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Sekundäre
Nervenrekonstruktionen
Indikationen und technische Durchführung

Die Versorgung peripherer Nervenver-
letzungen stellt in der Mikrochirurgie
eine Herausforderung dar. Eine sofortige
Reinnervation nach erfolgter Koaptation
von Nerven ist nach derzeitigem Stand
der Therapie nicht möglich. Einflussfak-
toren wie Alter des Patienten, Begleitver-
letzungen, der Zeitpunkt der primären
oder sekundären Rekonstruktion oder
die Höhe der Nervenverletzung spielen
bei der Versorgung eine wichtige Rolle.
Neben der (mikro)chirurgischen Erfah-
rung ist eine enge Zusammenarbeit mit
der Neurologie bei weiterführender Di-
agnostik und Verlaufsbeurteilung erfor-
derlich, um dem Patienten bei der Ver-
sorgung dieser komplexen Verletzungen
gerecht zu werden.

Chirurgisch relevante Anatomie

Periphere Nervenfasern bestehen aus
Zellkörper, Axon und der umgebenden
Myelinscheide. Im peripheren Nerven-

Abb. 18 Conduit (NeuroTube®,Fa.SynovisMicroCompaniesAlliance, INC.,
439 Industrial Lane, Birmingham, AL 3521, USA)

Abb. 28 Sekundäre Rekonstruktion des N.medianus imHohlhandbereich
mittels Suraliskabelinterponat

system wird diese von Gliazellen, den
sog. Schwann-Zellen, gebildet. Die aus
dem zentralen Nervensystem kommen-
den elektrischen Impulse erreichen die
Zellkörper in den Spinalganglien. Von
hier aus werden sie über die Axone im
Rahmen der saltatorischen Erregungs-
leitung über sog. Ranvier-Schnürringe
an ihr Zielorgan weitergeleitet. Periphere
Nerven und ihre Zielorgane bilden so
eine funktionelle Einheit.

Das Epineurium bildet die äußere
Hüllschicht peripherer Nerven. Die ein-
zelnen Faszikel sind vom Perineurium
umhüllt. Innerhalb des Perineuriums
werden die myelinisierten Axone vom
Endoneurium umgeben. Die Gefäßver-
sorgung eines Nervs erfolgt durch die
Aa. nervosum, die segmental in den
Nerven eintreten und sich in intrin-
sische und interfaszikuläre Arteriolen
aufteilen, die einen Gefäßplexus bilden
[1]. Die intraoperative Handhabung der

Nervenstümpfe darf nur über das Epi-
oder das Perineurium erfolgen.

Pathophysiologie

NachSeddon [2] lassen sichNervenschä-
den, wie nachfolgend aufgeführt, unter-
teilen.

Neurapraxie. Eine segmentale Demyeli-
nisierung führt zu einem Leitungsblock.
Es entsteht keine Waller-Degeneration
bei intakten Axonen. Eine Regenerati-
on innerhalb von Tagen oderWochen ist
zu erwarten.

Axonotmesis. Es entsteht eine Kontinui-
tätsunterbrechung der Axone bei erhal-
tenen Hüllstrukturen. Grundsätzlich ist
eine Regeneration möglich.

Neurotmesis. Bei kompletter Durch-
trennung von Nerven oder Faszikeln
inklusive Hüllstrukturen besteht die
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Abb. 39 19 Jahre alter
männlicher Patient, 6Wo-
chen nach Schnittwunde
mit Durchtrennungdes
N. ulnaris auf Höhe des
mittlerenUnterarmes.
Auswärtige „inkomplet-
te Nervennaht“ erfolgt.
Vorstellungmit sensomo-
torischer Ulnarisparese
rechts, Verschmächtigung
der Handbinnenmuskula-
tur, Krallenfehlstellung und
typischem Sensibilitäts-
ausfall. aNarbenpannus
am Stammdes N. ulnaris
auf 4 cmmit einliegen-
dem Faden.b Resektion
des Narbengewebes bis
ins Gesundemit resultie-
render Defektstrecke von
etwa 5 cm. cDarstellen des
motorischenAnteiles des
N. ulnaris undproximales
Absetzen.dAufsuchen des
motorischen Endastes des
N. interosseus anterior und
Absetzen vor Eintritt in den
M. pronator quadratus.
e End-zu-End-Koaptation
mit 9–0-Ethilon. f Interpo-
sition von insgesamt 5 Su-
raliskabeln, zusätzliches
Umhüllen der Koaptations-
stellenmit resorbierbarem
Conduit

Notwendigkeit der mikrochirurgischen
Intervention.

Nach Sunderland lassen sich 5 Schwe-
regrade unterscheiden [3]. Typ I ent-
spricht der Neurapraxie, Typ V der
Neurotmesis. Die Axonotmesis wird
hier noch in weitere Subtypen unterteilt
(Typ II–IV).

Nervendegeneration und
-regeneration, zeitliche Aspekte

Nach Trennung des distalen Anteils des
Axons von seinem Zellkörper beginnt
innerhalb von 24–48 h die antegrad ge-
richtete Waller-Degeneration. Zytokin-
vermittelt kommt es zu einer erhöhten
PermeabilitätderBlut-Nerven-Schranke.
Axon- und Myelintrümmer werden von
einwandernden Makrophagen phagozy-
tiert.RetrograderreichtdieDegeneration

den ersten intakten Ranvier-Schnürring
[4].

Direkt nach der Verletzung beginnt
bei intaktem Zellkörper parallel das
Aussprossen des Axons entlang der
Hüllstrukturen. Ohne eine entsprechen-
de Leitschiene kann das Aussprossen der
regenerierenden Axone fehlgeleitet und
sogar rückwärts gerichtet erfolgen. Bei
intakter Leitschienewie beiAxonotmesis
hat das Axon hingegen einen direkten
Weg zu seinem Zielorgan [5].

Mit der Verletzung und der Dener-
vierung beginnen auch die motorischen
Endplatten zu degenerieren. Nach 6Mo-
naten beginnt dieser Prozess irreversibel
zuwerden, nach 18Monaten ist einemo-
torische Reinnervation nicht mehr mög-
lich.Fürdie sensorischenZielorgane liegt
die Zeitspanne der möglichen funktio-

nellen Reinnervation bei etwa 3 Jahren
[6].

Da das Aussprossen des Axons mit
einer Geschwindigkeit von etwa 1mm
pro Tag geschieht [7], ist das Wissen um
die zeitliche Komponente bei derVersor-
gung peripherer Nervenläsionen für den
Mikrochirurgen essenziell.

Diagnostik

Klinische Untersuchung

Eine exakte klinisch-neurologische Un-
tersuchung dient zum einen der Erfas-
sung des Ist-Zustandes, zum anderen als
Grundlage für vergleichende Untersu-
chungen im meist langwierigen Heilver-
lauf. Die detaillierte Dokumentation von
Kraftgradenund Sensibilität kannbereits
Hinweise auf mögliche strukturelle Ner-
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venverletzungen geben. BeimHofmann-
Tinel-Zeichen wird durch Beklopfen des
verletzten Nervs ein elektrisierendes Ge-
fühlausgelöst.DieskannHinweiseaufdie
Lokalisation der distal der Verletzungs-
stelle aussprossenden Axone geben und
eignet sich so für die klinische Beurteil-
barkeit der Nervenregeneration im Ver-
lauf [8].

Elektrophysiologie

Elektroneurographie. Eine verlangsam-
te Nervenleitgeschwindigkeit zeigt eine
Demyelinisierung (z. B. bei Leitungs-
block im Rahmen einer Neurapraxie)
an, eine Reduktion der Amplitude eine
axonale Schädigung (z. B. bei Axonot-
mesis). Im Falle einer Neurotmesis kann
keine Antwort auf einen Reiz erhalten
werden.

Elektromyographie. Eine axonale Schä-
digung zeigt sich in einer pathologischen
Spontanaktivität. Bei Neurapraxie treten
diese Veränderungen nicht auf. Eine Un-
terscheidung zwischenAxonotmesis und
Neurotmesis ist nicht möglich.

Bildgebende Verfahren

Neurosonographie.Hierkönnenzusätz-
liche Informationen zu Durchmesser,
Kontinuität und Läsionshöhe gewonnen
werden. Durch die meist verwendeten
Linearschallköpfe mit 10–15MHz kön-
nen auch raumfordernde Prozesse (z. B.
Tumoren, Entzündungen) detektiert
werden [9].

MR-Neurographie. Sie steht momen-
tan nur in spezialisierten Zentren zur
Verfügung. In T1-gewichteten Sequen-
zen können feine anatomische Details
wie die faszikulären Nervenstrukturen
dargestellt werden. Hochaufgelöste T2-
gewichtete Sequenzen sind dagegen ge-
eignet, um Schädigungen der Nerven
selbst darzustellen [10].

Therapie

Konservative Therapie

Bei Nervenläsionen ohne Kontinuitäts-
unterbrechung ist ein abwartendes Pro-
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Zusammenfassung
Bei peripheren Nervenschäden ist aus
unterschiedlichenGründen nicht immer eine
primäre Rekonstruktion möglich. Dennoch
sollte eine schnellstmögliche Reinnervation
der Zielorgane angestrebt werden. Das
Zeitfenster für die Rekonstruktion mo-
torischer Zielorgane beträgt 18 Monate,
für sensible Zielorgane ca. 3 Jahre. Nach
Ablauf von 12 Wochen ohne klinische oder
neurophysiologische Reinnervationszeichen
unter konservativer Therapie sollten daher
operative Revisionen erwogen werden.
Im Rahmen sekundärer Rekonstruktionen
können kleinere Defektstrecken mit
resorbierbaren Conduits oder azellulären

Allografts überbrückt werden. Bei größeren
Defektstrecken >5 cm bleibt der Goldstan-
dard das autologe Nerveninterponat. Durch
handgelenknahe Nerventranspositionen
lassen sich die Zielorgane früher erreichen
und deren irreversible Degeneration
vermeiden. Als Rettungsoperationen für
funktionslose Muskelgruppen stehen
motorische Ersatzplastiken und funktionelle
Muskeltransfers zur Verfügung.

Schlüsselwörter
Nervenschäden · Reinnervation · Conduits ·
Allograft · Nerveninterponat

Secondary nerve reconstruction. Indications and technical
implementation

Abstract
Primary reconstruction of peripheral nerve
injury is not always possible for different
reasons. However, quick reinnervation of
target organs should be intended. The critical
time period of motor nerve reconstruction is
18 months and up to 3 years for peripheral
nerves. After 12 weeks without evidence of
clinical or neurophysiological reinnervation,
surgical revision should be considered. In
secondary nerve reconstruction, small nerve
gaps can be overcome with resorbable
conduits or acellularized nerve allografts.

For nerve gaps >5 cm, the gold standard
remains autologous nerve grafting. By wrist-
near nerve transpositions target organs can
be reached earlier to avoid their irreversible
degeneration. Tendon transfers or functional
muscle transfers serve as rescue operations
for nonfunctional muscle groups.

Keywords
Nerve damage · Reinnervation · Conduits ·
Allografts · Nerve grafting

zedere für bis zu 12 Wochen gerecht-
fertigt. In dieser Zeit sind physiothera-
peutische Maßnahmen zum Erhalt der
passiven Gelenkbeweglichkeit indiziert.
Kommt es nicht zu einer klinischen und
neurologischen Besserung der Sympto-
matik innerhalb von 12 Wochen, ist ein
höhergradiger struktureller Schaden an-
zunehmen und eine operative Revision
angezeigt.

Primäre Rekonstruktion

Die beste Methode der primären Ner-
venrekonstruktion ist die direkte, span-
nungsfreie End-zu-End-Neuroraphie
[11]. Nach Präparation der Nerven-

stümpfe und sparsamem Anfrischen
erfolgt die Approximation mit möglichst
exakter Identifizierung der korrespon-
dierenden Faszikel. Mit einem mono-
filen 9–0- oder 10–0-Faden wird die
Koaptation unter Nutzung des Opera-
tionsmikroskops in Einzelknopftechnik
abgeschlossen. Bei mono- oder oligo-
faszikulären Nerven erfolgt sie meist
epineural, bei polyfaszikulären Nerven
auch faszikulär. Jede Spannung im Be-
reich derNaht ist zu vermeiden, da sie zu
vermehrter Narbenbildung und lokaler
Ischämie führen kann.
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Tab. 1 WahldesOperationsverfahrens inAbhängigkeit vonder zeitlichenLatenzzurVerletzung
sowie vomAlter des Patienten beimotorischer Schädigungen des N. radialis

Nerventransfer Ersatzoperation Rekonstruktion

Motorischer Nerven-
schaden <6 Monate,
Patient <50 Jahre

++ – +

Motorischer Nerven-
schaden >12 Monate,
Patient <50 Jahre

– + +

Motorischer Nerven-
schaden >12 Monate,
Patient >50 Jahre

– ++ –

Sekundäre Rekonstruktions-
verfahren

Ist nach 12 Wochen klinisch und neu-
rophysiologisch keine Befundbesserung
nachweisbar, sollte mit dem Patienten
eine operative Revision besprochen wer-
den. Durch Narbenbildung und notwen-
dige Rückkürzung der Nervenstümpfe
können Defektstrecken entstehen, die
eine spannungsfreie Koaptation nicht
mehr zulassen. Hier können resorbier-
bare, aus Biomaterialien bestehende
Conduits als Leitschiene verwendet wer-
den ([12]; . Abb. 1). Empfohlen werden
diese für Defektstrecken <3 cm. Azellu-
läre Allografts finden Anwendung für
Defektstrecken <5 cm. Ab einer Defekt-
strecke >5 cm bleibt der Goldstandard
das autologe Nerveninterponat ([13];
. Abb. 2). Bevorzugt wird hier der N. su-
ralis verwendet, der eine Länge von bis
zu 30 cm aufweist und an Spendermor-
bidität ein meist vertretbares sensibles
Defizit am lateralen Fußrand hinterlässt.

Zeitmanagement bei sekundären
Rekonstruktionen

Besonders bei motorischen Ausfällen
ist eine zeitnahe Rekonstruktion für ein
bestmögliches funktionelles Ergebnis
von großer Bedeutung. Bei einer hohen
Läsion des N. ulnaris sind die Resultate
für die Reinnervierung der intrinsischen
Handmuskeln selbst bei sofortiger Ko-
aptation selten gut. Grund dafür ist die
Länge der zu überwindenden Strecke für
die aussprossenden Axone bis zu ihrem
Zielorgan [14].

Die motorischen Endplatten der Ziel-
muskulaturlassensichdurchhandgelenk-
nahe Transpositionen zwischen N. me-

dianus und N. ulnaris bereits früher
erreichen. EineMöglichkeit ist die Trans-
position des motorischen Endastes des
N. interosseus anterior vor Eintritt in
den M. pronator quadratus auf den
motorischen Ast des N. ulnaris ([15];
. Abb. 3, Falldarstellung). Als weitere
Option ist ein jeweils End-zu-Seit koap-
tiertes Suralisinterponat zwischen dem
motorischenThenarast des N. medianus
und demmotorischen Ast des N. ulnaris
zu erwähnen [16].

Gemeinsames Ziel dieser Verfahren
ist, eine Reinnervation der intrinsischen
Muskulatur früher zu ermöglichen, als es
mit der Rekonstruktion einer weit proxi-
malgelegenenN.-ulnaris-Läsionerreich-
bar gewesen wäre.

Nach 18Monaten ist eine erfolgreiche
Reinnervation nicht mehr möglich. Als
Rettungsoperationen kommen motori-
sche Ersatzplastiken durch Sehnenumla-
gerungenoder funktionelleMuskeltrans-
fers in Betracht. Eine Entscheidungshilfe
zwischen denmöglichen Operationsver-
fahren bei motorischer Schädigung des
N. radialis gibt . Tab. 1.

Fazit für die Praxis

4 Neurapraxie: Zuwarten bis zu 12 Wo-
chen, hier ist die Klinik entscheidend
mit Wiedererlangung der Schutzsen-
sibilität etc.

4 Axonotmesis: Wiedererlangung der
Funktion mit Nervenregeneration
von etwa 3 cm/Monat, bei verblei-
benden Defiziten ist die Operation
als Neurolyse zu planen→ enge
Kooperation mit Neurologie.

4 Neurotmesis: komplette Aufhe-
bung der Sensibilität inklusive der

Schutzsensibilität→ Rekonstruktion
anstreben.

4 Weit proximale Läsionen: Durch
handgelenknahe Nerventranspo-
sitionen lassen sich die Zielorgane
früher erreichen und deren irreversi-
ble Degeneration vermeiden.

4 Kritisches Zeitfenster für die Re-
konstruktion motorischer Nerven:
18 Monate, für sensible Nerven
3 Jahre.

4 Goldstandard für die Versorgung
von Defektstrecken >5 cm bleibt das
Nerveninterponat.

4 Hochauflösende Bildgebung (Neu-
rosonographie, MR-Neurographie)
erweitert das diagnostische Spek-
trum.

4 Als Rettungsoperationen stehen
motorische Ersatzplastiken und
funktionelle Muskeltransfers zur
Verfügung.
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