
Der Chirurg 12•2002 | 1181

Zusammenfassung

Die Indikation zur chirurgischen Therapie
gutartiger Tumore und tumorsimulierender
Läsionen des Knochens richtet sich nach der
biologischen Aktivität, der klinischen Symp-
tomatik und der anatomischen Lokalisation
der Läsion. Prinzipiell bedürfen klinisch
stumme Läsionen ohne szintigraphische An-
reicherung und ohne Gefahr der pathologi-
schen Fraktur oder malignen Transformation
keiner chirurgischen Intervention („leave-
me-alone-lesions“).Tumoröse ossäre Verän-
derungen, die klinische Symptome verursa-
chen, die im Beobachtungszeitraum eine
Größenzunahme, insbesondere nach Wachs-
tumsschluss aufweisen und radiologisch un-
klar erscheinen, sollten einer histologischen
Klärung und adäquaten Therapie zugeführt
werden. Für die meisten benignen Tumore
und tumorähnlichen Läsionen ohne wesent-
liche Rezidivneigung ist die intraläsionale
Kürettage mit oder ohne Spongiosaauffül-
lung die Therapie der Wahl. Ist die klinisch-
radiologische Diagnose unklar, sollte eine
histologische Diagnosesicherung erfolgen,
um entsprechende therapeutische Maßnah-
men in gleicher Sitzung oder nach definiti-
vem Histologieeingang durchführen zu kön-
nen. Abhängig vom Rezidivrisiko kommen
adjuvante Therapiemaßnahmen wie Kryo-
chirurgie, Phenol- bzw. Alkoholinstillation
oder die primäre Zementauffüllung zum Ein-
satz. Für solche Läsionen wie die juvenile
Knochenzyste und das Osteoidosteom ha-
ben sich minimal invasive Verfahren wie die
perkutane Punktion und Triamcinoloninstil-

Etwa 35–40% aller Knochentumoren
entfallen auf benigne, vom Knochen
ausgehende Tumorentitäten [14]. Im
Gegensatz zu malignen Knochentumo-
ren bleiben primäre benigne Neoplasi-
en häufig asymptomatisch und werden
entweder zufällig oder erst durch das
Auftreten von Schmerzen, nicht selten
anlässlich einer pathologischen Frak-
tur erkannt. Die den unterschiedlichen
Therapieschemata der benignen Kno-
chentumoren zugrunde liegende Diffe-
renzialdiagnostik stützt sich dabei im-
mer auf eine Kombination von klini-
schen, radiologischen und histopatho-
logischen Befunden. International ak-
zeptiert ist die WHO-Klassifikation der
Knochengeschwülste, die sich an der
von den Tumoren gebildeten Matrix

orientiert [52]. Aufgeführt sind dort
auch die tumorähnlichen Läsionen
(„tumor-like lesions“). Hierbei handelt
es sich nicht um echte Neubildungen,
sondern um Veränderungen, die hin-
sichtlich der klinischen Symptomatik,
des Erscheinungsbildes und der rönt-
genologischen Befundkonstellation ei-
nem echten Knochentumor ähneln
[21], aber kein autonomes Wachstum
aufweisen (Tabelle 1).

Um Indikationen für die verschie-
denen chirurgischen und adjuvanten
Therapiemaßnahmen abzuleiten und
die lokale Rezidivwahrscheinlichkeit in
bestimmten Grenzen vorhersagen zu
können, wurde in Analogie zu den ma-
lignen Knochentumoren von Enneking
1985 eine Einteilung der benignen Tu-
moren in 3 Stadien vorgenommen (Ta-
belle 2) [18]. Das hieraus entwickelte
Therapiekonzept orientiert sich unter
Berücksichtigung der anatomischen
Lage an der jeweiligen biologischen Ag-
gressivität (Klinik) und dem radiologi-
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lation oder perkutane CT-gestützte Eradika-
tion mit guter Erfolgsrate bewährt. Die Wahl
des Therapieverfahrens muss sich an der Lo-
kalrezidivrate der Läsion, der Komplikations-
rate der zur Verfügung stehenden Verfahren,
den Möglichkeiten zur Defektrekonstruktion,
den resultierenden Funktionsdefiziten und
an den patientengebundenen Besonderhei-
ten orientieren.
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Treatment concepts of benign bone 
tumors and tumor-like bone lesions

Abstract

The indications for surgical treatment of be-
nign bone tumors and tumor-like lesions de-
pend on the biological activity, clinical symp-
toms and anatomic location of the the le-
sion. Clinically silent lesions (“leave me alone
lesions”) lacking any scintigraphic enhance-
ment and without danger of pathologic frac-
ture or malign transformation only need sur-
veillance and do not require surgery. Howev-
er, tumors becoming symptomatic, display-
ing progression after termination of skeletal
growth or radiographic signs of malignancy
should be scheduled for surgical interven-
tion. For most benign tumors intralesional
curettage and subsequent bone grafting is
the treatment of choice, maintaining struc-
tural integrity and functional stability of the
bone and adjacent joint. In case of uncertain
histopathological diagnosis an open biopsy
should be performed followed by definitive
either marginal or en-bloc resection, prefer-
ably at a single procedure. Depending on the
tumor-specific risk of recurrence, adjuvant
measures as phenol instillation or cryothera-
py using liquid nitrogen may additionally be
applied. As for the unicameral juvenil bone
cyst or osteoid osteoma alternative minimal-
invasive techniques like corticoid injection
and CT-guided percutaneous eradication of
the nidus have been sucessfully introduced
into clinical practice. Depending on the ac-
tivity of the tumor recurrent lesions are rec-
ommended to be treated by marginal or en-
bloc resection.The radical and aggressive
mode of surgical therapy has to be balanced
with the treatment-related morbidity, i.e.
complication rate, possibilities for recon-
structive stabilizations and resultant func-
tional deficits, making the decision a respon-
sible challenge to the orthopedic surgeon.
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schen Erscheinungsbild einer benignen
Knochentumorentität. Dabei haben
sich insbesondere im Verlauf der letz-
ten Jahre die Behandlungskonzepte
einzelner benigner Knochentumoren
und tumorähnlicher Läsionen, wie z. B.
des Osteoidosteoms oder der juvenilen
Knochenzyste, im Sinne eines interdis-
ziplinären, differenzierten und mini-
mal invasiven Therapiekonzepts verän-
dert.

Im Nachfolgenden soll auf die ein-
zelnen chirurgischen und adjuvanten
Therapiekonzepte der verschiedenen
benignen Knochentumoren und tumor-
ähnlichen Läsionen unter Berücksichti-
gung der aktuellen Literatur sowie eige-
ner Ergebnisse und Erfahrungen einge-
gangen werden. Hierfür soll die Unter-
teilung in sog.„leave-me-alone-lesions“,
d. h. benigne Knochenneoplasien und
tumorähnliche Veränderungen, die in
der Regel nicht therapiert werden müs-
sen, einerseits, und gutartige neoplasti-
sche Knochenläsionen, die chirurgische
Therapie erfordern, andererseits, als
praktische Grundlage dienen.

„Leave me alone lesions“

Fibröser metaphysärer Defekt 
(nicht ossifizierendes Fibrom/fibröser
Kortikalisdefekt)

Von Jaffe und Lichtenstein erstmals be-
schrieben [29] stellen der fibröse Korti-
kalisdefekt und das nicht ossifizierende
Fibrom die häufigsten fibrösen Läsionen
des Knochens dar. Pathophysiologisch
sind diese Läsionen dabei verschiedene
Stadien ein und derselben Veränderung.
Der Beginn liegt immer in Kompakta-
nähe (fibröser Kortikalisdefekt), und die
sekundäre Ausbreitung erfolgt in die an-
grenzende Spongiosa (nicht ossifizie-
rendes Knochenfibrom). Histogenetisch
handelt es sich dabei am ehesten um
Entwicklungsdefekte ohne neoplasti-
sche Eigenschaften. Als „tumor-like-
lesions“ eingeordnet, kommen sie meist
im Wachstumsalter vor. Sie liegen ge-
wöhnlich exzentrisch an der metaphy-
sären Zirkumferenz langer Röhrenkno-
chen, bevorzugt der unteren Extremität.
Von pathogenetischer Bedeutung
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Tabelle 1 
Histologische WHO-Klassifikation der Knochentumoren.
(Mod. nach F. Schajowicz)

Differenzierungsrichtung Tumortyp % aller benignen 
Tumoren

Knochen bildende Tumoren Osteom
Osteoidosteom 13
Osteoblastom 3

Knorpel bildende Tumoren Enchondrom 24
Osteochondrom 48
Chondroblastom 5
Chondromyxoidfibrom 2,5

Riesenzelltumor (Osteoklastom) (semimaligne)
Vaskuläre Tumoren Hämangiom 3,5

Lymphangiom
Glomustumor

Sonstige Weichteiltumoren Desmoplastisches Fibrom <1
Lipom <1

Andere (neurale) Tumoren Neurinom
Neurofibrom

Unklassifizierbare Tumoren
Tumorähnliche Läsionen Juvenile Knochenzyste

Aneurysmatische Knochenzyste
Intraossäres Ganglion
Fibröser Kortikalis/nicht ossifizierendes Fibrom
Fibröse Dysplasie
Myositis ossificans
„Brauner Tumor“ bei Hyperparathyreoidismus



scheint die anatomische Lagebeziehung
zur ossären Insertion bestimmter Seh-
nen/Ligamente mit konsekutiv wirksa-
mer fibroblastärer Fehldifferenzierung
der enchondralen Ossifikation in der
Epiphysenfuge und längenwachstums-
bedingter meta-/diaphysärer „Auswan-
derung“ des Defektes zu sein. Fibröse
metaphysäre Defekte bedürfen gewöhn-
lich keiner Behandlung und zeigen ge-
gen Wachstumsende – vermittelt durch
lokale Remodelingvorgänge – meist
Spontanheilung mit zunächst radiomor-
phologisch erkennbarer zunehmender
Mineralisierung/Sklerosierung, schließ-
lich aber komplettem Verschwinden der
Läsion. Aufgrund seiner charakteristi-
schen Merkmale gehört das nicht ossifi-
zierende Fibrom zu den wenigen Läsio-
nen, die ausnahmslos röntgenologisch
diagnostiziert werden können. Chirur-
gische Interventionen werden erst bei
zunehmender Stabilitätsgefährdung zur
Prophylaxe einer pathologischen Frak-
tur notwendig.Arata et al. berichteten in
diesem Zusammenhang, dass Läsionen
mit einem Querdurchmesser über 50%
des transversalen Knochendiameters
oder aber einer longitudinalen Ausdeh-
nung über 33 mm mit einem deutlich er-
höhten Risiko einer pathologischen
Fraktur assoziiert sind [2]. Wird die
frakturgefährdende Größe überschrit-
ten, sollte eine komplette Ausräumung
und Spongiosaplastik durchgeführt
werden. Neuere Fallberichte demonst-
rieren auch gute Ergebnisse nach Küret-
tage und Injektion von autogenem Kno-
chenmark [27].

Fibröse Dysplasie

Diese äthiopathogenetisch bis heute un-
geklärte ossäre Veränderung ist die am
häufigsten vorkommende tumorähnli-
che Läsion des Knochens, kann in
mono- und polyostotischer Form vorlie-
gen und ist durch das intraossäre Auf-
treten von kalkarmem, fibrösem Faser-
knochen und Bindegewebe in Verbin-
dung mit knorpeligen Komponenten,re-
gressiv verfetteten und zystischen Area-
len gekennzeichnet [21]. In der neueren
Literatur wird ein Gendefekt der kno-
chenbildenden Zellen diskutiert. Die
monostotische Form befällt meist meta-
/diaphysäre Anteile des Femur, der Tibia
und Rippen, seltener den Gesichtsschä-
del. Sie verursacht im Vergleich zur ag-
gressiveren polyostotischen Form selten

klinische Symptome und ist häufig ein
Zufallsbefund. Gelegentlich treten pa-
thologische oder Ermüdungsfrakturen
als initiale Symptome auf. Bei der selte-
neren polyostotischen Form sind diese
weitaus häufiger, es kommt zunehmend
zu Schmerzen und bei Befall der Wirbel-
säule oder des Schädels auch zu neuro-
logischen Komplikationen. Bei der os-
teofibrösen Dysplasie (Campanacci)
handelt es sich um einen isolierten Be-
fall der Kortikalis von Tibia, seltener Fi-
bula bei Kindern, wobei die metaplas-
tisch gebildeten Osteoid- und Knochen-
trabekel mit einem prominenten Saum
aktiver Osteoblasten besetzt sind.

Die Indikation zur chirurgischen
Therapie ist bei der fibrösen Dysplasie
nur selten gegeben und beschränkt sich
im wesentlichen auf die operative Be-
handlung pathologischer Frakturen lan-
ger Röhrenknochen. Hierzu kommen
verschiedene, zumeist intramedulläre
Stabilisierungsverfahren wie intrame-
dulläre Markdrahtschienung [60] oder
solide Marknageltechniken zur Anwen-
dung. Aufgrund der relativ hohen Rezi-
divrate nach chirurgischen Eingriffen
und der gestörten Frakturheilung fibro-
dysplastischer Herde muss jedoch auch
im Falle pathologischer Frakturen die

Indikation zur operativen Therapie kri-
tisch überdacht werden. Bei ausgepräg-
ter Manifestation und progressiver De-
formierung einer fibrösen Dysplasie
können ferner Herdausräumungen (Kü-
rettagen) mit Spongiosaplastik oder
aber präventive Korrekturosteotomien
zur Arthrosevorbeugung notwendig
werden. Während bei der monostoti-
schen Form, u. a. in Verbindung mit lo-
kalen adjuvanten kryochirurgischen
Maßnahmen, kontroverse Berichte über
den therapeutischen Nutzen einer aus-
schließlichen Kürettage mit nachfolgen-
der Spongiosaplastik vorliegen [26, 31],
besteht ein breiter Konsens über enttäu-
schende Resultate bei der polyostoti-
schen Verlaufsform [57]. Hier haben sich
frühzeitige Korrekturen und interne Fi-
xationstechniken mit rigiden Implanta-
ten als günstig erwiesen, um ausgepräg-
ten Knochendeformierungen entgegen-
zuwirken. Die Therapieeffektivität
nichtoperativer, medikamentöser Maß-
nahmen sind relativ limitiert und waren
bislang wenig ermutigend. In kleinen
Fallserien konnte neben einer radiologi-
schen Befundbesserung auch ein positi-
ver Effekt von Biphosphonaten auf die
Schmerzsymptomatik, Frakturgefähr-
dung und den Knochenmetabolismus
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Tabelle 2 
Stadieneinteilung benigner Tumoren nach Enneking. (Mod. nach Freyschmidt)

I (inaktive Läsion) II (aktive Läsion) III (aggressive Läsion)

Grad G0 G0 G0

Lokale Ausdehnung/ T0/M0 T0/M0 T1–2/M0–1
Metastasen

Klinischer Verlauf Asymptomatisch, Geringe Schmer- Symptomatisch 
keine Progression, zen, progressiv, (deutlich Schmer-
Selbstheilung Auftreibung/ De- zen, Spontan-

formierung des fraktur), hohe 
Kompartiments Rezidivrate

Szintigraphie Negativ Aktivität im Tumor Aktivität auch
jenseits der 
Tumorgrenzen

CT/MRT Homogen, Homogen, in- Inhomogen, unscharf 
intakte und gut takte, aber dünne begrenzt, extra-
abgrenzbare Begrenzung, kompartimentale 
Kapsel expansiv Ausdehnung

Operation Intrakapsulär Marginal Weit im Gesunden
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beobachtet werden [34]. In Kenntnis der
Gendefektätiologie ist die bevorzugte
Auffüllung der Defekte nach Kürettage
mittels autologer Spongiosa möglicher-
weise die Ursache der außerordentlich
hohen Rezidivraten, daher gilt als abge-
leitete Empfehlung die Nutzung von
Bankspongiosa (Homograft).

Juvenile (einkammerige) 
Knochenzysten

Nach Angaben der meisten Autoren
handelt es sich bei der juvenilen Kno-
chenzyste um eine reaktive, fehlentwick-

lungsbedingte Veränderung der Ge-
websabschnitte, welche distal der Epi-
physenfuge liegen und einem erhöhtem
wachstumsbedingten Knochenstoff-
wechsel unterliegen [21]. Infolge dieser
Wachstumsstörung kommt es zur Re-
duktion der Knochenneubildung und
zystischer Formation. Die juvenile Kno-
chenzyste entspricht somit einer „tu-
morähnlichen Läsion“ und keiner ech-
ten Knochenneoplasie.

Betroffen sind zumeist dia-/meta-
physäre Regionen langer Röhrenkno-
chen mit eindeutiger Bevorzugung des
proximalen Humerus (51%) und des
Femurs (30%) [21]. Zumeist werden ju-
venile Knochenzysten erst dann symp-
tomatisch, wenn sie zu einer pathologi-
schen Fraktur geführt haben. Relativ
selten werden dumpfer Schmerz oder
Druckgefühle angegeben. Entspre-
chend dieser Symptomatik beschränkt
sich die Therapie juveniler Knochen-
zysten in erster Linie auf die Prävention
und Behandlung pathologischer Frak-
turen sowie die Rezidivprophylaxe. Im
Vergleich zu früheren Verfahren mit
Zerstörung der Zystenwand [3], totaler
[11, 37] und subtotaler Diaphysenresek-
tionen mit [19] und ohne Spongiosa-
plastik [40] sind die aktuellen Thera-
piekonzepte weniger invasiv und auf
den lokal gestörten Knochenstoffwech-
sel sowie die Stimulation der Osteoneo-
genese ausgerichtet. So kommen der-
zeit neben Injektion von autogenem
Knochenmark, Druckentlastung durch
Bohrlöcher/kanülierte Schrauben, ins-
besondere die Kortikosteroidinstillati-
on zum Einsatz [9, 44]. Sie basiert
wahrscheinlich auf einer steroidindu-
zierten Sekretionshemmung und Dege-
neration der Zystenwand mit konseku-

tiver Erniedrigung der in der Zysten-
flüssigkeit erhöhten Prostaglandin-E2-
[56], Interleukin-6-, und NO- („nitric
oxide“-)Spiegel [32]. Die Abheilungsra-
ten (einschließlich nach Wiederholung
der 3er-Serien) liegen dabei zwischen
67 und 96%.

Operationstechnisch wird dabei
die Zyste entweder über Trokarsysteme
oder aber mit 2 Knochenpunktions-
kanülen unter Bildwandlerkontrolle
punktiert (Abb. 1). Danach sollte eine
Auffüllung des Zystenraumes mit Kon-
trastmittel erfolgen, um eine evtl. Kam-
merung zu erkennen. Es werden je
nach Zystengröße 50–150 ml Triamzi-
nolon (Volon A®) instilliert. Die Injek-
tion sollte in 2-monatlichem Abstand 3-
mal wiederholt werden. Eine entspre-
chende Röntgenkontrolle sollte 3–6
Monate nach der letzten Instillation er-
folgen. Bei ungenügendem Ansprechen
und großer einkammeriger Restzyste
wird eine bis zu 4-malige Wiederho-
lung der Dreierserie empfohlen [44].
Bei deutlicher Frakturgefährdung oder
pathologischer Fraktur kann aber auch
zum Erreichen suffizienter Primärsta-
bilität eine operative Stabilisierung er-
wogen werden. So konnten Roposch et
al. in 30 von 32 Patienten mit solitären
juvenilen Knochenzysten eine kom-
plette Ausheilung durch elastische
Markraumschienung mittels flexibler
Ender-Nägel erreichen [48]. Neuesten
Mitteilungen von Rougraff et al. zufol-
ge führt auch die einmalige Injektion
eines Gemisches von autogenem Kno-
chenmark mit demineralisierter Kno-
chenmatrix (Osteoprogenitorzellen) in
die Zyste in 70% zu exzellenten Resul-
taten [49]. Bemerkenswerterweise
konnte mit 6 Wochen eine deutlich ver-
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Abb. 1 � Operationstechnik zur perkutanen
Kortikoidinjektion bei juveniler Knochenzyste
am proximalen Humerus. Die Knochenpunkti-
onskanülen sollten dabei soweit wie möglich
im proximalen und distalen Zystenanteil zum
liegen kommen, um eine komplette Auffüllung
der Läsion sicherzustellen

Abb. 2a–c � F.M., männlich, 17 Jah-
re, zeitlicher Verlauf einer juvenilen
Knochenzyste am proximalen 
Humerus mit beginnender Konsoli-
dierung nach perkutaner Kortikoid-
injektion. a Ausgangsbild bei 
Vorstellung mit pathologischer
Fraktur. b Drei Monate nach Ruhig-
stellung und 1 Monat nach 1. Korti-
koidinjektion. c Sechs Monate nach
Fraktur und 1 Monat nach 2. Korti-
koidinjektion



kürzte Zeit bis zur Heilung erreicht
werden, nach der die Patienten ohne
Einschränkungen der Gebrauchsfähig-
keit, ohne zusätzliche Immobilisation
oder Entlastung und ohne Auftreten ei-
ner pathologischen Fraktur der Extre-
mität, ihren alltäglichen Tätigkeiten
nachgehen konnten. Da sich Zystenre-
zidive immer an einem Zystenende ent-
wickelten, wiesen die Autoren darauf
hin, dass die Punktionskanülen so weit
wie möglich von einander entfernt in
die Zyste eingebracht werden sollten,
um eine komplette Auffüllung zu ge-
währleisten.

Frakturfall. Bei Vorliegen einer patholo-
gischen Fraktur kommt es zur Auffül-
lung der Zyste mit Frakturhämatom,wo-
durch eine sekundäre Kallusbildung sti-
muliert und induziert wird. Erfahrungs-
gemäß kommt es bei Ruhigstellung
und/oder Stabilisierung in etwa 25% zu
einer spontanen und ausreichenden
Ausheilung der Zyste, d. h. Konsolidie-
rung der Fraktur [1, 4]) (Abb. 2). Alter-
nativ können bei fehlender Heilung, Re-
frakturen, ausgeprägter Schmerzsymp-
tomatik oder ausgedehnten Zysten auch
solide Verriegelungsmarknägel zum
Einsatz kommen (Abb. 3).

Eosinophiles Granulom

Als eine Unterform der Histiozytosis X
ist das eosinophile Knochengranulom
eine tumorähnliche, nicht neoplastische
Läsion, die sich histogenetisch vom re-
tikolohistiozytären System ableitet. Die-
se Läsionen können dabei solitär oder
multifokal in den unterschiedlichsten
Organsystemen, zumeist aber am knö-
chernen Skelett auftreten. Bevorzugt be-
troffen sind dabei die Schädelkalotte,ge-
folgt von Femur, Wirbelsäule, Becken
und Rippen. Oftmals als Zufallsbefund
erkannt,geben diese Läsionen mit ihrem
polymorphen röntgenologischen Er-
scheinungsbild und der unterschiedli-
chen klinischen Symptomatik manch-
mal Anlass zu differenzialdiagnosti-
schen Schwierigkeiten. Die klinische
Symptomatik ist mit völlig benignen
Verläufen ohne jegliche therapeutische
Konsequenz bis hin zum multiplen os-
sären Befall (Hand-Schüller-Christian-
Krankheit) und gravierenden, malignen
Verläufen mit Befall mehrerer Organsys-
teme (Abt-Letterer-Siwe-Krankheit) äu-
ßerst vielgestaltig. Dementsprechend

unterschiedlich sind auch die nach Bi-
opsie und histologischer Diagnosesiche-
rung einzuleitenden Therapiemaßnah-
men.

Kleine solitäre Herde in nicht tra-
genden Skelettabschnitten und ohne
Auswirkungen auf die Stabilität bedür-
fen keiner Therapie und heilen zumeist
spontan aus. Manche Autoren berichten
über positive Effekte einer Kürettage mit
Spongiosaplastik [25] auch in Kombina-
tion mit Kryotherapie [53].Andere emp-
fehlen ausschließlich Kortikosteroidin-
jektionen [61]. Insgesamt sind chirurgi-
sche Interventionen am Skelett nur dann
indiziert, wenn es zur eindeutiger Ge-
fährdung der Stabilität mit drohender
Fraktur kommt. Im Bereich der langen
Röhrenknochen, zumeist dia-/metaphy-
säres Femur, wird in solchen Fällen die
lokale Exkochleation mit oder ohne
Spongiosaplastik angegeben. Eine kom-
plette Resektion der betroffenen Dia-
physenabschnitte ist nicht indiziert. Im
Bereich der Wirbelsäule führt der iso-
lierte Befall eines Wirbelkörpers wäh-
rend des Wachstumsalters zum klassi-
schen Bild der Vertebra plana. Bei kom-
plettem Kollaps ohne Auswirkung auf
Alignment und Neurologie ist auch dies
nicht therapiebedürftig. Kommt es da-
gegen bei ungleichmäßiger Sinterung zu
kyphotischer/skoliotischer Fehlstellung,
so kann je nach Ausmaß und Lokalisati-
on eine Korrektur erforderlich werden
[10]. In diesem Zusammenhang kom-
men sowohl ventrale Verfahren mit Ver-
tebrektomie, Beckenkammspaninterpo-
sition und Fusion mittels interkorporel-
ler Plattenosteosynthese als auch mini-
mal invasive Verfahren wie perkutane
Vertebroplastie mit Knochenzement
zum Einsatz [61]. Insgesamt sollte je-
doch insbesondere bei multipler Organ-
und Viszeralbeteiligung ein interdiszi-
plinäres Therapiekonzept mit z. B. sys-
temischer Kortikoid-, Interferon- oder
Chemotherapie unbedingt erarbeitet
werden [28].

Chondrome, Enchondrome

Als echter benigner Tumor, der reifen
Knorpel bildet, macht das Chondrom
10–15% der benignen Knochentumoren
aus. Übereinstimmend werden die Ex-
tremitäten als Hauptsitz angegeben, wo-
bei das Handskelett – und hier wieder-
um die Phalangen – mit 60% aller Fälle
den weitaus häufigsten Tumorbefall auf-

weist [14, 21]. Nach derzeitigen Vorstel-
lungen wird als Ätiologie eine durch das
Wachstum initiierte Verschleppung dys-
plastischer Chondrozyten aus dem Epi-
physenknorpel oder dem Periost ange-
nommen.

Die wichtigste Komplikation ist die
maligne Entartung. Während diese am
Handskelett kaum beobachtet wird, ist
das multiple und u.a.stammnahe Auftre-
ten in Becken, Schultergürtel oder Wir-
belsäule mit eindeutig erhöhter Tendenz
zur malignen Transformation gekenn-
zeichnet. Eine Zwischenstellung nehmen
Enchondrome in den Meta- und Diaphy-
sen langer Röhrenknochen ein. Ihre
Prognose und Rezidivneigung ist unklar
und abhängig von Wachstumsgeschwin-
digkeit und Infiltrationstendenz umlie-
gender Strukturen. Da die meisten En-
chondrome sehr langsam wachsen und
asymptomatisch verlaufen wird die Er-
krankung zumeist zufällig röntgenolo-
gisch oder aber anlässlich einer patholo-
gischen Fraktur erkannt. Ausgeprägte
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Abb. 3 � Pathologische proximale Humerus-
fraktur bei Rezidiv einer juvenilen Knochen-
zyste, stabilisiert mit solidem Verriegelungs-
marknagel (UHN, unreamed humerus nail) in
retrograder Technik
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Schmerzen in Verbindung mit dem rönt-
genologischen Verdacht auf ein Chon-
drom ohne Fraktur sollten daher immer
an ein schnelleres Wachstum und somit
an ein primäres Chondrosarkom oder
aber ein Chondrosarkom aus einem ent-
arteten Chondrom denken lassen [21].

Zufällig entdeckte Enchondrome
ohne Beschwerden, szintigraphische
Aktivität und ohne Fraktur-
gefährdung

Hier ist keine adjuvante oder chirurgi-
sche Therapie erforderlich.Röntgenkon-
trollen im Verlauf oder das Auftreten
von Beschwerden dokumentieren dann
evtl. Progression der Erkrankung.

Symptomatische Enchondrome 
der kleinen Röhrenknochen 

Uneingeschränkt gilt hier die komplette
Ausräumung und histologische Diagno-
sesicherung als Methode der Wahl. In-
wieweit eine sekundäre Defektauffül-
lung mit entweder Knochenzement,
Knochenersatzstoffen wie Hydroxylapa-
tit [30], homo- oder autologer Spongio-
sa notwendig ist,bleibt Gegenstand kon-
troverser Diskussion. Während manche
Autoren auf die Morbidität einer Spon-

giosaentnahme verweisen und diese als
überflüssig erachten [55], wird dieses
Vorgehen von anderen wiederum als
komplikationsarm mit guten funktio-
nellen Resultaten beschrieben [36]. In
unserem eigenen Patientengut bevorzu-
gen wir in Abhängigkeit von der Lokali-
sation und Primärstabilität die Defekt-
auffüllung mit autologer Spongiosa.
Eine nennenswerte Komorbidität der
Spongiosaentnahme konnten wir nicht
beobachten.Alternativ kann z. B. bei Re-
zidivtumoren eine Auffüllung mit Kno-
chenzement erfolgen 

Symptomatische Chondrome 
langer Röhrenknochen 

Schaftenchondrome langer Röhrenkno-
chen mit einhergehenden Schmerz-
symptomen und/oder skelettszintigra-
phischer Mehranreicherung werden
durch komplette Ausräumung mit Spon-
giosaplastik (zumeist intrakapsuläre/in-
traläsionale Kürettage) und nachfolgen-
der osteosynthetischer Versorgung be-
handelt (Abb. 4). Bei Rezidiven nach ini-
tial intraläsionaler Resektion wird im
Zweiteingriff die marginale oder auch
„En-bloc“-Resektion mit entsprechen-
der osteosynthetischer Defektrekon-
struktion empfohlen.

Osteochondrom,
kartilaginäre Exostose

Mit ca. 40% aller benignen Knochentu-
moren ist das Osteochondrom der häu-
figste Knochentumor überhaupt [14]. In
etwa 90% kommt es als solitäres Osteo-
chondrom und in 10% als hereditäre
multiple kartilaginäre Exostosen vor.Pa-
thogenetisch liegt der Osteochondro-
mentstehung wahrscheinlich ein aber-
rant lokalisiertes, nach metaphysär ver-
sprengtes Wachstumsfugengewebe zu-
grunde. Typische Lokalisation ist die
Metaphyse schnell wachsender langer
Röhrenknochen, die enchondral ossifi-
zieren. Solitäre Osteochondrome wach-
sen nur so lange, wie die Epihysenfuge
noch offen ist. Sie können daher auf-
grund ihres indolenten langsamen
Wachstums lebenslang unerkannt blei-
ben,gelegentlich aber aufgrund ihrer ge-
lenknahen Lokalisation Beschwerden
verursachen. Die Symptome werden
meist durch Verdrängung/Druck auf
Nerven und Blutgefäße, Sehnen, Gelen-
ke oder aber pathologische Frakturen,
extrem selten auf maligne Entartung zu-
rückgeführt [12].

Therapeutische, operative Konse-
quenzen ergeben sich nur dann, wenn es
zu Schmerzen, Gelenk- oder Bewe-
gungseinschränkungen, neurologischen
Symptomen oder Größenzunahme nach
Wachstumsabschluss kommt. Die lokale
basisnahe Abtragung, meist in Form ei-
ner Osteotomie unter Schonung der
nahe liegenden Wachstumsfuge, ist da-
bei die Methode der Wahl.

„Brauner Tumor“ bei 
Hyperparathyroidismus

Durch die pathologisch erhöhte Para-
thormonsekretion wird ein osteoklastä-
rer Knochenabbau induziert, dadurch
entstehen Osteolysen im spongiösen
Knochen, die sekundär einbluten und
durch Bindegewebsproliferation von ei-
nem braun-elastischen Gewebe ausgefüllt
sind [21]. Häufig sind pathologische
Spontanfrakturen die ersten Symptome
der seit längerem bestehenden Grunder-
krankung. Abgesehen von der Therapie
der Grunderkrankung erfolgt im Frak-
turfall die Therapie ähnlich mit intralä-
sionaler Kürettage und homo- oder auto-
loger Spongiosaplastik mit entsprechen-
der osteosynthetischer Stabilisierung
(Abb. 5). Bei nicht frakturgefährdender
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Abb. 4a,b.� I.D., männlich, 23 Jahre, Enchondrom des Tibiaschaftes, diameta-
physär gelegen. Schwellung, Schmerzen und szintigraphisch aktiv. a Kernspin-
tomographie des rechten Tibiaschaftes in der Sagittalebene, b postoperatives
Röntgenbild im a.-p.- und seitlichen Strahlengang mit Stabilisierung durch win-
kelstabiles Plattenfixateursystem (4,5 mm LCP: „locking compression plate“)
nach kompletter Ausräumung und autologer Spongiosaplastik



Situation kommt es häufig nach Parathy-
roidektomie und postoperativer Kalzi-
umsubstitution zur spontanen Rekalzifi-
zierung des Tumors ohne weitere not-
wendige therapeutische Maßnahmen.

Gutartige zu operierende 
Läsionen 

Aneurysmatische Knochenzyste (AKZ)

Als osteolytische, nicht neoplastische,
sehr gut vaskularisierte tumorähnliche
Läsionen des Knochens kann die an-
eurysmatische Knochenzyste (AKZ)
manchmal sowohl klinisch, röntgenolo-
gisch und histopathologisch erhebliche
differenzialdiagnostische Schwierigkei-
ten bereiten.

Als zugrunde liegende Ätiologie
wird eine arteriovenöse Missbildung mit
Erhöhung des venösen Binnendruckes
und sekundärer osteoklastärer Resorp-
tion des Knochens angenommen. Je-
doch werden auch rezidivierende Blu-
tungen infolge traumatischer Einwir-
kung ursächlich diskutiert [21].Typische
Lokalisationen sind die Metaphysen lan-
ger Röhrenknochen und die Wirbelsäu-
le. Im Unterschied zur juvenilen Kno-

chenzyste wächst die AKZ nach Wachs-
tumsabschluss manchmal auch nach
epiphysär. Die klinische Symptomatik
ist lokalisationsabhängig und besteht
bei metaphysärer Lage zumeist aus lo-
kalen Schmerzen, Schwellung und Be-
wegungseinschränkung des nächstlie-
genden Gelenkes. Bei Wirbelsäulensitz
kann es zu Infraktion der Wirbelkörper,
kyphoskoliotischen Fehlstellungen bis
hin zu sensomotorischen Defiziten in-
folge radikulärer Kompression kommen
[59]. In der Bildgebung ist die AKZ
durch lokal aktives und nicht selten ag-
gressives Wachstum mit ausgedehnten
Osteolysen, Kortikalisarrosion und pa-
thologischen Frakturen und lokaler Re-
zidivneigung gekennzeichnet (meist En-
neking-Stadium II und III). In diesem
Zusammenhang und unter dem Aspekt,
dass sich sekundäre AKZ in zum Teil
malignen Knochentumoren bilden kön-
nen, muss unabdingbar jeder chirurgi-
schen Therapie eine histologische Diag-
nosesicherung vorausgehen.

Bei primären Läsionen Stadium I
und II ist die intraläsionale Kürettage
mit sekundärer auto- oder homologer
Spongiosaplastik Therapie der Wahl. Bei
aggressiven Verlaufsformen (Stadi-

um III) ist jedoch in Abhängigkeit von
der anatomischen Lokalisation ein radi-
kaleres Resektionsverfahren, meist in
Form einer marginalen Resektion, die
bei Röhrenknochen subperiostal durch-
geführt werden kann, zu fordern [54].
Zusätzlich können in Kombination mit
primärer Kürettage adjuvante nichtchi-
rurgische Therapien wie intraoperative
Phenol- oder Äthanolapplikation, kryo-
chirurgische Maßnahmen (flüssiger
Stickstoff) oder Knochenzement einge-
setzt werden. Durch die zytotoxischen
und thermischen Einwirkungen wird
eine lokale Gewebsnekrose mit Devita-
lisierung angrenzender Zellschichten er-
reicht, wodurch eine primär intraläsio-
nale Resektion in einen quasi margina-
len Eingriff überführt werden kann.

Lokalrezidive treten nach Bisecker
in bis zu 59% bei alleiniger und insuffi-
zienter primärer Kürettage oder aber bei
aggressiveren Formen auf [6].Während
manche Autoren lokalisationsabhängig
eine erneute Kürettage mit autologer
Knochentransplantation favorisieren
[43], wird jedoch allgemein eine margi-
nale Resektion, bei extrem aggressiven
Formen auch eine „En-bloc“-Resektion,
empfohlen. Insbesondere bei Rezidiven
im Bereich der Wirbelsäule und des Be-
ckens hat sich ferner die präoperative
selektive angiographische Embolisie-
rung als zusätzliche Behandlungsoption
erwiesen [42].

Osteoidosteom

Obwohl in der Vergangenheit spontane
Selbstheilungen des Tumors und Rück-
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Abb. 5a–c � O.M., männlich, 31 Jahre,„brauner Tumor“ der proximalen Tibiametaphyse mit patholo-
gischer proximaler Tibiafraktur. Erstmanifestation eines sekundären Hyperparathyreoidismus im
Rahmen einer MEN II (multiplen endokrinen Neoplasie Typ II) mit Primärtumorsitz im Pankreaskor-
pus. a.-p.- (a) und seitlicher Röntgenbefund (b) präoperativ mit großer metaphysär gelegener Osteo-
lyse in der Tibia und kleinerer lytischer Läsion im distalen Femur. Das postoperative a.-p.- (c) und seit-
liche Röntgenbild (d) zeigt eine Auffüllung des tibialen Befundes mit autologer Spongiosa und 
Osteosynthese der Fraktur mit winkelstabilem Plattenfixateursystem (LISS;„less invasive stabilizati-
on system“). Der Patient unterzog sich im weiteren Verlauf einer Parathyroidektomie und Pankreas-
resektion
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bildung der Umgebungssklerose berich-
tet wurden, gilt das Osteoidosteom in
der WHO-Klassifikation als ein benig-
ner osteoblastischer Tumor [52].Von Jaf-
fe et al. 1935 erstmals als eigene Entität
beschrieben, ist er fast immer relativ
klein (<2 cm) und tritt vorzugsweise im
Teenageralter an den langen Röhren-
knochen u. a. der unteren Extremität
(30% Femur, 25% Tibia) auf [21]. Patho-
anatomisch ist das Auftreten eines Ni-
dus aus spongiösem Osteoidgewebe mit
umgebender,häufig spindelförmiger pe-
rifokaler Sklerosezone charakteristisch.
Typische Beschwerden sind die für den
meist kleinen Tumor relativ starken
nächtlichen Schmerzen mit in bis zu
50% deutlicher Besserung auf Acetylsa-
licylsäuregabe [51]. Vom chirurgischen
Standpunkt aus wird übereinstimmend
die alleinige Entfernung des Nidus als
essenziell und ausreichendes Therapie-
ziel angegeben. Die Entfernung des Ni-
dus ist dabei sehr effektiv, sodass es
meist unmittelbar postoperativ zu ei-
nem deutlichen Abklingen der Schmer-
zen kommt. Während ausgedehnte sta-
bilitätsgefährdende Resektionen mit der
Notwendigkeit sekundärer Osteosyn-
thesen oder Spongiosaplastiken heutzu-
tage nicht mehr empfohlen werden, ste-
hen mit lokaler kompletter Kürettage
oder Exkochleation des Nidus weniger
invasive Verfahren zu Verfügung. Die
Schwierigkeit liegt dabei in der intra-
operativen Lokalisierung und Identifi-
zierung des Nidus. In diesem Zusam-

menhang wurde die intraoperative Szin-
tillationslokalisierung mit präoperativer
Radionuklidmarkierung und intraope-
rativer Detektion des Aktivitätsmaxi-
mums zur gezielten En-bloc-Entfernung
des Nidus mittels Hohlfräse als prak-
tisch hilfreich beschrieben. Aufgrund
der insbesondere bei medullärem oder
intraartikulärem Sitz der Läsion nicht
vernachlässigbaren Morbidität der chir-
urgischen Resektionsverfahren (Zugang
etc.) sind in der Vergangenheit alterna-
tive minimal invasive Therapieverfahren
evaluiert worden. Dabei sind neben CT-
gestützter Punktion mit perkutaner Auf-
bohrung mit oder ohne nachfolgender
intraläsionaler Äthanolinstillation auch
perkutane hochfrequente Ultraschal-
lapplikation und laserinduzierte Pho-
to(thermo)koagulation zum Einsatz ge-
kommen. Die verfahrensabhängigen Re-
zidivraten sind dabei vergleichbar und
werden mit 0% (58) bei CT-gestützter
Aufbohrung, 6–7% bei laserinduzierter
Thermokoagulation [15, 22, 23] und 12%
bei Hochfrequenzultraschallapplikation
[35] angegeben. Lindner et al. konnten
bei erneuter Hochfrequenzultra-
schallanwendung sogar 100% Rezidiv-
freiheit erreichen.

Bei kleinen Läsionen mit klarer kli-
nischer Symptomatik, eindeutiger Bild-
gebung und u. a. an schwer zugänglicher
Lokalisation (intraartikulär, Wirbelkör-
per etc.) kann daher die Anwendung mi-
nimal invasiver Verfahren als derzeit
gültiges primäres Behandlungskonzept

gelten. Die offene chirurgische Resekti-
on (Exzision/Kürettage des Nidus) hat
dagegen seine klare Berechtigung im
Falle zweifelhafter Diagnose und von
Rezidivläsionen an leicht zugänglichen
Lokalisationen.

Osteoblastom

Als größeren Vertreter des Osteoidos-
teoms bezeichnet, ist auch das Osteo-
blastom durch die Bildung von Osteoid
in Kombination mit Vorliegen eines
stark vaskularisierten Stromas gekenn-
zeichnet [21].Vereinbarungsgemäß wird
jedoch erst bei einer Läsion größer als
1,5 cm [41] vom Osteoblastom gespro-
chen. Außer der größeren Ausdehnung
des Osteoblastoms (meist als Osteolyse
imponierend), zeigt sich jedoch auch
eine geringere Sklerosezone, aggressi-
veres Wachstum, geringere Schmerz-
symptomatik, vermehrte Rezidivnei-
gung und bevorzugter Sitz an Wirbel-
säule und Sakrum. Bei kleinen, nichtag-
gressiven Läsionen u. a im Wachs-
tumsalter z. B. im Wirbelkörper, der Me-
taphyse langer Röhrenknochen (epiphy-
senfugennah) ist eine intraläsionale Re-
sektion ausreichend. Um einem Rezidiv
vorzubeugen, wird der meist als Küret-
tage durchgeführte Eingriff bis zum
normalen/gesunden Gewebe ausge-
dehnt. Manche Autoren empfehlen zu-
sätzliche chemische Kauterisation mit
Phenol [20], die jedoch aufgrund der
meist in den Wirbelkörpern lokalisier-
ten Läsionen mit Nähe zum Myelon und
den Nervenwurzeln nicht ungefährlich
ist. Falls aus Stabilitätsgründen notwen-
dig, wird lokalisationsabhängig auch
Spongiosaplastik mit entsprechenden
Osteosynthesetechniken empfohlen.

Aggressive Osteoblastome erfor-
dern jedoch eine aggressivere chirurgi-
sche Behandlung, bestehend aus margi-
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Abb. 6a–c � M.A., männlich, 38 Jahre, Chondromyxoidfibrom der linken Beckenschaufel, intermittie-
rende Schmerzen seit 2–3 Jahren. a a.-p.-Röntgenbild und b CT- und MRT-Aufnahmen des Beckens
präoperativ. Das Chondromyxoidfibrom präsentiert sich mit ovaler Osteolyse der Ala ossis ilii und pe-
rifokaler Sklerose im CT. c Postoperative a.-p.-Beckenübersicht. Das Tumorsubstrat wurde mit partiel-
ler Resektion der kranialen ISG-Anteile und unter Protektion des inneren Beckenringes und Azetabu-
lumdaches en bloc reseziert (R0). Zusätzliche Stabilisierung des ISG mittels kortikospongioser Span-
anlage aus dem nicht betroffenen Darmbeinkamm und Schraubenosteosynthese. Links unten: Präpa-
ratefoto mit Resektionsrändern



naler Exzision oder weiter En-bloc-Exzi-
sion mit nachfolgender Rekonstruktion
und interner Fixation. Hier kann prä-
operativ eine angiographisch durchge-
führte arterielle Embolisierung der Läsi-
on erwogen werden, um den intraopera-
tiven Blutverlust während der Küretta-
ge zu limitieren. Gelegentlich wird bei
aggressiven Verlaufsformen mit Sitz an
der Wirbelsäule auch eine postoperati-
ve Radiatio empfohlen, um die Rezidiv-
wahrscheinlichkeit zu reduzieren [20].

Chondroblastom („Codman-Tumor“)

Das Chondroblastom macht nur ca. 1%
aller benignen Knochentumoren aus.
Dabei wird eine neoplastische Transfor-
mation von Zellen der Epiphysenfuge
bzw. der residualen enchondralen Ossi-
fikationszentren als histogenetischer Ur-
sprung angenommen [21]. Die meisten
Patienten werden mit bewegungsabhän-
gigen gelenknahen Schmerzen sympto-
matisch.

Übereinstimmend werden die Epi-
physe langer Röhrenknochen, aber auch
Lokalisationen in Navikulare, Talus/Me-
takarpale als bevorzugter Sitz angege-
ben. Der Röntgenbefund zeigt meist
eine rundliche zystische Läsion auf Sei-
ten der Epiphyse mit häufig sklerosier-
tem Randsaum. Diagnostisch hilfreich
können ferner meist auf dem CT er-
kennbare punktuelle Verkalkungen in-
nerhalb des Tumors sein. Außerdem ist
das MRT mit Aussagen über die genaue
Lagebeziehung zur Epiphysenfuge, der
Gelenkknorpeloberfläche und evtl.Aus-
dehnung nach metaphysär diagnosti-
scher Standard. Die Therapie der Chon-
droblastome ist aufgrund der Gelenk-
nähe mit lokaler Beziehung zur zumeist

noch offenen Epiphysenfuge, der Ten-
denz zum Rezidiv und der durch lokale
Resektion gefährdeten Durchblutung
der Epiphyse relativ kompliziert. Ent-
scheidend für die Planung und die Ra-
dikalität des chirurgischen Eingriffes ist
das biologische Verhalten (Aggressivi-
tät) der Läsion. Für Chondroblastome
im Wachstumsalter oder im Enneking-
Stadium I gilt die intraläsionale Küret-
tage mit nachfolgender Spongiosaplas-
tik als ausreichend. Bei Stadium-II- und
-III-Chondroblastomen bzw. im Rezi-
divfall sollte jedoch eine marginale oder
auch weite Resektion mit Spongiosa-
oder Knochenzementauffüllung durch-
geführt werden. Romappa et al. konnten
als prognostisch bedeutsame Risikofak-
toren für ein Rezidiv neben noch offe-
nen Epiphysenfugen die Ausdehnung
der Läsion, die Verwendung von Spon-
giosa statt Zement zur Defektfüllung
und die anatomische Lokalisation (Fe-
mur häufiger als Humerus) identifizie-
ren [47].

Chondromyxoidfibrom

Sowohl vom klinischen Erscheinungs-
bild als auch histogenetisch ist das
Chondromyxoidfibrom (<2% aller be-
nignen Knochentumoren) in der diffe-
renzialdiagnostischen Abgrenzung zu
anderen knorpeligen Tumoren schwie-
rig einzuordnen. Röntgenologisch zeigt
sich meist eine exzentrisch gelegene, re-
lativ scharf begrenzte, osteolytische Lä-
sion, bevorzugt in der Metaphyse langer
Röhrenknochen.

Initial wurden die meisten Fälle mit
intraläsionaler Kürettage mit oder ohne
Spongiosaauffüllung behandelt. Intralä-
sionale Resektion ohne Spongiosaplas-

tik, selbst unter Zuhilfenahme adjuvan-
ter Maßnahmen (Phenolinstillation) ist
jedoch nach Salzer mit ca. 25–30% und
in Untersuchungen von Rahimi et al. mit
bis zu 40% Rezidivrate assoziiert [46,
50]. Die meisten Autoren empfehlen da-
her, sofern es die lokalen Verhältnisse er-
lauben, eine marginale Resektion („en
bloc excision“) [17] (Abb. 6). Insgesamt
scheinen die Art der primären Versor-
gung (intraläsional allein: 25%, intralä-
sional mit Spongiosaauffüllung: 7%),das
Patientenalter (<20 Jahre) sowie das his-
topathologische Bild (myxoide Tumor-
komponente) determinierende Faktoren
für die Rezidivwahrscheinlichkeit zu
sein. Bei epiphysenfugennahen Läsio-
nen, auch Rezidiven, wird empfohlen,
erst nach Abschluss des Wachstums und
Ausbildung einer ausreichend großen
spongiösen Resektionsgrenze zu operie-
ren [33].

Riesenzelltumoren (Osteoklastom)

Das therapeutische Management der
Riesenzelltumoren zeigt ein breites
Spektrum von intraläsionaler Kürettage
mit oder ohne Spongiosaplastik, sup-
portiver Anwendung von Phenol, Alko-
hol oder Kryotherapie der Resektions-
höhle, Defektauffüllung mit Zement
oder Hydroxylapatit bis hin zur kom-
pletten En-bloc-Resektion und endo-
prothetischer Rekonstruktion. Obzwar
die Rezidivraten nach En-bloc-Resekti-
on (unter 10%) deutlich geringer als
nach intraläsionaler Kürettage und
Spongiosaplastik (30–55%) sind,müssen
erhebliche resektions- und rekonstruk-
tionsbedingte Komplikationen und
Funktionsdefizite in Kauf genommen
werden [8, 24] Vielmehr hat sich die suf-
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Abb. 7a–c � S.S., männlich, 34 Jahre,
Riesenzelltumor des distalen Fe-
murs, seit 3–4 Wochen belastungs-
abhängige Schmerzen ohne Trau-
ma. a MRT des distalen Femur in 
sagittaler und koronarer Ebene mit
exzentrisch, epi-/metaphysär gele-
genem Tumorsubstrat. b a.-p.- und c
seitlicher Röntgenbefund nach 
intraläsionaler Kürettage allen er-
kennbaren Tumormaterials über
einen lateralseits aufgeklappten
Kortikalisdeckel und nachfolgender
Auffüllung der Resektionshöhle mit
Zement (Methylmetacrylat)



Leitthema

fiziente Kürettage mit adjuvanten Maß-
nahmen (Phenol, Alkohol, Kryothera-
pie) sowie nachfolgender Spongiosa-
plastik oder Zementauffüllung überein-
stimmend als standardisiertes Behand-
lungskonzept bei diesen rezidivfreudi-
gen Tumoren durchgesetzt. Diese zu-
sätzlichen lokalen tumorzellzerstören-
den Maßnahmen dürfen in keiner Weise
von einer sorgfältigen suffizienten Kü-
rettage des Tumors abhalten [7, 16, 38, 39,
45]. Obwohl unterschiedliche Berichte
über vergleichbare Rezidivraten nach
auto-/homologer Spongiosaplastik [7]
und Knochenzementauffüllung [5] vor-
liegen, wird bei Riesenzelltumoren zu-
meist eine initiale Auffüllung mit Ze-
ment durchgeführt (Abb. 7). Die lokale
zytotoxische Wirkung der bei der Poly-
merisation entstehenden freien Radika-
le und die thermischen Effekte bewirken
eine Zerstörung residualer Tumorzellen
und die Nekrose umgebender Spongio-
sa. Zusätzliche Vorteile sind das Fehlen
einer Entnahmemorbidität,die sofortige
strukturelle Stabilität und damit Vollbe-
lastbarkeit der Extremität sowie das si-
chere radiologische Erkennen eines Re-
zidivs an der Knochen-Zement-Grenze.
Die Entfernung der Zementfüllung und
der Ersatz durch autologe Spongiosa
werden unserer Auffassung nach nur
notwendig bei Patienten im Wachs-
tumsalter. Frühzeitige Arthrosen wegen
der knorpelnahen Zementapplikation
konnten wir nicht beobachten.
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