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Vorwort


Genaue Kenntnisse bezüglich Indikationsstellung, peri- bzw. intraoperativem Vorgehen und adäquaten Behandlungskonzepten sind wesentliche Voraussetzungen für ein optimales Behandlungsergebnis. Dementsprechend ist eine suffiziente Vorbereitung auf die durchzuführende Operation für das operative Ergebnis und den eigenen Lernerfolg von entscheidender Bedeutung. Allerdings ist es in Zeiten einer zunehmenden Arbeitsverdichtung und knapper werdenden personellen Ressourcen sowie bei dringlichen Operationsindikationen nicht immer möglich, eine langwierige Operationsvorbereitung durchzuführen.


Dieses Buch möchte Assistenzärzten und jungen Fachärzten in der Orthopädie und Unfallchirurgie die Möglichkeit geben, die Operationsschritte des entsprechenden Eingriffs schnell und übersichtlich zu erfassen, um eine sorgfältige, gleichzeitig aber auch suffiziente Operationsvorbereitung zu gewährleisten. Es fokussiert auf die durch Assistenzärzte oder junge Fachärzte am häufigsten durchgeführten Operationen mit verschiedenen Schwierigkeitsgraden.


20 der häufigsten Operationen, die in der Assistenzarztzeit und als junger Facharzt durchgeführt werden, wurden aus der großen Fülle bekannter Verfahren ausgewählt und systematisch bearbeitet. Es wurde besonderer Wert darauf gelegt, eine weitgehend einheitliche Struktur zur Darstellung der Operationsverfahren zu gewährleisten und die Beschreibungen anhand einer Vielzahl von Abbildungen möglichst anschaulich zu gestalten. Somit soll zum einen eine rasche Orientierung innerhalb der Kapitel ermöglicht werden, zum anderen Merkhilfen für die jeweilige Operation zur Verfügung gestellt werden. Neben wichtiger anatomischer Aspekte werden das klinische Bild und notwendige Verfahren zur Diagnosestellung beschrieben, die zur Indikationsstellung unerlässlich sind. Weiterhin erfolgt die Darstellung das peri- und intraoperativen Vorgehens unter besonderer Berücksichtigung von Patientenaufklärung, Patientenlagerung und des benötigten Instrumentariums. Die einzelnen Operationsschritte werden ausführlich mithilfe einer Vielzahl von Abbildungen erläutert. Informationen zur Nachbehandlung und zu möglichen Komplikationen sowie Literaturhinweise zur vertiefenden Lektüre schließen die Kapitel ab.


Aachen, im März 2014


Univ.-Prof. Dr. med. Hans-Christoph Pape


Univ.-Prof. Dr. med. Frank Hildebrand
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Abkürzungen










	A.

	Arteria






	Aa.

	Arteriae






	a. p.

	anterior-posterior






	ACFM

	A. circumflexa femoris medialis






	ACG

	Akromioklavikulargelenk






	ACT

	autologe Knorpelzelltransplantation






	AI

	Akromion-Index






	AL

	anterolateral






	AO

	Arbeitsgemeinschaft für Osteosynthesefragen






	ARCO

	Association Research Circulation Osseous






	AVN

	avaskuläre Nekrose des Hüftkopfs






	CC-Gelenk

	Kalkaneokuboidalgelenk






	CHL

	korakohumerales Ligament






	CRP

	C-reaktives Protein






	CRPS

	komplexes regionales Schmerzsyndrom






	CT

	Computertomografie






	DFO

	medial schließende distale Femurosteotomie






	DIP-Gelenk

	distales Interphalangealgelenk






	ECRB

	M. extensor carpi radialis brevis






	ECRL

	M. extensor carpi radialis longus






	ED

	M. extensor digitorum






	FAI

	femoroazetabuläres Impingement






	FCL

	Lig. fibulocalcaneare






	FDL

	M. flexor digitorum longus






	FTA

	Lig. fibulotalare anterius






	FTP

	Lig. fibulotalare posterius






	HKB

	hinteres Kreuzband






	HTO

	medial aufklappende Osteotomie des Tibiakopfs






	IMT-Winkel

	Intermetatarsalwinkel






	IP-Gelenk

	Interphalangealgelenk






	LAA

	lateraler Akromionwinkel






	LCE

	lateraler Zentrum-Erker-Winkel






	Lig.

	Ligamentum






	M.

	Musculus






	Mm.

	Musculi






	MACI

	matrix-gestützte autologe Chondrozytenimplantation






	mLDFA

	mechanischer lateraler distaler femoraler Winkel






	mMPTA

	mechanischer medialer proximaler tibialer Winkel






	MRT

	Magnetresonanztomografie






	MT

	Os metatarsale






	MTP-Gelenk

	Metatarsophalangealgelenk






	MTP-Winkel

	Metatarsophalangealwinkel






	N.

	Nervus






	Nn.

	Nervi






	NC-Gelenk

	Navikulokuboidalgelenk






	NSAR

	nichtsteroidale Antirheumatika






	OATS

	osteochondrale autologe Transplantation






	OCT

	osteochondrale Transplantation






	OSG

	oberes Sprunggelenk






	PASTA

	Partial Articular Surface Tendon Avulsion






	PB

	M. peroneus brevis






	PE

	Polyethylen






	PET

	Positronen-Emissions-Tomografie






	PIP-Gelenk

	proximales Interphalangealgelenk






	PM

	posteromedial






	RPI

	Retinaculum peroneale inferius






	SGHL

	superiores glenohumerales Ligament






	SPECT

	Single-Photon-Emissions-Computertomografie






	SPR

	Retinaculum peroneale superius






	TMT-Gelenk

	Tarsometatarsalgelenk






	TMT-I-Gelenk

	Tarsometatarsal-I-Gelenk






	TN-Gelenk

	Talonavikulargelenk






	TP

	M. tibialis posterior






	VKB

	vorderes Kreuzband

























Benutzerhinweise





DIAGNOSTIK


Hier finden Sie die obligate Diagnostik.
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In diesem Kasten sind wichtige AUFKLÄRUNGSPUNKTE aufgeführt.








Dieser Kasten zeigt mögliche Pitfalls bei der Operation auf.








[image: image] In diesem Kasten finden Sie grundsätzliche Informationen und Praxistipps.
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Kapitel 1


Omarthrose


Ingo J. Banke and Andreas B. Imhoff










1.1. Anatomie 


1.2. Ätiologie und Pathophysiologie 


1.3. Klinisches Bild 


1.4. Diagnostische Verfahren 


1.5. Peri- und intraoperatives Vorgehen 




1.5.1. Operationsprinzip 


1.5.2. Patientenaufklärung 


1.5.3. Anästhesie und Lagerung des Patienten 


1.5.4. Instrumentarium und Operationsvorbereitung 


1.5.5. Operationsschritte 





1.6. Nachbehandlung und Komplikationen 
















1.1 Anatomie


Das Schultergelenk wird aus fünf Teilgelenken mit glenohumeraler, akromiohumeraler, akromioklavikularer, sternoklavikularer und skapulothorakaler Artikulation gebildet (Abb. 1.1). Bis auf die skapulothorakale Artikulation sind alle Teilgelenke von hyalinem Gelenkknorpel überzogen. In der Klinik gebräuchlich und für die Endoprothetik bei Gelenkverschleiß der Schulter (Omarthrose) relevant ist jedoch meist die begriffliche Reduktion des Schultergelenks auf die Articulatio glenohumeralis, gebildet von Caput humeri und Skapula.




[image: image]


Abb. 1.1 Schematische Übersicht des Schultergelenks mit den Teilgelenken: Articulatio glenohumeralis (1), Articulatio acromiohumeralis (2), Articulatio acromioclavicularis (3), Articulatio sternoclavicularis und thoracoscapularis (nicht dargestellt). [L255]








Die Articulatio glenohumeralis ist ein Kugelgelenk und zeichnet sich durch seine enorme Beweglichkeit im harmonischen Zusammenspiel mit den anderen Teilgelenken aus. Diese Beweglichkeit beruht darauf, dass bei dem beweglichsten Gelenk des Menschen die knöcherne Stabilisierung aufgrund eines deutlichen Missverhältnisses zwischen großem Humeruskopf und kleinem 5°–10° nach dorsal gekipptem Glenoid weitestgehend fehlt. Den schulterumgreifenden, weichteiligen Strukturen kommt daher die Hauptfunktion bei der Schulterstabilisierung zu. Zu nennen sind hier im Wesentlichen das 360° glenoidumgreifende Labrum, die lange Bizepssehne, die Rotatorenmanschette (Mm. supraspinatus, infraspinatus und subscapularis) mit ihrer besonderen humeruskopfzentrierenden Funktion und die periphere schulterumgreifende Muskulatur (Mm. deltoideus, pectoralis major und teres major und minor).


Ist dieses feine Zusammenspiel der knöchernen und insbesondere weichteiligen Strukturen gestört, kann es zu verschiedensten Schulterpathologien wie Instabilität, Impingement, Rotatorenmanschettenläsion mit Funktionseinschränkung und Kraftverlust, Verschleiß der langen Bizepssehne und glenohumeraler Dezentrierung kommen. Bei Chronifizierung kann sich eine Omarthrose entwickeln.














1.2 Ätiologie und Pathophysiologie


Degenerative Veränderungen an der Schulter gehen in der Regel schon frühzeitig mit Einschränkung von Lebensqualität und Arbeitsfähigkeit einher. Sie nehmen daher eine große Rolle im Alltag des konservativ oder operativ tätigen muskuloskelettalen Chirurgen ein. Durch die Gefahr der möglichen Frühberentung bestehen schließlich auch Konsequenzen für die Volkswirtschaft. Dennoch wird die Omarthrose im Vergleich zum Gelenkverschleiß der anderen großen Gelenke (z. B. Hüfte und Knie) deutlich seltener diagnostiziert und therapiert. Dies beruht hauptsächlich darauf, dass die Schulter kein gewichttragendes Gelenk ist und damit, bewusst oder unbewusst, stärker geschont werden kann.





[image: image] Die Klärung der Ursache einer vorliegenden, symptomatischen Omarthrose ist entscheidend für die Wahl des richtigen operativen Therapieregimes und Implantats. Auch die postoperative Nachbehandlung sollte sich, neben patientenspezifischen Faktoren, im Wesentlichen an der zugrunde liegenden Pathologie der Omarthrose orientieren.





Die primäre Omarthrose betrifft die überwiegende Anzahl der Patienten. Sie beginnt in der Regel jenseits des 60. Lebensjahres und tritt häufiger bei Frauen mit Befall meist beider Schultergelenke auf. Auch nach umfassender Anamnese und klinischer sowie radiologischer Untersuchung lässt sich keine definitive Ursache für die Erkrankung feststellen. Gründe für den primären Gelenkverschleiß können sein: ganz allgemein eine langjährige mechanische Überlastung des Schultergelenks, sportliche Belastung (z. B. Klettern, Leichtathletik) sowie eine erbliche Prädisposition.


Die primäre Omarthrose zeichnet sich durch einen schleichenden Beginn ohne eindeutige Ursache aus. Die Knochenqualität ist bei diesen Patienten in der Regel als gut einzustufen. Ausnahmen bestehen bei einer weit fortgeschrittenen, deformierenden Omarthrose oder bei reduzierter Knochenqualität aufgrund altersbedingter, generalisierter Osteoporose. Ebenso ist die glenohumerale Zentrierung bei meist intakter Rotatorenmanschette erhalten. Eine Notwendigkeit besonderer operativer Vorsichtsmaßnahmen besteht in der Regel nicht.


Die sekundäre Omarthrose ist deutlich seltener als die primäre Form. Allerdings erscheinen die richtige Therapieentscheidung und -durchführung aufgrund wichtiger Begleitfaktoren von größerer Konsequenz.


Die Cuff-Arthropathie oder Defektarthropathie ist Folge chronischer Rotatorenmanschettendefekte. Durch ein gestörtes biomechanisches Kraftgleichgewicht (Force-Couple-Theorie) und eine reduzierte nutritive Versorgung der den Humeruskopf umgreifenden Muskulatur kommt es zu einem gestörten Bewegungsablauf mit glenohumeraler und akromiohumeraler Dezentrierung und einem Gelenkverschleiß im Sinne eines Circulus vitiosus. Dabei subluxiert der Humeruskopf bei insuffizientem Rotatorenmanschettendach nach kranial mit Erosion des Akromions (Azetabularisierung).


Die posttraumatische Omarthrose kann sowohl Folge von Frakturen des Glenoids als auch des Humeruskopfs sein. Luxationsfrakturen können, analog der traumatisch oder habituell instabilitätsbedingten Omarthrose, mit chronischer Dezentrierung und Knochensubstanzverlust des Glenoids anterior, posterior oder kaudal einhergehen. Sowohl die Kippung und Abstützung einer endoprothetischen Glenoidkomponente als auch die glenohumerale Zentrierung bei einliegender Endoprothese können hierdurch negativ beeinflusst werden.


Bei Frakturen des Humeruskopfs ist eine Beteiligung der gelenkbeteiligenden Kalotte eher selten. Jedoch muss bei in Fehlstellung verheilten, konservativ oder operativ versorgten Frakturen von Humeruskopf und proximalem Humerus der möglicherweise veränderten Anatomie Beachtung geschenkt werden, um eine Prothesenfehlimplantation zu vermeiden. Auch einliegendes Osteosynthesematerial kann ein Hindernis bei der endoprothetischen Versorgung darstellen und sollte daher, wenn möglich, vorher entfernt werden.


Eine operative Intervention selbst kann durch zu straffe Kapsel-Labrum-Rekonstruktion bei Schulterinstabilität oder Substanzverlust von Knorpel und/oder Knochen durch z. B. Schraubenüberstand zu einer Omarthrose mit geänderter Anatomie beitragen. Letztlich ist auch der nicht seltenen destruierenden Omarthrose mit Inkongruenz der Gelenkflächen, humeraler oder glenoidaler Deformierung mit Gelenkflächeneinbruch, Knochensubstanzverlust und verringerter Knochenqualität Beachtung zu schenken. Als Ursachen sind hier sowohl chronische Polyarthritis, bakterieller Gelenkinfekt, Humeruskopfnekrose, Gicht, Hämochromatose als auch neuropathische Erkrankungen wie diabetische Arthropathie und Syringomyelie zu nennen.














1.3 Klinisches Bild


Im Frühstadium der Omarthrose sind die Beschwerden meist sehr unspezifisch. Es stellen sich allmählich diffuse, nur schwer auf das Glenohumeralgelenk zu fokussierende Schulterschmerzen ein. Diese treten oft während oder nach Belastung auf. Eine funktionell relevante Einschränkung der Schultergelenkbeweglichkeit tritt erst verzögert ein. Bei der klinischen Untersuchung ist auf eine vermeintlich gute glenohumerale Beweglichkeit durch skapulothorakale Kompensation zu achten. Zuerst kommt es zu einer schmerzhaft eingeschränkten Rotationsfähigkeit des Arms, beginnend bei der Außenrotation.


Das fortgeschrittene Stadium der Erkrankung ist gekennzeichnet durch eine skapulohumerale Funktionseinschränkung mit Schmerzhaftigkeit in allen Ebenen und schmerzbedingter Schonhaltung. In diesem Stadium lässt sich auch meist eine stark schmerzhafte Rotation des 90° abduzierten und unter axialem Druck gegen den Oberkörper stehenden Oberarms auslösen. Als weitere unspezifische Befunde im fortgeschrittenen Stadium gelten eine diffuse Druckschmerzhaftigkeit im Bereich des vorderen und hinteren Gelenkspalts und eine Muskelatrophie.





[image: image] Eine inspektorische Blickdiagnose oder ein eindeutiges klinisches Bild mit beweisenden (Funktions-)Tests einer endoprothetisch zu versorgenden Omarthrose gibt es nicht.





Differenzialdiagnostisch sind anamnestisch, klinisch (Funktionstests), radiologisch und laborchemisch andere Schulterpathologien mit ähnelnder Beschwerdesymptomatik, aber wahrzunehmender Möglichkeit einer gelenkerhaltenden Therapie abzugrenzen. Auch an eine mögliche schulterferne, einer Omarthrose klinisch ähnelnde Beschwerdeursache (z. B. ausgehend von der Halswirbelsäule) sollte gedacht und bei entsprechender Symptomatik nachgegangen werden.














1.4 Diagnostische Verfahren


Grundlagen der Diagnose einer interventionsbedürftigen Omarthrose sind sorgfältige Anamnese und klinische Untersuchung. Sie dienen der Eingrenzung der Ätiologie der Omarthrose und Evaluierung des subjektiven Leidensdrucks des Patienten. Bei nur geringem Leidensdruck trotz radiologisch fortgeschrittener Omarthrose ist die Indikation zur Endoprothese sicherlich kritisch zu sehen und gemeinsam mit dem Patienten unter sorgfältiger Nutzen-Risiko-Abwägung zu diskutieren.


Zur definitiven Diagnose der Omarthrose und der damit verbundenen wichtigen Frage nach der glenohumeralen Zentrierung sind konventionelle Röntgenaufnahmen der betroffenen Schulter in 3 Ebenen ausreichend (Abb. 1.2). Die erste Röntgenaufnahme in der koronaren Ebene (Abb. 1.2a) wird als True-a. p.-Aufnahme angefertigt mit 30° nach lateral geneigtem Strahlengang, um den glenohumeralen Gelenkspalt orthograd und die kraniokaudale Humeruskopfzentrierung darstellen zu können. Empfehlenswert ist gleich die Aufnahme mit einer Referenzkugel in definiertem Abstand für die spätere digitale Endoprothesenplanung. Die zweite Röntgenaufnahme in der sagittalen oder lateralen Ebene (Abb. 1.2b) zeigt die Glenoidform und die glenohumerale Zentrierung in alle Richtungen. Die dritte Röntgenaufnahme in der axialen Ebene (Abb. 1.2c) bildet den glenohumeralen Gelenkspalt, die anteroposteriore Zentrierung und die ventrale und dorsale Glenoidkante ab. Sie wird beim sitzenden Patienten mit 90° abduziertem Arm, über der Schulter befindlicher Kassette und in die Achselhöhle fokussierendem Strahlengang angefertigt.




[image: image]


Abb. 1.2 Konventionelle Röntgenaufnahmen einer linken Schulter mit fortgeschrittener glenohumeraler Arthrose und kranialer Dezentrierung. a True-a. p.-Aufnahme. b Sagittale Aufnahme. c Aufnahme in axialer Ebene. [M704/M705]








Die Omarthrose ist radiologisch durch eine glenohumerale Gelenkspaltverschmälerung gekennzeichnet. Bei fortgeschrittener Erkrankung kommt es zur subchondralen Sklerosierung glenoidal und humeral mit Osteophytenbildung am kaudalen Glenoid und korrespondierend auch am kaudalen Humeruskopf. Dies wird auch in den verschiedenen radiologischen Einteilungen (z. B. Stadium I–III nach Samilson) dargestellt. Des Weiteren können subchondrale Geröllzysten mit Einbruch der Gelenkfläche und schließlich eine Deformierung des Humeruskopfs, im Endstadium mit Destruktion des Humeruskopfs, auftreten.


Bei der Beurteilung des Glenoids ist zum einen auf die glenoidale Version oder anteroposteriore Kippung zu achten. Diese beträgt in der Regel 5°–10° Retroversion im Verhältnis zur transversen Skapulaebene. Zum anderen ist die Knochenqualität zu beurteilen. Hier sind eine mögliche Glenoiderosion als auch knöcherne Substanzdefekte bei chronischer Instabilität zu nennen. Sowohl die Glenoidversion und die glenoidale Knochenqualität sind im Falle einer geplanten endoprothetischen Glenoidkomponente zu berücksichtigen. Lässt sich dies mittels konventioneller Röntgendiagnostik nicht ausreichend beurteilen, ist ein CT oder MRT mit ausreichend weiter Schichtung nach medial anzufertigen. Auch bei Verdacht auf Begleitschäden des Subakromialraums, der Rotatorenmanschette oder der langen Bizepssehne ist ein präoperatives MRT, ggf. mit Kontrastmittelgabe, oder eine Sonografie zur Therapieplanung wichtig. Bei posttraumatischen oder postarthritischen Veränderungen ist ein präoperatives Feinschicht-CT zur operativen Planung und bei Bedarf die Anforderung eines individualisierten Sonderimplantats unabdingbar.





[image: image] Grundsätzlich ist vor jeglicher Implantation einer Endoprothese ein lokales oder systemisches Infektgeschehen mittels laborchemischer Entzündungsparameter (CRP, Leukozyten) auszuschließen. Zusätzliche laborchemische Untersuchungen (Rheumafaktoren) können zur Differenzialdiagnose einer sekundären Omarthrose herangezogen werden.





Im Zweifel kann bei nicht eindeutiger Ursache der Beschwerden (Omarthrose versus Halswirbelsäule als schulterferne Pathologie) eine diagnostische intraartikuläre Schmerzinfiltration (ohne Kortison) als Reserveoption durchgeführt werden.





DIAGNOSTIK







• Anamnese


• Klinische Untersuchung mit Schmerzgrad und Bewegungsumfang


• Konventionelles Röntgen der Schulter in True-a. p.-Aufnahme (mit Referenzkugel), sagittal und axial


• Laborchemische Entzündungsparameter (CRP, Leukozyten)





















1.5 Peri- und intraoperatives Vorgehen



1.5.1 Operationsprinzip





Beim anatomischen Oberflächenersatz wird die gesamte Humeruskopfkalotte überfräst und durch eine Metallkappe mit einer neuen Oberfläche versehen (Abb. 1.3). Bei zusätzlicher Arthrose des Glenoids (bipolare Arthrose) kann diese auch mit einer Glenoidkomponente kombiniert werden (Abb. 1.3).




[image: image]


Abb. 1.3 Konventionelle Röntgenaufnahmen einer linken Schulter mit endoprothetischem, bipolarem Oberflächenersatz. a True-a. p.-Aufnahme. b Sagittale Ebene. [M704/M705]








Der anatomische Oberflächenersatz ist nur für die fokal begrenzte Omarthrose, ggf. mit Beteiligung des Glenoids, bei guter Schulterfunktion und erhaltener glenohumeraler Zentrierung indiziert.





[image: image] Fokaler Oberflächenersatz (Hemicap) ist nur bei umschriebenen Knorpelschäden mit subchondraler Beteiligung geeignet und kontraindiziert bei schon eingetretener Omarthrose.





Bei der anatomischen Schultertotalendoprothese werden die Humeruskopfkalotte und das Glenoid endoprothetisch in anatomischer Artikulation ersetzt und intramedullär mittels Stiel im Humerusschaft verankert. Bei der in Einzelfällen bei unauffälligem Glenoid eingesetzten, anatomischen Schulterhemiendoprothese wird auf die Glenoidkomponente verzichtet.


Die anatomische Schulterendoprothese mit intramedullärer Verankerung ist bei der fortgeschrittenen Omarthrose mit noch erhaltener glenohumeraler Zentrierung und weitestgehend intakter Schulterfunktion indiziert.


Das von Paul Grammont 1985 ins Leben gerufene biomechanische Prinzip der inversen oder reversen Schultertotalendoprothese beruht auf der Artikulation einer konkaven Humeruskomponente mit einem konvexen Glenoidkörper (Abb. 1.4). Die Anatomie zwischen Skapula- und Humeruskomponente wird umgekehrt mit Verlagerung des stabilen Drehzentrums nach medial und distal. Der Hebelarm des M. deltoideus wird verlängert und seine Vorspannung gesteigert. Die inverse Schulterprothese ist, bei sich ständig ausweitender Indikation, indiziert bei Omarthrose mit begleitender Rotatorenmanschetteninsuffizienz und/oder schlechter Schulterfunktion und/oder beginnender Dezentrierung, fortgeschrittener Cuff-Arthropathie und irreparabler Rotatorenmanschettenruptur. Voraussetzung für die Implantation einer inversen Schulterendoprothese ist ein intakter M. deltoideus.




[image: image]


Abb. 1.4 Konventionelle Röntgenaufnahmen einer rechten Schulter mit inverser Schultertotalendoprothese. a True-a. p.-Aufnahme. b Sagittale Aufnahme. [M704/M705]














1.5.2 Patientenaufklärung


Die allgemeinen Operationsrisiken sind Gefäß- und Nervenverletzung, Wundheilungsstörung, Narbenkeloid, Infektion, Lagerungsschaden, Weichteilverkalkung, Hämatom, Thrombose und Embolie.


Als spezifische Operationsrisiken gelten Fehlimplantation, Instabilität/Luxation, Insuffizienz des M. subscapularis durch Ablösen desselben, Humeruskopfnekrose bei Oberflächenersatz, Verletzung des N. axillaris, Implantatlockerung (insbesondere der Glenoidkomponente) und Implantatversagen sowie begrenzte Prothesenstandzeit mit möglichem (Teil-)Wechsel in der Zukunft, intraoperatives Umsteigen auf ein ausgedehnteres Implantat, Metall-/Knochenzementallergie, Fraktur mit der Notwendigkeit einer Osteosynthese und späteren Metallentfernung, komplexes regionales Schmerzsyndrom (CRPS) und Verletzung der Pleura bzw. des Lungenparenchyms mit der Folge der Anlage einer Thoraxdrainage.


Der stationäre Aufenthalt beträgt durchschnittlich 3–5 Tage in Abhängigkeit vom Ausmaß der endoprothetischen Versorgung. In den ersten 3–6 Wochen kann eine Armschlinge mit Einschränkung der Außenrotation zur Sicherstellung der Anheilung des abgelösten M. subscapularis getragen werden. Die konsequente physiotherapeutische Beübung mit dem Ziel der Zentrierung und der Verbesserung der glenohumeralen Beweglichkeit ist durchzuführen. Der Wiedereintritt der Arbeitsfähigkeit bei die Schulter nicht belastenden Berufen beträgt 6 Wochen, bei körperlich fordernden Berufen ca. 3 Monate. Auf stark schulterbelastende Tätigkeiten mit großem Hebelarm sollte nach endoprothetischem Gelenkersatz beruflich und privat weitestgehend verzichtet werden, um das Ziel einer möglichst langen Prothesenstandzeit zu erreichen.





[image: image] AUFKLÄRUNGSPUNKTE







• Allgemeine chirurgische Komplikationen


• Fehlimplantation


• Instabilität/Luxation


• Insuffizienz des M. subscapularis nach insuffizienter Refixation


• Humeruskopfnekrose bei Oberflächenersatz


• Verletzung des N. axillaris


• Implantatlockerung (insbesondere der Glenoidkomponente) und Implantatversagen


• Periprothetischer Frühinfekt und (Low-Grade-)Spätinfekt


• Begrenzte Prothesenstandzeit mit möglichem (Teil-)Wechsel in der Zukunft


• Intraoperatives Umsteigen auf ein ausgedehnteres Implantat


• Metall-/Knochenzementallergie


• Fraktur mit der Notwendigkeit einer Osteosynthese und späteren Metallentfernung


• Komplexes regionales Schmerzsyndrom (CRPS)


• Nachbehandlungszeitraum, Physiotherapie, Wiedereintritt der Arbeitsfähigkeit




















1.5.3 Anästhesie und Lagerung des Patienten


Nach Anästhesie mittels Intubationsnarkose erfolgt die Beach-Chair-Lagerung (Abb. 1.5, Abb. 2.4) mit beweglicher Lagerung des betroffenen Arms auf der Armschiene oder mittels Armhalter (der bewegliche Armhalter ist bei kontrakter Schulter oder kranialisiertem Humeruskopf deutlich praktikabler). Nach Rasur, sterilem Waschen der Schulter und des Arms und sterilem Abdecken des Operationsgebiets werden die anatomischen Landmarken, alten Narbe und der geplante Zugang angezeichnet (Abb. 1.5). Eine antimikrobielle Inzisionsfolie kann zusätzlich aufgeklebt werden.




[image: image]


Abb. 1.5 Beach-Chair-Lagerung mit Lagerung des Arms im beweglichen Armhalter, angezeichnete anatomische Landmarken mit deltoideopektoralem Zugangsweg der steril abgewaschenen Schulter. [M704/M705]




















1.5.4 Instrumentarium und Operationsvorbereitung


Die Operation sollte grundsätzlich im Reinraum mit Tragen von Schutzhelm-Reinluftsystemen erfolgen. Vorgehalten werden Abstrichröhrchen mit Medien für die mikrobiologische Untersuchung, falls erforderlich, Bohrmaschine, Osteotom mit unterschiedlich großen und langen Sägeblättern, Meißel verschiedener Größen, ein Standardschulterinstrumentenset mit selbsthaltendem Schulterspreizer und röntgendurchlässigem Schulterretraktor aus Karbon, ein steril abgedeckter C-Bogen mit überprüfter ausreichender Positionierungsmöglichkeit, die digitale Prothesenplanung, ein Implantatsieb (Oberflächenersatz versus anatomische versus inverse Schultertotalendoprothese) mit der Möglichkeit auf intraoperatives Umsteigen, Cerclage-Fäden mit hoher Reißkraft.


Nach perioperativer Single-Shot-Infektionsprophylaxe folgt als letzter Vorbereitungsschritt das Time-Out gemäß Surgical Safety Checklist der WHO.















1.5.5 Operationsschritte



Zugang





Nach dem Setzen eines deltoideopektoralen Schulterzugangs wird scharf-stumpf durch das Subkutangewebe auf die V. cephalica im deltoideopektoralen Intervall präpariert. Nach Lateralisierung derselben und stumpfem Durchtrennen der Muskelfasern in der Raphe, wird auf den M. subscapularis zugegangen. Eröffnen des Rotatorenintervalls und Absetzen des M. subscapularis am Tuberculum minus mit einer knöchernen Schuppe, Anschlingen in modifizierter Mason-Allen-Technik (Abb. 1.6a). Tenotomie der langen Bizepssehne. Luxation des Humeruskopfes unter Zuhilfenahme eines Humeruskopfretraktors.




[image: image]


Abb. 1.6 Implantation einer inversen Schulterendoprothese. a Knöcherne Ablösung des M. subscapularis. b Implantation des Humerusprobestiels. c Vorbereitung des Glenoids vor Ansetzen der Fräse etwas kaudal und ventral der Glenoidmitte. [M704/M705]














Inverse Schulterendoprothetik








Pitfalls bei der Operation







• Rotationsfehler bei inadäquater Retroversion des Humerusschafts von meist 20°, nicht mit dem Zielgerät auf den flektierten Unterarm ausgerichtet


• Humerusschaftfraktur durch primäre Fehlbohrung bei ungenügender Adduktion und Extension


• Inklination der Pfanne und der Metaphyse (je nach Prothesenmodell verstellbar)


• Inferiores Impingement bei zu kranialer Position der Basisplatte


• Schraubenfehlpositionierung (weichteilig) bei der Fixierung der Basisplatte


• Schädigung der Insertion des M. deltoideus am Akromion


• Ungenügende primäre Spannung des M. deltoideus


• Verletzung des N. axillaris bei Ablösung des M. subscapularis


• Ausbruch der dorsalen Glenoidkante bei Glenoidtyp Walch B2 oder C














Bei der Technik der inversen Schulterendoprothetik werden in dieser Position entsprechend der Resektionssägelehre die Humeruskopfkalotte und verbliebene Sehnenreste entfernt. Unter Hohmann-Hebelschutz schrittweises Aufraspeln des Humerusschafts und Einsetzen des Probeschafts (Abb. 1.6b) mit Humerusmetaphyse (Abb. 1.6c). Exposition des Glenoids mit Glenoidretraktoren unter Schonung des N. axillaris (Abb. 1.6c) und komplettes Abpräparieren des Labrums. Das Glenoidzentrum (Abb. 1.6c) wird markiert und ein Zielbohrdraht von kaudal kommend leicht nach dorsal ansteigend leicht inferior und anterior der Glenoidmitte eingebracht, um ein späteres kaudales Impingement der Prothese zu verhindern. Fräsen mit den Glenoidraspeln. Vorbohren der kranialen und kaudalen Glenoidschraube mit dem Zielinstrument. Positionierung der Glenoidbasisplatte mit dem Zielinstrumentarium und Fixieren mit einer kranialen und kaudalen winkelstabilen, multidirektionalen Schraube bis zur festen Verankerung. Radiologische Kontrolle.


Aufsetzen der Glenosphäre. Je nach Firma sind verschiedene Optionen erhältlich: ein zentrisches, lateralisiertes (+ 2 mm) oder ein inferior exzentrisches (+ 2–4 mm) Modell. Verschrauben oder Kaltverschweißen der Glenosphäre mit der Glenoidbasisplatte (Abb. 1.7a). Die Probereposition zeigt stabile Verhältnisse ohne Teleskoping oder kaudales Impingement. Austauschen der humeralseitigen Probeprothese gegen das definitive Implantat und Einzementieren desselben. Aufsetzen des definitiven Polyethylen(PE)-Inlays (Abb. 1.7b).




[image: image]


Abb. 1.7 a Aufschrauben der Glenoidkomponente. b Intraoperativer Abschlussbefund mit einzementiertem Humerusstiel und einliegendem PE-Inlay. [M704/M705]








Nach Reposition Prüfung auf (Sub-)Luxation, Teleskoping oder kaudales Impingement. Das PE-Inlay kann jetzt noch bei Bedarf variiert werden (zentrisch, lateralisiert, vertieft = retentiv). Bei weiterhin zu geringem Offset kann darüber hinaus noch ein lateralisierendes modulares Zwischenstück auf die Humerusmetaphyse aufgebracht werden, um die Vorspannung zu verbessern.














Anatomischer Oberflächenersatz, anatomische Schultertotalendoprothese








Pitfalls bei der Operation







• Rotationsfehler bei inadäquater Retroversion des Humerusschafts von meist 20°, nicht mit dem Zielgerät auf den flektierten Unterarm ausgerichtet


• Schädigung der Tubercula majus und minus


• Humerusschaftfraktur durch primäre Fehlbohrung bei ungenügender Adduktion und Extension


• Falsche muskuläre Balance zwischen M. infraspinatus und M. subscapularis


• Fehlpositionierung der Kalotte bezüglich der Höhe (Impingement des Supraspinatusansatzes) und der anteroposterioren Ausrichtung (Schädigung des M. infraspinatus und M. subscapularis)


• Instabile und nichtknöcherne Refixation des abgelösten M. subscapularis


• Verletzung des N. axillaris bei Ablösung des M. subscapularis


• Arthrolyse der posterioren Kapsel














Bei dem anatomischen Oberflächenersatz und der anatomischen Schultertotalendoprothese erfolgen nach Absetzen des M. subscapularis prinzipiell nahezu dieselben Schritte entsprechend der jeweiligen Resektionssägelehren und Zielinstrumentarien mit entsprechender radiologischer Kontrolle, jedoch unter Schonung der Rotatorenmanschette. Auch bei diesen Implantaten ist schließlich auf eine exakte Zentrierung und Vorspannung der definitiven Endoprothese zur Vermeidung von (Sub-)Luxation oder Impingement zu achten.














Verschluss


Nach Einsatz der jeweiligen definitiven Schulterendoprothese und regelrechter radiologischer Kontrolle wird mittels gepulster Jet-Lavage ausgiebig gespült. Anschließend wird der M. subscapularis transossär refixiert, eine Redon-Drainage am Unterrand des M. subscapularis eingelegt, die Wunde schichtweise verschlossen und noch in narkotisiertem Zustand ein Schultergilet oder Gilchrist angelegt. Postoperativ sind sofort periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilität (Plexus brachialis, speziell N. axillaris) zu überprüfen und zu dokumentieren.


























1.6 Nachbehandlung und Komplikationen













Nachbehandlung (Tab. 1.1)


Die schulterspezifische Nachbehandlung mittels Physiotherapie 2- bis 3-mal pro Woche und täglichem Eigentraining unter engmaschiger ärztlicher Kontrolle ist Voraussetzung für das Erzielen des bestmöglichen operativen Ergebnisses. In Kenntnis der in der Regel präoperativ deutlich eingeschränkten glenohumeralen Beweglichkeit ist ein besonderes Augenmerk auf die Verbesserung derselben zu legen.




Tab. 1.1


Nachbehandlung schematisch








	Maßnahme

	Empfehlung










	Ruhigstellung

	Stabilisierende Armschlinge für 3 Wochen






	Dynamische, physiotherapeutisch gestützte Nachbehandlung

	
1.–2. Woche:
Aktiv-assistierte Abduktion/Adduktion/Flexion/Extension 90°–0°–0°, passive Innenrotation/Außenrotation 80°–0°–0°
3.–4. Woche:
Aktiv-assistierte Abduktion/Adduktion/Flexion/Extension 90°–0°–0°, aktiv-assistierte Innenrotation/Außenrotation 80°–0°–0°
Ab der 5. Woche:
Freigabe des Bewegungsausmaßes, Verbesserung der Beweglichkeit, Koordination und Stabilität, Krafttraining der Arm- und Rumpfmuskulatur, Ausbau der Stützfunktion












Zur Schonung der refixierten Subskapularissehne sollte in den ersten 4 Wochen eine Armschlinge getragen werden sowie keine aktive Innenrotation oder passive Außenrotation > 0° erfolgen. Bei intraoperativ minderer Knochenqualität mit nur eingeschränkter Möglichkeit der Prothesenverankerung, knöchernem Glenoidaufbau bei Substanzdefekt, aufgetretener Fissur oder Fraktur von Humerusschaft oder Glenoid mit und ohne Osteosynthese oder patientenindividuellen Faktoren mit eingeschränkter Compliance gestaltet sich die Nachbehandlung hinsichtlich Immobilisation, Bewegungs- und Belastungsaufbau dementsprechend zurückhaltender. Auf stark schulterbelastende Tätigkeiten mit großem Hebelarm sollte generell verzichtet werden, um frühzeitige Implantatauslockerung oder Materialverschleiß zu vermeiden. Bei prolongierter schmerzhafter Bewegungseinschränkung muss die Physiotherapie verlängert fortgesetzt werden.














Komplikationen


Mögliche Komplikationen bei Schulterendoprothetik:




• Luxation/chronische Instabilität der Prothese (z. B. bei Implantatmalpositionierung)


• Vorübergehende oder dauerhafte Nervenschädigung (z. B. N. axillaris)


• Rotatorenmanschetten-/Deltoideusinsuffizienz


• Fraktur des Glenoids als auch des Humeruskopfs mit der Notwendigkeit einer Osteosynthese und späteren Metallentfernung


• Implantatlockerung (insbesondere der Glenoidkomponente) bzw. Implantatversagen


• Humeruskopfnekrose (z. B. bei Oberflächenersatz)


• Verletzung der Pleura bzw. des Lungenparenchyms mit Anlage einer Thoraxdrainage


• Periprothetischer Früh-/Spätinfekt


• Metall-/Knochenzementhypersensitivität/-allergie


• Schultersteife
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2.1 Anatomie


Das Akromioklavikulargelenk (ACG) ist die gelenkige Verbindung der lateralen Klavikula mit dem medialen Akromion (Abb. 2.1). Die Gelenkachse verläuft von dorsomedial nach venterolateral und ist mehr oder weniger nach kaudomedial geneigt. Die Gelenkflächen sind nahezu plan, jedoch, ebenso wie der Verlauf des Gelenkspalts, sehr individuell ausgeprägt.
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Abb. 2.1 Anatomie des Akromioklavikulargelenks. [S007-1-23]








Im Gelenkspalt ist ein faserknorpeliger Discus articularis in unterschiedlicher Ausprägung (komplett, inkomplett, meniskoid) vorhanden [1].


Die Gelenkkapsel wird durch das superiore, inferiore, anteriore und posteriore Lig. acromioclaviculare verstärkt. Das obere Band ist dicker als das untere und steht in Verbindung mit der deltoideotrapezoidalen Faszie [2, 3].


Nicht unmittelbar zum ACG gehörend, jedoch klinisch relevant, sind die korakoklavikularen Bänder (Lig. trapezoideum und Lig. coronoideum). Sie stabilisieren die laterale Klavikula entscheidend über den Processus coracoideus an der Skapula in horizontaler und vertikaler Richtung.








Anatomische Variationen







• Os acromiale


• Akromioklavikularer Schaltknochen (Ossifikation des Diskus)


• Variable Verläufe der Gelenkflächen























2.2 Ätiologie und Pathophysiologie


Degenerative Veränderungen des Akromioklavikulargelenks können posttraumatische, entzündliche und idiopathische Ursachen haben. Häufige Begleiterkrankungen sind subakromiale Pathologien wie Akromionsporn oder Rotatorenmanschettenläsionen [4]. Es wird eine vermehrte Arthroseneigung bei unphysiologischen Belastungen des ACG beobachtet, z. B. beim Kraftsport [5].














2.3 Klinisches Bild


Inspektorisch sind vor allem in ausgeprägten Stadien eine Kapselschwellung bzw. bereits von außen erkennbare Osteophytenanbauten oder bei Arthrosen erkennbare Dislokationen infolge von Instabilitäten nachweisbar (Abb. 2.2a).
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Abb. 2.2 a Klinisches Bild der ACG-Arthrose. b A.p.-Röntgenaufnahme des Akromioklavikulargelenks. Es sind eine Verschmälerung des Gelenkspalts und eine deutliche kraniale Osteophytenbildung erkennbar. [M706]








Klinisches Leitsymptom ist der lokalisierte, ggf. nach proximal oder distal ausstrahlende, Schmerz über dem Schultereckgelenk. Der Schmerz kann durch Druck auf das ACG verstärkt oder ausgelöst werden. Insbesondere bei einseitig auslösbarem Druckschmerz ist eine ACG-Läsion anzunehmen [2, 6].


Ebenso schmerzhaft ist die Elevation des Arms. Im Gegensatz zum schmerzhaften Bogen zwischen 60° und 120° bei subakromialem Impingement ist keine Schmerzreduktion bei Elevation über 120°–180° (oberer schmerzhafter Bogen) vorhanden.


Als Provokationstest ist der Hyperadduktionstest geeignet. Hierbei wird der Arm des Patienten horizontal vor dem Körper in maximale Adduktionsstellung geführt. Bei ACG-Affektion ist hierdurch Schmerz über dem ACG auslösbar [7].














2.4 Diagnostische Verfahren


Nach der Anamneseerhebung und der klinischen Untersuchung ist eine bildgebende Diagnostik hilfreich. Bei klinischem Verdacht auf Pathologien am Schultereckgelenk ist zusätzlich zur empfohlenen Basisdiagnostik am Schultergelenk eine Aufnahme des ACG im a. p.-Strahlengang zu fordern (Abb. 2.2b). Diese wird nach Ablegen von Schmuck am entkleideten Patienten am besten unter Verwendung eines Rasterwandstativs durchgeführt: Der Patient steht mit dem Rücken zur Kassette. Der Kopf wird zur Gegenseite gewendet. Die Arme hängen seitlich neben dem Körper.


Der Zentralstrahl wird auf das ACG und die Kassettenmitte gerichtet. Die Röntgenröhre wird 15°–20° kaudokranial gekippt. Der Strahlengang ist damit anterioposterior und 15°–20° kaudokranial ausgerichtet. Um ein Verwackeln der Aufnahme zu vermeiden, wird die Aufnahme unter Atemstillstand durchgeführt [8]. Hierdurch erfolgt eine überlagerungsfreie Darstellung des Akromioklavikulargelenks.


Zur Abgrenzung und bildmorphologischen Erfassung eines Os acromiale ist eine axiale Aufnahme des Schultergelenks sinnvoll.


Besteht der Verdacht auf eine Instabilität des Akromioklavikulargelenks, sind zusätzliche Panorama-Belastungsaufnahmen mit an beiden Armen hängenden 10-kg-Gewichten zur Erfassung vertikaler Instabilitäten und die Aufnahme im Alexander-View bzw. alternativ axiale Funktionsaufnahmen zum Nachweis horizontaler Verschiebungen zu empfehlen [9, 10, 11].


Sonografisch können in der Hand des Geübten Gelenkspaltverschmälerung, Kapselverdickung, Gelenkergüsse und Osteophyten sowie begleitende Verletzungen des Bandapparats, der Rotatorenmanschette und andere Pathologien dargestellt werden.


Die MRT-Untersuchung erlaubt zusätzlich eine Einschätzung des Aktivierungsgrads anhand der Beurteilung von Knochenmarködemen, die genauere Erfassung von Nekrosen und entzündlichen Veränderungen. Vor allem aber erlaubt diese die Beurteilung von Begleitläsionen, wie einer durch kaudale Osteophyten bedingten Affektion der Rotatorenmanschette. Das ACG kann hierbei durch koronare Schnittführung parallel zur distalen Klavikula besser als in den herkömmlichen Einstelltechniken der Schulter-MRT dargestellt werden [12].


Die Knochenszintigrafie ist ggf. indiziert, wenn eine laterale Klavikulaosteolyse im präröntgenologischen Stadium oder eine rheumatische Begleitmanifestation des ACG vermutet wird. Angesichts der verbesserten MRT-Diagnostik, die diese Krankheitsbilder ebenfalls schon im Frühstadium erfasst, erscheint sie jedoch insgesamt entbehrlich.


Bei weiterer Unklarheit kann eine unter sterilen Kautelen durchgeführte Instillation von Lokalanästhetikum, ggf. kombiniert mit einem Kortikosteroid, periartikulär die Lokalisationsdiagnostik erleichtern.





DIAGNOSTIK







• Klinische Untersuchung


• Röntgen des Akromioklavikulargelenks a. p., ggf. als Panoramaaufnahme unter Belastung


• Röntgen des Schultergelenks axial, ggf. Alexander-View oder axiale Funktionsaufnahmen





















2.5 Peri- und intraoperatives Vorgehen



2.5.1 Operationsprinzip





Grundprinzip der ACG-Resektion ist die Abtragung der lateralen Gelenkfläche der Klavikula und begleitender Osteophyten als Resektionsarthroplastik unter Schonung bzw. Rekonstruktion der stabilisierenden Mechanismen (Kapsel, akromiokorakoidale Bänder). Die Operation kann endoskopisch oder offen erfolgen [13]. Bei begleitenden Instabilitäten ist ggf. eine zusätzliche Stabilisierung (z. B. nach Weaver-Dunn) oder mittels Sehnenaugmentation erforderlich [14].








2.5.2 Patientenaufklärung


Neben den allgemeinen Operationsrisiken inkl. der Infektionsgefahr ist eine Aufklärung über möglichen Kraftverlust, mögliche Instabilitäten, die an der Schulter vermehrt auftretende Keloidbildung und kosmetisch ungünstige Narbenbildung sowie verbleibende Restbeschwerden erforderlich.





[image: image]AUFKLÄRUNGSPUNKTE







• Allgemeine chirurgische Komplikationen


• Möglicher Kraftverlust oder Instabilitäten


• Bildung von Keloiden oder kosmetisch ungünstigen Narben


• Verbleibende Restbeschwerden




















2.5.3 Anästhesie und Lagerung des Patienten


In der Regel wird der Eingriff in Allgemeinnarkose durchgeführt. Um eine perioperative Analgesie zu erreichen, ist die additive Durchführung einer supraklavikulären Leitungsanästhesie zu empfehlen. Je nach Begleitpathologien und Therapien kann die Anlage eines Katheters auch die postoperative Analgesie und Nachbehandlung erleichtern.


Die Lagerung des Patienten erfolgt halb sitzend in Beach-Chair-Position mit frei beweglichem abgedecktem Arm (Abb. 2.3, Abb. 1.5). Die Verwendung einer iodhaltigen Folie verringert die Gefahr von Low-Grade-Infektionen. Eine prophylaktische Antibiotikagabe ist empfehlenswert.
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Abb. 2.3 Lagerung des Patienten in Beach-Chair-Position. Der Arm ist frei beweglich. [M706]




















2.5.4 Instrumentarium und Operationsvorbereitung


Für die isolierte offene ACG-Resektion sind an Spezialinstumentarium eine oszillierende Säge, eine Feile, eine Luer-Zange sowie geeignete Retraktoren (z. B. nach Hohmann) erforderlich. Für die endoskopische Resektion sind neben den Standardinstrumentarien und Pumpensystemen für die Schultergelenkarthroskopie eine 70°-Optik, eine geeignete Knochenfräse (z. B. Acromionizer), entsprechende Shaver und Koagulationssysteme erforderlich.














2.5.5 Operationsschritte








Pitfalls bei der Operation







• Zu weite Resektion und Schädigung der korakoakromialen Bänder


• Exzentrisch unzureichende Resektion


• Belassener kranialer Osteophyt




















Offene ACG-Resektion


Bei isolierter ACG-Resektion wird eine sagitale, säbelhiebartige Inzision in den Hautspaltlinien über dem Schultereckgelenk durchgeführt. Bei begleitenden Pathologien subakromial kann auch ein anteriosuperiorer Zugang bis über das AC-Gelenk erweitert werden.


Durch subkutane Präparation und Spaltung der Muskelaponeurose in Längsrichtung der Klavikula werden die Gelenkkapsel und die lateralen 1,5–2 cm der Klavikula dargestellt (Abb. 2.4a). Die Gelenkkapsel wird in Längsrichtung scharf mit dem Kauter oder dem Messer gespalten und unter sorgfältiger Schonung derselben nach dorsal und ventral mit einem Dissektor abgeschoben.
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Abb. 2.4 Offene ACG-Resektion. a Darstellung der lateralen Klavikula unter Schonung der Gelenkkapsel. b Resektion eines ca. 5 mm großen Stücks der lateralen Klavikula mit der oszillierenden Säge. c Reseziertes Stück der lateralen Klavikula. [M706]








Es werden nun entsprechende Retraktorhebel von dorsal und ventral an der lateralen Klavikula eingesetzt. Ein zusätzlich durch das AC-Gelenk eingebrachter dritter Hebel verbessert die Exposition und schützt die kaudalen Strukturen bei der Resektion. Ist der laterale Aspekt der Klavikula über 1 cm exakt dargestellt, werden häufig vorhandene kraniale Osteophyten mit dem Luer abgetragen. Mit der oszillierenden Säge wird dann unter Erhalt der korakoklavikularen Bänder die laterale Klavikula reseziert.


Die Resektion sollte nicht über die mediale Kapselinsertion reichen oder die Insertionszone des Lig. trapezoideum tangieren. Diese liegt im Durchschnitt 10 mm medial des Gelenkspalts. Die Resektion sollte daher ca. 5–10 mm betragen (Abb. 2.4b Abb. 2.4c). Bei Abduktion des Arms darf kein akromioklavikulares Anschlagen auftreten. Dies wird palpatorisch mit eingelegtem Finger in 90° Abduktion geprüft. Ferner wird auf Osteophyten subklavikular oder subakromial geachtet, die ggf. mit Luer und Feile abgetragen werden.


Die Resektionsflächen werden mit Luer und Feile ebenfalls geglättet (Abb. 2.5a). Insbesondere wird die kraniale Klavikulafläche geglättet und angefrischt. Neben der Vermeidung des Belassens von störenden kranialen Osteophyten wird hierdurch ein ungestörtes Einwachsen der gelösten kranialen Kapselanteile ermöglicht.
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Abb. 2.5 Offene ACG-Resektion. a Laterale Klavikula nach Resektion und Glätten des kranialen Osteophyten. b Naht der Kapsel. [M706]








Soll eine Instabilität adressiert werden, kann nun ein plastischer Bandersatz, z. B. nach Weaver-Dunn, erfolgen. Hierzu wird sagittal das Lig. coracoacromiale mit einer Knochenschuppe am ventralen Akromion abgelöst, in den Osteotomiespalt eingeschlagen und mit transossären Nähten fixiert [14]. Alternativ bzw. ergänzend kann auch ein Sehnentransplantat (z. B. Semitendinosussehne) als Achterschlaufe um das Korakoid und die laterale Klavikula geschlungen werden. Die Situation wird durch Transfixation des ACG mit einem in der Klavikula zentral platzierten, vom Akromion her eingebrachten Bohrdraht der Stärke 2,0 für 6 Wochen unterstützt. Die Versorgung mit einem Sehnentransplantat zeigt hierbei, vor allem bei horizontalen Instabilitäten, bessere Ergebnisse [15].


Sind subakromiale Eingriffe (z. B. Rotatorenmanschettennaht) erforderlich, kann der M. deltoideus vom Akromion abgelöst und entsprechend weiter präpariert werden.


Am Ende des Eingriffs wird nach sorgfältiger Spülung, Entfernung des Sägemehls und Blutstillung die ACG-Kapsel und der Periostlappen mit stabilem resorbierbarem Fadenmaterial (z. B. Vicryl Stärke 1) akribisch verschlossen (Abb. 2.5b). Subkutane Naht (z. B. Vicryl 3.0) und Hautnaht (z. B. Prolene 2.0 intrakutan fortlaufend nach Halstedt).














Endoskopische ACG-Resektion


Die endoskopische Resektion beginnt mit einer standardisierten Arthroskopie des Glenohumeralgelenks zur Erfassung häufiger Begleitläsionen über den dorsalen Zugang. Nachdem das Glenohumeralgelenk entsprechend adressiert ist, wird die Optik im dorsalen Zugang in den Subakromialraum umgesetzt.


Über einen anterolateralen Arbeitszugang erfolgt eine Bursektomie und ein entsprechendes Weichteildébridement mittels Koagulationssystem (z. B. VAPR®) und Shaver. Die kaudale ACG-Kapsel wird dargestellt und elektrisch eröffnet. Mit dem Shaver werden Diskusreste und Kapselanteile entfernt. Anschließend wird mittels einer Knöchenfräse die laterale Klavikula reseziert (Abb. 2.6). Ein guter Anhalt für korrekte Resektionsweiten ist hierbei das Abtragen auf etwas mehr als Acromionizerbreite, bis keine knöchernen Brücken mehr bestehen. Die korakoklavikularen Bänder, die ventralen, dorsalen sowie kranialen Kapselanteile müssen hierbei respektiert werden.
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Abb. 2.6 Endoskopische ACG-Resektion. Blick auf die resezierte laterale Klavikula. Der Resektionsabstand beträgt durchgehend ca. 5 mm. [M706]








Es erfolgt analog der offenen Technik abschließend eine Kontrolle auf ausreichende Resektion durch Abduktion des Arms und Orientierung, z. B. am Durchmesser des Shavers, sowie eine Blutstillung mit dem Koagulationssystem. Begleitende Pathologien subakromial können nun adressiert werden. Abschließend Einlage einer subakromialen Redon-Drainage über die Optikschleuse und Hautnähte in Einzelknopftechnik. Steriler Pflasterverband.


























2.6 Nachbehandlung und Komplikationen













Nachbehandlung (Tab. 2.1)


Die Nachbehandlung wird wesentlich durch die mitbehandelten Begleitpathologien bestimmt. Isolierte ACG-Resektionen ohne zusätzliche stabilisierende Maßnahmen werden funktionell nachbehandelt. Um das Einsteifen zu vermeiden, ist eine unterstützende krankengymnastische Behandlung über mindestens 6 Wochen sinnvoll. Die Beübung erfolgt aktiv ohne Limitierung der Bewegung. Allerdings sollten belastende Überkopfarbeiten und Sportarten für 12 Wochen vermieden werden.




Tab. 2.1


Nachbehandlung schematisch








	Maßnahme

	Empfehlung










	Schmerztherapie

	Supraskalenischer Plexuskatheter, Antiphlogistika (z. B. Diclofenac 50–50–50 mg)






	Ruhigstellung

	Bei zusätzlicher Stabilisierung Gilchrist-Verband für 6 Wochen, sonst nicht erforderlich






	Mobilisation

	Bei zusätzlicher Stabilisierung passiv bis 90° Anteversion und Abduktion bis zur Drahtentfernung, sonst frei






	Krankengymnastik

	Bei zusätzlicher Stabilisierung 1.–6. postop. Woche passiv Flexion/Extension 90°–0°–0° und Abduktion/Adduktion 90°–0°–0°, sonst aktiv












Wurden stabilisierende Maßnahmen durchgeführt, erfolgt die Nachbehandlung im Gilchrist-Verband. Aus dem Verband heraus wird passiv bis 90° Anteversion und 90° Abduktion beübt. Der transfixierende Bohrdraht wird nach 6 Wochen entfernt. Dann kann aktiv der volle Bewegungsumfang erübt werden.


Eine systemische antiphlogistische Therapie, z. B. mit Diclofenac, kann supportiv unter entsprechender Magenprotektion und unter Beachtung der Kontraindikationen abschwellend wirken und zusätzlich Ossifikationen verringern.
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