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Optimierung der Stabilität 
flexibler Osteosynthesen mit 
Hilfe der Dehnungstheorie

Leitthema

Der Knochenbruch verursacht Funkti-
onsstörung und Schmerzen. Die moder-
ne chirurgische Behandlung des Kno-
chenbruchs stellt die schmerzfreie Bewe-
gungsfunktion wieder her. Bis vor einem 
halben Jahrhundert war das alleinige Ziel 
der Behandlung die solide Heilung in an-
nehmbarer Stellung der Bruchfragmente. 
Die stabile Osteosynthese, wie sie die AO 
durch Forschung getragen entwickelte, er-
möglichte es, die schmerzfreie Beweglich-
keit der Gelenke sofort wiederherzustel-
len [7]. So konnten die Weichteile vor der 
Frakturkrankheit geschützt werden. In 
den ersten zwei Dekaden der AO domi-
nierte deshalb die Mechanik das Tun und 
Denken des Chirurgen. Die Heilung un-
ter absolut stabiler Fixation benötigte zwei 
Jahre, bis die Implantate ohne Refrakturri-
siko entfernt werden konnten. In den letz-
ten drei Dekaden traten die biologischen 

Aspekte der Heilung in den Vordergrund. 
Die Blutversorgung des Knochens wurde 
durch Verzicht auf präzise Reposition ge-
schont und die Knochenheilung durch fle-
xiblere Fixation früh aktiviert [, 1, 13].

Nun stellt sich die Frage, welch ein 
Grad an Beweglichkeit der Knochenfrag-
mente optimal ist. Bei spontaner Kno-
chenheilung erreichen frei lebende Tiere 
trotz großer Beweglichkeit des Bruchs ei-
ne solide Heilung, bei wenig instabiler 
Osteosynthese kann es zur Pseudarthrose 
kommen (. Abb. 1). Diesen Unterschied 
verstehen wir, wenn wir statt der Beweg-
lichkeit des Bruchs die Deformation der 
reparativen Gewebe analysieren [5, ].

Wir gehen heute davon aus, dass die 
reparativen Zellen nicht die Bewegung 
der Bruchfragmente, wohl aber die De-
formation erkennen, der sie durch Bewe-
gung der Bruchzone ausgesetzt sind. Die 

praktische Bedeutung dieser Betrach-
tungsweise besteht darin, dass gleiche Be-
wegung unterschiedliche Deformation 
bewirken kann. Dies erklärt, warum eine 
instabile Fraktur ohne Behandlung heilen 
kann, während andererseits minimale Be-
weglichkeit bei Osteosynthese zur Pseud-
arthrose führen kann (. Abb. 1).

Flexible Osteosynthese

Grundlage der flexiblen Stabilisierung 
ist die Schienung. Die Bruchfragmente 
werden durch einen Kraftträger (Schie-
ne) überbrückt. Die Schiene übernimmt 
die Last und versteift die Bruchzone, die 
Beweglichkeit der Fraktur wird vermin-
dert, aber nicht aufgehoben. Praktische 
Beispiele der Stabilisierung durch Schie-
nung sind, sofern sie ohne interfragmen-
täre Kompression angewendet werden, 

Abb. 1 7 Genügt progno-
stisch die Angabe der Be-
weglichkeit? Beim frei le-

benden Tier kann eine voll 
bewegliche Fraktur solid 

(wenn auch in Fehlstellung) 
heilen, während ein Bruch-

spalt, der eng ist und eini-
germaßen stabil geschient 
ist, zur Pseudarthrose füh-

ren kann. Dieses Beispiel 
zeigt, dass die Angabe der 
Beweglichkeit allein nicht 

genügt. Die Dehnungs-
theorie bietet ein wesent-
lich besseres Denkmodell. 
Sie hilft somit, die  flexible 

Osteo synthese zu opti-
mieren. [10]
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der Fixateur externe, der Marknagel und 
die blockierte Platte [3, 7, 14]. Im Gegen-
satz zur Schienung erzeugt die Anwen-
dung der Kompression eine völlige Ruhig-
stellung des Bruchspalts; der Bruch wird 
mechanisch neutralisiert. 

Während der Bruch unter stabiler 
Kompression primär heilt, beobachten 
wir nach der flexiblen Schienung die se-
kundäre Heilung. Letztere ist interessant 
und wichtig, weil sie sicher und tolerant 
ist, d. h. weniger technische Ansprüche 
an den Chirurgen stellt, der damit die Bi-
ologie schonen kann. Die mechanobiolo-
gische Induktion der Heilung bleibt erhal-
ten [1, 5]. Die sekundäre Heilung setzt des-
halb früher ein als die primäre. Ein wei-
terer Vorteil ist, dass der Heilungsverlauf 
radiologisch unmittelbar verfolgt werden 
kann. Im Gegensatz dazu entzieht sich der 
adaptierte und komprimierte Bruchspalt 
bei primärer Heilung direktem radiolo-
gischem „Einblick“, und der Heilungsver-
lauf kann nur aus dem Fehlen von Symp-
tomen, die auf Heilungsstörung hinwei-
sen, indirekt beurteilt werden. In der 
Frühzeit der Kompressionsosteosynthe-
se interpretierte man das Erscheinen von 
Kallus als Symptom einer unerwünschten 
Instabilität oder eines Infekts. Irrtümlich 
wurde oft angenommen, dass Kallus per 
se schlecht sei.

Deformation der 
reparativen Zellen

Es leuchtet ein, dass die Deformation der 
Zellen umso deutlicher ausfällt, je größer 
die Frakturbeweglichkeit (Instabilität) ist. 
Weniger offensichtlich, aber wichtiger ist 
der Zusammenhang zwischen der Wei-
te des Bruchspalts und der Deformation 
der Zellen. Bei gleicher Beweglichkeit der 
Bruchflächen werden die Zellen in einem 
engen Bruchspalt stark deformiert, wäh-
rend sie in einem weiten Bruchspalt oder 
gar Defekt sehr wenig deformiert werden. 
Praktisch lässt sich dieser Zusammenhang 
in einer einfachen Formel (Deformation = 
gegenseitige Bewegung der Fragmente/ur-
sprüngliche Bruchspaltweite oder ε = ΔL/
L) darstellen. Der technisch korrekte Aus-
druck für die Deformation ist „Dehnung“; 
dabei betrifft Dehnung jegliche Deforma-
tion, also sowohl Verlängerung wie auch 
Verkürzung.
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Zusammenfassung
Die elastisch flexible Osteosynthese stabili-
siert den Bruch mit Hilfe der Schienung. Ver-
zicht auf absolut stabile Fixation durch Kom-
pression dient dem Erhalt der mechanobio-
logischen Induktion der Knochenbruchhei-
lung und dem Erhalt der Blutversorgung von 
Weichteilen und Knochen. Nach flexibler Fi-
xation, meist durch blockierte Implantate er-
reicht, beobachten wir die sekundäre Hei-
lung. Sie setzt früh ein und ist für den Chir-
urgen ein tolerantes Verfahren. Trümmerbrü-
che sind in Bezug auf Frakturbeweglichkeit 
anspruchslos. Die flexible Schienung von ein-
fachen Brüchen hingegen stellt höhere An-
forderungen an das Gleichgewicht zwischen 
Belastung und Steife der Schienung.

Prognostisch ist die Angabe der Fraktur-
beweglichkeit allein ungenügend. Knochen-

brüche können ohne Behandlung bei groß-
er Beweglichkeit spontan solid heilen. Ent-
scheidend für die Differenzierung der repa-
rativen Gewebe ist die Deformation, der sie 
ausgesetzt sind. Die Gewebsdehnung hängt 
wohl von der Bruchbeweglichkeit, aber viel 
wesentlicher – und wenig beachtet – von der 
Bruchspaltweite ab. Bei der Wahl der Immo-
bilisation und der Beurteilung der Progno-
se spielt die Dehnung eine wichtige Rolle. Sie 
entscheidet über Induktion und Toleranz der 
Heilung.

Schlüsselwörter
Flexible Bruchstabilisation · Dehnung · Se-
kundäre Bruchheilung · Mechanobiologische 
Induktion · Dehnungstoleranz

Optimizing the degree of fixation stability based on the strain theory

Abstract
Elastic flexible internal fixation stabilizes the 
fracture using the principle of splinting. Fore-
going absolute stability using compression 
serves to maintain the mechano-biological 
induction of fracture healing. It also serves 
to maintain the blood supply to soft tissues 
and bone. The healing pattern seen after flex-
ible fixation corresponds to that of second-
ary bone healing. It starts early and requires 
less precision, which in turn helps to avoid 
iatrogenic damage during reduction and sta-
bilization.

Prognosis based alone on the degree 
of fracture mobility is inadequate because 
spontaneous healing can be observed in 
wild animals even with great mobility while 
in turn minimal instability of closely reduced 

fractures may result in delayed or non-union. 
The determining factor for tissue differentia-
tion is not mobility but deformation (strain) 
of the repair tissue. While tissue strain de-
pends on mobility, it depends even more so – 
and is all too often disregarded – on the dis-
tance between the moving fracture surfaces. 
Strain plays an important role when choosing 
the method of immobilisation and predicting 
an outcome, determining the induction and 
tolerance of the repair tissue.

Keywords
Flexible fracture fixation · Strain · Secondary 
bone healing · Mechano-biologic induction · 
Strain tolerance
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Bewegung

Es leuchtet ein, dass die gegenseitige Be-
wegung der Bruchflächen von der Belas-
tung und von der Steifigkeit der Schie-
ne (Platte, Marknagel, Fixateur) abhängt. 
Zusätzlich spielt die freie Länge zwischen 
den Verankerungspunkten eine Rolle, die 
leicht übersehen wird. Von diesen Kom-
ponenten kann während der Heilung die 
Belastung jederzeit dem Heilungsverlauf 
angepasst werden.

Bruchspaltweite

Wenn wir die Dehnung der Gewebe beur-
teilen, mag es neu sein, dass der Abstand 

der Bruchflächen eine wesentliche Rolle 
spielt. Bei gleicher Bewegung ist die Deh-
nung im engen Bruchspalt stark, im weiten 
Bruchspalt dagegen gering (. Abb. 2).

Diese Überlegung liegt der Dehnungs-
theorie zugrunde; sie ist Grundlage einer 
besseren Beurteilung der mechanobiolo-
gischen Beeinflussung der Knochenhei-
lung.

Obere Grenze der 
Dehnung (Toleranz)

Die tolerierte Dehnung ist durch die Bru-
chelongation der Gewebe begrenzt. Wir 
können die Bruchelongation verstehen, 
wenn wir ein Material z. B. einem Zugver-

such bis zum Bruch aussetzen. Aus dem 
Kurvenverlauf lassen sich die Festigkeit 
und die Steifigkeit ablesen. Es gibt aber 
einen weiteren Parameter, der die Bruch-
charakteristik beschreibt: Jedes Materi-
al bricht nicht nur bei Bruchlast, es bricht 
auch bei einer typischen Bruchelonga-
tion. Vergleichen wir beispielsweise das 
Zugverhalten eines Gummifadens mit je-
nem eines Glasfadens. Dabei wählen wir 
die Durchmesser so, dass beide bei glei-
cher Last brechen. Das Gummiband zer-
reist z. B. bei 1% Verlängerung. Der 
Glasfaden zerreist bei wenigen Prozenten 
Verlängerung. Die Bruchelongation be-
schreibt die prozentuale Verlängerung bis 
zum Bruch; sie ist für jedes Material ei-
ne typische Größe. Bei biologischen Ma-
terialien beträgt dieser Wert nach Yama-
da [15] für
F  Parenchym (vereinfacht Granulati-

onsgewebe) 1%;
F  Faserknorpel 1%;
F  kortikalen Knochen %.

Werden die Werte von Yamada, soweit sie 
lamellären Knochen betreffen, auf Kal-
lus übertragen, ist die dreidimensionale 
Struktur des Kallus zu berücksichtigen. 
Das Gewebselement des Kallus weist eine 
tiefe Bruchelongation auf, seine Struktur 
wirkt wie eine Feder. Typisch für die Feder 
ist, dass sie bei Verkürzung oder Verlän-
gerung relativ viel Bewegung aufnehmen 
kann: Das Materialelement der Feder wird 
nur gering deformiert. Die Bruchelongati-
on des Kallus als dreidimensionale Struk-
tur liegt etwa zehnmal höher, denn die 
Struktur des Kallus wirkt wie eine Feder. 
Es geht bei unseren Überlegungen nicht 
um (pseudo-)präzise Werte, sondern um 
eine grundlegend verschiedene Betrach-
tungsweise der Wirkung flexibler Fixati-
on (. Abb. 3).

Wird das Element des Gewebes über 
die Bruchelongation hinaus gedehnt. zer-
reißt es. Andererseits kann ein Gewebe 
nicht gebildet werden, wenn die vorherr-
schende Dehnung den Wert der Bruche-
longation überschreitet. Die Dehnungs-
theorie beschreibt in relativen Einheiten 
der Dehnung die Toleranzwert der Ge-
websreparatur gegenüber Dehnung (obe-
re Grenze) sowie die Schwelle der In-
duktion von Gewebsreaktionen (untere 
Grenze).

Abb. 2 8 a Die Dehnung reparativer Gewebe in Abhängigkeit von der Bruchspaltweite: Darstellung 
der unterschiedlichen Gewebsdehnung am Modell eines Bruchs mit unterschiedlicher Bruchspaltwei-
te, aber gleichbleibender Beweglichkeit der Fraktur. b Ausgangssituation: Bruchspalt mit unterschied-
licher Bruchweite, das reparative Gewebe ist in Ruhelage; 4 Zonen unterscheiden sich in ihrer Bruch-
weite. c Dehnung der Zelle nach Bewegung der Fraktur; die Anfärbung der Zellen zeigt die Dehnung 
der Zellen: Im weiten Bruchspalt ist sie gering (grün), gleichzeitig ist sie im ursprünglich engen Bruch-
spalt kritisch, es findet z. B. ein Zerreißen der Zellen statt (rot)
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Aus den erwähnten Überlegungen er-
gibt sich, dass die Angabe allein der Be-
weglichkeit der Frakturzone unzurei-
chend ist, um die mechanobiologische Si-
tuation zu beschreiben. Wird der Bruch-
spalt so eng, dass er kaum mehr sicht-
bar ist, genügt eine ebenfalls kaum sicht-
bare Bewegung, und die Grenze der To-
leranz wird überschritten. Beide Werte 
sind zwar klein – wichtig und entschei-
dend ist aber ihr gegenseitiges Verhält-
nis. Dieses Beispiel zeigt, dass die Deh-
nung die mechanobiologische Situation 
wesentlich besser beschreibt als die Be-
wegung allein.

Untere Grenze der 
Gewebsdehnung (Induktion)

Die untere Grenze der Gewebsdehnung 
betrifft die mechanobiologische Induk-
tion der Frakturheilung. Als praktisches 
Beispiel fehlender Induktion bei zu ge-
ringer Dehnung dient der Knochende-
fekt. Wir haben uns daran gewöhnt, die 
Prognose der Defektheilung aus der De-
fektgröße in Bezug auf den Knochen-
durchmesser abzuleiten. Dies ist eine Re-
gel, die aus zufälligen und zu weit inter-
pretierten Beobachtungen entstand. Die-
se allgemein akzeptierte (und damit noch 
nicht notwendigerweise zutreffende) Re-
gel bedarf einer sorgfältigen Evaluation. 
Eine Betrachtungsweise, die die Gewebs-

dehnung einschließt, lässt eine bessere Be-
urteilung erwarten.

Einen speziellen Fall der Knochenhei-
lung, der offensichtlich die untere Gren-
ze der Dehnung unterschreitet, stellt die 
absolute Stabilität mit nachfolgender pri-
märer Knochenheilung dar. Die in Kontakt 
adaptierten und komprimierten Bruchflä-
chen bewegen sich gegeneinander nicht – 
der Bruch ist mechanisch nicht erkennbar. 
Es erstaunt daher nicht, dass die Havers-
Osteone, die den Bruch durchqueren, an 
Stellen absoluter Stabilität keine Reaktion 
auf den Bruch zeigen. Es stellt sich die Fra-
ge, warum der Bruch heilt, wenn er me-
chanobiologisch nicht erkennbar ist. Die 
Beobachtung, dass nekrotischer Knochen 
Umbau induziert, wie dies bei der tempo-

Abb. 3 8 Flexibel fixierter Bruch, Kallusbildung und Resorption. a Flexibel stabilisierte Fragmente einer queren Osteotomie. 
Zwei unterschiedliche biologische Reaktionen sind sichtbar: links beginnende Überbrückung, wobei die lockenförmige Ver-
längerung der Wegstrecke die Dehnung des Kallusgewebes vermindert; rechts noch keine Überbrückung, wohl aber flächige 
Resorption der Fragmentoberflächen dort, wo sich Fragmentenden gegenüberstehen; Pfeil Zone ohne oberflächliche Re-
sorption, die bei fehlender Gegenüberstellung geringere Dehnung aufweist. b Schematische Darstellung der Situation in a: 
Die dreidimensionale Anordnung der im Schnitt getroffenen, noch weichen Kallusbrücke wirkt wie eine Feder, d. h. die Bewe-
gung der Enden bewirkt nur geringe Dehnung der Gewebselemente. Wenn die Gewebsbrücke auf kürzestem Weg von Frag-
ment zu Fragment ausgespannt wäre, bestünde größere Dehnung der Gewebselemente. Die Oberflächenresoprtion trägt da-
zu bei, die Bruchspaltweite zu vergrößern und damit die Dehnung zu reduzieren. Die Vergrößerung des Abstands kann die 
Dehnung auf ein für das Gewebe erträgliches Maß reduzieren. c Knochenreaktionen und Dehnung (Deformation): Wo sich 
die Fragmentenden gegenüberstehen, war vor der Resorption die Dehnung stark. Die flächige Resorption hat die Bruchzo-
nenweite vergrößert und damit die Dehnung vermindert. Die Kallusbrücke entstand in der Zone, wo die Distanz zwischen 
den Fragmenten größer und somit eine geringere Dehnung anzunehmen ist; Pfeil Zone der Osteotomie, wo keine Oberflä-
chenresorption stattfand, sie entspricht der Zone geringerer Dehnung, wo bei gleicher Beweglichkeit die Distanz zwischen 
den Fragmenten größer ist. (Mit freundlicher Genehmigung der British Editorial Society of Bone and Joint Surgery)

Abb. 4 9 Innerer Umbau (Remodeling) einer Ne-
krosezone: nekrotischer Knochen (links), vitaler 
Knochen (rechts). Vom vitalen Knochen aus boh-
ren sich Osteone in den nekrotischen Knochen ein 
und ersetzen die Nekrose durch vitalen Knochen. In 
einem imaginären Schnitt (Linie) sieht die Histolo-
gie der primären Knochenheilung täuschend ähn-
lich aus. Dies kann zusammen mit anderen Beob-
achtungen [4] die primäre Knochenheilung (Ab-
wesenheit mechanischer Stimuli) als nekroseindu-
zierten Umbau erklären
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rären Porose bei Implantatkontakt beob-
achtet wurde [4, 11], kann die Induktion 
des inneren Umbaus bei primärer Kno-
chenheilung erklären. Damit wäre die pri-
märe Heilung nicht eine unmittelbare Re-
aktion auf den Bruch, wohl aber eine Re-
aktion auf die durch Bruch entstandenen 
Nekrosen (. Abb. 4).

Einschränkungen

Mehrere Beobachtungen zeigen, dass ein 
Bruch oberhalb der kritischen Dehnung 
heilen kann; dies widerspricht der Deh-
nungstheorie nicht. Entscheidend ist die 
Bruchelongation des Gewebeelements. 
Die Strukturen der reparativen Gewebe 
können dreidimensional als „Locken“ an-
geordnet sein. Diese wirken wie Federn: 
Bei einer Feder kann die Verkürzung groß 
sein, das einzelne Element nimmt davon 
aber nur wenig auf. Die Dehnungstheo-
rie hilft uns, obwohl wir wissen, dass die 
Dehnung durch zusätzliche Komponenten 
(z. B. Volumeneffekte) moduliert wird [].

Die klinische Bedeutung der Dehnung 
der Gewebe, wie sie die Dehnungstheorie 
darstellt, ist am Beispiel der flexiblen Fixa-
tion der einfachen Brüche leicht zu erken-
nen (. Abb. 5).

Toleranz gegenüber Instabilität 
der Trümmerbrüche

Bei Trümmerbrüchen, die seriell, d. h. 
hintereinander angeordnet sind, verteilt 
sich die Bewegung der Hauptfragment auf 
mehrere Bruchzonen. Damit ist die Be-
wegung der einzelnen Bruchzone nur ein 
Teil der gesamten Bewegung. Da Trüm-
merfrakturen meist wenig adaptiert sind, 
fallen die Dehnungen in den einzelnen 
Bruchzonen nochmals geringer aus. Die 
offensichtliche Toleranz der Trümmer-
brüche gegenüber Instabilität erklärt sich 
aus den zwei erwähnten Elementen.

Dehnung bei einfachen Brüchen

Die . Abb. 5  zeigt, wie ein einfacher 
Bruch nach flexibler Fixation bei sorgfäl-
tiger Wahl der Bruchweite rasch und si-
cher sekundär heilen kann. Ist der Opera-
teur nicht in der Lage, die Situation hin-
reichend zu beurteilen, besteht die Mög-
lichkeit einer Osteosynthese mit interfrag-

mentärer Kompression. Eine Regel, dezu-
folge einfache Brüche grundsätzlich mit 
absoluter Kompressionsstabilität zu be-
handeln sind, lässt sich aus den erwähnten 
Zusammenhängen nicht aufstellen.

Fazit für die Praxis

Die flexible Osteosynthese bietet zwar 
Vorteile, bedingt aber, dass statt der Be-
weglichkeit des Bruchs die entschei-
dende Gewebsdehnung („strain“) beur-
teilt und eingestellt wird. In diesem Zu-
sammenhang kommt der Bruchspaltwei-
te eine wesentliche Bedeutung zu. Die 
optimale Osteosynthese setzt die me-
chanobiologische Induktion der Heilung 
ein und vermeidet das Überschreiten der 
Toleranzgrenze der Gewebsdehnung.
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