-jéhriger, leicht tibergewichtiger Landschaftsarchitekt stellt sich mit Schmerzen im rechten Sprunggelenk in IThrer Praxis vor. Es féllt sofort ins Auge,
dass er das rechte Sprunggelenk beim Gang und im Stand nicht belasten kann. Er berichtet Thnen, er sei am Vortag beim Transportieren von Blumenerde auf
einen grof3en, losen Stein getreten und laut seiner Aussage liber den dufleren Fufirand umgeknickt. Unmittelbar nach dem Umknicken spiirte der Patient einen
heftigen, stechenden Schmerz im rechten AuBenkndchel, worauf sich eine deutliche Schwellung entwickelt habe. Ein weiteres Auftreten sei nach dem Unfall
nicht mehr moglich gewesen. Trotz intensiver Kiihlung und Hochlagerung am Abend sei das Fuligelenk sichtlich angeschwollen. Einen néchtlich angelegten
Druckverband musste er aufgrund starker Schmerzen entfernen.

Untersuchungsbefunde

Die Untersuchung erfolgt bei einem 28-jahrigen Mann, 1,85 m Korpergrofe, 90 kg Korpergewicht, endomorpher Korperbau. Der Patient kann im Gang die
rechte untere Extremitit nicht schmerzfrei belasten. Das rechte Articulatio talocruralis ist in seinem lateralen Anteil weichteilig angeschwollen und weist ein
Hématom auf. Bei der Palpation verspiirt der Patient einen heftigen Druckschmerz.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen der Erkrankung sind relevant?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Die exakte Zuordnung einer Sprunggelenkverletzung nach einem Supinationstrauma kann aufgrund der relativ dhnlichen Schmerzsymptomatik seitens
der Patienten anfénglich nur schwer ausgemacht werden. Unfallhergang und Untersuchungsbefunde des Patienten sprechen fiir eine Bandruptur 3.
Grades im rechten oberen Sprunggelenk. Um gezielte therapeutische MaBinahmen einleiten zu konnen, ist es vor allem wichtig, einen moglichen Bruch
des AuBlenknochels auszuschlieBen.

Folgende differenzialdiagnostischen Krankheitsbilder und ihre Charakteristika miissen bei einer Verletzung des Bandapparats in Erwdgung gezogen
werden.

B Ein AuBlenkndchelbruch ist aufgrund des nahezu identisch ablaufenden Verletzungsmechanismus die haufigste und
wichtigste Ausschlussdiagnose zum Bénderriss im Sprunggelenk. In den meisten Fallen ereignet sich der Unfallhergang als
Subluxation/Luxation des Sprungbeins aus der gelenkbildenden Kndchelgabel, dhnlich wie im hier beschriebenen Fall.

M Ein Bruch des 5. MittelfuBknochens kann bei der Diagnose schnell iibersehen werden, muss jedoch immer in Betracht
gezogen werden. Die Fulistellung beim Umknicken entspricht zwar nicht exakt der eines Bénderrisses, jedoch kann das
gleichzeitige Vorliegen einer Banderdehnung vom Ort der eigentlichen Schiddigung ablenken. Typisches Symptom ist die
Druckschmerzhaftigkeit iiber dem MittelfuBknochen.

M [solierte Syndesmosenrupturen sind durch Sprunggelenkverletzungen mdéglich, wenn auch selten. Meist wird die
Syndesmose im Rahmen eines Auflenkndchelbruchs mit verletzt und muss operativ versorgt werden.

M Bei der akuten Peronealsehnenluxation handelt es sich um eine weitere eher selten auftretende Verletzung durch Sturz oder
Verdrehung des Sprunggelenks. Hierbei kommt es zum Reiflen des Fithrungsbands der Peronealsehne im Bereich des
AuBenkndchels. Die Peronealsehne gleitet dabei aus ihrer Fithrungsrinne dorsal vom AuBlenkndchel in Richtung ventral.

Merke

Ein Binderriss ldsst sich aufgrund der &hnlichen Symptome und Verletzungsmechanismen auf den ersten Blick nur schwer von einem
AuBenknochelbruch (Fall 45) unterscheiden.

2. Ursachen

Verletzungen am Bandapparat des Sprunggelenks resultieren iiberwiegend aus Sportverletzungen. Sportarten mit schnellen Richtungswechseln
(Tennis, Badminton) und Sportarten mit Korperkontakt (FufSball, Handball) zéhlen zu den typischen Risikosportarten. Wie beim hier beschriebenen
Verletzungsmechanismus, konnen auch bei der Arbeit Bandverletzungen am Sprunggelenk auftreten, meist durch Bodenunebenheiten.

Eine angeborene Banderschwiche oder eine verbleibende Bandschwdche nach ausgeheilter Bandruptur konnen ebenfalls Ursache einer
wiederkehrenden Bandverletzung durch Umknicken sein. Es bedarf in solchen Féllen keiner groBen Krafteinwirkung, bis die Stabilisierungsfahigkeit des
gelockerten Bandapparats tiberfordert ist. Insbesondere nach fritheren Verletzungen kann es zu einem Mangel an Propriozeptoren im Bereich des
Sprunggelenks kommen und/oder zu einer reduzierten neuromuskuldren Reaktion. Die Folge ist eine ungeniigend schnelle Aktivierung der stabilisierenden
Peronealmuskulatur, wodurch ein wiederkehrendes Umknicken gefordert wird. Eindeutig nachweisbar ist die Bedeutung der Muskelkraft auf die



Verletzungshaufigkeit des Sprunggelenks bei Sportlern. Es ist erwiesen, dass die Verletzungshaufigkeit bei schwacher Muskulatur zunimmt.
Eine weitere mogliche Ursache fiir die Entstehung eines Bénderrisses bildet die Riickfufifehlstellung.

3. Untersuchungen

Die Stabilitits- und Funktionalititspriifung des Sprunggelenks erfolgt im Rahmen der klinischen Untersuchung anhand des vorderen Schubladentests
und des passiven Varustests. Lésst sich das Sprungbein beim vorderen Schubladen- Test ventral in eine Subluxationsstellung bringen (Talusvorschub
mehr als 7 mm) kann von einem einfachen Auflenbandriss ausgegangen werden. Eine verstirkte Sprungbeinkippung mit mehr als 10° beim passiven
Varustest gibt ebenfalls Aufschluss tiber die Ruptur des vorderen und mittleren Aulenbands. Das Vorliegen eines kompletten Bénderrisses mit Beteiligung
aller drei Bénder ist anzunehmen, wenn die Sprungbeinkippung mehr als 30° und der Sprungbeinvorschub mehr als 15 mm betrégt. Nicht selten ist die
klinische Untersuchung durch reflektorische Muskelanspannung und Sprunggelenkschwellung nicht aussagekriftig durchfiihrbar.

Bildgebung: Das erste Mittel der Wahl bei der bildgebenden Diagnostik ist die Anfertigung einer Rontgenaufnahme. Bei Verdacht auf einen Binderriss
werden wenigstens zwei oder mehr Aufnahmen des Sprunggelenks angefertigt. Die Rontgenaufnahme bestatigt zwar nicht direkt das Vorhandensein eines
Bénderrisses, bietet jedoch die Moglichkeit, einen Auflenkndchelbruch auszuschlieBen. Auch kndcherne Verletzungen des Innenknochels, des Sprung- und
des Fersenbeins konnen erkannt werden.

Besteht der Verdacht auf einen MittelfuBbruch, wird der FuB in zwei Ebenen (a. p. und schrig) gerontgt. Gehaltene Rontgenaufnahmen werden fiir die
Praxis nicht mehr empfohlen.

Die MRT ermdglicht die direkte Darstellung eines Banderrisses. Dariiber hinaus koénnen Verletzungen des Gelenkknorpels, der Syndesmose,
Kontusionen und Fissuren des Knochens aufgedeckt werden, die im Rahmen einer Rontgenuntersuchung verborgen bleiben.

Merke

Eingeteilt wird der Banderriss in vier Grade:
M Grad 1: Zerrung des vorderen AuBenbands
M Grad 2: Teilriss des vorderen und mittleren Au3enbands
M Grad 3: kompletter Riss des vorderen und mittleren Auflenbands

B Grad 4: (Sprunggelenkverrenkung): komplette Ruptur aller drei Auenbénder ggf. weitere Schiaden

4. Therapie

Wird anhand der beschriebenen Diagnostik der Verdacht eines Bénderrisses 3. Grades bestdtigt, kann mit der friihfunktionalen, konservativen
Behandlung begonnen werden. Entscheidend fiir den Therapieerfolg ist die konsequente Befolgung der é&rztlichen BehandlungsmafBgaben. Die
Therapiedauer betrdgt im Normalfall 6 Wochen.

Das PECH-Schema nach Prof. Bohmer stellt die wichtigsten Sofortmafinahmen in der Akutphase einer Ruptur im Auflenband dar (Fall 09).

M Pause
M Eis
B Compression

H Hochlagerung

Nach den genannten SofortmaBnahmen und dem Ausschluss eines Knochelbruchs erfolgt die Weiterbehandlung in Anlehnung an das
Verletzungsausmal.

Bei einer Bandruptur 3. Grades wird in jedem Fall eine Orthesenbehandlung erfolgen, damit die gerissenen Bandstrukturen Zeit zum narbigen
Zusammenwachsen haben. Die betroffene Extremitit sollten in den ersten 2 Wochen der Therapie nicht voll belastet werden. AnschlieBend kann die
Weiterbehandlung in einer Luftkissenschiene mit seitlicher Stabilisierung erfolgen.

Ein physiotherapeutisches Ubungsprogramm sollte begleitend nach 2 Wochen stattfinden. Ziel der Physiotherapie ist eine Forderung der
Sprunggelenkbeweglichkeit, Kraftigung der Waden- und FuBmuskulatur sowie insbesondere die Forderung propriozeptiver Fahigkeiten des Sprunggelenks.
Das Resultat muss ein stabiles, kréftiges und bewegliches Sprunggelenk sein.

Mit der sportlichen Belastung kann in der Regel nach 6 Wochen wieder begonnen werden. Dabei sollte ein stufenweiser Aufbau der maximalen
Belastung erfolgen. Durch die Einnahme entziindungs- und schmerzhemmender Medikamente kann eine Schmerzlinderung erreicht werden.

Bei Bandrupturen 1. und 2. Grades kann schneller mit den physiotherapeutischen Maflnahmen begonnen werden.

Die Notwendigkeit zur operativen Versorgung besteht beim Riss der vorderen Syndesmose, einer schweren Sprunggelenkluxation, kndchernen
Bandausrissen und Knorpelabscherung des Sprunggelenks. Zum Einsatz kommen dabei die offene Bandnaht sowie die Bandplastik.

S. Komplikationen

Nach einer Bandruptur 3. Grades kann eine Anzahl unspezifischer Beschwerden bestehen bleiben, wie verbleibende Schwellneigung,
Belastungsschmerzen, Bewegungseinschrankungen des Sprunggelenks, die keinem spezifischen Krankheitsbild zugeordnet werden konnen und meistens
einem verzogerten Heilverlauf entsprechen.

Neben diesen unspezifischen Beschwerden konnen spezifische Komplikationen auftreten.

M Eine chronische Sprunggelenkinstabilitit entsteht hdufig durch mangelnde Compliance des Patienten bei der
Nachbehandlung und &uflert sich in Form von wiederkehrenden Umknickverletzungen und knorpeligen
Verschleilerscheinungen des Sprunggelenks.

M Bei einem Impingementsyndrom des Sprunggelenks handelt es sich um ein Krankheitsbild, bei dem es zu einem
Einklemmen unterschiedlicher Strukturen bei der Sprunggelenkbewegung kommt. Betroffene Patienten berichten, dass die
Beweglichkeit des Sprunggelenks dauerhaft oder wiederkehrend mit zwischenzeitlich freien Bewegungsphasen blockiert wird.

M Bei der Osteochondrosis dissecans tali handelt es sich um eine Durchblutungsstérung des Talus, die spontan oder nach
schwerer Umknickverletzung des Sprunggelenks auftreten kann. Sie tritt nicht unmittelbar im Anschluss einer
Sprunggelenkverletzung auf, sondern eher Monate oder Jahre danach.



B Das Risiko einer posttraumatischen Arthrose steigt mit dem Schweregrad der Sprunggelenkverletzung und tritt in erster
Linie infolge eines schweren Sprunggelenkbruchs auf.

Zusammenfassung

Die AuBlenbandruptur des Sprunggelenks zéhlt zu den hdufigsten Verletzungen iiberhaupt. Ursache ist in den meisten Fillen keine direkte dufere
Gewalteinwirkung, sondern ein laterales Supinationstrauma des Fufles. Sportarten mit schnellen Richtungswechseln und abrupten Abstoppbewegungen
zdhlen zu den héufigsten Ursachen. Leitsymptome sind Belastungsschmerz, Druckschmerz am Sprunggelenk sowie Schwellung und Bildung eines
Hamatoms im geschédigten Areal. Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Therapie ist der Ausschluss eines AuBenknochelbruchs. Liegt die eindeutige
Diagnose einer Bandruptur vor (vorderer Schubladentest, passiver Varustest, Rontgen, MRT), kann entsprechend konservativ behandelt werden. Je nach
Ausmalf der Schidigung kann nach einer Ruhigstellung von bis zu 2 Wochen mit Physiotherapeutie begonnen werden. Operationsindikationen liegen nur
selten vor. Die narbige Defektheilung ist in der Regel nach 6 Wochen abgeschlossen. Der sportliche Wiedereinstieg sollte stufenweise erfolgen. Um das
OSG zusitzlich zu stabilisieren und somit einer Bandverletzung vorzubeugen, konnen externe Stabilisatoren getragen werden.
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Belastungsabhingige Schmerzen im Kniegelenk

Anamnese

Ein 64-jahriger Mann stellt sich in Threr Praxis mit Schmerzen und Instabilitdtsgefithlen im linken, medialen Kniegelenk vor. Nach Aussage des Patienten
bestehen die Knieschmerzen bereits seit Jahrzehnten, zunédchst unter Belastung, spater auch in Ruhe. Intensitdt und Héufigkeit der Schmerzen haben in den
letzten 2 Jahren deutlich zugenommen, sodass langere Gehstrecken und das Treppensteigen nur mit Pausen absolviert werden konnen. Seit Kurzem bestehen
zusitzlich Ruheschmerzen, vor allem beim langeren Liegen, nachts und als Anlaufschmerz unmittelbar nach dem Aufstehen. Im Zusammenhang mit den
genannten Schmerzen des Kniegelenks klagt der Patient iiber wiederkehrende lumbale Schmerzen.

Untersuchungsbefunde

64-jahriger Mann, 178 cm, 73 kg, 17,6 % Korperfett, sportliche Figur, ehemaliger FuBSballer. Der Patient weist beim Gang eine deutliche Schonhaltung der
linken unteren Extremitdt auf. Das linke Kniegelenk ist im Seitenvergleich angeschwollen, iiberwdrmt und weist mit 20° in der Extension ein deutliches
Streckdefizit auf. Die Mikulicz-Linie weicht um 9° nach medial in Richtung Genu varum ab. In der Flexionbewegung ist ein deutliches Gelenkknacken zu
verzeichnen. M. quadriceps femoris sowie M. gastrocnemius des linken Beins sind im Seitenvergleich schwécher ausgebildet. Ein im Jahre 1981 zugezogener
Kreuzband- und Meniskusschaden wurde nicht operativ versorgt. Eine Meniskusteilentfernung des linken, dorsomedialen Meniskus fand im Folgejahr statt.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde!

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie gestalten sich Prophylaxe und Prognose der Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Aufgrund von Anamnese und Befunden muss von einer medial betonten Gonarthrose 3. oder 4. Grades ausgegangen werden. Erkrankungen mit
dhnlichen Beschwerden miissen differenzialdiagnostisch ausgeschlossen werden:

M Distorsion des Kniegelenks: Kommt es zu traumatischen Ereignissen in Form von Verdrehungen des Kniegelenks, kann dies
zu Band- oder Kapselverletzungen fiihren.

B Treten auBer im Kniegelenk auch in anderen Gelenken Schmerzen auf, muss an eine chronische Polyarthritis gedacht
werden.

M Bursitiden und Enthesiopathien um das Kniegelenk sind in der Regel harmlos und meist problemlos konservativ zu
behandeln.

B Gefiihlsstorungen im Bereich der Beine und vom Riicken ausstrahlende Schmerzen in den Kniegelenkbereich, konnen im
Rahmen von Bandscheibenerkrankungen oder Verschleierkrankungen des Riickens auftreten.

B Auch Erkrankungen der Gefdfle wie Thrombose, Krampfadern, eine arterielle Verschlusskrankheit oder Neuropathien
konnen zu Kniegelenkschmerzen fiihren.

Merke

Die Gonarthrose gehort zu den hdufigsten orthopadischen Krankheitsbildern des Erwachsenen. Etwa ab dem 70. Lebensjahr sind bei den meisten
Menschen Degenerationen am Kniegelenk nachweisbar.

2. Ursachen

Eine Gonarthrose entwickelt sich chronisch fortschreitend aus einem Missverhéltnis zwischen der Belastung und der Belastungsféhigkeit des
Gelenkknorpels. Verhaltensabhingige Risikofaktoren fiir die Entstehung sind Uberbelastung durch Sport und/oder Arbeit sowie Ubergewicht. Neben den
altersbedingten Verschleierscheinungen konnen folgenden Ursachen zur Entstehung einer Gonarthrose fithren:

B Wachstumsstdrungen: Achsfehlstellungen der Beine fithren zu Verdnderungen der Tragachse des Beins und somit zur
einseitigen Uberbelastung des Gelenkknorpels.

B Verletzungen: Verletzungen des Kniegelenks kénnen auf unterschiedliche Weise zu einer Gonarthrose (sog.
posttraumatische Gonarthrose) fiihren. Gelenknahe Knochenbriiche konnen o. g. Achsfehlstellungen auslosen. Unfille mit
Knorpelschadigungen fithren haufig zu Stufenbildung im Gelenkknorpel. Verletzungen der Kreuzbander bewirken eine
Instabilitdt im Kniegelenk mit einhergehendem erhohtem KnorpelverschleiB. Entfernungen/Teilentfernungen der
knorpelschiitzenden Menisken erhoht ebenfalls den Knorpelverschleifl und somit das Risiko einer Gonarthrose.



B Entziindungen: Bei bakteriellen Infektionen kann der Kniegelenkknorpel direkt durch Bakterien geschiadigt werden. Zur
haufigsten nichtbakteriellen Entziindung zahlt die chronische Polyarthritis, bei der eine wuchernde Kniegelenkinnenhaut zur
Zerstorung des Gelenkknorpels und zum fortschreitenden Knorpelverschleif fiihrt.

B Weitere Ursachen: In seltenen Fillen sind Systemerkrankungen wie Hamophilie, Gicht, Chondrokalzinose, Neuropathien,
Kontrakturen, Fehlentwicklungen benachbarter Gelenke sowie aseptische Osteonekrosen die Ursache der Gonarthrose.

3. Untersuchungen

Bei der Diagnosefindung einer Gonarthrose sind neben der ausfiihrlichen klinischen Untersuchung inkl. der Nachbarstrukturen immer eines oder mehrere
bildgebende Untersuchungsverfahren notwendig.

M Die Grundlage der bildgebenden Diagnostik zur Beurteilung einer fortschreitenden Gonarthrose ist die Réntgenaufnahme.
Gelenkspaltverschmélerungen, subchondrale Reaktionen wie Sklerose und Gerdllzysten, Osteophytenbildung und kndcherne
Deformierungen konnen als Veranderungen am Kniegelenk sichtbar gemacht werden ().

e b
ABB. 36.1 Rontgenaufnahme des Kniegelenks eines 64-jahrigen Mannes mit medialer Gonarthrose Grad IV und Indikation zu
einer Prothesenversorgung [ ]

B Die MRT gibt Aufschluss iiber die Schidigung des Gelenkknorpels sowie von Menisken, Kreuzbandern und der Synovia.
M Die Sonografie dient der Beurteilung von Fliissigkeitsansammlungen im Kniegelenk.
M Bei Verdacht auf eine Infektion empfiehlt sich eine Punktion des Kniegelenks mit anschlieBender Laboruntersuchung.

Merke

Ist die Ursache der Gonarthrose nicht eindeutig geklért, spricht man von einer primaren Gonarthrose.
Einteilung der Knorpelschiadigung nach Outerbridge:

M Grad I: Knorpelerweichungen ohne weitere Schidigung
B Grad II: oberflachliche Knorpelauffaserungen und Einrisse des Knorpels
B Grad III: tiefgehende Auffaserungen und Knorpelausbriiche

B Grad IV: Knorpelverlust bis auf den Knochen

4. Therapie

In Anlehnung an den Auspriagungsgrad der Gonarthrose stehen konservative und operative Therapiemoglichkeiten zur Verfiigung. Im Regelfall erfolgt
die Therapie zunichst konservativ. Alle Manahmen beschrénken sich darauf, die Beschwerden der Patienten zu lindern, die Steifigkeit im Kniegelenk zu
verringern und das weitere Voranschreiten der Gonarthrose zu verlangsamen oder zu verhindern. Da der Gonarthrose unterschiedliche Ursachen zugrunde
liegen und verschiedene Krankheitsstadien durchlaufen werden, existiert kein einheitliches Therapiekonzept. Zu behandeln ist immer der aktuelle,
individuelle Krankheitszustand.

Konservative Therapie: Um das Fortschreiten der Erkrankung zu verlangsamen oder zu verhindern, sind einige Verhaltensmafregeln erforderlich.

M Eine Reduktion des Korpergewichts bei bestehendem Ubergewicht kann den Verlauf der Gonarthrose giinstig beeinflussen.



H Die addquate Bewegung ist trotz der Beschwerden elementar fiir eine erfolgreiche Therapie. Gezielte Bewegungsiibungen
unter physiotherapeutischer Anleitung bilden die Grundlage fiir das weitere Funktionieren arthrotischer Gelenke. Ziele der
Physiotherapie sind dabei Erhalt und Verbesserung der Gelenkbeweglichkeit, Entspannung der Muskulatur sowie die
Forderung von Kraft, Ausdauer und Koordination. Belastende Tétigkeiten, wie langes Gehen und Stehen auf hartem
Untergrund, Springen, Knien und Hocken sollten hingegen wenn moglich vermieden werden.

M Bei chronischen Schmerzzustéinden stehen Warmebehandlungen zur Durchblutungsforderung und Stoffwechselaktivierung
im Vordergrund, bei akuten Entziindungen wird hingegen eine Kaltebehandlung (Kryotherapie) empfohlen.

B Muskelverspannungen um das Kniegelenk herum kdnnen durch Massagen oder Strombehandlungen gelockert werden.

M Bei stirkeren Schmerzen mit entzlindeter Kniegelenksynovia ist die Applikation entziindungshemmender
Schmerzmedikamente erforderlich.

M Eine schmerzhafte Instabilitit des Kniegelenks kann dariiber hinaus in begrenztem Ausmaf mit orthopadischen Hilfsmitteln
(Bandagen/Orthesen) verbessert werden.

W Mittels Elektrotherapie konnen durch galvanischen Gleichstrom schmerzlindernde, entziindungshemmende und/oder
durchblutungsférdernde Medikamente zugefiihrt werden.

Operative Therapie: Fiihren die konservativen Maflnahmen nicht zum erhofften Erfolg, miissen operative Therapiemalnahmen in Erwadgung gezogen
werden. Folgende Operationsverfahren werden dabei in der Praxis angewandt:

B Arthroskopie: Sie bietet den Vorteil der geringen Weichteilverletzung. Arthroskopisch kann eine Gelenkspiilung (Lavage,
Shaving und Débridement) zur Sduberung des Kniegelenks durchgefiihrt werden. Komplette Knorpelaufbriiche konnen mittels
Pridiebohrungen oder Microfracturing zu einer Ersatzknorpelbildung angeregt werden. Knochenfrasungen
(Abrasionsarthroplastik) werden heutzutage eher selten durchgefiihrt. Bei Knorpeltransplantationen (autologe
Chondrozytentransplantation) und Knorpel-Knochentransplantationen (Mosaikplastik, OATS) werden arthroskopische mit
offenen Verfahren kombiniert.

B Umstellungsosteotomien: Sie dienen der Begradigung der Beinachsen. Bei Vorliegen einer einseitigen Gonarthrose stellt die
Korrektur der Beinachse durch eine Umstellungsosteotomie fiir junge, aktive Patienten eine Behandlungsalternative zum
Totalersatz des Kniegelenks dar.

B Kniegelenkersatzoperation: Nach Ausschopfung aller konservativen und operativ gelenkerhaltenden
Behandlungsalternativen ist eine Kniegelenkersatz-OP indiziert. Voraussetzung fiir dieses invasivste Verfahren ist ein hoher
Leidensdruck des Patienten durch eingeschréinkte Teilnahme an den Aktivitéten des tdglichen Lebens. Neben dem erwéhnten
Leidensdruck sollten Patienten wenigstens 55—60 Jahre alt sein. Eine fortgeschrittene gelenkzerstdorende Verdnderung im
Rontgenbild sollte ebenfalls nachweisbar sein, um sicherzustellen, dass keine andere Schmerzursache vorliegt. Unterschieden
wird zwischen einer halbseitigen (Schlittenprothese) und einer totalen Kniegelenkersatz-OP (Totalendoprothese).

5. Prophylaxe und Prognose

Da es sich bei der Gonarthrose um eine chronische Erkrankung handelt, ist die Therapie lebensbegleitend. Die individuelle Prognose richtet sich nach
dem Auspragungsgrad der Erkrankung und Compliance des Patienten. Wissenschaftliche Prognosen kénnen bei Arthrosen niemals exakt bestimmt werden.

MaBnahmen zur Entlastung des Kniegelenks im Alltag durch addquate sportliche Belastung, eine mogliche Umstellung der Erndhrungssituation, gut
gedampftes Schuhwerk konnen ein Fortschreiten der Erkrankung im Anfangsstadium verlangsamen. Im Tagesverlauf sollten wihrend der Kniebelastungen
immer wieder Pausen eingelegt werden. Die Vermeidung einseitiger Korperhaltungen und Dauerbeugestellungen schonen das Kniegelenk. Die deutsche
Gesellschaft fiir Sportmedizin und Pravention (DGSP) empfiehlt bei einer Gonarthrose Gymnastik, Radfahren, Walking, Kraulschwimmen und Aqua-
Jogging.

Zusammenfassung

Gelenkabnutzungen im Kniegelenk treten meist als primére Arthrosen auf. Da der Gelenkknorpel bei einer Gonarthrose zu hohem Druck ausgesetzt ist,
wird dieser mit zu wenig Nahrstoffen versorgt. Dies fithrt im Alterungsprozess zum Absterben der Knorpelzellen. Ursachen der erhohten
Druckbelastungen dieser sekundiiren Arthrose sind angeborene Fehlstellungen der Kniegelenke, Ubergewicht, Komplikationen nach Knochenbriichen,
Meniskusverletzungen, Entziindungen und Stoffwechselerkrankungen. Typisch flir eine Gonarthrose sind Schmerzen beim Treppensteigen. Haufig
verspiiren Patienten nach langeren Ruhepausen ein Steifheitsgefiihl mit Anlaufschmerzen. Bei der Therapie stehen Schmerzlinderung, Erhohung der
Beweglichkeit und Verzogerung des Fortschreitens der Gonarthrose im Vordergrund.
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Druck- und Belastungsschmerz im lateralen
Kniegelenk

Anamnese

Ein 34-jahriger, sportlicher Mann schildert Thnen folgende Geschichte. Er treibe bereits seit iiber 10 Jahren regelmdBigen Ausdauersport in Form von Joggen,
Radfahren und Schwimmen. Im Zuge einer Marathonvorbereitung plagen ihn seit 3 Monaten stechende Schmerzen im rechten, lateralen Kniegelenk. Die
Schmerzen strahlen kaudal sowie kranial aus und treten beim Joggen im wiederkehrenden Rhythmus nach ca. 5-6 km auf. Ein Weiterlaufen ist daraufhin nicht
moglich. Die Symptome klingen nach 2—3 Tagen von alleine wieder ab und treten bis zur Beschwerdefreiheit zusétzlich im Gang und beim Radfahren auf. Ein
Wechsel des Laufuntergrunds hat nicht stattgefunden. Die Laufschuhe enthalten eine Pronationsstiitze. Zuletzt sind die Schmerzen vor 3 Tagen aufgetreten.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 34-jihrigen Mann in gutem AZ. Das Kérpergewicht betréigt 75 kg bei einer KorpergroBe von 183 cm. AuBerlich zeigen sich am rechtem
Kniegelenk keine Schwellungen, Rétungen oder Blutergiisse. Das BewegungsausmaBl des Kniegelenks ist endgradig frei. Der Patient verspiirt einen
Druckschmerz im lateralen/kranialen Bereich des Kniegelenks. Zudem konnen die Schmerzen durch Flexion provoziert werden. Der M. tensor fasciae latae
weist beidseitig einen generalisierten erhohten Tonus auf. Beide FuBigelenke sind verstirkt aulenrotiert und in KnickfuBstellung. Das Kniegelenk zeigt eine
Genu-Varum-Abweichung. Die Analyse des Laufstils zeigt eine verstirkte Pronation.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Prognose ist zu erwarten, und welche prophylaktischen Mallnahmen empfehlen Sie?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Der charakteristische laterale Druckschmerz ist typisch fiir das Vorhandensein eines distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms. Weitere Indikationen fiir
das Vorliegen des sog. Lauferknies sind der unmittelbare Zusammenhang der Beschwerden mit dem erhohtem Laufpensum und das wiederkehrende
Muster der Schmerzen sowie die vorliegende Achsabweichung im Kniegelenk.

Um andere Erkrankungen ausschlielen zu konnen miissen folgende Differenzialdiagnosen gestellt werden.

B Verletzung des Aulenmeniskus: Eine AuBenmeniskusruptur entsteht in den meisten Fillen durch langfristige degenerative
Veranderungen des Kniegelenks, vor allem bei Patienten mit Genu valgum. Traumatische Ereignisse sind eine weitere
mogliche Ursache fiir die Entstehung einer Verletzung des Au3enmeniskus.

M Gonarthrose: Die in vier Grade eingeteilte Gonarthrose bezeichnet alle degenerativen Erkrankungen des Kniegelenks unter
progressiver Schidigung des Gelenkknorpels.

B AuBenbandschaden: Eine weitere Erkrankung, die im Zusammenhang mit einem distalen Tractus-iliotibialis-Syndrom
ausgeschlossen werden muss, ist eine mogliche Schidigung am Auflenband des Kniegelenks. Das Auflenband im Kniegelenk
reifft meist im Zusammenhang mit einem Trauma, fiihrt zur Instabilitit des Kniegelenks und verursacht laterale Schmerzen.

M Bursitis: Bei der Schleimbeutelentziindung ist die Kniescheibe aufgetrieben erwdrmt sowie angeschwollen. Schmerzen
lassen sich unter Bewegung und Druck provozieren.

M Baker- Zyste: Bei der Kniekehlen-/Poplietalzyste handelt es sich um eine Kapselaussackung der Kniekehle, meist infolge
eines Kniegelenkschadens oder einer rheumatischen Erkrankung.

Merke

Der Tractus iliotibialis, als breite Aponeurose am lateralem Femur, zieht von der Spina iliaca anterior superior zum Condylus lateralis der Tibia und
entspringt aus den Sehnen des M. tensor fasciae latae, des M. gluteus maxiumus und des M. gluteus medius. Der Tractus iliotibialis reduziert durch das
Zuggurtungsprinzip den im Stand auftretenden Varusstress am Femur.

2. Ursachen

Beim distalen Tractus-iliotibialis-Syndrom ,,reibt* der Tractus iliotibialis bei Flexion an der Femurkondyle und erzeugt dabei den typischen Schmerz am
lateralen Kniegelenk. Zu den hiufigsten Ursachen des distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms zzhlt die Uberbelastung, meist in Form von iibermiBigem
Lauftraining. Vor allem zu héufige Trainingseinheiten und zu schnelle Trainingssteigerung beim Laufen fiihren zur erhohten Beanspruchung des M. tensor
fascia latae und dadurch zur erhohten Belastung des Tractus iliotibialis. Weitere angeborene Ursachen sind Achsfehlstellungen des Kniegelenks (Genu
varum) und eine Verkiirzung des M. tensor fasciae latae, dem Spanner des Tractus iliotibialis. Das Vorhandensein eines Knick-Senkfufies begiinstigt
zudem die Entstehung des distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms. Eine Insuffizienz der Adduktoren der betroffenen Seite kann ebenfalls die Entstehung
fordern. Die hiufigsten Ursachen sind vor allem neben o. g. Uberbeanspruchung eine Fehlbelastung beim Laufen. Im besonderen MaBe ziihlen hierbei die




verstérkte RiickfuBpronation, Bergauflaufen und das Bahntraining.

3. Untersuchungen

Neben der Anamnese stellt die korperliche Untersuchung die wichtigste diagnostische Mafinahme dar. Bildgebende Verfahren eignen sich zur Diagnose
des distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms aufgrund der Entstehung unter dynamischen Aspekten nur eingeschrénkt.

Beschreibt der Patient die klassischen stechenden Schmerzen im lateralen Kniegelenk, vor allem beim Laufen oder Bergabgehen, kann ein erster
Verdacht auf das Vorliegen eines distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms gestellt werden.

Bei der klinischen Untersuchung wird beim liegenden Patienten das Bein passiv bewegt und getestet, bei welchen Bewegungen der Patient Schmerzen
angibt. Der Bereich des Tractus iliotibialis kann am Femur leicht durch Gleiten ertastet werden. Durch Druck auf den Tractus iliotibialis kann der Schmerz
provoziert werden. Des Weiteren wird bei der klinischen Untersuchung der Unterschenkel bei fixiertem Femur nach links und rechts rotiert und das
gestreckte Bein nach innen und auflen gedriickt. Somit konnen differenzialdiagnostische Ursachen der Beschwerden ausgeschlossen werden.

Liegt der Verdacht auf AuBenmeniskusruptur, Auenbandschaden oder Gonarthrose vor, miissen bildgebende Verfahren weiteren Aufschluss geben. Ist
das Bein oder das Kniegelenk geschwollen und gerétet spricht dies fiir das Vorliegen einer moglichen Bursitis.

Merke

Beim distalen Tractus-iliotibialis-Syndrom handelt es sich um eine der haufigsten Lauferkrankungen.

4. Therapie

Die erfolgreiche, langfristige Therapie des distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms richtet sich nach den auslésenden Faktoren. Es wird dabei zundchst
zwischen einer symptomatischen Therapie zur Behandlung der akuten Schmerzen und einer lingerfristigen Therapie zur Einstellung der ursichlichen
Faktoren unterschieden.

Bestehen Belastungsschmerzen, ist eine Kryotherapie und Anwendung entziindungshemmender Salben oder Medikamente angezeigt. Je nach
Schweregrad der Erkrankung kann eine Sportkarenz zwischen 2 Wochen und 3 Monaten notwendig sein. In diesem Zeitraum sollten elektrophysikalische
Therapie, Warmebehandlungen und Massagen angewandt werden. Nach Abklingen der Schmerzen kann mit der physiotherapeutischen Therapie zur
Stirkung der Kniestreck- und Hiiftbeugemuskulatur sowie Dehnung des Tractus iliotibialis und dessen angrenzender Muskulatur begonnen werden. Der
sportliche Wiedereinstieg sollte mit leichtem Lauftraining mit progressiver Steigerung stattfinden. Adédquates Schuhwerk, individuell angefertigte
orthopddische Sporteinlagen sowie die Wahl des richtigen Laufuntergrunds stellen die Rahmenbedingungen beim Wiedereinstieg ins Lauftraining dar.

BeiSchmerzpersistenz trotz ausgeschopfter konservativer MaBnahmen besteht die Moglichkeit eines operativen Eingriffs. Bei diesem, selten
angewandten Verfahren wird der Tractus iliotibialis durch einen z-formigen Einschnitt verldngert und bietet dadurch mehr Entlastung.

S. Prognose und Prophylaxe

Um ein erneutes Auftreten des distalen Tractus-iliotibialis-Syndroms langfristig zu vermeiden, miissen alle kausalen Faktoren ausgeschlossen werden.
Steht die Entstehung der Erkrankung im direkten Zusammenhang mit einer falschen Laufbelastung, empfiehlt sich eine orthopédische Laufbandanalyse.
Fehlbelastungen konnen dabei unter dynamischen Aspekten betrachtet und korrigiert werden. Darauf aufbauend erfolgt eine optimale Versorgung mit
Laufschuhen und orthopddischen Einlagen. Liegt der Entstehung eine verkiirzte Muskulatur zugrunde, muss eine langfristige Dehnung des M. tensor
fasciae latae, M. gluteus maximus und medius stattfinden. Dariiber hinaus sollte das Laufen auf unebenem Untergrund sowie im profilierten Geldnde und
auf hartem Untergrund vermieden werden. Bei ausreichender Schonung und richtiger Therapie ist die Prognose eines distalen Tractus-iliotibialis-
Syndroms giinstig.

Zusammenfassung

Das distale Tractus-iliotibialis-Syndrom, auch als Liuferknie bezeichnet, ist ein Schmerzsyndrom, das vor allem unter Laufbelastung auftritt.
Ursachen sind Engstellen zwischen Knochen und Sehnen an der Aufenseite des Kniegelenks. Bei Flexion im Kniegelenk kommt es zu einer erhéhten
~Reibung* zwischen Tractus iliotibialis und lateralem Femurkondylus. Dieser erhohte Kontakt fithrt zu Schmerzen beim Laufen und Gehen. Neben der
klinischen Untersuchung erfragt der Arzt bei der Anamnese alle moglichen Risikofaktoren und typische Schmerzcharakteristika. In einigen Fillen kommt
es zu Funktionseinschrankungen bei Bewegungen. Differenzialdiagnostisch miissen neben Auflenbandschadigungen oder Meniskusschiadigungen auch
Bursitis und Gonarthrose ausgeschlossen werden. Ist die Diagnose gestellt, stehen bei der akuten Therapie Entziindungshemmung, Kiihlung und Schonung
im Vordergrund. Prophylaktisch sollten die auslosenden Faktoren identifiziert und abgestellt werden.
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Druck- und Belastungsschmerz an der
Kniescheibenspitze

Anamnese

Eine 17-Jahrige sucht Thre Praxis auf und schildert Thnen folgende Geschichte. Sie spiele seit tiber 10 Jahren mehrfach die Woche Volleyball und klagt dabei
seit ca. 4 Monaten iiber wiederkehrende Schmerzen im Bereich beider Kniegelenke, rechts stirker als links. Die Schmerzen entstehen direkt unterhalb der
Kniescheibe an der Kniescheibenspitze und seien zunéchst ausschlieBlich nach dem Training spiirbar gewesen. Seit Kurzem entwickelt sich der Schmerz auch
wihrend der Belastung, vor allem zu Beginn und am Ende jeder Trainingseinheit bei Sprungbewegungen und wihrend der Kniebeuge im Krafttraining. Im
Alltag seien die Schmerzen beim Treppensteigen in abgeschwéchter Form spiirbar. Die Patientin beschreibt den Schmerz als stechend und druckéhnlich.
Ahnliche Symptome seien bereits in geringerer Ausprigung vor einigen Jahren entstanden.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 17-Jéhrige im guten AZ. Der BMI von 21,1 ist bei einer KérpergroBe von 177 cm und 66 kg Kérpergewicht im Normalbereich. AuBerlich
zeigen sich an beiden Kniegelenken keine Rotungen oder Ergussbildungen. Das rechte Kniegelenk ist im Seitenvergleich leicht angeschwollen. Der
Bewegungsradius beider Kniegelenke ist endgradig frei. Die vordere Oberschenkelmuskulatur weist eine generalisierte Muskeltonuserh6hung auf. Der Druck
auf die Kniescheibenspitze wird beidseitig als sehr schmerzhaft empfunden, ebenso wie Streckbewegungen gegen Widerstand.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Prognose ist zu erwarten, und welche prophylaktischen Mallnahmen empfehlen Sie?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Bei der von der Patientin beschriebenen Symptomatik liegt der Verdacht auf eine Tendinosis patellae nahe. Entstehende Druckschmerzen und
beschriebene Anamnese sind bei der Verdachtsdiagnose bei der Tendopathie der Patellasehne wegweisend. Es existieren jedoch eine Reihe weiterer
Erkrankungen, die Schmerzen in diesem Areal auslosen. Differenzialdiagnostisch muss an folgende Erkrankungen gedacht werden:

B Morbus Osgood-Schlatter: Tritt hdufig im jugendlichen Alter bei Jungen auf und ist durch eine Reizung des Ansatzes der
Tuberositas tibiae gekennzeichnet. Ursache ist vermutlich eine aseptische Knochennekrose des Knochenkerns der Tuberositas
tibiae durch zu starken Zug des Lig. patellae. Richtungsweisend sind vor allem Schmerzen nach der Belastung und
Druckschmerzen.

M Morbus Sinding-Larsen: Bei dieser Erkrankung kommt es in Anlehnung an o. g. Morbus Osgood-Schlatter am Ursprung des
Lig. patellae zu einer Apophysitis. Vor allem Jugendliche im Alter von 10—15 Jahren sind betroffen. Schmerzen treten in erster
Linie im Bereich der Patellaspitze auf.

M Bursitiden: Eine Bursitis praepatellaris, infrapatellaris oder suprapatellaris, ist durch ventrale Schmerzen der Patella
gekennzeichnet. Verantwortlich fiir die Entwicklung einer Bursitis sind meist ein Sturz auf das Kniegelenk oder chronische
Irritationen. Die Schmerzen werden vom Patienten meist als brennend im Bereich der Patella beschrieben. Schwellung, Rotung
und Uberwirmung sind Anzeichen fiir eine Bursitis.

B Chondromalacia patellae: Hierbei handelt es sich um eine Erweichung des Knorpels. Die Schmerzen treten meist im
Innenraum des Kniegelenks auf und werden in die Kniekehle projiziert. Eine Rissbildung liegt nicht vor.

B Chondropathia patellae: Bei der Chondropathia patellae handelt es sich um degenerative Verdnderungen des Gelenkknorpels
dorsal der Patella. Die typischen Schmerzen an der Patella entstehen vor allem bei starker Flexion im Kniegelenk und sind
abhingig vom Grad der Knorpelschiadigung.

M Hoffitis: Bei der sog. Hoffareizung kommt es zur Reizung des Hoffa-Facettenkdrpers neben dem Lig. patellae.
Druckschmerzen bds. des Lig. patellae sind Anzeichen dieser Erkrankung. Verantwortlich ist eine chronische Traumatisierung
des Kniegelenks.

B Stressfrakturen: Der Ermiidungsbruch als Folge einer dauerhaften Uberbelastung mit Uberschreitung der Toleranzgrenze der
Tibia beim Sport.

Merke
Eine Einteilung der Tendinosis patellae erfolgt nach Roel et al. (1978):




B Grad I: Schmerzen nach Beendigung der Belastung.

B Grad II: Schmerz bei Beginn der Belastung, der nach der Aufwéarmzeit wieder verschwindet und nach Beendigung wieder
auftritt.

B Grad III: permanenter Schmerz.

B Grad IV: Patellasehnenruptur.

2. Ursachen

Bei der Tendinosis patellae als degenerative Erkrankung kommt es zu einer Veranderung der Ansatzteile des Lig. patellae am unteren Patellapol infolge
von Mikrotraumatisierung. Unterschieden wird zwischen extrinsischen und intrinsischen Einflussfaktoren. Bei den dufleren Faktoren begiinstigt vor allem
die Uberbelastung des Lig. patellae durch wiederholte, ungewohnte Zugbeanspruchung im Sinne von Horizontalspriingen und Kniebeugebewegungen im
Kraftsport die Entstehung der Tendinosis patellae. Da die maximale Zugbeanspruchung des Lig. patellae insbesondere bei Sprungsportarten vorkommt,
zdhlen Sportarten wie Volleyball, Basketball und Sprungdisziplinen der Leichtathletik zu den héufigsten Auslosern. Die Frequenz und Intensitdt der
Belastung sowie ungewohnte Bewegungen spielen dabei eine entscheidende Rolle.

Zu den konstitutionellen Einflussfaktoren zahlen die Lateralisation der Patella mit vergroBertem Q-Winkel, ein zugrunde liegender Patellahochstand,
Beinlédngenunterschiede, Achsfehlstellungen der Beine und eine Verkiirzung und reduzierter Dehnungszustand des M. quadriceps femoris und der
ischiokruralen Muskulatur. Eine allgemeine Bandlaxitit begiinstigt zudem die Entstehung der Tendinosis patellae.

3. Untersuchungen

Die Anamnese der Patientin mit Sprungbewegungen ist richtungsweisend bei der Diagnosefindung. Der Untersucher fragt dabei die klassischen
belastungsabhéngigen Komponenten ab. Im Rahmen der arztlichen Untersuchung fallt bei der Palpation ein Druckschmerz iiber der Kniescheibenspitze
auf. Dariiber hinaus wird die Extension im Kniegelenk gegen Widerstand vom Patienten haufig als schmerzhaft empfunden. Ein Beweglichkeitstest gibt
Aufschluss tiber mogliche Verkiirzungen der Muskulatur.

Als bildgebendes Verfahren kommen in erster Linie Sonografie und MRT zum Einsatz. Um eventuelle Veranderungen richtig einschitzen zu kénnen,
muss zusdtzlich immer die Gegenseite untersucht werden. Typische sonografische Verinderungen bei einer Tendinosis patellae sind eine Verdickung der
Sehne, ein unregelmdBig begrenztes Sehnengleitgewebe sowie eine uneinheitliche Sehnenstruktur. Die M R T kommt zur Lokalisation des
Degenerationsareals bei bevorstehender operativer Therapie zum Einsatz. Zudem konnen vorliegende Begleitpathologien exakt ausgeschlossen werden.
Die Anfertigung einer Rontgenaufnahme dient ebenfalls einer Ausschlussdiagnostik.

Merke

Degenerative Verinderungen in Form von hyalinen oder fibrinoiden Nekrosen lassen sich mikroskopisch unmittelbar am Sehnen-Knochen-Ubergang
nachweisen.

4. Therapie

In erster Linie wird die Tendinosis patellac konservativ therapiert. Primidre Mafinahme ist die Einhaltung einer konsequenten Sportkarenz. Die Dauer
dieser Sportpause richtet sich nach dem Beschwerdebild und kann zwischen 3 Wochen und 3 Monaten betragen. Als Sofortmafinahme wéhrend der akuten
Symptome sind physikalische und physiotherapeutische Therapiemafinahmen angezeigt. Zum therapeutischen Einsatz kommen dabei:

B Kilte-, Warmebehandlung
B Elektrostimulation

M Ultraschall

M Friktionsmassage

Die unterschiedlichen Verfahren konnen in Kombination angewendet werden. Im weiterem Verlauf der Therapie werden spezielle Kréftigungs- und
Koordinationsiibungen zur Stabilisierung des Kniegelenks und Starkung des Lig. patellac angewandt. Ein konsequentes Dehnungsprogramm, vor allem
der ischiokruralen Muskulatur und des Tractus iliotibialis sollte unter physiotherapeutischer Anleitung erfolgen. Das Tragen einer Patellabandage entlastet
das Lig. patellae und hilft, die Schmerzen zu reduzieren und die Heilung voranzutreiben. Achsfehlstellungen miissen mittels orthopédischer Einlagen
korrigiert werden.

Erfolgversprechend hat sich zudem die Einnahme von NSAR herausgestellt. Auch die Infiltration des Sehnengleitgewebes mit einem Kortisonpriparat
zahlt zu den studienkontrollierten, erfolgreichen Therapiekonzepten. Die Kortisoninfiltration in das Sehnengewebe selbst muss jedoch dringend vermieden
werden.

Bei einigen Patienten mit einer Tendinosis patellae konnen auch unter Anwendung aller konservativer Malnahmen keine Besserung erzielt werden. In
diesen Fillen konnen operative Therapiemafnahmen in Erwdgung gezogen werden. Vor einer operativen Intervention sollte jedoch ein mindestens 6-
monatiger konservativer Therapieversuch erfolgt sein. Die nachfolgenden Therapiemafinahmen kommen bei der operativen Behandlung einzeln oder in
Kombination zum Einsatz.

B Entfernung des Sehnengleitgewebes

B Denervierung der Sehnenumgebung

B Schnenldsung an der Kniescheibenspitze
B Entfernung des degenerativen Areals

M Sehneninzisionen in Langsfaserrichtung

Durch das schmerz- und schwellungsabhingige postoperative Behandlungsschema mit sofortiger Wiederaufnahme der sportlichen Belastung erlangen
betroffene Sportler sehr friih ihre initiale Leistungsfahigkeit zuriick.

5. Prognose/Prophylaxe

Bei konsequenter Einhaltung der Sportkarenz ist in den meisten Féllen eine konservative Therapie erfolgversprechend. Operative Interventionen



werden mit einer Erfolgsquote zwischen 70-90 % beziffert. Die Wiedererlangung der sportlichen Leistungsféahigkeit wird somit fast immer wieder erreicht.
In seltenen Féllen konnen fehlerhafte Kortisoninfiltrationen oder fortgeschrittene Degenerationen unter Umsténden zum Riss des Lig. patellae fithren.

Prophylaktische Mainahmen spielen bei der Tendinosis patellae eine besonders wichtige Rolle. Adédquate Dehnungsintervention und gezieltes
Aufwirmen vor Sprungbelastungen sowie ein langsames Steigern der Belastungsintensitéit wirken prophylaktisch. Weitere Mafinahmen zur Vorbeugung
sind Tapeverbénde, orthopadische Sporteinlagen, optimales Schuhwerk und Orthesen zur Entlastung des Lig. patellae.

Zusammenfassung

Die Tendinosis patellae ist eine hiufige Erkrankung im Leistungssport. Das klinische Bild der Uberbelastungssymptomatik prisentiert sich in
intensitdtsabhdngigen Schmerzen im Bereich der Kniescheibenspitze. Je nach Progredienz entstehen die Symptome zundchst ausschlieBlich bei
Belastungsbeginn, im weiteren Verlauf wihrend der gesamten Belastung, wihrend im Endstadium die Schmerzen permanent, auch in Alltagssituationen,
anhalten. Auffallig ist der hartndckige Charakter der Schmerzsymptome iiber einen langen Zeitraum hinweg mit beschwerdearmen Phasen und Schmerzen
nach Belastungsspitzen. Beziiglich der Ursachen werden intrinsische und extrinsische Einflussfaktoren beriicksichtigt. Neben dem klinischen Bild gehoren
MRTund Sonografie zur Diagnostik. Die initiale Therapie ist nichtoperativ. Persistieren die Symptome unter Anwendung konservativer Maflnahmen,
kann eine operative Therapie in Betracht gezogen werden.
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Handgelenkschmerzen nach Sturz

Anamnese

Sie haben Dienst in der Notfallambulanz und bekommen einen Sturz bei Glatteis angekiindigt. Vom Rettungsdienst, der die Patientin in Thre Klinik bringt,
bekommen Sie folgende Ubergabe:

Es handelt sich um eine 72-jdhrige Patientin, die alleinstehend ist und alleine in ihrer Wohnung lebt. Auf dem Weg zum Einkaufen sei die Patientin auf dem
eisbedeckten Biirgersteig ausgerutscht und auf das rechte Handgelenk gefallen. Der Rettungsdienst, der vom Passanten verstindigt wurde, fithrte die
Erstversorgung am Unfallort durch. Bei der korperlichen Untersuchung gibt die Patientin vor allem Schmerzen im Bereich des rechten Handgelenks mit
deutlicher Schwellung und Bewegungseinschriankung an. Da die Verletzung vor Ort nicht ausreichend versorgt werden kann, wird der Transport in die Klinik
veranlasst.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 72-jahrige Frau in gutem, altersentsprechendem AZ. Die Korpergrofie betrigt 161 cm bei einem Gesamtgewicht von 59 kg.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich die Patientin wach, ansprechbar und allseits orientiert. Die Pupillen sind mittelweit und isokor. Die
Lichtreaktion ist prompt und seitengleich. Alle Hirnnerven sind regelrecht iiberpriifbar. Es zeigt sich kein Thoraxkompressionsschmerz. Das Abdomen ist
weich und ohne Druckschmerzen. Beide Nierenlager sind frei.

Im Bereich des rechten Handgelenks zeigt sich ein groles Hdmatom mit Schwellung und Druckschmerz im Bereich des distalen Handgelenkspalts. Das
Handgelenk befindet sich in typischer Bajonett-Fehlstellung. Eine schmerzbedingte Bewegungseinschrankung befindet sich vor allem bei der Dorsalextension.
Der Faustschluss und die Fingerstreckung sind regelrecht durchfiihrbar. Alle anderen Extremitdtengelenke sind ohne Funktionseinschrénkung.

Die iibrige Durchblutung, Motorik und Sensibilitdt der oberen und unteren Extremitdt sind ohne pathologischen Befund iiberpriifbar. Weitere
Begleitverletzungen finden sich nicht.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen und Pathomechanismus der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Wie wird die Erkrankung klassifiziert?

5. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

6. Welche Komplikationen hat diese Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer distalen Radiusfraktur rechts. Hinweise hierauf geben die Schwellung,
die Bewegungseinschrankung des Handgelenks und die typische Bajonett-Fehlstellung.

Thre erste Verdachtsdiagnose lautet also distale Radiusfraktur rechts.

Mit etwa 20-25 % aller Frakturen ist die distale Radiusfraktur die hiufigste Fraktur des Menschen. Sie kann prinzipiell in jedem Lebensalter auftreten,
kommt aber gehauft bei Jugendlichen im Alter zwischen 14 und 18 Jahren und infolge von Osteoporose in hoherem Lebensalter vor.

Es miissen aber auch alle anderen handgelenknahen Verletzungen in die differenzialdiagnostischen Uberlegungen mit einbezogen werden.

Als Differenzialdiagnose miissen immer in Betracht gezogen werden:

M Prellung der Hand: Auch bei einer Prellung kommt es zu Himatombildung, Schwellung und Bewegungseinschrankungen im
Verletzungsgebiet. Die typische Fehlstellung spricht in diesem Fall, aber eher fiir das Vorliegen einer Fraktur.

M Mittelhandfraktur: Auch hier kommt es zu den beschriebenen unsicheren Frakturzeichen. Bei einem Sturz auf die
Handgelenkregion, sollten Handwurzel und Finger immer mit untersucht werden.

B Skaphoidfraktur: Auch hier kommt es zu den beschriebenen, unsicheren Frakturzeichen. Typisch bei dieser Frakturform sind
Schmerzen in der Tabatiére und Stauchungsschmerzen des 1. und 2. Strahls.

2. Ursachen/Pathomechanismus

Normalerweise ist die Ursache einer distalen Radiusfraktur ein Sturz. Bei einem Sturz versucht man sich mit der Hand abzustiitzen. Dabei wirken im
Frakturfall so starke Kréfte auf das Handgelenk, dass der Knochen diesen nicht gewachsen ist, und es kommt zum Bruch.

In etwa 90 % der Fille erfolgt die distale Radiusfraktur als Extensionsfraktur auf die ausgestreckte Hand. Man spricht in diesem Fall von einer Colles-
Fraktur oder von einer distalen Radiusfraktur loco typico.

In nur 10 % der Félle erfolgt die distale Radiusfraktur als Flexionsfraktur auf die gebeugte Hand. Man spricht dann von der Smith- Fraktur. Dieser
Frakturtyp ist meist instabil.

Bei jiingeren Leuten stehen meist Sportverletzungen infolge von Handball, Fufiball oder Snowboarden im Vordergrund. Bei dlteren Patienten ist haufig
die Osteoporose urséchlich.

3. Untersuchungen

Die Diagnose einer distalen Radiusfraktur kann in der Regel durch die Anamnese und das klinische Bild gestellt werden. Gesichert wird die Diagnose
dann mittels apparativer Untersuchung.




B Korperliche Untersuchung: Hinweisgebend auf das Vorliegen einer distalen Radiusfraktur sind Prellmarken, Himatome und
ein Druckschmerz iiber dem Handgelenkspalt. Typisch fiir das Vorliegen einer distalen Radiusfraktur ist die Bajonett- und
Fourchette-Fehlstellung. Eine Abschwichung der Daumenopposition spricht fiir eine Irritation des N. medianus.

B Konventionelle Rontgendiagnostik: Mittels einer Rontgenaufnahme, die in mindestens zwei Ebenen (von vorne und von der
Seite) durchgefiihrt werden sollte, kann man die kndcheren Strukturen gut beurteilen.

B Schnittbildverfahren: Bei komplexen, stark dislozierten Frakturen, einem Verdacht auf intraartikuldre Impressionen und zum
Ausschluss von Begleitverletzungen der Handwurzelknochen kann die Durchfiihrung einer CT notwendig werden.

Merke

Alle Stiirze, bei denen ein Frakturverdacht vorliegt, miissen durch ein Rontgenbild in zwei Ebenen abgeklért werden. Dabei ist es immer wichtig, dass
die angrenzenden Gelenke mit untersucht werden.

Bei Triimmerfrakturen kann eine CT zur operativen Planung notwendig sein.

4. Klassifikation
Es gibt eine Reihe von Klassifikationen, die fiir die Therapieplanung von Bedeutung sind. In der klinischen Praxis unterscheidet man die Klassifikation
nach

M Melone,
M Frykman und die
B AO-Klassifikation
Bei den kindlichen distalen Radiusfrakturen unterscheidet man
B Griinholzfrakturen
B Wulstbriiche und

B Epiphysenfugenfrakturen, die nach Aitken und Salter-Harris eingeteilt werden.

Die bekannteste Klassifikation ist die AO- Klassifikation. Deren Nachteil ist, dass keine Aussagen zum Dislokationsgrad getroffen werden konnen.
Bei der AO-Klassifikation unterscheidet man Typ-A-, Typ-B- und Typ-C-Frakturen.
Beim Typ A handelt es sich um extraartikuldre Frakturen. Diese werden in drei Subtypen eingeteilt.

B Typ Al: Ulnafraktur
B Typ A2: einfache, Fraktur des Radius, die impaktiert ist
B Typ A3: Fraktur mit metaphyséirer Stauchungszone
Beim Typ B handelt es sich um partiell intraartikulare Frakturen. Auch diese werden in drei Subtypen eingeteilt.
B Typ B1: sagittale Fraktur. Man spricht auch von der Chauffeur- Fraktur
B Typ B2: koronar-dorsale Fraktur. Man spricht auch von der Barton- Fraktur
B Typ B3: koronar-palmare Fraktur. Man spricht auch von der reversed Barton-Fraktur
Beim Typ C handelt es sich um komplett intraartikuldre Frakturen. Auch diese werden in drei Subtypen eingeteilt.
M Typ C1: metaphysire und intraartikulér einfache Fraktur
B Typ C2: metaphysdre, mehrfragmentdre und intraartikuldr einfache Fraktur

M Typ C3: metaphysére und intraartikuldr mehrfragmentére Fraktur

S. Therapie

Bei der Versorgung der distalen Radiusfraktur unterscheiden wir die konservative und die operative Therapie. Konservativ konnen stabile, undislozierte
Frakturen, primér dislozierte Frakturen, die nach Reposition im Gipsverband stabilisiert werden kénnen und kindliche Frakturen mit Dislokalisation bis 20°
bis zum 10. Lebensjahr versorgt werden.

Nach Lafontaine gibt es Kriterien, die die Wahrscheinlichkeit einer sekundiren Dislokalisation erhohen:

M Lebensalter iiber 60
M Dorsale Abkippung iiber 20°
M Radiale Verkiirzung iiber 5 mm

B Vorliegen einer dorsalen Triimmerzone



M Begleitende Ulnafraktur

B Artikuldre Beteiligung

Besteht die Indikation zur konservativen Behandlung kann die Fraktur fiir 4-6 Wochen in einer Gipsschiene behandelt werden. Um einer Einsteifung der
angrenzenden Gelenke vorzubeugen, ist eine begleitende krankengymnastische Behandlung sinnvoll.

Die konservative Therapie erfordert die engmaschige klinische und radiologische Kontrolle. Bei dlteren Patienten ist darauf zu achten, dass ca. 30 %
der Frakturen in den ersten 10 Tagen sekundér dislozieren konnen und weitere 30 % wihrend der folgenden 10 Tage.

Ist die konservative Therapie nicht moglich, besteht die Indikation zur operativen Versorgung.

Die Indikation zur operativen Versorgung besteht bei:

M Flexionsfrakturen

M Instabilen, dislozierten Frakturen
M Einer Gelenkstufe iiber 2 mm

B Sekundér dislozierten Frakturen

B N.-medianus-Irritationen

Bei der operativen Versorgung stehen die Kirschner-Draht-Osteosynthese, der Fixateur externe, die Schrauben- und die Plattenosteosynthese zur
Verfligung.

Bl Die Kirschner-Draht-Osteosynthese kommt bei A2, A3, B1 und kindlichen Frakturen zum Einsatz.

M Die Indikation zum Fixateur externe besteht bei offenen Frakturen, Frakturen mit schwierigen Weichteilverhdltnissen sowie
bei C3-Frakturen.

B Die Schraubenosteosynthese kann sehr erfolgversprechend bei B1-Frakturen eingesetzt werden.

B Gute Indikationen fiir den Einsatz der Plattenosteosynthese sind A2-, A3-, B2-, B3-, C1- und C2-Frakturen.

Zur postoperativen Nachversorgung ist zu sagen, dass bis zur sicheren Wundheilung eine Ruhigstellung mittels dorsaler Unteramgipsschiene erfolgen
sollte. AnschlieBend erfolgt je nach Frakturtyp die funktionelle Nachbehandlung aus der Gipsschiene heraus. Besteht eine karpale Begleitverletzung, so ist
eine Ruhigstellung bis zu 6 Wochen postoperativ zu empfehlen.

6. Komplikationen

Bei einer distalen Radiusfraktur kann es zu einigen Komplikationen kommen.
Die héiufigsten Begleitverletzungen sind:

B Skaphoidfrakturen
M Skapholunire Bandverletzungen
B TFCC-Verletzungen
B Verletzung und Instabilitit des disatalen Radioulnargelenks
Etwas seltenere Begleitverletzungen sind:
M Radiuskdpfchenfrakturen
B ZerreiBung der Membrana interossea. Man spricht dann von einer Essex-Lopresti- Verletzung

B Posttraumatisches Karpaltunnelsyndrom

Heilt die Fraktur in Fehlstellung aus, kann eine Reihe von funktionellen Einschrinkungen auftreten:
B Einschriankung der Handgelenkbeweglichkeit
B Posttraumatische radiokarpale Arthrose
B Pseudarthrose des Radius

B Pseudarthrose des Proc. styloideus ulnae

Des Weiteren sind allgemeine Operationskomplikationen wie Thrombose, Infekt, Materialunvertraglichkeit und Pneumonie zu nennen.

Zusammenfassung

Bei der distalen Radiusfraktur (ICD-10: S52.5) handelt es sich um die héufigste Fraktur des Menschen. Es gibt zwei Haufigkeitsgipfel. Bei jungen
Menschen stehen Sportverletzungen ursdchlich im Vordergrund, bei élteren Patienten sind es Stiirze und Fraktur infolge einer Osteoporose. Die haufigsten
Symptome sind Schwellungen, Himatome, Druckschmerzen und typische Fehlstellungen. Periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitit sind immer
zu uberpriifen. Zur Diagnosesicherung ist ein Rontgenbild in zwei Ebenen anzufertigen. Bei Triimmerfrakturen kann auch eine CT erforderlich werden.
Die Fraktur kann konservativ und operativ versorgt werden. Konservativ erfolgt eine Ruhigstellung der Fraktur fiir 6 Wochen in einer
Unterarmgipsschiene, operativkommen die Kirschner-Draht-Osteosynthese, der Fixateur externe, die Schraubenosteosynthese und die
Plattenostheosynthese infrage. Neben den typischen postoperativen Komplikationen stellen die Skaphoidfraktur, die skapholundre Bandverletzung und die



TFCC-Verletzung héufige Komplikationen dar.
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FulBldeformitat bei einem Kleinkind

Anamnese

Ein besorgtes Ehepaar stellt Thnen seine 6-jahrige Tochter in Ihrer Praxis fiir Orthopddie vor. Den Eltern sei schon seit einiger Zeit aufgefallen, dass die
FuBstellung ihrer Tochter im Vergleich zu anderen Kindern deutlich abweicht. Zudem wird Thnen berichtet, dass es beim Tragen der Schuhe zu verstéirkten
Abnutzungserscheinungen des Innenrands kommt. Laut Aussage der Eltern und des Kindes treten keine korperlichen Beschwerden auf. Der Vater berichtet
Thnen, er habe im Kindesalter orthopédische Einlagen getragen. Die medizinische Indikation sei ihm jedoch leider nicht bekannt.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen ein 6,5 Jahre altes Madchen in gutem AZ. Mit einem Gewicht von 31,5 kg bei einer KorpergroBe von 121 cm erweist sich das Kind mit einem
BMI von 21,51 als iibergewichtig. Das mediale Fulgewoélbe ist im Stand beidseitig abgeflacht, der Vorfuf} ist beidseitig abduziert, der Fersenvalgus dem Alter
entsprechend > 20°. Der Zehenspitzenstand bewirkt eine Valguskorrektur. Die Schuhsohlen zeigen deutliche mediale Abnutzungsspuren. Eine
Beinlidngendifferenz ist nicht vorhanden. Im Gangbild sind keine Spastiken erkennbar. Die Kniegelenke weisen eine Genua-valga-Stellung auf. Die

Hiiftgelenke sind in ihrer Beweglichkeit frei und unauffillig. Es fdllt eine allgemeine Hyperlaxizitit der Bandstruktur auf. Die FuBgelenke sind in der

Beweglichkeit eingeschrénkt. Das Kind weist keine neuromuskuléren Stérungen auf.
1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Atiologie und Pathogenese der vorliegenden Erkrankung.
3. Welche weiteren diagnostischen MaBinahmen sind von Bedeutung?
4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Wie ist die Prognose und welche prophylaktischen Mainahmen empfehlen Sie?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Im vorliegenden Fall kann aufgrund der klinischen Untersuchung die Verdachtsdiagnose eines kompensierten kindlichen (flexiblen) KnickfuBles gestellt
werden. Bei dieser, auch als Pes valgus bezeichneten, FuBfehlstellung handelt es sich um eine statische Deformitdt in drei Ebenen. Es kommt dabei zu
einer Abflachung des FuBlingsgewdlbes in Kombination mit einem Riickfuflvalgus und einer VorfuBBabduktion. Der flexible kindliche Knickfuf stellt eine
héufige Formvariante des NormalfuBes dar und 16st in den seltensten Féllen Komplikationen aus.

Folgende Erkrankungen miissen im Rahmen der Untersuchung differenzialdiagnostisch ausgeschlossen werden.

B Dekompensierter Pes planovalgus: Bei dieser Form des Knickfuf3es, auch als Knick- Plattful bezeichnet, liegt eine fehlende
Fuliflexibilitdt vor. Das fehlende FuBlangsgewdlbe tritt meist in Kombination mit einer verkiirzten Achillessehne auf und 16st
beim betroffenen Kind haufig Schmerzen am FuBauBlenrand unterhalb der Fibulaspitze aus.

W Kongenitaler PlattfuBl: Die angeborene Form des Plattfulles tritt meist in Kombination mit anderen Erkrankungen auf.
Mogliche Fullfehlstellungen der Angehorigen sollten daher bei der Anamnese beriicksichtigt werden.

B Coalitio calcaneonavicularis: Dabei kommt es zu einer segmentalen Storung mit Ausbildung einer fibrosen, knorpeligen
Verbindung zwischen dem ventralen Kalkaneus und dem Os naviculare.

Merke

Eine allgemein giiltige Klassifikation des Pes valgus ist bislang nicht vorhanden. Die Einteilung erfolgt anhand des Grades der Korrigierbarkeit:
B Grad I: Korrigierbarkeit iiber die Mittelstellung
M Grad II: Korrigierbarkeit bis zur Mittelstellung
B Grad III: nicht mehr bis zur Mittelstellung korrigierbar

M Grad IV: rigider Knickfuf3

2. Atiologie/Pathogenese

Der kindliche Knickfuf} ist fiir eine gewisse Zeit altersphysiologisch. Aufgrund des nicht vollstindig entwickelten Halteapparats der kindlichen Fiif3e,
sind diese zu Beginn des Laufens gezwungen, ihre Fiile einwirts zu drehen. Unbewusst wirken sie dieser Einwértsdrehung entgegen und stellen die Ferse
schrig, sodass ein Knickfu3 entsteht. Kommt es bis zum ca. 8. Lebensjahr im Zuge der Entwicklung nicht zur Korrektur, sollten therapeutische
Mafinahmen ergriffen werden.

Hauptursache fiir die Entwicklung des Pes planovalgus ist eine angeborene, posttraumatische oder iatrogene Insuffizienz des aktiven und passiven
Halteapparats der FiiBe. Unter Belastung der FiiBe im Gang und Stand kommt es dabei zur Abflachung des FuBlingsgewdlbes. Durch die Uberlastung der
Fiie im Verhéltnis zur bestehenden Muskelkraft kommt es zu einer medialen Verschiebung des Caput tali. Der Kalkaneus wird dabei leicht lateral
verschoben. Ein Muskelungleichgewicht zwischen verstarkten Evertoren und abgeschwéchten Invertoren kann ebenfalls zu einem Knickfuf3 fithren.

Ursachen, die zu einer Entwicklung des Knickfufles fithren sind:



B Ubergewicht

B Rheumatische Erkrankungen
B Infektionen

B Traumen

M Spastische Lihmungen

3. Diagnostik

Die Diagnostik des kindlichen Knickfu3es erfolgt in den meisten Fillen klinisch. Es muss zundchst herausgefunden werden, ob es sich im vorliegenden
Fall um eine idiopathische Deformitit handelt oder ob mdgliche andere Ursachen zugrunde liegen. Im Anschluss an die Anamnese, bei der mogliche
genetische Dispositionen erfragt werden, erfolgt die klinische Untersuchung mit Inspektion, Palpation und Funktionstests der Fiile und proximalen
Gelenke sowie Beurteilung des Gangbilds. Die klinische Untersuchung erfolgt unbelastet im Hang und belastet im Stand.

Folgende Tests werden im Rahmen der klinischen Untersuchung durchgefiihrt:

B Beurteilung der manuellen Redressierbarkeit der beteiligten KnickfuBkomponenten
B Mogliche Verkiirzungen der Wadenmuskulatur

B Muskelfunktionstests

B Sensibilitatspriifung

B Untersuchung der Reflexe

Eine Uberpriifung der getragenen Schuhe auf mediale Abnutzungsspuren kann dariiber hinaus wichtige funktionelle Hinweise liefern. Als zusitzliches
Messverfahren ist die dynamische Pedobarografie zu nennen, bei der auftretende Druckkrifte unterhalb der FuBsohle unter dynamischen Aspekten
beurteilt werden konnen. Bei spezifischer Fragestellung kann ein Rontgenaufnahme im Stand notwendigen Aufschluss geben.

Merke

Die sekundire, dekompensierte Form des KnickfuBBes wird als Knick-PlattfuB bezeichnet und unterscheidet sich im Vergleich zum flexiblen Knickfuf3 in
Bezug auf Auspragung und Flexibilitit.

4. Therapie

Da die Prognose des kindlichen KnickfuBes aufgrund der Wachstumsphasen nicht sicher beurteilt werden kann, wird die Wahl der richtigen Therapie
héufig kontrovers diskutiert. Der individuelle Auspragungsgrad der Erkrankung muss bei der Therapieauswahl immer beriicksichtigt werden. Wie bereits
erwéhnt, ist der flexible Knickful bis zu einem gewissen Alter physiologisch und Bedarf keiner Therapie. Auslosende exogene Faktoren sollten
diagnostiziert und korrigiert werden.

Wird bei der Untersuchung des Kindes Ubergewicht festgestellt, sollte eine gezielte Gewichtsreduktion erfolgen. Bei einer Hyperlaxizitit des
Bandapparats ist eine spielerische FuBgymnastik zur Stirkung der Fulmuskulatur und des Sehnenapparats hilfreich.

Eine Versorgung mittels individuell angefertigter orthopédischer Einlagen ist nur bei stark ausgepragten Formen des KnickfuBles und auftretenden
Beschwerden ratsam. Da der kindliche Fufl permanente Wachstumsphasen aufweist, ist eine stetige Anpassung der Einlagen notwendig. Entspricht die
Einlage nicht den Anforderungen des Fufles ist die Wirkung kontraproduktiv. Bei der Anfertigung der Einlage muss auf eine Unterstiitzung des
Léangsgewolbes und RiickfuBles geachtet werden. Die Wahl des Materials richtet sich nach dem Gewicht des Kindes. Neben einer moglichen
Einlagenversorgung haben sich bei der Therapie eines leichten Knickfules Kinderschuhe mit integriertem Fuibett bewahrt.

Eine operative Therapie sollte ausschlieBlich in schwersten Féllen von Knick-PlattfiilBen mit ausbleibener manueller Redressierbarkeit in Erwégung
gezogen werden. Die operative Indikation wird anhand der Anamnese und der ausfithrlichen klinischen sowie radiologischen Diagnostik getroffen. Der
Auspragungsgrad des Knick-Plattfulles, die verursachenden Beschwerden und die Einschrankung der Funktionalitét stehen bei der Operationsindindikation
an erster Stelle. Bei flexiblen Knick-PlattfilBen ohne neuromotorische Stérungen ist die Tendenz zur spontanen Verbesserung giinstig. Von einer operativen
Versorgung sollte in diesen Féllen abgesehen werden.

Die konservative Behandlung des Knick-PlattfuBles wird in physiotherapeutischen Mafinahmen, Orthetik und Gipsbehandlung unterteilt.

5. Prognose/Prophylaxe

Lésst sich, wie im vorliegenden Fall, der Knickfuf3 aktiv und passiv korrigieren, und bestehen keine neurologischen Defizite, ist die Prognose giinstig. Im
Zuge der Entwicklung des Kindes kommt es zur Stabilisierung des Halteapparats, wodurch in der Regel eine Spontankorrektur mit dem Eintritt ins
Schulalter erfolgt. Entwickelt sich aus dem flexiblen KnickfuB eine dekompensierte Form, als Knick-Plattfu3 bezeichnet, ist eine Spontankorrektur nicht
zu erwarten, und entsprechende therapeutische Maflnahmen miissen angewandt werden.

Die Prophylaxe richtet sich nach den auslosenden Faktoren. Vor allem Ubergewicht sollte vermieden werden. Dariiber hinaus ist BarfuBlaufen zur
Stirkung des Bandapparats zur Vorbeugung empfehlenswert.

Zusammenfassung

Der kindliche Knickfuf} bezeichnet eine héufige Formvariante des NormalfuBes. In der Regel weisen betroffene Kinder keine Symptome auf. Bei den
Ursachen wird zwischen angeborenen und erworbenen Faktoren unterschieden. Als hiufigste erworbene Ursache ist dabei das Ubergewicht zu nennen.
Zur Diagnosestellung reicht in der Regel die klinische Untersuchung und Inspektion der Abnutzungserscheinungen getragener Schuhe aus. Bis zum 8.—10.
Lebensjahr ist der Pes planovalgus physiologisch und bedarf keiner Therapie. Kommt es im Zuge der kindlichen Entwicklung jedoch nicht zur
ausreichenden Stabilisierung des Halteapparats des Ful3es, sind ab dem 8. Lebensjahr physiotherapeutische Mafinahmen indiziert. Ziel ist dabei in
erster Linie die Kréftigung und Stabilisierung des insuffizienten Muskels und des Bandapparats. Die Indikation zur Therapie mit orthopédischen Einlagen
ist vom Auspragungsgrad der Erkrankung abhéngig und muss individuell entschieden werden.
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Pseudoradikulire Schmerzsyndrome

Anamnese

Es kommt ein 45-jdhriger Banker mit seit 2 Jahren bestehenden Schmerzen in der unteren LWS in Thre Sprechstunde. Er arbeitet bis zu 12 Stunden pro Tag,
vorwiegend im Sitzen. Zu regelmédBigem Training hat er keine Zeit. Wenn er es schafft, zum Sport zu gehen, bessern sich die Beschwerden. Beim
Zuriickbeugen verschlechtern sich die Beschwerden, beim Vorniiberbeugen bessern sie sich. Warme bessert die Beschwerden ebenfalls. Im Sitzen klagt er
gelegentlich {iber eine Schmerzausstrahlung in die Riickseite beider Oberschenkel bis zum Knie. Taubheitsgefilhle und eine Blasen- oder
Mastdarmfunktionsstérung werden nicht angegeben. Vorerkrankungen werden verneint. Eine diagnostische Abklarung der Beschwerden ist bislang nicht
erfolgt. An Therapiemafinahmen hat er bislang NSAR und krankengymnastische Anwendungen bekommen, die ihm voriibergehend geholfen haben. Nach
Beenden der Therapie, sind die Beschwerden in vollem Umfang zuriickgekehrt. Er stellt sich jetzt in Threr Praxis vor, um seine Symptome griindlich abklaren
zu lassen. Des Weiteren mochte er seine Beschwerden loswerden und mithilfe eines richtigen Therapiekonzepts einen Losungsansatz finden.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 45-jahrigen Mann in altersentsprechendem, gutem AZ. Die KorpergroBe betridgt 171 cm bei einem Gesamtgewicht von 85 kg. Bei der
Inspektion zeigt sich eine schlecht trainierte Bauch- und Riickenmuskulatur. Im seitlichen Profil zeigt sich eine deutliche Hohlkreuzbildung.

Die korperliche Untersuchung ergibt einen Beckengeradstand, die Wirbelséule ist im Lot, ein Klopfschmerz zeigt sich nicht. Die Kreuzdarmbeingelenke sind
beidseits schmerzhaft, des Weiteren zeigt sich Ilium ant. auf der rechten Seite. Die Inklination ist frei, in Reklination gibt er Schmerzen im Bewegungssegment
L4/L5 an. Seitneigung und Rotation sind linksseitig frei, auf der rechten Seite zeigt sich eine schmerzhafte Bewegungseinschrankung. Der Fersenfalltest ist
negativ. Im Liegen sind beide Hiiftgelenke frei beweglich, der Laségue ist beidseits negativ. Es zeigt sich eine funktionelle Beinlédngendifferenz mit einem
positiven Derbolowsky links. Periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitdt sind intakt. Die segmentale Untersuchung ergibt eine Hypomobilitdt im
Segment L4/L5 auf der rechten Seite. Aulerdem zeigt sich ein Facettendruckschmerz in diesem Segment.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen und Pathomechanismus der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Nennen Sie mogliche Komplikationen?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen eines unspezifischen Riickenschmerzes bzw. Lumbalsyndroms. Dabei muss
zwischen einer Funktionsstorung mit lokaler Beschwerdesymptomatik und muskuldrer Verspannung, einem Facettensyndrom, einem diskogenen
Kreuzschmerz und einer SIG-Affektion unterschieden werden. Insgesamt lassen die Gesamtkonstellation aus schlechter Bauch- und Riickenmuskulatur
und die sitzende Tatigkeit an ein funktionelles Geschehen denken.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

M Bandscheibenvorfall: Beim Bandscheibenvorfall wird Bandscheibengewebe nach dorsal in den Riickenmarkkanal verlagert.
Kommt es dabei zu einer Kompression einer Nervenwurzel, ist eine radikulére Schmerzausstrahlung die Folge. Gegen den
Bandscheibenvorfall spricht die fehlende radikuldre Symptomatik. Bei medialen Vorféllen kann die radikuldre Symptomatik
allerdings fehlen.

M Spinalkanalstenose: Darunter versteht man eine Einengung des Riickenmarkkanals durch Weichteilgewebe oder kndcherne
Strukturen. Charakteristisch sind auch hier der tieflumbale Riickenschmerz und ein atypischer Schmerz in beiden Beinen.

B Blockierung: Bei einer Blockierung handelt es sich um eine Funktionsstdrung, die durch eine freie Bewegungsrichtung
gekennzeichnet ist. Dabei kann es zu einer pseudoradikuldren Schmerzausstrahlung kommen.

B Osteochondrose: Hier handelt es sich um eine Abnutzung des Bandscheibengewebes des entsprechenden
Bewegungssegments.

B Spondylarthrose: Hier kommt es zu einer degenerativen Abnutzung der Facettengelenke. Aus diesem Grund spricht man hier
auch vom Facettensyndrom.

B Spondylolisthese: Darunter versteht man ein Wirbelgleiten mit Verschiebung eines Wirbelkdrpes auf den anderen. Auch
hier kommt es meist zu einer pseudoradikuldren Schmerzsymptomatik.

Weitere Differenzialdiagnosen, die abgeklart werden miissen sind:
B Tumoren
M Osteoporotische und pathologische Fraktur

B Tumorbedingte Osteolysen



Merke

Das Lumbalsyndrom ist ein symptombezogener Sammelbegriff fiir Erkrankungen im Bereich der LWS mit radikuldrer und pseudoradikulédrer
Schmerzausstrahlung mit unterschiedlicher Schmerzintensitat.

2. Ursachen/Pathomechanismus

In den meisten Féllen liegt eine Funktionsstorung im Bereich der unteren LWS oder der Kreuzdarmbeingelenke vor. Ebenfalls ist an eine
Funktionsstérung der Kopfgelenke zu denken. Durch die fehlende muskulére Stabilisierung der unteren LWS kommt es zu einer muskulidren Dysbalance.
Durch die zu schwache Bauchmuskulatur kommt es zu einer Ventralverkippung des Beckens mit daraus resultierender Hyperlordose der LWS. Die Folge
ist eine Mehrbelastung der Facettengelenke der LWS.

3. Untersuchungen

Zur Abkldrung des Riickenschmerzes gehoren eine ausfiihrliche Anamnese, die klinische Untersuchung und bildgebende Verfahren.

Da die Kreuzdarmbeingelenke druckschmerzhaft sind, miissen diese mittels weiterer Blockierungstests (Klaff-, Cum-femore-, Hebe-Test) weiter
untersucht werden. Das Ilium anterior mit der resultierenden Beinldngendifferenz und dem positiven Derbolowsky-Zeichen lassen auch an eine
Beckenringstorung im Sinne einer Beckenverwringung denken. Da die Hiiftgelenke frei beweglich sind, kann eine Ursache im Hiiftgelenk jedoch zunachst
einmal in den Hintergrund gestellt werden. Liegt eine Einschrankung der Hiifte in der Innenrotation und Extension vor, so ist das als praarthrotisches
Zeichen zu werten. In diesem Fall muss die Hiifte strukturell weiter abgekldrt werden. Da die Facettengelenke des Bewegungssegments L4/L5
druckschmerzhaft sind, muss auch hier an eine strukturelle Ursache gedacht werden.

Zur Differenzierung zwischen einem Facettenschmerz und einem diskogenen Schmerz kommen gezielte Facetteninfiltrationen und ggf. eine
Diskografie zum Einsatz.

Kommt es unter der Therapie oder bei der manualtherapeutischen Untersuchung zu einer Schmerzzunahme oder zum Auftreten von radikuldren
Symptomen, muss eine strukturelle Abkldrung im Sinne einer radiologischen Diagnostik erfolgen:

H Konventionelles Rontgen: Im Rontgen kdnnen degenerative Verdnderungen wie Spondylarthrosen, Osteochondrosen und
Spondylosen diagnostiziert werden. Weiterhin kdnnen Aussagen hinsichtlich Fehlhaltungen und Statik des lumbosakralen
Ubergangs gemacht werden. Blockierungen werden nur durch eine manualtherapeutische Untersuchung festgestellt und kénnen
mit einer Bildgebung nicht diagnostiziert werden.

B MRT: Bestehen die Riickenschmerzen trotz fehlender radikuldrer Symptomatik langer als 6 Wochen, miissen strukturelle
Ursachen wie Tumoren oder entziindliche Prozesse ausgeschlossen werden.

Merke

Es gibt eine Gruppe von Krankheitszeichen, die man als red flags bezeichnet:

M Radikulopathie

B Neurologische Ausfille

M Fieber, hohe Entziindungszeichen
B Tumoranamnese

M Trauma

4. Therapie

Bestehen keine strukturellen Verdnderungen und keine neurologischen Ausfille sollte zundchst konservativ therapiert werden. An konservativen
Verfahren kommen zum Einsatz:

M Analgetika nach dem WHO-Stufenschema.
B Krankengymnastik, manuelle und physikalische Therapie.

M Bei Funktionsstorungen, wie einer Blockierung, sollte diese zunéchst beseitigt werden. Im Anschluss wird die Muskulatur
detonisiert. Zum Abschluss kommen stabilisierende Ubungen zum Einsatz. Diese sollten in Zusammenarbeit mit dem
Physiotherapeuten dem Patienten in Form von Eigeniibungen demonstriert werden.

B Akupunktur.

M Infiltrationstechniken, wie Facetteninfiltrationen, Facettenkoagulationen, ISG-Infiltrationen oder epidurale Umflutungen.

Sind die Beschwerden durch die konservative Therapie nicht in den Griff zu bekommen, sollte zur OP-Vorbereitung die Schmerzursache sicher geklart
werden.

Besteht die Indikation zur Versteifung des entsprechenden Segments wird eine dorsale Spondylodese in Kombination mit einer ventralen Abstiitzung
durchgefiihrt. Die ventrale Abstiitzung erfolgt mittels Knochenspan oder eines Cages.

Man unterscheidet drei Formen der Spondylodese:

B PLIF (posterior lumbar interbody fusion)
B TLIF (transforaminal lumbar interbody fusion)

B ALIF (anterior lumbar interbody fusion)



Dabei wird die Versteifung in PLIF- und TLIF-Technik von dorsal durchgefiihrt, wéhrend die ALIF-Technik von ventral und dorsal durchgefiihrt wird.
Bei der Versteifung kann ein- oder zweizeitig vorgegangen werden.

Wird mittels Diskografie ein diskogener Schmerz diagnostiziert, kann auch der Einsatz einer Bandscheibenprothese diskutiert werden.

Kontraindikationen fiir eine Bandscheibenprothese sind:

M Spinalkanalstenose

B Grofle Bandscheibenvorfille

B Spondylarthrose

B GroéBere Voroperationen an der Wirbelséule oder im Bauchraum

B Osteoporose

5. Komplikationen

Bei der operativen Versorgung eines Lumbalsyndroms kann es zu einigen intraoperativen Komplikationen kommen. Diese sind vor allem:
B Duraer6ffnung
M Blutung
H Nervenwurzelldsionen
B Lihmungen
M Inkompletter Querschnitt
B Wirbelkorpereinbruch
M Pedikelbruch
B Materialfehllage
Zu den postoperativen Komplikationen zahlen:
B Kaudasyndrom durch epidurale Himatome
H Auftreten von Wundinfektionen
B Vernarbungen
H Materialbruch
Weiterhin sind allgemeine Operationskomplikationen zu nennen:
B Wundheilungsstorungen
M Infektionen
B Embolie

M Thrombose

Im weiteren Verlauf kann es zu Anschlussinstabilitiiten kommen. In diesen Fall muss iiber eine Erweiterung der Spondylodese nachgedacht werden.

Zusammenfassung

Unter einem Lumbalsyndrom (ICD-10: M54.5) versteht man Erkrankungen im Bereich der LWS mit lokaler oder pseudoradikuldrer
Schmerzausstrahlung. Diagnostisch muss zwischen einer Funktionsstorung und einer strukturellen Ursache unterschieden werden. Dabei muss vor allem
auf die red flags geachtet werden und bei Verdacht eine bildgebende Diagnostik (Rontgen, MRT) durchgefiihrt werden. Die meisten Lumbalsyndrome
sprechen in der Regel gut auf die konservative Therapie (Schmerztherapie nach WHO, Physio- und manuelle Therapie, Akupunktur, lokale, Facetten-
und ISG-Infiltrationen) an. Bei Beschwerdepersistsenz sollte der Schmerz mittels Facetteninfiltration oder Diskografie weiter differenziert werden. Wird
die Indikation zur Versteifung des Segments gestellt, kommen dorsale und ventrale Verfahren zum Einsatz. Dabei kann die Spondylodese ein- oder
zweizeitig durchgefiihrt werden. Ist der Schmerz diskogen, ist nach Ausschluss aller Kontraindikationen die Implantation einer Bandscheibenprothese das
Verfahren der 1. Wahl.
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Schmerzen im Handgelenk nach Jobwechsel

Anamnese

Eine 48-jdhrige, sportliche Frau sucht Thre orthopédische Praxis auf und schildert Thnen folgende Geschichte. Seit ca. 1 Monat leidet Sie unter Schmerzen im
rechten Handgelenk, vor allem nach vermehrter Arbeit am Computer. Zunichst entstanden die Schmerzen ausschlieBlich bei Bewegungen, zumeist bei
Beugung im Handgelenk. Seit ca. 1 Woche besteht ein Dauerschmerz. Die Schmerzen werden von der Patientin als ziehend bzw. stechend beschrieben.
Dariiber schildert sie eine regelmafig auftretende, ibermaBige Erwdrmung der schmerzenden Stelle. Die Patientin betreibe seit Jahren Tennis und Golf. Eine
sprunghafte Belastungssteigerung hat nicht stattgefunden. Bedingt durch einen Jobwechsel vor 3 Monaten arbeitet die Patientin langer am Computer. Auf IThre
Nachfrage verneint sie Gefiihlsstérungen und Taubheitsgefiihle der Hand. Vorerkrankungen der Hand seien nicht bekannt.

Untersuchungsbefunde

48-jahrige Frau, Rechtshénderin, guter AZ, schlanker EZ. Die Hautverhiltnisse der Hénde sind &uBerlich unauffillig. Keine Schwellungen, keine Rotungen. Es
liegt eine schmerzhafte Bewegungseinschrankung der myotendindsen Funktionseinheit vor. Bei der Palmarflexion kommt es im rechten Handgelenk zu einem
spiirbaren Knirschen. Sehne und Gleitlager erweisen sich als druckdolent. Die Schmerzen kdnnen beim Widerstandstest durch aktive Anspannung und passive
Dehnung provoziert werden. Durchblutungsstérungen und Gefiihlsstorungen liegen nicht vor.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Atiologie und Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Prognose ist zu erwarten und welche Komplikationen kénnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Anhand der Anamnese und vorliegender Untersuchungsbefunde kann bei der Patientin der Verdacht auf eine abakterielle, mechanische
Sehnenscheidenentziindung, auch als Tendovaginitis bezeichnet, geduflert werden. Die iiberproportional hohe Beanspruchung durch monotone
Computerarbeit 16st eine Entziindung der Sehnenscheide aus und verursacht die vorliegenden Beschwerden. Es existieren eine Reihe weitere
Erkrankungen, die dhnliche Symptome hervorrufen und differenzialdiagnostisch ausgeschlossen werden miissen.

B Styloiditis: Bei der Styloiditis handelt es sich durch Entziindungen des Proc. styloideus ausgelste Schmerzphdnomene.
Betroffen sind vor allem Ulna, Radius und Ossa metacarpi. Ahnlich einer Tendovaginitis klagen Betroffene iiber stechende
Schmerzen im Bereich der Handgelenke. Viele Patienten beschreiben dariiber hinaus einen Druckschmerz iiber dem Proc.
styloideus.

B Rhizarthrose: Diese degenerative Gelenkerkrankung betrifft das Daumensattelgelenk. Neben den typischen stechenden
Schmerzen kommt es héufig zu starken Schwellungen im Bereich des Hand- und Daumensattelgelenks. Die Gelenkfunkion ist
deutlich eingeschrankt.

M Handgelenkarthrose: Diese degenerativen Verdanderungen von Knorpelgewebe an gelenkbildenden Knochenflichen des
Handgelenks fiihren bei Betroffenen zu hiufigen Bewegungseinschridnkungen in Verbindung mit starken Schmerzen,
Schwellungen und Deformierungen im Bereich des Handgelenks.

B Ganglion: Das Ganglion ist eine mit Fliissigkeit gefiillte Ausbuchtung der Sehnenscheide am Handgelenk. Es verursacht
meist keine Beschwerden, lediglich die Schwellung wirkt storend bei der Gelenkbewegung.

B Karpaltunnelsyndrom: Durch Verletzungen, Entziindungen oder degenerative Veranderungen konnen Schiadigungen des
Medianusnervs auftreten, die zu einer Atrophie der Daumenballenmuskulatur fithren.

B Tendovaginitis stenosans: Diese, als Sonderform der Sehnenscheidenentziindung auftretende Erkrankung wird auch als
schnellender Finger bezeichnet. Im Rahmen degenerativer Veranderungen kommt es zur Verdickung der Beugesehne der
Hand. Betroffene Patienten sind nicht in der Lage, den gestreckten Finger zu beugen.

Merke

Sehnen werden von Hiillen umgeben. Kommt es zu einer mechanischen Uberbelastung der Sehne, kann sich diese Hiille entziinden.

2. Atiologie/Ursachen

Man unterscheidet grob zwischen infektionsbedingten und nichtinfektiosen Ursachen. Bei der nichtinfektiosen Tendovaginitis kommt es zu einer
mechanischen Schiadigung der Sehne durch Reibung am Knochenvorsprung, die zu einer o6dematésen Schwellung der Sehnenscheide und der
peritendindsen Gewebe fiihrt. Die dadurch hervorgerufene Krepitation im Gleitgewebe lédsst sich durch eine Fibrinausscheidung erkldren. Bakterielle
Ursachen, hervorgerufen durch gelenknahe Stichverletzungen, liegen in den seltensten Fillen vor. Als auslosende Erreger sind in diesen Fillen meist



Staphylokokken oder Streptokokken zu nennen.

Im Rahmen einer rheumatoiden Arthritis steigt das Risiko, an einer Tendovaginitis zu erkranken. Es wird angenommen, dass eine Fehlfunktion der
Fibroblasten einen entscheidenden FEinfluss auf die Entstehung einer Tendovaginitis ausiibt. In diesem Zusammenhang wird oftmals die Bildung von
Kollagen Typ 13, anstatt Typ 1, angesprochen.

Da die Ursachen der abakteriellen Tendovaginitis auf eine Uberbeanspruchung der Sehnen zuriickzufithren ist, kommen vor allem Sportarten als
Ausléser infrage, bei denen der Muskel-Sehnenapparat des Handgelenks besonders beansprucht wird. Golfsport, Tennis, sowie Rudern oder Klettern zéhlen
zu den Risikosportarten. Eine sprunghafte Belastungssteigerung ungewohnter Bewegungen gilt ebenfalls als belastungsabhéngiger Ausloser. Neben diesen
tiberbelastenden Sportarten z&hlt die Arbeit am Computer, bei der stereotype Bewegungen ausgefiihrt werden, als weitere Hauptursache fiir die
Entwicklung einer Tendovaginitis.

3. Diagnostik

Da die Ursachen fiir die Entstehung einer Tendovaginitis sowohl infektioser, als auch nichtinfektioser Art sein konnen, muss eine umfassende Diagnose
der Wahl der geeigneten Therapie vorangestellt werden.

Einen besonders wichtigen Aspekt stellt die umfangreiche Anamnese dar. Durch die Befragung des Patienten in Hinblick auf Schmerzqualitit, -
intensitédt und -lokalisation kann der behandelnde Arzt erste Hinweise auf das Vorliegen einer Tendovaginitis gewinnen. In den meisten Féllen dufert sich
eine Tendovaginitis durch das Auftreten starker, stechender Schmerzen im Bereich des betroffenen Gelenks. Dariiber hinaus weisen die meisten Patienten
eine eingeschriinkte Gelenkfunktion auf. In schweren Fillen treten Symptome in Form von Rotungen und Uberwérmungen auf. Neben der Beschreibung
der auftretenden Symptomatik nimmt auch die Auskunft beruflicher Tatigkeiten und moglicher Freizeitaktivitdten einen hohen Stellenwert ein. Dariiber
hinaus werden zur Diagnose in aller Regel spezielle Tests durchgefiihrt, die das Vorliegen einer Tendovaginitis mit hoher Wahrscheinlichkeit anzeigen.

M Finkelstein- Test: Beim Finkelstein-Test umfasst der behandelnde Arzt den Daumen des Patienten und versucht die Hand in
Richtung Ulna zu bewegen. Werden dadurch Schmerzen provoziert, kann der Verdacht auf eine Tendovaginitis gedufert
werden.

H Eichhoff- Test: Beim Eichhoff-Test legt der Patient den Daumen der schmerzenden Hand auf die Handfldche und
umschlieBt ihn mit den anderen Fingern. Danach wird die Hand durch den Arzt in Richtung des kleinen Fingers bewegt.
Patienten mit einer Tendovaginitis geben bei diesem Test einen in den Arm ausstrahlenden Schmerz an.

Den weiteren diagnostischen Weg bildet die korperliche Untersuchung. Durch Ausiiben von Druck auf die betroffene Stelle nehmen die Schmerzen
zumeist an Intensitdt zu. Beim Bewegen des betroffenen Gelenks lassen sich oft knirschende Gerédusche feststellen.

Bei unklarem Befund ist es notwendig, weitere Untersuchungsmafinahmen einzuleiten. Neben Symptomatik und korperlichem Befund kann eine
Blutuntersuchung zum Nachweis spezieller Entziindungsmarker herangezogen werden.

Auch die Anfertigung einer Rontgenaufnahme oder eines MRT konnen bei der Diagnose der Tendovaginitis sinnvoll sein.

Merke

Eine Sonderform der Tendovaginitis stellt die Tendovaginitis stenosans dar.

4. Therapie

Die addquate Therapie ist abhingig von den auslésenden Ursachen sowie von AusmaBl und H&ufigkeit der Beschwerden. Um Chronifizierungen
vorzubeugen, muss die Therapie frithzeitig eingeleitet werden.

In der Regel reicht eine medikamentose Therapie aus. Verschiedene Analgetika, z. B. NSAR, konnen dabei helfen, die stechenden Schmerzen im
Bereich des betroffenen Gelenks zu lindern. Uber diese schmerzlindernde Wirkung hinaus, wirken viele Analgetika zusitzlich entziindungshemmend und
sind somit in der Lage, den Krankheitsverlauf einzuddmmen und eine rasche Erholung der Sehnenscheiden herbeizufiihren.

Des Weiteren kann eine temporire Ruhigstellung des Handgelenks sinnvoll sein. In den meisten Féllen empfiehlt es sich einen stiitzenden Verband
anzulegen und entziindungshemmende Salben oder Cremes aufzutragen. Tritt die Tendovaginitis wiederholt auf, empfiehlt sich der Einsatz einer sog. Kett-
Schiene. Sind die Ursachen der Tendovaginitis wie im beschriebenen Fall durch stereotype Arbeit am Computer begriindet, muss an eine Anpassung der
Arbeitsbedingungen gedacht werden. Gelenkschonende Computerausriistung hilft dabei, einem erneuten Auftreten vorzubeugen.

Bei chronischen Verldufen kann iiber eine Applikation lokaler Anésthetika oder Kortisoninjektionen nachgedacht werden.

Erst bei Persistenz der Beschwerden trotz Schmerztherapie und Applikation lokaler Andsthetika, kann eine chirurgische Korrektur des gereizten
Sehnenapparats in Erwégung gezogen werden. Die Spaltung der betroffenen Sehnenscheide reicht dabei in den meisten Féllen aus.

5. Prognose/Komplikationen

Bei zeitnah einsetzender Therapie ist die Prognose im Allgemeinen sehr giinstig. Obwohl der Verlauf der Tendovaginitis und die damit verbundenen
schmerzhaften Intervalle langwierig verlaufen konnen, ldsst sich die Therapie mit einfachen Mitteln gut und effektiv gestalten. Eine exakte Bestimmung
der auslosenden Faktoren ist jedoch unumgénglich. Ein essenzieller Faktor fiir den erfolgreichen Heilungsverlauf ist das Vermeiden gelenkbelastender
Tétigkeiten.

Unbehandelt kann aus dem akutem Stadium ein sog. repetive strain injury (kurz: RSI) entstehen. Dariiber hinaus kann eine iiber einen lingeren
Zeitraum anhaltende Tendovaginitis zu entziindlichen Prozessen, Verdickungen und Funktionsverlusten fiihren. Treten neben der Tendovaginitis
rheumatische Begleiterscheinungen auf, erweist sich die Prognose als schlechter.

Zusammenfassung

Bei der Tendovaginitis handelt es sich um eine Entziindung der Sehnenscheiden. Die Ursachen sind in der Mehrzahl der Fille auf eine mechanische
Uberbeanspruchung der Sehne zuriickzufiihren. Demzufolge sind vor allem Sportler und Berufsgruppen betroffenen, die eine erhchte Belastung der
betroffenen Gelenke aufweisen. Die Entstehung einer Tendovaginitis aufgrund bakterieller Ursachen liegt in den seltensten Fillen vor. Bei der
Diagnosestellung sind vor allem die ausfiihrliche Anamnese und die korperliche Untersuchung richtungsweisend. Ein MRT oder Rontgenaufnahmen
werden nur in den seltesten Fillen bei unklarem Befund angefertigt. Die Therapie der abakteriellen Tendovaginitis zielt auf eine Ruhigstellung des
betroffenen Gelenks in Kombination mit einer medikamentdsen Behandlung. Bei adéquater Therapie ist die Prognose in fast allen Féllen sehr giinstig. Um
einem erneuten Auftreten vorzubeugen, sollten die auslésenden Faktoren beseitigt werden.
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Riickenschmerzen und Fieber

Anamnese

Es kommt ein 78-jéhriger Patient mit seit Wochen zunehmenden Riickenschmerzen in ihre Praxis. Er habe in letzter Zeit 5 kg an Gewicht verloren, fiihle sich
abgeschlagen und klagt tiber Fieber mit Schiittelfrost. Eine Schmerzausstrahlung in die Beine bestehe nicht. Eine Blasen- und Mastdarmfunktionsstorung wird
verneint. Andere Krankheitszeichen liegen nicht vor. Vor 2 Wochen hat er gegen die Schmerzen vom Hausarzt eine Spritze in den Riicken bekommen. Andere

Therapien gab es bislang nicht. An Vorerkrankungen bestehen eine koronare Herzerkrankung, eine Niereninsuffizienz und ein Diabetes mellitus. Weiterhin
besteht ein langjahriger Alkoholabusus. Er stellt sich in Threr Praxis vor, da er sich Sorgen aufgrund der Riickenschmerzen macht. Er mochte von Thnen eine
exakte Diagnose und sich iliber weitere Therapieoptionen beraten lassen.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 79-jahrigen Mann in deutlich schlechten AZ. Die Korpergrofe betragt 175 cm bei einem Gesamtgewicht von 61 kg.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich ein Beckengeradstand, die Wirbelsdule ist im Lot mit einem diffusen Klopfschmerz im Bereich der unteren
LWS. Der Fersenfalltest ist deutlich positiv, Zehenspitzenstand und Hackengang sind physiologisch. Die Bauch- und Riickenmuskulatur ist in einem schlecht
trainierten Zustand. Aufgrund der schwachen Bauchmuskulatur hat der Patient ein deutliches Hohlkreuz. Die Kreuzdarmbeingelenke sind beidseits frei ohne
Vorlauf und ohne Hypomobilititszeichen. Die Wirbelsdule ist im Flexions- und Extensionsmuster deutlich, die Seitneigung ebenfalls beidseits schmerzhaft
eingeschrinkt. Der Finger-Boden-Abstand ist schmerzbedingt nicht iiberpriifbar. Im Liegen sind die Hiiften beidseits frei beweglich, der Las¢gue beidseits
negativ, eine Beinldngendifferenz zeigt sich nicht, periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitit der unteren Extremitét sind intakt. Der Blutdruck betragt
160/90, Temperatur: 38,2°.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen und Risikofaktoren der Erkrankung.

3. Welche weiteren diagnostischen MaBinahmen sind durchzufiihren?

4. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

5. Welche moglichen Komplikationen miissen bedacht werden?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen eines entziindlichen Prozesses, genauer einer Spondylodiszitis. Der
Riickenschmerz ist bei diesem Krankheitsbild eher untypisch. Je nach Aggressivitit des Erregers entstehen im Verlauf Allgemeinsymptome mit febrilen
oder subfebrilen Temperaturen, Nachtschweifl und Gewichtsverlust. Kommt es im Verlauf zu einem intraspinalen Abzess kann es zu einer radikuldren
Symptomatik mit Paresen kommen.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Bandscheibenvorfall: Beim Bandscheibenvorfall wird Bandscheibengewebe nach dorsal in den Riickenmarkkanal
verlagert. Kommt es dabei zu einer Kompression einer Nervenwurzel, ist eine radikuldre Schmerzausstrahlung die Folge.
Gegen den Bandscheibenvorfall sprechen die hier vorliegenden Allgemeinsymptome mit Fieber, Gewichtsverlust und
schlechtem Allgemeinzustand.

M Spinalkanalstenose: Darunter versteht man eine Einengung des Riickenmarkkanals durch Weichteilgewebe oder kncherne
Strukturen. Charakteristisch ist auch hier der tieflumbale Riickenschmerz und ein atypischer Schmerz in beiden Beinen.

M Blockierung: Bei einer Blockierung handelt es sich um eine Funktionsstérung, die durch eine freie Bewegungsrichtung
gekennzeichnet ist. Bei einer Blockierung kann es zu einer pseudoradikuldren Schmerzausstrahlung kommen.

Weitere Differenzialdiagnosen, die abgeklért werden miissen, sind:
B Tumoren
M Osteoporotische und pathologische Fraktur

B Tumorbedingte Osteolysen

Merke

Es gibt eine paar Definitionen, die unterschieden werden miissen:

B Spondylitis: Die Spondylitis ist eine von den Abschlussplatten ausgehende Infektion, die in der Folge auf die Bandscheibe
iibergeht.

B Spondylodiszitis: Die Spondylodiszitis ist der primére Befall der Bandscheibe, mit anschlieBender Ausbreitung der Infektion
auf die benachbarten Wirbelkdrper.



B Unspezifische Spondylodiszitis: Diese Form wird meist durch hdmatogene Aussaat von Keimen wie Pilze und Bakterien
verursacht. Der haufigste Erreger ist dabei der Staphylococcus aureus.

M Spezifische tuberkuldse Spondylodiszitis (selten): Diese Form der Spondylodiszitis wird durch das Mycobacterium

tuberculosis verursacht. Typische Pott- Trias aus durch den Wirbelkorpereinbruch bedingter Gibbusbildung, Paresen durch die
Einengung des Spinalkanals und ventralseitigem Senkungsabzess.

2. Ursachen

Bei erwachsenen Patienten beginnt die Infektion meist als Spondylitis und greift nach sekundérer Erregeraussaat sekundir auf die Bandscheibe als
Spondylodiszitis iiber. Die Geschwindigkeit, mit der eine solche Ausbreitung erfolgt, hingt mit der Anzahl der Bakterien zusammen, die fiir die Infektion
verantwortlich sind und mit der allgemeinen Abwehrlage des Patienten. Entsprechend der gemeinsamen arteriellen Blutversorgung sind haufiger zwei
benachbarte Wirbelkorper gleichzeitig von einer Entziindung betroffen. Bei schweren Entziindungen kann sich der Infekt weiter ausbreiten. Wird der
Wirbelkanal erreicht, sind das Riickenmark und auch das Gehirn in Gefahr. Man spricht von einem epiduralen Abzess. Im Bereich der LWS kann sich die
Entziindung entlang des M. psoas bis in den Oberschenkel als Senkunksabzess fortsetzen.

Die héiufigsten Risikofaktoren sind:

M Offene Verletzungen, die eine lokale Infektion zur Folge haben, kénnen zu einer Absiedlung von Bakterien fiihren.

M Bei Wirbelsduleneingriffen konnen Bakterien iiber den Operationszugang in die Bandscheibe oder den Wirbelkorper
gelangen.

B Wirbelsauleninfiltrationen, bei denen die hygienischen Mafnahmen unzureichend sind.
B Alkoholismus

Bl Diabetes mellitus

B Tumorerkrankungen

HHIV

B Niereninsuffizienz

B Multimorbider Patient

B Rheumatische Erkrankungen

B Herz- und Kreislauferkrankungen

3. Untersuchungen

Fiir die Diagnose einer Spondylodiszitis kommen verschiedene bildgebende Verfahren zum Einsatz.

B Konventionelles Rontgen: In der Frithphase meist ohne Befund, spiter unscharf begrenzte Grund- und Deckplatten mit ggf.
ossdren Destruktionen ().



ABB. 43.1 Tuberkuldse Spondylodiszitis mit ossaren Destruktionen und deutlich unscharf begrenzten Grund- und Deckplatten [ ]

B MRT: Verfahren der Wahl mit hoher Sensitivitdt und Spezifitat.
Bl CT: weniger sensitiv und spezifisch.

B Skelettszintigrafie: kein diagnostisches Mittel der ersten Wahl. Hier ist die Unterscheidung zwischen einer aktivierten
Osteochondrose und Spondylodiszitis moglich.

B PET: Hier ist die Unterscheidung zwischen einer beginnenden Spondylodiszitis und degenerativen Verdnderungen an den
Endplatten der Wirbelkorper méglich. Eine Unterscheidung zwischen malignen Prozessen und einer Spondylodiszitis ist
dagegen schwierig.

Labor: Im akuten Verlauf kommt es zu einer Erh6hung von Leukozyten, CRP und der Blutsenkungsgeschwindigkeit.
Der Nachweis des Erregers ist fiir die Therapie der Spondylodiszitis von entscheidender Bedeutung. Zunichst sollte mittels Blutkulturen, Biopsien oder
intraoperativer Probenentnahme der Keimnachweis erfolgen.

4. Therapie

Ob eine konservative oder operative Therapie eingeleitet wird, sollte individuell entschieden werden.

Bis zum Erhalt des Antibiogramms sollte auf jeden Fall bereits mit einer kalkulierten Antibiotikatherapie begonnen werden. Anhand des
Antibiogramms erfolgt die weitere Antibiotikatherapie in der Regel als Zweierkombination zunéchst intravends. Dabei ist die regelméaflige Kontrolle der
Entziindungsparameter unabdingbar. Fallen die Werte und verbessert sich das klinische Bild, so kann die Antibiose oralisiert werden. Die
Antibiotikatherapie sollte fiir einen Zeitraum von 6 Wochen bis zu 3 Monaten durchgefiihrt werden.

Es gibt eine Reihe von Griinden fiir einen operativen Eingriff:

B Abszedierung im M. psoas oder in den Spinalkanal
B Neurologische Defizite

B Ausgedehnte knocherne Destruktion

M Instabilitét

B Versagen der konservativen Therapie

M Septisches Krankheitsbild

An operativen Verfahren kommen ventrale, dorsale und kombinierte Verfahren zur Anwendung. Die Ruhigstellung des Segments erfolgt hierbei tiber
einen Fixateur interne in Kombination mit einer Cage-Implantation.

Wird nicht operiert, erfolgt die Ruhigstellung durch initiale Bettruhe in Kombination mit der Anlage einer entsprechenden Korsettanlage.

Liegt eine tuberkuldése Spondylodiszitis vor so wird meist mit einer Viererkombination therapiert. Meist kommen Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid
und Ethambutol zum Einsatz. Die Therapie sollte in diesem Fall {iber einen Zeitraum von 18—24 Monaten durchgefiihrt werden.



5. Komplikationen

Bei einer Spondylodiszitis kann es zu einigen Komplikationen kommen. Diese treten vor allem im Rahmen von Operationen auf. Wir unterscheiden
intraoperative und postoperative Komplikationen.
Zu den intraoperativen Komplikationen zihlen:

B Duraer6ffnung
M Blutung
B Nervenwurzelldsionen
M Lihmungen
B Inkompletter Querschnitt
B Wirbelkorpereinbruch
Zu den postoperativen Komplikationen zahlen:
M Kaudasyndrom durch epidurale Himatome
B Auftreten von Wundinfektionen
B Vernarbungen

M Materialbruch

Weiterhin sind allgemeine Operationskomplikationen zu nennen:
B Wundheilungsstérungen
H Infektionen
B Embolie
B Thrombose
B Dekubitus
B Pneumonie
M Instabilitdt des Segments
B Abzessbildung

B Entwicklung eines septischen Krankheitsbilds

Zusammenfassung

Unter einer Spondylitis versteht man eine Infektion der Wirbelabschlussplatten, die sekundér auf die Bandscheibe tibergreift. Die Spondylodiszitis ist
der priméare Befall der Bandscheibe mit Ausbreitung der Infektion auf die benachbarten Wirbelkorper. Meist sind multimorbide und immungeschwachte
Patienten betroffen. Die Symptomatik ist sehr unspezifisch. Riickenschmerzen sind untypisch und gehen mit Verschlechterung des Allgemeinzustands,
Fieber und Gewichtsverlust einher. Diagnostisch erfolgen in der Regel konventionelles Rontgen und MRT. Im Labor zeigt sich nur bei der akuten Form
eine Erhohung der Laborparameter. Ein Antibiogramm muss erstellt werden. Die antibiotische Therapie und die Ruhigstellung des betroffenen Segments
sind entscheidend. Die Antibiose erfolgt in der Regel mittels Zweierkombination fiir 6 Wochen bis zu 3 Monate. Operativ kommen in der Regel dorsale,
ventrale oder kombinierte Stabilisierungsverfahren zum Einsatz. Die tuberkuldse Spondylodiszitis wird in der Regel mit einer Viererkombination tiber 18—
24 Monate therapiert.
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Schmerzen in beiden Beinen

Anamnese

Es kommt ein 78-jéhriger Patient mit seit Jahren bestehenden Riickenschmerzen in Thre Praxis. Er berichtet, dass es in letzter Zeit beim Gehen und nach
langerem Stehen zu einer Schmerzausstrahlung in beide Beine komme. Beim Sitzen und Fahrradfahren verbessern sich die Beinschmerzen dagegen wieder. Die
Gehstrecke betragt 1.000 m, dann miisse er pausieren und sich hinsetzen. Ein Unfallereignis wird verneint. Gelegentlich klagt er iiber ein begleitendes
Taubheitsgefiihl im rechten Bein. Eine Blasen- und Mastdarmfunktionsstérung sowie andere Krankheitszeichen liegen nicht vor. An Therapien habe er bislang
nur eine Versorgung mit Schmerzmitteln bekommen. Derzeit befinde er sich in physiotherapeutischer Behandlung. Er stellt sich heute in Threr Praxis vor, da er
eine exakte Diagnose und sich iiber weitere Therapieoptionen beraten lassen mochte.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 79-jahrigen Mann in altersentsprechenden AZ. Die KorpergroBe betrdgt 180 cm bei einem Gesamtgewicht von 75 kg.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich ein Beckengeradstand, die Wirbelsdule ist im Lot ohne Klopfzeichen. Der Fersenfalltest ist negativ,
Zehenspitzenstand und Hackengang sind physiologisch. Die Kreuzdarmbeingelenke sind beidseits frei ohne Vorlauf und ohne Hypomobilititszeichen. Die
Wirbelsdule ist im Flexions-und Extensionsmuster eingeschrinkt, die Seitneigung ist beidseits frei. Der Finger-Boden-Abstand betrigt 10 cm. Im Liegen sind
die Hiiften beidseits frei beweglich, der Laségue beidseits negativ, eine Beinldngendifferenz zeigt sich nicht, periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitét
der unteren Extremitit sind intakt. In der segmentalen Untersuchung zeigt sich eine Hypomobilitit im Bewegungssegment L4L/5. Begleitverletzungen und
Allgemeinsymptome werden nicht angegeben.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?

2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung und beschreiben Sie kurz die Pathogenese.
3. Welche bildgebenden Verfahren sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.

4. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

5. Welche Komplikationen konnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer Spinalkanalstenose. Hinweise hierfiir geben die Riickenschmerzen und die
atypischen Beinschmerzen mit zunehmender Einschrinkung der Gehstrecke. Weiterhin hinweisfiihrend sind die Schmerzen beim Gehen und Stehen und
die Verbesserung der Beschwerdesymptomatik beim Sitzen, da der Riickenmarkkanal hier durch die kyphotische Haltung erweitert wird. Bei lateralen
Stenosen kann es zu einer Bedrangung der L5- bzw. S1-Wurzel kommen, was die Taubheit im rechten Bein erklart. Am héufigsten sind allerdings die
Segmente L3/L.4 und L4/L5 von einer Spinalkanalstenose betroffen.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Bandscheibenvorfall: Wéhrend die Spinalkanalstenose eher durch einen langsamen Verlauf gekennzeichnet ist, handelt es
sich bei einem Bandscheibenvorfall meist um ein akutes Geschehen. Beim Bandscheibenvorfall wird Bandscheibengewebe
nach dorsal in den Riickenmarkkanal verlagert. Kommt es dabei zu einer Kompression einer Nervenwurzel, ist eine radikuldre
Schmerzausstrahlung die Folge.

M Gleitwirbel: Der Gleitwirbel ist nur bei wenigen Patienten symptomatisch. Typisch ist ein bewegungsabhédngiger, lumbaler
Riickenschmerz, der durch Uberlastung der paravertebralen Muskulatur entsteht. Bei hohergradigen Listhesen ist auch eine
radikuldre Schmerzsymptomatik moglich.

M Blockierung: Bei einer Blockierung handelt es sich um eine Funktionsstdrung, die durch eine freie Bewegungsrichtung
gekennzeichnet ist. Bei einer Blockierung kann es zu einer pseudoradikuléren Schmerzausstrahlung kommen.

Weitere Differenzialdiagnosen, die abgeklért werden miissen, sind:
M Entziindliche Prozesse
B Tumoren

M Frakturen

2. Ursachen/Pathogenese
Es gibt eine Reihe von Ursachen fiir das Auftreten einer Spinalkanalstenose:

B Selten angeboren
M Spondylolisthese

M Traumatisch



M Jatrogen postoperativ, z. B. nach Nukleotomien oder Lamiektomien

M Selten im Rahmen eines Morbus Paget, einer Fluorose oder einer Osteopetrose

Betrachtet man die Pathogenese, kommt es zundchst zu einer Degeneration der Bandscheiben mit Synovialitis der Facettengelenke. Infolgedessen
kommt es zu einer Instabilitit des Bewegungssegments, die dann zur Spondylarthrose mit spondylophytdren Anbauten sowie Hypertrophie der Ligg. flava
fiihrt. Dies fiihrt zu einer Konsolidierung mit Ausbildung einer Spinalkanalstenose bzw. Recessusstenose.

Insgesamt pridisponierend ist eine anlagebedingte Enge des Spinalkanals.

3. Untersuchungen
Zur Diagnose einer Spinalkanalstenose kommen folgende bildgebende Verfahren zum Einsatz.

B Rontgen: Durch das Anfertigen eines Rontgenbilds erhilt der behandelnde Arzt einen Einblick in die Wirbelsdulenhaltung.
Dariiber hinaus konnen knécherne Verdnderungen, wie Kalksalzminderung, Wirbelsdulenverkriimmungen,
Wirbelkorperbriiche, Wirbelgelenkarthrosen und Wirbelkérperanbauten dargestellt werden.

B CT: Mithilfe einer CT lassen sich weitergehende Fragen beziiglich der kndchernen Struktur wie z. B Wirbelkérperbruch
beantworten.

B MRT: Mittels einer MRT-Untersuchung kdnnen Weichteilstrukturen wie Bandscheiben, Nervenwurzeln und
Bandstrukturen gut dargestellt werden ().

ABB. 44.1 Spinalkanalstenose mit deutlicher Einengung des Riickenmarkkanals [ ]

B Myelografie: Die Myelografie ist ein Untersuchungsverfahren, bei dem mittels Kontrastmittel der Riickenmarkkanal
dargestellt werden kann. Nach der Injektion des Kontrastmittels in den Riickenmarkkanal werden Funktionsaufnahmen der
Wirbelsdule vorgenommen, um eine Nerven-Riickenmarkbedrangung in funktioneller Stellung zu erkennen.

4. Therapie

Die Entscheidung, ob der Arzt sich mit seinem Patienten fiir die konservative oder die operative Therapie entscheidet, hingt ab von der klinischen
Beschwerdesymptomatik, der Gehstrecke, dem Schmerzmittelbedarf, dem zeitlichen Verlauf, der Lebensqualitéit des Patienten und von der radiologischen
Diagnostik.

Konservative Therapie: Bei der konservativen Therapie der Spinalkanalstenose unterscheidet man die Therapie des akuten von der des chronischen
Stadiums.

B Akutes Stadium:

— Im akuten Stadium sorgt man zunéchst einmal fiir eine kyphotische Lagerung des Patienten mittels Stufenbett. Weiterhin
sollten NSAR gegeben werden.

— Bei sehr schmerzgeplagten Patienten kann auch eine Infiltrationstherapie zum Einsatz kommen. Dabei unterscheidet man



paravertebrale, epidural-dorsale oder epidural-sakrale Kortikosteroidinjektionen.

B Chronisches Stadium: Im chronischen Stadium einer Spinalkanalstenose kommt stabilisierende Krankengymnastik zum
Einsatz.

Operative Therapie: Die Indikation zur operativen Therapie wird bei therapierefraktiren Beschwerden und bei zunehmender neurologischer
Symptomatik gestellt. Eine zunehmende Cauda-equina-Symptomatik stellt eine absolute Indikation zur Operation dar.

Liegt eine Indikation fiir einen operativen Eingriff vor, muss die Entscheidung zwischen einer rein selektiven Dekompression und einer Dekompression
mit Fusion des Segments gestellt werden.

M Dorsale selektive Dekompression: Die selektive interlaminire Dekompression wird auf der beschwerdefiihrenden Seite
durchgefiihrt. Zunichst erfolgt die Resektion von Laminaanteilen, des Lig. flavum und eine Teilentfernung der
deszendierenden und aszendierenden Gelenkfacette. Diese Resektion wird bis zum Durarand durchgefiihrt. Dabei ist darauf zu
achten, dass die tragenden Gelenkteile und die Interartikularportion geschont werden.

H Dekompression und Fusion des Segments: Liegt eine Instabilitét des Gelenks oder eine ausgeprégte Foramenstenose vor,

die eine ausgepragte knocherne Dekompression mit Entfernung tragender Gelenkteile erforderlich machen, muss das Segment
stabilisiert werden. Vor dem stabilisierenden Eingriff sollte eine manifeste Osteoporose ausgeschlossen werden. Gelegentlich

muss ein zweizeitiger Eingriff mit einer Stabilisierung von vorne und hinten durchgefiihrt werden.

Entscheidend fiir den Therapieerfolg ist die exakte Indikationsstellung. Ein Grofteil der Patienten kann erfolgreich konservativ therapiert werden. Bei
den operierten Patienten sind ungefdhr 80-85 % der Patienten mit dem Ergebnis zufrieden. Durch eine Dekompression werden Riickenschmerzen nicht
oder nur teilweise verbessert. Das sollte im Aufklarungsgespriach dem Patienten mitgeteilt und dokumentiert werden, um keine unrealistischen Erwartungen
zu wecken.

Merke

Bei gleichzeitigem Auftreten einer Hiiftarthrose und einer Spinalkanalstenose ohne neurologische Symptome ist darauf zu achten, dass zunichst die
Hiiftarthrose therapiert wird. Das liegt darin begriindet, dass die Hiiftarthrose einem Kapselmuster folgt. Zunéchst sind die Innenrotation und schlieBlich die
Extension eingeschrinkt. Der Patient versucht nun, die fehlende Hiiftstreckung durch die Wirbelsdule zu kompensieren. Bei schon bestehender
Spinalkanalstenose werden die Symptome durch die funktionelle Hyperlordose verstérkt.

5. Komplikationen

Bei einer Spinalkanalstenose kann es zu einigen Komplikationen kommen. Wir unterscheiden intraoperative und postoperative Komplikationen.
Zu den intraoperativen Komplikationen zihlen:

B Duraer6ffnung

M Blutung

B Nervenwurzelldsionen

B Lihmungen

M Inkompletter Querschnitt
Zu den postoperativen Komplikationen zéhlen:

Bl Kaudasyndrom durch epidurale Himatome

B Auftreten von Wundinfektionen

B Auftreten von Rezidiven durch appositionelles Knochenwachstum

M Vernarbungen

M Instabilitét durch ein postoperatives Wirbelgleiten
Weiterhin sind allgemeine Operationskomplikationen zu nennen:

B Wundheilungsstdrungen

M Infektionen

B Embolie

B Thrombose

M Dekubitus

M Pneumonie

Zusammenfassung

Unter einer Spinalkanalstenose (ICD-10: M48.0) versteht man eine Einengung des Riickenmarkkanals. Das klinische Bild besteht aus
Riickenschmerzen, atypischen Beinschmerzen und zunehmender Einschrinkung der Gehstrecke. Die Stenose entsteht meist auf dem Boden degenerativer



Veridnderungen. Die Diagnose wird neben dem klinischen Bild durch Rontgen, MRT und eine Myelografie gestellt. Bei der konservativen Therapie ist
das primére Ziel die Beseitigung der akuten Schmerzsymptomatik mittels einer kyphotischen Stufenbettlagerung und durch die Gabe von NSAR. Geniigen
diese Mafinahmen nicht, kann die Therapie mit Facetten- und SIG-Infiltrationen sowie epiduralen Umflutungen unterstiitzt werden. Im Anschluss erfolgen
krankengymnastische MafBlnahmen, um die Fehlhaltung zu beseitigen. Besteht die Indikation zur Operation muss zwischen der reinen, selektiven
Dekompression und der Dekompression mit Fusion des entsprechenden Segments unterschieden werden. Auch beim operativen Eingriff ist auf eine gute
physiotherapeutische Nachbehandlung zu achten, um Anschlussinstabilitédten im Operationsgebiet zu verhindern.
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Sprunggelenkverletzung nach Supinationstrauma

Anamnese

Sie arbeiten als Assistenzarzt in der Notfallambulanz und bekommen eine Sportverletzung beim Fuflball angekiindigt. Vom Rettungsdienst, der den jungen
Patienten mittels Liegendtransport in Thre Klinik bringt, bekommen Sie folgende Ubergabe:

Es handelt sich um einen 25-jdhrigen Patienten, die seit der Jugend als Stiirmer fiir einen Frankfurter FuBballverein spielt. Beim Mittwochstraining wollte er
den ankommenden Ball stoppen und ist ohne Einwirkung seines Gegenspielers im Rasen hiangengeblieben und mit dem linken Sprunggelenk umgeknickt. Bei
der ersten korperlichen Untersuchung durch den Rettungsdienst gab der Patient Schmerzen im Bereich des linken Sprunggelenks, vor allem iiber der
AuBenseite der Knochelgabel und iiber dem AuBenbandapparat an. Eine Fehlstellung des Gelenks zeigt sich nicht, aber eine schmerzbedingte
Funktionseinschrankung des Gelenks. Nach entsprechender Erstversorgung am Unfallort wird der Transport in die Klinik veranlasst.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 25-jahrigen Mann in altersentsprechenden AZ. Die KorpergroBe betrigt 189 cm bei einem Gesamtgewicht von 82 kg.

Auf Befragung gibt er starke Schmerzen im Bereich des linken Sprunggelenks an.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich der Patient wach, ansprechbar und allseits orientiert. Begleitverletzungen werden nicht gefunden. Das linke
Sprunggelenk ist stark angeschwollen, vor allem im Bereich der AuBenseite der Knochelgabel. Ein Bluterguss befindet sich ebenfalls an der AuBenseite der
Kndchelgabel. Schiirfwunden und offene Verletzungen sind nicht zu finden. Die Funktion des Gelenks ist aus Schmerzgriinden nur eingeschrénkt beurteilbar.
Der Bandapparat wirkt instabil. Ein hoher Fibuladruckschmerz besteht nicht. Die angrenzenden Gelenke sind frei beweglich. Durchblutung, Motorik und
Sensibilitét sind ansonsten intakt.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?

2. Beschreiben Sie Ursachen, Pathomechanismus und die wichtigsten Klassifikationen der vorliegenden Erkrankung.
3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Mit welchen Komplikationen miissen Sie rechnen?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer AuBlenkndchelfraktur der linken Seite. Hinweise hierauf geben die
Schwellung, der Druckschmerz an der Auflenseite der Knochelgabel und die Funktionseinschrinkung bei der Untersuchung des Gelenks. Als
Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Bénderriss: Je nach Unfallmechanismus kann es zu unterschiedlichen Bandverletzungen kommen. Bei einem
Supinationstrauma sind am ehesten das Lig. fibulotalare anterius und das Lig. fibulocalcaneare betroffen. In selteren Fillen ist
das Lig. fibulocalcaneare posterius betroffen. Bei einem Pronationstrauma ist am ehesten das Lig. deltoideum betroffen.

W Mittelfulfraktur: Bei einem Verdrehtrauma des OSG bzw. des Fulles kann es auflerdem zu einer Mittelfulfraktur kommen.
Hier ist am hiufigsten die Basis des 5. MittelfuBBknochens betroffen.

B Weitere Begleitverletzungen konnen die Verletzung der vorderen Syndesmose, die Verletzung der Gelenkkapsel und in
seltenen Féllen eine Verletzung der Fulwurzel sein.

2. Ursachen/Pathomechanismus/Klassifikation

In 80 % der Félle ist der AuBenkndchelbruch Folge einer traumatischen Verrenkung des Sprungbeins aus der gelenkbildenden Kndchelgabel. Bei der
traumatischen Verrenkung kann es sich um eine Luxation bzw. Subluxation handeln. Die Verletzung wird meistens durch einen Fehltritt oder Sturz
verursacht. Eine direkte Gewalteinwirkung als Ursache eines AuBlenkndchelbruchs ist selten.

Je nach FuBstellung zum Zeitpunkt der Verletzung und Grofe der einwirkenden Kraft treten unterschiedliche Verletzungsmuster auf. Darauf beruhen
die unterschiedlichen Klassifikationen.

Die gebrauchlichste Einteilung der Sprunggelenkfrakturen ist die nach Danis und Weber. Bei dieser Einteilung bezieht sich die Frakturhohe anatomisch
auf die Hohe der Syndesmose.

B Typ A: Die Fraktur der AuBBenkndchelspitze befindet sich unterhalb der Syndesmose. Die Syndesmose ist dabei immer
intakt.

B Typ B: Die Fraktur des AuBenkndchels befindet sich auf Hohe der Syndesmose. Die Syndesmose ist meist verletzt, was aber
nicht notwendigerweise mit einer Instabilitit der Sprunggelenkgabel einhergeht.

B Typ C: Die Fraktur des AuBlenkndchels befindet sich oberhalb der Syndesmose. Bei diesem Frakturtyp ist die Syndesmose
immer zerrissen mit resultierender Instabilitdt der Sprunggelenkgabel.

Ist nicht nur der AuBlenkndchel verletzt, werden verschiedene Formen unterschieden:



M Bimalleolarfraktur: Bruch des Aullen- und Innenknochels.

B Trimalleolarfraktur: Bruch des AuBlen- und Innenknochels und Bruch der Schienbeinhinterkante (hinteres Volkmann-
Dreieck).

B Triimmerfraktur: Zerstorung des knochernen Sprunggelenks mit Beteiligung des Aufien- und Innenkndchels sowie des
Pilon tibiale.

Eine weitere Einteilung ist die AO- Klassifikation (Arbeitsgemeinschaft Osteosynthese). Auch hier erfolgt eine exakte Einteilung der verschiedenen
Frakturtypen:

B A-Fraktur: Sprunggelenkfraktur unterhalb der Syndesmose:

— Al: Einfache AuBBenkndchelfraktur

— A2: Fraktur des Auflen- und Innenkndchels

— A3: Fraktur des AuB3en- und Innenkndchels mit postero-medialer Fraktur

B B-Fraktur: Sprunggelenkfraktur auf Héhe der Syndesmose ( ):

ABB. 45.1 Rontgenbild einer AuBenkndchelfraktur. Klassischerweise verlauft der Frakturspalt auf Hohe der Syndesmose [ ]

— B1: Einfache Auflenkndchelfarktur
— B2: Fraktur des Auflen- und Innenknd6chels
— B3: Fraktur des Auf3en- und Innenkndchels mit postero-lateraler Fraktur (Volkmann-Dreieck)

B C-Fraktur: Sprunggelenkfraktur oberhalb der Syndesmose ( ):



ABB. 45.2 ROntgenbild einer AuBenkndchelfraktur Typ Weber C. Hier verlauft der Frakturspalt oberhalb der Syndesmose. [ ]

— C1: Einfache diaphysére Fibulafraktur
— C2: Diaphysire Fibulafraktur, mehrfragmentir

— C3: Proximale Fibulafraktur

Die Einteilung nach Lauge- Hansen unterscheidet vier Verrenkungsbruchformen und beriicksichtigt dabei die FuBstellung zum Unfallzeitpunkt sowie
die Richtung und das Ausmaf der einwirkenden Kraft:

B Supinations- Adduktionsfraktur (Umknicken iiber den duleren FuSrand)
B Pronations- Abduktionsfraktur (Umknicken iiber den inneren Fufirand)
B Supinations-Eversionsfraktur (% der Frakturen)

H Pronations-Eversionsfraktur

3. Untersuchungen

Die Diagnose einer AuBienknochelfraktur beinhaltet die korperliche und apparative Untersuchung.

H Korperliche Untersuchung: Hinweisgebend auf das Vorliegen einer Aulenknochelfraktur sind Himatome,
Druckschmerzen im Bereich des AuBenkndchels und eventuelle Fehlstellungen des betroffenen Beins.

H Konventionelle Rontgendiagnostik: Mittels einer Rontgenaufnahme des oberen Sprunggelenks in zwei Ebenen sind die
knochernen Strukturen gut zu beurteilen. Dabei ist darauf zu achten, dass die a.-p.-Aufnahme in 30° Innenrotation des
Unterschenkels durchgefiihrt wird (). Gegebenenfalls ist eine zusétzliche Aufnahme des Kalkaneus bzw. MittelfuBes
notwendig.

M Schnittbildverfahren: Bei komplexen Innenkndchelverletzungen und bei Verdacht auf eine Mitbeteiligung des Pilon tibiale
kann eine CT mit 3-D-Rekonstruktion notwendig werden.

Merke

Besteht der Verdacht auf eine Auflenkndchelfraktur, ist immer an eine Mitbeteiligung der proximalen Fibula zu denken. Deshalb ist immer auch nach
Schmerzen im Kniebereich zu fragen. Besteht ein Druckschmerz im Bereich der proximalen Fibula, ist eine Rontgenaufnahme des gesamten
Unterschenkels in zwei Ebenen indiziert.

4. Therapie

Insgesamt wird zwischen der konservativen und operativen Versorgung unterschieden.

Konservative Therapie: Sie ist bei allen nicht verschobenen Auflenknéchelbriichen ohne Mitbeteiligung der Syndesmose moglich. Dazu gehoren die
Typ-A-Frakturen und die Typ-B-Frakturen ohne Rotationsfehler. Es wird eine Ruhigstellung fiir 6 Wochen im Unterschenkelgehgips empfohlen.
Alternativ kann auch ein Vacuped-Schuh zum Einsatz kommen. Bei allen Typ-B-Frakturen ist mindestens eine zweimalige Rontgenkontrolle
durchzufiihren.

Operative Therapie: Bei allen dislozierten Typ-B- und -C-Frakturen besteht die Indikation zur operativen Versorgung, die innerhalb der ersten 6 h
erfolgen sollte.

B Verschobene Frakturen des AuBlenknochels werden mittels Schrauben- oder Zuggurtungsosteosynthese versorgt. Bei der



Zuggurtung wird das Fragment mittels Drahten und einer achtertourig gewundenen Drahtschlinge an seinem Ursprungsort
fixiert.

M Bei hoher gelegenen Fibulafrakturen kommt eine Plattenosteosynthese zum Einsatz. Dabei sollte darauf geachtet werden,
dass zumindest drei Schrauben oberhalb und unterhalb der Frakturzone zum Liegen kommen. In der Regel wird eine
zusitzliche interfragmentére Zugschraube eingebracht. Zur Stabilisierung der Syndesmose werden ein oder zwei
Stellschrauben vom Wadenbein ins Schienbein eingebracht, um die Sprunggelenkgabel zu stabilisieren. Die Stellschrauben
sollten 6 Wochen postoperativ wieder entfernt werden.

M Innenknéchelfrakturen werden nach exakter Reposition durch eine Schrauben- oder Zuggurtungsosteosynthese versorgt.

M Das hintere Volkmann-Dreieck wird versorgt, wenn seine Grofe mehr als ein Viertel der Gelenkfldche betragt. In der
Regel wird das Fragment von vorne durch zwei Schrauben erfasst.

Merke

Ein sich sichtbar in Fehlstellung befindlicher Auenkndchelbruch sollte noch am Unfallort reponiert werden, um Druckschdden der Weichteile durch
Knochenanteile zu vermeiden.

5. Komplikationen

Es kann zu Fehlstellung der Fibula bzw. der Sprunggelenkgabel, Wundheilungsstorungen und Infekten, Implantatversagen, Arthrose kommen.

Bei Sprunggelenkfrakturen vom Typ C kommt es héufig zu Fehlstellungen des Sprunggelenks, die durch fehlende oder unzureichende Reposition im
distalen fibulotibialen Gelenk zu erkldren sind. Durch exakte offene Reposition sind diese Komplikationen in der Regel zu vermeiden.

Bei der konservativen Therapie sind Komplikationen in Form von Abrutschen der Fraktur, Druckschidden durch Gips, Bildung einer Pseudarthrose,
Morbus Sudeck moglich.

Weiterhin ~ sind allgemeine  operative Komplikationen zu nennen, wie Blutung, Infektion, Thrombose, Pneumonie und bleibende
Bewegungseinschrankungen des Gelenks.

Zusammenfassung

Meist (80 %) ist die AuBenknochelfraktur (ICS-10: S82.6) Folge einer traumatischen Verrenkung des Sprungbeins aus der gelenkbildenden
Knochelgabel. Symptome sind Schwellung, Druckschmerzen im Bereich des AuBenknéchels, Funktionseinschriankung, Fehlstellung. Am gebrauchlichsten
ist die Einteilung nach Danis und Weber, bei der sich die Frakturhohe anatomisch auf die Hohe der Syndesmose bezieht. Neben der klinischen
Untersuchung wird die Diagnose mittels Rontgen und CT gestellt. Unverschobene Frakturen werden konservativ mittels Ruhigstellung fiir 6 Wochen
behandelt. Alle anderen Frakturen sollten operiert werden. Dabei kommen Schrauben-, Platten- und Zuggurtungsosteosynthesen zum Einsatz. Wichtigste
postoperative Komplikationen sind Fehlstellung der Fibula bzw. der Sprunggelenkgabel, Wundheilungsstérungen, Infekte, Implantatversagen und die
Entwicklung einer Arthrose. Komplikationen bei der konservativen Therapie konnen das Abrutschen der Fraktur, Druckschdden des Weichteilmantels
durch den Gips, die Bildung einer Pseudarthrose und die Entwicklung eines Morbus Sudeck sein.
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Extensionsschmerzen im Sprunggelenk

Anamnese

Ein 41 jéhriger-Mann stellt sich in Threr Praxis mit schmerzender Achillessehne vor. Es féllt auf, dass der Patient das linke Bein beim Gehen mdoglichst wenig
belastet. Am Vortag habe er bei einem Sprint beim Badminton einen stechenden, starken Schmerz in der linken Achillessehne gespiirt. Wéahrenddessen habe
sein Gegenspieler einen peitschenschlagdhnlichen Knall wahrgenommen. Die sportliche Belastung musste sofort abgebrochen werden. Trotz intensiver
Kiihlung ist die Achillessehne in den darauffolgenden Stunden deutlich angeschwollen. Seit dem Unfall klagt der Patient iiber Ruheschmerzen im Bereich des
oberen Sprunggelenks. Besonders durch Extension im Sprunggelenk konne der Schmerz provoziert werden.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 41-jahrigen Mann im guten AZ. Die Korpergrofle betrdgt 188 cm bei einem Korpergewicht von 82 kg. Bei der seitenvergleichenden
Inspektion des Unterschenkels fillt linksseitig eine VolumenvergroBerung auf. Im Bereich des Sehnen-Muskel-Ubergangs sind duBerlich ein Hiamatom und
eine Schwellung sichtbar. Bei der Palpation fillt eine tastbare, druckempfindliche Delle ca. 2 cm unterhalb des Muskel-Sehnen-Ubergangs auf. Das
Bewegungsausmal} des linken, oberen Sprunggelenks ist im Seitenvergleich eingeschrankt. Die Kraftentwicklung in der Plantarflexion ist deutlich
abgeschwicht. Der Thompson-Simmonds-Test ist seitendifferent positiv. Der Einbeinstand ist linksseitig nicht ausfiihrbar.

1. Wie lautet IThre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung? Nennen Sie die Griinde.

4. Welche TherapiemafBinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Prognose ist zu erwarten, und welche prophylaktischen Maflnahmen empfehlen Sie?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Mittels Anamnese und Untersuchungsbefunde kann die Verdachtsdiagnose einer kompletten Achillessehnenruptur gestellt werden. Das
peitschenschlagéhnliche Gerdusch im Verletzungsmechanismus sowie die aufgehobene aktive Plantarflexion sind richtungsweisende Anzeichen bei der
ersten Untersuchung. Dennoch miissen differenzialdiagnostisch einige mogliche Verletzungen ausgeschlossen werden.

M Riss des M. gastrocnemius: Bei einem Riss des M. gastrocnemius ist ebenfalls eine Delle im Muskel palpabel. Der
Schmerzbefund ist jedoch eher proximal lokalisiert.

B Inkomplette Achillessehnenruptur: Bei einem Anriss des Achillessehne kommt es zur Verletzung einzelner Fasern ohne
kompletten Funktionsverlust der Achillessehne. Die Betroffenen verspiiren dabei meist einen plotzlichen Schmerz.

B Kndcherner Ausriss der Achillessehne: Beim seltenen kndchernen Ausriss der Achillessehne erfolgt die Ruptur direkt am
Kalkaneus.

B Schmerzhafte Tendinose: Repetetive Mikrotraumata konnen zu degenerativen Verdnderungen der Sehnenansatzstellen
fiihren. Funktionseinschrinkungen und Belastungsschmerzen bei Kontraktion des M. gastrocnemius sind hiufige Symptome

einer Tendinose.

B Insertionstendinopathie: Infolge einer Fehlbelastung kann eine Reizung am Ubergang zwischen Achillessehne und
Kalkaneus entstehen. Der M. gastrocnemius zeigt dabei belastungsabhidngige Schmerzen bei Druck und Kontraktion.

Merke

Das Pradilektionsalter einer Achillessehnenruptur liegt zwischen 30 und 50 Jahren. Sportlich aktive Méanner sind von dieser Verletzung besonders haufig
betroffen.

2. Ursachen

Voraussetzung fiir die Entstehung einer Achillessehnenruptur sind degenerative Verinderungen am Sehnengewebe. In Kombination mit indirekter,
maximaler Zugwirkung kann die Achillessehne den auftretenden Kréften nicht standhalten und reift in den meisten Fillen subkutan ca. 3—5 cm proximal
des Ansatzes komplett durch. Bei maximaler Kontraktion und gleichzeitig maximaler Extension, wie sie beim Sprint, beim Absprung bzw. der Landung
nach einem Sprung auftreten, kommt es zum Reiflen der Achillessehne. Eine unerwartete Dorsalextension des Fulles kann unter Umsténden ebenfalls zu
einer Ruptur der Achillessehne fithren.

Bei stark ausgepréagten, degenerativen Verdnderungen kann es zur Spontanruptur ohne erkennbaren Pathomechanismus kommen.

Infolge direkter Gewalteinwirkung kommt es eher selten zu einer Ruptur.

Lokale Kortisoninjektionen und systemische Kortikoidtherapien sowie Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis konnen zur
Strukturschadigung der Achillessehne fiihren und gelten somit als weitere Risiken fiir die Entstehung einer Achillessehnenruptur.

3. Diagnostik

Die Diagnostik der Achillessehnenruptur ist in den meisten Féllen eindeutig und einfach. Klinisch ldsst sich die Ruptur besonders durch die



Funktionseinschrankung in der Plantarflexion nachweisen. Um diese beurteilen zu konnen, wird der sog. Thompson- Test durchgefiihrt. Dabei driickt der
behandelnde Arzt auf den Wadenbereich. Durch diese Kompression wird im Falle einer Achillessehnenruptur die Plantarflexion unmdglich.

Der Untersucher testet die Belastbarkeit, den Bewegungsumfang und die Muskulatur. Liegt eine Achillessehnenruptur vor, ist ein einbeiniger
Zehenstand der betroffenen Seite unmaoglich.

Bei der Palpation ist eine druckempfindliche Delle oberhalb der Ansatzstelle der Achillessehne spiirbar.

Die seitenvergleichende Inspektion zeigt dulerliche Anzeichen in Form von Einblutungen in das verletzte Gewebe und eine Volumenzunahme.

Bei der Sonografie der Achillessehne in der posterioren Longitudinalebene kann der Untersucher die Ruptur und dessen Ausmaf} genauer lokalisieren.

Um kndcherne Ausrisse ausschlieBen zu kdnnen, fertigt der behandelnde Arzt eine Rontgenaufnahme an. Dies ist besonders dann notwendig, wenn sich
die Ruptur im Bereich des Kalkaneus befindet.

Das MRT kann die Sehnenruptur und degenerative Verdnderungen der Achillessehne am deutlichsten darstellen, ist jedoch bei klinisch eindeutigem
Befund nicht immer notwendig ( ).

ABB. 46.1 Horizontale magnetresonanztomografische Bildreihe einer Achillessehnenruptur in kranialer Richtung. a) Erste
erkennbare strukturelle Veranderungen der Achillessehne. b, c) Im kranialen Verlauf wird die Ruptur der Achillessehne
zunehmend sichtbarer [ ]

Merke

Die Achillessehnenruptur ist mit ca. 16.000 Fillen die haufigste subkutane Sehnenruptur in Deutschland.

4. Therapie

Die Erstversorgung einer Achillessehnenruptur sollte nach dem PECH Schema stattfinden. PECH steht fiir P ause, E is, C ompression und H
ochlagerung.

Ziel der Therapie ist vollstandige funktionelle Wiederherstellung. Wahrend bei jiingeren, sportlichen Patienten sowohl bei vollstindigen als auch bei
Teilrupturen immer eine operative Therapie erwogen wird, kann bei &lteren Menschen, bei Patienten mit chronischen Wunden oder in schlechtem
Allgemeinzustand sowie im Fall einer Inmunsuppression auf Basis der Kosten-Nutzen-Relation eine konservative Therapie erfolgen.

Konservativ-funktionelle Therapie: Stellt der Untersucher im Rahmen der bildgebenden Diagnostik fest, dass die Sehnenstiimpfe in 20°
Plantarflexion beim Absenken des FuBes in vollstindigen Kontakt stehen, ist ein Zusammenheilen der Sehnenenden moglich. Der FuBl wird bei der
Therapie durch Spezialschuhe und Orthesen in die Plantarflexion gehoben, wodurch die Sehnenenden in Kontakt kommen. RegelméBige drztliche
Kontrollen sind zwingend notwendig. Im Idealfall kann die konservative Therapie nach etwa 6-8 Wochen als abgeschlossen erachtet werden.
Therapiebegleitende Physiotherapie mit Koordinationsiibungen, isometrischem Krafttraining und Mobilisierungsiibungen sind notwendig.

Operative Therapie: Stellt sich heraus, dass die Sehnenenden weit voneinander entfernt liegen und ein selbststindiges Zusammenheilen ausgeschlossen
wird, muss die operative Versorgung eingeleitet werden. Zahlreiche chirurgische Methoden stehen dabei zur Verfiigung.

M Bei frischen Rupturen ist die subkutane End-zu-End-Naht der Sehne oder 3-Zipfel-Naht die Methode der Wahl. Die
Sehnenstiimpfe werden bei dieser Methode aneinandergenéht.

M Bei ilteren Rupturen oder Rerupturen werden aufgrund der distalen und proximalen Retraktion der Sehnenstiimpfe haufig
plastische Verfahren zur Uberbriickung notwendig. Die angewandten Techniken sind die Peroneus-brevis-, Umkipp-,
Griffelschacht- oder Z-Plastik. Diese Operationstechniken sollten jedoch nur Ausnahmesituationen vorbehalten werden.

M Bei Achillessehenrupturen mit guter Anndherung der Sehnenstiimpfe kdnnen minimalinvasive Verfahren als
Alternativmethoden in Betracht gezogen werden werden.

Nach einer kurzzeitigen postoperativen Ruhigstellung mittels Unterschenkelspaltgips oder einer Schiene in Plantarflexionsstellung kann mit
frithfunktionaler Nachbehandlung im Spezialschuh begonnen werden. Der Patient trigt diesen Spezialschuh in etwa 6 Wochen Tag und Nacht, im
Anschluss fiir ca. 2 Wochen nur tagsiiber. Ab der 4. Woche kann mit krankengymnastischen Ubungen begonnen werden. Isometrisches Krafttraining,
Koordinationsiibungen, propriozeptive neuromuskulédre Faszilitation in Kombination mit Kryotherapie und Elektrostimulation haben sich als erfolgreiches
Nachbehandlungskonzept in der Praxis bewéhrt.

5. Prognose

DiePrognose ist in der Regel gut.Unter Umstinden kann das urspriingliche Leistungsniveau wieder vollstindig erreicht werden. Fiir
Hochleistungssportler, insbesondere fiir jene, die sich auf Sprung- oder Laufsportarten qualifiziert haben, bedeutet eine Achillessehnenruptur allerdings
héufig das Ende der sportlichen Karriere. Statistisch gesehen ist die Prognose nach operativer Therapie giinstiger als nach konservativen
Therapiemafinahmen. Wahrend es bei etwa 4 % nach operativer Therapie zu erneuten Rissen kommt, liegt die Rate der konservativen Therapie bei etwa 15
%. Allerdings ergeben sich postoperativ haufig langer anhaltende Schwellungen. Patienten berichten auch von Gefiihlsstérungen im Bereich von Ferse und
Knochel.

Zusammenfassung

Bei der Achillessehnenruptur handelt es sich in der Regel um eine plotzlich auftretende Durchtrennung der Achillessehne. Demzufolge sind vor allem
sportlich aktive Menschen betroffen. Eine Haufung zeigt sich vor allem bei sportlich aktiven Ménnern im Alter von 30 bis 50 Jahren. Der
Unfallmechanismus ist in den meisten Fillen nicht zu iiberhoren. Betroffene beschreiben einen lauten Knall, meist verbunden mit stechenden Schmerzen.



Da die Achillessehne fiir den normalen Gang unverzichtbar ist, muss eine sofortige, fachgerechte Versorgung eingeleitet werden. Jiingere und sportliche
aktive Patienten profitieren eher von einer operativen Therapie, da die Belastungswahrscheinlichkeit deutlich erhdht ist. Bei élteren Patienten hingegen
iberwiegt die konservative Therapie. Im Rahmen der operativen Versorgung stehen verschiedene Verfahren zur Verfiigung. Fir welche sich der
Behandler entscheiden, ist u. a. abhéngig vom Alter der Ruptur bzw. von der Art des Ausrisses.
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Chronische Riickenschmerzen

Anamnese

Es kommt ein 45-jdhriger Patient mit seit Jahren bestehenden Riickenschmerzen in Thre Praxis. Bei der Anamnese beschreibt er einen bewegungsabhidngigen
lumbalen Riickenschmerz, der sich bei Reklination verschlechtert und bei Inklination bessert. Er berichtet, dass in letzter Zeit es beim Gehen und nach
langerem Stehen zu einer Schmerzausstrahlung in das rechte Bein kommt. Er berichtet auch iiber ein Taubheitsgefiihl im Bereich des rechten FuBaufBenrands.
Weiterhin klagt er iiber eine Schmerzausstrahlung in beide Oberschenkelriickseiten. Beim Sitzen und Fahrradfahren verbessern sich die Beinschmerzen
dagegen wieder. Eine Verminderung der Gehstrecke liegt nicht vor. Ein Unfallereignis ebenso wie eine Blasen- und Mastdarmfunktionsstorung werden
verneint. Andere Krankheitszeichen liegen nicht vor. Therapeutisch hat er bislang nur eine Versorgung mit Schmerzmitteln erhalten. Weitere
Therapiemalinahmen wurden bislang noch nicht eingeleitet. Er stellt sich in Threr Praxis vor, da er sich Sorgen aufgrund der Taubheit im rechten Bein macht.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 45-jahrigen Mann in altersentsprechendem und gutem AZ. Die Ko6rpergrofie betragt 192 cm bei einem Gesamtgewicht von 85 kg.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich ein Beckengeradstand, die Wirbelséule ist im Lot ohne Klopfzeichen, aber mit Druckschmerz iiber der Facette
L4/LS. Der Fersenfalltest ist negativ, Zehenspitzenstand und Hackengang sind physiologisch. Die Bauch- und Riickenmuskulatur ist in einem schlecht
trainierten Zustand. Aufgrund der schwachen Bauchmuskulatur besteht ein deutliches Hohlkreuz. Die Kreuzdarmbeingelenke sind beidseits frei ohne Vorlauf
und ohne Hypomobilititszeichen. Die Wirbelsaule ist im Flexions- und Extensionsmuster eingeschrinkt. Vor allem bei der Extension gibt der Patient einen
tieflumbalen Schmerz an. Die Seitneigung ist beidseits frei. Der Finger-Boden-Abstand betrdgt 10 cm. Im Liegen sind die Hiiften beidseits frei beweglich, der
Laségue beidseits negativ, eine Beinldngendifferenz zeigt sich nicht, periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitét der unteren Extremitit sind intakt. Bei
der segmentalen Untersuchung zeigt sich eine Hypomobilitdt im Bewegungssegment L4/L5.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen und Einteilung der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Therapiemafinahmen sind bei der Erkrankung sinnvoll?

5. Welche Komplikationen hat diese Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen eines Gleitwirbels. Man spricht auch von einer Spondylolisthese. Darunter
versteht man eine ventrale oder dorsale Verschiebung zweier Wirbelkorper gegeneinander. Hinweise hierauf gibt der tieflumbale Riickenschmerz, der bei
Reklination zunimmt und sich bei Inklination verbessert. Beim Wirbelgleiten kommt es zu einer Verschiebung des Schwerpunkts nach vorne. Durch eine
Verkippung des Beckens nach hinten versucht der Patient diese Schwerpunktverlagerung auszugleichen. Durch eine Uberbeanspruchung der ischiokruralen
Muskulatur kommt es zu Schmerzen im riickseitigen Oberschenkelbereich. Die Verbesserung in Inklination ist dadurch zu erkldren, dass durch die
kyphotische Haltung der Riickenmarkkanal erweitert wird und auch die Schmerzausstrahlung im Bein nachldsst. Weiterhin ldsst die Schmerzausstrahlung
in das rechte Bein mit einer Taubheit des rechten FuBaufenrands an eine Beteiligung der Nervenwurzel S1 denken. Die nicht verdnderte Gehstrecke lasst
eher an einen Gleitwirbel, als an eine Spinalkanalstenose denken. Ein hohergradiger Gleitwirbel kann aber auch zu einer Spinalkanalstenose fithren. Da
beide Krankheitsbilder hdufig kombiniert vorliegen, kann es auch zu einer Vermischung der Symptome kommen.

Als Differenzialdiagnosen einer Spondylolisthese miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Bandscheibenvorfall: Bei einem Bandscheibenvorfall handelt es sich meist um ein akutes Geschehen. Dabei wird
Bandscheibengewebe nach dorsal in den Riickenmarkkanal verlagert. Kommt es dabei zu einer Kompression einer
Nervenwurzel, ist eine radikuldre Schmerzausstrahlung die Folge.

M Spinalkanalstenose: Darunter versteht man eine Einengung des Riickenmarkkanals durch Weichteilgewebe oder kndcherne
Strukturen. Charakteristisch ist auch hier der tieflumbale Riickenschmerz und ein atypischer Schmerz in beiden Beinen. Genau
wie beim Gleitwirbel kommt es zu einer Schmerzzunahme in Reklination und zu einer Schmerzverbesserung bei der
Inklination. Typisch ist weiterhin eine deutliche Reduzierung der Gehstrecke. Gleitwirbel und Spinalkanalstenose kommen
hiufig in Kombination vor, weshalb haufig Mischsymptome aus beiden Krankheitsbildern vorliegen.

M Blockierung: Bei einer Blockierung handelt es sich um eine Funktionsstérung, die durch eine freie Bewegungsrichtung
gekennzeichnet ist. Dabei kann es zu einer pseudoradikuldren Schmerzausstrahlung kommen.

Weitere Differenzialdiagnosen, die abgeklért werden miissen, sind entziindliche Prozesse, Tumoren, Frakturen.

Merke
Es gibt zwei Begriffe, die in diesem Zusammenhang zu unterscheiden sind: Spondylolyse und Spondylolisthese.
Unter der Spondylolyse versteht man eine Unterbrechung in der Pars intertubercularis.
Unter der Spondylolisthesis, dem eigentlichen Gleitwirbel versteht man ein Wirbelgleiten mit Verschiebung eines Wirbelkorpers auf den anderen.

2. Ursachen/Einteilung

Fiir das Auftreten eines Gleitwirbels spielen vor allem genetische und mechanische Faktoren eine wichtige Rolle. Betrachtet man den aufrechten
Gang, so sieht man, dass dieser zur Lordose fiihrt. Eine Hyperlordose fiihrt hingegen zur Beriihrung der oberen Gelenkfacette mit der darunterliegenden




Pars intertubercularis. Diese chronische Uberlastung kann zur Spondylolyse fiihren. Eine erhohte Inzidenz ist bei Sportlern zu beobachten, die eine erhdhte
Lordosebelastung haben. Zu nennen sind vor allem Turner, Ringer und Speerwerfer. Spondylolysen sind ebenfalls am Ende langstreckiger Fusionen zu
beobachten und beim Morbus Scheuermann aufgrund der kompensatorischen Hyperlordose, die dann zur mechanischen Uberbelastung fiihrt.

Nach Wiltse unterscheidet man verschiedene Grundtypen der Spondylolisthese:

B Typ I: Isthmische Form. Diese unterteilt man in verschiedene Subtypen:

— a: lytische Form, angeborene Lyse der Pars interarticularis

— b: Elongation der Pars interarticularis ohne Lyse

— c: erworbene Spondylolisthesis mit Ermiidung der Pars interarticularis

— d: pathologische Unterbrechung der Pars interarticularis

— e: traumatische Fraktur der Pars interarticularis.

B Typ II: Dysplastische Form. Hier handelt es sich um eine Anlagestorung der Pars interarticularis.
B Typ III: Das ist ein durch Bandscheiben und Facettendegeneration bedingtes Wirbelgleiten.

B Typ IV: angeborene Lyse im Bereich der Bogenwurzel.

3. Untersuchungen

Fiir die Diagnose einer Spondylolisthese kommen verschiedene bildgebende Verfahren zum Einsatz.

B Rontgen: Die Rontgenaufnahme in zwei Ebenen mit Schragaufnahme gehort zur Basisdiagnostik der Spondylolisthese. In
der Schrigaufnahme zeigt sich die Spondylolyse als Halsband in der sog. Hundefigur. Anhand der Rontgenbilder erfolgt die
Klassifikation nach Meyerding. In dieser Einteilung unterscheidet man die Grade -V in Abhéngigkeit vom AusmaB des
Gleitens ( ):

ABB. 47.1 Gleitgrade des Wirbels nach Meyerding [ ]

— Grad I: <25 % Wirbelgleiten
— Grad II: 25-50 % Wirbelgleiten
— Grad III: 51-75 % Wirbelgleiten

— Grad IV: > 75 % Wirbelgleiten ()



ABB. 47.2 Rontgenbild der LWS mit einem Gleitwirbel Grad 1V nach Meyerding [ ]

— Grad V: Spondyloptose

B Szinigrafie und MRT: Mit diesen Verfahren kann die Ermiidung der Pars interarticularis bereits frithzeitig erkannt und
dargestellt werden.

B CT: Die Lysezone kann exakt dargestellt werden.

4. Therapie

Man unterscheidet bei der Behandlung des Gleitwirbels die konservative von der operativen Therapie. Die Therapieentscheidung orientiert sich an der
klinischen Symptomatik.

Therapie der Spondylolisthesis im Wachstumsalter: Bei einer Spondylolisthesis bei Kindern und Jugendlichen mit einem geringen Wirbelgleiten
(Meyerding I-II) ohne Beschwerden ist in der Regel keine Therapie notwendig. Prophylaktisch kann zur Entlastung eine bauch- und riickenstabilisierende
Krankengymnastik durchgefithrt werden. Hier sollten die Patienten zum selbststindigen Uben angeleitet werden. Schul- und Breitensport sind dabei
erlaubt. Leistungssport mit oben beschriebener Hyperlordose ist zu vermeiden. Weiterhin sind jéhrliche MRT-Kontrollen bis zum Wachstumsabschluss zu
empfehlen.

Haben die Kinder und Jugendlichen Beschwerden, sicht das Behandlungskonzept etwas anders aus. Je nach Krankheitsprogredienz, -stadium,
Beschwerden und Alter des Patienten kommen konservative Mainahmen wie Krankengymnastik, NSAR, physikalische Therapie zum Einsatz. Weiterhin
kommen Anspritzen der Lysezone unter Bildwandlerkontrolle, Tragen eines speziellen Mieders beim Stehen und Gehen und eine Gipskorsettbehandlung
infrage.

Sind die Beschwerden durch konservative Mafnahmen nicht in den Griff zu bekommen, wird die Indikation zur operativen Fusion der Lysezone (direct
repair) gestellt. Auch eine Wirbelsdulenversteifung (Spondylodese) mit oder ohne Reposition des Gleitwirbels ist zu diskutieren. Schul- und Breitensport
ist in diesem Fall nur bei Beschwerdefreiheit erlaubt. Leistungssport sollte nicht durchgefiihrt werden. Auch hier sind jahrliche MRT-Kontrollen bis zum
Wachstumsabschluss zu empfehlen.

Bei Kindern und Jugendlichen mit einer Spondylolyse mit starkem Wirbelgleiten (Meyerding III-IV) sowie Beschwerden und/oder neurologischen
Ausfallserscheinungen wird die Indikation zur operativen Intervention mit Spondylodese und Reposition des Gleitwirbels gestellt.

Therapie der Spondylolisthesis bei degenerativer Spondylolyse: Bei einer Spondylolisthesis mit geringem Wirbelgleiten (Meyerding I-II) und
Beschwerden kommen konservative MaBinahmen wie Physiotherapie, NSAR-Gabe, physikalische Therapie, Anspritzen der Lysezone, riickenmarknahe
Infiltrationen und Tragen eines stabilisierenden Mieders infrage. Weiterhin sind wirbelséulenfreundliche Sportarten wie Riickenschwimmen, Radfahren,
Tanzen und Nordic Walking zu empfehlen.

Bestehen konservativ nicht zu beherrschende Riickenschmerzen, Gehunfahigkeit, vor allem in Kombination mit neurologischen Ausfallserscheinungen
sollte die Indikation Spondylodese mit Reposition des Gleitwirbels gestellt werden.

5. Komplikationen

Bei einer Spondylolisthese kann es zu einigen Komplikationen kommen.

Zu den intraoperativen Komplikationen zdhlen Duraer6ffnung, Blutung, Nervenwurzelldsionen, Lahmungen und inkompletter Querschnitt.

Postoperative Komplikationen konnen Kaudasyndrom durch epidurale Himatome, Auftreten von Wundinfektionen, Vernarbungen und Materialbruch
sein.

Weiterhin sind allgemeine Operationskomplikationen zu nennen, wie Wundheilungsstorungen, Infektionen, Embolie, Thrombose, Dekubitus und
Pneumonie.

Zusammenfassung

Unter einer Spondylolisthese (ICD-10: M43.1) versteht man ein Wirbelgleiten mit einer Verschiebung eines Wirbelkorpers auf den anderen. Das
Kklinische Bild besteht aus Riickenschmerzen, atypischen Beinschmerzen und je nach Ausmaf3 des Wirbelgleitens aus neurologischen Symptomen. Haufig
tritt das Krankheitsbild in Kombination mit einer Spinalkanalstenose auf. Die Diagnose wird neben dem klinischen Bild durch Rontgen, MRT, Szintigrafie
und CT gestellt. Bei der Therapieplanung kommen konservative und operative Verfahren zum Einsatz. Bestehen konservativ nicht zu beherrschende
Beschwerden mit neurologischen Ausfallserscheinungen, so besteht die Indikation zur Spondylodese mit Reposition des Gleitwirbels.
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Pseudoradikulire Schmerzsyndrome II

Anamnese

In Thre Praxis kommt ein 33-jahriger Mann mit seit 3 Tagen bestehenden Schmerzen in der unteren LWS und im Bereich der rechten GesédBhélfte. Er sei beim
Spazierengehen ins Leere getreten. Die Schmerzen ziehen in die rechte Leiste und in den rechten dorsalen Oberschenkel. Taubheitsgefiihle und eine
Kraftminderung im Bereich der unteren Extremitét gibt der Patient nicht an. Eine Blasen-Mastdarm-Funktionsstérung wird verneint.

Der Patient habe sich zunéchst bei seinem Hausarzt vorgestellt. Dieser habe ihm fiir einige Tage ein NSAR verschrieben und zu einer lokalen Wéarmetherapie
geraten.

Nachdem sich die Beschwerden in den letzten Stunden verschlechtert haben, stellt er sich nun zur weiteren Therapie in Threr Sprechstunde vor.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 33-jahrigen Mann in gutem AZ. Die KorpergroBe betrdgt 185 cm bei einem Gesamtgewicht von 75 kg. Er geht mehrfach die Woche ins
Fitnessstudio.

Bei der korperlichen Untersuchung findet sich ein leichter Beckenhochstand rechts, die Wirbelséule befindet sich im Lot ohne Klopfschmerzen. Es zeigt sich
ein Ilium post. rechts. Das rechte Kreuzdarmbeingelenk ist druckschmerzhaft und es zeigt sich ein deutliches, rechtsseitiges Vorlaufphdnomen. Sie wiederholen
den Vorlauftest bei gebeugten Kniegelenken und im Sitzen. Bei gebeugten Kniegelenken ist der Vorlauf unveréndert, im Sitzen ist er deutlich vermindert im
Vergleich zur Untersuchung im Stand. Der Spinetest rechtsseitig ist ebenfalls positiv. Der Fersenfalltest ist negativ. Bei der Untersuchung im Liegen sind beide
Hiiftgelenke frei beweglich. Mindestens ein Test zeigt ein vermindertes Joint-play des rechtsseitigen Kreuzdarmbeingelenks. Weiterhin zeigt sich eine
funktionelle Beinlédngendifferenz.

In der segmentalen Untersuchung zeigt sich ebenfalls ein vermindertes Joint-play des Bewegungssegments L5/S1.

Bei der neurologischen Untersuchung ist der Laségue-Test beidseits negativ. Durchblutung, Motorik und Sensibilitét der unteren Extremitét sind intakt.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Ursachen und Pathomechanismus der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

5. Welche Komplikationen sind moglich?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer Blockierung des rechten Kreuzdarmbeingelenks. Also lautet Thre
Verdachtsdiagnose: ISG-Blockierung rechts.

Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Beckenverwringung: Aus funktioneller Sicht muss zwischen einer Blockierung und einer Beckenverwringung
unterschieden werden. Die Beckenverwringung ist eigentlich ein normaler Prozess beim Gehen. Kommt es aber zu
funktionellen Stdrungen, die ihre Ursachen nicht im ISG haben, sondern z. B. in der Wirbelsdule oder aber auch in den
Kopfgelenken, kann es als Kompensationsmechanismus ebenfalls zu einer Beckenverwringung kommen. Die
Beckenverwringung hat verschiedene charakteristische Kriterien:

— Eine Asymmetrie der Beckenstellung, der Stellung der Schambeiniste, eine Indifferenz der Darmbeinstacheln auf einer Seite.
Die ISG-Blockierung hat diese Asymmetrien in der Regel nicht.

— Ein positives Vorlaufphanomen auf der entsprechenden Seite, das nach 20—30 Sekunden bei maximaler Rumpfbeuge wieder
verschwindet. Bei einer Blockierung bleibt der Vorlauf konstant.

— Normales Gelenkspiel (Joint-play).

B Bandscheibenvorfall: Der Bandscheibenvorfall ist eine Erkrankung der Wirbelsaule, bei der Teile der Bandscheibe in den
Wirbelkanal verlagert werden. Charakteristisch ist eine radikuldre Schmerzsymptomatik.

M Sakroiliitis: Unter einer Sakroiliitis versteht man eine entziindliche Verdnderung der Kreuzdarmbeingelenke. Sie steht mit
einer Reihe von rheumatischen Erkrankungen in Zusammenhang und gehort auch zu den Kriterien fiir die Diagnose des
Morbus Bechterew.

Merke

Die ISG-Blockierung gehort in die Gruppe der pseudoradikuldren Schmerzsyndrome. Im Allgemeinen unterscheidet man zwischen radikuldrer und
pseudoradikuldrer Schmerzsymptomatik.

Unter pseudoradikuliren Schmerzen versteht man Schmerzen, die nicht auf eine Wurzelreizung zuriickzufiihren sind. In der Regel berichten die
Patienten iiber Riickenschmerzen, die in das Bein ausstrahlen, die Vorder- sowie die Riickseite des Beins betreffen konnen, aber meist im Kniebereich
enden. Da der Spinalnerv bei den pseudoradikuldren Schmerzsyndromen nicht betroffen ist, lassen sich die Sensibilitdtsstorungen keinem Dermatom
zuordnen.




Beim radikuldren Schmerz, kommt es zu einer Reizung der Nervenwurzel. Dementsprechend sind die Schmerzen und Sensibilitatsstérungen, die in die
Extremitét ausstrahlen dermatombezogen. Bekanntestes Beispiel ist der Bandscheibenvorfall.

2. Ursachen/Pathomechanismus

Das ISG hat wie jedes andere Gelenk ein physiologisches Gelenkspiel. Man spricht hier vom sogenannten Joint-play . Darunter versteht man die Summe
der passiven Bewegungsmoglichkeiten, die ein Gelenk durchfiihren kann — die Grundvoraussetzung fiir eine normale, gesunde Gelenkfunktion. Ist dieses
physiologische Gelenkspiel vermindert, so spricht man von einer Blockierung.

Hinsichtlich des ISG ist die haufigste Ursache, die zu einer Blockierung fiihrt, das Verhebetrauma. Weiterhin klassisch ist der Tritt ins Leere, z. B.
beim Ubersehen einer Treppensufe.

Eine isolierte ISG-Blockierung ist selten. Haufig tritt die Blockierung des ISG auch als Begleitphéinomen bei anderen orthopadischen Erkrankungen auf,
wie z. B. nach Hiiftoperationen oder auch im Rahmen von Wirbelséulenerkrankungen.

3. Untersuchungen

Um die Diagnose einer ISG-Blockierung zu stellen, ist zunédchst einmal eine gute Anamnese die wichtigste Voraussetzung, die einem wichtige Hinweise
auf die richtige Korperregion und Funktionsstorung gibt.

Als Nichstes erfolgen die Inspektion, bei der Verdnderungen im Haltungsmuster erkannt und dokumentiert werden, und schlieBlich die korperliche
Untersuchung.

Es gibt eine Reihe von Tests, die den Arzt eine Funktionsstorung erkennen lassen. Man unterscheidet grundsétzlich orientierende Tests, die dem Arzt
Hinweise auf eine Funktionstorung geben, von den Gelenkspieltests (Joint-play-Tests), die die Diagnose der Blockierung sichern.

Orientierende Tests:

B Vorlauf-Test : Bei diesem Test wird das Gelenkspiel beider ISG in Bewegung getestet. Dabei steht der Arzt hinter dem
Patienten und ertastet von unten die Spina iliaca post. sup. (SIP). Dann bittet er den Patienten, sich vom Kopf her einzurollen
und eine maximale Rumpfbeuge durchzufiihren. Dabei beobachtet man das Vorlaufverhalten und die Endstellung der SIPS.
Dabei wird die Bewegung des Kreuzbeins gegeniiber dem Darmbein im Kreuzdarmbeingelenk getestet. Bei einem
Normalbefund stehen die beiden Darmbeinstacheln bei maximaler Rumpfbeuge, genau wie in der Ausgangsstellung in gleicher
Hohe. Das bedeutet eine freie Beweglichkeit in beiden ISG. Dagegen spricht ein einseitiger Hochstand des Darmbeinstachels
am Ende der maximalen Rumpfbeuge fiir eine Blockierung des entsprechenden ISG. Die vorlaufpositive Seite wird meist
behandelt.

B Hip-drop-Test (Uberpriifung der Beckensenkung): Der Arzt steht hinter dem Patienten und fordert den Patienten auf,
abwechselnd die Spielbeinseite zu senken und achtet dabei auf die Symmetrie der Bewegungen hinsichtlich der
Beckensenkung und der Beckenrotation. Beurteilung: Ist der Hip-drop-Test physiologisch (seitengleiches Absinken der
Beckenhilften) liegt der Verdacht nahe, dass die Storung nicht in der Funktionskette LWS—Hiifte—ISG liegt und man kann
direkt mit der Untersuchung in der nichsthoheren Etage beginnen. Diese ist dann meist der thorakolumbale Ubergang (TLU).
Ist der Hip-drop-Test vermindert, kann eine Stérung im ISG, in der LWS oder im Hiiftgelenk vorliegen. Auch ein verkiirzter
Tractus iliotibialis oder M. piriformis kann zu einem verminderten Hip-drop-Test fiihren.

Gelenkspieltests (Joint-play-Tests ):

B ISG-Federungstest-cum-femore : Bei diesem Test liegt der Patient in Riickenlage und der Untersucher tastet mit seinem
Palpationsfinger den Iliosakralgelenkspalt. Dann stellt der Untersucher beim Patienten die Hiiftbeugung so ein, dass am
Palpationsfinger die ISG-Bewegung zu spiiren ist. Unter einem Schub entlang der Oberschenkelldngsachse ldsst sich das
Endgefiihl des ISG ertasten und beurteilen. Dieser Test sollte immer im Seitenvergleich durchgefiihrt werden. Auf der Seite,
auf der das Gelenkspiel eingeschrénkt ist, liegt eine Blockierung vor.

B Hebetest : Dieser Test wird in Bauchlage durchgefiihrt. Der Untersucher steht dabei in Schrittstellung und umfasst mit einer
Hand die Spina iliaca anterior superior (vorderer Darmbeinstachel) von vorne, wéhrend er mit der anderen Hand die ISG-
Beweglichkeit palpiert. Dann zieht der Untersucher das Ilium nach hinten zu sich hin, um das Bewegungsausmal3 und das
Endgefiihl des ISG zu testen. Auch dieser Test sollte im Seitengleich durchgefiihrt werden.

Bei allen Tests ist die blockierte Seite, die Seite des verminderten Gelenkspiels und wird behandelt.
Bildgebende Verfahren, wie Rontgen und MRT kommen zum Einsatz um wichtige Differenzialdiagnosen wie Entziindungen und tumordse
Erkrankungen sicher auszuschlieen.

Merke

Stérungen im Bereich der Iliosakralgelenke sind meist sekunddr bedingt, weshalb Ursachen im Bereich der Wirbelsdule und auch der Hiiften
ausgeschlossen werden miissen.

4. Therapie

Grundsitzlich unterscheidet man die Mobilisation (weiche Technik) von der Manipulation (Technik mit kurzem, schnellem Impuls). Im Folgenden sollen
einige Techniken vorgestellt werden

H Mobilisation des ISG durch den Kreuzgriff in Bauchlage: Diese Technik eignet sich gut bei einseitig blockiertem Gelenk.
Dabei liegt der Patient auf dem Bauch und der Therapeut steht auf der kontralateralen Seite. Bei der Ausfiihrung fixiert die eine
Hand des Therapeuten das untere Ende des Kreuzbeins, die andere Hand liegt gelenknah auf und mobilisiert das zu
mobilisierende ISG nach vorne-seitlich.

H Mobilisation des ISG in Seitlage: Ziel dieser Technik ist es, eine Traktion im Gelenk zu erreichen. Dabei liegt der Patient
auf der Seite. Der Therapeut testet das Gelenkspiel, indem er mit dem Unterarm Druck auf das obere Darmbein gibt. Dadurch
kommt es zu einem Klaffen im betreffenden ISG und die Blockierung wird geldst.

B Automobilisation: Bei einer ISG-Blockierung gibt es auch die Moglichkeit, die Funktionsstorung selbst zu beseitigen.



Dabei befindet sich der Patient im Vierfiilerstand auf der Patientenliege. Durch Heben und Senken des Oberschenkels, der frei
iiber die Tischkante ragt, kommt es zu einem Losen des ISG.

Infiltrationen mit einem Lokalanéisthetikum in Kombination mit Kortison konnen zur Verbesserung der Symptomatik beitragen. Um das Schmerzlevel
herunterzufahren, sollte unterstiitzend fiir ein paar Tage ein NSAR in Kombination mit einem Muskelrelaxans gegeben werden.

Nach der Behandlung werden dem Patienten Bewegung und lokal wiarmende Mafinahmen (warme Bader, Wéarmflaschen, Kirschkernkissen) empfohlen.

Bessert sich die Symptomatik nach 2-3 Behandlungen nicht, miissen auch entziindliche, rheumatologische und Tumorerkrankungen ausgeschlossen
werden.

5. Komplikationen

Eine Blockierung des ISG ist eine Funktionsstérung. Komplikationen treten bei diesem Krankheitsbild nicht auf. Wichtig ist es, bei
Beschwerdepersistenz strukturelle Ursachen nicht zu iibersehen.

Zusammenfassung

Bei einer Blockierung des ISG (ICD-10: M99.08) handelt es ich um eine Funktionsstorung des Iliosakralgelenks. Héufigste Ursachen sind das
Verhebetrauma und der Tritt ins Leere. Strukturelle Ursachen miissen dabei ausgeschlossen werden. Es gibt eine Reihe von Tests, um eine ISG-
Blockierung zu diagnostizieren: Vorlauf-, Hip-drop-, Hebetest sowie ISG-Federungstest-cum-femore. Bei der Therapie unterscheidet man die
Mobilisation von der Manipulation des Gelenks. Komplikationen sind bei dieser Erkankung nicht zu befiirchten.
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Verletzungen der Handwurzel

Anamnese

Sie arbeiten als niedergelassener Orthopdde und haben einen 35-jédhrigen Patienten, der vor 2 Tagen auf die linke, ausgestreckte Hand gefallen ist.

Er berichtet, dass er fiir 1 Woche beim Snowboarden im Zillertal gewesen sei und vor 2 Tagen habe er bei einer Abfahrt die Kontrolle verloren und sei dabei
beim Versuch sich abzufangen auf die linke, ausgestreckte Hand gefallen. Jetzt gibt er Schmerzen im Bereich des linken Handgelenks und diffus im Bereich
der Handwurzel an. Weiterhin klagt er iiber eine Bewegungseinschriankung des linken Handgelenks, vor allem bei der Dorsalextension und Schmerzen beim
Faustschluss. Schmerzen in anderen Regionen des Bewegungsapparats verneint er.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen einen 35-jahrigen Mann in altersentsprechendem AZ. Die KorpergroBie betrdgt 192 cm bei einem Gesamtgewicht von 85 kg.

Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich eine deutliche Schwellung im Bereich des linken Handgelenks und im Bereich der Handwurzel mit einem
deutlichen Druckschmerz in diesem Bereich. Weiterhin ist eine Einschrankung der Handgelenkbeweglichkeit bei der Dorsalextension festzustellen. Der
Faustschluss und die Fingerstreckung sind ebenfalls schmerzbedingt eingeschrénkt. Aulerdem zeigen sich ein deutlicher Druckschmerz tiber der Tabatiere und
ein Stauchungsschmerz des 1. und 2. Strahls. Periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitéit sind ansonsten regelrecht. Die Untersuchung des restlichen
Bewegungsapparats ist ohne pathologischen Befund.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie die Ursachen und Pathomechanismus der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Wie wird die Erkrankung klassifiziert und wie gehen Sie therapeutisch vor?

5. Mit welchen Komplikationen muss gerechnet werden?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer Skaphoidfraktur links.
80 % aller Handwurzelfrakturen betreffen das Skaphoid.
Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

B Prellung der Hand: Auch bei einer Prellung kommt es zu Himatombildung, Schwellung und Bewegungseinschrankungen
im Verletzungsgebiet.

H Mittelhandfraktur: Auch hier kommt es zu den beschriebenen unsicheren Frakturzeichen. Bei einem Sturz auf die
Handgelenkregion sollten Handwurzel und Finger immer mit untersucht werden.

M Distale Radiusfraktur: Die distale Radiusfraktur ist die haufigste Fraktur des Menschen. Typische Symptome sind auch
hier Schwellungen, Druckschmerzen im Handgelenkbereich und eine schmerzbedingte Bewegungseinschrinkung. Typisches
Merkmal fiir das Vorliegen einer distalen Radiusfraktur ist die Bajonett-Fehlstellung.

2. Ursachen/Pathomechanismus

In den meisten Féllen ist die Skaphoidfraktur durch einen Sturz begriindet. Dabei ist der hdufigste Unfallmechanismus der Sturz auf die ausgestreckte
Hand. Aber auch durch einen direkten Anprall durch z. B. Maschinenteile kann es zu einer Skaphoidfraktur kommen.

Bei jiingeren Patienten stehen als Ursache Sportverletzungen im Vordergrund.

Bei édlteren Patienten ist die Skaphoidfraktur selten. Bei dieser Patientengruppe stehen die schlechtere Blutversorgung und die Osteoporose als Ursachen
im Vordergrund.

3. Untersuchungen
Die Diagnose einer Skaphoidfraktur kann in der Regel durch die Anamnese und das klinische Bild gestellt werden. Gesichert wird die Diagnose dann
mittels apparativer Untersuchung.

B Korperliche Untersuchung: Hinweisgebend auf das Vorliegen einer Skaphoidfraktur sind Prellmarken, Himatome und ein
Druckschmerz im Bereich der Handwurzel. Typisch sind weiterhin ein Druckschmerz iiber der Tabatiére und ein
Stauchungsschmerz des 1. und 2. Strahls.

H Konventionelles Rontgen ( ): Es empfiehlt sich, ein konventionelles Rontgenbild in zwei Ebenen und ergéinzend eine
Stecher-Aufnahme durchzufiihren. Die Stecher-Aufnahme wird mit Faustschluss, Ulnardeviation und leichter Dorsalextension
des betroffenen Handgelenks durchgefiihrt.



ABB. 49.1 ROntgenbild der Handwurzel mit einer klassischen Frakturlinie im Bereich des Skaphoids [ ]

H Diinnschicht-CT: Das Diinnschicht-CT ist der Goldstandard fiir die Skaphoiddiagnostik.

B MRT mit Kontrastmittel: Dieses Verfahren kommt bei unauffilligem Befund und fortbestehendem Verdacht zum Einsatz.

Merke

Ein Frakturverdacht infolge Sturz muss immer durch ein Rontgenbild in zwei Ebenen abgeklért werden. Dabei ist es wichtig, dass die angrenzenden
Gelenke mit untersucht werden.
Zur praoperativen Planung kann eine CT der entsprechenden Region notwendig sein.

4. Klassifikation/Therapie

Die Therapie der Skaphoidfraktur ist immer abhédngig von der Lokalisation der Fraktur.
Nach der Klassifikation von Herbert und Fischer werden stabile von instabilen sowie akute und nichtverheilte Frakturen unterschieden. Die Herbert-
Klassifikation unterscheidet Typ-A-, -B-, -C- und -D-Frakturen.

H Beim Typ A handelt es sich um stabile Frakturen. Diese werden in zwei Subtypen unterteilt.

— Al: Tuberkulumfraktur

— A2: Inkomplette Fraktur.

M Beim Typ B handelt es sich um instabile Frakturen. Diese werden in vier Subtypen unterteilt.

— B1: Distale Schragfraktur

— B2: Komplette Taillenfraktur

— B3: Proximale Polfraktur

— B4: Transskaphoidale perilunire Luxationsfraktur.

B Beim Typ C handelt es sich um Frakturen mit Heilungsverzogerung. Man spricht auch von der delayed union.
H Beim Typ D handelt es sich um Frakturen mit fehlender Ausheilung. Diese werden wiederum in vier Subtypen unterteilt.
—D1: Fibrose Uberbriickung

— D2: Pseudarthrose

— D3: Pseudarthrose mit Sklerose und Deformitét

— D4: Fraktur mit avaskuldrem Fragment und proximaler Poldeformitat.



Bei der Versorgung der Skaphoidfraktur sind ein konservatives und ein operatives Vorgehen zu unterscheiden.

Die Indikation zur konservativen Therapie besteht bei stabilen Frakturen vom Typ A1 und A2 sowie bei distalen, nichtdislozierten Frakturen vom
Typ Al und A2.

Therapeutisch erfolgt eine Ruhigstellung mittels Unterarmgipsschiene fiir mindestens 6 Wochen. Die Beiibung der Langfinger ist wihrend der
Ruhigstellung moglich. Anschliefend erfolgt eine Rontgenkontrolle, um die knocherne Durchbauung nachzuweisen und zu dokumentieren. Fehlt der
Nachweis einer kndchernden Durchbauung, so besteht die Indikation zur operativen Versorgung.

Die Indikation zur operativen Versorgung besteht beiallen dislozierten Frakturen und nichtdislozierten Frakturen, wenn der Patient keine
mehrwochige Ruhigstellung wiinscht.

Diese Frakturen werden mit einer perkutanen, kanulierten Schraubenosteosynthese versorgt. Man spricht auch von der Herbert-Schraube . Die
Schraube wird iiber einen palmaren oder dorsalen Zugang eingebracht. Alternativ kann die Fraktur auch mit Kirschner-Drihten versorgt werden. Die
Heilungsrate ist bei der Kirschner-Draht-Osteosynthese allerdings deutlich niedriger als bei der Herbert-Schraube.

Eine allgemeine Belastbarkeit wird nach 10 Wochen postoperativ, eine maximale sportliche Belastbarkeit erst nach 4-6 Monaten postoperativ erreicht.

Nach Abnahme des Gipses sollte direkt mit der physiotherapeutischen und ergotherapeutischen Behandlung begonnen werden.

Liegt eine Pseudarthrose vor, so reicht eine Schraubenosteosynthese nicht mehr aus. In diesen Fillen wird Narbengewebe aus dem Bruchspalt und ein
Knochenblock aus dem Beckenkamm oder Radius eingesetzt.

5. Komplikationen

In erster Linie ist bei den Komplikationen die Pseudarthrose zu nennen. Skaphoidfrakturen neigen aufgrund der besonders am proximalen Pol zu
findenden spérlichen Blutversorgung zu Fehlverheilungen. Bei einer schlecht heilenden Skaphoidfraktur ist ein MRT durchzufiihren, um die
Durchblutungssituation des proximalen Fragments zu kldren. Bestétigt sich die Diagnose einer Pseudarthrose, besteht die Indikation zur operativen
Revision.

Eine weitere Komplikation ist der sogenannte SNAC-Wrist (scaphoid nonunion advanced collapse). Hierbei handelt es sich um eine sekundire,
progrediente Arthrose des Handgelenks mit einer hochgradigen Zerstorung der Knorpelfldchen an den tibrigen Handwurzelknochen.

An weiteren Komplikationen sich die tiblichen Operationsrisiken wie Wundheilungsstérungen, Infektionen, Thrombose und Embolie zu nennen.

Zusammenfassung

Die Skaphoidfraktur (ICD-10: S62.00) ist mit 80 % die haufigste Fraktur der Handwurzel. Sie entsteht meist durch einen Sturz auf die ausgestreckte
Hand. Die Diagnosestellung erfolgt anhand des klinischen Bildes, einer Rontgenaufnahme und der Durchfithrung von MRT und CT. Dabei ist es wichtig,
die Durchblutungssituation des proximalen Fragments zu beurteilen. Die wichtigste Klassifikation zur Therapieplanung ist die Herbert-Klassifikation.
Unverschobene Frakturen konnen konservativ therapiert werden. Bei allen anderen Frakturen besteht die Indikation fiir ein operatives Vorgehen. Operiert
wird mit einer perkutanen, kaniilierten Schraubenosteosynthese. Man spricht auch von der Herbert-Schraube. Als wichtigste Komplikation ist die
Pseudarthrose zu nennen. Sie stellt die Indikation zur operativen Revision mit Beckenkammspongiosa dar.
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Hiftschmerzen nach hauslichem Sturz

Anamnese

Sie arbeiten als Assistenzarzt in der Notfallambulanz und bekommen einen héuslichen Sturz angekiindigt. Vom Rettungsdienst, der die Patientin mittels
Liegendtransport in Thre Klinik bringt, bekommen Sie folgende Ubergabe: Es handelt sich um eine 89-jihrige Patientin, die seit mehreren Jahren verwitwet ist
und alleine in ihrer Wohnung lebt. Sie hat einen Sohn, der in der unmittelbaren Umgebung lebt. Bei routineméfBigen Putzarbeiten in ihrer Wohnung sei es der
Patientin plotzlich schwindelig geworden und sie ist dabei auf die rechte Korperseite gefallen. Wenig spéter wurde sie von ihrem Nachbarn gefunden, der den
Rettungsdienst verstindigte. Bei der ersten korperlichen Untersuchung, gab die Patientin vor allem Schmerzen im Bereich der rechten Hiifte und des rechten
Beins an. Da die Patientin vor Ort nicht zu mobilisieren war, wurde der Transport in die Klinik veranlasst.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen eine 89-jahrige Frau in exsikkiertem und schmerzbedingt reduziertem AZ. Die Korpergrofie betragt 165 cm bei einem Gesamtgewicht von 62
kg. Aufgrund der ausgeprigten Schmerzsymptomatik im Bereich der rechten Hiifte ist nur eine Untersuchung im Liegen moglich. Bei der kérperlichen
Untersuchung zeigt sich die Patientin wach, ansprechbar und allseits orientiert. Die Pupillen sind mittelweit und isokor. Die Lichtreaktion ist prompt und
seitengleich. Alle Hirnnerven sind regelrecht iiberpriifbar. Es zeigt sich kein Thoraxkompressionsschmerz. Das Abdomen ist weich und ohne Druckschmerzen.
Beide Nierenlager sind frei. Im Bereich der rechten Hiifte zeigt sich eine groe Prellmarke. Eine offene Verletzung ist nicht zu finden. Das rechte Bein ist
verkiirzt und aufenrotiert. Die rechte Leiste ist druckschmerzhaft und es zeigt sich ein Beckenkompressionsschmerz. Die Hiiftbeweglichkeit ist schmerzbedingt
nicht zu tiberpriifen. Alle anderen Gelenke sind frei beweglich. Durchblutung, Motorik und Sensibilitdt der oberen und unteren Extremitét sind intakt.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? An welche Differenzialdiagnosen miissen Sie denken?
2. Nennen Sie Pathomechanismus und Ursachen der vorliegenden Erkrankung.

3. Welche Untersuchungen sind von Bedeutung?

4. Welche Einteilungen existieren fiir diese Erkrankung?

5. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

6. Nennen Sie die wichtigsten Komplikationen dieser Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Insgesamt sprechen Anamnese und klinischer Befund fiir das Vorliegen einer medialen Schenkelhalsfraktur rechts.
Als Differenzialdiagnosen miissen immer in Betracht gezogen werden:

Bl Beckenringfraktur: Bei einer Beckenringfraktur kann eine Beinldngendifferenz auf eine vertikale Verschiebung mit
Sprengung des Beckenrings hindeuten. Deshalb muss der Beckenring immer auf Stabilitédt gepriift werden. Besteht der
Verdacht auf ein instabiles Becken, muss immer an die gro3e Blutungsgefahr gedacht werden. Es miissen regelmafig die
Vitalparameter liberpriift werden. Weiterhin ist eine Inspektion der Weichteile und der anogenitalen Region durchzufiihren.
Befindet sich Blut im Meatus besteht der dringende Verdacht auf einen Urethrariss! Auch ist eine Uberpriifung der
Durchblutung, Motorik und Sensibilitdt erforderlich.

B Azetabulumfraktur: Bei diesem Verletzungsmuster spricht eine Beinlédngendifferenz fiir eine hintere oder zentrale
Luxation. Auch hier ist auf eine Uberpriifung der Durchblutung, Motorik und Sensibilitiit zu achten.

B Femurkopffraktur: Eine relativ seltene Fraktur. Besteht eine Beinldngendifferenz, ist immer an eine begleitende Luxation
oder Azetabulumfraktur zu denken. Eine Uberpriifung der Durchblutung, Sensibilitéit und Motorik ist erforderlich.
Insbesondere muss hier die Funktion des N. ischiadicus iiberpriift werden.

H Pertrochantiire und subtrochantiire Femurfrakturen: Die pertrochantire Fraktur gehort zu den haufigsten Frakturen.
Leitsymptome sind wie bei der Schenkelhalsfraktur die Beinverkiirzung und die Auf3enrotation.

M Femurschaftfraktur.

Merke

Eingestauchte oder nichtdislozierte Frakturen konnen haufig symptomlos verlaufen. Nicht selten kommen diese Patienten noch zu Fuf} in die Klinik und
geben Schmerzen beim Laufen an. Aus diesem Grund wird diese Verletzung in diesem Fall hdufig als Prellung fehlinterpretiert.

2. Pathomechanismus/Ursachen

Hiiftgelenknahe Femurfrakturen entstehen meist durch einen Sturz aus geringer Hohe beim alteren Menschen.

Je nach Unfallmechanismus unterscheidet man zwei Frakturformen: Ist zum Unfallzeitpunkt das betroffene Bein nicht abgespreizt, sondern an das
andere Bein angelegt, spricht man von einer Adduktionsfraktur. Erfolgt der Sturz auf das abgespreizte Bein, so spricht man dagegen von einer
Abduktionsfraktur.

Neben Stiirzen gibt es noch eine Reihe weiterer Ursachen, die zu einer Schenkelhalsfraktur fithren konnen:




B Osteoporose
B Mangelnder Weichteilmantel
B Fehlende Sturzabwehrreflexe

B Pathologische Fraktur bei Knochentumoren und Metastasen

3. Untersuchungen
Die Diagnose einer Schenkelhalsfraktur beinhaltet die kdrperliche und apparative Untersuchung.

B Korperliche Untersuchung: Hinweisgebend auf das Vorliegen einer Schenkelhalsfraktur sind Prellmarken, ein
Leistendruckschmerz, die Verkiirzung und Auf3enrotation des betroffenen Beins.

H Konventionelles Rontgen: Mittels einer Rontgenaufnahme, die mindestens in zwei Ebenen (von vorne, von der Seite)
durchgefiihrt werden sollte, kann man die kndchernen Strukturen gut beurteilen. Ist in der a. p.-Beckeniibersicht keine Fraktur
nachweisbar, muss ein Rontgenbild in zweiter Ebene durchgefiihrt werden.

B Schnittbildverfahren: Die MRT wird bei Verdacht auf eine pathologische Fraktur mit entsprechender
Weichteilkomponente durchgefiihrt. Besteht der Verdacht auf eine unverschobene Fraktur kann neben dem MRT bei
entsprechender Klinik auch eine CT durchgefiihrt werden.

Merke

Bei allen Sturzpatienten muss auf Begleitverletzungen der inneren Organe, insbesondere auf Verletzungen des Abdomens und der Nieren, geachtet
werden.

4. Einteilung

Schenkelhalsfrakturen unterscheidet man nach Lokalisation und den sich daraus ergebenen Konsequenzen fiir die Therapie.
Einteilung nach der Frakturlokalisation:

B Mediale Schenkelhalsfrakur: Sie ist die hdufigste Fraktur des Oberschenkelknochens und liegt am oder nahe des Hiiftkopfs
und innerhalb der Gelenkkapsel.

M Laterale Schenkelhalsfraktur: Sie ist mit einer Haufigkeit von 5 % selten. Betroffen sind vor allem junge Menschen nach
Hochrasanztraumen. Sie trifft hiufig als Adduktionsfraktur auf. Die Frakturlinie verlduft meist direkt am Trochanter major und
liegt auBBerhalb der Gelenkkapsel. Bei dieser Fraktur kann es zu einem héheren Blutverlust kommen.

Einteilung nach der Dislokationsrichtung: Man unterscheidet Adduktionsfrakturen, Abduktionsfrakturen und Abscherfrakturen.

H Bei der Abduktionsfraktur kommt es meist zu einer Valgusstellung. Dieser Frakturtyp ist eingestaucht und
belastungsfahig.

M Bei der Adduktionsfraktur ist hdufig eine Varusfehlstellung die Folge, was zu einer Dislokation des
Oberschenkelknochens nach oben mit einer typischen Beinverkiirzung fiihrt. Hier ist die Gefahr einer Hiiftkopfnekrose infolge
einer GefaBiverletzung relativ hoch.

B Abscherfrakturen sind selten und entstehen durch tangentiale Gewalteinwirkung, wie z. B. durch Autounfille oder Stiirze
aus grofBerer Hohe. Durch die meist starke Dislokalisation und Instabilitdt ist die Prognose bei diesem Frakturtyp ungiinstig.

Die Einteilung des Dislokalisationsgrades erfolgt nach Garden und wird in vier Typen unterteilt ( ):
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ABB. 50.1 Einteilung der Schenkelhalsfraktur nach Garden[]

M I: valgisch, eingestauchte, nichtdislozierte Fraktur
M I1: komplette, jedoch stabile, nichtdislozierte Fraktur
M I11: komplette Fraktur mit Dislokalisation der Fragmente, aber mit erhaltenem medialem Kontakt

B IV: ausgeprigte Dislokalisation.

Die Einteilung des Stabilititsgrads erfolgt nach der Pauwels. Hier werden drei Schweregrade unterschieden, wobei der Winkel zwischen der
Frakturlinie und der Horizontalen ausschlagend ist ().
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ABB. 50.2 Einteilung der Schenkelhalsfraktur nach Pauwels []

M I: Winkel zwischen 0° und 30° = valgische Abduktionsfraktur
M II: Winkel zwischen 30° und 70° = varische Adduktionsfraktur

M I11: Winkel Giber 70° = Abscherfraktur.

Merke

Die Prognose einer Schenkelhalsfraktur hdangt vom Alter des Patienten, vom Grad der Dislokalisation (Garden-Einteilung) und von der Stabilitit der
Fraktur (Pauwels-Einteilung) ab.



5. Therapie

Konservative Therapiemafinahmen sind nur bei eingestauchten, nichtdislozierten Frakturen (Garden- und Pauwels-Typ I) moglich. Es kommt
allerdings bei 50 % der Fille zu einer sekundéren Dislokalisation.

Alle anderen Frakturformen werden operativ versorgt. Priméres Ziel ist dabei die zeitnahe Mobilisation des Patienten. Dabei kommt die Versorgung
mittels Osteosynthese, Totalendoprothese oder Hemiprothese (Duokopfprothese) infrage.

M Osteosynthese: Die Osteosynthese fithrt man bei Garden Typ III und IV, vor allem bei jiingeren Patienten unter 55 Jahren,
durch. Hier sollte die Versorgung innerhalb der ersten 6 Stunden erfolgen. Weiterhin bei dlteren Patienten zur Vermeidung
einer sekundaren Dislokalisation einer unverschobenen Fraktur (Garden Typ I und II). Operiert wird hier mittels dynamischer
Hiiftschraube oder minimalinvasiv mit drei Schrauben ().

ABB. 50.3 Postoperatives Rontgenbild einer Verschraubung bei medialer Schenkelhalsfraktur [F629]

B Totalendoprothese: Mit der Totalendoprothese werden altere, mobile Patienten mit dislozierten Frakturen (Garden Typ III
und IV) versorgt. Die Operation sollte innerhalb von 24—48 Stunden erfolgen. Die Versorgung mittels Totalendoprothese ist
invasiver und mit héherem Risiko verbunden als die Versorgung mittels Hemiprothese.

B Hemiprothese (Duokopfprothese): Die Versorgung mittels Duokopfprothese ist ein schnelles Verfahren bei sehr alten oder
kranken Patienten. Auch hier sollte die Versorgung innerhalb von spétesten 24-48 Stunden erfolgen.

6. Komplikationen

Bei einer Schenkelhalsfraktur kann es zu einigen Komplikationen kommen. In erster Linie ist der Blutverlust zu nennen, der bei hiiftgelenknahen
Frakturen auftreten kann. Aufgrund der straffen muskuldren Fithrung des Gelenks und der daraus resultierenden Selbsttamponade der Blutung ist das Bild
eines Volumenmangelschocks allerdings deutlich seltener als bei der peritrochantiren oder Oberschenkelschaftfraktur. Weitere Komplikationen sind bei
starken Fehlstellungen Verletzungen des N. ischaidicus, insbesondere des N. femoralis. Ist der Dislokalisationsgrad der Fraktur hoch, besteht auch ein
hoheres Risiko zur Entwicklung einer spiteren Femurkopfnekrose. Diese entsteht bei starker Dislokalisation durch die zerstorte Durchblutung des
Hiftkopfs tiber die Gelenkkapsel. Bei einer Verschraubung der Fraktur kann es zu einer aseptischen Femurkopfnekrose kommen. Dies macht die
Implantation einer Hiiftprothese notwendig. Aus diesem Grund ist die hiiftkopferhaltene Operation nur bei jiingeren Patienten indiziert.

Weitere Komplikationen sind Wundheilungsstérungen, Infektionen, Embolie, Thrombose, Dekubitus und Pneumonie.




Zusammenfassung

Bei der Schenkelhalsfraktur (ICD-10: S72.00) stellt die mediale Schenkelhalsfraktur die hdufigste Fraktur des Oberschenkelknochens dar. Die
héaufigsten Ursachen sind Stiirze und das Vorliegen einer Osteoporose. Auch an eine pathologische Fraktur ist zu denken. Das hinweisende klinische
Symptom ist die Verkiirzung und die AuBlenrotation des betroffenen Beins. Die meisten Schenkelhalsfrakturen miissen operativ versorgt werden. Die
Versorgung richtet sich dabei nach Frakturlokalisation, Dislokationsrichtung und -grad sowie Stabilitdtsgrad, analog den entsprechenden Einteilungen. Ziel
ist die zeitnahe Mobilisation des Patienten. Neben den iiblichen Komplikationen, die auch bei anderen Operationen auftreten konnen ist eine spezifische
Komplikation der Schenkelhalsfraktur das Auftreten einer Femurkopfnekrose.
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L
Lapidus-Arthrodese,
Léuferknie See
Lauge-Hansen-Klassifikation,
Ludloff-Hohmann-Zeichen,
Lumbalsyndrom,
Diagnostik,
Komplikationen,
Therapie,
Ursachen,
Luxation
habituelle,
Schulter,

willkiirliche,

M
Mausarm,
Meningitis,
Meniskusruptur,
Diagnostik,
Folgen,
Formen,
Therapie,
Meniskustests,
Metatarsalindex,
Metatarsus varus,
Meyerding-Klassifikation,
Morbus
Bechterew,
Dupuytren,
Osgood-Schlatter,
Perthes,
Scheuermann,
Sinding-Larsen,
Muskelfaserriss,
Diagnostik,
Komplikationen,
Schweregrade,
Therapie,
Myelografie, ,

Myositis ossificans,

N
New-Y ork-Kriterien, Morbus Bechterew,
Ninety-to-ninety-Deformitit,

Nockenwellen-Impingement,

(o]
Onychodystrophie,
Ortolani-Zeichen,
Osteochondrom,
Diagnostik,
Prognose,
Therapie,
Osteochondromatose,
Osteochondrosis dissecans,
Diagnostik,
Prognose,
rontgenol. Stadien,
tali,
Therapie,
Ursachen,
Osteoporose,
Diagnostik,
Epidemiologie,
Pathogenese,
primire,
Prophylaxe,
sekundére,

Outerbridge-Einteilung,



painful arc,
Pariésthesie, Hand,
Pauwels-Einteilung, ,
PECH-Schema,
Pedobarografie, dynamische,
Pencil-in-cup-Phdnomen,
peridurale Infiltration,
periradikuldre Therapie,
Peronealsehnenluxation,
Perthes-Erkrankung,

Diagnostik,

Klassifikationen,

radiologische Risikofaktoren,

Therapie,

Ursachen,

Verlauf,
Perthes-Lision,
Pes

equino-varus-adductus et excavatus congenitus,

planovalgus,

supinatus,

valgus See
Pincer-Impingement, ,
Pirani-Klassifikation,
Plattfull, kongenitaler,
Ponseti-Methode,
Postnukleotomiesyndrom,
Pott-Trias,
Pronations-Abduktionsfraktur,
Pseudoparalyse,
Psoriasisarthritis,

Diagnostik,

Therapie,

Psoriasis, Haut,

R
Radiusfraktur, distale,

Diagnostik,

Klassifikationen,

Komplikationen,

loco typico,

Therapie,
red flags, Lumbalsyndrom,
repetive strain injury,
Resektions-Suspensions-Interpositionsarthroplastik,
rheumatoide Arthritis See
Rhizarthrose, ,
Roel-Einteilung, Tendinosis patellae,
Roser-Ortolani-Test,
Rotationsgrad n. Nash und Moe, ,
Rotatorenmanschettenruptur,

Arthroskopie,

Diagnostik,

Therapie,

Ursachen,

S
Sakroiliitis,
Sauglingshiifte, Stabilititstests,
Scarf-OP,
Schenkelhalsfraktur,
Diagnostik,
Einteilung,
Komplikationen,
Therapie,
Ursachen,
Scheuermann-Krankheit,
Diagnostik,
Prophylaxe,
Roéntgen,
Therapie,
Ursachen,
Schmerzen
Armhebung,
Bein,
Ellenbogen, ,

Ferse,



Finger,

Fingergelenke,

FuB, ,,

Hand,

Hiifte, ,

Kanie, , , ,,

Knie/Oberschenkel,

Leiste, ,

Leiste/Oberschenkel,

lumboischialgieforme,

Nacken,

pseudoradikulére, ,

Riicken, , , ,

Schulter, ,

Wirbelsdule,
Schmerzsyndrome, pseudoradikulire,
Schmorl-Knétchen,
schnellender Finger,
Schubladen-Test,
Schulterimpingement See
Schulterinstabilitit, posttraumatische,

Diagnostik,

Komplikationen,

Therapie,

Ursachen,
Schulterluxation,

Komplikationen,

Therapie,
Schulterstabilisierung, vordere,
Schwanenhalsdeformitit,
Sehnenscheidenentziindung See
Shelf-Syndrom,
Sichelfuf,
Skaphoidfraktur, ,

Diagnostik,

Klassifikation,

Komplikationen,

Pathomechanismus,
Skelettreife n. Risser,
Skoliose,

Cobb-Winkel,

Diagnostik,

Einteilung,

primire,

radiologische Kriterien,

sekundére,

Therapie,
SLAP-Lésion,
Smith-Fraktur,
SNAC-Wrist,
Spinalkanalstenose,

Diagnostik,

Komplikationen,

Therapie,

Ursachen/Pathogenese,
Spondylitis, Definition,
Spondylitis ankylosans See
Spondyloarthritis, axiale See
Spondylodese,
Spondylodiszitis,

Definition,

Diagnostik,

Komplikationen,

Therapie,

tuberkuldse, ,

unspezifische,

Ursachen,
Spondylolisthese,

Diagnostik,

Formen,

Komplikationen,

Meyerding-Klassifikation,

Therapie,

Ursachen,
Spondylolyse,
Staphylococcus aureus,

Strahlbefall,



Styloiditis,
Sulcus-ulnaris-Syndrom,
Supinations-Adduktionsfraktur,
Symptomatic Slow Acting Drugs,
Synoviaanalyse,

Synovitis, transiente See

T

Tendinosis calcarea,
Atiologie,
Diagnostik,
Komplikationen,
Therapie,

Tendinosis patellae,
Diagnostik,
Einteilung,
Prognose/Prophylaxe,
Therapie,

Ursachen,
Tendovaginitis,

Diagnostik,

Komplikationen,

Prognose,

stenosans,

Therapie,

Ursachen,
Tendovaginitis de Quervain,
Tennisarm See
Thompson-Test,
Tractus-iliotibialis-Syndrom,

Diagnostik,

Prognose/Prophylaxe,

Therapie,

Ursachen,
Transfermetatarsalgie,
Trimalleolarfraktur,
Triimmerfraktur,

Tubiana-Einteilung,

\%
Vorlauf-Test,

w
Weber-Klassifikation,
Wiltse-Einteilung,
Wirbelgleiten See
Wirbelkdrperfraktur,
Wirbelsdulentyp, PsA,

VA
Zehenfehlstellung,
zentraler Typ, PsA,



