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Pathologische Frakturen bei Osteomyelitis/Osteitis

'm] Thomas von Stein, Volker Biihren

Zusammenfassung

Pathologische Frakturen im Rahmen
einer Osteomyelitis/Osteitis sind in
der Regel Folge- oder Refrakturen.
Die heutzutage selten gewordene, vor-
wiegend juvenile Osteomyelitis fiihrt
nur noch selten zu Spontanfrakturen,
beim dlteren Erwachsenen sind nahe-
zu ausschlieBlich die Wirbelkorper
betroffen. Grundvoraussetzung einer
erfolgreichen Therapie der Osteomye-
litis ist die Sanierung des Knochenin-
fektes. Im Rahmen der Rekonstruktion
und erneuten Stabilisierung ist unbe-
dingt darauf zu achten, dass vitaler
Knochen mittels moglichst stabiler
Osteosynthese verbunden oder rekon-
struiert wird. In der Nachbehandlung
sollten dystrophiebegiinstigende Fak-
toren wie z.B. eine lange Immobilisie-
rung und Entlastung vermieden wer-
den. Die Knochenbruchheilung nach
infektbedingter pathologischer Frak-
tur verlduft individuell hochst unter-
schiedlich. Ein Regelzeitintervall zur
gef. notwendigen Metallentfernung
kann daher nicht angegeben werden
und ist stets individuell radiologisch
zu priifen.

Einleitung

. Definitionsgemal’ handelt es sich bei pa-
thologischen Frakturen infolge Osteo-
myelitis/Osteitis um Frakturen, die ihre
Ursache in einer krankhaften Verdnde-
rung der Knochenstruktur haben und
den Knochen meist schon durch sog. in-
addquate Unfallmechanismen, also bei
geringer Krafteinwirkung, brechen las-
sen.
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Pathological Fractures
and Osteomyelitis/Osteitis

Pathological fractures complicating
acute or chronic osteomyelitis are usu-
ally refractures. Currently, the typical
juvenile osteomyelitis causes sponta-
neous fractures only rarely whereas in
elder adults osteomyelitis affects the
vertebral bodies predominently. As a
basic principle, the first step of the
therapy must be decontamination of
the bone infection. Within the limits
of reconstruction and stabilisation, it
is necessary to connect vital bone.
During rehabilitation process long pe-
riods of immobilisation and absence
of load-bearing should be avoided.
The healing of the bone after patho-
logical fractures caused by infection
proceeds very individually. Therefore,
the date for removal of the osteosyn-
thesis, if necessary, depends mainly
on the results of X-ray check-ups.

Neben der direkten Zerstérung des Kno-
chens kann der Schddigungsmechanis-
mus auch in einer Rarifizierung (Verar-
mung) der knéchernen Struktur dhnlich
der Osteoporose, der Dystrophie durch
Immobilisierung oder der chronischen
Osteitis/Osteomyelitis bestehen. Dadurch
wird der Knochen zwar harter, er sklero-
siert, biit aber dafiir erheblich an Elasti-
zitdt ein, das heiflt er wird spréde, wo-
durch er wiederum deutlich leichter
frakturiert [7, 10].

Zugrunde liegt in aller Regel ein Un-
gleichgewicht im Knochenstoffwechsel
(Knochenabbau, -aufbau, - umbau).

Ziel der jeweiligen Therapie, ob konser-
vativ oder operativ, muss es sein, die Re-
paraturmechanismen derart giinstig zu
beeinflussen, dass letztlich eine kndcher-
ne Heilung ad integrum, also mit einem
normalen Knochenbau und damit Stabi-
lisierung eintreten kann.

Entstehung

Im deutschsprachigen Raum wird im Ge-
gensatz zum angelsdchsischen Sprach-
raum zwischen Osteomyelitis und Ostei-
tis unterschieden. Von beiden Erkran-
kungen existiert jeweils eine akute und
eine chronische Form. Eine Knochenent-
zlindung gilt als chronisch, wenn sie lan-
ger als 6 Wochen besteht.

Klinisch sinnvoll ist hierbei die Unter-
scheidung zwischen unmittelbar infekt-
bedingten Zerstérungen des Knochens,
die zu Frakturen fithren und andererseits
den strukturellen Verinderungen des
Knochens, die auch nach sanierter Ent-
ziindung des Knochens verbleiben.

Knochendestruktion

Sowohl innere, endogene als auch duf3e-
re, exogene Ursachen kénnen zu einer
zerstérenden Entziindung des Knochens
und nachfolgender Fraktur fiihren.

Endogene Ursachen

Die typische Ursache einer endogenen,
infektbedingten Zerstérung des Kno-
chens ist die Osteomyelitis.

. Die Osteo-myelitis ist eine bakterielle In-
fektion des Knochens, die endogen, also
hamatogen oder lymphogen, ohne &du-
Rere Eintrittspforte entsteht.

Die Osteomyelitis beginnt von innen und
breitet sich nach auRen fort. In der Regel
liegt ein bakterieller Herd, wie z.B. eine
Sinusitis oder Tonsillitis, zugrunde. Diese
Erkrankung betrifft vorwiegend Kinder
und Jugendliche, wobei die vorwiegend
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Abb.2

(a) 78-jdhrige Frau, pathologische
Fraktur L3 bei tuberkuldser Spondylitis L2/3.
(b) nach Teilkorporektomie dorsoventrale
Stabilisierung mit winkelstabilem Stabsystem
und Knochenzement-Platzhalter.

betroffenen Skelettanteile das Femur
und der Unterkiefer sind. Im dlteren Er-
wachsenenalter, hdufig bei begleitendem
Diabetes mellitus, ist vorwiegend die
Wirbelsdule betroffen (Abb.1).

Die jugendlichen Osteomyelitiden sind
in den westlichen Landern stark zuriick-
gegangen und verursachen daher eher
selten pathologische Frakturen. In den

Landern der Dritten Welt spielt diese Er-
krankung aber noch eine erhebliche Rol-
le [11]. Der mit Abstand haufigste Erreger
dieser Erkrankung ist der Staphylococcus
aureus. Andere Erreger spielen eine eher
untergeordnete Rolle. Durch die europa-
ische Offnung nach Osten muss jedoch
zunehmend wieder an die Tuberkulose
als mogliche Ursache gedacht werden
(Abb.2) [12].

Exogene Ursachen

. Entsteht durch duRere Einwirkung eine
Infektion am Knochen, so wird diese als
Osteitis bezeichnet.

Haufigste Ursache ist die offene Fraktur,
gefolgt von operativen Eingriffen am
Knochen. Weitere Ursachen kénnen un-
mittelbare oder mittelbare Schadigun-
gen der Weichteile sein, wie z.B. ein
Quetschtrauma, eine diabetische bzw.
durch eine periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit bedingte Gangrdn oder
ein chronisches Druckulkus. Bei der
Osteitis spielt der Weichteilmantel eine
wesentliche Rolle, was sich unter ande-
rem in der Therapie niederschligt. Je
besser die muskuldre Deckung und je ge-
ringer die Deperiostierung des Knochens
ist, um so besser ist die Durchblutung,
und das Infektionsrisiko sinkt. Am hau-
figsten finden sich posttraumatische und
postoperative Osteitiden im Bereich des
distalen Unterschenkels, da hier die
Durchblutung, bedingt auch durch die
geringe Weichteildeckung, am ungiin-
stigsten ist.

Eine exogen verursachte infektidse De-
struktion des Knochens kann z.B. im
Rahmen einer Versorgung mittels Fixa-
teur externe entstehen. Uber die Pins ge-
langen die Erreger an den Knochen und
verursachen hier eine entsprechende De-

Abb.1 (@) MRT, 62-jahriger Mann mit
starken Schmerzen im thorakolumbalen
Bereich, beginnende Spondylitis L1 und
V.a. Abszess prévertebral. (b, c) MRT,
Rontgen, trotz antibiotischer Therapie
fortschreitende Destruktion und patho-
logische Kompressionsfraktur L1, mit-
betroffen bereits Bandscheibe und Th12.
(d) nach Teilkorporektomie dorsoventra-
le Stabilisierung mit winkelstabilem Stab-
system und Knochenzementplombe.

struktion, die im ungiinstigen Fall zu ei-
ner Fraktur fiihrt (Abb.3).

Auch bei der Osteitis ist der hdufigste Er-
reger der Staphylococcus aureus. Das
Keimspektrum ist jedoch deutlich breiter
als bei der Osteomyelitis [12], weitere
hdufig zu findende Erreger sind Staphy-
lococcus epidermidis, Enterokokken und
Pseudomonaden.

Folgezusttinde nach sanierter
Knocheninfektion

. Der groRte Teil infektbedingter patholo-
gischer Frakturen sind Folge- oder Re-
frakturen, die in der Regel nach sanierter
Osteitis/Osteomyelitis auftreten.

Als Folgezustand der infektbedingten
Vorschddigung verbleiben chronische
Verdnderungen des Knochens, die nur
sehr langsam oder gar nicht ausgegli-
chen werden kénnen. Zum einen kénnen
Knochendefekte verbleiben, die zu einer
mechanischen Schwachung der Stabilitat
fithren, zum anderen resultieren struktu-
relle Veranderungen der Knochenquali-
tdt, die {iber Veranderungen der Elastizi-
tatseigenschaft ebenfalls zur verminder-
ten Frakturresistenz fithren.

Infektbedingte Stérungen
der Frakturheilung

Bei der Osteitis nach offener Fraktur oder

Eingriffen am Knochen kommt es durch

Infektion, Weichteilschaden und Durch-

blutungsstérung zur Dystrophie des Kno-

chens und zu einer gestorten Frakturhei-
lung.

- Durch die Entziindung ist das Gleich-
gewicht zwischen Knochenabbau und
Knochenaufbau gestort, es entstehen
osteolytische Defekte.
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Abb.3

(a) 50-jahriger Mann, OSG-Arthrodese mit Fixateur externe bei posttraumatischer Ar-

throse, Tibia-Osteitis 5 Jahre nach offener US-Fraktur. (b) Fraktur durch persistierenden Pininfekt
2 Monate nach Fixateurentfernung, Defekt gut sichtbar. (c) Erstversorgung mit Fixateur externe
in anatomischer Stellung und Infektsanierung. (d) 6 Monate spdter bei ausbleibender Frakturhei-
lung Anfrischen der Frakturenden und Versorgung mit Kompressionsmarknagel.

- Sklerosierung und verminderte Elasti-
zitit des Knochens sind die Folge.

- Nekrotische oder von der Blutversor-
gung abgeschnittene Knochenareale
werden nicht revitalisiert und bleiben
als avitale Fragmente, also Sequester,
liegen. Nekroseareale konnen sich ver-
grofRern. Die Infektion wird unter an-
derem durch die nekrotischen Weich-
teil- und Knochenanteile aufrechterhal-
ten und chronifiziert, was wiederum
zur Stérung der Frakturheilung fiihrt.
Verbliebene Implantate, an denen Bak-
terien besonders gut haften, sind hdu-
fig die Ursachen fiir das Persistieren
eines Knocheninfektes [4].

Mechanische Storfaktoren

. Im Rahmen der verzégerten Bruchhei-
lung nach sanierter Osteitis spielen me-
chanische Ursachen eine wesentliche
Rolle.

Pathophysiologisch werden verschiede-
ne Bruchformen beschrieben.

Kallusbruch

Der Kallusbruch entsteht bei plétzlicher
Uberbelastung eines unter Kallusbildung
heilenden oder geheilten Bruches. Er tritt
meist in einer Phase der Knochenbruch-
heilung auf, in der eine volle Belastungs-
stabilitdit noch nicht gewdhrleistet ist
und wird durch eine ungewollte oder un-
kontrollierte Belastung der Extremitat
ausgelost.

Ermiidungsbruch

Der Ermiidungsbruch wird ursdchlich
durch eine andauernde Uberbeanspru-
chung des Knochens oder des Metall-
implantates oder beider Komponenten
hervorgerufen. Unphysiologische Bean-
spruchung des neu gebildeten Knochen-
gewebes iiber einen lingeren Zeitraum
fiihrt zu einem pathologischen Um-
bau der Knochenstruktur. Der Knochen
verliert in diesem Bereichen seine ela-
stischen Eigenschaften und wird spro-
de. Vergleichbar hierzu sind Materialer-
miidungen und deren Briiche. Durch
die Wechselbiegebelastung kommt es
zur Zermiirbung des Metallgefiiges mit
daraus resultierendem Implantatbruch.
Demzufolge sind solche Implantatversa-
gen meist Zeichen einer gestorten bzw.
ausbleibenden Frakturheilung.

Neutralisationsbruch

Die funktionelle Anpassung des Kno-
chens an das Osteosynthesematerial
stellt die Ursache fiir den Neutralisa-
tionsbruch dar. Je mehr die auf den Kno-
chen einwirkenden Krafte durch das Im-
plantat neutralisiert werden, desto stdr-
ker wird der Knochen entlastet und
atrophiert. Es kommt zu einer Porosie-
rung der Korrtikalis unter dem Metall.
Nach der Implantatentfernung bricht der
mechanisch geschwdchte Knochen be-
reits bei geringer Belastung.

Dystrophiebruch

Ursache des Dystrophiebruches ist die
lokale gestorte Durchblutung des Kno-
chens. Infolge einer infektbedingten und
einer additiv unfallbedingten oder ope-
rativen Schadigung kann es zu einer Min-
derversorgung des Knochens kommen,
die die Konsolidierung des Bruches ver-
dndert. Dabei kann sowohl die endostale
als auch die periostale Blutzufuhr gestort
sein. Klinisch manifest wird die Minder-
vorsorgung, wenn beide Komponenten
der Blutzufuhr betroffen sind. Aber auch
eine zu lange Ruhigstellung und Entla-
stung sind aufgrund der konsekutiven
Minderdurchblutung des Knochens dys-
trophiebegiinstigend. Eine besondere
Bedeutung kommt zusdtzlich der Inte-
gritdt der Weichteile und der Innervation
zu. Ldsionen in diesen Bereichen férdern
auf neurovaskulirem Wege verzogerte
Knochenheilung.  Dystrophiefrakturen
kénnen auch nach geringen Traumen im
gesamten geschddigten Gebiet auftreten
und miissen nicht in rdumlichen Bezug
zur Erstfraktur stehen [4, 7] (Abb.4).
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Bei den septischen Folgefrakturen beste-
hen neben der Dystrophie (100%) als
wesentliche Verdnderungen Spongiosie-
rungen (80%), Kortikaliskerben (55%),
Schraubenlécher (25%), Sequester (25%)
und Ermiidungen (10%). Fast immer wir-
ken mehrere dieser Faktoren bei den sep-
tischen Folgefrakturen zusammen [7].

Klinik/Diagnostik

. Klinisch stehen Schmerz, Schwellung
und Belastungsunfihigkeit im Vorder-
grund.

Zeichen einer ursdchlichen Osteitis sind
auffallende R6tung, chron. Hautverande-
rungen, Fisteln, putride Sekretion. Eine
Erhohung der Leukozyten ist unspezi-
fisch, sie tritt auch bei der akuten trau-
matischen Fraktur auf. Deutliche CRP-Er-
hoéhung und insbesondere ein erhohtes
PCT (Procalcitonin) deuten auf eine bak-
terielle Infektion hin. Radiologisch zei-
gen sich Osteolysen, perifokale Verkno-
cherungen (Involucrum), ungerichtetes
Knochenwachstum und erhebliche Skle-
rosierung. Hdufig finden sich Sequester,
die im Zweifelsfall deutlich besser in der
Computertomographie (CT) zu sehen
sind.

. Beweisend fiir die infektiose Genese der
Fraktur ist der Erregernachweis in der
mikrobiologischen Untersuchung.

Zur Sicherung der Diagnose und zum
Ausschluss z.B. maligner Ursachen sollte
intraoperativim Rahmen des Ersteingrif-
fes stets eine Histologie abgenommen
werden [9].

Therapie
Akute Infektion

. Liegt die Ursache einer pathologischen
Fraktur in einem akuten Infekt, sei es
eine Osteomyelitis, eine akute Osteitis
oder ein akutes Wiederaufflackern einer
chronischen Osteitis, so steht zundchst
die Sanierung des Infektes im Vorder-
grund.

Immer ist dies im Bereich der Extremita-
ten in erster Linie eine operative Thera-
pie, die von einer Reihe adjuvanter The-
rapieformen begleitet wird.

Die Infektsanierung der akuten Osteitis
erfordert zundchst das ausreichende
Débridement des betroffenen Knochens
und der umgebenden Weichteile und

wird im Rahmen eines sog. program-
mierten Etappenlavageprogramms durch-
gefiihrt [5, 11]. Dabei werden zundchst
verbliebene Fremdkorper, wie PMMA-
Ketten, Palacosreste, Implantate, abge-
brochene Schrauben etc., entfernt. Min-
destens zweimal wdchentlich werden
infizierte und nekrotische Knochen- und
Weichgewebsanteile debridiert und der
Situs ausgiebig mit Ringer gespiilt. Die
Anwendung von Jetlavagen (gepulste
Hochdruckspiilung) hat sich im Bereich
knocherner Strukturen bewdhrt, kann
aber im Bereich der Weichteile durch ein
iatrogenes Odem kontraproduktiv sein.
Zusdtzliche antiseptische Spiilungen
(z.B.Octenisept, Lavasept) konnen durch-
gefiihrt werden, bergen aber die Gefahr
einer systemischen Einschwemmung
und daneben einer Unvertraglichkeitsre-
aktion. Die Einlage von testgerechten lo-
kalen Antibiotikatrdgern, wie PMMA-
Ketten, Gentamycin- oder Vancomycin-
Kollagen-Vliesen, fithrt vor Ort zu hohen
Wirkspiegeln, ersetzt jedoch die obli-
gate systemische testgerechte Antibioti-
kumtherapie nicht. Der voriibergehende
Wundverschluss sollte {iber eine Vaku-
umversiegelung mittels Polyurethan-
schwamm erfolgen [1, 3]. Dieser fiihrt
zum einen das entstehende Wundse-
kret ab und bewirkt andererseits eine
Stoffwechselverbesserung der gesamten
Wunde mit all ihren Vorteilen, wie
z.B. vermehrte Granulation, verbesser-
te Durchblutung, bessere Wirksamkeit
der systemischen Antibiotikumtherapie.
Gleichzeitig muss zur Schmerzausschal-
tung und zur Beruhigung des Infektge-
schehens fiir eine ausreichende Stabili-
sierung der Extremitdt gesorgt werden.
Am glinstigsten ist hier die Lagerung in
einem malf3gefertigten Hartstoffverband.
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Abb.4 (a,b) 43-jdhriger Mann, OS-Fraktur
mit 10 Jahren, Infektverlauf Gber 5 Jahre,
20 Jahre beschwerdefrei, Sprodbruch 1 Monat
nach PE einer chron. Osteitis bei Schmerzen
und V. a. Osteitisrezidiv, bakteriologisch keim-
frei, in der CT sind die Fraktur und die Sklero-
sierung deutlich erkennbar. (c) Versorgung
mit winkelstabiler Titanplatte.

Ist dies nicht moglich, so wird eine du3e-
re Stabilisierung mittels Fixateur externe
oder eine innere Stabilisierung notwen-
dig werden. Die Stabilisierung mittels Fi-
xateur externe verhindert in den meisten
Filleneinausreichendes Markraumdébri-
dement, so dass ggf. auf eine innere Sta-
bilisierung mittels Spacer (Platzhalter)
oder jeweils zu wechselndem Marknagel
(resterilisierbar) zuriickgegriffen werden
muss.

In schwerwiegenden Fallen miissen avi-
tale Knochenanteile im Sinne einer Seg-
mentresektion entfernt und nach erfolg-

13
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Abb.5 (a) 47-jahriger Mann, Sprodfraktur
12 Jahre nach infizierter US-Fraktur ohne In-
fektrezidiv, gut sichtbar die erhebliche Sklero-
sierung und Verplumpung. (b) Aufbohren
und Kompressionsmarknagelung mit Titan-
nagel.

ter Sanierung wieder rekonstruiert wer-
den. Gelegentlich ist infolge eines nicht
therapierbaren chronifizierten Infektes
auch eine Amputation notwendig.

Neben der adjuvanten antibiotischen
Therapie kann, je nach Lokalisation, eine
begleitende HBO-Therapie (hyperbare
Sauerstofftherapie) zur Anwendung
kommen [13].

Therapie der Spraodfraktur

. Im Rahmen der Frakturversorgung muss
dafiir Sorge getragen werden, dass mog-
lichst wieder heilfahiger und damit be-
lastbarer Knochen entsteht.

Dies gelingt am ehesten, indem eine
moglichst stabile, wenig durchblutungs-
kompromittierende Osteosynthese zur
Anwendung kommt. In wenigen Fillen,
bei sicher vitalen Frakturenden, wird
dies z.B. bereits durch das Aufbohren ei-
ner Schaftfraktur und eine nachfolgende
Marknagelung gelingen [14] (Abb. 3,5).

Die Durchblutungsverhdltnisse sollten
optimiert werden. Bisweilen sind zur
entsprechenden Weichteildeckung loka-
le oder freie Lappenplastiken notwendig.
Die Frakturenden, die in einem dystro-
phen Knochenbereich liegen, miissen an-
gefrischt werden, so dass vitaler, durch-
bluteter Knochen in Kontakt kommt. Hier
miissen unter Umstdnden Verkiirzungen
in Kauf genommen werden. Ist der
Defekt zu ausgedehnt, kommen eine
Spaninterposition, ein freier osteomyo-
kutaner Transfer oder eine ausgedehnte
Spongiosaplastik infrage [2]. Bei kortika-
len Defekten iiber 3-4cm wird ein Seg-
menttransport zur Kallusdistraktion not-
wendig, alternativ kann ein gestielter
Knochentransfer (z.B. Fibula) in Betracht
gezogen werden. Zur ggf. notwendigen
schnelleren Mobilisierung ist auch ein
Knochenteilersatz durch sog. modulare
Ersatzimplantate moglich, insbesondere
an Humerus und Femur.

. Wesentlich ist die stabile, durchblu-
tungsschonende Osteosynthese, die vor
allem die periostale Durchblutung re-
spektieren soll.

Hier zeichnen sich neben der Marknagel-
Osteosynthese die winkelstabilen Im-
plantate aus, da diese nicht unmittelbar
an den Knochen gezogen werden miis-
sen und so eine fortdauernde periostale
Blutversorgung des Frakturbereiches er-
lauben.

Um die Frakturheilung zu unterstiitzen,
werden zunehmend lokal Wachstums-
faktoren eingesetzt, die den Heilungs-
und Umbauprozess aus der zusatzlich
einzubringenden Spongiosa beschleuni-
gen. Als weitere supportive MaRnahmen
werden die Behandlung mit Bisphospho-
naten (Osteoporosemittel), die StoBwel-
lentherapie, endogende Ultraschallthe-
rapie sowie elektromagnetische Bestrah-
lung diskutiert [6].

Infolge des bereits vorgeschddigten Kno-
chens kann beziiglich der Frakturheilung
nach Folgefrakturen kein Regelzeitinter-
vall angegeben werden. Die ggf. notwen-
dige Metallentfernung sollte ausschlieR3-
lich nach klinischen und radiologischen
Gesichtspunkten erfolgen, also bei blan-
den Wundverhadltnissen erst dann, wenn
radiologisch sicher eine ausreichende
Frakturheilung stattgefunden hat. Meist
hat zur Beurteilung der Durchbauung ei-
ner komplizierten Fraktur die Computer-
tomographie eine wesentlich hoéhere
Aussagekraft als die konventionelle Ront-
genuntersuchung. Haufig kann und soll-
te das Osteosynthesematerial belassen
werden.

Prophylaxe

. Zur Vermeidung septischer Verldufe und
der Entstehung bakterieller Knochenin-
fekte ist im operativen Bereich stets auf
gewissenhaftes Einhalten der Hygiene-
malknahmen zu achten.

Single-shot-Antibiotikumgabe bei Osteo-
synthesen und Endoprothesenimplanta-
tionen sowie die Antibiotikumtherapien
bei der Versorgung offener Frakturen
sind mit hoher Evidenz nachgewiesen
wirksam. Bei der Osteosynthese osteitis-
bedingter Refrakturen ist die intraopera-
tive Prophylaxe mit einem testgerechten
Antibiotikum, bezogen auf den ehemali-
gen Infektionserreger, sinnvoll.

Schlussfolgerungen

. Pathologische Frakturen im Rahmen
bakterieller Knochenentziindungen sind
in der Regel Rezidivfrakturen im durch
die Infektion geschddigten Bereich. Sel-
tener ist die direkte infektbedingte Des-
truktion des Knochens.

Im Rahmen infektbedingter Knochende-
struktionen und dadurch bedingter Frak-
turen, wie bei der Osteomyelitis, steht
zundchst die Sanierung des Infektes im
Vordergrund.

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



OP-JOURNAL 1/2006

Ursdchlich fiir eine Folgefraktur ist die
inkomplette Regeneration des Knochens
mit konsekutiver Minderbelastbarkeit.
Es handelt sich um ein multifaktorielles
Geschehen. Ermiidung, Neutralisation,
Versprodung usw. treten regelhaft kom-
biniert auf. Einer der wesentlichen Fak-
toren bei der Entstehung von Folgefrak-
turen ist die Dystrophie, die als fiihrende
Ursache fiir septisch bedingte Refraktu-
ren gilt und in erster Linie durch die in-
fektbedingte Durchblutungsstorung her-
vorgerufen wird.

Neben Zonen der verminderten Kno-
chenbildung finden sich bei der Infekt-
dystrophie Zonen der Sklerosierung und
der knéchernen Hypertrophie. Als Folge
fokaler Erndhrungsstérungen resultiert
ein oft ungerichteter, diffuser und funk-
tionell minderwertiger Knochenaufbau
[7.8].

Therapeutisch stehen bei den postinfek-
tiosen Folgefrakturen MaBnahmen zur
Stabilisierung und Weichteilsanierung
im Vordergrund. Neben Plattenosteosyn-
thesen (winkelstabil), Marknagelungen
und Spongiosaplastiken kommt den pla-
stischen Weichteildeckungen eine we-
sentliche Bedeutung zu.

. Entscheidend fiir die Nachbehandlung
ist eine konsequente Dystrophieprophy-
laxe.

Durch stabile Osteosynthesen kdnnen
Ruhigstellung und Immobilisation auf
ein Minimum reduziert werden. Uber
krankengymnastische Frithmobilisation,
differenzierte, zunehmende Teilbelas-
tungen und durch die von dem Patienten
eigenstdandig durchzufithrende Muskel-
kraftigung kann der inaktivitdtsbeding-
ten Dystrophie erfolgreich vorgebeugt
werden.
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