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Im jugendlichen Skelett finden bei der Osteochondrose und der Osteonekrose in
unterschiedlicher Häufigkeit pathologische Knochenumbauvorgänge statt. Beide
Erkrankungen folgen einem stadienhaften zeitlichen Verlauf mit einem Kondensa-
tions-, einem Fragmentations- und einem Ausheilungsstadium, der auch durch
operative Maßnahmen nicht unterbrochen werden kann. Die Ursachen für diese
krankhaften Knochenumbauprozesse, von denen die Osteochondrosis dissecans
die bekannteste und auch häufigste ist, sind letztlich unklar.
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ABKÜRZUNGEN

OD Osteochondrosis dissecans

TEP Totalendoprothese
7

16

6

70

lateral tibial

0,3Patella

Lokalisation der OD-Herde des Kniegelenks
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medial
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Einleitung
Im Jugendalter spielen sich an verschiedenen Skelettab-
schnitten und mit ganz unterschiedlicher Häufigkeit pa-
thologische Knochenumbauvorgänge ab, die entweder
unter dem Begriff der Osteochondrose oder der Osteone-
krose subsumiert werden. Die häufigste und auch be-
kannteste Osteochondrose ist die Osteochondrosis dis-
secans, die nahezu in allen Gelenken vorkommen kann.
Osteonekrosen kommen an der oberen und unteren Ext-
remität vor. Ihre Ursache ist wie bei der Osteochondrosis
dissecans letztlich unklar. Einige entstehen spontan wie
die juvenile Osteonekrosen des Hüftkopfs, die Nekrosen
des Os naviculare oder der Mittelfußköpfchen, andere
stehen im Zusammenhang mit chronischen Überlastun-
gen wie der Morbus Osgood-Schlatter und derMorbus Se-
ver, beide apophysär an Ansatzstellen kräftiger Sehnen.

Ausdrücklich nicht behandelt wird der Morbus Perthes,
da dieses Krankheitsbild sein Haupterkrankungsalter frü-
her hat.
medial lateral

▶ Abb. 1 Lokalisation der Herde der Osteochondrosis dissecans (OD) im
Kniegelenk (Daten der EPOS-Multicenterstudie [2]).
Osteochondrosis dissecans
Die Osteochondrosis dissecans ist als herdförmige osteo-
chondrale Nekrose eines meist konvexen Gelenk-
abschnitts mit dem Potenzial der Herdablösung ins Ge-
lenk definiert. Bei einem ungebremsten Verlauf kommt
es also zur subchondralen Abgrenzung eines osteochon-
dralen Fragments unterschiedlicher Größe, das sukzes-
Juvenile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018
sive den Kontakt zu seiner originären Position in der Ge-
lenkfläche verliert, in einen Ablösungsprozess eintritt und
zum guten Schluss als freier Gelenkkörper (Gelenkmaus)
ins Gelenk ausgestoßen wird. Zurück bleibt ein Bezirk
ohne Gelenkknorpelüberzug, das Mausbett.

Lokalisation

In absteigender Reihenfolge kommt die Osteochondrosis
dissecans am häufigsten vor
▪ im Kniegelenk,
▪ an der medialen Talusschulter,
▪ am Capitulum humeri und
▪ am Hüftkopf [1].
67; 13: 67–78



▶ Tab. 1 St

Stadium
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II

III

IV

V
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Seltene Lokalisationen sind der Humeruskopf oder die
Mittelfußköpfchen. 70% der das Kniegelenk betreffenden
Fälle sind an der medialen Femurkondyle lokalisiert
(▶ Abb. 1 [2]).

Ätiologie

Merke
Die genaue Ursache der Osteochondrosis dissecans
liegt weiter im Dunkeln.

Am häufigsten wird die Theorie repetitiver Mikrotrauma-
ta durch sportliche Überlastung vorgebracht. Da viele Be-
troffene Fußballspieler sind, daher neben der Knie- auch
eine vermehrte Sprunggelenkbelastung aufweisen, kann
man von diesem Grund zumindest als Teilursache aus-
gehen. Wie und warum es letztlich aber zur Unterbre-
chung der Perfusion des osteochondralen Herdes und da-
mit zur Initiierung des Ablösungsvorgangs kommt, ist
nicht bekannt. Es gibt Patienten mit multilokulärem Vor-
kommen – dann werden auch hereditäre Faktoren ur-
sächlich mit angeführt [3].

Symptomatik

Die Symptome sind unabhängig vom betroffenen Gelenk
zu Beginn diffus und uncharakteristisch. Die Jugendlichen
beschreiben belastungsabhängige Gelenkschmerzen,
manchmal mit einer Art Pseudoblockierung. Erst in den
fortgeschritteneren Stadien kommen Gelenkergüsse und
echte Blockierungen oder das Ertasten der durch das Ge-
lenk schwimmenden Gelenkmaus hinzu.

Diagnostik

Zunächst ist die klinische Untersuchung – die nur selten
wegweisend ist, nämlich dann, wenn man den freien Ge-
lenkkörper tasten oder einen direkten Druckschmerz
über dem Mausbett auslösen kann, – indiziert. Diagnos-
tisch steht danach der die konventionelle Röntgendiag-
nostik, gefolgt von einer MRT-Untersuchung an. Mit bei-
den Untersuchungen kann man eine Stadieneinteilung
vornehmen und den Grad der vorhandenen Ablösung be-
adieneinteilung der Osteochondrosis dissecans.

radiologisch [4] MRT

kleine Kompressionszone des subchondralen
Knochens

kleine Signalände

ohne Herdabgren

partielle Fragmentablösung abgrenzbares Fra

komplette Fragmentablösung

weiter imMausbett

Fragment teilwei

komplette Fragmentablösung

freier Gelenkkörper

Fragment komple

imMausbett

freier Gelenkkörp

Wirth T. Juvenile Os
stimmen (▶ Tab. 1, [4, 5]). Auch arthroskopisch gelingt
eine valide Stadieneinteilung [6], die dann auch das ge-
naue therapeutische Vorgehen bestimmt. Trotz Verbes-
serung der magnetresonanztomografischen Auflösung
ist eine verlässliche Einschätzung des Ablösungsgrades
im MRT immer noch nicht sicher möglich [7].

Therapie

Merke
Die Therapie erfolgt alters-, lokalisations- und
stadienabhängig.

Jugendliche mit offenen Wachstumsfugen und noch in
situ liegendem osteochondralem Herd haben eine gute
Chance auf spontane Heilung der Osteochondrosis dis-
secans unter Sportkarenz (s. Fallbeispiel 1 u. ▶ Abb. 2,
[2]). Dies gilt nur in sehr begrenztem Maße für die Lokali-
sation der medialenTalusschulter, die auch im frühen Sta-
dium eine sehr schlechte Spontanheilungstendenz zeigt
[8].

Bei ausbleibender Heilung im Stadium II oder verschlos-
senen Wachstumsfugen und im oberen Sprunggelenk
kommt die arthroskopisch gestützte retrograde Anboh-
rung oder Spongiosaplastik in Frage. Teilabgelöste oder
abgelöste Herde können arthroskopisch oder auch offen
über eine Arthrotomie angefrischt und nach Spongiosa-
unterfütterung mit metallischen oder resorbierbaren
Schrauben oder Stiften refixiert werden.

Gelegentlich ist eine Refixation des freien Gelenkkörpers
aber nicht mehr möglich. Dann wird das Corpus liberum
entfernt und das Mausbett retrograd angebohrt, wenn es
nicht in einer Zone der Hauptbelastung liegt (s. Fallbei-
spiel 2 u. ▶ Abb. 3). Liegt es in der Belastungszone, dann
empfiehlt sich eine Resurfacing-Maßnahme durch ent-
weder Knorpel-Knochen-Transplantation im Sinne einer
Mosaikplastik oder einer autologen Chondrozytentrans-
plantation [9].
arthroskopisch [6]

rung

zung

völlig unauffällig

minimale Demarkation

gment Demarkierung mit Fissur

Falte oder Anhebung

se von Flüssigkeit umgeben klare Abgrenzung, aber

Herd nicht abhebbar

tt von Flüssigkeit umgeben teilabgelöster Herd

aus demMausbett abhebbar

er freier Körper

Mausbett leer
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FALLBEISPIEL 1

▶ Abb. 2 zeigt eine 12-jährige Patientin mit Osteochondrosis dissecans der medialen Femurkondyle im Stadium II. Eine Ausheilung

konnte unter konservativer Therapie, die lediglich aus Sportkarenz bestand, im Verlauf von 18 Monaten erreicht werden.

▶ Abb. 2 Fallbeispiel 1. 12-jährige Patientin mit Osteochondrosis dissecans der medialen Femurkondyle im Stadium II.
a Osteochondrosis dissecans der medialen Femurkondyle im Stadium II (Röntgenaufnahme a.–p.).
b Seitlicher Strahlengang.
c Die Kontrollröntgenaufnahme a.–p. zeigt die Ausheilung nach 18 Monaten.
d Seitlicher Strahlengang.

FALLBEISPIEL 2

Diese Kasuistik zeigt ein 14-jähriges Mädchenmit einer Osteochon-

drosis dissecans des Ellbogens im Stadium IV (▶ Abb. 3). Die Be-

handlung bestand in der Gelenkkörperentfernung und Anbohrung

des Mausbetts.
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Osteonekrosen
Merke

Osteonekrosen können an fast allen gelenknahen
Knochenabschnitten im menschlichen Körper, ganz
bevorzugt im Jugendalter, entstehen.

Es gibt dabei extrem seltene Lokalisationen wie beispiels-
weise die Osteonekrose des Os scaphoideum (Morbus
Preiser).

Diese Erkrankungen folgen in aller Regel einem kaum be-
einflussbaren regelhaften Verlauf. Nach Eintritt der
Durchblutungsstörung, die allen diesen Krankheitsbil-
dern mutmaßlich ursächlich zugrunde liegt, kommt es
zu dem in der Übersicht dargestellten Krankheitsverlauf.
▶ Abb. 3 Fallbeispiel 2. Osteochondrosis dissecans des Ellbogens
im Stadium IV.
a Präoperative Röntgenaufnahme (seitlicher Strahlengang).
b MRT präoperativ.

ÜBERSICHT

Regelhafter Krankheitsverlauf der Osteonekrosen

▪ Kondensationsphase: Verdichtung des Knochens

(bereits sichtbar im konventionellen Röntgenbild)

↓

▪ Fragmentierungsphase

↓

▪Wiederaufbauphase

– von unterschiedlich langer Dauer

– Restitution ad integrum oder Defektheilung

69Wirth T. Juvenile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–78
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▶ Abb. 4 Die 3 verschiedenen Formen der juvenilen idiopathischen Hüftkopfnekrose.
a Klassisches Erkrankungsmuster.
b Segmentaler Kollaps des Kopfes.
c Segmentaler Kollaps des Kopfes.
d Femurkopfdestruktion.
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Cave
Neben einer Restitutio ad integrum kommen auch
teils schwerwiegende, dauerhaft Probleme er-
zeugende Defektheilungen vor.

Im Folgenden werden die häufigeren und deshalb auch
klinisch relevanten Osteonekrosen der oberen und unte-
ren Extremität besprochen.

Spontan auftretende Osteonekrosen
der unteren Extremität
Juvenile Form der idiopathischen Hüftkopfnekrose

Etwa ab dem 12. Lebensjahr kommt bei Adoleszenten
eine spontan auftretende idiopathische Form der Hüft-
kopfnekrose vor. Sie wird gern auch als Spät-Perthes be-
zeichnet, beinhaltet aber nur in einem Teil der Fälle Ele-
mente des Morbus Perthes. Deshalb wird der Begriff der
idiopathischen juvenilen Femurkopfnekrose diesem
Krankheitsbild viel besser gerecht.
Wirth T. Juvenile Os
Merke
Durch das späte Auftreten dieser Form der Hüftkopf-
nekrose mit nur noch sehr begrenztem verbleiben-
dem Remodellierungspotenzial ist die Prognose sehr
bescheiden.

Diese Erkrankung kommt in 3 Formen vor:
▪ klassisches stadienhaftes Erkrankungsmuster,
▪ segmentaler Kollaps des Kopfes und
▪ Femurkopfdestruktion mit fehlender Fähigkeit zur

Revaskularisation [10].

Die Symptome sind teilweise dramatisch. Neben Bewe-
gungseinschränkungen vor allem der Abduktion und Ro-
tation sowie Beugung und teils sehr ausgeprägtem Hin-
ken kommt es zu einer fortschreitenden Adduktionskon-
traktur und relativen Beinverkürzung, die mehrere Zenti-
meter ausmachen kann. Radiologisch kann man dann die
Eingruppierung in eine der 3 Formen vornehmen
(▶ Abb. 4), die sich in ihrer Prognose sehr deutlich unter-
scheiden. Eine Kernspintomografie kann das Ausmaß der
Nekrose oder Destruktion detaillierter beschreiben
teochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–78



FALLBEISPIEL 3

▶ Abb. 5 zeigt den Morbus Köhler im Kondensationsstadium bei

einem 8-jährigen Jungen. Im Verlauf heilt die Erkrankungmit weit-

gehender Normalisierung der Knochenform unter symptomatischer

Therapie aus (Ausheilungmit Restitutio ad integrum).

▶ Abb. 5 Fallbeispiel 3. Morbus Köhler im Kondensationsstadium.
a Bei Diagnosestellung: Verdichtung des Os naviculare.
b Nach Therapie (Strahlengang a.–p.).
c Seitlicher Strahlengang (Aufnahme stehend).
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helfen, hat aber keinen nennenswerten Einfluss auf die
Therapie.

Die richtige Therapieentscheidung ist ein schwieriges Un-
terfangen. Die konservative Therapie beinhaltet physio-
therapeutische Ansätze durch Bewegungsübungen und
Traktion sowie partielle Entlastung der symptomatischen
Hüfte. Es besteht Sportverbot.

Dieser konservative Therapieansatz ist leider nur in weni-
gen Fällen erfolgreich. Bei Patienten, die das klassische
Erkrankungsmuster, also Kondensations-, Fragmenta-
tions- und Wiederaufbaustadium zeigen, kann eine Con-
tainment-verbessernde operative Maßnahme ordentliche
klinische Ergebnisse bringen. Jugendliche mit der Ent-
wicklung einer Adduktionskontraktur profitieren von
einer introchantären valgisierenden Femurosteotomie,
ohne dass sich die Hüftkopfform entscheidend verbes-
sern lässt.

Im Falle des Vorliegens einer vollständigen Femurkopf-
destruktion sind rekonstruktive Maßnahmen vergebliche
Mühen, da die Patienten erst nach Implantation einer
Hüfttotalendoprothese (Hüft-TEP) funktionell und
schmerzseitig zufriedenzustellen sind.

Merke
Somit stellt dieses Krankheitsbild die am schwersten
verlaufende juvenile Osteonekrose dar, da alle noch
so gut gemeinten therapeutischen Bemühungen nur
selten von gutem Erfolg gekrönt werden.

Osteonekrose des Os naviculare (Morbus Köhler)

Diese Osteonekrose gehört zu den häufiger vorkommen-
den Durchblutungsstörungen am wachsenden Knochen.
Dies ist jedenfalls die wahrscheinlichste Ursache der Er-
krankung, wenngleich auch eine Vulnerabilität des recht
spät erscheinenden Knochenkerns des Os naviculare
durch mechanische Kompression diskutiert wird.

Das Erkrankungsalter der von Köhler im Jahre 1908 be-
schriebenen Erkrankung variiert in der Literatur zwischen
2 und 8 Jahren mit einem Altersgipfel um das 5. Lebens-
jahr. In unserem Krankengut sind die Kinder aber durch-
schnittlich älter, alle im Grundschulalter.

Cave
Die teilweise mehrkernigen Ossifikationsanlagen des
Os naviculare dürfen nicht mit dem Morbus Köhler
verwechselt werden.

Betroffen sind häufiger Jungen als Mädchen.

Klinisch fallen die Kinder mit zunehmenden Schmerzen
des Mittelfußes und der Fußwurzel unter Belastung und
später auch beim normalen Gehen auf. Viele beginnen
zu hinken, manche verweigern die Belastung des Fußes.
Wirth T. Juvenile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018
In anderen Fällen verläuft der Morbus Köhler völlig
asymptomatisch und wird nur zufällig entdeckt. Radio-
logisch fällt im konventionellen Bild eine Verdichtung
von Teilen oder des ganzen Os naviculare auf (s. Fallbei-
spiel 3 u. ▶ Abb. 5a). Im Fragmentationsstadium ist der
Knochenkern des Os naviculare segmentiert. Eine Kern-
spintomografie ist hier diagnostisch zwar hilfreich in Be-
zug auf das Stellen der Diagnose und die Beschreibung
der Ausdehnung der Nekrose, hat aber keine Auswirkung
auf therapeutische Entscheidungen.

Fast immer kommt es beim Morbus Köhler zur folgen-
losen Ausheilung mit Restitutio ad integrum, selten mit
einer Deformierung des Knochens. Die Therapie ist folg-
lich auch durchweg konservativ und symptomatisch –
die Bausteine der Behandlung [11] sind:
71; 13: 67–78
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▪ weichbettende Einlagen,
▪ Sportpause,
▪ angepasste Gehbelastungen,
▪ eine antiphlogistische Therapie
▪ eine gute Information des Patienten über die günstige

Prognose der Erkrankung.

Osteonekrose der Mittelfußköpfchen
(Morbus Freiberg-Köhler)

Der Altersgipfel des Morbus Freiberg-Köhler, also der Os-
teonekrose eines Mittelfußköpfchens, liegt deutlich spä-
ter in der Adoleszenz, etwa bei 12–16 Jahren. Von dieser
Erkrankung wurde zuerst von Freiberg im Jahre 1914 be-
richtet.
PIEL 4

istik stellt ein 15-jähriges Mädchenmit einer Osteonekro-

ittelfußknochens vor. (▶ Abb. 6). Die Therapie erfolgt

ndierende retrokapitale Osteotomie (▶ Abb. 6b).

Fallbeispiel 4. Osteonekrose des 2. Mittelfußknochens
Freiberg).
erative Röntgenaufnahmen.
pie: extendierende retrokapitale Osteotomie.
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Am häufigsten ist das zweite Mittelfußköpfchen betrof-
fen, und es kommt zum typischen Ablauf der Kaskade
einer Osteonekrose über Kondensation, Fragmentation
und Wiederaufbau. Allerdings heilt diese Osteonekrose
in der Mehrzahl der Fälle mit einer Deformierung des Mit-
telfußköpfchens aus, einer Abflachung der Gelenkfläche,
die durchaus dauerhafte Schmerzen und Probleme vor al-
lem beim Abrollvorgang des Gangzyklus verursachen
kann. Die Patienten, es sind vorwiegend Mädchen, be-
merken das Problem meist erst im Fragmentationsstadi-
um, wenn es zu einer Bewegungseinschränkung der Dor-
salextension des Zehs im Grundgelenk mit einer signifi-
kanten Schwellung kommt.

Bei der klinischen Untersuchung ist die Dorsalextension
des betroffenen Grundgelenks stark eingeschränkt bis
aufgehoben und das angeschwollene Gelenk stark druck-
schmerzhaft. Die Diagnose wird konventionell radio-
logisch gestellt – eine weiterführende Diagnostik ist pri-
mär an und für sich unnötig. Die Einschränkung der Dor-
salextension des Zehs verursacht aber erhebliche kli-
nische Probleme. Durch den gestörten Abrollvorgang ist
das Gangbild beeinträchtigt. Sportliche Belastungen, der
Zehenspitzenstand oder das Abspringen über den Vorfuß
sind stark behindert.

Therapeutisch kommt wieder eine Einlagenversorgung,
evtl. mit besonderer Weichbettung unter dem betroffe-
nen Mittelfußköpfchen, oder gar eine vordere Abrollhilfe
in Frage.

Wenn die Ausheilung der Erkrankung mit einer starken
Abflachung der Gelenkfläche einhergeht, ist eine Extensi-
onsosteotomie ein sehr gutes Mittel, eine kongruente
Gelenkfläche mit erheblich verbesserter Funktion zu er-
zeugen (s. Fallbeispiel 4 u. ▶ Abb. 6, [12]). Für die Indika-
tionsstellung zur Operation ist das MRT sehr hilfreich, da
es Aufschluss über die Intaktheit der anteroinferioren Ge-
lenkfläche gibt.

Osteonekrose des Capitulum humeri
(Morbus Panner)

Merke
Die wichtigste und häufigste avaskuläre Osteonekro-
se des Ellbogengelenks ist die des Capitulum humeri.

Man fasst den Morbus Panner als avaskuläre Osteonekro-
se des Knochenkerns des Capitulum humeri auf. [13]. An-
dere avaskuläre Nekrosen des Ellbogengelenks betreffen
das Radiusköpfchen oder die Trochlea humeri (Morbus
Hegemann).

Das Erkrankungsalter ist für den Morbus Panner mit
einem Erkrankungsbeginn unter 10 Jahren klar definiert.
Das sich entwickelnde sekundäre Ossifikationszentrum
des Capitulum humeri gilt hinsichtlich seiner Vaskularisa-
tion in dieser Phase als vulnerabel.
teochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–78



▶ Abb. 7 Lunatummalazie im Stadium IIIA links bei 14 Jahre altem
Jungen: partieller Kollaps des Knochens; Ulnaminusvariante.
a Röntgenbild.
b MRT.
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Symptomatik und Diagnostik

Der Verlauf des Morbus Panner folgt dem der klassischen
Osteonekrose. In den meisten Fällen kommt es zur voll-
ständigen Ausheilung, gelegentlich zu einer Abflachung
der Gelenkfläche [14]. In der Anamnese fehlt jedenfalls
der Hinweis auf ein traumatisches Geschehen. Die Kinder
klagen über eine Bewegungseinschränkung im Ellbogen-
gelenk, vor allem ein Streckdefizit. Echte Blockierungen
kommen nicht vor, eher Pseudoblockierungen und inter-
mittierende Gelenkschwellungen. Im Röntgenbild findet
sich stadienabhängig entweder einen Bezirk umschriebe-
ner subchondraler Verdichtung oder Fragmentation.

Therapie und Prognose

Die Behandlung des Morbus Panner ist nahezu aus-
schließlich konservativ. Einschränkungen sportlicher Ak-
tivitäten und die Aufklärung über die exzellente Prognose
dieser Erkrankung sind die Pfeiler der Therapie. In Einzel-
fällen kann einmal eine Gipsimmobilisation oder auch
eine arthroskopische Beurteilung der Gelenkfläche ange-
zeigt sein.

Osteonekrose des Os lunatum
(Morbus Kienböck)

Die Mondbeinosteonekrose ist die häufigste Osteonekro-
se der Handgelenkregion. Im Wachstumsalter kommt sie
in der Altersgruppe der älteren Jugendlichen vor. Die Pa-
tienten klagen über uncharakteristische Handgelenk-
schmerzen unter Belastung und auch in Ruhe. In späteren
Stadien wird dann über Bewegungseinschränkungen und
auch Einschränkungen bei alltäglichen manuellen Ver-
richtungen berichtet.

Für den Morbus Kienböck gilt ein multifaktorielles Szena-
rio als ursächlich:
▪ lokale Perfusionsstörung,
▪ repetitive Mikrotraumatisierung und
▪ anatomische und biomechanische Betrachtungen in

Zusammenhang mit einer Ulnaverkürzung.

PRAXISTIPP

Deshalb ist in der radiologischen Bewertung der

Lunatummalazie die Analyse der Ulnalänge sehr

wichtig.

Einteilung

Die Osteonekrose des Os lunatumwird in 4 Stadien diskri-
miniert:
▪ Das Stadium I zeigt noch keinerlei konventionell radio-

logische Veränderungen und ist nur in der Magnetre-
sonanztomografie sichtbar.

▪ Im Stadium II liegt eine vermehrte Sklerosierung im
Röntgenbild vor.
Wirth T. Juvenile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018
▪ Das Stadium III wird in IIIA oder IIIB unterteilt, je nach-
dem, ob eine karpale Instabilität vorliegt oder nicht
(▶ Abb. 7).

▪ Im Stadium IV ist das Os lunatum komplett kollabiert,
womit die gesamte perilunäre Architektur der Hand-
wurzel zerstört ist [15].

Therapie und Prognose

Die Therapie orientiert sich an den o.g. Stadien und kann
nur im Stadium I und II durch konservative Maßnahmen
wie Gipsimmobilisation für 6 Wochen und Vermeidung
handgelenkbelastender Tätigkeiten von Erfolg gekrönt
sein. Im Stadium II und IIIA wird ohne Ulnaminusvariante
eine Verkürzung des Os capitatum, mit Ulnaminusvari-
ante hingegen eine Radiusverkürzungsosteotomie emp-
fohlen [16,17]. Im Stadium IIIB können limitierte Arthro-
desen zwischen Os scaphoideum, Os trapezium und Os
trapezoideum oder zwischen Os scaphoideum und Os ca-
pitatum in Frage kommen. Im Stadium IV bleiben die Re-
sektion des Os lunatum, eine Handgelenkarthrodese
oder ‑endoprothese als Behandlungsoptionen.

Osteonekrosen an Apophysen
Kniegelenkregion: Morbus Osgood-Schlatter
und Morbus Sinding-Larsen-Johansson

Verschiedene Erkrankungen der Apophysen, die sehr oft
im Zusammenhang mit beispielsweise sportlicher Über-
beanspruchung stehen, zeigen ähnliche knöcherne Ver-
änderungen auf der Zeitschiene wie die bereits beschrie-
benen Osteonekrosen. Es kommt radiologisch zu Kon-
densations- und Sklerosierungsphänomenen, im wei-
teren Verlauf zu Fragmentierungen und am Ende des Pro-
zesses zu einer Ausheilung mit nachfolgend vollständiger
Wiederherstellung der Belastbarkeit.

Merke
Allen Osteonekrosen der Apophysen ist gemein, dass
sie Ansatzstellen von Sehnen entsprechen und damit
repetitiven Zugbelastungen unter normalen und
sportlichen Aktivitäten ausgesetzt sind.
73; 13: 67–78



▶ Abb. 8 D
Extremität.
a Morbus O
Ossikelchen
b Morbus S
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Die häufigste apophysäre Osteonekrose der Kniegelenk-
region ist der Morbus Osgood-Schlatter.

Morbus Osgood-Schlatter

Der Morbus Osgood-Schlatter ist eine aseptische Osteo-
nekrose der Tuberositas tibiae und entsteht durch wie-
derholten Stress durch Zug beim Sport, besonders beim
Fußball [18]. Das Krankheitsbild wurde 1903 durch Os-
good und Schlatter beschrieben. Es kommt in 4,5% bei
Gelegenheitssportlern und in 21,4% bei sportlich sehr ak-
tiven Schülern vor. In einem Viertel der Fälle tritt der Mor-
bus Osgood-Schlatter beidseits auf, das männliche Ge-
schlecht ist häufiger betroffen. Die Prävalenz liegt etwa
bei 10%. Unter 956 Jugendlichen erkrankten 9,8% an
einem Morbus Osgood-Schlatter, davon 11% Jungen und
8,3% Mädchen. Als prädisponierende Faktoren wurden
sportliche Aktivitäten und die Verkürzung des M. rectus
femoris identifiziert. [19].

Das klinische Erscheinungsbild ist sehr bekannt:
▪ belastungsabhängige Schmerzen an und über der

Tuberositas tibiae bei oder nach dem Sport,
▪ Entstehung einer lokalen Schwellung,
▪ lokaler Druckschmerz.

Dabei variiert die Schmerzintensität stark, von unter-
schwellig bis zur kompletten Berührungsempfindlichkeit.
Immer wieder können die Schmerzen beim gestreckten
Anheben des Beines oder Strecken des Kniegelenks ge-
gen Widerstand provoziert werden. Der Verlauf kann
langwierig sein. Auch beimMorbus Osgood-Schlatter lau-
fen die Phasen Kondensations-, Fragmentations- und
Wiederaufbaustadium in chronologisch nicht beeinfluss-
barer Folge ab. Es kommt zu Ausheilung mit einer mehr
oder weniger ausgeprägt prominenten Tuberositas tibiae
und in manchen Fällen zu einem persistierenden freien
und auch lokal schmerzhaften Ossikel (▶ Abb. 8a).
ie häufigsten Osteonekrosen der Apophysen der unteren

sgood-Schlatter mit kleinem freiem, hochschmerzhaftem
.
inding-Larsen-Johansson in der MRT-Diagnostik.
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Die Therapie ist symptomatisch:
▪ Sportpause in den akuten Phasen, nicht grundsätzlich;
▪ lokal und systemisch antiphlogistische Maßnahmen,

je nach Intensität der Symptome.
▪ Sehr gelegentlich und bei therapierefraktären Situa-

tionen ist die Anlage eines Oberschenkelgipstutors
für 4 Wochen angezeigt.

▪ Das schmerzhafte Ossikel, das nach Abschluss der
Wiederaufbauphase für Probleme sorgt, wird chirur-
gisch entfernt.

Morbus Sinding-Larsen-Johansson

Der Morbus Sinding-Larsen-Johansson ist die avaskuläre
Osteonekrose der Patellaspitze am Ursprung der Patellar-
sehne. Er ist seltener als der Morbus Osgood-Schlatter
und ursächlich auch mit repetitiven Belastungen der Seh-
ne bei bestimmten Sportarten, besonders auch Sprung-
sportarten verknüpft [20].

Die Diagnose ist klinisch einfacher als radiologisch. Der
Druckschmerz an der Patellaspitze, die typische Sport-
anamnese, das Auftreten der Symptomatik in unmittel-
barem zeitlichem Zusammenhang mit der Ausübung der
Sportart stärken die Verdachtsdiagnose – doch dann ein
unauffälliges Röntgenbild. Erst im Verlauf findet man
Sklerosierungsfiguren an der Patellaspitze, manchmal
auch eine Art Fragmentation. Im Kernspintomogramm
ist die Diagnose etwas einfacher. Dort sieht man um-
schriebene Signalverstärkungen, auch einmal ein Umge-
bungsödem oder Fragmentierungen des distalen Patella-
pols (▶ Abb. 8b). Ganz besondere Möglichkeiten bietet
aber auch die Ultraschalldiagnostik [21].

Die Therapie ist identisch zu der des Morbus Osgood-
Schlatter (s. o.), es braucht aber eigentlich nie eine chirur-
gische Intervention.

Morbus Sever

Die Apophysitis calcanei wird als Morbus Sever bezeich-
net. Sever hat das Krankheitsbild im Jahre 1912 beschrie-
ben.

Verschiedene Aspekte dieser Erkrankung bleiben obskur.
Während die Klinik ziemlich eindeutig ist, ist die Interpre-
tation des Röntgenbildes und auch der Magnetresonanz-
tomografie nicht so klar. Die Prävalenz des Morbus Sever
liegt bei 3,7 Fällen auf 1000 registrierte Patienten [22].
Die Patienten beklagen sich über Fersenschmerzen unter
allgemeiner, aber vor allem unter sportlicher Belastung.
In Erhebungen unter Fußballspielern nimmt die Apophy-
sitis calcanei immer einen sehr prominenten Platz in der
Häufigkeitsstatistik ein [18]. Ein Zusammenhang mit der
Verkürzung des Gastrocnemius-Soleus-Achillessehnen-
komplexes wird ebenfalls vermutet.
teochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–78



▶ Abb. 9 Mehrkernige Apophyse des Fersenbeins im Alter von 7 Jahren,
also eine normale Variante und kein Morbus Sever.
a Mehrkernige Apophyse als Normvariante im Röntgenbild.
b Die mehrkernige Apophyse im MRT.

KERNAUSSAGEN

▪ Sowohl die Osteochondrosis dissecans als auch die

juvenilen Osteonekrosen folgen einem stadien-

haften zeitlichen Verlauf und ändern dabei ihre

Morphologie vom Kondensations- über das Frag-

mentations- zum Ausheilungsstadium.  V
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Das Röntgenbild ist sehr schwer zu interpretieren. Es gibt
alles:
▪ Normalbefund,
▪ fragmentierte Apophysen des Kalkaneus,
▪ völlig sklerosierte Apophysen.

PRAXISTIPP

Da bekanntermaßen mehrkernige Apophysen des

Kalkaneus als Normvariante vorkommen (▶ Abb. 9),

kann es durchaus sein, dass das Röntgenbild in dem

einen oder anderen Fall überbewertet wird.

Auch das MRT bringt hier wenig Licht ins Dunkel, da die
Befunde ähnlich heterogen ausfallen. Somit haftet dem
Morbus Sever durchaus auch etwas Mystisches an – trotz-
dem leiden die Patienten und müssen behandelt werden.

Lokale antiphlogistische Maßnahmen, vor allem aber die
Verordnung eines Fersenpolsters, eines Pufferabsatzes
oder auch einer Fersenerhöhung, also ein bewusst her-
beigeführter Spitzfuß, bringen Linderung und die Beseiti-
gung der Symptome. Es gibt keinen Platz für ein chirurgi-
sches Vorgehen.
▪ In der Therapie der Osteochondrosis dissecans gilt

es, die Ablösung des osteochondralen Herds zu

verhindern.

▪ Viele Osteonekrosen führen im Ausheilungsstadi-

um nicht zu einer komplettenWiederherstellung

der normalen Anatomie, sondern zu einer Defekt-

heilung. Nur in wenigen Fällen, ganz besonders an

der Hüfte und am zweiten Mittelfußköpfchen, hat

des Restdeformität eine substanzielle klinische

Relevanz.

▪ Das Erkrankungsalter spielt für die Prognose der

Erkrankung im Hinblick auf verbleibende Defor-

mitäten eine wichtige Rolle.

▪ Durch operative Maßnahmen kann der gesetz-

mäßige zeitliche Ablauf der Erkrankung nicht

unterbrochen werden.
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Zusammenfassung
Die Osteochondrosen und Osteonekrosen des wachsen-
den Skeletts sind in ihrer Ursache noch nicht verstanden.
Trotzdem wird fast ausnahmslos die Kombination von
vermehrter sportlicher Belastung und der Entstehung
einer lokalen Durchblutungsstörung als Teilursache ge-
nannt. Erzeugen repetitive Mikrotraumata örtliche Per-
fusionslücken? Es gibt nur anamnestische Gemeinsam-
keiten, aber keine Beweise.

Für die Prognose spielt das Erkrankungsalter eine wichti-
ge Rolle: Je jünger der Patient bei Diagnose, desto aus-
sichtreicher die Heilungschancen. Die meisten Patienten
können mit konservativen Therapiemaßnahmen gebes-
sert, oft auch geheilt werden. Diese sind aber unpopulär,
denn sie fordern den Verzicht auf die geliebte sportliche
Betätigung. In anderen Fällen, besonders bei älteren Ju-
gendlichen, können operative Verfahren zu sehr positiven
Resultaten verhelfen.

Nur die idiopathische Hüftkopfnekrose des Jugendlichen
verhält sich anders. Sie hat eine überwiegend schlechte
Prognose, wenn sie nicht dem üblichen stadienhaften
Verlauf, also dem Muster nahezu aller Osteonekrosen
folgt.
Wirth T. Juvenile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018
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Frage 1

Zu den juvenilen Osteonekrosen gehört eine der folgenden Er-
krankungen nicht. Welche?
A die juvenile avaskuläre Osteonekrose des Femurkopfs
B der Morbus Hegemann
C der Morbus Preiser
D der Morbus Freiberg-Köhler
E der Morbus Paget

Frage 2

Welche Aussage zur Osteochondrosis dissecans (OD) ist richtig?
A Häufigste Lokalisation ist das Capitulum humeri (Ellbogen-

gelenk).
B Im Stadium I ist die OD arthroskopisch noch nicht abgrenz-

bar.
C Im Stadium der Ablösung versteckt sich der freie Gelenkkör-

per an einem geeigneten Ort im Gelenk und bleibt symptom-
frei.

D Die Osteochondrosis dissecans wird immer durch ein Trauma
verursacht.

E Das einmal gefundene Stadium der Erkrankung verändert
sich nicht mehr, die Osteochondrosis dissecans ist ein stati-
scher Befund.

Frage 3

Welche Aussage zur Diagnostik der Osteochondrosis dissecans
ist richtig?
A Bei multilokulärer Betroffenheit können hereditäre Faktoren

eine Rolle spielen.
B Wichtigste diagnostische Maßnahme ist die Durchführung

einer Computertomografie.
C In der konventionellen Röntgendiagnostik kann man die Sta-

dieneinteilung bei der Osteochondrosis dissecans nicht vor-
nehmen.

D Die Befunde der Magnetresonanztomografie finden sich bei
der Arthroskopie immer deckungsgleich wieder.

E Bei der Arthroskopie kann man sehr häufig nicht feststellen,
welches Stadium der Erkrankung vorliegt.
rosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–
Frage 4

Welche Aussage zur Therapie der Osteochondrosis dissecans
(OD) ist falsch?
A Eine konservative Therapie der Osteochondrosis dissecans

kann bei offenen Wachstumsfugen erfolgreich sein.
B Eine valide Therapie der Osteochondrosis dissecans im Stadi-

um II ist die retrograde Herdanbohrung.
C Bei teilabgelöstem OD-Herd kommt eine subchondrale Spon-

giosaplastik mit Refixation des Herdes in Frage.
D Eine Refixation eines komplett abgelösten Fragments (freier

Gelenkkörper) ist grundsätzlich möglich, oft führt aber auch
die Entfernung mit Mausbettanbohrung zum Erfolg.

E Die Therapie erfolgt alters-, lokalisations- und stadien-
unabhängig.

Frage 5

Welche Aussage zum zeitlichen Verlauf einer Osteonekrose-
erkrankung des Jugendlichen ist richtig?
A Die Erkrankung kann zwischen den beschriebenen Stadien

hin- und herspringen, nach rein zufälligen Kriterien.
B Das Kondensationsstadium ist durch eine Verdichtung des

nekrotischen Areals im konventionellen Röntgenbild charak-
terisiert.

C Im Wiederaufbaustadium findet man viele kleine punktierte
Fragmente ohne Knochenneubildung.

D Das Fragmentationsstadium ist das Endstadium der Erkran-
kung und beschreibt den ausgeheilten Befund.

E Ein typischer zeitlicher Verlauf einer Osteonekroseerkran-
kung erstreckt sich etwa über drei Wochen.
▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite…
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Frage 6

Die juvenile idiopathische Form der Osteonekrose …
A verläuft in fast allen Fällen günstig mit Ausheilung in der Re-

stitutio ad integrum.
B kann durch eine Containment-verbessernde operative Maß-

nahme (Verbesserung der Hüftkopfüberdachung) immer
sehr gut beeinflusst werden.

C endet immer in früher Jugend in der Hüfttotalendoprothese.
D kommt in 3 verschiedenen Unterformen vor, die sich auch in

ihrer Prognose unterscheiden.
E gehört zu den Erkrankungen des rheumatischen Formenkrei-

ses und nicht zu den Osteonekrosen.

Frage 7

Eine der folgenden Aussage zu den Osteonekrosen des Fußes
(Morbus Köhler und Morbus Freiberg-Köhler) ist falsch. Welche?
A Die Osteonekrose des Os naviculare hat eine sehr gute Prog-

nose, weil sie fast immer mit der vollen Wiederherstellung
der physiologischen Knochenform ausheilt.

B Der Morbus Freiberg-Köhler kommt am häufigsten am 2. Mit-
telfußköpfchen vor.

C Als Ursachen beider Erkrankungen spielen Mikrotraumata
und eine lokale Perfusionsstörung eine Rolle.

D Mit der retrokapitalen Extensionsosteotomie steht eine sehr
erfolgreiche operative Maßnahme zur Behandlung des Mor-
bus Freiberg-Köhler zur Verfügung.

E Der Morbus Köhler hat seinen Altersgipfel in der späten Ado-
leszenz.

Frage 8

Wodurch ist der Morbus Panner gekennzeichnet?
A Beim Morbus Panner handelt es sich um die Osteonekrose

des Radiusköpfchens.
B Der Morbus Panner beginnt immer bereits im Fragmenta-

tionsstadium und kennt kein Kondensationsstadium.
C Per definitionem liegt das Erkrankungsalter bei Diagnosestel-

lung unter dem 10. Lebensjahr.
D Der Morbus Panner kann nur durch operative Maßnahmen,

am besten Ausschälung des betroffenen Areals, erfolgreich
therapiert werden.

E Eine intermittierende Gipsruhigstellung ist bei Morbus Pan-
ner kontraindiziert, weil es dann immer zur radiologisch
nachweisbaren Befundverschlechterung kommt.
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Frage 9

Die Lunatummalazie …
A wird auch als Morbus Preiser bezeichnet.
B verläuft klinisch fast immer stumm und fällt nur zufällig auf.
C kann im Magnetresonanztomogramm schlechter diagnosti-

ziert werden als im konventionellen Röntgenbild.
D hat sich für eine Stadieneinteilung zur Diskriminierung der

Therapieoptionen als ungeeignet erwiesen.
E hat multifaktorielle Ursachen: lokale Perfusionsstörung, re-

petitive Mikrotraumatisierung und anatomische und bio-
mechanische Betrachtungen im Hinblick auf eine Ulnaverkür-
zung.

Frage 10

Welche Aussage zu den apophysären Osteonekrosen im Wachs-
tumsalter ist richtig?
A Sport spielt in der Entstehung des Morbus Osgood-Schlatter,

Sinding-Larsen-Johansson und Morbus Sever keine Rolle.
B Der Morbus Osgood-Schlatter kann mit einem schmerzhaf-

ten persistierenden Ossikel als Endzustand ausheilen.
C Beim Morbus Sever findet man im Röntgenbild immer eine

charakteristische Verdichtung der ganzen Fersenbeinapo-
physe.

D Der Morbus Sinding-Larsen-Johansson zeigt sich als knöcher-
ne Veränderung am Ansatz der Quadrizepssehne am oberen
Patellapol.

E Die primäre Therapie aller apophysären Osteonekrosen be-
steht in einer operativen Behandlung durch Einkerbung der
ortsständigen Sehnenansätze.
venile Osteochondrosen und… Orthopädie und Unfallchirurgie up2date 2018; 13: 67–78


