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Kompressionsschaden des peripheren Nervs

Compression injury to the peripheral nerve

Jonas Andermahr*

Direktor, Zentrum Orthopddie und Unfallchirurgie, Kreiskrankenhaus Mechernich GmbH, Akademisches
Lehrkrankenhaus der Universitdt zu Bonn, Mechernich, Deutschland

Eingegangen am 1. Juli 2015; akzeptiert am 28. August 2015
Online verfligbar seit 26. September 2015

SCHLUSSELWORTER Zusammenfassung

Nervelnkom[la.ressmn; Hintergrund: Im Falle der akuten oder chronischen Druckschadigung des periphe-

Larsa tunnel; drom: ren Nervs kommt es zu verschiedenen spezifischen Lasionen nicht nur am Ort der
ervenengpasssyndrom; eigentlichen Schadigung, sondern auch im zentralen Nervensystem und der Periphe-

Baxter-Nerv - rie

Neurolyse Material und Methode: Die aktuelle Literatur wird zusammengefasst.

Ergebnisse: Die Strukturschaden am Ort der Kompression werden nach Sunder-
land in finf Grade eingeteilt. Es kommt zur lokalen Fibrose und gradueller Lasion
des Axons und der Myelinscheide, bis hin zur Unterbrechung im Sinne einer
Axotomiereaktion. Peripher kommt es zum Erliegen des retrograden Neurothrophin-
transportes, Denervation der Endorgane (sensibel/motorisch) und Fehlinnervation
des Zielgebietes. Zentral finden histologische Veranderungen am Perikaryon (Chro-
matolyse, Mikrogliaaktivierung und Neuronophagie) und im Riickenmark (Retraktion
von synaptischen Verbindungen am o-Motoneuron) statt. Diese Erkenntnisse aus
der experimentellen Nervenwissenschaft implizieren, dass eine sorgfaltig durchge-
fuhrte mikrochirurgische Neurolyse die Pathologie des Kompressionssyndroms am
FuB kausal therapieren kann.

Schlussfolgerung: Die handwerklichen Anforderungen an die Nervenchirurgie
ahneln denen der Handchirurgie. Die spezifische Anatomie und Biomechanik des
FuBes fordern aber eigene Behandlungsstrategien.
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Summary

Background: Acute or chronic pressure injury to a peripheral nerve results in various
specific lesions not only at the area of actual damage, but also in the central nervous
system and distally.

Material and Method: Review of literature.

Results: Structural damage at the side of compression was classified by Sunderland
into five degrees of injury. There is local fibrosis and gradual increasing damage
to the axon and the myelin sheath, progressing to a discontinuity in the form of
an axotomy reaction. Distally to the lesion, disruption of retrograde neurotrophin
transmission, end organ denervation (sensory / motor), and deficits in target region
innervation occur. Centrally, histological changes occur in the perikaryon (chroma-
tolysis, microglia activation, and neuronophagia) and in the spinal cord (retraction
of synaptic connections in the alpha motor neurons). These findings from experi-
mental nerve studies imply that carefully performed microsurgical neurolysis can
treat, causally, the pathology of a foot compression syndrome.

Conclusion: The technical requirements for nerve surgery are similar to those of
hand surgery. The specific anatomy and biomechanics of the foot, however, require

their own treatment strategies.

Im Falle der akuten oder chronischen Druck-
schadigung des peripheren Nervs kommt es zu
verschiedenen spezifischen Lasionen nicht nur am
Ort der eigentlichen Schadigung, sondern auch im
zentralen Nervensystem und der Peripherie. Um
die Symptomatik dieser Lasionen und die Thera-
pieoptionen zu verstehen, ist die Betrachtung der
Anatomie und der Physiologie sinnvoll. Erst diese
Betrachtung fuhrt zu einem profunden Verstand-
nis des chirurgisch Erreichbaren. Grundsatzlich sind
die Regenerationszeiten nach einer Schadigung des
peripheren Nervs sehr lang (Monate bis Jahre). Die
wissenschaftlich belastbaren Untersuchungen wur-
den im Wesentlichen in experimentellen Studien
gemacht. Ausgangspunkt fur das Verstandnis sind
die Einteilungen der Nervenschadigungen.

Seddon [6] unterscheidet drei Schweregrade der
Nervenschadigung:

- Neurapraxie,
- Axonotmesis,
- Neurotmesis.

Sunderland [7] verfeinerte diese Einteilung und
fuhrte funf Schadigungsgrade ein.

Schidigung Grad 1 (Abbildung 1,2,3)

Ausgehend von der normalen Anatomie (Abb. 1) ver-
liert der Nerv seine Leitfahigkeit, die Axone sind
aber erhalten, d.h., es kommt nicht zur Waller-
Degeneration.

In schwereren Fallen kann eine segmentale Ent-
markung auftreten (Abb. 2). Der Definition nach

sollte in allen Fallen in relativ kurzer Zeit eine
spontane Regeneration eintreten, wenn nicht durch
Druck auBern oder durch eine Fibrose des Nervs
selbst diese Funktion zur Ruckkehr verhindert wird.
Dieser Schadigungsgrad entspricht der Neurapraxie
(Abb. 3).

Schadigung Grad 2 (Abbildung 4)

Die Verletzung hat zu einer Unterbrechung des
Axons gefuhrt. Peripher der Lasionsstelle kommt es
zu einer Axonolyse und zur Waller’schen Degenera-
tion.

Die Leitfahigkeit im peripheren Anteil der
Nervenfaser geht verloren. Die endoneuralen Struk-
turen und insbesondere die Basalmembran bleiben
erhalten. Auch unter diesen Umstanden kommt es
zu einer vollkommenen spontanen Regeneration,
wenn diese nicht durch Druck von auBen oder
Fibrose verhindert wird. Dieser Grad der Schadi-
gung entspricht der Axonotmesis.

Schadigung Grad 3 (Abbildung 5)

Die Axone wurden durch das Trauma unterbro-
chen. Es kommt zur Axonolyse und zur Waller’schen
Degeneration. Das endoneurale Gerist ist eben-
falls zerstort, aber das Perineurum unverletzt, so
dass die Faszikelstruktur erhalten bleibt. Es kann
in diesen Fallen zu einer spontanen Regeneration
kommen, die aber immer unvollstandig sein wird,
da die Axonsprossen innerhalb der Faszikel in ver-
schiedene distale Bahnen vorwachsen konnen. Sie
bleiben aber im gleichen Faszikel. Die Regeneration
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