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Il Gelenkerkrankungen

Ichronische Polyarthritis (rheumatoide Arthritis)

Patho:

Symptomatik:

e systemische Erkrankung (Befall mehrerer Gelenke, auch Sehnenscheiden und Bursae)

o atiologisch unklare exsudative Proliferation der Synovia im Sinne Autoaggression

o schubférmiger Verlauf, F>M (3:1), v.a. 30-50 LJ, 5x haufiger bei HLA-DR4-Tragern

¢ korpereigene v.a. IgM binden an Fc Teil der IgG

¢ Auto-AK v.a. von Plasmazellen in Synovialhduten, Immunkomplexe lagern sich in Synovialis ab und rufen
Komplementsystemreaktion hervor (Typ lll), aktivierte Lysozyme aus Granulos bauen hyalinen Gelenkknorpel
ab — Granulationsgewebe — bindegewebsartige oder knéchernen Ankysolierung

¢ Sprunggelenk, Zehen- und Ellenbogengelenk, HWS und Huftgelenk

e meist schleichender Beginn (oft erst Hande), unspezifische Symptome (Schwache, rasche Ermidbarkeit,
Appetitlosigkeit, subfebrile Temperaturen, Schweiligkeit, briichige Nagel, Anorexie, Myalgien)

Polyarthritis: o Befall kleiner Gelenke (Fingergrund- + Mittelgelenke, Morgensteifigkeit, Bewegungsschmerz, Handedruck-
schmerz), Gelenkzerstorung (Ulnardeviation, Muskelatrophie), Gelenkschwellung + -erguf3, Befall grofier
Gelenke, Wirbelsaulenbefall (Halsmarkkompression, evtl. Lebensgefahr)

periartikular: e Tendovaginitis, Bursitis, Synovialzysten, Nervenkompression-S. (Karpaltunnels.), Rheumaknoten

extraartikular:

Felty-Syndrom:

Deformitéten:

e evtl. Organbeteilung: Gefalke (Vaskulitis, Raynaud-Symptomatik, Arteriitis der Fingerarterien — periphere
Gefalverschliisse, Vasa nervorum — Neuropathie), Herz (Perimyokarditis, Koronaritis, KHK), Lunge
(Pleuritis, fibrosierende Alveolitis), Augen (Keratoconjunctivitis sicca, Skleritis), Muskulatur (Vaskulitis der
Muskelarterien, nodulédre Myositis)

subkutane Rheumaknoten (v.a. Extensionsseiten der Extremitaten)

e Trias aus CP + Splenomegalie + Neutropenie, zusatzlich evtl. Vaskulitis mit trophischen Hautstérungen +
Episkleritis + Pleuritis + Perikarditis

¢ Ulnardeviation der Finger (in Grundgelenken), Schwanenhalsphdnomen (Beugung des Fingerendgelenks
und Hyperextension des Mittelgelenkes durch Schadigung der Beugesehne)

« Knopflochdeformitat (Uberstreckung des distalen und Beugestellung des proximalen Interphalangeal-
gelenkes durch Zerstérung der Streckaponeurose)

o spindelférmige Finger (Schwellung Metakarpophalangeal- + prox. Interphalangealgelenke)

» spontane Sehnenruptur v.a. Fingerstrecksehnen (durch Tendovaginitis)

e Caput-ulnae-Syndrom (Dorsalluxation des zerstorten Caput ulnae, Sehnenrupturen)

Diagnostik:

Labor: o Aktivitatszeichen: TBSG, TCRP, Leukozytose, Toz- und Ty-Globuline in Elektrophorese, normohypochrome
Anamie, Thrombozytose, {Fe, TCu)
¢ Immunologie: pos. Rheumafaktoren (in 80% IgM), antinukleare Faktoren, Antistreptolysintiter, HLA-B27
« Synovialfliissigkeit: gelb-braun + flockig-triib mit geringer Viskositat, 4.000-50.000 Leukos/ul, {Muzingehalt,
TGammaglobuline, {Komplementfaktoren C3 + C4, Rhagozyten

Stadien: ¢ 1: Gelenkschwellung, & Deformitat, & Bewegungseinschrankung

¢ 2: eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit, & Deformitat, beginnende Muskelatrophie
e 3: stark iGeIenkbeweinchkeit, Deformationen, deutl. Muskelatrophie, Rheumaknoten, Tendovaginitis
¢ 4: Versteifung der Gelenke

Diagnosekriterien der American Rheumatism Association: Diagnosestellung bei 4 von 7 Kriterien

1. Morgensteifigkeit, Dauer min 1 h, > 6 Wochen
2. Weichteilschwellung (Arthritis) von 3 oder mehr Gelenkbereichen, > 6 Wochen
3. Schwellung / Schmerz prox. Interphalangeal- / Metakarpophalangeal- / Handwurzelgelenke
4. symmetrische Arthritis, > 6 Wochen
5. Rheumaknoten
6. Rheumafaktoren im Serum (IgM-Anti-IgG)
7. typ. Rontgen-A der Hande: gelenknahe Osteoporose und Erosionen
Rontgen:
Stadium [: o leichte gelenknahe Osteoporose ohne Gelenkdestruktion
Stadium I ¢ gelenknahe Osteoporose, Usuren, subchondrale Osteolysen, Gelenkspaltverschmalerung
Stadium III: e Osteoporose, ausgepragte Knorpel- und Knochendestruktionen mit Randzackenbildungen, Gelenkdeforma-
tionen, Achsendeviation, Subluxation, Zerstérung der Gelenkkdrper
Stadium IV: o fibrose oder knocherne Ankylose der Gelenke
Therapie: ¢ aktive und passive Bewegungstherapie, Kryotherapie

Medikamente:

NW:

o symptomatisch (NSAID, evtl. Kortikoide), Basistherapeutika (Chloroquin, Goldsalze, Penicilliamin, Salazo-
sulfapyridin, Methotrexat), chem. Synovektomie durch intraartikulare Injektion von Zytostatika

e Gold (stark toxisch, Dermatitis = Juckreiz, Exanthem, Stomatitis, Metallgeschmack, GN mit nephroti-schem
Syndrom, aplastische Anamie, Leukopenie, Thrombopenie, Leberschadigung — evtl. Absetzen)

¢ Hydroxychloroquin (meist reversible Keratopathie, seltener irreversible Retinopathie)
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chirurgisch:

e Methotrexat (v.a. Schadigung Epithel des GIT / Haarfollikel / Knochenmark = Stomatitis, Durchfall,
Leberschadigung mit TTransaminasen, Leuko-, Thrombopenie)

e Azathioprin (v.a. Schadigung GIT / blutbildendes System / Leber)

¢ Cyclophosphamid (Knochenmarkdepression, GIT-Stérungen, Haarausfall, hdAmorrhagische Zystitis)

e Friihsynovektomie (praventiv) oder Spatsynovektomie, Resektion entziindeter Sehnenscheiden, Umstell-
ungsosteotomien, Arthrodesen oder Arthroplastiken (bei ausgepragten Deformierungen)

ljuvenile rheumatoide Arthritis

Allgemeines:

systemisch:
polyartikular:
oligoartikular:

Diagnostik:
Therapie:

e syn. juvenile chron. Arthritis, verschiedene Formen der chron. Arthritis mit Beginn vor 16.LJ, Arthritis
mufl mind. 3 Mon. andauern oder rezidivieren, evtl. rasch Fehlhaltungen + FunktionseinbuR3en

Ausloser: Infektionen, Traumen oder auch Stress bei genetischer Disposition

¢ 10%, Still-Syndrom - Fieber, Exanthem, Beteiligung innerer Organe

e symmetrische Arthritis, seronegativ (30-40%, kindliche Form, negativer IgM-Rheumafaktor), seropositiv (5%,
friher Beginn der adulten Form, positiver Rheumafaktor)

e asymmetrische Arthritis, Typ | (20-30%, frihkindlicher Beginn, 50% mit chron. Iridozyklitis), Typ Il (20-25%,
HLA-B27-assoziiert, Arthritis, Sehnenansatz- und Rickenschmerzen, Iridozyklitis, Assoziation mit M.
Bechterew)

« Klinik, TBSG, TCRP, Ta2-Globuline, TGammaglobuline, je n. Subtyp (IgM-Rheumaf., ANA, HLA-B27)

e nichtsteroid. Antiphlogistika, Glukokortikoide, Basismedis (Cloroquin, Sulfasalazin, Immunsuppressiva)

Iseronegative Spondylarthritiden, HLA-B27-assoziierte Sponarthritiden

Allgemeines:
HLA-B 27:

B Reiter-Syndrom
Allgemeines:
Atiologie:

Einteilung:
Symptomatik:

Diagnostik:
Therapie:

¢ v.a. Befall von Achsenskelett (Wirbelsaule, lliosakralgelenk), untere Extremitat (Mono-, Oligoarthritis), Rheu-
mafaktoren meist negativ

» ankylosierende Spondylitis (M. Bechterew), reaktive Arthritis (nach Inf. mit Yersinien, Salmonellen, Shigell-
en, Campylobacter jejuni, Chlamydien etc.), Reiter-Syndrom, Psoriasisarthritis, juvenile rheumatoide Arthritis

(M. Reiter)

o reaktive Arthritis, vermutl. Kreuzreaktivitat zw. Zellwandbestandteilen + HLA-B27-Merkmal

¢ genetische Faktoren (80-90% HLA-B27-positiv), vorausgehende urethrale oder enterale Infektion (Chlamy-
dien, Gonokokken, Ureaplasmen, Campylobacter, Salmonellen, Shigellen, Yersinien)

¢ postdysenteritisches Reiter-Syndrom, posturethritisches Reiter-Syndrom

e Trias: Urethritis + Konjunktivitis + Arthritis = Gelenkbefall (Mono-/Oligoarthritis v.a. untere Extremitat), Kon-
junktivitis oder Iridozyklitis, Urethritis bzw. Zervizitis

e Haut- und SH-Veradnderungen: Balanitis erosiva circinata (auf stark entz. gerétetem Grund bis pfennig-
stlickgroRe Erosionen mit weillichem Randsaum und polyzyklischer Begrenzung), Psoriasiforme

¢ Hautveranderungen (v.a. Handflachen + Fu3sohlen, Nageldystrophie), Stomatitis mit diff. Rotung bis Ulzera
¢ Klinik, evtl. Nachweis von auslésenden Bakterien

e symptomatisch NSAR, physikalische Malinahmen, oft Rickbildung innerhalb von Wochen bis Monaten
(Rezidivgefahr), selten chron. Verlauf oder Ubergang in Spondylitis ankylans

linfektiose Arthritiden

Brheumatisches Fieber

Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:

Therapie:

Prognose:

¢ entzindliche Folgeerkrankung nach Infektion mit R-hamolysierenden Streptokokken Gruppe A (System-
erkrankung der Gelenke / subkutanes Gewebe / Herz / ZNS), vermutlich durch Kreuzreaktivitdt zw.
Streptokokken und kdrpereigenen Antigenen, v.a. 5-15.LJ, seronegativ

e Beginn 10-20d nach sensibilisierenden Racheninfekt — uncharakteristische Allgemeinsymptome, Arthritis
(innerhalb von Tagen wechselnder Befall verschiedener Gelenke), 1/3 kardiale Beteiligung (Endo- / Myo- /
Perikarditis), Hautbefall (Erythema anulare am Stamm, subkutane Rheumaknoten, evil. Erythema nodosum),
selten Chorea minor

¢ Jones-Kriterien: Hauptkriterien (Karditis, Polyarthritis, Chorea minor, Erythema anulare, subkutane Knot-
chen), Nebenkriterien (Fieber, Arthralgien, vorrausgegangenes RF, TBSG, TCRP, Leukozytose, TPQ-Zeit,
TTiter gegen Streptokokkenantikdrper)

e Penizillin G oder V fiir 2 Wochen (auch Tetrazykline, Erythromycin, Cephalosporine), symptomatisch (ASS,
Prednisolon, Bettruhe, evtl. Diuretika / Digitalis / Sedativa), Rezidivprophylaxe tber 10 Jahre

¢ v.a. abhangig von Karditis-Behandlung (evtl. nach Endocarditis rheumatica spater erworbene Herz-klappen-
fehler), Arthritis ohne morphologische Folgen

Bvirale Arthritiden

Allgemeines:
Symptomatik:

Therapie:

e Gelenkbeteiligung bei diversen viralen Infektionen (Hepatitis B, Roételn, Parvovirus, selten auch Mumps,
Windpocken, Mononukleose, Adeno, ECHO, Coxsackie-Viren)

o oft rascher Beginn, komplikationslose Rickbildung meist innerhalb von Tagen bis Wochen

» meist symmetrischer Befall, haufig Fingergelenke, auch Knie + Sprunggelenk + Ellenbogengelenke

o symptomatisch mit NSAR
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Ibakterielle Arthritis

Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:
Therapie:

e meist hamatogen, seltener auch traumatische offene Gelenkverletzungen, intraartikulare Injektion, intra-
artikulare Punktionen, Ubergreifen Phlegmone, operative Erdffnung des Gelenkes

¢ Erreger: Staphylokokken, Neisseria gonorrhoe, H. influenzae, bei Kindern auch Streptokokken

¢ haufig Knie- und Hiftgelenk, zunachst Entziindung der Synovia = eitriger Gelenkserguss (Empyem)

¢ Entziindungszeichen, im floriden Verlauf Allgemeinsymptome und Fieber

e Ausdehnung auf benachbarte Strukturen - Panarthritis mit Kapselphlegmone (Knorpelzerstérung und
Gewebsschrumpfung > kndcherne oder fibrose Ankylose)

e evtl. chron. Infektion mit Fistelbildung und Ubergreifen auf subchondralen Knochen

» Erregernachweis und Leukozytose im Gelenkpunktat

¢ gelenkentlastende Punktion mit Erregernachweis fiir systemische Antibiose

o evil. frihzeitige chirurgische Therapie mit Spil-Saug-Drainage und evt. Synovektomie, funktionelle Nach-
behandlung mit Motorschienen, evtl. Arthrodese oder Gelenksersatz bei ausgepragten destruktiven
Veranderung durch Panarthritis

Jabakterielle Gelenkentziindungen und Arthropathien

B Arthritis urica

Allgemeines:

primar:
sekundar:
Symptomatik:

Diagnostik:

Therapie:

I synovialitis
Ursachen:

Therapie:

IBlutergelenk
Allgemeines:

Roéntgen:

. THarnséurqspiegeI im Blut — Ablagerung von Uratkristallen im Gewebe (lokale Entziindungsreaktion mit

Schwellung, Uberwarmung, Schmerz

e meist genetische Pradisposition mit Engpass in renaler Harnsaureausscheidung

« Tendogener Harnsaureanfall (chron. Leukosen, Chemo), YAusscheidung bei Saluretika-Gabe

¢ akuter Gichtanfall: meist Grofizehengrundgelenk

e chronisch: polyartikularer Befall mit Gelenkdestruktion (v.a. Zehen und Finger, deformierende

Gichtknoten), Niere (Uratnephropathie, Harnsaurenephrolithiasis)

o Klinik, Hyperurikdmie (>6,5mg/dl), im Gichtanfall wegen bestimmter Medis evtl. normaler Harnsaurespiegel

(NSAR, Kortison, Salizylate), auch TWerte ohne Gichtsymptomatik

¢ RO (Erosionen der Kortikalis, Usuren, Weichteilschatten durch Tophi), Gelenkpunktion (Uratkristalle)

e akut: Colchicin

e Dauer: Urikosurika (THarnséureausscheidung, Probenezid,
Urikostatika (YHarnsaurebildung, Allopurinol), Diat

Sulfinpyrazon, Benzbromaron)

e enzymatische Destruktion des Knorpelgewebes bei Arthrose, chron. unspezif. Entziindung der Synovialis mit
Reizergussbildung, wiederholte Gelenkblutungen

o pigmentierte villonoduldre Synovialitis: gutartige Wucherung der Synovialis mit Osteolysen der Gelenkkdr-
per, v.a. Knie- und Hiftgelenke, Rontgen (Gelenkspaltverschmalerung und Osteolysen im gelenknahen
Bereich), Arthrographie (braungefarbte Zotten der Synovialis)

¢ Synovektomie

« rezidivierende Einblutungen in Gelenke, X-chromosomal rezessiv (Hamophilie A+B) = bindegewebige Uber-
wachsung des Knorpels und Zerstérung der subchondralen Gelenkflache mit Zystenbildung

¢ v.a. Knie-, Sprung-, Ellenbogen-, Hand- und Huftgelenk

¢ im Anfangsstadium Weichteilverdickung, schattengebende Gelenkkapsel durch Hamosiderineinlagerung,
Gelenkspaltverschmalerung und Destruktion subchondraler Gelenkflache, spater radiolog. Arthrose-Zeichen

I chondrokalzinose

Allgemeines:

Symptomatik:
Diagnostik:
Therapie:

B Arthrosen
Allgemeines:
primar:

sekundar:

¢ Pseudogicht, Ablagerung von Kalziumpyrophosphatkristallen in Gelenkknorpel und Synovialflissigkeit mit
resultierender entz. u/o degenerativer Arthropathie, Ursachen (primérer Hyperparathyreoidismus, Hamo-
chromatose, Hypothyreose, Hypomagnesidmie, Hypophosphatamie)

¢ dhnlich HS-Gicht (eher groRe Gelenke=Knie, weniger Grofizehengrundgelenk, weniger akut im Anfall)

¢ Gelenkpunktion (Kalziumpyrophosphatkristalle)

e symptomatisch (NSAR)

e v.a. Huft-, Schulter- und Kniegelenk

e idiopathisch, meist symmetrisch (z.B. Herberden-Arthrose, Bouchard-Arthrose)

e Beginn: durch Alterung und Erndhrungsstérungen bedingte Gelenkknorpel-A: Elastizitatsverlust, Einrisse in
Knorpeloberfliche, Hohenminderung des Knorpelgewebes, Bildung von Knorpelzellnestern, subchondrale
Sklerosierung der Gelenkflache, Knorpelabreibung mit reaktiver Bildung von Knochen-vorspriingen wie
Exophyten oder Osteophyten und Zystenbildung, durch anfallende Knorpelabrieb-produkte entzindliche
Reizung der Synovia mit Ergussbildung > aktivierter Arthrose

o praarthrotische Deformitaten (Inkongruenz der artikulierenden Gelenkflachen)
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Symptome:

Réntgen:

Therapie:

¢ Ursachen: Fehlbelastung (z.B. Achsenfehler, M. Perthes, Epiphysiolysis capitis femoris), Traumen (Luxation,
Frakturen die Gelenkflache einbeziehen), Entziindungen (z.B. chron. Polyarthritis, bakt. Arthritis),
metabolische (z.B. Gicht, Alkaptonurie), neurolog. Erkrankungen (z.B. Tabes dorsalis)

e weitere Faktoren: Ubergewicht, Immobilisation, chron. Synovitis, Missverhéltnis zw. Beanspruchung und
Belastungsfahigkeit, degeneriertes Knorpelgewebe, Knochenlasion, geschrumpfte Gelenkkapsel

¢ Belastungs- und Bewegungsschmerzen, Muskelverspannungen und Schwellung, Kapselentziindung, Ten-
dopathie, Muskelhypertonie

¢ Spatstadium: Ruheschmerz, Bewegungseinschrankung, zunehmende Deformierung wie Achsenfehlstellung
+ Gelenkinstabilitat sowie Kontrakturen durch Weichteilverkiirzungen + Gehenkversteifung

¢ Anlaufschmerz nach Liegen oder langerem Sitzen (Besserung beim Gehen)

¢ Gelenkspaltverschmalerung, subchondrale Sklerose, Osteophytenbildung an Gelenkenden, lokale Knochen-
destruktionen, Gerélizysten, freie Gelenkkdrper, Konglomerate von frakturierten Trabekeln

¢ physikalisch (Warme, Elektrotherapie, KG, Gelenkentlastung), medikamentds (Analgetika, NSAR)

e operativ: Spilungen, Instillation von Kortikoiden, OP (Umstellungsosteotomie, Denervierung, bessere Ge-
lenktrophik durch Synovialektomie, Endoprothetik, Arthrodese bei schmerzhaften Arthrosen im Bereich von
Fuf3-, Sprung-, Hand, Ellenbogengelenk, WS)

¢ Pravention: Gewichtsreduktion, Vermeidung starker Gelenkbelastung, Fehlstellungskorrektur

Interphalangealarthrosen

Allgemeines:

Symptome:

Roéntgen:
Therapie:

¢ Fingerendgelenke (Herberden), Fingermittelgelenke (Bouchard), Daumensattelgelenk (Rhizarthose), gene-
tische Disposition, v.a. ¢ postmenopausal

e Rétung, Schwellung, selten Uberwarmung und meist keine oder nur geringe Schmerzen an jeweils
betroffenen Gelenken, spater Verdickung und Deformierung des Gelenkes

¢ Herberden-Arthrose: zus. schmerzhafte Beuge-Kontraktur in Fingerendgelenken mit Ulnar-Abweichung

e wulstige Verdickung und Deformierung der Gelenkrander

¢ physikalische MaRnahmen, Analgetika, NSAR, Synovektomie bei Bouchard-Arthrose und Denervation zur
Schmerzlinderung, Arthrodese bei Beschwerdepersistenz

Bouchard-Arthrose: o Polyarthrose der Fingermittelgelenke, F>M

¢ S: leichte Schmerzhaftigkeit der Finger, selten Funktionseinschrankungen, spindelformige dorsale Auftreib-
ung der Finger und Begleitsynovitis

e D: Labor meist normal (evtl. leicht TBSG, negativer Rheumafaktor, normale Harnséure)

o T: Warme, Rontgenreiztherapie, bei aktivierter Arthrose NSAR, in schweren Fallen OP (Synovektomie, De-
nervierung, evtl. Arthrodese).

Rhizarthrose: ¢ Arthrose im Daumensattelgelenk, bei 5-10%, isoliert oder bei Polyarthrose
¢ S: Bewegungsschmerzen im Daumensattelgelenks, evtl. Nachtschmerz
¢ D: R (Arthrosesigns = Gelenkspaltverschmalerung, subchondrale Sklerosierung, gelenknahe Zysten)
e T: zunachst konservativ (Ruhigstellung, lokaler Infiltration), operativ (Resektionsinterpositionsarthro-plastik,
Synovialektomie, Denervierung des Gelenks)

J Osteochondrose

Lokalisation: e Femurkopfepiphyse (M. Perthes)
e Wirbelsaule (M. Scheuermann)
e Femurkondylen (Osteochondrosis dissecans des Kniegelenkes)
e Tuberositas tibiae (M. Osgood-Schlatter)
¢ Os naviculare pedis (M. Kéhler 1)
o MittelfuRkopfchen (M. Kohler 11')

I Morbus Perthes
Allgemeines:
1. Stadium:

2. Stadium:

3. Stadium:
4. Stadium:

Symptomatik:

Réntgen:

Therapie:

¢ aseptische Osteochondrose der Femurkopfepiphyse, meist 3-10.LJ, Ju>Ma

¢ Versagen Femurkopf-Blutversorgung (Vaskularisationsstérung, verlangs. Knochenkernwachstum)

e verbreiteter Gelenkspalt, rontgenologisch verminderte Epiphyse

¢ Kondensation (reaktive Knochenverdichtung durch Mikrofrakturen), Epiphyse in sich gestaut

¢ Fragmentationsstadium = Abbau nekrot. Knochenbalkchen + Auflésung Hiiftkopfkerns

¢ Reparationsstadium = Wiederaufbau des Huftkopfes durch Bildung neuer Knochenbalkchen

e zunachst Hinken oder Knieschmerzen, spater auffallige Bewegungseinschrankung (v.a. in Rotation und
Abduktion), positives Viererzeichen (bei Beugung und Abduktion des Hiftgelenkes bei gebeugtem Kniegelenk
ergibt sich beim Gesunden Bild einer 4, beim M. Perthes ist Abspreizbarkeit und Drehbeweglichkeit einge-
schrankt)

¢ anfangs scheinbare Gelenkspaltverbreiterung, anschlieRend Verdichtung der Femurepiphyse und Fragmen-
tation des Huftkopfkernes, spater deformierter Femurkopf (typischerweise Pilzform)

e prognostisch unglinstige Risikozeichen: Lateralisation des Hiftkopfes, laterale Verkalkung der Epiphyse,
Beteiligung der Metaphyse

¢ entlastende Orthesen wie Thomas-Schiene, bei eingetretener Lateralisation des Hiftkopfes Beckenosteo-
tomie nach Salter oder intertrochantere Varisationsosteotomie
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[ Osteochondrosis dissecans

Allgemeines:

Symptomatik:

Roéntgen:

Therapie:

e unklare Genese, aseptische Osteonekrose an Gelenkflache, durch Vaskularisationsstérung
¢ sklerosierende Osteolyse im Knorpel-Knochen-Bereich mit anschlieRender Ablésung des Dissekates aus
Gelenkflache = freie Gelenkkdrper hinterlassen Defekt in Gelenkflache
¢ Ursachen: unklar (ischamisch?, traumatisch?), wahrscheinlich multifaktoriell
¢ haufig mediale Femurkondylen und Ellenbogen, Mannern 20-40-LJ
e uncharakteristische Gelenkschmerzen v.a. bei Belastung und Bewegung, Tendenz zur Ergussbildung
¢ nach Ablésung des Dissekates: Einklemmungserscheinungen und Gelenkblockierungen
o demarkierter Knochendefekt mit Sklerosezone oder freies Dissekat im Gelenk (Gelenkmaus), MRT
o Stadien: St. 1: im konventionellen Rx nicht sichtbar, im MRI Oedem erkennbar
St. 2: Sklerose, Herd mit Umgebung noch vereint
St. 3: Sklerotischer Herd von Umgebung deutlich demarkiert
St. 4: Femurkondylus-Defekt (Mausbett), ev. freier Gelenkkérper sichtbar
e Anfangsstadium konservative Th. mit Entlastung und Ruhigstellung
¢ Operativ: Umkehrplastik, Reinseration oder Entfernung des Dissekates
e St. 1: expektativ, ev. reversibel
e St. 2: expektativ, ev. arthroskop. Bohrungen, um Revaskularisation zu férdern
e St. 3: arthroskop. Bohrung oder Anschraubung des Herdes
e St. 4:  Arthroskop. Debridement des Defektrandes und Enfernung des freien Gelenkkdrpers, ev.
Auffillung des Defektes (Mosaikplastik od. Chondrocyten-Transplantation)

I M. Osgood-Schlatter

Allgemeines:

Symptome:

Réntgen:
Therapie:

M. Kohler 1+11
Allgemeines:

Symptome:
Réntgen:

Therapie:

o aseptische Nekrose der Tibiaapophyse (Tuberositas tibiae) — Ossifikationsverzégerung und Ablésung von
Dissekaten unter Lig. patellae, meist wahrend Wachstumsphase vor Pubertdt oder Uberbelastung der
Kniegelenke im Kindesalter (v.a. sportlich aktive Jungen 10-14.LJ)

¢ belastungsabhangige Schmerzen, lokaler Druckschmerz tiber Tuberositas tibiae

e Prominenz im Bereich der Tuberositas (evt. spater)

o Strukturauflockerungen, Fragmentation, Abhebung der Tuberositas tibiae

e Entlastung des Kniegelenkes (kurzfristige Sportpause, meist problemloses Ausheilen), lokale Anti-
phlogistika, sehr selten operative Mallnahmen erforderlich (Abtragung schmerzhafter knécherner
Ausziehungen nach Wachstumsabschluss)

» aseptische Osteochondrose des Os naviculare (M. Kéhler | ), bevorzugt zw. 4-7.LJ

 aseptische Osteochondrose der MittelfuRkdpfchen (M. Kéhler I1')

¢ v.a. Madchen wahrend Pubertét, v.a. Os metatarsale Il, selten Il oder IV

e Vaskularisationsstérung unbekannter Atiologie, Verlauf in 4 Stadien

o oft Ausheilung, Deformierung des Metatarsalkdpfchens aber nicht selten

e selten: Verformung Os naviculare mit sek. Arthrose der Nachbargelenke bei abgeflachtem FuRgewdlbe
e M. Kéhler I: Schmerzen am Ful3innenrand, z.T. auch Schwellung

o M. Koéhler II: geht mit Spreizful® einher

¢ Anfangsstadium: scheinbare Gelenksspaltverbreiterung, anschlieRend Verdichtung Os naviculare bzw. des
MittelfuRkdpfchens, teilweise Fragmentation der Betroffenen Knochen, selten spater Deformierung

¢ Einlagenversorgung

IMorbus Sudeck

Patho:

Symptomatik:

Réntgen:

Therapie:

e schmerzhafte Dystrophie und Atrophie von Knochen und Weichteilen, v.a. Hand und Fuf}

¢ Ursachen: Stérungen der vegetativen Innervation, endokrine Fehlsteuerung, psychosomatisch

e oft vorausgehend: gelenknahe Frakturen, Infektionen, Nervenschadigungen, OP, Traumen

e kein Zusammenhang zw. Schwere der Verletzung und Auspragungsgrad der Dystrophie

Stad. | Entziindung-Stadium: erste Wochen, akuter starker neuralgischer Ruhe- + Bewegungs-
schmerz, livide verfarbte Glanzhaut, teigige Schwellung, Uberwarmung, Hyperhidrose,

Stad. Il Dystrophie-Stadium: nach einigen Wochen (bis Monate), abnehmende Schmerzen, Atrophie
des Muskels und Gewebe, Entkalkung des Knochens, fibrése Verklebung der Gelenke mit
zunehmender Versteifung, trophische Hautstérungen, zyanotische straffe Glanzhaut

Stad. Il Atrophie-Stadium: nach einigen Monaten (bis 1 Jahr), keine Schmerzen, ausgepragte
Atrophie samtlicher Gewebe, Weichteile und Knochen des betroffenen Abschnittes oder
Normalisierung der trophischen Veranderungen, starke Gelenksteife, Gelenkkontrakturen

Stad. | unauffalliges Bild

Stad. Il fleckige Knochenatrophie, Verdinnung der Kompakta und Schwund von Spongiosa bei
gleichzeitiger Markraumerweiterung.

Stad. Il diffuse Knochenatrophie mit bleistiftartiger Umrandung

Stad. | (Ruhigstellung, Analgetika, Antiphlogistika und durchblutungsférdernde Medikamente, bei Befall der
oberen Extremitat evil. Stellatumblockade), Stad. Il und Il (physikalische Maltnhahmen)
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|2 Muskulatur

B Polymyositis und Dermatomyositis

Allgemeines:

Symptomatik:

Komplikationen:
Diagnostik:

Therapie:
Prognose:

IMyasthenie
Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:

Therapie:

e seltene erworbene Muskelerkr., vermutlich T-Zell-vermittelte Autoimmunreaktion auf muskulares AG, Mus-
kelfasuntergang mit rasch zunehmender Muskelschwache, im Alter oft paraneoplastisches Syndrom
(Tumorsuche), F>M, Gipfel 4-6.LJZ

e bei zusatzlichen Hauterscheinungen — Dermatomyositis (F>M; um 10.LJ = juvenile DM und 40-60.LJ =
adulte DM, zu 50-70% mit Malignom assoziiert = v.a. Darm- / Bornchial- / Mamma- / Ovarial-Ca)

¢ Entwicklung tGber Wochen bis Monate, initial muskelkaterartige Schmerzen und Paresen v.a. der proximalen
Muskeln der Beine und Arme (Treppensteigen, Armheben), typisch. auch Nacken- und Pharynxmuskulatur
(Kopf sinkt nach vorne, Schluckstérungen), im Verlauf sichtbare Atrophien, druckschmerzhafte Muskulatur, in
25% Arthralgien

e Haut: fliederfarbene 0Odematdose Erytheme sowie livide Makeln + Plaques (Stirn, Wangen, oberer
Thoraxbereich, Oberarme), periorbitale livide Erytheme, Hypomimie und trauriger Gesichtsausdruck,
periunguale Hyperkeratosen mit teleangiektatischen Erythemen, streifige livide Rétungen mit schup-penden
Papeln auf Fingerriicken, Calcinosis cutis (v.a. juvenile Form), Poikilodermie (Buntscheckigkeit) in spaten
Stadien

e seltener: Arthritis, GN, Dyspnoe, Lungenfibrose, Myo-, Peri- und Endokarditis, Darmatonie

e evil. Atemlahmung und Nierenversagen (Tod)

e Labor (TKreatinkinase, TBSG), lebhafte Eigenreflexe, EMG (myopathisches Muster, akut mit pathol. Spon-
tanaktivitat), Muskelbiopsie (lympho- und histiozytare Infiltrate, Parenchymuntergang)

¢ Nachweis spezifischer Auto-AK (ANA, Anti-Mi-2-AK, Rheumafaktor, Anti-PMScl-AK, Anti-Jo1-AK)

¢ DD: Polymyalgia rheumatica, Myasthenie, Muskeldystrophie

¢ hochdosierte Kortikoide (langsame Reduktion), evtl. Azathioprin, Methotrexat, Cycloposphamid

¢ im akuten Stadium Bettruhe, dann KG + Atemtherapie, Tm-Suche (nach TU-Entfernung oft Abheilung)

e abhangig vom Verlauf (akut, subakut, primar chron.), bei friihzeitiger Therapie meist Remission

e erworbene Autoimmunerkrankung, bei 80% AK gegen muskularen Nikotinrezeptor (schnellerer Abbau der
Rezeptoren, Blockade der Substratbindungsstelle), vermutlich autoimmunologische Erkrankung mit Thymus-
Beteiligung (in 10% Thymom, in 70% Thymushyperplasie), 5/100.000, F>M, Gipfel 20-40.LJ

e vorzeitige Muskelermidung, zunéchst oft ein-/doppelseitige Ptosis (verstarkt abends), Doppelbilder, Opht-
halmoplegia externa, in 20% rein okuldre Myasthenie, Facies myopathica, verwaschene nasale Sprache,
erschwertes Kauen / Schlucken, Regurgitation von Flussigkeiten, spater Rumpf + Extremit.

e evil. myasthene Krise (Atemstérung, Tachykardie, Mydriasis, schlaffe Lahmung, blass-kalte Haut, evil.
Stuhldrang, pos. Tensilontest), cholinerge Krise (Atemstérung, Bradykardie, Miosis, Akkomodationsstérung,
schlaffe Lahmung, Faszikulationen, Wadenkrampfe, rot-warme Haut, Bauchkrampfe, Diarrhoe, neg.
Tensilontest), oft Verschlechterung in Schwangerschaft

¢ keine Sensibilitdtsstorungen, keine Atrophien, keine Faszikulationen

¢ Tensilontest (Acetylcholinesterasehemmer, i.v.-Gabe — voriibergehende Besserung), Serienstimulat-ion im
EMG (abnehmende Amplituden der Muskelaktionspotentiale von 1-5. Antwort), Thorax-CT

e Cholinesterasehemmer (Neostigmin, Pyridostigmin, cave cholinerge Krise), Immunsupression (Gluco-
corticoide + Azathioprin), frihzeitige Thymektomie, bei myasthener Krise evtl. Plasmapherese

¢ Kontra: Diazepam, Aminoglykoside, Magnesium, D-Penicillinamine

JLambert-Eaton-Syndrom

Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:
Therapie:

e paraneoplastisches Syndrom mit myasthenischer Reaktion, M>F

¢ AK gegen spannungsabhangige Ca-Kanale der prasynaptischen Membran (gestorte Freisetzung von Acetyl-
cholin) - {neuromuskulare Ubertragung

e oft assoziiert mit kleinzelligem Bronchial- / Ovarial- / Mamma- / Magen-Ca, SLE

e zunachst rasche Ermidbarkeit proximaler Beckengtirtelmuskulatur, Hypo- / Areflexie, Parasthesien / Stor-
ung der Tiefensensibilitat, spater Ptosis / Doppelbilder / Schluckstérung, vegetative und autonome Stérungen
(Mundtrockenheit, Potenz-, Sphinkterstdrung)

* EMG: bei repetitiver Reizung zuerst Amplitudenanstieg, nach ca. 7sek myasthener Abfall

¢ 3,4-Diaminopyridin, Immunsuppression (Kortikosteroide, Azathioprin), Plasmapherese

B Polymyalgia rheumatica, Riesenzellateriitis

Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:

e muskulares Schmerzsyndrom, Autoimmunerkr. im Bereich A. temporalis und A. centralis retinae oft mit
Riesenzellarteriitis von mittleren + gro3en Arterien verbunden, meist >60.LJ, Rezidive

e Schmerzen v.a. proximale Schulter- und Beckengurtelmuskulatur (symmetrisch), ausgepragte Morgensteifig-
keit, druckempfindliche Oberarm- und Oberschenkelmuskeln, allgemeines Krankheitsgefihl, evtl. subfebrile
Temperaturen, Gewichtsverlust

o Arterienbefall: vaskulare Komplikationen (Amaurosis fugax, TIA, Hirninfarkte mit Hemiparese), A. temporalis
evtl. prominent und tastbar

« Klinik, TBSG (>50mm/h), TCRP, promptes Ansprechen auf Kortison, Anamie, Biopsie A. temporalis
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Therapie: o Kortikoide (Reduktion auf Erhaltungsdosis, Auslassversuch bei 2 Jahre symptomlosem Verlauf)
e Prognose: im Spontanverlauf meist Gber mehrere Jahre Wechsel von Remissionen und Rezidiven, bei
unzureichender Therapie evtl. bleibende Defizite (Erblindung)

IMyegelosen

Allgemeines: e umschriebene schmerzhafte Muskelverhartung
¢ haufig Muskelursprungsregionen sowie Sehnenlibergédnge und Muskelrander, v.a. Rickenmuskulatur
e Dauerbeanspruchung (Fehlhaltung, Gelenkerkrankung), funktionelle Uberforderung (Sport), stumpfe Trau-
men, chemisch oder immunologisch = lokale Ischamie + Stoffwechselstérung, Muskelfaserschwellung, spater
evtl. Atrophien + wachsartige Degeneration von Muskelfibrillen mit Fetteinlagerung
¢ DD Hartspann: flachenhafte Muskelverhartung als reflektorisch erhéhter Muskeltonus

Symptomatik: e Bewegungs- und Druckschmerz im Vereich der Myegelosen

Diagnostik: o tastbare Verhartungen und druckschmerzhafte Knoten in Muskulatur

Therapie: » lokale Wéarme, gezielte Massagen, Muskelrelaxantien, Injektion von Lokalanasthetika

I Muskelkontrakturen
Allgemeines: o durch muskulare oder neurogene Erkrankungen, Verkiirzung der Muskulatur
¢ haufig: Hufgelenkt (Beuge-, Adduktions-, Abduktionskontrakturen)
o Adduktionskontraktur — relative Beinverkiirzung, Abduktionskontraktur — relative Beinverlangerung

lKompartment-Syndrom

Allgemeines: e Frakturhdmatom, enger Gips, Muskelédem / arterielle Embolien / akute tiefe Beinvenenthrombose — Scha-
digung der Weichteile +Einblutung in Muskellogen, z.B. Tibialis-anterior-Syndrom
¢ akute ischamische Nekrose der Extensoren mit irreversiblen Schadigungen

Stadien: e Stadium 1 (scharf begrenzte Hautverfarbungen entlang Tibiakante, Parasthesien, peripher erhaltene Ful3-
pulse), Stadium 2 (Ausfalle der Fufdflexoren bei Fehlen von peripheren Pulsen, Hyp- bis Anasthe-sie,
beginnende Nekrose der ischamisch geschwollenen Muskulatur), Stadium 3 (fortgeschrittene
Muskulaturnekrosen bei vollstandigem Verlust von Sensibilitat und Motorik, beginnende Hautnekrosen)

Symptomatik: e Pratibialisschmerzen, Schwellung, Rétung, Uberwarmung, Sensibilititsverlust an ersten beiden Zehen und
FuRheberschwache

Therapie: e breite Eroéffnung der Muskelfaszie in ersten 20 h (Vermeidung irreversibler Schaden)
¢ unbehandelt ischamische Nekrose und Kontraktur der Muskulatur mit Spitzful? und Krallenzehen

Volkmann-Kontraktur: bei suprakondylarer Humerusfraktur des Kindes durch Fragmentdislokalisation und posttraumatische
Schwellung Kompression der BlutgefaBe und Nerven — nekrotisches Muskelgewebe wird durch
Bindegewebe ersetzt, Hand- und Fingerbeuger verlieren Funktion, ausgepragte Beugekontraktur

Symptome: e Schwellung, Verfarbung, Schmerzen, gestérte Motorik und Sensibilitat des Unterarmes und Hand
e spater reduz. Unterarmmuskulatur und Beugefehlstellung der Hand- + Fingergelenke (ahnelt Fallhand)
Therapie: e baldige Reposition der Kontraktur, Vermeidung von strangulierenden Verbanden, Hochlagerung, KG, Quen-

gelung, operative MalRnahmen wie Sehnenverlagerung oder Arthrodesen

I Myositis
Allgemeines: * Muskelentzuindung durch Bakterien, Viren oder anderen Parasiten verursacht
¢ auch Begleiterkrankung bei entziindlich rheumatischen Erkrankungen
Symptomatik: e akut (Muskelschmerzen und schwere Allgemeinsymptome), chronisch (Muskelschmerzen)
e Labor: TBSG, TCRP, TGamma-Globuline in Elektrophorese

I Myositis ossificans

Allgemeines: ¢ langsame Verknécherung der quer gestreiften Muskulatur
» meist systemisch (Myositis ossificans progressiva), lokalisiert (Myositis ossificans circumscripta)

M. o. progressiva:  generalisierte Erkrankung unbekannter Ursache, {Lebenserwartung (Befall Atemmuskulatur)

M. o. circumscripta: e traumatisch oder neuropathisch (z.B. traumat. Einblutungen und Quetschungen, chron.
Uberbeanspruchung, Massagen verletzten Muskels oder Querschnittslidsionen RM), v.a. M. brachialis, M.
rectus femoris, Adduktoren

Symptomatik: e druckschmerzhafte, verhartete Muskulatur mit funktioneller Stérungen durch gelenkiberbauende Ossifi-
kation, evtl. véllige Versteifung

Diagnostik: « TAP, positives Szintigramm

Therapie: e aktives Stadium mit Umbauvorgangen: Ruhigstellung oder Réntgenbestrahlung, Indometacin
e Inaktivitatsstadium: (nach etwa 6 Monaten, wenn Ossifikation abgeschlossen ist) operative Entfernung der
Verknbécherung

periodische dyskalidmische Lahmungen
periodisch hypokaliamische Lahmung:
periodisch hyperkalidamische Lahmung:
periodisch normokalidmische Lahmung:
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Bprogressive Muskeldystrophie

Allgemeines: e erblich, degenerativer Abbauf der quergestreiften Muskulatur, chronischer Verlauf

Typ Duchenne: e haufigste Form, aufsteigende bosartige Muskeldystrophie, Beginn in ersten 3 LMo, X-chromosomal-rezessiv,
fast nur Jungen (Frauen Konduktorinnen)
e Mutation auf kurzen Arm des X-Chromosoms — {Dystrophin-Gehalt in Muskelzellmemban
¢ Verlauf: meist Versterben vor 25.LJ (respiratorische Infektionen, Herzversagen, Marasmus)

Symptomatik: » zunachst Dystrophie des Beckenglrtels, spater Schultergirtel
e Haltungshyperlordose (Parese der Riickenstrecker), Watschelgang und Trendelenburg-Zeichen (Schwache
M. gluteus med), Gowers-Zeichen (an sich selbst hochklettern, Schwache M. iliopsoas), Gnomenwaden
(Pseudohypertrophie der Waden durch Zunahme des Binde- und Fettgewebes), spater haufig respiratorische
Insuffizienz (Schwache Atemmuskulatur), evtl. dilatative Kardiomyopathie

Diagnostik: « TCK (schon 1.LJ, auch bei Konduktorinnen)
» Biopsie: unterschiedliche Kaliber der Muskelfasern (atrophische neben kompensat. hypertrophierten)
* EMG (niedergespanntes Aktivitdtsmuster), Muskel-Sono

Therapie: ¢ keine kausale Therapie, physikalische Therapie (Klopf-Druck-Behandlung, isometrisches Muskeltraining),
ev. palliativ orthopadisch-operative Korrekturen

Typ Becker-Kiener: o aufsteigende gutartige Beckengurtelform, X-chromosomal-rezessiv, Manifestation zw. 6-19.LJ
» Dystrophin-Stérung (Reduktion, verandertes Molekulargewicht, veranderte biologische Aktivitat)
Symptomatik: e zunachst Schwache des Beckenglrtels, langsam progredienter Verlauf (Gehunfahigkeit evtl. erst im 5.LJZ),
leichte reduzierte Lebenserwartung

Fazioskapulohumerale Muskeldystrophie: e selten, gutartiger Verlauf, autosomal-dominant, Manifestation zw. 7-25.LJ, M=F,
Lebenserwartung nicht oder wenig reduziert

Symptomatik: e zunachst Schwache der proximalen Arm- und Schultermuskulatur (Arme kénnen nicht lber Horizontale
gehoben werden), doppelseitige Scapula alata, lose Schulter (durch Atrophie des Schultergiirtels kann
Skapula bis zu Ohren verschoben werden), Facies myopathica (Schwache der Gesichtsmuskulatur, schlaffe
Zige, keine Pfeifen oder Backenaufblasen, unvollstandiger Lidschluss), Vorwélbung der Lippen (Pseudo-
hypertrophie des M. orbicularis oris, Tapirschnauze)
« spater auch Ubergreifen auf Rumpf, Beckengiirtel, Beine

IRhabdomyolose
Allgemeines: » Untergang quergestreifter Muskulatur
e Ursachen: toxisch (Alkohol, Medikamente, Heroin), maligne Hyperthermie, Verschiittung, ausgedehnte Mus-
kelverletzungen (Crush-Syndrom), Glykogenosen (McArdle)
¢ S: akute Muskelschmerzen, Paresen, abgeschwachte Eigenreflexe
« D: Myoglobinurie (rotbrauner Urin in ersten 3-5d), TTCK, Hyperkalidmie, evtl. ANV
¢ T: keine kausale Therapie, Therapie eines ANV

I maligne Hyperthermie
Allgemeines: o seltene Narkosekomplikation (lebensbedrohliche Muskelerkrankung, Stérung der intrazelluldren Ca-Aus-
schiittung), meist bei Disposition, Auslésung (Inhalationsnarkotika wie Halothan, depolarisierende Muskel-
relaxantien wie Succinylcholin)
Symptomatik: ¢ bei Intubation bereits Rigor der Kiefermuskulatur — Hyperkapnie, HRS, generalisierte Muskeltonus-erhdh-
ung, Hyperthermie (bis 43°C), Blutdruckabfall, Zyanose, CK-Anstieg, evtl. Rhabdomyolyse, Myoglobinurie

Diagnostik: e Untersuchungen am Muskel in vitro (sog. Halothan-Koffein-Kontrakturtest), DNA-Analyse

Therapie: ¢ Narkoseabbruch, Dantrolen, symptomat. mit Hyperventilation, Abklhlung, Heparinisierung, Elyte-Ausgleich
I Myotonien

Patho: ¢ abnormes Andauern der Muskelkontraktion mit verzégerter Erschlaffung (“nicht loslassen kénnen®)

nicht-dystrophische Formen:

Storung Cl-Kanal: e Myotonia congenita Thomsen, Myotonia congenita Becker

Stoérung Na-Kanal: e Paramyotonia congenita Eulenberg, hyperkalidmische periodische Lahmung (Adynamia episodica
hereditaria), Kalium-induzierte Myotonie ohne period. Lahmung (Myotonia fluctuans, permanens)

dystrophische Formen: e myotone Dystrophie Curschmann-Steinert, proximale myotone Myopathie, chondrodystrophische
Myotonie (Schwartz-Jampel-Syndrom).

Dystrophie myotonica (Curschmann-Steinert) zweithaufigste vererbte Muskelerkrankung, autosomal-dominant (Chr. 19),
M>F, {Lebenserwartung, Kombi aus Myotonie + Muskeldystrophie + typischer Habitus

Symptomatik: ¢ Beginn meist in Pubertat mit Myotonie der kleinen Handmuskulatur und Zunge
e im 3.LJZ Muskeldystrophie mit Beteiligung der Gesichtsmuskulatur (Facies myopathica, Ptose), distale
Extremitatenmuskulatur (Steppergang), auch proximale Muskulatur mit Atrophien und Paresen
e weitere Symptome: Stirnglatze, Innenohrschwerhdrigkeit, Katarakt, Hodenatrophie bzw. Ovarialinsuffizienz,
HRS, intellektueller Abbau, schwache Stimme, naselnde Sprache
¢ langsam fortschreitender Verlauf, Komplikationen (Infektionen, kardiale Probleme)
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Diagnostik: « Klinik, Labor (TCK), Elektrophysiologie (myotone Entladungen, myopathisches Muster mit kurzen, poly-
phasischen PmE), EKG, Molekulargenetik (Nachweis von CTG-repeats).
Therapie: ¢ keine kausale Therapie, symptomatisch Membranstabilisatoren (Phenytoin) bei v.a. myotoner Komponente,

KG, Hormonsubstitution, Antiarrhythmika

Myotonia congenita Thomsen 4:100000, Beginn in Kindheit

Symptomatik: e Schwierigkeiten bei plotzlicher Aktivitat nach Ruhe, Stocken und Stehenbleiben wegen Muskelsteifigkeit bei
Aktivitat (z.B. Treppenlaufen), Handungeschicklichkeit, deutlich verzégerte Hando6ffnung nach Faustschluss,
Besserung bei wiederholten Ubungen (“warm up”), keine Temperaturabhéngig

Diagnostik: e Muskelhypertrophie (muskuldses Aussehen), verzogerte Erschlaffung mit Muskeldelle beim Beklopfen von
Muskeln, EMG (myotone Entladungen, schauerartige Entladungen mit Zu- und Abnahme der Entladungs-
frequenz und Amplitude)

Therapie: e membranstabilisierende Substanzen (Mexiletin, Phenytoin, Carbamazepin)

Myotonia congenita Becker: 2:100000, Beginn in Kindheit und Jugend (spater als Thomsen)

Paramyotonia congenita Eulenburg:

|3 Sehnen und Sehnenscheiden

B Tendopathien, Tendinosen

Allgemeines: o lokalisierte schmerzhafte Abnutzungserscheinungen von Sehnenurspriingen + -ansatzen
e primar: mechanische Uberbeanspruchung, lokale mechanische Spitzenbelastungen am Muskel-Sehnen-
oder Sehnen-Knochen-Ubergang, chron. Entziindungen und schlechte Vaskularisation
¢ sekundar: infolge anderer Erkrankung (Fehlbelastung, Gelenk- und Knochenerkrankung)
¢ Pradilektionsstellen: Epicondylus lat. humeri, Tuberculum majus humeri (Supraspinatussehnen-Syndrom),
Ansatz M. grazilis und Patellaspitze

Symptomatik: e Spontan- / Ruheschmerz, Bewegungs- / belastungsabhangige Beschwerden, lokale Druckschmerzen v.a.
Sehnenansatz nahe der Gelenke der oberen / unteren Extremitat, passiver Dehnungsschmerz

Therapie: ¢ Ausschaltung des schmerzausldsenden Bewegungsablaufes, physikalische Therapie mit Ultraschall, lonto-
phorese sowie Elektrotherapie, Analgetika, Massagen und Krankengymnastik, Injektion von Lokalanasthetika
und Steroiden, Querfriktion Gber Sehnenansatz

Bgeneralisierte Tendomyopathie (generalisierte Fibromyalgie)
¢ auch syn. Weichteilrheumatismus, evtl. psychosomatisch, v.a. Frauen (25-24.LJ), keine Entziindung
¢ S: Tender points / generalisierte Schmerzen, unspezifische Zeichen (Midigkeit, Abgeschlagenheit, Schlaf-
stérungen, Depressionen)
¢ D: keine Erhéhung von Entziindungsparametern, keine Rheumafaktoren, keine antinukledren AK
o T: Warme, Bewegung, Analgetika, Psychotherapie, evtl. Psychopharmaka

I Sehnenscheidenentziindung

Allgemeines: e Entziindung des Sehnengleitgewebes
e meist nach Uberanstrengung, stumpfe Traumen, seltener bakteriell oder entziindlich-rheumatisch

Symptomatik: e schmerzhafte Schwellung, Uberwérmung, bei jeder Bewegung Schmerzen und tastbare Krepitationen im
Gleitgewebe (freigesetztes Fibrin)

Tendovaginitis stenosans de Quervain: ¢ in gemeinsamen Sehnenscheide des M. abductor pollicis longus und M. extensor
pollicis brevis durch chron. Mikrotraumen fibrése Verdickung und Einengung der Sehnenscheide
¢ S: zunehmende Schmerzen, tastbares Reiben im Bereich des Proc. styloideus radii bei Bewegung
e T: Ruhigstellung durch Gipsschienung, Injektion von LA, evtl. operative Spaltung des 1. Sehnenfaches

Tendovaginitis stenosans: e “schnellender Finger”, durch chron. Mikrotraumen, meist am 1. Ringband, spindelige Verdickung
und Einengung der Sehnenscheide der Fingerbeuger Uber Grundgelenk, degenerative Verdickung des
Ringbandes der Sehnenscheide der Fingerbeuger im Bereich der Beugerseite des Fingergrundgelenks,
Schnappphanomen nach Uberwinden des Widerstandes
e Ursache: chronische Polyarthritis, Synovialitis durch starke Beanspruchung.

Symptome: e schmerzhafte Streckbehinderung, Schwellung der Sehnenscheide und knotige Verdickung der Sehne, ge-
beugter Finger nur schwer streckbar

Therapie: e Spaltung des Ringbandes, Kortison, Antiphlogistika

[ Paratendonitis crepitans

Allgemeines: e einseitige mech. Uberbeanspruchung (z.B. Stenotypistin), édematdse Schwellung des peritendinésen
Gewebes und chronische Entziindung der Sehnenscheiden an Hand oder Unterarm

Symptome: e Schmerzen die durch die funktionelle Belastung intensiver werden, Druck- und Reibeschmerz, Dehnungs-
schmerz der betroffenen Sehne, tastbare Krepitation im Gleitgewebe bei Bewegung

Therapie: ¢ Ruhigstellung durch Gipsschiene und Schonung
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|4 Weichteile

fweichteiltumoren

Tumoren:
benigne Tumoren:
Fibrom
Fibromatose
Lipom

Leiomyom
Hamangiom
Rhabdomyom

maligne Tumoren:
Fibrosarkom

Leiomyosarkom

Malignes fibroses Histiozytom
Liposarkom

Rhabdomyosarkom

Angiosarkom
Kaposi-Sarkom

Ursprungsgewebe:

Bindegewebe
Bindegewebe
Fettgewebe

glatte Muskulatur
Kapillaren

quergestreifte Muskulatur

Bindegewebe
glatte Muskulatur

Histiozyten
Fettgewebe

quergestreifte Muskulatur

Endothelzellen der Kapillaren
Endothelzellen

Morpho:

in Zigen angeordnete Fibrozyten ohne Atypien
Ersatz von Funktionsparenchym durch BG
grofde optische leere Lipozyten

geflechtartige glatte Muskelzellen ohne Atypien
von Endothel ausgekleidete Hohlraume
rundliche Zellen mit quergestreiftem Zytoplasma

fischgratenartig angeordnete pleomorphe
Fibroblasten, Nekrosen, Hamorrhagien
bundelférmig angeordnete spindelige Zellen mit
deutlicher Kernpolymorphie, zahlreiche Mitosen
Histiozyten mit Kernpolymorphie, viele Mitosen
polymorphe Zellen mit bizarren Kernen und Fett-
vakuolen, teilw. reife Fettzellen, myxoide Variante
Zellen mit quergestreiftem Zytoplasma an
untypischen Stellen

solide Tumoren mit deutlichen Zellatypien
spindelzelliges Sarkom mit reichlich

Gefalineubildungen

|5 Knochen
I Frakturen
B Frakturen
Form: e Querfraktur, Schragfraktur, Biegungsfraktur, Spiralfraktur, Stlckfraktur, Abrissfraktur, Kompressionsfraktur,

Art:
offene Fraktur:

Mehrfragmentfraktur, Trimmerfraktur, Defektfraktur

¢ geschlossenen und offenen Frakturen

Grad |: DurchspieBung eines Knochenfragmentes von innen

Grad Il: Fraktur mit ausgedehntem Weichteiltrauma Uber Frakturgebiet
Grad lll: ausgedehnte Weichteilzerstérung mit freiliegender Fraktur
Grad IV: subtotale Amputation

Atiologie: ¢ pathologische Frakturen, Ermidungsfrakturen, traumatische Frakturen
Lokalisation: o Schaftfraktur, Gelenkfraktur, Etagenfraktur
Epiphysenfraktur:Salter ~ Aitken:

| 0 Epiphysenlésung ohne meta- oder diaphyséares Fragment

Il 1 Epiphysenlésung mit metaphysarem Fragment

| 2 Fraktur durch Epiphyse mit epiphysarem Fragment

\ 3 Fraktur der Epiphyse mit epiphysarem Fragment

\% 4 Stauchungstrauma der Epiphyse ohne Lésung oder Fraktur

IKknochentumoren

Allgemeines:

e selten, 1% aller Tumore primare Knochentumore
e primar (2/3 in préapubertdren Wachstumsphase), sekundar (Metastasen, meist Erwachsene)

Kriterien: o Alter und Geschlecht: typische Haufigkeitsgipfel
* Rdntgen: Hinweis auf Art und Dignitat, deutliche Sklerosierungszone (langsames Wachstum),
e unscharfe Begrenzung + Osteolysen in Randzone + evtl. eingelagerte Knocheninseln + Mineralisation im ab-
gehobenen Periost (schnelles infiltratives Wachstum), Periostsporn (Codman-Sporn, Ubergang zwischen
Tumor und gesunder Kortikalis), zwiebelschalenartige Auflagerungen evtl. mit Spikula (bei mehrfacher
Perforation des abgehobenen Periost)

Tumor Alter - Lokalisation

benigne

Osteom jedes Schadel, WS, Becken, Hand, Ful}

Osteoidosteom Jugend Femur- und Tibiakortikalis

Osteoblastom Jugend Spongiosa der Wirbelbdgen
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Osteochondrom Jugend Kniegelenk, Gelenke der oberen Extremitaten
Enchondrom jedes Fingerphalangen, lange Réhrenknochen, Becken
Chondroblastom Kind/Jugend Epiphyse von Kniegelenk und prox. Humerus
Knochenfibrom Kind/Jugend dist. Femurmetaphyse, Tibiametaphyse
Osteoklastom > 30 Jahre Epiphysen der langen Réhrenknochen in Kniegelenksnéahe
Knochenzyste Kind/Jugend prox. Humerus und Femur
Knochenhamangiom | jedes WS, Schéadel, Réhrenknochen
maligne
Osteosarkom mannliche kniegelenksnahe = Metaphysen der langen Rd&hrenknochen,  prox.
Jugend Humerusmetaphyse, Beckengirtel
Chondrosarkom ~ 60 Jahre Becken, koxales Femurende, Schulterbereich, prox. Humerus
Ewing-Sarkom Kind/Jugend Diaphysen langer Réhrenknochen von Tibia, Femur, Becken, Wirbelkérper
Plasmozytom ~ 60 Jahre Wirbelkorper, Becken, Schadel (Schrotschuss)
Herkunft benigne maligne
Knorpel Osteochondromm multiple kartilagindre Exostosen, solitdres | Chondrosarkom
Enchondrom / Chondrom, multiples Enchondrom, Chondroblastom
Knochen Osteom, Osteoidosteom / Osteoblastom Osteosarkom
Bindegewebe | Knochenfibrom, fibrése Knochendysplasie, Osteoklastom (I) Fibrosarkom, Knochenfibrom,
Osteoklastom (I1I)

Ibenigne Knochentumore

| Osteochondrom
Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:
Therapie:

e syn. solitére kartilagindre Exostose, metaphysennah wachs. pilzférmiger Tm (aufliegende Knorpelkappe),
Gipfel 2.LJZ, M=F, v.a. distale Femurmetaphyse + prox. Metaphyse von Tibia + Humerus

e Sonderform: multiple Osteochondrome (multiple kartilaginare Exostose), autosomal-dominant, Kindesalter
(3-6.LJ), Uber ganzes Skelett verteilte Tumoren (v.a. wachstumsfugennah an Schulter + Hifte + Knie +
Rippen), in 2% Entartung zum Chondrosarkom

e schmerzlose Vorbuckelung, auch Schleimbeutelbildung und —entziindung, Nerven- und Gefalkompri-
mierung, eingeschrankte Gelenkfunktion, Achsfehlstellung

« Réntgen (pilzartige Vorwdlbung, breitbasig oder gestielt), Szinti (DD Maligne, dann TSpeicherung)

o oft keine, operative Entfernung bei Funktionsbehinderung, radikale Resektion bei Entartung

e Prognose: gut bei solitarem Osteochondrom, fraglich bei Osteochondrom platter Réhrenknochen (Entartung
bis 30%)

BEnchondrom (Chondrom)

Allgemeines:

Sonderform:

Symptomatik:
Roéntgen:

Therapie:

e ausgehend von hyalinem Knorpel der Markhdhle = Verdrangung Spongiosa + Kortikalis

e meist in kurzen Roéhrenknochen der Hande (Fingerphalangen) und seltener FiRe, auch an langen
Réhrenknochen (semimaligne) oder Becken (haufig Entartung zu Chondrosarkom), jedes Alter, M=F

e Enchondromatose = chondrale Dysplasie, bereits bei Kindern, systemisch auftretende Knorpelnester im
normalen Knochen = Instabilitat + Wachstumsstérung + Deformitat, evtl. Rickbildung nach Wachstums-
abschluss, evtl. maligne Entartung (25%)

¢ Morbus Ollier (Befall einer Korperhalfte), Mafucci-Syndrom (multiple Enchondrome + Hamangiome)

e keine Schmerzen, Auftreibung der Finger, Spontanfrakturen

e in kurzen Réhrenknochen zentral gelegene blasig gekammerte Auftreibung mit scharfer Abgrenzung, kolbige
Auftreibung der Kortikalis (v.a. Grundglied 2+3. Finger), evtl. zentral gelegene Kalkspritzer

e operative Ausraumung und Spongiosaauffillung bei Frakturgefahr oder endstellenden Enchondromen
 sorgfaltige Resektion bei Verdacht auf Entartung

| Osteoidosteom und Osteoblastom

Allgemeines:

Symptomatik:
Diagnostik:
Roéntgen:

Szinti:
Angio:
DD:
Therapie:

| Osteom
Allgemeines:

e selten, Jugendalter, M=F

¢ Osteoidosteom: vorwiegend in Kortikalis von Femur und Tibia, bis zu 2cm

e Osteoblastom: in Spongiosa der Wirbelbégen, bis 10cm

¢ Osteoidosteom: starke, v.a. Nachts auftretende Schmerzen, typischerweise besser unter ASS

e Osteoidosteom: kleine, rundliche Sklerose mit zentralem Nidus (Aufhellungszone in umgebender
grof3er reaktiver Sklerosezone), Auftreten (intrakortikal, intramedulldr, subperiostal)

¢ Osteoblastom: geringer ausgepragte Sklerosezone die einer Knochenzyste ahnelt

e bei beiden vermehrte Speicherung

e Hypervaskularisation in arterieller und vendser Phase (Osteoidosteom)

¢ Brodie-Abszess, Osteomyelitis

¢ Entfernung des Nidus, Schmerztherapie mit ASS

e selten, jedes Lebensalter, M=F, meist Zufallsbefund da oft symptomloser Verlauf
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Roéntgen:

Therapie:

e L okalisation: alle Knochen, Knochenproliferation an Schadel, Wirbel, Becken, Hand und Ful®

¢ dichte homogene RF (runde, ovale polyzyklische Form, umschriebene sklerotische Verknécherungsherde),
scharf zur Umgebung abgegrenzt

» meist nicht erforderlich, nur bei Verdrangung der Nachbarstrukturen

I chondroblastom

Allgemeines:

Symptome:
Réntgen:
Therapie:

* meist in Epiphyse, oft in Nahe des Kniegelenkes sowie am prox. Humerus

e Tumor neigt zu Verkalkungen, Tumor enthélt Riesenzellen, v.a. Kinder und Jugendlichen

¢ anhaltende Schmerzen, Tumor kann in Gelenkflache einbrechen (Stabilitatsverlust)

e epiphysennahe zystische Struktur, zentrale Osteolysezone mit trabek. Verdichtungen, Randsklerose
o Kiirettage des Tumors und Spongiosaauffiillung

Inichtossifizierendes Knochenfibrom

Allgemeines:

Symptome:
Réntgen:

Therapie:

o fibréses Gewebe, benigne Defektbildung als Ausdruck lokaler Wachstumsstérung, bei Kindern und
Jugendlichen, distale Femurmetaphyse sowie Tibiametaphyse

* meist asymptomatisch, evt. Belastungsschmerz oder Spontanfrakturen

¢ rundliche oft blasige Aufhellung, Osteolysen mit Randsklerose, Kortikalis ist eingebuchtet, Kompakta
verdunnt, zentrale Spongiosa nicht befallen, charakteristische metaphysadre und exzentrische Lage des
Tumors, solitar oder als Traubenkonfiguration

e bei kleineren Herden keine Th., Ausraumung mit Spongiosaauffillung bei groReren Herden

Isemimaligne Tumoren

| Osteoklastom
Allgemeines:

Symptome:
Roéntgen:
Therapie:

¢ Riesenzelltumor, 20-30. LJZ, unbekanntes Ursprungsgewebe, langsames Wachstum

¢ wechselnde Dignitat: primar benigne, jedoch hohe Rezidivneigung + Tendenz zur Entartung

¢ Epiphyse der langen Réhrenknochen in Kniegelenksnahe, brauner Tumor (durch Blutaustritt oft braun)
¢ unspezifische Schmerzen, Spontanfrakturen, Bewegungseinschrankung des benachbarten Gelenkes
¢ zentrale in Epiphyse gelegene Osteolyse ohne auffallige Randsklerose, aufgetriebene Kortikalis

o friihzeitige chirurgische Entfernung (gro3e Rezidivneigung), kaum Chemo- oder Strahlensensibel

I maligne Knochentumore

 Osteosarkom
Allgemeines:

Symptomatik:

Roéntgen:

Angio:
weitere:
Therapie:

I chondrosarkom

Allgemeines:

Symptome:
Roéntgen:
Therapie:

JEwing-Sarkom
Allgemeines:

 haufigster maligner primarer Knochentumor (40%), v.a. Jugendliche, M>F

¢ in 60% kniegelenksnahe Metaphysen (distale Femurmetaphyse, proximale Tibia- + Fibulametaphyse, auch
prox. Humerusmetaphyse und Beckengtirtel

e osteoblastischer Tumor, entsteht in Spongiosa, Zerstdrung des Knochen von Innen, Periostabhebung,
Bildung von Codman-Sporns + Spikula + Zwiebelschalenbildung, Durchbrechung der Kortikalis und Infiltration
in umgebendes Gewebe, rasches Wachstum und frilhes Metastasieren in Lunge

 unspezifische Schmerzen, Weichteilschwellung, lokal verstarkte Venenzeichnung, Druckempfindlichkeit des
Knochens, Spontanfraktur, Allgemeinsymptome der Tumorkrankheit, TAP

¢ Destruktionen im Metaphysenbereich, deutliche reaktive Veranderungen (Periostabhebung, Periostsporn,
Codman-Dreieck, Zwiebelschalen, Spikula, osteolytische + ostesklerotische Herde)

e osteolytisch: inhomogene Strukturausléschung mit unscharfer Kontur zum gesunden Knochen, hochgradig
verdlnnte oder destruierte Kortikalis

o sklerosierend: dichte Sklerose mit unscharfer Grenze zum gesunden Knochen, radiare oder vertikal zur
Knochenachse stehende ossale Verkalkungen (Spikula)

» gemischt: unregelmafige fleckige Osteolysen, unscharfe Sklerosen und Spikula

o Hypervaskulisation, GefalRunregelmafigkeiten, Abbriiche, Shunts, Blutseen

» CT, Probexzision, Szinti (Knochenstoffwechsel-Steigerung)

e radikale chirurg. Therapie mit vor- und nachgeschalteter Chemo, Osteosarkom nicht strahlensensibel

¢ Prognoseverbesserung durch Anwendung von Zytostatika, KO durch Mikrometastasierung

e ausgehend vom Knorpel, langsam wachsend, v.a. 5-7. LJZ

e Lokalisation: % Beckenring und Schultergurtel, auch koxale Femurenden, prox. Humerus)

e primar (aus ortsstandigem Knorpelgewebe), sekundar (durch Entartung benigner Knorpeltumoren)

¢ lange Zeit asymptomatisch, Beschwerden durch Schwellung, kann sek. Verkalken und Knochen bilden

¢ ossare Destruktion, unscharfe Grenzen, mottenfraBahnliche Osteolysedefekte, zentrale Tumor-nekrosen mit
unregelmafRigen Verkalkungen (Kalkspritzer), traubenférmiges Tumorwachstum, Durch-bruch der Kortikalis,
Codman-Dreieck, Spikula, Ausdehnung in angrenzendes Weichteilgewebe

o radikale chirurg. Entfernung, Chemo oder Bestrahlung sind unwirksam

¢ hochmaligne, Kinder und Jugendliche (5-15.LJ), M>F
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¢ v.a. Diaphysen und Metaphysen langer Réhrenknochen (Tibia, Femur), auch Becken und Schulter

¢ ausgehend von undiff. Mesenchymzellen des KM’s mit chromatindichten Kernen

o friihzeitige Metastasierung in Lunge, spéter Leber und andere Knochen

e Tumor durchbricht Kortikalis und wachst in umgebende Weichteile, vollige Zerstérung Knochenstruktur
Symptomatik: e Schmerz, Fieber, Schwellung, Uberwarmung, Schwéche, 1TBSG, TLeukos, DD: Osteomyelitis
Diagnostik: ¢ Probeexzision

Roéntgen: e mottenfraBahnliche Aufldsung der Kortikalis (teils osteolytisch, teils osteosklerotisch), Durchbrechung der
Kortikalis, Periostsporne, Codman-Triangel, Spikula, zwiebelschalige Periostverkalkungen (typisch)
Therapie: e Chemo-Vorbehandlung, radikale Resektion, postoperative Nachbestrahlung + erneute Chemo

B Knochen-Metastasen
Patho: e wesentlich haufiger als primare Knochentumoren, Hauptlokalisation ist WS
e osteoblastisch (Prostata, Blase), osteoklastisch (Nieren, SD), Mischformen (Bronchial, Mamma)
¢ meist hdmatogene Absiedlung: Mamma, Prostata, Bronchien, Nieren, SD, auch Magen, Uterus, Haut
Symptomatik: ¢ von Allgemeinerscheinungen der Tumorkrankheit und Metastasenlokalisation abhangig

Diagnostik: « Labor: TAP (osteolytisch), normal oder +Serumkalzium
Szinti: o empflindlicher als Réntgen
Roéntgen: e Nachweis meist erst bei Mineralisationsverlust >30%,

e osteolytisch: Primar (Bronchus, Kolon, SD), Strukturausldéschung, unscharf begrenzte Aufhellungen ohne
Randsklerose, anfangs Spongiosa, spater Kompakta, haufig Spontanfx + zusammengesinterte WK)
¢ osteoblastisch: Primar (Prostata, Magen), runde oder ovale Verdichtungen, unscharfe Begrenzung, diffuse
Sklerosierung, kaum Spontanfrakturen)
e Mischformen: Primar (Mamma, Magen), vielfaltige Befunde

Therapie: e abhangig von Primartumor + Lokalisation + Ausdehnung, palliativ oder seltener kurativ
¢ Bestrahlung, Zytostatika, Hormontherapie, Operation

Btumorahnliche Knochenlésionen

Isolitare juvenile Knochenzyste
Allgemeines: e solitire Knochenzyste (mit serdser Flissigkeit gefillt, expansiv), meist 8-16.LJ, v.a. prox. Humerus und
Femur, keine Entartung
Symptomatik: * meist asymptomatisch, evtl. Spontanfrakturen

Roéntgen: ¢ Auftreibung der Metaphyse mit grof3er Osteolyse, scharf begrenzte Zyste mit verdiinnter Kortikalis, minimale
Randsklerose
Therapie: ¢ wegen hoher Rezidivrate und Frakturgefahr sorgfaltige Kirettage und Spongiosaauffillung, evtl. intrazystale

Kortikoid-Gabe oder Druckentlastung durch Lochschrauben, gute Prognose

Ianeurysmatische Knochenzyste
Allgemeines: ¢ v.a. Jugendliche, Metaphysen der langen RK (distaler Femur) und WS
¢ S: Schmerzen, evt. Schwellungen und Spontanfrakturen
¢ D: Réntgen (blasige Auftreibung der befallenen Knochenstrukturen)
o T: Ausrdumung + Auffillung mit Spongiosa, evtl. Kaltechirurgie, hohe Rezidivrate, gute Prognose

B Knochenhamangiom
Allgemeines: ¢ benigne Blutgefallneubild. im Knochen, jedes Lebensalter, v.a. WS, auch Schadel / Réhrenkn.
¢ S: zunachst asymptomatisch, spater Schmerz + Querschnittssymptome bei Zusammenbruch eines WK
e D: Rdntgen (gitterartige Struktur der Spongiosa)
¢ T: nur beim Zusammenbruch eines Wirbelkorpers erforderlich

lgeneralisierte Knochenerkrankungen
Bangeborene Skelettsystemerkrankungen

B Achondroplasie (Chondrodystrophie)

Allgemeines: ¢ haufigste Skelettdysplasie, Stérung des enchondralen Langenwachstums (gestortes epiphysares Langen-
wachstum der langen Roéhrenknochen) = dysproportionierter Zwergwuchs mit durchschnittlichen Erwachsen-
engrofie von 1,20m
e Ursache: Hemmung der Knorpelproliferation der Epiphysenfuge und Stérung der enchondralen Ossifikation
(perichondrale Ossifikation verlauft normal), kurze plumpe Knochen (Mikromelie) v.a. an Stellen starken
Wachstums (kniegelenksnahe Metaphysen von Femur + Tibia + proximaler Humerus)

« autosomal-dominant (TNeumutationen mit TAlter des Vaters)

Symptomatik: ekurze Extremitaten bei normaler Rumpflange, plumpe Hande und Fife, Varusfehlstellung (Hifte und Knie),
verstarkte LWS-Lordose und BWS-Kyphose, watschelndes Gangbild, flache Hiftpfannen, verplumpte
Hiftkdpfe, eingeschrankte Gelenksbeweglichkeit, vorzeitige Arthrosen
e grolRer Schadel, Balkonstirn bei verkleinertem Gesichtsschadel, Sattelnase, Dreizackhand
¢ Neigung zu lumbalen Nervenwurzelkompressionen infolge anlagebedingter Wirbelkanalstenose
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Réntgen:

Therapie:

o verbreiterte Réhrenknochen, verkirzte Phalangen, verspatetes Auftreten von Epiphysenkernen, Defor-
mierungen der Epiphyse, becherartige Form der Metaphysen, frontal gestellte Darmbeine bei horizontal
gestelltem Pfannendach

e keine kausale Therapie, symptomatische Korrektur der Extremitdtenachsen sowie der Extremitaten
langen (Epiphyseodesen im Wachstumsalter, Korrekturosteotomien nach Wachstumsabschluss)

lOsteogenesis imperfecta

Allgemeines:

Typ I:
Typ II:
Typ llI:

Typ IV:
Symptomatik:

Réntgen:

Therapie:

¢ Glasknochenkrankheit, Skelettdysplasie, angeborene Stérung der Kollagenbiosynthese = Osteoblasten-
schwiche mit {Osteoidbildung = Stérung der periostalen Knochenbildung (diinne Kompakta, gering
ausgebildete Spongiosa, & Knochenmatrix) = Folge: Verbiegungen und Frakturen

¢ alle mesenchymale Gewebe betroffen: Knochen, Sehnen, Bander, Skleren, Dentin

¢ 90% autosomal-dominant, 10% autosomal-rezessiv, 4-7/100.000

o tarda, Typ Lobstein: blaue Skleren, Frakturen erst in Aufrichtungsphase, Schwerhérigkeit als Erwachsene,
gute Prognose

e kongenital, Typ Vrolik: blaue Skleren, intrauterin bereits multiple Frakturen, Totgeburt oder Tod kurz nach
Geburt, diinnes membrandses Schadeldach (intrakranielle Blutungen), letale Prognose

o (blau)weifl’e Skleren, fortschreitende Deformierungen der langen Réhrenknochen, schlechte Prognose

e dhnlich Typ |, keine blauen Skleren, keine Schwerhdrigkeit, gute Prognose

e Coxa vara, Femur varum und Crus valgum (hirtenstabférmige Deformierung)

e Trias: erhdhte Knochenbriichigkeit, blaue Skleren, otosklerotische Innenohrschwerhérigkeit

« TBlutungsneigung mit Tendenz zur Hamatombildung, schwaches Bindegewebe - Uberstreckbarkeit der
Gelenke, Skoliosehaltung, Thorax- und Fulldeformitaten

e glasartige grazile Knochen, ausgepragte Osteoporose mit dinner weitmaschiger Kortikalis, wenig
Spongiosa, weiter Markraum, Fischwirbelbildungen, entsprechende Verbiegungen an Réhrenknochen, frische
und alte Frakturen, Pseudarthrosen, Sabelscheidenform der Tibia

¢ keine kausale Therapie, Prophylaxe von Verbiegungen und Frakturen, Vertikalisierung, Lagerungsschienen,
Steh- und Gehapparate, intramedulldre Stabilisierung der Frakturen, Teleskopnagel zur Wuchslenkung,
Korrekturosteotomien

Jenchondrale Dysostosen

Allgemeines:

Symptome:

Therapie:

¢ autosomal-dominant, Stérung der enchondralen Ossifikation (R6hrenknochen, Knorpelentwicklung, peri-
ostale Knochenbildung), Folge: Gelenkfehlstellungen + Stérung des Langenwachstums

e bei epiphysar gelegenen Stérungen dysproportionierter Wuchs (v.a. Achsenskelett mitbetroffen, z.B. Wirbel-
saulenzwerg bei Mukopolysaccharose Typ V)

e Dysostosen, Brachyphalangie, Minderwuchs, freie Gelenkkoérper, WS-Verkrimmung, Beinfehlstellung mit
Folge der Arthrose, R6 (verspatet auftretende Epiphysenkerne, abgeflachte verbreiterte Epiphyse)

o symptomatisch

Berworbene Skelettsystemerkrankungen

B Rachitis
Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:
Rontgen:

Therapie:

| Osteoporose
Allgemeines:

¢ Vit-D-Mangel-Erkrankung des Sauglings, Kinder (3.LM bis 2.LJ)

e Stérung der Knochenmineralisation und enchondralen Ossifikation

e Vit-D = {Ca-Resorption aus Darm = lKalkeinlagerung in Knochengrundsubstanz = weicher und bieg-
samer Knochen = Deformierungen

» aufgetriebene Knorpel-Knochen-Grenze am Thorax (rachitischer Rosenkranz), Glockenthorax, eindrick-
barer Hinterhauptknochen (Kraniotabes), verzégerter Fontanellenschluss, Caput quadratum, eingezogene
Zwerchfellinie (Harrison-Furche), gestérte Zahnentwicklung

» Appetitlosigkeit, Blasse, verspatete motorische Entwicklung

¢ im spateren Kindesalter Knochenverbiegungen: Kiel- + Hiuhnerbrust, Kartenherzbecken, Skoliosen, lumbale
Sitzkyphosen, Stirnhécker, Varusfehlistellung der Beine, Knick-SenkfiiRe, sabelférmige Extremitatenver-
biegungen, vorgewolbtes Abdomen durch Muskelhypotonie aufgrund Kalziummangel

« Labor: TAP, {Phosphat, normal oder {Ca (wegen erhdhter Osteoklastenaktivitat)

e becherartig aufgetriebene Metaphysen (oft Handgelenk-distales Radiusende), verbreiterte Epiphysen-fugen
(oft koxales Femurende), TStrahlentransparenz der Diaphysen, unscharfe Rinde, erweiterter Markraum,
Loosersche Umbauzonen (Stellen starker Belastung, Konvexseite der Rohrenknochen)

e Vit-D (ab 2.Lebenswoche bis Ende 1.LJ), ausreichend Ca und Phosphat, Sonnenlicht, operativ nur bei
ausgepragten Verbiegungen

¢ haufigste Knochenerkrankung, manifeste Osteoporose bei Wirbelkérperdeformierungen

« {Knochenaufbau (low turnover, Altersosteoporose) / TKnochenresorption (high turnover, postmenop.)

« Grundsubstanz und Hydroxylapatitanteil betroffen, {Knochengewebe bei erhaltener Knochenstruktur, Abbau
der Trabekelstrukturen der Spongiosa, Substanzverlust betrifft v.a. Spongiosa ({ Tragfestigkeit des Knochens
- pathologische Frakturen)
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primar:
sekundar:

Symptomatik:

Komplikationen:

Diagnostik:
Klinik:
Labor:

Réntgen:

weitere:

Therapie:
Medikamente:

e Beginn: nach 4. LJZ, F>M (25% aller Frauen >60LJ), v.a. durch Ausfall weiblicher Sexualhormone, auch
Calciumdefizitdre Erndhrung + Bewegungsarmut + Rauchen

« JOstrogen = Hemmung Calcitoninproduktion = Freisetzung von Ca aus Skelett, TSerum-Ca supprimiert
PTH und Vit-D-Hormon-Produktion = lintestinale Aufnahme + Trenale Ausscheidung von Ca

* 95%, idiopathisch, prasenil, Typ I: postmenopausal, Typ II: Altersosteoporose

e Endokrinopathien (Cushing-Syndrom, Hyperparathyreoidismus, Hypothyreose, Hyperthyreose, Hypogona-
dismus, Diabetes mellitus), Neoplasien (z.B. Plasmozytom), Medikamente (v.a. Kortikoide), GIT (Pankreasin-
suffizienz, Morbus Crohn, Mangelerndhrung, Malabsorption, Laktose-Intoleranz, Anorexia nervosa), Immobili-
sation, chronische Polyarthritis

echron. Rilckenschmerz, spontane Verformungen an WS mit verstarkter thorakaler Kyphose, kompen-
satorische Lordose der LWS, ¢K6rperh6he, Sinterungsfrakturen LWS, Vorwoélbung der Bauchdecke durch
ausgepragte Thorakalkyphose (quere Bauchfalte), relative  Uberlange der Arme, Druckschmerz iiber
Dornfortsatzen, schmerzhafte Muskelverspannungen

e Frakturen (v.a. distaler Radius, Wirbelkoérper, Oberschenkelhals)

¢ Anamnese: Grof3e, Frakturen, OP’s, Immobilisation, Medis, Ernahrung, Alkohol, Nikotin, Gyn, Familie

o Wirbelsadulenform, Klopfschmerz (WS), Cushing-Syndrom, Hyperthyreose, Kachexie, Hypogonadismus

¢ Ca, Phosphat, AP, PTH, TDesoxypyridinoIin und TKnochen-AP (bei high-turnover), BSG, BB, BZ, Kreatinin,
y-GT, GPT, Gesamteiweil3, Serum-Elektrophorese, TSH-basal, Urinstatus (Bence-Jones-P.)

e meist erst im fortgeschrittenen Stadium, TStrahlentransparenz des Skeletts, Rarifizierung der WK-Spon-
giosa, typ. Wirbeldeformierungen (Kompressionsfrakturen thorakaler Wirbel, thorakale Keilwirbel, lumbale
Fischwirbel, veranderte Grund- + Deckplattenstruktur, v.a. 9-12. BWK und 1-4.LWK)

¢ Knochendichtemessung (quantitatives CT, duale Photonenabsorption, Sono), Knochenbiopsie

¢ sympt.: Analgetika, Antiphlogistika, physikalische MalRnahmen, KG, Mobilisation, evtl. Mieder / Korsett

¢ Calcium- + Vit-D-Substitution

e Calcitonin (TKnochendichte, {Frakturneigung), Fluoride (max. 2-3 Jahre, TOsteoblastenaktivitit), Biphos-
phonate (¥ Osteoklastenaktivitat), NSAR

Pravention: «Ostrogen-Gestagen-Gabe (absolute Indikation bei vorzeitiger Menopause z.B. Ovarektomie, relative
Indikation bei mehreren Risikofaktoren, Kontraindikation bei dstrogenabhangigen Tumoren)
e Calcium-Zufuhr Gber Nahrung (1500mg/d), Sport
Typ-I-Osteoporose Typ-llI-Osteoporose
Synonym postmenopausal senil
Manifestationsalter 50-70 >70
Geschlecht (w:m) fast nur Frauen 2:1
Knochenabbau Spongiosa Spongiosa und Kompakta
haufigste Frakturen WK (meist BWK), distaler Radius | proximaler Femur, Humerus, Radius, WK
Atiologie Ostrogenmangel biolog. Alterung, Immobilitat, evtl. {Ca u./o. $Vit-D
Kalzium i.S. Phosphat i.S: alk. Phosphatase i.S:
Osteoporose n n n-1
Osteomalazie n-| n-| 1
pHPT 1 ! 1
Malignome 1 n 1

| Osteomalazie
Allgemeines:

Ursachen:

Symptomatik:

Diagnostik:
Réntgen:

Therapie:

o Rachitis des Erwachsenen, Ossifikationsstérung des neugebildeten Knochens mit JKalzifizierung der
Knochenmatrix (bei normalem Knochenabbau), F>M (héheres Alter)

« {Mineralanteil und ungeniigende Einlagerung von Kalziumapatit in Osteoid = {Knochendichte, weicher und
biegsamer Knochen

¢ v.a. in Regionen vermehrter Beanspruchung Umbauzonen mit Pseudofrakturen (Loosersche Umbauzonen,
prox. Unterschenkel, prox. Femurende, Sitzbeinbereich)

¢ Varusdeformierungen am Kartenherzbecken, WS (Keil- und Fischwirbel, Kyphosedeformierung)

e Kraniotabes, Glockenthorax, Kiel- oder Trichterbrust, rachitischer Rosenkranz

e Vitamin-D-Mangel, {Sonnenlichtkontakt, chron. Nieren- und Leberinsuffizienz (YUmwandlung von Vit-D in
Vit-D-Hormon), Mangelernahrung, Malabsorption, Vit-D-Hormon-Rezeptordefekt, fam. Phosphat-Diabetes,
Medikamente (Antiepileptika)

e schleichender Verlauf, diffuse Gelenk- + Knochenschmerzen und Muskelschwache, Stressfrakturen

¢ Kyphosenbildung und Abnahme der Kérperhdhe, evtl. Gibbus

e Labor: TAP, {Ca, {Ca im Urin, {Phosphat (Phosphatdiabetes)

o TStrahlentransparenz, verwaschene Knochenstruktur, wolkige Spongiosaverdichtungen, Loosersche
Umbauzonen, Knochenverbiegungen, Eindellungen an Deck- und Grundplatten der WS, Keil- und
Fischwirbelbildung, Stressfraktur

e perorale oder parenterale Vit-D-Gabe, Phosphat-Gabe bei Phosphatdiabetes

e korrigierende Osteotomie bei fehlender Belastbarkeit der WS und Extremitaten
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|regionale Knochenerkrankungen

IM. Paget
Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:
Roéntgen:

Knochen-Szinti:
Therapie:

¢ syn. Osteodystrophia deformans, schleichend verlaufende regionale Osteopathie unklarer Genese (Slow-
Virus-Infektion), >40.LJ, M>F, Pradisposition fir osteogenes Sarkom (2%)

e Uberstlrzter Knochenumbau, anfangs v.a. osteoklastarer Knochenabbau, durch TOsteoblastenaktivitat dann
zusatzlich ausgepragter Knochenanbau (mechanisch minderwertiger Faserknochen ohne ausreichende
Mineralisation), laminére Struktur geht verloren = Fraktur- und TDeformierungsrisiko

e monostotischer Befall > polyostotischer Befall, selten polyostotisch

¢ in 30% asymptomatischer Zufallsbefund

e Schmerzen in Hauptlokalisationen: LWS, Schadel, Becken, seltener Femur, Tibia, Clavicula, Sternum

¢ Skelettdeformierungen, Sabelscheidentibia, VergroRerung des Schadels, Femur varum, sek. Arthrose

¢ bei WS-Befall evil. Kompressionssyndrome, Hirnnervenausfalle (v.a. VIII), in 10% osteogenes Sarkom

e Labor: TTAP, THydroxyprolin im Urin, normales Ca und Phosphat

e lokalisierte Osteolysen im Friihstadium (lakundre Substanzdefekte in osteoporotischem Knochen), spater
aufgeriebener Knochen, Sklerosierungen, grobstrahniger Umbau der Spongiosastruktur

e starke Anreicherung der befallenen Region

« Analgetika, Antiphlogistika, Kalzitonin oder Phosphonate ({Osteoklastenaktivitat)

e Umstellungsosteotomien und Gelenkersatz-OP’s in schweren Fallen

Bfibrose Dysplasie

Allgemeines:
Patho:

Symptomatik:
Roéntgen:

Therapie:

¢ (Osteofibrosis deformans juvenilis)

o Jaffé-Lichtenstein-Syndrom, Entwicklung von fibrésen Herden in Markraumen von Réhrenknochen

¢ Folge: Verbreiterung, Verlangerung, Verbiegung des Knochens, Verdrangung des blutbildenden KM

e Spongiosa verschwindet, Kortikalis dinnt aus, Knochengewebe wird durch Bindegewebe ersetzt -
Deformierung (Coxa vara, Hirtenstabdeformitat) mit Gefahr Spontanfraktur

e v.a. an oberem Femur-'4, Tibia, Schadel und Rippen

e Beginn meist im Kindesalter, nach Pubertat oft spontaner Stillstand

¢ Verlaufsformen: 85% monostotische Form, 15% polystotische Form

¢ haufig kombiniert mit endokrinen Stérungen (Pigmentflecken, Pubertas praecox, Hyperthyreose, Akrome-
galie, M. Cushing, Diabetes mellitus,...)

eGliederschmerzen, beginnende Extremitatendeformierungen bei Kindern ab 5.LJ, Spontanfrakturen

¢ Aufhellung und Verdichtung nebeneinander, wabig zystische Auftreibungen, zentrale Osteolysen, Ausdinn-
ung der Kortikalis mit Looserschen Umbauzonen

¢ bei drohender Spontanfraktur Ausraumung der Herde und Auffiillung mit Spongiosa
¢ regelmaRige Kontrolle gentigt meistens (DD Tumor)

I M. Recklinghausen

Allgemeines:

Symptomatik:
Diagnostik:

Therapie:

¢ Osteodystrophia fibrosa cystica generalisata, Ursachen (Adenom / Hyperplasie Nebenschilddriise)
« durch primaren Hyperparathyreoidismus TKnochenabbau und fibrése Umwandlung des KM

o Zystenbildungen, braune Tumoren als Folge von Blutungen

e Deformierung und Druckschmerzhaftigkeit der osteoporotisch veranderten Knochen

o Spontanfrakturen, Nephrolithiasis und Nephrokalzinose

« Labor: TAP, TSerumkalzium, Hypophosphatdmie

¢ Rontgen: verdiinnte Kortikalis, zystische Aufhellungen, Deformierungen, Spontanfrakturen

¢ Entfernung des Nebenschilddrisenadenoms

B akute Osteomyelitis

Jakute hamatogene Osteomyelitis
akute hamatogene Sauglingsosteomyelitis: e geringe Infektabwehr, wegen GefalRdurchdringung der Epiphysenfuge kann

Symptome:
Roéntgen:

Szinti:
Therapie:

eitrige Osteomyelitis aus Metaphyse auch in Epiphyse und Gelenk (Pyarthos) einbrechen

¢ haufig Femurmetaphyse, haufigste Erreger (NG=gram-, SG=S.aureus)

¢ DD: Osteoid-Osteome und Sarkome

e plotzlich auftretendes hohes Fieber nach vorangegangener Allgemeininfektion, Schonhaltung

e typ. Entziindungszeichen (tBSG, tLeukos, Hautrétung, Schwellung), Linksverschiebung im Diff-BB

¢ radiologische Veranderung erst nach 3 Wochen, aufgetriebene Metaphyse

e Periostitis ossificans (Abhebung des Periostes mit Verkalkung)

e bereits nach 1 Woche Mehranreicherung

¢ Antibiotika i.v., Ruhigstellung der betroffenen Region, bei Gelenkbeteiligung Spilung durch Punktion oder
mittels Spull-Saug-Drainage, KO: Zerstérung der Wachstumsfuge

aktute hamatogene Osteomyelitis im Kindesalter: e Epiphysenfuge ab 2.LJ gefalllos (Schranke fiir Keimausbreitung),

Entziindung bleibt auf Meta- + Diaphyse beschrankt, bei intraartikularer Lage der Metaphysen evtl. Einbruch
in Gelenk (Hufte, Knie, Schulter), haufigster Erreger S. aureus, nach Allgemeininfektion, 2-16.LJ
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Symptome:
Roéntgen:

Therapie:

o Allgemeinsymptome mit Entziindungszeichen

e an Hauptlokal. wie Femur und Tibia Rétungen + Schwellung + Uberwarmung + Druckschmerz

e DD Ewing-Sarkom, Destruktionen, periostale Ossifikationen und Abhebungen, Nekrosen und Sequester-
bildung, osteolytische und osteosklerotische Erscheinungen

e im Fruhstadium gezielte Antibiose und Ruhigstellung ausreichend

e bei subperiostalen Abszessen und Markphlegmonen chirurg. Th. notwendig

akute hdmatogene Osteomyelitis des Erwachsenen: ¢ nach Epiphysenfugenschlul} fiihren Gefale wieder in Epiphyse hinein

Symptome:
Roéntgen:

Therapie:

(Ausbreitung in Gelenk moglich), v.a. lange Réhrenknochen und Wirbelkérper (Spondylitis)

e Schmerzen und Funktionseinschrankung, keine oder kaum Allgemeinsymptome

e zunachst fleckige Aufhellungen, spater periostale Rk., Knochensequester, Totenlade (= Randsklerose um
Knochennekrose), typische Fistelbildung mit Abfluss nach auf3en

e gezielte Antibiose, Herdausrdumung und Spul-Saug-Drainage, hohe Rezidivrate

J akute exogene Osteomyelitis

Allgemeines:

Symptome:

Rontgen:
Therapie:

e posttraumatisch, wahrend oder nach OP gelangen Keime in Wunde

e zunachst lokale Osteitis = Ausbreitung abhangig von: Keime (Menge und Virulenz), Ausmal des
Weichteilschadens und Durchblutungsstérung des Knochens, Abwehrzustand, Stoffwechselstérungen,
eingebrachtem Fremdmaterial zur Osteosynthese, Stérung der Knochenbruchheilung und schlechte
Ruhigstellung, begleitende Steroidtherapie

e Schmerzen, Schwellung, ausgepragte Entziindungszeichen, evil. Sepsis

e bei chron. Verlauf rezidivierende, sezernierende Fisteln

o Sklerosierung mit zentraler Osteolyse, z.T. Sequesterbildung

e radikale chir. Ausrdumung, evtl. Fixateur externe, evtl. Amputation notwendig (6%), lokale Antibiotika-
aplikation wg. der schlechten Durchblutungslage

Bchronische Osteomyelitis

IBrodie-AbszeR
Allgemeines:

Symptomatik:

Roéntgen:
Therapie:

e hamatogene Keimaussaat bei guter Abwehrlage, sklerosierende Knochenentz., verkiirzte Verlaufsform

¢ Bildung einer Abszesshohle mit ausgepragter Sklerosierung, meist in prox. Tibiametaphyse

¢ schleichender Beginn mit Schmerzen bei Belastung, Klopfschmerzen, Auftreibung des befallenen Abschnit-
tes, nachtliche Knochenschmerzen im Bereich eines Kniegelenk, oftmals Ausbildung von begleitenden
Kniegelenkserglissen

o scharf begrenzte Knochenhéhle mit sklerotischem Randsaum
e Ausraumung des Herdes mit evtl. Spongiosaauffiillung

I plasmazellulare und sklerosierende Osteomyelitis Garré

Patho:
Symptome:
Roéntgen:
Therapie:

o sklerosierende Knochenentziindung mit zentraler Osteolyse, kein Nachweis von Erregern
e schmerzen und Verdickung des Knochenabschnittes

o Sklerosierung mit zentraler Osteolyse

o Ausrdumung des sklerosierten Knochenabschnittes

Btuberkulése Osteomyelitis

Allgemeines:

Diagnostik:
Therapie:

¢ haufigste spezifische Osteomyelitis, hamatogener Weg

e meist WS und lange Rohrenknochen: Spondylitis tuberculosa (v.a. untere BWS, obere LWS), durch WK-
Sinterung Abknickung der WS (Gibbus), begleitende Querschnittsldhmung, Senkungsabszesse,
epitheloidzellige Granulome in Markhéhlen, evtl. Fistelgange (Risiko fur Fistelgangskarzinom)

o Anamnese, Réntgen, positiver Mendel-Mantoux-Test, Erregernachweis aus Herd

o Tuberkulostatika, Ruhigstellung, evtl. operative Ausrdumung und Defektfiillung mit Spongiosa

|6 Wirbelsaule

langeborene und erworbene Stérungen

BKyphosen
Allgemeines:

IM. Bechterew
Allgemeines:

e arkuare Kyphose (langbogig): M. Scheuermann, posturale Kyphose (haltungsbedingt), Alterskyphose
(Osteoporose), M. Bechterew (Spondylitis ankylosans), kongenitale Kyphose (neigt zur Progredienz)

e angulare Kyphose (kurzbogig, knickférmig, Gibbus): Spondylitis tuberculosa, posttraumatische Kyphose,
Tumormetastasen, Tumoren, Fehlbildungen

(Spondylitis ankylosans) entz. rheum. Erkrankung (seronegativ, HLA-B27-assoziiert, evtl. Auslésung
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Symptomatik:
Friihsymptome:

Spatsymptome:

Diagnostik:
Rontgen:

Therapie:

durch Infekte), M>F, v.a. 20-40.LJ, betrifft Wirbelbogengelenke und lliosakralfugen, durch Verkndch-erung des
Gelenkknorpels und Bandapparates typische Bambusstabform der WS

¢ schubweiser Verlauf

e nachtliche Kreuzschmerzen, Zerrschmerzen im Sakroiliakalgelenk (Mennell-Zeichen), Gesalk- + Sternum-
schmerz, Schwellung periph. Extremitatengelenken (v.a. Knie), Fersenschmerz

e zunehmende Versteifung der WS in Kyphosestellung (kaudal—kranial), lliosakralgelenke ankylosieren

e im Spatstadium evtl. Beeintrachtigung der Atmung durch Thoraxversteifung und Einsteifung der Costo-
transversalgelenke (Thoraxdifferenz ex-/inspiratorisch <6cm), verkirztes Schober-Maf (LWS) und Ott-Maf}
(BWS), Kinn-Sternum-Abstand bei max. Kopfbeugung 2cm

e evtl. begleitend: rezidivierende Iritiden, abakterielle Urethritis / Prostatitis, selten Aortitis

e Labor: HLA-B27 meist positiv, negative Rheumaserologie, BSG teilweise erhéht

e initial osteolytische und sklerosierende Veranderungen an Sakroiliakalgelenken (buntes Bild), Fischwirbel,
Sakroileitis, paravertebrale Verkalkungen, Bambusstab-WS, Ankylose der lliosakralfugen

o mit KG WS-Beweglichkeit mgl lange erhalten, Versteifung in mgl ginstiger Stellung, sympt. Schmerz-
therapie, NSAR + evtl. Steroide, Aufrichtungsosteotomie bei ausgepragtem Totalrundriicken

IM. Scheuermann

Allgemeines:

Symptome:
Rontgen:

Therapie:
B skoliose

Allgemeines:
Atiologie:

Form:

Symptome:

Diagnostik:
Therapie:

I spinal bifida

Allgemeines:

Symptome:

Therapie:

(Adoleszentenkyphose) haufigste Wirbelsaulenaffektion bei Jugendlichen, Ju>Ma

¢ Ursachen: schlaffe Haltung, kollagene Stoffwechselstérung, vermehrte mech. Beanspruchung der WS
e lokale Wachstumsstérungen an Grund- und Deckplatten — Keilwirbel, Schmorlsche Kndtchen

¢ BWS (Rundriicken durch vermehrte arkuare Kyphose), LWS (Abflachung der Lendenlordose)

¢ Bandscheibengewebsverlegung in Wirbelkérper = meist nach posterior in Wirbelkanal

e Scheuermann Trias: Keilwirbel, Schmorl-Knétchen, fixierte Kyphose

e Storung des Wachstums zw. TH6-12, wachsen hinten schneller als vorne, dadurch Keilwirbel

e Schmerzen meist erst im Erwachsenenalter (abnehmende WS-Beweglichkeit und Myogelosen)

¢ Kyphose, unregelmafige Grund- und Deckplatten, Keilwirbel, tonnenférmige WK-Veranderungen, Schmorl-
sche Knétchen (Bandscheibeneinbruch in WK), Verschmalerung der Zwischenwirbelraume

e intensive Muskelkraftigung, bei schweren Kyphosen Korsettversorgung und evtl. operative Aufrichtung

o fixierte Seitenverbiegung, Ma>Ju, durch Torsion der Wirbel und Rotation der WS verand. Rumpfrelief

e idiopathisch: haufigste Form, prognostisch am ungiinstigsten, Einteilung nach Erkrankungsbeginn: infantil

(bis 4.LJ), juvenil (bis 10.LJ), adoleszent (ab 10.LJ)

e metabolisch (Osteoporose, Rachitis), neuromuskular (Zerebralparese, Poliomyelitis, Muskeldystro-phie),

kongenital (Myelomeningozele, Block- / Schmetterlingswirbel), BG-Erkrankungen (Marfan-Syndrom), System-

erkrankungen (Achondroplasie), posttraumatisch (Wirbelkorperfraktur), neoplastisch (Tumoren, Metastasen),

strukturell (Beinlangendifferenz, Kontrakturen)

o thorakal, thorakolumbal, lumbal, thorakal mit lumbaler Gegenschwingung

¢ haufigste Form: rechtskonvexe Thorakalskoliose mit Asymmetrie der Taillendreiecke + Schulterstandes

¢ Kennzeichnend fiir Sduglingsskoliose ist C-formige Krimmung von BWS und LWS

¢ unterschiedlicher Schulterstand und Taillendreiecke, Rippenbuckel (hinterer Rippenbuckel immer auf Kon-

vexseite der Skoliose), Lendenwulst, Beckenschiefstand, seitlich verbogener Verlauf der Dornfortsatze,

Wirbeltorsionen bewirken Drehung der Dornfortsatze zur Konvexseite der Krimmung und tduschen so

geringere Verkrimmung vor

¢ Vorbeugetest, Rontgen (Bestimmung des Kriimmungswinkels nach Cobb)

« abhangig von Atiologie / Alter / Form / Schwere, Primarziel ist Stoppen der Progredienz

e <20°: Physiotherapie, VierfiiBlergang und -stand, gezielte Ubungen fiir beide Seiten

¢ 20°-50°: zusatzlich Korsett

¢ >50°: OP, passive Korrektur duch Distraktion (Umkrimmungsstab oder Dauerextension), danach
Versteifung, bei Skoliose tber 40° Progredienz von 1-2° pro Jahr
OP: bei starker Progredienz, thorakaler Skoliosewinkel >50°, lumbaler Skoliosewinkel >35°, oder bei
starkeren funktionellen Beschwerden — WS-Segmente werden dorsal oder ventral versteift (OP nach
Harrington), préoperativ Aufdehnung der Weichteile mit Halo-Ring

e Spinal bifida occulta > knbécherne Bogenschlul bleibt aus und RM-Kanal ist vorzugsweise im Lumbo-
sakralbereich nur knorpelig geschlossen

¢ Spina bifida parta > Neuralrohr unzureichend verschlossen, Wirbelbégen breit offen, RM-Fehlbildung

e Meningozele bei gleichzeitiger Ausstiilpung des Durasackes, Myelomeningozele bei Ausstiilpung des Dura-
sackes und RM, Syringomyelozele bei zusatzlicher Ausstilpung von RM und Nervenwurzeln

e sensible / schlaffe motorische Plegien der Beine, evt. Blasen-/Mastdarm-Lahmung, selten begleitender
Hydrozephalus, WS-Verkrimmung, Huftluxation, Kniebeugekontraktur, Fuideformitat / Druckstellen

¢ schnelle neurochirurgische Versorgung (Infektionsgefahr)
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I Spondylose, Spondylolisthesis, Spondyloptose

Allgemeines:

Symptome:

Roéntgen:

Therapie:

e Spaltbildung im Bereich der Bogenwurzel wahrend Wachstumsphase (Spondylolyse) — WK kann mit
daruberliegenden WS nach ventral gleiten (Spondylolisthesis)

e Ursache: angeborene Dysplasien oder mechanische Uberbelastung (z.B. durch Turnsport)

¢ meist untere LWS im Wachstumsalter

» Spondyloptose: totales Abgleiten eines Wirbelkorpers Uber Vorderkante des kaudal folgenden

* meist asymptomatisch oder uncharakteristische Schmerzen, z.T. mit neurologischen Ausféllen

¢ selten Verschiebung des Rumpfes sichtbar (Sprungschanzenphanomen): evtl. Hohlkreuz

¢ Hiftlendenstrecksteife als auffalliges Untersuchungsmerkmal, entsteht durch Verspannung der ischio-
kruralen Muskulatur und der Rickenstreckmuskulatur (Brettsyndrom)

¢ a.p.: umgekehrter Napoleonshut (Projektion des 5. LWK auf Os sacrum)

e seitlich: Ventralverschiebung (Quantifizierung nach Meyerding: Einteilung 1-4 entsprechend der Stellung der
Wirbelkorperhinterkante zum Os sacrum)

e Schragaufnahme (45°): Spaltbildung in Interartikularportion

e KG und Muskeltraining, bei frischen Spondylolysen evtl. Ruhigstellung im Gipsverband oder Korsett, bei
Spondylolisthesen operative Reposition und Stabilisierung des Wirbels

I Spondylosis hyperostotica

Allgemeines:

Symptomatik:

e Forestier-Ott-Syndrom, iiberschieende Osteophytenbildung — weitrdumige Uberbriickung der Zwischen-
wirbelraume (schmerzlose Versteifung der gesamten WS), Assoziation mit Adipositas / Stoffwechselstérungen
/ Diabetes / Hyperurikéamie

¢ Beschwerden oft geringer als durch Réntgenbefund erwartbar (mafRige diffuse Riickenschmerzen)

¢ Rdntgen (weit ausladende osteophytdre Spangen am vordern Langsband)

ldegenerative, entziindliche und tumorése Veranderungen

JLumbalsyndrom

Allgemeines:
Symptome:

Roéntgen:
Therapie:

e am haufigsten in 2. Lebenshalfte

e chron. Beschwerden oder plétzlich einschieRende Schmerzen (HexenschuBl) durch Belastung oder ruck-
artige Bewegungen, Muskulaturverspannung, WS-Beweglichkeit reflektorisch vermindert, haufig Schmerz-
ausstrahlung und psychovegetative Begleiterscheinungen

¢ keine / leichte / ausgepragte degenerative Veranderungen

¢ im Akutstadium Stufenbettlagerung, Muskelrelaxantien, Schmerztherapie und Warme

« bei Blockierungen Manualtherapie mit anschlieRender physikalischer Therapie, Ruckenschule

B zervikalsyndrom

Allgemeines:

Symptome:

Therapie:

e klinische Erscheinungen bei degenerativen A der HWS

e Kopf- + Nackenschmerzen, Schulter-Arm-Schmerz, Neuralgien (Radikularsyndrom), zervikale Migrane und
Schwindel (vegetative Syndrome), Myelopathie (medullares Syndrom)

¢ zervikale Myelopathie z.B. durch Osteophyten im mittleren dorsalen Teil der WK, durch Kompression der A.
spinalis ant. und Myelons evil. spastische Parese mit pos. Pyramidenbahnzeichen, Tetraplegien und
Tiefensensibilitatsstorungen, unkovertebrale Spondylophyten kénnen Halsnervenwurzeln sowie A. vertebralis
einengen und zu Zervicobrachialgien und vertebrobasilaren Insuffizienz fiihren

» Analgetika, Antiphlogistika und Muskelrelaxantien

e physikalische MafRnahmen, Elektrotherapie, Warmeanwendung, Halsorthesen

B zervikozephales Syndrom

Allgemeines:

Ursachen:

Symptomatik:

* Syndrom mit Kopfschmerzen, Schwindelerscheinungen, Hor-, Seh- und Schluckstérungen

e Fehistellung der Gelenke am Kopf-Hals-Ubergang — Bedrdngung der A. vertebralis + sympathischen
Grenzstranges im Bereich der HWS

e Fehlbildung, entz. Destruktion, neoplastische Destruktion, zervikaler Diskusprolaps, Zerviko-brachialis
Syndrom, Skalenussyndrom, AK-Blockierungssyndrom, oxipitale Neuralgie, bei Frakturen meist C4-C6

o meist durch Kopfriicknahme und Rotation ausldsbar, “Migrane zervikales*

I Bandscheibenvorfall

Allgemeines:

Atiologie:

Symptome:

¢ Protrusio oder Prolaps von Bandscheibengewebe in Wirbelkanal, meist Lumbalbereich (v.a. L4/5 und
L5/S1), auch Zervikalbereich, meist laterale Diskushernien (seltener medial)

e 2/3 der Vorfélle im Lumbalbereich, 1/3 im Zervikalbereich, nur ca. 2 % im Thorax

e v.a. Degeneration durch mang. Bewegung (¥ Stoffaustausch) + aufrechten Gang (mech. Kompression)

e Bandscheibendegeneration mit Elastizitatsverlust = Protrusio oder Prolaps durch Lig. longitudinale poster-
ius (evtl. Sequester)

¢ = bei dorsolateralem Austritt Wurzelkontakt oder Kompression einer oder mehrerer Wurzeln

e = bei medialem Austritt RUckenmarks- oder Kaudasyndrom

o radikulare Symptomatik durch Kompression der abgehenden Nervenwurzel

o Sensibilitdtsstérungen (Dermatom), motorischen L&hmungen und Reflexausfall, Husten und Pressen
verschlimmert Schmerz, fixierte Schonhaltung, beim medialen Bandscheibenvorfall durch Kompression der
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Zugriff auf das komplette Skript und die
Moglichkeit zum Ausdrucken erhalten
sie nach der Anmeldung bei

www.med-school.de.





