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V

Geleitwort

 z Geleitwort von Prof. Dr. med. Hans-Peter Richter
Ein Buch deutschsprachiger Autoren wie dieses, das die gesamte Nervenchirurgie in zehn ausführli-
chen Kapiteln behandelt, hat es bislang nicht gegeben. Es ist sozusagen eine Premiere. Und es ist ein 
wirklich interdisziplinär gestaltetes Werk geworden. Einige Themen haben Neurochirurgen und Plasti-
sche Chirurgen, Neurologen, Neuroanatomen, Neuroradiologen und Neuropathologen sogar gemein-
sam verfasst. Alle Autoren sind Mitglieder des NervClub; dieser vereint klinische und experimentelle 
Wissenschaftler mit besonderer Expertise auf dem Gebiet der peripheren Nerven.

Naturgemäß nehmen die Kapitel über traumatische Läsionen, Tumoren und Kompressionssyndrome 
den größten Umfang ein. Das ist einerseits gerechtfertigt, andererseits führen die übrigen Texte zu die-
sen Kernthemen hin oder erweitern sie.

Das Werk beginnt mit den Grundlagen der De- und Regeneration peripherer Nerven und wendet sich 
dann den diagnostischen Verfahren zu. Diese beginnen mit der Klinik, um sich dann eingehend den 
apparativen Verfahren zu widmen, nämlich den modernen elektrophysiologischen und den bildgeben-
den Untersuchungsmethoden: Ausführlich werden auch die Nervensonographie und MR-Neurogra-
phie dargestellt. Der Diagnostik folgt die Therapie, zunächst mit der Besprechung und Wertung der 
unterschiedlichen chirurgischen Techniken generell, gefolgt von den heute möglichen endoskopischen 
Operationsverfahren. Alle Aspekte der traumatischen Nervenläsionen sind behandelt.

Die Verletzungen des Plexus brachialis, sowohl nach Geburtstrauma als auch bei Erwachsenen, sind 
nicht unter den traumatischen Nervenläsionen subsumiert. Ihnen hat man vielmehr ein eigenes Kapitel 
zugesprochen, um ihnen die differenzierte Betrachtung zukommen zu lassen, die ihnen gebührt. Die 
verschiedenen Techniken der Nervenersatzplastiken (Nerventransfers) kommen ebenso wenig zu kurz 
wie die iatrogenen Nervenschäden und die Besprechung unterschiedlicher Schmerzprobleme.

Den umfangreichen Darstellungen der Nerventumoren und Kompressionsneuropathien folgen 
schließlich drei Kapitel, deren Themen häufig vernachlässigt werden oder nicht den Raum erhalten, der 
ihnen zustehen sollte: zum einen die Ersatzoperationen für Patienten mit unbefriedigender Funktions-
wiederherstellung nach vorangegangenen anderen Eingriffen, zum anderen die Rehabilitation nach 
Nervenläsionen. Vorwiegend handelt es sich um Behandlungsmöglichkeiten für die funktionelle Ver-
besserung der oberen Extremität, insbesondere der Hand. Das letzte Kapitel öffnet den Blick in die Zu-
kunft: den heutigen Stand künstlicher Nervenimplantate und deren prospektive Potenz.

Zunächst sind die Herausgeber zu beglückwünschen, dass es ihnen gelungen ist, all diese Experten »zu-
sammenzutrommeln«. Sie alle sind zu beglückwünschen, dass es ihnen gelungen ist, ein zugleich wissen-
schaftlich fundiertes und praktisch-klinisches Buch zu schaffen. Die Texte werden durch zahlreiche, gut 
ausgewählte Abbildungen ergänzt. Kernaussagen und praktische Tipps sind farbig hervorgehoben und 
machen die Lektüre leicht. Wer weitere Vertiefung wünscht, findet nach jedem Kapitel eine wohl sortierte 
Bibliographie. Ich bin überzeugt, dass dieses Buch schnell zum Standard- und Referenzwerk werden wird.

Ich selbst habe mich mehrere Jahrzehnte lang dafür eingesetzt, die Betreuung und Behandlung von Pa-
tienten mit Schädigungen peripherer Nerven ihrem Mauerblümchen-Dasein zu entreißen, das sie in 
mehreren Bereichen der Medizin führen. Deshalb ist meine Freude besonders groß, dass nun erstmals 
ein Werk vorliegt, das dieses Thema von allen Seiten behandelt. Ich wünsche ihm die weite Verbrei-
tung, die es verdient. Nicht zuletzt mit dem Ziel, dass die Patienten mit solchen Pathologien in größe-
rer Zahl als bisher rechtzeitig den Ärzten zugeführt werden, die sich damit wirklich auskennen.

em. Prof. Dr. med. Hans-Peter Richter 
Ulm, Oktober 2013



VI Geleitwort

 z Geleitwort von Prof. Dr. med. Jürgen Rudigier
Das hier vorliegende Buch spricht mehrere operative Fachgebiete einzeln an und fasst sie gleichzeitig 
interdisziplinär zu einem Ganzen zusammen. Vor allem drei Aspekte der Behandlung von Nervenaus-
fällen werden hier gemeinsam behandelt, die sonst jeweils getrennt in Fachbüchern der einzelnen Dis-
ziplinen zu finden sind:

 5 Die inzwischen sehr umfangreiche apparative Diagnostik, die vorrangig Sache des Neurologen zu-
sammen mit dem Radiologen ist

 5 Die eigentliche Chirurgie am Nerven, welche besonders Neurochirurgen, Handchirurgen und in 
gewissem Umfang auch Unfallchirurgen interessiert

 5 Die Ersatzoperationen nach irreparablen Nervenschädigungen, die meist von Handchirurgen, Plas-
tischen Chirurgen und gelegentlich auch von spezialisierten Orthopäden (z. B. in Rehabilitations-
kliniken) durchgeführt werden

Ergänzt werden diese drei Aspekte unter anderem durch ein umfassendes und gut zu verstehendes Ka-
pitel zur Anatomie und zu den Abläufen in den verletzten Nervenstrukturen am Anfang des Buches. 
Ein wertvolles Kapitel über die bewährten Prinzipien der Nachbehandlung bildet den Abschluss.

Die Ausführungen dieses Buches sind in allen Kapiteln klar und übersichtlich und werden ergänzt 
durch gut praktikable praktische Hinweise; die wesentlichen Aussagen werden didaktisch einprägsam 
herausgehoben, sie sind einheitlich dargestellt, mit anschaulichem Bildmaterial versehen und damit gut 
verständlich. Die präzise beschriebenen Operationstechniken und diagnostischen Abläufe sind prob-
lemlos nachvollziehbar.

Diese umfassende Breite des Buches war, wie aus dem Vorwort zu entnehmen ist, den Autoren wichtig 
und spiegelt wohl auch die jahrzehntelange Berufserfahrung der in diesem Themenkreis engagierten 
Herausgeber, ihre Liebe und Sorgfalt gegenüber dieser Art von Chirurgie und damit auch ihr Engage-
ment gegenüber dem betroffenen Patienten wieder. Teilweise sind diese Verfahren sehr schwierig und 
erfordern sorgfältige Vorbereitung und auch viel Ausdauer und Disziplin in der operativen Durchfüh-
rung. Das Buch wäre in der Exaktheit der einzelnen Kapitel mit nachvollziehbaren Beschreibungen in 
der Diagnostik und detaillierten Operationsbeschreibungen, die auch Warnungen vor Fehlern und Ge-
fahren beinhalten, sicher nicht so exzellent gelungen, wenn nicht dieses langjährige und persönliche 
operative Engagement der Herausgeber vorhanden wäre. Auch die weitere Absicht der Autoren, Fragen 
zu selteneren Erkrankungen und Verletzungsmustern sachkundig zu beantworten, wird in vollem Um-
fang erfüllt.

Ich bin überzeugt, dass dieses Fachbuch nicht nur für die mit Nervenchirurgie befassten Kollegen, son-
dern auch für Neurologen, Radiologen, Unfallchirurgen, Orthopäden und Plastische Chirurgen eine 
wertvolle Hilfe im klinischen Alltag sein wird – sowohl für den Erfahrenen als auch für den Assisten-
ten in der Weiterbildung. Es bietet die Möglichkeit, sich rasch und umfassend über die diagnostischen 
wie operativen Techniken der jeweiligen Fachgebiete zu informieren. Dies kommt letztlich dem Patien-
ten zugute, da hierdurch die sachgerechte Beratung und die richtige Weichenstellung über die Grenzen 
der jeweils eigenen Disziplin sehr erleichtert werden.

Ich wünsche dem Buch eine weite Verbreitung.

Prof. Dr. med. Jürgen Rudigier
Offenburg, Oktober 2013



VII

Vorwort

Das Buch »Nervenchirurgie: Trauma, Tumor, Kompression« widmet sich der chirurgischen Behand-
lung von Nervenläsionen. Nervenverletzungen und Nerventumoren sind vergleichsweise seltene 
Krankheitsbilder. Für den hiervon betroffenen Patienten sind sie von erheblicher Bedeutung, und sie 
gehen meist mit schweren Beeinträchtigungen und Funktionseinbußen einher. Dieses für den klini-
schen Alltag sehr relevante Thema wurde in seiner gesamten Breite auf dem deutschsprachigen Buch-
markt bisher nur sehr sparsam aufgegriffen. Für die weitaus häufigeren Kompressionssyndrome gibt es 
eine in zweiter Auflage erschienene Monographie im selben Verlag.

Die Autoren konnten bei der Abfassung des Textes nicht nur auf umfangreiche eigene klinische Er-
fahrung und Publikationen zurückgreifen, sondern auch auf drei interdisziplinäre S3-Leitlinien (»Dia-
gnostik und Therapie des Kubitaltunnelsyndroms«, »Diagnostik und Therapie des Karpaltunnelsyn-
droms« und die gerade fertiggestellte Leitlinie »Versorgung von Nervenverletzungen«), an denen die 
Herausgeber und mehrere Autoren dieses Buches maßgeblich beteiligt waren. Wir freuen uns, für die 
einzelnen Bereiche führende deutschsprachige Experten gewonnen zu haben.

Nervenläsionen werden vor allem chirurgisch behandelt und sind Bestandteil verschiedener Fachge-
biete, vor allem der Handchirurgie, Neurochirurgie, Orthopädie und der Unfallchirurgie. Die für die 
Indikationsstellung oft entscheidende Diagnostik liegt in den Händen speziell erfahrener Neurologen 
und Radiologen, die neurophysiologische und bildgebende Verfahren beherrschen müssen. Da es im 
Gegensatz zu vielen anderen Spezialgebieten für die Nervenchirurgie bisher noch keine Zusatzweiter-
bildung gibt, erschien es für die Herausgeber und Autoren reizvoll, das gesamte Gebiet der Nervenchi-
rurgie einschließlich eines Ausflugs in die Ersatzplastiken interdisziplinär zu bearbeiten. Hierbei wurde 
auch die für das Ergebnis insbesondere der rekonstruktiven Eingriffe wichtige Ergo- und physiothera-
peutische Behandlung nicht vernachlässigt. Ob sich hieraus Impulse für ein Curriculum Nervenchirur-
gie ergeben können, wird die Zukunft entscheiden.

Das Buch spannt einen sehr weiten Bogen: von den physiologischen Grundlagen unter Berücksichti-
gung aktueller wissenschaftlicher Erkenntnisse über die modernen diagnostischen Verfahren und Bild-
techniken hin zu mikrochirurgischen Techniken und dem Einsatz von Endoskopen. Es stellt einzelne 
Nervenläsionen ebenso vor wie die hochspezielle Plexuschirurgie und erläutert die Prinzipien der Tu-
morchirurgie.

Dem Leser soll ein Buch an die Hand gegeben werden, das ihn bei der täglichen Bewältigung der Auf-
gaben unterstützt und auch Fragen zu selteneren Erkrankungen und Verletzungsmustern beantwortet. 
Dafür haben wir versucht, in übersichtlicher und klar strukturierter Form tiefergehendes Wissen über 
Nervenläsionen und deren Behandlung zu vermitteln. Mithilfe der von uns gewählten Darstellungsform 
möchten wir verständliche und fundierte Informationen liefern und viele praktikable Hinweise geben. 
Dazu dienen die Hervorhebungen wesentlicher diagnostischer und operativer Schritte und die Hinweise 
auf die Bedeutung des richtigen zeitlichen Ablaufs. Besonders wichtige Fakten haben wir als Merksätze 
hervorgehoben. Weitergehende Informationen zum vertieften Studium sind ebenso abgesetzt.

Im Hinblick auf das Bildmaterial war es unsere Absicht, anschauliche Operationsfotos zur Verfügung 
zu stellen und diese durch klare Zeichnungen der für das Verständnis und die therapeutische Einord-
nung wesentlichen Anatomie zu ergänzen. Aufgrund der zahlreichen Fallbeispiele werden die einzel-
nen Läsionen und verwendeten Techniken nicht nur anschaulich hinterlegt, sondern es wird auch 
deutlich, wie viel operativ erreicht werden kann. Ein aktueller Überblick aus erster Hand über die zu-
kunftsträchtigen, zurzeit noch weitgehend experimentellen Nervenersatzverfahren rundet die Mono-
graphie ab.



VIII Vorwort

Das Buch wäre sicherlich nicht zustande gekommen ohne die kompetente und nachhaltige Unterstüt-
zung und Förderung durch Dr. Fritz Kraemer vom Springer Verlag in Heidelberg, dem wir unseren 
besonderen Dank aussprechen. Tatkräftig unterstützt wurde er hierbei von Willi Bischoff und der Lek-
torin Frauke Bahle, denen ebenfalls unser Dank gilt.

In der Summe hoffen wir, dass dieses Buch ein echter »Klinikbegleiter« sein kann und sowohl für den 
schnellen Überblick als auch zur Referenz verwendet wird.

Gregor Antoniadis
Hans Assmus
Thomas Kretschmer
Ulm, Schriesheim und Oldenburg, April 2014
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2  Kapitel 1 • Grundlegendes zu Degeneration und Regeneration von Nerven

Der Aufbau eines peripheren Nervs folgt einer Grundstruk-
tur, bei der Nervenfasern zu Einheiten, den Faszikeln, ge-
fasst sind, die gebündelt innerhalb des Nervs verlaufen. 
Betrachtet man die Architektur eines Nervs in immer klei-
neren Dimensionen, geht die mikroanatomisch geprägte 
Sicht in eine funktionserklärende über. Im Folgenden kor-
relieren wir diesen Aufbau mit einigen wesentlichen As-
pekten der Nervendegeneration und -regeneration. Dies 
ist keine umfassende Darstellung. Wir führen Zusammen-
hänge auf, die der Einordnung einer Läsion und damit dem 
klinischen Verständnis und der Entscheidungsfindung die-
nen. Ein Verständnis des Grundaufbaus ermöglicht es, die 
unterschiedlichen Klassifikationstypen peripherer Nerven-
läsionen und damit deren Regenerationsmöglichkeiten 
nachzuvollziehen (7 Kap. 2).

1.1 Architektur und Physiologie 
peripherer Nerven

1.1.1 Strukturelle Einheiten

Die makro- und mikroskopische Grundstruktur eines 
Nervs ist schematisch in . Abb. 1.1 dargestellt. Den Auf-
bau einer einzelnen Nervenfaser gibt . Abb. 1.2 wieder. Bei 
der Beschreibung von Nervenläsionen spielen folgende 
strukturelle Einheiten eine wesentliche Rolle:

 5 Externes Epineurium
 5 Internes Epineurium und Endoneurium
 5 Perineurium
 5 Nervenfaszikel, die innerhalb des Nervs verlaufen

Epineurium
Die äußere Bindegewebeschicht, das Epineurium, um-
gibt den gesamten Nerv und besteht in der oberflächigen 
Schicht aus Kollagen vom Typ I/III und Elastin. Die inne-
re Schicht des Epineuriums umschließt die verschiedenen 
Nervenfaszikel. Die Fontana-Bänderung kann eindeutig 
als ein gleichmäßiges Muster von verflochtenen Faser-
bündeln an der Oberfläche des Nervs identifiziert werden 
(Clarke u. Bearn 1972, Merolli et al. 2012). Die auf diese 
Weise verflochtenen Bündel von Kollagenfasern können 
mit dieser Anordnung einem gewissen Grad an Dehnung 
nachgeben (Haninec 1986, Tillett et al. 2004).

Eine Dehnung des Nervs um weniger als 12 % seiner 
gewöhnlichen Länge kann kompensiert werden, ohne ei-
nen funktionellen Schaden zu verursachen. Es ist möglich, 
dass bereits bei einer Dehnung des Nervs um 8 % der ur-
sprünglichen Länge der venöse Blutfluss im Nerv blockiert 
wird. Eine Dehnung um etwa 16 % kann zu einer Ischämie 
führen (Lundborg u. Rydevik 1973). Aufgrund der Erfah-
rungen mit kontinuierlicher Extremitätenverlängerungen 

nach der Ilizarov-Methode weiß man ebenso, dass Nerven 
bis zu 1 mm pro Tag kontinuierlich gedehnt werden kön-
nen, ohne Schaden zu erleiden (Shevtsov et al. 2001).

Unter physiologischen Bedingungen sind Nerven ver-
schieblich eingebettet und nicht in Ihrer Position fixiert. 
Dies ist von Bedeutung für Bewegungen der Extremitä-
ten mit Gelenkexkursion (Wilgis u. Murphy 1986). Die 
Gleitfähigkeit wird durch die Einbettung in ein kapilla-
risiertes Paraneurium gewährleistet (Tillett et al. 2004), 
das synonym auch als Mesoneurium bezeichnet wird. Die 
mesoneurale Verschiebeschicht ermöglicht so das Gleiten 
des Nervs zwischen den Gewebeschichten bei Bewegung 
(Millesi et al. 1990). Verbacken Nerven durch narbige Um-
bauprozesse mit der Umgebung, wird diese Gleitfähigkeit 
eingeschränkt (Millesi et al. 1993). Chronische repetitive 
Dehnungen bei fixiertem Nerv oder eine akute unphysio-
logische Elongation wirken sich auch auf die Durchblu-
tung des Nervs aus und können zu degenerativen Verän-
derungen der Nervbinnenstruktur führen.

Endoneurium
Der vom Perineurium umgebene Bereich nennt sich En-
doneurium. Dieser Teil enthält ein fibröses Netzwerk aus 
Kollagen Typ  I und III. Hier finden sich außerdem ge-
webeansässige Makrophagen und Fibroblasten (Ushiki u. 
Ide 1990, Griffin et al. 1993). Das Endoneurium ist reich 
an Glykoproteinen (z. B. Tenascin C), Glykosaminoglyka-
nen und Chondroitinsulfatproteoglykanen (z. B. Decorin 
und Versican). Diese üben eine Abstoßungskraft auf Axo-
ne aus und stellen wahrscheinlich Signale dar, welche die 
Axone veranlassen, während der Regeneration durch die 
Schwann-Zell-Basallaminaröhren zu wachsen (Brushart 
2011).

Perineurium
Das Perineurium besteht aus konzentrischen Ringen von 
perineuralen Zellen und einem verflochtenen Netzwerk an 
feinen Kollagenfibrillen, die an ein dichtes Bündel längs-
gerichteter Kollagenfibrillen und Fibroblasten im subpe-
rineuralen Bereich anknüpfen. Das Perineurium und die 
Basallamina sind mechanisch durch Kollagenfibrillen ver-
knüpft, die in längsgerichteten Schichten im subperineu-
ralen Bereich liegen und sich als loses Netzwerk bis in 
die Basallamina erstrecken. Die Perineuralzellen besitzen 
»tight« und »gap junctions« und bilden eine Basallamina 
aus. Auf diese Weise bildet sich eine Diffusionsbarriere, 
die eine wichtige Rolle bei der Regulation des Eintritts 
von Substanzen aus dem Blut in den endoneuralen Raum 
spielt (Shanthaveerappa u. Bourne 1966).

Eine Verletzung des Perineuriums leitet die Demye-
linisierung ein und beeinträchtigt die Weiterleitung von 
Nervenimpulsen (Midha 2008). Ab welchem Ausmaß 
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eine perineurale Verletzung zum Funktionsverlust des be-
troffenen Faszikels führt, bleibt unklar (Sahin et al. 2012). 
Einerseits wurde postuliert, dass eine Verletzung dieser 
Diffusionsbarriere zwangsläufig mit dem Verlust von Ner-
venfunktion einhergeht. Andererseits wird diese Struktur 
gerade bei interfaszikulären mikrochirurgischen Techni-
ken verletzt. Im Tierexperiment führt die Verletzung die-
ser Membran zu einer Faszikelherniation. Diese ist um 
so stärker ausgeprägt, je kleiner das gesetzte perineurale 
Fenster ausfällt (Sugimoto et al. 2002). Bei den kontrovers 
diskutierten End-zu-Seit-Transfers scheint sie eine Vor-
aussetzung für einen erfolgreichen Sprossvorgang zu sein 
(Brenner et al. 2007, Pannucci et al. 2007).

Nervenfaszikel
Ein Faszikel enthält einzelne Nervenfasern. Die Nerven-
faser ist die kleinste funktionelle Einheit der gerichteten 
Erregungsleitung des Nervs. Den Aufbau einer einzelnen 

myelinisierten Nervenfaser zeigt . Abb. 1.2. Jede Nerven-
faser ist innerhalb der Nervenfaszikel von einer konti-
nuierlichen Basallamina umgeben, die von Schwann-
Zellen gebildet wird (Bunge et al. 1982, Clark u. Bunge 
1989). Die Basallamina besteht aus einem extrazellulären 
Netzwerk aus Kollagen Typ  IV, Laminin, Fibronektin 
und Agrin. Die Basallamina bildet sich nah an der dem 
Axon abgewandten Oberfläche der Schwann-Zelle. Sie 
ist wichtig für die normale Funktion der Schwann-Zel-
le, wie z.  B. die Myelinisierung von Axonen (Jessen u. 
Mirsky 2005, Court et al. 2006). Wie 7  Abschn.  1.3 be-
schrieben stellt die innere Oberfläche dieser Basallami-
naröhren ein bevorzugtes Wachstumssubstrat für rege-
nerierende Axone nach einer Verletzung im peripheren 
Nervensystem dar.

1.1.2 Axon-Schwann-Zellen-Beziehung

Axone bilden zusammen mit Schwann-Zellen die Grund-
einheit des peripheren Nervensystems. Grundsätzlich 
wird zwischen myelinisierten und nicht myelinisierten 
Axonen unterschieden. Im Fall der myelinisierten Axone 
wird im Verlauf der Entwicklung ein einzelnes Axon mit 
einem Durchmesser von gewöhnlich mehr als 1 µm von 
einzelnen Schwann-Zellen ummantelt (de Waegh et al. 
1992, Jessen u. Mirsky 2005). Diesem Übergang zu einem 
1:1-Verhältnis zwischen Schwann-Zelle und Axon folgt die 
Bildung von Myelin. Das Ausmaß der Myelinbildung ist 
dabei stark abhängig vom Neuregulin 1, das mit dem Axon 
assoziiert ist (Michailov et al. 2004).

AxonRanvier SchnürringMyelinscheide

Basallamina Schwann Zelle

Kollagenfasern des Endoneurium

. Abb. 1.2 Aufbau einer myelinisierten Nervenfaser
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Externes Epineurium
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. Abb. 1.1 Aufbau eines Nervs
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Nicht myelinisierte Axone mit einem kleineren Durch-
messer werden ebenfalls von einzelnen Schwann-Zellen 
umgeben, jedoch ummantelt die Schwann-Zelle dabei das 
Axon nicht mehrfach wie im Fall der myelinisierten Axo-
ne. Eine nicht myelinisierende Schwann-Zelle kann dabei 
mehrere Axone umschließen und bildet zusammen mit 
diesen ein Remak-Bündel.

Myelinisierte Nervenfasern unterstützen die schnelle, 
saltatorische Weiterleitung von motorischen und senso-
rischen Axonen mit großem Durchmesser, wohingegen 
nicht myelinisierte Nervenfasern die etwas langsamere 
Weiterleitung von nozizeptiven und autonomen Axo-
nen mit kleinem Durchmesser unterstützen (siehe auch 
Übersichtsartikel von Brushart 2011). Während der salta-
torischen Weiterleitung von Aktionspotenzialen werden 
dichtgepackte spannungsabhängige Natriumkanäle (Nav, 
größtenteils des Nav1.6-Subtyps) im Axolemma der Ran-
vier-Schnürringe geöffnet und lösen das Aktionspoten-
zial aus, das axial entlang des Axolemmas bis zum nächs-
ten Ranvier-Schnürring weitergeleitet wird (Scherer u. 
Arroyo 2002). Am Ende des Aktionspotenzials kommt 
es durch die Inaktivierung der Nav1.6-Kanäle und eines 
passiven Leckstroms durch Kaliumkanäle zu einer Re-
polarisierung des Axolemmas (Chiu et al. 1993). Nicht 
myelinisierte Axone mit kleinem Durchmesser weisen 
eine gleichmäßige Verteilung von Nav1.9- und Nav1.2-
Kanälen über das gesamte Axolemma auf und können 
durchgehend Natriumströme generieren (Chiu et al. 
1993).

1.1.3 Blutgefäße

Periphere Nervenstämme werden in bestimmten Abstän-
den von Blutgefäßen versorgt. Diese ziehen sich durch das 
Mesoneurium, eine feine Bindegewebeschicht, die den 
Nervenstamm lose an das umliegende Gewebe anbindet 
(Best u. Mackinnon 1994). Das Mesoneurium ermöglicht 
es dem Nerv, während normaler Bewegungen zwischen 
den Gewebeschichten zu gleiten (Wilgis u. Murphy 1986, 
Lundborg 1988). Seitliche Abzweigungen der Blutgefä-
ße verlaufen weiter vom Epineurium zum Perineurium, 
wo sie einen längsorientierten Plexus bilden. Die Arte-
riolen überqueren dann das Perineurium, verbinden sich 
mit der zentralen Arterie und formen die endoneuralen 
Mikrogefäße.

Der Durchmesser der endoneuralen Mikrogefäße ist 
größer als der von Kapillaren und dient voraussichtlich 
dem hohen Grundblutfluss in peripheren Nerven. Dieser 
Blutfluss reagiert besonders empfindlich auf mechanische 
Beeinflussung (Lundborg 1988). Die Dichte der Mikro-
gefäße variiert innerhalb des peripheren Nervensystems. 

Diese Variationen scheinen mit der unterschiedlichen An-
fälligkeit verschiedener Nerven für ischämische Nerven-
verletzungen zu korrelieren (Kozu et al.1992).

1.1.4 Organisation von Axonen innerhalb 
des Nervs

Innerhalb der gemischt sensomotorischen Nerven sind 
die sensorischen und motorischen Nervenfasern in be-
stimmten Faszikeln bzw. Faszikelabschnitten konzent-
riert. Die einzelnen Faszikel sind häufig plexusartig inner-
halb des Nervs miteinander verbunden. Axone wechseln 
also im Verlauf des Nervs von einem Faszikel zum ande-
ren. Die Häufigkeit dieser Wechsel liegt proximal höher 
und nimmt in distaler Richtung ab. Dadurch wird aber 
nicht verhindert, dass Axone für lange Distanzen mit nur 
einem Faszikel oder einer faszikulären Gruppe assoziiert 
sein können (Sunderland 1978).

1.2 Degeneration

Verletzungen peripherer Nerven und die damit verbun-
denen, degenerativen Ereignisse treten bei etwa 2,8 % der 
Traumapatienten auf (Noble et al. 1998) und führen typi-
scherweise zu lebenslangen Einschränkungen oder sogar 
zum Verlust der Funktion. Das Ausmaß der durch die 
Verletzung herbeigeführten Degeneration hängt unter 
anderem von der Größe der Verletzung, dem Alter des 
Patienten und der Stelle der Verletzung ab (Sunderland 
1991).

Die Neurapraxie und die Axonotmesis haben gute 
Heilungsprognosen (Sunderland 1951). Die Neurapraxie 
kann durch Stress der peripheren Nerven aufgrund von 
Stoßverletzungen, Erschütterung oder lokaler Ischämie 
herbeigeführt werden. Die Axone werden bei diesem Typ 
der Verletzung nicht beschädigt, jedoch kann die Bildung 
von Aktionspotenzialen entlang des Axons beeinträch-
tigt sein. Die Axonotmesis kann durch Einklemmung, 
Quetschung oder länger anhaltenden Druck auf den Nerv 
entstehen und führt zur Schädigung des Axons.

Bei der Neurotmesis findet eine funktionelle Herstel-
lung nicht spontan statt, da hier die endoneuralen Röh-
ren oder Schwann-Zellröhren zerstört sind. Dieser Typ 
der Verletzung ist mit einer Bildung von Narbengewebe 
verbunden, sodass regenerative Versuche von Axonen 
häufig erfolglos bleiben. In vielen Fällen entwickelt sich 
stattdessen ein Neurom am proximalen Nervenende, das 
im Zusammenhang mit der Entstehung von spontanen, 
neuropathischen Schmerzsymptomen stehen kann (Wall 
1979). Die Beeinträchtigung der Nervenorganisation im 

1
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Fall der Neurotmesis kann sich in der Zerstörung einer 
Anzahl von endoneuralen Röhren bis hin zur kompletten 
Durchtrennung des gesamten Nervs äußern (Sunderland 
1951).

 > Bei dieser Art der Verletzung müssen die 
2 Nervenenden wieder miteinander verbunden 
werden, um eine erfolgreiche Regeneration von 
Axonen zu ermöglichen.

Die Degeneration an der Stelle der Verletzung und der 
distalen Teile der verletzten Axone ist ein aktiver und ge-
nau kontrollierter Prozess (Waller et al. 1850, Stoll et al. 
2002, Saxena u. Caroni 2007), der für eine nachfolgende 
Regeneration von Axonen unabdingbar ist. Die dista-
le Degeneration von Axonen ist ein aktiver Prozess, der 
unter der Kontrolle von Calpainen und dem Ubiquitin-
Proteasom-System steht (George et al. 1995, Castejon 
et al. 1999, Mack et al. 2001). Das Vorhandensein axona-
ler Überreste induziert die lokale Bildung von Zytokinen, 
die gewebe- und blutständige Makrophagen/Monozyten 
an die Verletzungsstelle und entlang des distalen Nerven-
endes anziehen. Diese sind daraufhin an der Phagozyto-
se von Zell- und Myelinüberresten beteiligt (Perry et al. 
1987). Die Rekrutierung ist abhängig von inflammatori-
schen Signalen, wie z. B. den Zytokinen MCP-1 (»mono-
cyte chemoattractant protein-1«), MIP-1α (»macrophage 
inflammatory protein-1α«), Interleukin-1β (IL-1β) und 
dem Toll-like-Rezeptor 4 (TLR-4) (Shamash et al. 2002, 
Karanth et al. 2006, Boivin et al. 2007). Perineuralzellen 
umhüllen die neugebildeten Minifaszikel ausgesprosster 
Nervenfasern und können so an der Entwicklung eines 
Neuroms beteiligt sein (Dreesman 2007, Lietz et al. 2006). 
Ein Neurom stellt einen nicht gerichteten und erfolglosen 
regenerativen Versuch dar, bei dem Axone nicht das dista-
le Nervenende erreichen.

Schwann-Zellen, die ihren Kontakt zu Axonen ver-
loren haben, dedifferenzieren und ändern ihr Expres-
sionsmuster von Proteinen. Anstelle von Proteinen, die 
mit der Myelinbildung und Aufrechterhaltung assoziiert 
sind, kommt es zur Expression von Proteinen, die im Zu-
sammenhang mit der Säuberung von Axon- und Mye-
linüberresten stehen, sowie von Molekülen, welche die 
Regeneration von Axonen fördern. Diese Ereignisse wer-
den von einer Proliferation (Bradley u. Asbury 1970) und 
Migration von Schwann-Zellen begleitet. Die Schwann-
Zellen strecken Fortsätze aus, die der längsgerichteten 
Orientierung der Basallaminaröhren folgen, und formen 
so die Büngner-Bänder. Auf diese Weise bilden diese eine 
hoch orientierte Struktur im distalen Nervenstumpf, die 
das gerichtete Wachstum von Axonen zum Endorgan 
in der Peripherie fördert (Thompson u. Buettner 2004, 
2006).

Vieles deutet darauf hin, dass durch die Durchtren-
nung eines Axons das Absterben des Neurons innerhalb 
eines kritischen Zeitfensters nach der Verletzung in-
duziert wird. Dabei scheinen sich sensorische und mo-
torische Neuronen in der Aktivierung dieses Prozesses 
zu unterscheiden. Es gibt außerdem Hinweise, dass eine 
frühzeitige Reparatur des Nervs den Verlust von Neuro-
nen zumindest reduzieren kann (Ma et al. 2003). Die Ef-
fizienz der axonalen Regeneration ist signifikant abhängig 
vom Ausmaß des Neuronensterbens zum Zeitpunkt der 
Reparatur (Terenghi et al. 1998, West et al. 2007; McKay et 
al. 2002, Ma et al. 2001).

 > Wenn keine erfolgreiche Regeneration bis zum 
distalen Nervenende stattfindet, treten Ver-
änderungen im Endorgan auf, die mit der Zeit 
irreversibel werden (Terenghi 1999, Windebank 
u. McDonald 2005). Die motorischen Endplatten 
verschwinden, und der denervierte Muskel wird 
fibrotisch.

Ebenso hat eine verzögerte Regeneration von Axonen 
einen Einfluss auf Schwann-Zwellen im distalen Nerven-
ende, die zunehmend die Fähigkeit verlieren, die ver-
schiedenen Zelladhäsionsmoleküle, Wachstumsfaktoren 
und Moleküle der extrazellulären Matrix zu exprimieren, 
die nötig sind um eine funktionale Wiederherstellung zu 
unterstützen (Sulaiman u. Gordon 2000). Nach einer an-
haltenden Denervierung des distalen Nervensegments 
reagieren Schwann-Zellen nicht mehr auf auswachsende 
Axone. In chronisch denervierten distalen Nervenenden 
regulieren Schwann-Zellen die Expression von c-erbB-Re-
zeptoren (Li et al. 1997) und GDNF (»glial cell-line deri-
ved neurotrophic factor«) herunter (Höke et al. 2002). Die 
Dedifferenzierung der Schwann-Zellen ist wahrscheinlich 
einer der Faktoren, die ein axonales Wachstum verhin-
dern. Dieselben anhaltend nicht denervierten Schwann-
Zellen scheinen jedoch ihre Fähigkeit zur Myelinisierung 
beizubehalten (Olawale et al. 2000).

1.3 Regeneration

Das Hauptanliegen für eine Gewebereparatur nach einer 
Verletzung im peripheren Nervensystem ist das Überleben 
von Neuronen, deren Axone durchtrennt wurden. Obwohl 
adulte Motoneuronen eine relativ gute Überlebensrate 
zeigen, wenn ihre Axone fern ab ihres Zellkörpers verletzt 
wurden (Goldberg u. Barres 2000), ist ihre Überlebensrate 
nach einer Verletzung, die nahe des Zellkörpers liegt (z. B. 
nach Abriss eines Spinalnervs durch Verletzung des Plexus 
brachialis), weniger beeindruckend. Nur 10–20 % der Mo-
toneuronen überleben nach solch einer Verletzung (Novi-
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kov et al. 1997). Ebenso wurde berichtet, dass sensorische 
Neuronen nach einer Verletzung des peripheren Nervs 
häufig absterben (bis zu 40 % der sensorischen Neuronen 
unterliegen dem Zelltod). Es wurde jedoch auch berich-
tet, dass beide Typen von Neuronen durch einen frühen 
operativen Eingriff am verletzten Nerv vor dem Zelltod 
gerettet werden können (Ma et al. 2003).

Verletzungen des Axons bewirken die Weiterleitung 
von Signalen zum Zellkörper, die wenige Sekunden bis 
hin zu Tagen oder auch Wochen anhalten können (Yudin 
et al. 2008). Die daraus resultierende Antwort des Zell-
körpers beinhaltet eine veränderte Genregulation von 
Wachstumsfaktorrezeptoren, Transmittern, Transkrip-
tionsfaktoren (speziell c-Jun, c-Jun-terminale Kinase und 
aktivierender Transkriptionsfaktor 3) und Komponenten 
des Zytoskeletts (Dahlin et al. 2009). Solche Veränderun-
gen verschieben den Schwerpunkt der Zellfunktion weg 
vom Informationsaustausch durch Transmitterfreisetzung 
zum axonalen Wachstum durch Expression von Protei-
nen, die mit der Regeneration verbunden sind (Dahlin 
et al. 2009, Goldberg u. Barres 2000, Makwana u. Raivich 
2005, Richardson et al. 2009).

Durchtrennte Axone sprossen nach einer Verletzung 
aus und bilden dabei Wachstumskegel (Abercombie u. 
Jonson 1942, Witzel et al. 2005), die beim Eintritt in die 
Büngner-Bänder der Basallaminaröhren eine einfachere 
»geschoßartige« Morphologie annehmen und entlang der 
längsgerichteten Fortsätze der Schwann-Zellen und der 
inneren Seite der Basallamina wachsen (Ide et al. 1983). 
Die Basallamina, die sich aus einer Reihe von extrazellulä-
ren Matrixproteinen wie Laminin 2, Kollagen Typ IV, Ni-
dogen, Fibronektin und Proteoglykanen zusammensetzt 
(Court et al. 2006), dient als orientierendes und leitendes 
Substrat für das längsorientierte und zielgerichtete Aus-
wachsen von Schwann-Zell-Fortsätzen sowie der Regene-
ration von Axonen.

Die Schwann-Zellen selbst weisen eine Reihe von 
Zelladhäsionsmolekülen auf und produzieren eine Viel-
zahl von diffusionsfähigen Wachstumsfaktoren wie »ner-
ve growth factor« (NGF), »brain derived neurotrophic 
factor« (BDNF), »glial cell derived neurotrphic factor« 
(GDNF), »vascular endothelial growth factor« (VEGF), 
»insulin-like growth factor« (IGF) und Pleiotrophin, die 
das erneute Wachstum von Axonen fördern (Heumann 
et al. 1987, Meyer et al. 1992, Siironen et al. 1996, Grothe 
et al. 1997, Wanner u. Wood 2002, Brushart 2011). Die mo-
lekulare Zusammensetzung des endoneuralen Bereichs 
besteht aus einer Reihe von Molekülen, die abstoßend auf 
das Wachstum von Axonen wirken. Nach einer Verletzung 
beinhaltet dies unter anderem SEMA3A, Tenascin C, De-
corin und Versican (Tannemaat et al. 2007, Brushart 2011). 
Die axonabstoßende Umgebung des endoneuralen Be-

reichs unterstützt wahrscheinlich das Wachstum regene-
rierender Axonzweige innerhalb der Büngner-Bänder des 
distalen Nervenendes nach einer Transsektionsverletzung.

Die Regenerationsrate von Axonen beträgt 3–4 mm/
Tag nach einer Quetschung (Axonotmesis) und 2–3 mm/
Tag nach einer Naht der beiden Nervenenden infolge 
einer Transsektionsverletzung (Neurotmesis), wobei mo-
torische und sensorische Axone eine ähnliche Regenera-
tionsrate aufweisen (Fugleholm et al. 1994, Brushart et al. 
2002, Moldovan et al. 2006).

Die regenerierenden Axone bilden Bündel innerhalb 
der Basallaminaröhren des distalen Nervenendes. Hierbei 
ist es möglich, dass Axone unterschiedlicher Subtypen von 
Neuronen in einzelne Basallaminaröhren hineinwachsen 
und in Richtung des Zielorgans regenerieren. Wenn ein 
Axon sein Zielorgan erreicht und erfolgreich reinnerviert, 
kann es im Durchmesser zunehmen und ein 1:1-Verhältnis 
mit einer umhüllenden Schwann-Zelle eingehen. Während 
dieser Phase bildet die umhüllende Schwann-Zelle ihre 
eigene Basallamina innerhalb der ursprünglichen Basalla-
minaröhren. Die überflüssige ursprüngliche Basallamina 
degeneriert daraufhin (Brushart 2011). Wenn das regene-
rierende Axon weiter reift und an Größe zunimmt, findet 
eine Signalübertragung über Neuregulin zwischen Axon 
und Schwann-Zelle statt. Es wurde jedoch auch davon be-
richtet, dass von Schwann-Zellen freigesetztes Neuregulin 
autokrin/parakrin wirken kann (Stassart et al. 2013). Die 
Dicke der Markscheide der remyelinisierten Internodien 
erreicht jedoch nicht das Ausmaß vor der Läsion.

Zweifelsfrei ist die Reparatur von Verletzungen des 
Neurotmesistyps die anspruchsvollste Herausforderung 
im Bereich der peripheren Nervenrekonstruktion. Bei 
Nervenverletzungen, die eine Lücke von wenigen Milli-
metern verursachen, ist eine spannungsfreie Koaptation 
der beiden Nervenenden die bevorzugte klinische Metho-
de (Lee u. Wolfe 2000).

 > Eine Naht beider Nervenenden ist jedoch bei 
ausgedehnten Verletzungen, bei denen auf-
grund der Defektstrecke eine zu große Lücke 
entstanden ist, mit der Erzeugung von Spannung 
verbunden. Dies würde die Regeneration von 
Axonen maßgeblich beeinträchtigen (Sunder-
land et al. 2004).

In solchen Fällen werden Strategien benötigt, die Defekt-
strecke zwischen den beiden Nervenenden zu überbrü-
cken, um eine Nervenregeneration zu ermöglichen. Aber 
auch, wenn regenerierende Axone nach einer Rekons-
truktion durch Transplantatüberbrückung in der Lage 
sind, in das distale Nervenende zu wachsen, können 
andere Störfaktoren, wie z.  B. unpassende Innervation 
des Zielorgans und polyneurale Innervation der moto-
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rischen Endplatten, zu einer reduzierten Effizienz der 
Reparatur führen (Guntinas-Lichius et al. 2005). Daher 
setzt die Entwicklung einer alternativen therapeutischen 
Strategie zur Reparatur von Nervenverletzungen ein 
fundamentales Verständnis der vielfältigen Mechanis-
men voraus, die an der erfolgreichen Regeneration von 
Axonen und einer passenden Reinnervation der Zielor-
gane beteiligt sind.

1.4 Prognose

Nach schweren Nervenläsionen mit Rekonstruktion stellt 
sich meist keine komplette Restitution ein. Dennoch ist 
häufig eine eindeutige Funktionsverbesserung erzielbar, 
die der Patient auch als solche empfindet. Wir gehen da-
von aus, dass in deutlich mehr als Zweidrittel der Fälle 
durch geeignete rekonstruktive Maßnahmen eine subs-
tanzielle funktionelle Verbesserung für den Patienten 
erreicht werden kann (Autorenmeinung, nicht evidenz-
basiert). Spezifische Abwägungen für einzelne Nerven 
und Traumasituationen werden in den 7 Kap. 4 und 5 auf-
geführt. Im Rahmen dieser grundlagenorientierten Zu-
sammenstellung möchten wir folgende Faktoren heraus-
stellen, welche die Prognose entscheidend beeinflussen: 
die Zeitdauer zwischen Trauma und Rekonstruktion, die 
Vaskularisierung und das Gewebebett. Sie spielen für den 
Erfolg einer mikrochirurgischen Maßnahme eine wesent-
liche Rolle.

1.4.1 Zeit

Eine späte Nervenrekonstruktion wirkt sich ungünstig auf 
das funktionelle Resultat aus (Timing 7 Abschn. 4.6). Aus-
gelöst werden die negativ wirkenden Faktoren durch eine 
anhaltende Denervierung. Ein Teil dieser Veränderungen 
setzt nicht sofort ein, sondern erst im späteren Verlauf. 
Zusammengefasst lassen sich folgende negativ wirkende 
Faktoren einer verschleppten Versorgung identifizieren.

1.4.2 Revaskularisierung und Wundbett

Eine zeitgerechte Revaskularisierung wird als Grundvo-
raussetzungen für einen guten Regenerationsprozess an-
gesehen (Penkert et al. 1988). Die Neovaskularisation aus 
dem Gewebebett heraus ist der entscheidende Faktor für 
die Revaskularisierung von Transplantaten (Prpa et al. 
2002). Im Kaninchennmodell startet sie bereits am drit-
ten Tag nach der Rekonstruktion. Vom vierten bis zum 
sechsten Tag tritt eine Hyperämie auf. Entubulierte Trans-
plantate, die von der Versorgung durch das Wundbett 
abgeschirmt sind, wachsen nicht an, da die longitudinale 
Vaskularisation aus dem rekonstruierten Nerv selbst nicht 
ausreicht (Best et al. 1999).

Penkert und Kollegen konnten zeigen, dass sich eine 
suffiziente Revaskularisierung aus dem Transplantat-
bett ohne mikrochirurgische Gefäßanastomose einstellt, 
wenn die Transplantate dünn genug sind, dass sie durch 
das Kapillarbett frühzeitig erreicht werden können. Nicht 
per mikrochirurgischer Gefäßanastomose angeschlosse-
ne kaliberstarke Nerven hingegen eignen sich aus diesem 
Grund nicht als Interponate (N. suralis vs. N. peroneus). 
Sie gehen zugrunde, bevor die Neovaskularisation ihr In-
neres erreicht. Die Transplantatlänge spielt keine Rolle, 
solange ein geeignetes Wundbett vorliegt (el-Barrany et al. 
1999, Penkert et al. 1988). Der N. peroneus scheint hierbei 
aus anderen Gründen eine Ausnahme darzustellen.

Das Wundbett ist für das Rekonstruktionsergebnis so-
mit von sehr großer Bedeutung. Nur ein geeignetes Wund-
bett ermöglicht eine suffiziente Revaskularisierung des 
transplantierten Nervenanteils. Fettgewebe und Synovia 
unterstützen die Neovaskularisation und auch das Gleiten 
des rekonstruierten Nervs. Vernarbter und ischämischer 
Muskel, Narbenplatten und ungeschützter Knochen sind 
denkbar schlechte Transplantatbetten. Deswegen wird, 
wenn möglich, Fettgewebe geschont und ungünstiger 
Wundgrund durch gestielte Fettlappen verbessert.

1.4.3 Zentrale Reorganisation

Der Einfluss der zentralen Plastizität auf die Regeneration 
nach Nervenverletzungen und Rekonstruktionen gerät 
zunehmend in den wissenschaftlichen Fokus. An Pri-
matenmodellen konnte nachgewiesen werden, dass eine 

Folgen einer verschleppten Rekonstruktion
 5 Zentrale Veränderungen
 5 Zunahme der Neurombildung
 5 Veränderungen der Zielorgane Muskel, Haut- und 

Propriorezeptoren
 5 Einfluss von anhaltendem Schmerz
 5 Axotomieffekte
 5 Muskeleffekte (reinnervationshemmende Verän-

derungen des Perimysiums auch vor der fettigen 
Degeneration)

 5 Wechselnder Funktionszustand von Schwann-
Zellen

 5 Auslösung des Neuronentods
 5 Einfluss auf trophische und tropische Faktoren



8  Kapitel 1 • Grundlegendes zu Degeneration und Regeneration von Nerven

Durchtrennung des N. medianus zu einer sofortigen Ver-
änderung (»black hole«) im ehemaligen somatosensiblen 
Repräsentationsgebiet führt (Merzenich et al. 1983). Die 
Arbeitsgruppe um G. Lundborg beschäftigt sich intensiv 
mit der Frage der zentralen Reorganisation nach periphe-
ren Nervenverletzungen (Lundborg 2003, Lundborg u. 
Rosen 2007). Mithilfe der funktionellen Kernspintomo-
graphie lassen sich bereits binnen Wochenfrist Verände-
rungen der Durchblutungssituation im präzentralen Mo-
torkortex und postzentralen somatosensorischen Kortex 
nachweisen. Nach 2–3 Wochen ist eine Reorganisation 
erkennbar. Die zentralen Veränderungen, die sich nach 
einer Nervendurchtrennung einstellen, unterscheiden 
sich von denjenigen, die nach einer Quetschungsverlet-
zung mit erhaltener Regenerationsfähigkeit erzeugt wer-
den (Lundborg 2000).

Durch gezielte Blockierung der sensiblen Afferenz 
(Hautanaästhesie mit anästhesiologischer Salbe) lässt 
sich offenbar eine zentrale Veränderung im Sinne einer 
letztlich verbesserten Sensibilität durch eine Senkung der 
Wahrnehmungsschwelle nachweisen (Ageberg et al. 2009, 
Björkman et al. 2009, Rosén et al. 2009). Diese und weite-
re Erkenntnisse führten zum neuen Konzept der »senso-
ry reeducation«, die sich videotaktiler und audiotaktiler 
Hilfsmaßnahmen bedient, um den Umlernprozess gezielt 
zu fördern und damit das Behandlungsergebnis zu ver-
bessern (Nachbehandlung 7 Kap. 9).
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Anamnese und klinische Untersuchung stehen am Anfang 
der Diagnostik von Nervenläsionen. Sie werden ergänzt 
durch die elektrophysiologischen Methoden wie Neuro-
graphie und Elektromyographie. Sie sind die Methoden 
der Wahl, um Aussagen zur Pathophysiologie, zu Schwere-
grad, Lokalisation, Verlauf und Prognose der Läsion treffen 
zu können. Als bildgebende Verfahren ermöglichen die 
Sonographie und die Magnetresonanztomographie eine 
präzise Darstellung der meisten peripheren Nerven und 
deren Erkrankungen. Auch intraoperativ spielt die Elektro-
physiologie in der Chirurgie traumatischer Nervenläsionen 
und bei der Entfernung von Nervenscheidentumoren eine 
wichtige Rolle. Der intraoperative Hochfrequenzultraschall 
an freigelegten Nervensegmenten erlaubt durch seine 
brillante Auflösung im Submillimeterbereich inzwischen 
eine gewebedifferenzierende Untersuchung. So können 
traumabedingte peri- oder intraneurale Veränderungen 
dargestellt und damit der Schweregrad einer Nervenver-
letzung eingeschätzt werden.

2.1 Präoperative klinische Diagnostik

2.1.1 Anamnese

Ralph W. König, Thomas Kretschmer, Maria Teresa Pedro

Die sorgfältige Erhebung der Krankengeschichte markiert 
in der Regel die erste Begegnung mit dem Patienten. Die-
ser Erstkontakt bietet die große Chance, die Probleme und 
Beschwerden des Patienten unvoreingenommen erfassen 
zu können. Häufig können die Patienten den Hergang der 
Krankengeschichte sehr präzise schildern und Zusam-
menhänge, die aus Befundberichten oder Arztbriefen nie 
hervorgehen würden, aus ihrer »subjektiven« Sicht dar-
legen. Diese Informationen sind wichtig und dienen als 
Grundraster, um alle folgenden »objektiven« Befundbe-
richte (Operationsberichte, Arztbriefe etc.) einordnen zu 
können. Eine gute Anamnese ist der Schlüssel für das Ver-
ständnis und die Behandlung aller nervenchirurgischen 
Krankheitsbilder, ob Trauma, Tumor oder Kompression 
(. Tab. 2.1). Sie gibt entscheidende Hinweise für die darauf 
folgende fokussierte klinische Untersuchung und begrün-
det die Fragestellungen für die weiterführende apparative 
Diagnostik.

Trauma
Die Traumaanamnese hat das Ziel, nähere Umstände 
einer Nervenverletzung, z.  B. Zeitpunkt und Mechanis-
mus (Hochgeschwindigkeitstrauma, geschlossene oder 
offene Verletzung etc.), und mögliche Begleitverletzungen 
zu erfassen. Die Angaben des Patienten, sofern dieser sich 
an die Ereignisse erinnert, sind häufig wegweisend, ins-
besondere bei iatrogenen Nervenläsionen. Darüber hin-

aus sind Fremdbefunde (Entlassungsbriefe, Bericht des 
Durchgangsarztes, OP-Berichte) überaus hilfreich.

Die Erstversorgung von Begleitverletzungen nimmt 
häufig Einfluss auf die Behandlung und Prognose einer 
Nervenverletzung, z. B. osteosynthetisch versorgte Frak-
turen, Gefäßverletzungen (z. B. mit Versorgung durch Ve-
neninterponat), plastische Eingriffe zur Rekonstruktion 
von Weichteildefekten, Sehnen- oder Muskelverletzun-
gen, das Auftreten eines Kompartmentsyndroms, chro-
nische Wundfisteln auf dem Boden einer Osteomyelitis 
(evtl. mit multiresistenten Erregern), um die Wichtigsten 
zu nennen. Eine sorgfältig erhobene Anamnese und Un-
tersuchung hilft, potenzielle Schwierigkeiten einer Opera-
tion zu antizipieren (z. B. Lagerungsprobleme bei ausge-
prägten Kontrakturen).

Die Anamnese kann insbesondere im Kontext einer 
geschlossenen Nervenverletzung durch genaue Rekons-
truktion des zeitlichen Verlaufs neurologischer Sympto-
me (z. B. Erholungstendenz? Auftreten von Schmerzen?) 
entscheidende Hinweise für das Vorliegen einer schweren 
Nervenverletzung sammeln.

Nicht jede Nervenverletzung muss mit Schmerzen 
einhergehen, diese sind allerdings meist ein wichtiger 
Hinweis auf eine schwere Nervenläsion. So treten starke 
Brennschmerzen typischerweise nach intraduralen Ner-
venwurzelausrissen bei Plexusläsionen oder aber unmit-
telbar nach intraneuralen Injektionen auf. Andererseits 
können Schmerzen, die mit einiger Verzögerung beginnen 
und in ihrer Intensität zunehmen, auf eine fortschreitende 
Nervenschädigung hindeuten. Im Kontext einer traumati-
schen Nervenläsionen ist es zudem unumgänglich, die so-
ziale und berufliche Situation des Betroffenen zu erfassen 
(Berufsunfähigkeitsversicherung).

Tumor
Ein zentraler Aspekt der Anamnese peripherer Nerven-
scheidentumoren ist zunächst die Frage, ob es sich um 
einen Tumor bzw. Tumoren im Kontext einer Neurofibro-
matose oder – sehr viel häufiger – um einen sporadischen 
Nervenscheidentumor handelt.

Tumoren werden häufig zufällig entdeckt, die Pati-
enten bemerken eine Schwellung oder Parästhesien bei 
Berührung. Auch wenn die Patienten häufig nicht sagen 
können, wie lange sie den Tumor bereits haben, so können 
sie doch recht gut abschätzen, wie das Größenwachstum 
des Tumors ist, seitdem dieser entdeckt wurde.

 > Rasches Größenwachstum, neuropathische 
Schmerzen und neurologische Ausfälle müssen 
immer als Warnhinweise für das Vorliegen eines 
malignen peripheren Nervenscheidentumors 
(MPNST) oder eines sekundär infiltrierenden mali-
gnen Tumors (z. B. Pancoast-Tumor mit Infiltration 
des unteren Plexus brachialis) gedeutet werden.
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Im Rahmen einer Neurofibromatose liegt ein wichtiger As-
pekt der Anamnese darin, Zeichen einer sekundären Ma-
lignisierung wie rasche Größenzunahme oder einsetzende 
Schmerzen von in der Regel langjährig vorbestehenden 
Tumoren (z.  B. plexiforme Neurofibrome) zu erkennen. 
Die Tumoranamnese sollte immer eine onkologische Ba-
sisanamnese (Erfassung sonstiger Allgemeinsymptome, 
Gewichtsverlust, Nachtschweiß etc.) einschließen.

Kompression
Die Schilderung typischer Beschwerden und ihrer Aus-
löser ist nach wie vor Grundlage der Diagnose einer 
Kompressionsneuropathie. Gerade im Frühstadium der 
Erkrankung können stark beeinträchtigende subjektive 
Beschwerden (z. B. ausgeprägte nächtliche Parästhesien) 
trotz normwertiger oder nur dezent veränderter elektro-
physiologischer Befunde eine Operation rechtfertigen. 
Zusätzlich sollte die Anamnese möglichst alle Hinweise 
auf ein sekundäres Kompressionssyndrom (z. B. Ellenbo-
gentrauma, rheumatoide Arthritis etc.) erfassen, da diese 
die Behandlungsstrategie beeinflussen können (z. B. Syn-

ovialektomie bei Karpaltunnelsyndrom auf dem Boden 
einer rheumatoiden Arthritis, Volarverlagerung des N. ul-
naris bei knöchern deformiertem Sulkus nach Fraktur).

2.1.2 Klinische Untersuchung

Ralph W. König, Thomas  Kretschmer, Maria Teresa Pedro

Durch Berücksichtigung der topographischen Anatomie 
ermöglicht die Untersuchung in der Regel die Eingren-
zung der Läsionshöhe. Ein systematisches Vorgehen mit 
den klassischen Untersuchungstechniken der Inspektion 
und Palpation, ergänzt durch die Prüfung der passiven Ge-
lenkbeweglichkeit und die anatomisch orientierte Unter-
suchung von Motorik und Sensibilität, hat sich in der Pra-
xis sehr bewährt. Insbesondere um einen Anhalt über das 
vorliegende, individuell unterschiedliche Kraftniveau zu 
erhalten, ist die seitenvergleichende Untersuchung zwi-
schen betroffener und gegenüberliegender Extremität ein 
wichtiges Prinzip der körperlichen Untersuchung.

. Tab. 2.1 Anamnese

Anamnese Trauma Tumor Kompression

Familienanamnese – NF 1 HNPP

Sozial- und Arbeits-
anamnese

Berufsunfähigkeit
Gutachten

– Prädisponierende repeti-
tive manuelle Tätigkeit

Spezifische Krankheits-
anamnese

Unfallzeitpunkt
Unfallhergang
Berufsgenossenschaft?
Private Unfallversicherung?
Beschreibung des Ausfallsmusters un-
mittelbar nach dem Unfall (Arztbriefe, 
Befunde)
Subjektive Beschreibung des Verlaufs 
(Besserung?)

Zufallsbefund?
Schwellung seit wann?
Subjektive Größenzunahme?
Subjektive neurologische 
Ausfälle?

–

Medizinische Anam-
nese

Voroperationen (OP-Berichte)
Vorbefunde, EMG etc.
Polyneuropathie?
Osteosynthesematerial (Entfernung? 
Wann?)

Voroperationen (OP-Be-
richte)
Multiple Voreingriffe bei NF

Voroperationen
Konservative Therapie
Rheuma?
Schwangerschaft?
Diabetes mellitus?

Schmerzanamnese Schmerzen (ja/nein)
Neuropathische Schmerzen?
Neuromschmerzen?
Allodynie?
Schmerzmedikation
Stehen die Schmerzen in Zusammenhang 
mit operativen Maßnahmen?

Schmerzen (ja/nein)
Progrediente Schmerzen 
(Hinweis auf MPNST)?

Schmerzen (ja/nein)
Neuropathische Schmer-
zen?

EMG Elektromyogramm, HNPP hereditäre Neuropathie mit Neigung zu Druckläsionen, MPNST maligner peripherer Nervenscheiden-
tumor, NF 1 Neurofibromatose Typ 1
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Inspektion
Die Inspektion erfasst beispielsweise trophische Hautver-
änderungen (. Abb. 2.1), Atrophien, Gelenkdeformitäten 
oder Kontrakturen, aber auch gestaute Hautvenen bei 
Tumoren oder einer gemischten neurovaskulären Kom-
pressionssymptomatik beim Thoracic-outlet-Syndrom. 
Ein wichtiger Aspekt der Inspektion ist die Erfassung von 
Narben (frühere Operationsnarben, Meshgrafts etc.). Bei-
spielsweise kann bei persistierenden Beschwerden nach 
der Operation eines Kompressionssyndroms bereits die 
gewählte Schnittführung (Operationsnarbe) auf eine un-
zureichende Dekompression oder ein Nervenkinking nach 
Volarverlagerung des N. ulnaris hinweisen (. Abb. 2.2).

Palpation
Das Betasten der Haut lässt vegetative und trophische Stö-
rungen erkennen: Fühlt sich die Haut trocken oder feucht, 
kalt oder warm, schuppig verhärtet oder weich an? Dar-
über hinaus kann die Palpation insbesondere im Kontext 
einer traumatischen Nervenläsion auf eine Weichteilschä-
digung hinweisen. Verhärtete, fibrotisch veränderte und 
verkürzte Weichteilkompartimente werden insbesondere 
beim Palpieren während der Durchführung einer entspre-
chenden Bewegung offensichtlich.

Bei exponierter, oberflächlicher Lage eines Nervs oder 
Tumors können diese in der Regel direkt palpiert werden. 
Beispielsweise lässt sich eine Luxation oder Subluxation 
des N. ulnaris in den meisten Fällen durch direktes Ertas-
ten des Nervs im Sulkus unter Flexion und Extension des 
Ellenbogens nachweisen. Gewöhnliche Nervenscheiden-
tumoren (Schwannome und Neurofibrome) sind in Ver-
laufsrichtung des betroffenen Nervs in der Regel kaum, 
quer zu diesem aber gut verschieblich und häufig als ova-
läre Schwellung zu tasten.

Prüfung der passiven Gelenkbeweglichkeit
Die Prüfung der passiven Gelenkbeweglichkeit ist essen-
ziell. Dies sowohl aus prognostisch funktionellen, prakti-
schen als auch gutachterlichen Gesichtspunkten.

 > Die Reinnervation eines Muskels nach einem re-
konstruktiven nervenchirurgischen Eingriff kann 
funktionell nur soweit wirksam werden, wie die 
passive Beweglichkeit des betroffenen Gelenks 
es zulässt.

Bei Verletzungen des Plexus brachialis, insbesondere ge-
burtstraumatischen Plexusläsionen (»obstetric brachial 
plexus palsy« OBPP), nimmt beispielsweise die Funktion 
des Schultergelenks (Subluxation oder Luxation, Innen-
rotationskontraktur) eine prognostisch zentrale Rolle 
ein. Ausgeprägte Kontrakturen des Schultergelenks oder 

. Abb. 2.1 Verlust des Fingernagels am Digitus V, trophische 
Hautstörung und akzidentelle Verletzungsfolgen der Fingerkuppe 
bei Anästhesie im Versorgungsgebiet des N. ulnaris rechts nach 
Messerstichverletzung am proximalen medialen Oberarm

. Abb. 2.2 Ungewöhnlich proximale Schnittführung nach 
subkutaner Volarverlagerung des N. ulnaris rechts bei einem 
Patienten mit verstärkter postoperativer Beschwerdesymptomatik

                    


