3 Gelenkerkrankungen

3.1

Jegliche krankhafte Verdnderung im Bereich der Gelenke kann
Einfluss nehmen auf Menge und Zusammensetzung der Synovia.
So kénnen Gelenkreizungen zu einer Uberproduktion und kon-
sekutivem Gelenkerguss fiihren. Als Pannus bezeichnet man eine
bindegewebige Wucherung bzw. Proliferation der Membrana sy-
novialis.

Krankhaft verdnderte Prozesse im Gelenk sowie Fehlbelastun-
gen konnen den Knorpel angreifen und zu Chondromalazie
(Knorpelerweichung) fiithren.

Im Rahmen von Gelenkerkrankungen kann die Gelenkbeweg-
lichkeit erweitert (Gelenkinstabilitdt) oder auch eingeschrankt
(Gelenksteife) sein. Die vollstandige Gelenksteife kann entweder
spontan im Rahmen einer Erkrankung entstehen (Ankylose) oder
aber operativ gezielt herbeigefiihrt (Arthrodese) werden.

Die Ursachen fiir Gelenkerkrankungen kénnen vielseitig sein.
Am hdufigsten sind degenerative Gelenkerkrankungen (primdre
oder sekunddre Arthrose).

Zu den entziindlich-rheumatischen Gelenkerkrankungen
zdhlen die rheumatoide Arthritis, die Spondyloarthritiden sowie
die postinfektiose und reaktive Arthritis.

Gicht und Himophilie zdhlen zu den metabolischen und en-
dokrinologischen Arthropathien.

Bei der Chondrokalzinose kommt es zu einer Gelenkentziin-
dung infolge der Ablagerung von Calziumpyrophosphatkristal-
len. Bei der Gelenkchondromatose bilden sich aufgrund einer
Synovialismetaplasie zusdtzliches Knorpelgewebe und zahlreiche
freie Gelenkkorper.

Grundlagen
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3.2 Degenerative Gelenkerkrankung
(Arthrose)

Synonyme: Arthrosis deformans; Osteoarthritis (angloamerikanisch)

Definition: chronisch-degenerative Gelenkerkrankung mit Ver-
schleiBerscheinungen des Knorpelgewebes, die sekundar zur Kno-
chendestruktion und Kapselschrumpfung fiihrt.

3.2.1 Epidemiologie

Arthrosen sind die haufigsten Gelenkerkrankungen. Ab dem 65.
Lebensjahr finden sich praktisch bei jedem arthrotische Verdn-
derungen im Rontgenbild. Deutlich am hdufigsten betroffen ist
die Wirbelsdule, danach Knie-, Schulter- und Hiiftgelenk.

3.2.2 Atiologie

Ursdchlich ist ein Missverhdltnis von Belastbarkeit und Belas-
tung des Knorpels.

= primdre Arthrose: minderwertiges Knorpelgewebe unbekann-
ter Ursache (idiopathisch)

sekundare Arthrose:

- mechanische Uberlastung: unphysiologische Belastung bei
Achsenfehlstellungen, Gelenkinstabilititen oder dysplasti-
schen Verdnderungen, dauerhafte Beanspruchung bei Leis-
tungssportlern

Unterbelastung: lang dauernde Immobilisation

Traumata: Luxationen oder Frakturen

Entziindungen: bakterielle oder rheumatische Arthritis
metabolische und endokrine Erkrankungen: z.B. Gicht,
Chondrokalzinose, Hyperparathyreoidismus.

3.2.3 Pathogenese

Histopathologisch kann die Arthroseentwicklung in 4 Stadien

eingeteilt werden:

= Stadium I: Die Oberfliche des Knorpels ist aufgeraut und be-
ginnt aufzufasern (oberflachliche Fibrillation). In den tiefer lie-
genden Knorpelschichten werden durch verminderte Proteo-
glykansynthese kollagene Fibrillen freigelegt (Demaskierung
von Kollagenfasern).
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.f' kollagene Chondro- Knochen
=~ Fibrillen zyten- -
: .,ﬁ cluster =
o - . subchondraler e e
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Abb. 3.1 Stadien der Arthroseentwicklung. [Quelle: Schiinke, Schulte, Schumacher. Prometheus Allgemeine Anatomie und Bewegungssystem.

lllustrationen: Voll, Wesker. Thieme, 2022]
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= Stadium II: Im Verlauf entstehen tief in den Knorpel reichende
Fissuren, wodurch Knorpelmatrix verloren geht. Im Bereich
der Fissuren teilen sich einzelne Knorpelzellen erneut, diese
werden als Chondrozytencluster bzw. Brutkapseln bezeichnet.
Stadium Ill: Der subchondrale Knochen verdichtet sich (Skle-
rosierung) als Reaktion auf den zunehmenden Knorpelver-
schlei. Am Knorpel-Knochen-Ubergang entstehen Osteophy-
ten zur Abstiitzung. Die Gelenkkapsel reagiert entziindlich auf
den vermehrten Anfall von Knorpelabriebprodukten (reaktive
Synovialitis, i.d. R. mit Reizerguss), was auch als aktivierte Ar-
throse bezeichnet wird.

Stadium IV: Der Knochen liegt vollig frei (,Knochen-/Knorpel-
glatze"), die Knochenfldchen reiben aneinander. Es resultieren
Einbriiche der subchondralen Knochendecke, grof3e Resorpti-
onshoéhlen im angrenzenden Knochenmark entwickeln sich
(Gerollzysten). Die Bildung von Osteophyten nimmt zu. Im
Rontgenbild findet sich dann ein verschmalerter Gelenkspalt.

3.2.4 Symptomatik

Die Arthrose fiihrt zundchst zu belastungsabhangigen Schmerzen,
welche zu reaktiven Muskelverspannungen fiihren, die eine Schon-
haltung zur Folge haben. Bei ldnger dauernder Bewegung nehmen
die Schmerzen wieder ab (Anlaufschmerzen). Schreitet die dege-
nerative Gelenkerkrankung weiter fort, sind die Schmerzen auch
in Ruhe vorhanden. Das Gelenk ist infolge der anfangs funktionel-
len, spdter dauerhaften Kontrakturen in seiner Beweglichkeit ein-
geschrankt. Durch den Knorpelschwund kann das Gelenk instabil
werden (Schlottergelenk) oder auch spontan einsteifen (Ankylose).

3.2.5 Diagnostik

Im Frithstadium gibt der Patient typischerweise Schmerzen bei
Belastung an, die mit zunehmender Bewegung wieder besser
werden. Starke Schmerzen und ein Gelenkerguss sind bei einer
aktivierten Arthrose vorhanden. Wegweisend ist der Rontgen-
befund, der nicht nur der Diagnosestellung, sondern auch der
Verlaufsbeurteilung und der Therapieentscheidung dient.

3.2 Degenerative Gelenkerkrankung (Arthrose)

Merke: Rontgenbefund und AusmaR der klinischen Symptoma-
tik missen nicht miteinander einhergehen. Rontgenologische Ver-
anderungen sind oft erst Jahre nach Auftreten der klinischen Be-
schwerden nachweisbar.

Tab. 3.1 Radiologische Stadieneinteilung der Arthrose im konventio-
nellen Rontgen (nach Kellgren und Lawrence)

Stadium rontgenologischer Befund

0 keine Arthrosezeichen

I keine Osteophyten, keine Gelenkspaltverschmalerung;
geringe subchondrale Sklerosierung

Il geringe Gelenkspaltverschmélerung, UnregelmaRigkeit
der Gelenkfldche, beginnende Osteophytenbildung

11l ausgepragte Osteophytenbildung, deutliche Unregel-
maRigkeit der Gelenkfldche, Gelenkspaltverschmdlerung,
geringe subchondrale Sklerosierung

v ausgepragte Gelenkspaltverschmalerung bis zur
vollstindigen Gelenkdestruktion, Deformierung der
kndchernen Strukturen

Im Frithstadium einer Arthrose sind die VerschleiBerscheinun-
gen am Knorpel mit der MRT (knorpelsensitive Sequenzen) nach-
weisbar.

3.2.6 Therapie

Symptomatische Therapie:

= allgemeine MaBnahmen: Gewichtsreduktion, korperliche Be-
wegung, krankengymnastische Ubungen

= physikalische MaBnahmen: Warmeanwendungen bei Dauer-
schmerzen, Kiltetherapie bei aktivierter Arthrose, physiothe-
rapeutische Ubungen

Arthrosegrad 0 1 2 3 4
keine Arthrose fragliche Arthrose minimale Arthrose | moderate Arthrose | schwere Arthrose
radiologischer | Normalbefund zweifelhafte definitiver multiple groRBe Osteophyten-
Befund Abnahme der Osteophyten- Osteophyten, bildungen,
Gelenkspaltweite; nachweis; Verminderung der fortgeschrittene
diskrete (fragliche) mogliche Gelenkspaltweite, Verminderung der
Osteophyten Verminderung der | geringe bis madRige | Gelenkspaltweite,
maoglich Gelenkspaltweite subchondrale schwere subchon-
(,osteophytic Sklerose, mogliche drale Sklerose;
lipping“) Deformitdt der Deformitat der
gelenkbildenden gelenkbildenden
Knochenanteile Knochenanteile
Beispiel
Kniegelenk

Abb. 3.2 Klassifizierung der Arthrose. Einteilung nach Kellgren und Lawrence anhand des konventionellen Rontgenbildes. [Quelle: Waldt, Eiber, Wortler,
Messverfahren und Klassifikationen in der muskuloskelettalen Radiologie, Thieme; 2017]

aus: Endspurt Klinik - Orthopadie, Unfallchirurgie (ISBN 9783132445369) © 2024. Thieme. All rights reserved.
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= medikamentose MaRnahmen:
- COX-Hemmstoffe bei stirkeren Schmerzen
- intraartikuldre Injektion von Glukokortikoiden bei thera-
pierefraktdrer Arthrose im aktiven Stadium zur Schmerzlin-
derung und Entziindungshemmung.
= intraartikuldre Applikation von Hyaluronsdure oder Chondroi-
tinsulfat p. o. als alternative Therapie
= orthopddische Hilfsmittel oder Orthesen.

Vorsicht: Durch die Unterdriickung der Immunreaktion bei einer
intraartikuldren Injektion von Glukokortikoidlésungen kommt es
zusatzlich zur allgemeinen Infektionsgefahr intraartikuldrer Injek-
tionen zur erhohten Infektneigung und gleichzeitig zur Infekt-
verschleierung.

Operative Therapie: Bei der operativen Therapie ist zu unter-
scheiden zwischen fokalen Knorpelschdden (die ggf. spdter zu
einer Arthrose fithren kénnen) und einer Arthrose, die nicht nur
den Knorpel, sondern auch den subchondralen Knochen, die Ge-
lenkkapsel und die benachbarten Sehnen, Muskeln und Bdnder
betrifft.

Verbesserung der Gelenkbiologie:
= Verbesserung der Durchblutung (z.B. durch Anbohrung des
Knochens)
= Schmerzminderung:
- Synovialektomie
- Denervierung — bei starken Schmerzen
= Verbesserung der Gleitfdhigkeit:
- autologe Chondrozytentransplantation (S.12)
- Anbohren der Gelenkfliche zur Induktion eines Ersatz-
gewebes aus Faserknorpel (Mikrofrakturierung)
- AMIC=autologe Matrix-induzierte Chondrogenese: Einbrin-
gen einer Kollagenmatrix ins Gelenk.

Verbesserung der Gelenkmechanik:
= Herstellung kongruenter Gelenkflichen und Minderung der
Hauptbelastungszonen (z. B. Umstellungsosteotomie (S.12)).

Bei Arthrosen an der Wirbelsdule bzw. der kleinen Gelenke an
Ful$ oder Hand werden dariiber hinaus gelenkversteifende Maf3-
nahmen (Arthrodesen (S.13)) vorgenommen. Dadurch wird das
Gelenk schmerzfrei und stabil, die Gelenkfunktion fillt jedoch
aus. An Hiift- und Kniegelenk steht auch der endoprothetische
Gelenkersatz zur Verfiigung; indiziert ist er bei primaren Arthro-
sen ab dem 60. Lebensjahr, im fortgeschrittenen Stadium; bei se-
kundaren Formen auch schon friiher.

IMPP-Fakten X

!'In der Anfangsphase (Stadium I) der Arthroseentwicklung
kommt es zu einer Aufrauung und Auffaserung der Gelenkknor-
peloberflache mit Demaskierung der Kollagenfasern.

!'lm Stadium Il der Arthroseentwicklung bilden sich Fissuren im
Knorpel, in deren Randbereich Chondrozytencluster, sogenannte
Brutkapseln, auftreten.

!'lm Stadium IIl der Arthroseentwicklung kommt es zu einer zu-
nehmenden Verdickung und Sklerosierung des subchondralen
Knochens.

! Die Klassifikation der Arthrose nach Kellgren und Lawrence er-
folgt mithilfe der konventionellen Rontgendiagnostik.

! Intraartikuldre Glukokortikosteroidinjektionen erhohen die
Gefahr einer Infektion.

3.3 Chondrokalzinose (Pseudogicht)
und Gelenkchondromatose

3.3.1 Chondrokalzinose (Pseudogicht)

Synonyme: Calciumpyrophosphat Deposition Disease, CPPD

Definitionen akute, idiopathische Gelenkentziindung infolge
einer Ablagerung von Calciumpyrophosphatkristallen.

Epidemiologie: meist dltere Patienten, dhnelt der Gicht und ist
nicht selten assoziiert mit dieser oder einem Diabetes mellitus
bzw. einem Hyperparathyreoidismus.

Symptomatik: Bevorzugt befallen werden das Knie- und Hand-
gelenk, aber auch Hiift-, Sprung- und Schultergelenk. Der akute
Anfall verlduft meist milder als der Gichtanfall, sodass die Er-
krankung auch mit einer aktivierten Arthrose verwechselt wer-
den kann.

Diagnostik: Im Rontgenbild lassen sich streifenférmige Verkal-
kungen im Gelenkspalt erkennen. Die Calciumpyrophosphatkris-
talle konnen im Gelenkpunktat nachgewiesen werden und lassen
sich in der Polarisationsmikroskopie darstellen (positiv doppel-
brechende, rhombenférmige Kristalle).

Therapie: symptomatisch mit COX-Hemmstoffen und intraarti-
kuldrer Injektion von Glukokortikoiden im akuten Anfall.

3.3.2 Gelenkchondromatose

Synonyme: synoviale Chondromatose

Definition: idiopathische Bildung von Knorpelgewebe und mul-
tipler, freier Gelenkkorper infolge einer Synovialismetaplasie.

Epidemiologie: v.a. zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr; be-
trifft Manner haufiger als Frauen.

Symptomatik: kann lange Zeit symptomarm verlaufen, kann
aber auch zu Gelenkblockierungen (Einklemmungserscheinun-
gen) und einem Erguss fithren. Am hdufigsten ist das Kniegelenk
betroffen, seltener die Hiifte oder das obere Sprunggelenk. Unter
Umstdnden kann die Gelenkchondromatose zum Chondrosar-
kom maligne entarten (selten!).

Diagnostik: Die klinischen Untersuchungsbefunde sind in der
Regel uncharakteristisch. Das neu gebildete Knorpelgewebe und
die freien Gelenkkorper lassen sich ebenso wie die verdickte
Kapsel gut in der MRT nachweisen. Wenn die neuen Gelenkkor-
per verkalken, lassen sich auch im Rontgen wolkige Verdichtun-
gen erkennen.

Therapie: Die freien Gelenkkorper und die metaplastisch verdn-
derte Synovia sollten arthroskopisch (oder offen) vollstindig re-
seziert werden.

aus: Endspurt Klinik - Orthopadie, Unfallchirurgie (ISBN 9783132445369) © 2024. Thieme. All rights reserved.
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Chondrokalzinose

! Rontgenbefund bei Chondrokalzinose: Verkalkungen im Ge-
lenkspalt.

! Nachweis der Calciumpyrophosphatkristalle im Gelenkpunk-
tat, sichtbar in der Polarisationsmikroskopie (positiv doppelbre-
chende, rhombenformige Kristalle).

Gelenkchondromatose
! Rontgenbefund bei Chrondromatose: wolkige Verdichtung auf-
grund multipler freier Gelenkkorper in einem Gelenk.

3.4 Eitrige Arthritis

Synonyme: infektiose Arthritis, septische Arthritis, infektiose Arthro-
pathie, Pyarthros, Gelenkempyem

Definition: eitrige Infektion eines Gelenks.

3.4.1 Epidemiologie

Hohe Inzidenzen bestehen bei Kindern, Jugendlichen und jungen
Erwachsenen, aber auch bei tiber 70-)Jahrigen.

Am hdaufigsten betroffen ist das Kniegelenk, gefolgt vom Hiift-
gelenk und Schultergelenk sowie dem oberen Sprunggelenk und
dem Handgelenk.

3.4.2 Atiologie

Die meisten Infektionen - v. a. bei Sduglingen und Kleinkindern -
entstehen hdmatogen bzw. endogen im Rahmen einer Bakteri-
dmie. Davon zu unterscheiden sind posttraumatische bzw. exo-
gene Infektionen z.B. nach Arthroskopie, Gelenkpunktionen, In-
filtrationen (iatrogene Infektionen!), offenen Frakturen oder En-
doprothesenimplantation bzw. fortgeleitete Infektionen bei ge-
lenknaher Osteomyelitis.

Der hdufigste Erreger einer bakteriellen Arthritis ist Staphylo-
coccus aureus (ca. 45% d.F, koagulasepositiv). Weitere haufige
Erreger sind Staphylococcus epidermidis (ca. 25% d.FE.), seltener
sind Streptokokken, Pneumokokken, Haemophilus influenzae
Typ B (v.a. bei unter 2-Jahrigen) und E. coli ursdchlich. Zudem
kénnen Gonokokken und Mycobacterium tuberculosis (spezi-
fische Arthritis) eine hiamatogene infektise Arthritis auslosen.

Bekannte Risikofaktoren sind Diabetes mellitus, Alkohol-
abhdngigkeit, Drogenabusus, Immunsuppression (z.B. HIV, Leu-
kamie, Glukokortikoidtherapie) und rheumatoide Arthritis.

3.4.3 Pathogenese

Initial besteht nur eine eitrige Synovialitis. Bei ausbleibender
oder inaddquater Therapie entsteht ein granulozytenreicher und
erregerhaltiger, eitriger Gelenkerguss (Gelenkempyem, Pyar-
thros), der abszedieren und sich in die Gelenkkapsel und in das
periartikuldre Gewebe ausbreiten kann (Kapselphlegmone). Die
bakteriellen Toxine und die Proteasen der Granulozyten schadi-
gen den Gelenkknorpel.

Bei Weiterbestehen der bakteriellen Entziindung bildet sich
ein Granulationsgewebe, das in den Gelenkknorpel und in den
subchondralen Knochen einwdchst und knocherne Strukturen
zerstort. Fibrése Schrumpfung der Gelenkkapsel und/oder kno-
cherne Ankylose bilden den Endzustand.

3.4 Eitrige Arthritis

3.4.4 Symptomatik

Bei der unspezifischen infektiosen Arthritis klagen die Patienten
iiber starke Schmerzen, einhergehend mit Schwellung, Rétung
und Uberwirmung des Gelenks. Zudem ist die Funktion des Ge-
lenks stark eingeschrankt (— Bewegungseinschrankung). In den
meisten Fillen ist der Allgemeinzustand deutlich reduziert, die
Patienten fiihlen sich krank, es bestehen Fieber und Schiittel-
frost. Oft besteht aufgrund der Schmerzen eine Schonhaltung
(z.B. Hiifte: Beugung und Auf3enrotation, Kniegelenk: 20-30°
Flexion).

Praxistipp: Insbesondere bei immunsupprimierten Patienten
kénnen Allgemeinsymptome auch fehlen.

Bei einer tuberkulosen (spezifischen) Arthritis ist der Verlauf
schleichend iiber mehrere Monate bis Jahre, es bestehen ledig-
lich subfebrile Temperaturen. Das betroffene Gelenk ist ge-
schwollen und im Bewegungsausmal$ eingeschrdnkt, aber nicht
tiberwarmt. Im weiteren Verlauf sind eine Abszedierung mit
Durchbruch der Kapsel und eine Ankylosierung des Gelenks
moglich.

3.4.5 Diagnostik

Anamnese: Es sollte nach vorangegangenen Infektionen, Opera-
tionen, Punktionen, Frakturen oder immunsupprimierenden
Grunderkrankungen gefragt werden.

Korperliche Untersuchung: Zusitzlich zu den auffilligen Symp-
tomen finden sich ein Gelenkerguss sowie eine Bewegungsein-
schrankung.

Labordiagnostik: Die Infektparameter sind erhoht: Leukozyto-
se, CRP und BSG 1 ; ggf. besteht eine reaktive Thrombozytose. Es
sollten zusitzlich Blutkulturen abgenommen werden und eine
Tbc- und Gonorrhd-Diagnostik erfolgen.

Merke: Bei immunsupprimierten Patienten kénnen die Infekt-
parameter trotz akuter Entziindung unauffdllig sein.

Apparative Diagnostik:

= Die wichtigste diagnostische MaBnahme stellt die méglichst
friihzeitige (ultraschallgesteuerte) Gelenkpunktion zur bakte-
riologischen und mikrobiologischen Untersuchung dar.
Rontgenaufnahme in 2 Ebenen: initial finden sich nur Weich-
teilschwellungen und Ergusszeichen, ggf. besteht eine Verbrei-
terung von Kapsel und Gelenkspalt sowie eine gelenknahe Os-
teoporose und unscharfe Gelenkflache; im Verlauf zeigen sich
Osteolysen und Gelenkzerstérungen

Sonografie: Gelenkerguss, Verbreiterung der Gelenkkapsel
MRT: Hyperintensitdten in T2-Wichtung als Hinweis auf Fliis-
sigkeitseinlagerungen bzw. entziindliche Infiltrationen
99mTc-Szintigrafie: Mehranreicherung im betroffenen Gelenk,
wenn eine MRT-Untersuchung nicht méglich ist.

Stadieneinteilung: Die infektidse Arthritis wird anhand des Be-
fundes bei der Arthroskopie nach Gichter eingeteilt.

aus: Endspurt Klinik - Orthopadie, Unfallchirurgie (ISBN 9783132445369) © 2024. Thieme. All rights reserved.
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3.4.6 Therapie

Merke: |eder nachgewiesene Gelenkinfekt ist eine Indikation zur
unverziiglichen Operation!

Die operative Therapie besteht in Spiilung und Débridement des
betroffenen Gelenks mit ggf. Einlage von resorbierbaren Anti-
biotikatragern. Liegt eine Synovialitis vor, sollte dabei auch eine
Synovialektomie (S.13) erfolgen. Generell wird dabei arthrosko-
pisch vorgegangen, in fortgeschrittenen Stadien wird jedoch auf-
grund der notwendigen Radikalitdt des Débridements ein offe-
nes Vorgehen empfohlen.

Diese Prozedur wird in regelmafSigen Abstinden wiederholt,
bis sich eine ausreichende klinische und labordiagnostische Ver-
besserung mit fehlendem Keimnachweis und normalisierten In-
fektwerten eingestellt hat.

Begleitend wird eine i.v.-Antibiose durchgefiihrt, zundchst
mit einem Breitspektrumantibiotikum (bei unbekanntem Erre-
ger z.B. Aminopenicillin + Betalaktamasehemmer), dann nach
Antibiogramm.

Zur Schmerzreduktion wird das betroffene Gelenk anfangs
voriibergehend ruhiggestellt und gekiihlt. Nach Abklingen der
Akutphase ist eine intensive Krankengymnastik zur Verhin-
derung von Kontrakturen indiziert.

Ultima Ratio ist eine Arthrodese.

3.4.7 Prognose

Nur bei friithzeitiger addquater Therapie ist eine Restitutio ad in-
tegrum moglich. Es besteht ein hohes Rezidivrisiko mit Ubergang
in eine chronische Arthritis.

IMPP-Fakten X

Atiologie & Pathogenese

! Der haufigste Erreger ist Staphylococcus aureus (koagulaseposi-
tiv).

11 Es bildet sich ein granulozytenreicher und erregerhaltiger Gelenk-
erguss, der auch Gelenkempyem genannt wird.

! Die bakteriellen Toxine und die Proteasen der Granulozyten
schadigen den Gelenkknorpel.

Symptomatik
! Aufgrund der Schmerzen wird eine Schonhaltung eingenom-
men (bei der Hiifte in Flexion und AuRenrotation).

Diagnostik

! Gdf. zeigt sich eine reaktive Thrombozytose.

111 Die wichtigste diagnostische MaRBnahme stellt die moglichst
frithzeitige (ultraschallgesteuerte) Gelenkpunktion zur bakterio-
logischen und mikrobiologischen Untersuchung dar.

! Hyperintensitdten in T2-Wichtung fungieren als Hinweis auf
Fliissigkeitseinlagerungen bzw. entziindliche Infiltrationen.

Therapie

! Zur Behandlung wird eine i. v.-Antibiose durchgefiihrt, zunachst
mit einem Breitspektrumantibiotikum (bei unbekanntem Erre-
ger z.B. Aminopenicillin + Betalaktamasehemmer).

! Zur Schmerzreduktion wird das betroffene Gelenk anfangs vo-
riibergehend ruhiggestellt.
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4 Erkrankungen von Muskeln
und Bursen

4.1 Muskelerkrankungen

Synonym: Myogelose = Muskelharte
Synonym: Myositis ossificans = Muskelverknécherung

Definition: Als Myogelosen werden umschriebene, kleine

schmerzhafte Verhdrtungen des Muskels bezeichnet.

Definition: Als Muskelhartspann wird der flachenhaft erh6hte
Muskeltonus eines oder mehrerer Muskeln bezeichnet.

Definition: Bei der Myositis ossificans handelt es sich um Ver-
knocherungen des Muskels.

4.1.1 Atiologie

Myogelosen und Muskelhartspann: Ursdchlich ist zumeist eine
Dauerbeanspruchung der Muskulatur, die zu lokalen Zirkulati-
ons- und Stoffwechselstérungen fiihrt. Eine andere Ursache sind
Gelenkerkrankungen. Aber auch psychische Probleme kénnen in
Form einer Somatisierung zu muskuldren Beschwerden fiihren.

Myositis ossificans: Man unterscheidet zwischen der Myositis os-
sificans progressiva, bei der die Verkndcherung der quergestreif-
ten Muskulatur generalisiert voranschreitet (idiopathisch), und
der Myositis ossificans cirumscripta, die traumatische und neuro-
pathische Ursachen haben kann.

4.1.2 Symptomatik

Myogelosen und Muskelhartspann: dumpfe Dauerschmerzen,
die sich bei bestimmten Bewegungen verstdrken. Passives Deh-
nen ist schmerzhaft.

Myositis ossificans: Einschrankung der Beweglichkeit, die zur
Versteifung und bei der progressiven Form zur Atemlihmung
fithren kann.

4.1.3 Diagnostik

Myogelosen und Muskelhartspann: Der verhdrtete Muskel ist
gut tastbar und druckdolent.

Myositis ossificans: Diagnostisch wegweisend ist neben der
Symptomatik die Erh6hung der alkalischen Phosphatase im Blut
sowie die Bildgebung (kndcherne Uberbauung im Réntgen, posi-
tive Szintigrafie).

4.1.4 Therapie

Myogelosen und Muskelhartspann: Massagen und Warmean-
wendung kénnen die Kontrakturen wieder 16sen. Auch Muskel-
relaxanzien und COX-Hemmstoffe konnen eingesetzt werden.
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Myositis ossificans: nur schwer behandelbar. Versucht werden
kann eine Therapie mit Rontgenstrahlen. Die Knocheniiberbau-
ten konnen operativ entfernt werden, um die Beweglichkeit zu
verbessern.

4.2 Bursitis

Definition: Entziindung eines Gelenkschleimbeutels (Bursa
synovialis).

4.2.1 Lokalisation und Atiologie

Lokalisation: bevorzugt Ellbogen- und Kniegelenk, daneben
auch Sprunggelenk, Schulter- und Hiiftgelenk.

Atiologie:
= chronische (Druck- oder Uber-)Belastungen: wie z.B.
- Bursitis olecrani, z. B. durch das Aufstiitzen beim Lesen
- Bursitis praepatellaris, durch hdufiges Knien
- Bursitis trochanterica, durch chronische Uberbeanspru-
chung bzw. Bindegewebsreizung im Rahmen einer Coxa sal-
tans
= akut traumatisch (z. B. Sturz auf die Hiifte/Becken — Entwick-
lung einer Bursitis trochanterica moglich)
= bakteriell: primdre oder sekunddre Infektionen
= systemisch/rheumatisch: z. B. rheumatoide Arthritis.

4.2.2 Symptomatik

Es bestehen Entziindungszeichen unterschiedlicher Intensitdt. In
der Regel ist der Schmerz lokal begrenzt. Insbesondere bei tiefer
im Gewebe liegenden entziindeten Schleimbeuteln kann er aber
auch ausstrahlen. Bei chronischen Bursitiden ist die Schwellung
das fithrende Symptom.

4.2.3 Diagnostik

Die Diagnosestellung erfolgt meist anamnestisch und klinisch
(Palpation). Gegebenenfalls Sonografie oder MRT-Bildgebung.
Bursitiden lassen sich im Rontgenbild nicht nachweisen.

4.2.4 Therapie

Die Ursache sollte méglichst beseitigt und das betroffene Gelenk
ruhiggestellt werden. Unterstiitzend kénnen im akuten Stadium
kiihlende Umschldge und ggf. COX-Hemmstoffe eingesetzt wer-
den. Eitrig/septische Bursitiden sind antibiotisch zu therapieren.

Chronische Entziindungen bediirfen ggf. einer Infiltration mit
Kortikosteroiden oder einer operativen Intervention (Bursekto-
mie).

IMPP-Fakten X

! Eine Bursitis trochanterica kann durch ein akutes Trauma aus-
gel6st werden und mit Druckschmerzen im Bereich des Trochan-
ter major einhergehen, der Rontgenbefund ist unauffillig.
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5 Knochen- und
Weichteiltumoren

Knochen- und Weichteiltumoren:
Uberblick

Bei den primdren Tumoren des Stiitz- und Bewegungsapparates
konnen Knochen- und Weichteiltumoren unterschieden werden.
Es handelt sich insgesamt um seltene Erkrankungen.

Gutartige Knochentumoren sind deutlich haufiger als bos-
artige. Die Grenze zwischen benignen und malignen Tumoren ist
nicht immer ganz scharf. Der Riesenzelltumor (S.50) wird bei-
spielsweise wegen seines lokal aggressiven Wachstumsmusters
als semimaligner Tumor bezeichnet. Dariiber hinaus gibt es eine
Gruppe von Skelettldsionen, die als tumordhnliche Lasionen
(S.48) zusammengefasst werden. Diese Erkrankungen dhneln
symptomatisch und radiologisch den benignen Knochentumo-
ren, ohne dass sie die Kriterien eines echten Geschwulstwachs-
tums erfiillen.

Ossdre Metastasen (S.53) werden als sekundar maligne Kno-
chentumoren bezeichnet. Sie sind weitaus hdufiger als die pri-
mdren Knochentumoren und treten vor allem im héheren Le-
bensalter auf.

5.1

5.1.1 Einteilung

Die Einteilung der Knochen- und Weichteiltumoren nach WHO
erfolgt anhand der Histogenese und ihrer Malignitdt.

5.1.2 Lokalisation und Altersverteilung von
Knochen- und Weichteiltumoren

Lokalisation: Entsprechend ihres pathohistologischen Ursprungs
haben Knochentumoren eine bevorzugte Lokalisation.

Altersverteilung: Ahnlich wie fiir die Lokalisation gibt es auch
beziiglich des Erkrankungsalters bei Knochentumoren eine typi-
sche Préferenz fiir ein bestimmtes Altersspektrum.
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Tab. 5.1 WHO-Klassifikation der Knochen- und Weichteiltumoren (vereinfachter Auszug)

Ursprung benigner Tumoren intermedidre Tumoren maligne Tumoren
osteogen = Osteom = Osteoblastom (lokal aggressiv) = Osteosarkom
= Osteoidosteom
chondrogen = periostales Chondrom = synoviale Chondromatose = Chondrosarkom
= Enchondrom = primdrer (zentraler)/sekundarer
= Osteochondrom peripherer atypischer kartilagi-
= Chondroblastom ndrer Tumor ACT (lokal aggressiv)
= Chondromyxoidfibrom
= Osteochondromyxom
fibrogen = desmoplastisches Fibrom = Fibrosarkom
(lokal aggressiv)
vaskular = vaskuldre Malformation = epitheloides Himangiom = epitheloides Himangioendotheliom

(Hdmangiom des Knochens) (lokal aggressiv)

Angiosarkom

riesenzellreiche
Tumoren

= nicht ossifizierendes Fibrom
des Knochens
= aneurysmatische Knochenzyste

= Riesenzelltumor (lokal aggressiv,
selten metastasierend)

maligner Riesenzelltumor

notochordale
Tumoren

= benigner notochordaler Tumor

Chordom

undifferenzierte
Rundzellsarkome
der Knochen und
Weichteile

Ewing-Sarkom

weitere Sarkome (Rundzellsarkome mit EWSR1-
non-ETS-Fusionen, CIC-rearrangierte Sarkome,
BCOR-arrangierte Sarkome)

andere mesen-
chymale Tumoren

= osteofibrose Dysplasie (OFD)
(— begrenzt auf Kortikalis von
Tibia und Fibula)

= solitdre Knochenzyste

= fibrose Dysplasie

= Lipom

= fibrokartilagindres Mesen-
chymom (lokal aggressiv)

Adamantinom
Leiomyosarkom
undifferenziertes pleomorphes Sarkom

hdamatologische
Neoplasien

= Langerhans-Zell-Histiozytose

Plasmozytom/multiples Myelom
primares Non-Hodgkin-Lymphom des Knochens
= Langerhans-Zell-Histiozytose (multisystemisch)

Die WHO differenziert keine tumordhnlichen Knochenldsionen (Tumor-like Lesions, TLL) und subsummiert die Ldsionen unter ,mesenchymale Tumoren®.
(Quelle: WHO Classification of Tumours Editorial Board. Soft Tissue and Bone Tumors. Lyon [France]: International Agency for Research on Cancer; 2020)
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Abb.5.1 Bevorzugte Lokalisation
von Knochentumoren am Kno-
chen. Dies lasst sich zur diagnosti-
schen Einordnung eines Tumors
nutzen. [Quelle: Niethard, Pfeil,
Biberthaler, Duale Reihe Ortho-
padie und Unfallchirurgie, Thieme,
2022]
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5.1.3 Diagnostik

Anamnese: von grofler Bedeutung. Alter und Geschlecht, Dauer
der Beschwerden und Lokalisation ebenso wie Schmerzcharakter
kénnen den Kreis der in Frage kommenden Diagnosen einengen.

Apparative Diagnostik:

Merke: Damit ein maligner Tumor nicht tibersehen wird, sollten
grundsatzlich alle langer anhaltenden Schmerzzustande und
Schwellungen mit bildgebenden Verfahren abgeklart werden.

Konventionelles Rontgen: wichtigste apparative Diagnosetechnik.
Ist ein Tumor von einer deutlichen Sklerosierungszone umge-
ben, spricht dies fiir ein langsames Wachstum und kann als Hin-
weis auf einen eher benignen Prozess gewertet werden.
Rasches Tumorwachstum spricht dagegen fiir Malignitat.

Merke: Typische radiologische Verdnderungen sind:

- mottenfraBahnliche Osteolysen: feinfleckige Osteolysen bei
besonders aggressivem Tumorwachstum

- Codman-Dreieck: dreieckférmige Abhebung einer einzelnen
Periostlamelle

- Lamellierung: zwiebelschalenartige Abhebung des Periosts
durch schnelles Tumorwachstum

- Spiculae: vertikal oder radiar zur Knochenachse stehenden Ver-
kalkungen

- Periostsporn: durch den Tumor unterbrochene solide Periostre-
aktion.

MRT: dient zur weiteren Abkldrung unklarer Befunde und ist
das Standardverfahren in der Diagnostik von Weichteiltumoren.

CT: zeigt die genaue Lokalisation und Ausdehnung des Tumors im
Knochen. Mit ihr lassen sich ossdre Destruktionen sehr gut beur-
teilen. Dariiber hinaus spielt sie eine wichtige Rolle beim Staging
zum Nachweis von Metastasen und zur Steuerung von Biopsien.

Skelettszintigrafie: spielt eine wichtige Rolle beim Nachweis
von Knochenmetastasen.
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Invasive Diagnostik: Die Biopsie gilt in Zweifelsfillen als die
wichtigste diagnostische MaRnahme. Sie bedarf einer sorgfalti-
gen Planung und kann als geschlossene (Feinnadel-, Stanzbiop-
sie) oder offene Biopsie (Inzisions-, Exzisionsbiopsie) erfolgen.

Labordiagnostik: Eine Abnahme von Blutkulturen dient der Ab-
klarung einer endogenen Osteomyelitis.

IMPP-Fakten X

11 Alter und Geschlecht des Patienten, Dauer der Beschwerden,
Lokalisation und Schmerzcharakter spielen in der Anamnese
eine wichtige Rolle.

111 Zur Abkldrung unklarer Befunde sollten ein R6ntgen-Thorax
und eine MRT und/oder CT des betroffenen Bereichs sowie eine
Skelettszintigrafie erfolgen. Ratsam sind auch die Abnahme von
Blutkulturen und eine Knochenbiopsie.

1111 Prage dir die typischen radiologischen Zeichen maligner
Knochentumoren ein: U.a. mottenfraBdhnliche Osteolysen,
Codman-Dreieck (dreieckige Periostverdickung mit Verkalkung),
Lamellierung (Zwiebelschalen), Spiculae.

! Die MRT dient zur weiteren Abklarung unklarer Befunde und ist
das Standardverfahren in der Diagnostik von Weichteiltumoren.
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5.2 Osteoidosteom und Osteoblastom

5.2.1 Osteoidosteom

Definition: gutartiger osteoblastischer Tumor bis zu 2cm
Durchmesser. Es zeichnet sich durch eine gute Abgrenzbarkeit und in
der Regel durch eine umgebende reaktive Knochenneubildung aus.

Epidemiologie und Lokalisation: Das Osteoidosteom macht 5-
10 % aller benignen bzw. ca. 4 % aller Knochentumoren aus.

In ca. 50% der Félle manifestiert es sich in der 2. Lebensdeka-
de, seltener tritt die Erkrankung im 1. oder 3. Lebensjahrzehnt
auf. Das mannliche Geschlecht ist dreimal so hdufig betroffen
wie das weibliche.

Die haufigsten Lokalisationen des Tumors sind die Kortikalis
von Femur und Tibia. Weitere Lokalisationen sind das Fu8- und

Abb. 5.2 Réntgenmorphologie
von Knochentumoren. Bestimmte
radiologische Verdnderungen, wie
unscharfe oder mottenfraRahn-
liche Osteolysen, Codman-Drei-
ecke, lamelldre
zwiebelschalenférmige Periostab-
hebungen und Spiculae, deuten auf
einen malignen Tumor hin. [Quelle:
Niethard, Pfeil, Biberthaler, Duale
Reihe Orthopédie und Unfallchi-
rurgie, Thieme, 2022]
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