Atraumatische Femurkopfnekrose des Erwachsenen

© Schattauer 2010

1

Das transiente Knochenmarkodem-
syndrom als Differenzialdiagnose
der atraumatischen Femurkopf-
nekrose im frithen Stadium

C.P. Rader’; J. Beckmann?; M. Tingart?

"Praxisklinik Aachen, Franziskus-Hospital; 2Asklepios Klinikum Bad Abbach, Rheumaklinik

Schliisselworter

Transiente Osteoporose, Knochenmarkddem,
Osteonekrose, Anbohrung, Bisphophonate,
lloprost

Zusammenfassung

Die transiente Osteoporose (oder besser das
transiente Knochenmarkddemsyndrom) der
Hiifte wird heute Gberwiegend als ein rever-
sibles Vorstadium der Osteonekrose der Hiifte
betrachtet. Andere, zumeist altere Literatur-
stellen, sehen in diesem regionalen Mark-
raumédem eine eigenstandige Erkrankung.
Differenzialdiagnostisch muss unter den
ischamisch bedingten Erkrankungen, auBer
dem transienten Knochenmarkddemsyndrom
und der Osteonekrose, die Osteochondrosis
dissecans und die Algodystrophie unterschie-
den werden. Zusatzlich gibt es an kritisch
durchbluteten Gelenkknochen gleichzeitig
auftretende oder wandernde Knochenmarks-
6demsyndrome, deren Ursache ebenfalls un-
bekannt ist. Die Gefahr eines Ubergangs in ei-
ne Osteonekrose mit nachfolgender Gelenk-
destruktion ist aber inmer gegeben. Daher ist
rasches Handeln geboten. Die Kernspintomo-
grafie ist die diagnostische Methode der
Wahl. Es gibt in der Literatur fiir das Knochen-
markodem sowohl konservative als auch ope-
rative Therapieempfehlungen. Neuere Arbei-
ten sehen sowohl bei den Friihstadien der
Hiiftkopfnekrose als auch beim Markraum-
6dem die Anbohrung vor, um sicher die Ver-
meidung einer Nekrose zu erreichen. Die Infu-
sionstherapie mit Bisphophonaten und llo-
prost ist ebenfalls eine gute Therapieoption,
vor allem, wenn das Risikoprofil gegen eine
mogliche Osteonekrose spricht.
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Summary

Today, the transient osteoporosis of the hip
(transient bone marrow edema syndrom) is
thought to be a reversible pre-stage of the
osteonecrosis of the femoral head, while it
was supposed to be an independent disease
of the hip in the older literature. Differential
diagnoses of the transient bone marrow
edema are the osteonecrosis of the femoral
head, osteochondrosis dissecans and a reflex-
dystrophy. Conservative and operative treat-
ment options are reported in the literature.
Recently published data favour core decom-
pression as an effective procedure for early-
stage osteonecrosis and transient osteoporo-
sis. A hip affected by a transient osteoporosis
is always at danger to develop an osteonecro-
sis; therefore it has to be treated immediately.
MRI is the diagnostic gold standard. Conser-
vative and operative treatment options are
available. Recently published studies recom-
mend core decompression in early stages of
osteonecrosis as well as in patients with a
transient bone marrow edema to prevent a
progression of the disease. Bisphosphonates
and lloprost are adequate treatment options
if there are no risk factors for an osteonecrosis
of the femoral head.

The Transient Bone Marrow Edema Syndrom as a
differential diagnosis of femoral head necrosis at
an early stage
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Erst die Kernspintomografie ermoglichte
die direkte Darstellung eines Odems im
Markraum. Zuvor gab es nur indirekte An-
zeichen auf Verdnderung im Knochenstoff-
wechsel, z. B. eine Anreicherung in der Ske-
lettszintigrafie. Die Knochenmarkédeme
(KMO) des proximalen Femurs treten im
Kernspin als Begleitodeme oder als eigen-
stindige Erkrankung auf. Tritt das KMO
nicht im Zusammenhang mit einer ande-
ren Erkrankung auf, wird es als transientes
Knochenmarkddem-Syndrom (TKMOS)
bezeichnet.

Somit ist zu unterscheiden: ein KMO als Be-
fund im NMR zusammen mit einer Erkran-
kung oder das KMO als isolierte Erkran-
kung, die dann als TKMOS anzusprechen ist.
Das TKMOS ist eine Ausschlussdiagnose
(20).

Im Kernspin stellt sich ein KMO in der
T1-Wichtung durch eine Signalminderung
dar. In der T2-Wichtung beobachtet man
eine Signalerhohung, die man auch in der
sogenannten STIR-Sequenz mit Fettsup-
primierung als solche besonders gut identi-
fizieren kann. Im Folgenden soll eine Uber-
sicht des TKMOS gegeben werden, bei der
besonders eine Abgrenzung zur Hiiftkopf-
nekrose des Erwachsenen vorgenommen
wird.

Definition

Das transiente Knochenmarkodemsyn-
drom (TKMOS) (Synonym: transiente Os-
teoporose oder transient marrow edema)
wird in der Literatur als seltene, selbstlimi-
tierende und damit reversible Erkrankung
unklarer Genese beschrieben. Das histopa-
thologisch und kernspintomografisch dar-
stellbare Markraumddem betrifft nicht nur
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die Epiphyse, sondern auch die Metaphyse
und kann die angrenzende Diaphyse errei-
chen. Seit der allgemeinen Verbreitung der
Kernspindiagnostik ist die Diagnose des
Markraumddems moglich. Gemaf der Li-
teratur tritt das TKMOS dreimal hiufiger
bei Mannern als bei Frauen auf. Vorwie-
gend sind, wie bei der Huftkopfnekrose,
Patienten der dritten bis fiinften Lebens-
dekade betroffen (4, 17, 22). Es gibt bisher
keine Stadieneinteilung des transienten
Knochenmarkodems, was mit der unklaren
Ursache zu tun hat (15). Plenk et al. gaben
1997 erstmals mit ihrer histomorphologi-
schen Untersuchung einen weiteren Hin-
weis, dass das Knochenmarkodem ein re-
versibles Stadium der Hiiftkopfnekrose
darstellen konnte (15).

Im Gegensatz zur TKMOS stellt eine
aseptische Hiiftkopfnekrose eine abakte-
rielle, lokal begrenzte Nekrose des trabeku-
laren Knochens und des dazugehérigen
Knochenmarks dar. Die Osteonekrose ist
typischerweise gelenknah gelegen; auch
hier spielt die Mikrozirkulationsstorung ei-
ne wesentliche pathologische Rolle. Meis-
tens ist der konvexe Gelenkpartner betrof-

5c4
IR/M
SL8

Osteologie 1/2010

fen. Die haufigste Lokalisation einer Osteo-
nekrose im Erwachsenenalter ist die Osteo-
nekrose des Hiiftkopfes, die aseptische
Femurkopfnekrose (6, 10, 13). Manner
sind viermal hdufiger von einer Hiiftkopf-
nekrose betroffen als Frauen. In 30 bis
70 Prozent der Fille tritt die Krankheit
beidseits auf (13, 14). Nach epidemiologi-
schen Studien schitzt man, dass die Inzi-
denz fiir den deutschsprachigen Raum bei
5000 bis 7000 Patienten pro Jahr anzuset-
zen ist. Etwa funf bis zehn Prozent aller
Hiftprothesen stehen im Zusammenhang
mit einer Hiiftkopfnekrose und deren Fol-
gen (12).

Abgrenzung TKMOS
zur der Hiiftkopfnekrose

Hinsichtlich der Kklinisch-diagnostischen
Stadieneinteilung der Femurkopfnekrose
hat sich die Klassifikation der Association
Research Circulation Osseous (ARCO) von
1995 durchgesetzt. Das erste der fiinf mog-
lichen Stadien kann diagnostisch und kli-
nisch einem Markraumédem des Hiift-

Abb. 1

48-jahriger Patient
mit transientem
Markraumodem und
Schmerzen in der lin-
ken Hufte: (a) Ront-
gen-Beckeniibersicht
ohne Auffalligkeiten;
(b) NMR-Bild
T2-Wichtung, koro-
nar; zu sehen ist ein
Markraumodem des
Hiiftkopfes, des
Schenkelhalses so-
wie Anteile der inter-
trochanteren Region

kopfs sehr dhnlich sein. Den ARCO-Sub-
klassifizierungen (Lokalisation und Aus-
dehnung) kommt in den Studien nur eine
geringere Bedeutung zu als den einzelnen
Stadien 0-1V (3, 17).

Im ARCO-Stadium [ ist eine ,restitutio
ad integrum* genauso moglich, wie bei ei-
nem TKMOS. Ab einem ARCO-Stadium II
und hoher haben reparative Vorginge den
untergegangenen Knochen bestenfalls sta-
bilisiert und narbig heilen lassen, eine deut-
liche struktuelle Verdnderung des trabeku-
liren Knochens hat aber stattgefunden und
kann im Rontgenbild oder in der entspre-
chenden Schnittbilddiagnostik nachvollzo-
gen werden. Meist erkennt man zystische
neben sklerotischen Knochenumbauten
Eine Verwechslung der Hiiftkopfnekrose
Stadium IT und hoher mit einem KMO ist
definitionsgemafl und diagnostisch nicht
moglich.

Hiufig betrifft das TKMOS mit seinem
Bone Bruisement ((IlllMbone bruise???))
auch den Schenkelhals und die Trochanter-
region, was bei der Hiftkopfnekrose
(HKN) ARCO-Stadium Tund I eher unge-
wohnlich ist. Bei der HKN demarkiert sich
mit zunehmender Dauer der Erkrankung
ein Knochenbezirk, der typischerweise me-
dial-anterior gelegen ist. Hiermit ist dann
eine klare Abgrenzung zum TKMOS gege-
ben. Zudem charakterisieren das ,,One-Li-
ne-“ oder ,Double-Line“-Zeichen, die auf
reparative Vorgange am Knochen hindeu-
ten, die HKN. Durch diese Kriterien kann
kernspintomografisch die Diagnose gesi-
chert werden und eine manchmal schwieri-
ge Abgrenzung zur aktivierten Koxarthrose
mit Knochenmarkédem, aber ohne demar-
kierten Knochenbezirk, vorgenommen
werden. Natirlich grenzen subchondrale
Sklerose, Zysten, verengter Gelenkspalt
und osteophytire Randanbauten die Ko-
xarthrose vom TKMOS ab.

Beim TKMOS wird kontrovers dis-
kutiert, inwiefern es sich um ein eigenstin-
diges Krankheitsbild (4, 12) oder um ein
noch reversibles Anfangstadium der Huft-
kopfnekrose handelt (5, 6, 9).

Da auch beim TKMOS ischamische Pa-
thomechanismen eine Rolle spielen, neigt
der Autor ebenfalls zu der Meinung, dass
das Knochenmarkodem als reversibles Sta-
dium der Femurkopfnekrose anzusehen
ist. In eigenen Untersuchungen konnten

© Schattauer 2010



C.P. Rader et al.: Das transiente Knochenmarkédemsyndrom als Differenzialdiagnose

solche Vorstadien und Verldufe beobachtet
werden. Beweisende Untersuchungen hier-
zu gibt es aber nicht.

Dafiir mag sprechen, dass die Dekom-
pression im Anfangsstadium der Huftkopf-
nekrose und die Therapie des TKMOS die
Progredienz beider Krankheitsbilder auf-
halten kann (16-19).

Differenzialdiagnose
Knochenmarkodem

Ein KMO wird durch eine Vielzahl an Er-
krankungen hervorgerufen. Diese mogli-
chen Ursachen eines KMO kénnen gut fiir
differenzialdiagnostische ~ Uberlegungen
verwendet werden. Hierbei sollte nicht nur
an die bekannten ischamisch bedingten Ur-
sachen eines KMO gedacht werden, son-
dern es sollten die anderen Atiologien mit
in die Betrachtung gezogen werden. »Kas-
ten 1 zeigt die verschiedenen Moglichkei-
ten dieses diagnostischen Befundes und
dessen moglichen Ursachen.

Algodystrophie

Prinzipiell ist die Algodystrophie (oder Re-
flexdystrophie, Complex Regional Pain
Syndrom, Reflex Sympathetic Dystrophy,
Morbus Sudeck usw.) eine klinische Diag-
nose, die keiner apparativen Diagnostik be-
darf. Im Kernspin wird aber hdufig in ver-
schiedenen Abschnitten der Extremitit ein
KMO sichtbar, besonders im I. und II. Sta-
dium. Im Gegensatz zu dem homogenen,
nur einen Gelenkabschnitt betreffenden
Markraumoédem des TKMOS, ist das KMO
der Algodystrophie fleckig. Es betrifft meh-
rere Gelenkabschnitte und nicht nur ein
Gelenk wie das TKMOS. Zudem sind auch
alle Gewebeanteile betroffen, also auch
Haut, Nerven, Muskeln, Sehnen und Kno-
chen, so dass sich doch anderes klinisches
Bild als beim TKMOS ergibt. Atiologische
Faktoren der Algodysthrophie sind in
> Kasten 2 aufgefiihrt.

Die Stadieneinteilung nach Steinbroker
wird am haufigsten verwendet. Stadium I
mit der Hyperdmie, Stadium II mit der
Dystrophie und Stadium IIT mit der Atro-
phie lassen eine gute Abgrenzung dieser Er-
krankung vom TKMOS zu. Zudem sind in
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Mdogliche Ursachen eines
Knochenmarkédems
(1, 8, 20, 23)

Ischamisch
o Transitorisches Knochenmarkddemsyn-
drom TKMOS (transient osteoporosis)
o Sonderformen:
— wanderndes TKMOS (regional migra-
tory osteoporosis),
— schwangerschaftassoziiertes Kno-
chenmarkdodem,
— post-transplant distal limb syndrome
o Osteonekrose (osteonecrosis)
o Osteochondrosis dissecans
o Algodystrophie (reflex sympathetic dys-
trophy [RSD])

Degenerativ
o Osteoarthrose
o rapidly destructive osteoarthritis

Traumatisch
© bone bruisement
o Stress-/Insuffizienzfraktur

Tumor

o Primartumor (Morbus Waldenstrom)

o Begleitddem Primartumor (z.B. Osteoid-
osteom)

Infektion
o Osteomyelitis

Hamatopoese

Faktoren der Algodystro-
phie; nach (21)

o Traumen: Frakturen, Nervenverletzun-
gen, Operation, etc.

o viszerale Erkrankungen: Myokard-
infarkt, Lungenkarzinom, TBC, Gravidi-
tat

o neurogen: Hemiplegie, Herpes zoster,
Engpasssysndrome etc.

o arzneimittelinduziert: Barbiturate, Tuber-
kulostatika, Radiojodtherapie, etc.

© spontan

90 Prozent aller Fille die peripheren Glied-
maflenabschnitte, also Hinde und Fiife,
involviert.

Wanderndes TKMOS (regional
migratory osteoporosis)

Durch die allgemeine Verbreitung des
Kernspins fallen nun auch Knochenodeme
an anderen Skelettabschnitten auf. Es soll
hier nur darauf hingewiesen werden, dass
bei wandernden Arthralgien eben auch
KMO diesen Schmerzen zugrunde liegen
konnen. Die Erkrankung betrifft besonders
die untere Extremitit, also Hiifte, Knie,
Sprunggelenk und Fuflwurzelknochen.
Diese Gelenke sind gleichzeitig, zumeist
aber nacheinander betroffen. Wie beim
TKMOS erkranken vorwiegend Méanner
zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr.
Wichtig ist auch der selbstlimitierende, re-
versible Charakter der Erkrankung (8). Ab-
klarungen zu rheumatischen Erkrankun-
gen ergeben sich aus dem Krankheitsver-
lauf.

Schwangerschaftsassoziertes
KMOS

Ublicherweise beginnt das schwanger-
schaftsassozierte KMOS im dritten Trime-
non der Schwangerschaft, zumeist bei Erst-
gebidrenden. Es ist insgesamt ein seltenes
Krankheitsbild. Die Atiologie ist ungeklrt,
Risikofaktoren sind nicht bekannt.

Klinisch zeigt sich eine Hiiftgelenks-
affektion mit erheblichen Leisten- und
Oberschenkelschmerzen. Das Kernspin si-
chert die Diagnose. Der natiirliche Verlauf
qualt die Patientinnen auch noch Monate
nach der Geburt, bis die Beschwerden spi-
testens ein Jahr nach der Geburt abklingen.
Bisher wurde eine konservative Therapie
mit Entlastung und klinischen Verlaufs-
kontrollen favorisiert. Eine dsterreichische
Arbeitsgruppe (1) konnte mit der intraven-
dsen Gabe von ITloprost postpartal in allen
neun beschriebenen Fillen ein rasches Ab-
klingen der Symptomatik des KMO errei-
chen und ein operatives Vorgehen vermei-
den.
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Post transplant distal limb syndro-
me

In diesem Fall betrifft die Erkrankung Pa-
tienten im ersten Jahr nach Nierentrans-
plantation. Es handelt sich um ein gutarti-
ges Krankheitsbild, das die Patienten er-
heblich in Mitleidenschaft zieht. Typisch
sind bilaterale Schmerzen an Fiiflen, Knien
und Hiiften. Im Kernspin findet man in
den verschiedenen Skelettabschnitten ein
KMO. Es unterscheidet sich von der steroi-
dinduzierten Osteonekrose durch die Sym-
metrie der betroffenen Gelenke, den rever-
siblen Charakter der Krankheit und da-
durch, dass kein Zelluntergang des Kno-
chens gesehen wird. Allerdings kann die
Unterscheidung zur Osteonekrose zu Be-
ginn schwierig sein. Auch hier wurde in
neueren Arbeiten mit dem vasoaktiven Me-
dikament Iloprost eine rasche Besserung
der klinischen Beschwerdesymptomatik er-
zielt, ohne Ausbildung einer Osteonekrose
(23).

Osteochondrosis dissecans

Die Osteochondrosis dissecans gehort
ebenfalls zu den ischimisch bedingten
Knochenerkrankungen, in deren Umfeld
ein KMO an der Hiifte auftritt. Die Osteo-
chondrosis dissecans ist an der Hiifte du-
Berst selten anzutreffen und am ehesten ei-
ne Sonderform der lokalisierten Osteone-
krose. Die Reparaturmechanismen des
Korpers konnen den Ischamiebezirk in
Grenzen halten, so dass nur ein Teil der Ge-
lenkfliche osteonekrotisch wird und sich
demarkiert. Eine Stadieneinteilung kennt
man von anderen kritisch durchbluteten
Gelenkknochen (Os scaphoideum, mediale
Talusrolle und medialer Knieepikondylus).
Sie kann auf den Hiiftkopf tibertragen wer-
den.

Klinik und Therapie
des TKMOS

Das klassische transiente Knochenmark-
Odem normalisiert sich sechs bis zwolf Mo-
nate nach Einsetzen der Hiiftsymptomatik
(4). Gerade bei konservativer Behandlung
sind auch liangere Verldufe bekannt. Meist
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beginnt die Erkrankung mit einem akuten
Hiiftschmerz und einer erheblichen Funk-
tionseinschrankung. Eine Unfallanamnese
besteht nur in den seltensten Fillen. Die als
sehr schmerzhaft geschilderten Beschwer-
den gehen zwar mit der Zeit etwas zurtick,
sie sind jedoch nicht vollstindig riicklaufig.
Die Kernspinuntersuchung sichert die
Diagnose TKMOS.

In acht bis 41 Prozent der Fille (7, 11)
sind andere Regionen des Skelettsystems
betroffen: z.B. mediales Tibiaplateau, Hu-
meruskopf, mediale Talusrolle, gegenseiti-
ger Hiifkopf. Radiologisch lisst sich eine
diffuse Osteopenie beobachten, die als
richtungsweisend eingestuft werden kann.
Der Ubergang zu der Sonderform einer
wandernden transienten  Osteoporose
kann fliefend sein. Die Skelettszintigrafie
weist durch eine Traceranreicherung im
Hiiftkopf auf das Vorliegen vermehrter
Knochenumbauprozesse hin. Die Kern-
spintomografie ist das Diagnostikum der
Wahl, um die Diagnose zu sichern. Auf die
differenzialdiagnostischen Uberlegungen
des TKMOS und als Begleitédem sei hinge-
wiesen.

Guerra et Steinberg (4) empfehlen die
konservative Therapie mit Entlastung und
symptomatischer Schmerztherapie, gege-
benenfalls kombiniert mit Medikamenten,
die einen anabolen Knocheneffekt zeigen
(Bisphosphonate, Kalzitonin, Vitamin D).
Hierunter konnte von der Autorengruppe
zwar keine Verkiirzung des natiirlichen
Verlaufes festgestellt werden, jedoch wur-
den in tiber 80 Prozent der Fille zufrieden-
stellende Ergebnisse erzielt. Der Einsatz
von Bisphosphonaten (2), insbesondere
der neueren Bisphosphonate wie Zoledro-
nat oder Ibandronat, ist ebenfalls sinnvoll,
aber noch Gegenstand laufender Unter-
suchungen.

Lakhanpal et al. (1987) stellten bei
56 Patienten mit einer Schmerztherapie
kombiniert mit Kortison-, Kalzitoninthe-
rapie und Sympathikusblockade eine Be-
schwerdefreiheit nach zehn Monaten fest.
Fine Hiiftkopfnekrose wurde nicht beob-
achtet. Die Vorstellung damals war aller-
dings, dass es sich beim transienten Kno-
chenmarksodem um einen Algodystrophie
handelte.

Eine weitere Moglichkeit der konser-
vativen Therapie des TKMOS ist die intra-

vendose Verabreichung von Iloprost, die seit
der Studie von Aigner et al. (2005) immer
haufiger angewendet wird ((Hlll bitte den
entsprechenden Literaturhinweise ergén-
zen)). Ein Vergleich zwischen einem Ilo-
prost-Regime tiber finf Tage und drei Wo-
chen Teilbelastung war einer operativen
Behandlung mit Decompression und sechs
((Mmz2?  bitte ergdnzen))Teilbelastung
ebenbiirtig. Gute Ergebnisse konnten auch
Tillmann et al. bei Patienten mit multiplen
Knochenddemen nach Transplantationen
und entsprechender Medikation feststellen
(23). Drei Monate nach der Iloprost-Gabe
waren die Symptome vollstindig rickliu-
fig und ein KMO konnte nicht mehr fest-
gestellt werden.

Betrachtet man die transiente Osteopo-
rose als Vorstadium eines Hiiftkopfnekro-
se, bevorzugen andere Autoren die Core
Decompression (5, 18, 19). Radke et al.
(MM Literaturstelle 17 oder 18?2??) berich-
ten in 90 Prozent der Fille tiber eine sofor-
tige Schmerzfreiheit nach Anbohrung
(n=22). Die nicht schmerzfreien Patienten
(n=2) wiesen im weiteren Verlauf eine kla-
re Demarkierung eines nekrotischen Bezir-
kes auf, die als Zeichen einer Hiuftkopf-
nekrose gewertet wurden. Hofmann et al.
(5) konnten in einer Multicenterstudie
(n=43) ebenfalls nach Core Decompressi-
on eine sofortige Schmerzfreiheit errei-
chen. Die operative Behandlung der tran-
sienten Osteoporose fithrte zu einer signifi-
kanten Verkiirzung des natiirlichen Verlauf
des Knochenmarkodems.

Eine klare Empfehlung, ob eine konser-
vative oder operative Therapie bei tran-
sientem Knochenmarkodem vorgenom-
men werden soll, kann aufgrund der einge-
schrinkten Studienlage und der unklaren
Atiologie nicht gegeben werden. Die Auto-
ren bevorzugen jedoch die Anbohrung mit
2,2- oder 2,5-mm-Kirschnerdrihten acht-
bis zehnmal in das betroffene Areal. Diese
Anbohrungstechnik hat den Vorteil, dass
eine iatrogene Schenkelhalsverletzung mit
nachfolgender Fraktur quasi ausgeschlos-
sen ist. Zudem wird im Sinne einer gelen-
kerhaltenden Therapie alles unternom-
men, was das Fortschreiten einer Huiftkopf-
nekrose nachweislich am besten verlang-
samt. Bei TKMOS mit einem eher geringen
Risiko zur Ausbildung einer Hiiftkopf-
nekrose stellen die intravendse Gabe von
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»heueren Bisphophonaten oder die Ilo-
prostgabe eine echte Alternative zur De-
kompression dar.
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