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Traumatische Nervenläsionen
Diagnose und Therapieentscheidungen

Traumatische Nervenverletzungen
im Zusammenhang mit Unfaller-
eignissen oder im Zusammenhang
mit ärztlichen Eingriffen sind zwar
eher selten, ihre Inzidenz wird mit
1,6–2% und die Prävalenz mit 5%
angegeben, aber für denBetroffenen
sind sie aufgrund der resultierenden
Ausfälle mit Lähmungen, Sensibi-
litätsstörungen und gelegentlich
auch durch die Entwicklung neuro-
pathischer Schmerzen von einiger
Relevanz.

Durch ihren z. T. sehr oberflächlichen
Verlauf oder die enge anatomische Be-
ziehung zu den langen Röhrenknochen
werden Nerven häufig durch direkte
Gewalteinwirkung bei Frakturen und
Gelenkluxationen verletzt oder auch se-
kundär im Rahmen der operativen Un-
fallversorgung geschädigt, wie z. B. eine
Nervenkompression im Rahmen der
osteosynthetischen Versorgung durch
Kompression, Hakenzug, Durchtren-
nung oder ungünstige Lagerung [1]. Das
Vermeiden derartiger Läsionen im Rah-
men der operativen Versorgung setzt
gute anatomische Kenntnisse der Ner-
venverläufe und das Bewusstsein der
Möglichkeit einer Nervenverletzung vo-
raus, und dennoch ist deren Auftreten
trotz Vorsichtsmaßnahmen nicht immer
vermeidbar.

In. Tab. 1 sind häufige Ursachen und
die betroffenen Nerven zusammenge-
stellt.

AuchMonatenacheinemUnfallereig-
nis können durch eine posttraumatische
Arthrose oder bei Narbenbildungen im
Gewebe sekundäreNervenschädigungen
entstehen [2]. Insgesamt sind Nervenlä-
sionenzwareherselten,habenaber,wenn
sie auftreten, für den Betroffenen häu-

fig eine erhebliche, lang anhaltende oder
dauerhafte Funktionseinschränkung zur
Folge,diemitEinschränkungenimAlltag
und auch im Berufsleben einhergeht.

Entscheidend für die Prognose ist die
zeitnahe Einleitung der neurologischen
Diagnostik zur Feststellung des Läsions-
ortesunddesSchweregrades,umfrühzei-
tig die therapeutischen Schritte einzulei-
ten. Dies erfolgt im Zusammenspiel von
klinisch neurologischer Untersuchung,
elektrophysiologischer Zusatzdiagnostik
und auchbildgebendenVerfahrenund in
engmaschigerAbstimmungmit weiteren
involvierten Fachrichtungen wie Hand-
chirurgie, Unfallchirurgie oder Neuro-
chirurgie.

Bezüglich der Bildgebung gewinnt die
Nervensonographie durch die Entwick-
lung von hochlinearen Breitbandschall-
köpfen (z. B. 5–18MHz) und verbesser-
ter Fähigkeit zur Bildverarbeitung zur
Beurteilung der oberflächlich verlaufen-
den peripheren Nerven zunehmend an
Bedeutung [3]. Der Nerv kann im Ver-
lauf in transversaler und axialer Dar-
stellung beurteilt werden. Die Untersu-
chungstechnik setzt allerdingsErfahrung
undguteanatomischeKenntnissevoraus.
Sie kann zur Lokalisation des Läsions-
ortes und zur Ursachenabklärung bei-
tragen, was die Elektrophysiologie nicht
kann. Ursachen von Nervenkompressio-
nen lassen sich darstellen wie auch Tu-
moren und Neurome. Die Nervenstruk-
tur stellt sich bei den größeren Nerven
(. Abb. 1) transversal in streifiger Echo-
textur und durch Drehen des Schallkop-
fes um 90° axial in wabiger Struktur dar,
dadurch dass Nervenfaszikel (echoarm)
und das dazwischen liegende Perineu-
rium (echoreich) zu Darstellung kom-
men. Insbesondere völlige Kontinuitäts-
unterbrechungen sollten frühzeitig er-

kannt werden, da sie unbedingt operativ
neurorekonstruktiv angegangen werden
müssen [1, 4].

Bei Nervenläsionen mit erhaltener
Kontinuität ist es wichtig, den Schwere-
grad zu bestimmen, da auch hochgradige
axonale Nervenschädigungen häufiger
und früher operativ neurorekonstruk-
tiv behandelt werden. Dies war bislang
schwierig, da die Elektrophysiologie nur
unzureichend zwischen hochgradigen
und leicht bis mäßiggradigen axona-
len Nervenläsionen zu differenzieren
helfen kann. Mit der Sonographie kön-
nen Ursachen von Nervenläsionen (z. B.
Kompression des Nervs durch Osteo-
synthesematerial), die ebenfalls operativ
behandelt werden müssen, aufgeklärt
werden [5]. Aber auch das Ausmaß
der axonalen Schädigung kann unter
Umständen bestimmt werden [6].

Pathophysiologie

Zum besseren Verständnis der Verlet-
zungsmuster sind anatomische Kennt-
nisse hilfreich (. Abb. 2).

Die meisten peripheren Nerven ent-
halten gemischt motorische, sensible,
nozizeptive und autonome Nervenfa-
sern. Umgeben und eingebettet sind
die Axone von Bindegewebe, das einen
großen Anteil eines peripheren Nervs
ausmacht. Die äußere Hüllstruktur, das
Epineurium, setzt sich aus Bindege-
webe mit Anteilen von kollagenösen
und elastischen Fasern zusammen, ihm
kommt eine Schutzfunktion der Axone
zu. Ein gewisses Maß an Faserondu-
lation gewährleistet die physiologische
Dehnbarkeit des Nervs. So wird eine
kurzfristige Nervenelongation bis 12%
der Ruhelänge ohne funktionellen Scha-
den toleriert. Die Durchblutung wird
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Tab. 1 Häufige Ursachen für traumatische Nervenläsionen

Nerv Verletzung/Eingriff

N. accessorius Lymphknoten-PE

N. radialis Dislozierte Oberarmfraktur, Reposition, Osteosynthese
Oberarm

N. interosseus posterior Reposition, Osteosynthese Radiusköpfchenfrakturen

R. superficialis n. radialis Osteosynthese, Spaltung 1. Sehnenfach

N. ulnaris Spickdraht Osteosynthese bei kindlichen Ellenbogenfrak-
turen

N. cutaneus antebrachiimedialis Dekompression N. ulnaris

N. medianus und seine Endäste Karpaltunneloperation, Versorgung suprakondylärer Hu-
merusfrakturen bei Kindern

N. axillaris Humeruskopfluxation

N. ischiadicus Hüft-TEP, Acetabulumfraktur, gluteale Injektion

N. obturatorius Beckenringfraktur

N. femoralis Operation Leistenregion, Hüft-TEP

N. cutaneus femoris lateralis Knochenspanentnahme, Leistenoperation

N. saphenus sowie R. infrapatellaris Knieeingriffe, Venenstripping

N. peronaeus Knieoperationen, Kompartmentsyndrom

N. suralis Osteosynthese Knöchelfrakturen

PE Probeexzision, TEP Totalendoprothese

jedoch schon ab 8% Elongation be-
einträchtigt, da hier bereits der venöse
Rückstrom blockiert ist [7].

Bei 16% Dehnung werden Ischämien
hervorgerufen. Dem Epineurium haf-
tet eine weitere, kapillarisierte äußere
Gleitschicht an, die das Gleiten des
Nervs zwischen den Gewebeschichten
während physiologischer Bewegungen
gewährleistet. Bei neurorekonstruktiven
Eingriffen oder traumatischen Läsionen
ist es wichtig, eine solche Verschieb-
lichkeit wiederherzustellen, um zu ver-
hindern, dass der Nerv im Narben-
gewebe fixiert wird. Das Perineurium
stellt die nächste Schicht dar, das die
Faszikel einhüllt. Perineurale Fibroblas-
ten haben äußerst vielfältige Aufgaben,
insbesondere nach Nervenläsionen für
die neuromatöse Umwandlung, da sie
die Bindegewebsreaktion initiieren und
unterhalten können. Das Perineurium
scheint eine wichtige Rolle für die Er-
haltung des physiologischen Milieus
der leitenden Elemente zu spielen und
wird als wesentlicher Bestandteil einer
Diffusionsbarriere bzw. Blut-Nerven-
Schranke gesehen. Die nächste Bindege-
websschicht unterhalb des Perineuriums
ist das Endoneurium. Dieses umgibt die
myelinisierten und Gruppen von nicht
myelinisierten Axonen.

Die Rolle des Endoneuriums bei Ver-
letzungen und in der Rekonstruktion
scheint weniger gut verstanden zu sein.
Insgesamt kommt den bindegewebigen
Hüllstrukturen große Bedeutung bei
der Nervenregeneration zu. Sie können
neben Nährstofftransport durch Ver-
änderung ihrer Syntheseprodukte nach
einer Läsion Abräumvorgänge und auch
Axonaussprossung induzieren [8].

Schweregrade einer Nerven-
läsion und deren Korrelat
in Elektrophysiologie und
Sonographie

Die Einteilung peripherer Nervenläsio-
nen erfolgt traditionell nach Seddon in
3 und nach Sunderland in 5 Schwere-
grade und orientiert sich an den verletz-
ten Nervenstrukturen (. Tab. 2). Da dies
entscheidend für die Prognose der Läsi-
on ist, liegt es im diagnostischen Bemü-
hen, eine Einordnungdes Läsionsausma-
ßes, orientiert andiesenKlassifikationen,
vorzunehmen.Häufig liegenMischbilder
verschiedener Läsionsformen nebenein-
ander vor, oder ein Nerv ist an mehreren
Stellen im Verlauf beschädigt. Zur Ver-
einfachung sollen imFolgenden die Läsi-
onsgrade, orientiert an den beiden Klas-
sifikationen,dargestellt und inBeziehung

zu den zu erwartenden elektrophysiolo-
gischen und sonographischen Befunden
gebrachtwerden (hierzu s. auch. Tab. 2).

Die leichteste Form stellt die Neura-
praxie (Seddon 1, Sunderland Grad 1)
dar, meist durch einen umschriebenen
stumpfen Druck mit Quetschung des
Nervs an dieser Stelle verursacht. Die
Axone und ihre Hüllstrukturen blei-
ben intakt, und die Myelinscheide ist
fokal geschädigt, das Ausmaß der Schä-
digung ist abhängig vom Ausmaß der
Druckeinwirkung. Der klinische Befund
reicht von kurzzeitigen Funktionsstö-
rungen bis zum völligen segmentalen
Markscheidenzerfall bei schwerer Ner-
venkompression [10]. Die Konsequenz
ist ein Funktionsausfall des Nervs distal
der Läsionsstelle. Die Prognose ist gut,
da nur die Myelinscheide an dieser Stelle
regenerieren muss. Neurographisches
Korrelat ist der sog. Leitungsblock im
Bereichder Läsionmit Amplitudenabfall
der sensiblen Nervenaktionspotenziale
(NAP)undmotorischenMuskelantwort-
potenziale (MAP) in der Neurographie.
Distal vom Läsionsort bleiben dahinge-
gen MAP und NAP unverändert. Das
Elektromyogramm (EMG) bleibt bei
der isolierten Myelinscheidenläsion im
Verlauf unauffällig, und die für eine
axonale Läsion typische Denervations-
tätigkeit in Form von Fibrillationen
und PSW („positive sharp wave“), die
in etwa 14 Tage nach erfolgter Läsion
nachweisbar ist, bleibt hier aus. So ist
auch bei hochgradigen neurologischen
Ausfällen die Differenzierung zwischen
axonaler Läsion und der prognostisch
günstigeren Neurapraxie durch die Elek-
trophysiologie innerhalb von 14 Tagen
sicher möglich. Sonographisch stellt sich
der Nerv bis auf eine gelegentlich zu be-
obachtende Auftreibung im Läsionsareal
unauffällig dar.

Bei stärkerer Gewalteinwirkung
kommt es auch zur Beschädigung von
Axonen, wobei die Hüllstrukturen intakt
bleiben (Seddon 2, Sunderland Grad 2).
Ist das Endoneurium mit betroffen, liegt
nachSeddoneineAxonotmesis undnach
SunderlandGrad3vor.DasPerineurium,
in das die Faszikel eingebettet sind, ist
noch intakt. Man spricht von partieller
Axonotmesis. Vom Läsionsort ausge-
hend, setzt ein Axonzerfall, die Waller-
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Degeneration, ein, der bis zum Erfolgs-
organ fortschreitet und innerhalb von
5 bis 10 Tagen abgeschlossen ist. Nach
Abschluss der Waller-Degeneration und
phagozytotischen Abräumprozessen bil-
den proliferierende Schwann-Zellen das
Hanke-Büngner-Band, das für die Ner-
venregeneration relevant ist. Da die
Hüllstrukturen (Endo- und Perineuri-
um) nicht beschädigt sind, diese aber als
Leitstruktur für die neu aussprossenden
Axone dienen, ist die Prognose für die
Wiederherstellung der Funktion güns-
tig. Klinisch besteht bei frischer Läsion
motorisch meist eine Restfunktion, und
die sensiblen Funktionen in dem vom
betroffenen Nerv versorgten Hautareal
sind nicht vollständig aufgehoben, da
nur ein Teil der Axone beschädigt ist. In
der Neurographie sind die Amplituden
der MAPs und NAPs distal der Läsions-
stelle reduziert, graduell verschieden in
Abhängigkeit vom Ausmaß des Axon-
verlustes. Mit der Wiederaussprossung
und Remyelinisierung ist auch die Ner-
venleitgeschwindigkeit reduziert.

Die aussagefähigere elektrophysiolo-
gischeMessmethodebei dieserFragestel-
lung ist allerdings das EMG [11]. Nur
Nervenläsionen, die mit einer axonalen
Läsion verbunden sind, führen indenbe-
troffenen Muskeln innerhalb von ca. 14
bis 21 Tagen nach stattgehabter Schä-
digung zur typischen Denervationstätig-
keit. Es handelt sich um kleine Potenzia-
le typischer Konfiguration, die spontan
ohne Willküranspannung rhythmisch in
Serien auftreten und wohl ausgelöst sind
durch vermehrte Synthese von sonst nur
embryonal vorkommenden Acetylcho-
linuntereinheiten, die dann nicht nur im
Bereich der motorischen Endplatte, son-
dern auch in der Zellmembran inkor-
poriert vorkommen. Es wird diskutiert,
dass sie möglicherweise einen chemo-
taktischen Reiz für die aussprossenden
Axone darstellen. Im zeitlichen Verlauf
mit Wiederaussprossung der Axone sind
Reinnervationspotenziale imEMGnach-
weisbar. Durch Auswahl der zu unter-
suchenden Muskeln kann auf ein Ner-
venversorgungsgebiet, ein Segment oder
den Plexus als Lokalisation der Läsion
rückgeschlossen werden. Die Muskeln
sind dieser Untersuchung gut zugäng-
lich, und mit entsprechenden Atlanten
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sind auch tiefer gelegene Muskeln sicher
auffindbar. Je körpernäher die Läsion lo-
kalisiert ist und sich somit in größe-
rer Entfernung zum Zielorgan (Muskel)
befindet, desto länger und störanfälli-
ger ist der Reinnervationsprozess, wobei
das Axonwachstummit einer Geschwin-
digkeit von ca. 1mm/Tag voranschrei-
tet.Nervenfasernsprossenentwederganz
neu aus, oder benachbarte intakte Axone
übernehmen denervierte Muskelfasern.
Elektrophysiologisches Korrelat sind po-
lyphasische und sehr kleine naszieren-
de Willkürpotenziale. Diese Reinnerva-
tionspotenziale sind in den demLäsions-
ort am nächsten gelegenen Muskeln zu-

erst nachweisbar. Regelmäßige Verlaufs-
untersuchungen bieten wichtige Infor-
mationen zur Prognose.

Bei stärkerer oder bei spitzer Gewalt-
einwirkung mit noch hochgradigerer
Nervenschädigung kommt es zusätzlich
zu einer Kontinuitätsunterbrechung des
Perineuriums (Sunderland Grad 4), man
spricht von einer kompletten Axonot-
mesis. Die Binnenstruktur des Nervs
ist zerstört oder narbig umgewandelt,
und die Prognose der Reinnervations-
vorgänge ist deutlich schlechter. Eine
Abgrenzung der höhergradigen Axonot-
mesis mit zusätzlicher Schädigung der
Hüllstrukturen (Sunderland Grad 3 und
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Abb. 18 Sonographie des N.medianus a axial,b transversal

Epineurium

Perineurium

Endoneurium

Axon

Abb. 28 Aufbau eines peripherenNervsmit den unterschiedlichenHüll-
strukturen imQuerschnitt

Abb. 38 KontinuitätsneuromnachN.-medianus-Läsion

4) gelingt elektrophysiologisch nicht, wie
auch eine Abgrenzung zu einer völligen
Kontinuitätsunterbrechung (Neurotme-
sis) elektrophysiologisch nicht sicher
möglich ist. Ein Ausbleiben von Rein-
nervationspotenzialen im EMG nach
3 bis 6 Monaten ist prognostisch als
ungünstig zu bewerten. Ist die zu über-
windende Distanz von der Läsion bis
zum Erfolgsorgan aber sehr groß (z. B.
proximale N.-radialis-Läsion oder N.-is-
chiadicus-Läsion), kann dies auch noch
mehr Zeit in Anspruch nehmen. So-
nographisch kann eine Differenzierung
zwischen Sunderland Grad 3 mit in-
taktem Perineurium und Sunderland
Grad 4 mit beschädigtem Perineurium
unter Umständen gelingen. Bei hoch-
gradigen Nervenläsionen mit Beschädi-
gung des Perineuriums ist die typische

Echotextur aufgehoben, die Faszikel er-
scheinen aufgetrieben und echoarm, die
Nervenquerschnittsfläche ist vergrößert
[12]. Fehlende Leitstrukturen haben eine
wenig zielgerichtete Axonaussprossung
mit Knäuelbildung zur Folge. Es ent-
stehen Kontinuitätsneurome (. Abb. 3),
die sonographisch gut darstellbar sein
können. Somit kann die Sonographie
beitragen, zwischen partieller und voll-
ständiger Axonotmesis zu differenzie-
ren. Bei Letzterem, insbesondere wenn
sich ein Kontinuitätsneurom nachwei-
sen lässt, ist ein neurorekonstruktiver
Eingriff zu favorisieren. Bei einer völ-
ligen Kontinuitätsunterbrechung, der
Neurotmesis (Seddon 3, Sunderland 5),
kann der geschädigte Nerv nicht ohne
operative Intervention heilen. Klinisch
kommt es distal der Läsion zum völ-

ligen Verlust von Willküraktivität und
vollständig aufgehobener Berührungs-
empfindung und Spitzdiskrimination.
Elektrophysiologisch ist nach 14 bis
21 Tagen Denervationsaktivität nach-
weisbar. Sonographisch lässt sich ggf.
die Kontinuitätsunterbrechung und im
weiteren Verlauf evtl. auch ein Stumpf-
neurom darstellen.

Ziel ist es, möglichst früh Aufschluss
über Schweregrad und Lokalisation der
Läsion zu erlangen, um das therapeuti-
sche Procedere zu bahnen.

Klinischer Untersuchungs-
befund

Dem klinisch neurologischen Befund
mit der Erfassung des Muskelstatus und
der sensorischen Ausfälle kommt im
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Tab. 2 Einteilung traumatischer Nervenläsionen [9]

Seddon (1942) Sunderland (1951)

Neurapraxie

Läsion ohne Durchtrennung von Axonen Grad 1: Blockade der Nervenleitung ohne
Axonverletzung

Axonotmesis
Partiell, Kontinuitätsunterbrechungvon
Axonen bei erhaltenen Nervenhüllen

Grad 2: Axonunterbrechungmit intaktem
Endoneurium

Grad 3: mit Läsion des Endoneuriums, Perineu-
rium bzw. BM der Schwann-Zellen sind intakt

Komplett nur das Epineurium ist noch intakt Grad 4: mit Läsion des Perineuriums, Konti-
nuität des Nervs ist äußerlich noch erhalten
(4a/b)

Neurotmesis

Komplette Durchtrennung des Nervs mit De-
hiszenz

Grad 5: kompletteDurchtrennung des Nervs
mit Dehiszenz

BM Basalmembran

Tab. 3 Klinischer Befund, Elektrophysiologie und Sonographie bei Nervenläsionen

Läsionsart Elektromyo-
graphie

Neurographie Klinik Sonographie

Neurapraxie

Sunderland I Direkt: normal
4–14 T: normal
>14 T: normal

Leitungsblock,
distal der Läsion
normal

Parese, Restfunk-
tion erhalten
Hypästhesie/
Hypalgesie
Vegetativ: nor-
mal

Keine Veränderun-
gen/leichte echoar-
me Schwellung

Axonotmesis

Partiell:
Sunderland II/III

Direkt: etwas
Willkür
14 T: PSA,
etwasWillkür
3 M: PSA, po-
lyphasische
WP
6–9 M: (PSA),
überhöhteWP

Direkt: normal
8 T: Amplituden-
reduktion des
MAP
3 M: Amplitu-
denreduktion
des MAP

Parese, Restfunk-
tion erhalten
Hypästhesie/
Hypalgesie
Vegetativ: nor-
mal

Vergrößerung Ner-
venquerschnittsflä-
che
Echoarme Auftrei-
bung einzelner Faszi-
kel
Echotextur evtl.
gestört

(Sub)total:
Sunderland IV

Direkt: etwas
Willkür
14 T: PSA, kein/
einzelneWP
3 M: PSA, kein/
einzelneWP
6–9 M: (PSA),
evtl. polyphasi-
schesWP

Direkt: normal
8 T: fehlendes
MAP
3 M: fehlendes
MAP

Plegie (KG 0)
Anästhesie/
Analgesie
Trophische Stö-
rungen

Vergrößerte Nerven-
querschnittsfläche
Echoarme Auftrei-
bung der Faszikel
Verminderte Dar-
stellbarkeit der fas-
zikulären Echotextur
(ggf. Kontinuitäts-
neurom)

Neurotmesis

Sunderland V Direkt: keine
Willkür
>14 T: PSA,
keineWillkür
3 M: PSA, keine
Willkür
6–9 M: weniger
PSA, keine
Willkür

Direkt: normal
8 T: fehlendes
MAP
3 M: fehlendes
MAP

Plegie (KG 0)
Anästhesie/
Analgesie
Trophische Stö-
rungen

Kontinuitätsunter-
brechung des epi-
faszikulären Epineu-
riums partiell oder
komplett
Ggf. Nachweis eines
Stumpfneuroms

PSA Spontantätigkeit, WP Willkürpotenzial, MAP Muskelantwortpotenzial, T Tage, M Monate,
KG Kraftgrad

Hinblick auf die Lokalisation der Läsion
eine besondere Bedeutung zu. Unter
Kenntnis der Neuroanatomie kann auf
ein Nervenversorgungsgebiet, ein Seg-
ment oder den Plexus als Lokalisation
der Läsion rückgeschlossen werden. Das
Verteilungsmuster der Paresen gibt auch
Aufschluss über die Läsionshöhe in-
nerhalb eines Nervs, da nur Muskeln,
deren Nervenfasern distal der Läsions-
stelle abgehen, betroffen seien können.
Der Schweregrad der Lähmungen wird
nach den Kraftgraden (0–5) beschrie-
ben. Der Muskeltonus ist reduziert, was
direkt nach einer Schädigung im Seiten-
vergleich sichtbar ist. Innerhalb von 1
bis 2 Wochen wird auch eine Muskel-
atrophie sichtbar. Bei reduzierter, aber
erhaltener Restkraft des Muskels ist eine
hochgradige Nervenläsion oder Konti-
nuitätsunterbrechungunwahrscheinlich.
Ein Leitungsblock durch eine Neurapra-
xie kann aber durchaus eine hochgradige
Parese bedingen.Hier trägt aberdieElek-
trophysiologie entscheidend zurKlärung
bei.

Die Sensibilität ist im Versorgungsge-
biet eines Nervs auf der Haut bezüglich
derQualitätenBerührung,Spitz-Stumpf-
Diskrimination und Empfindung ther-
mischer Reize reduziert oder bei hoch-
gradigen Läsionen ganz aufgehoben. Bis
auf wenige Ausnahmen (N. suprasca-
pularis, N. accessorius) hat jeder Nerv
des Körpers ein ihm exklusives Versor-
gungsareal, in dem die sensiblen Defizite
nachweisbar sind. In diesem Areal be-
finden sich in der Regel auch trophische
Störungen, das Schwitzen und die Haut-
beschaffenheit. Größere Variabilität gibt
es bei Plexusläsionen. Radikuläre Syn-
drome haben einen segmentalen, häufig
diskreteren Sensibilitätsausfall aufgrund
einer größeren Überlappung der Versor-
gungsgebiete benachbarter Segmente.

Schlussfolgerung

Durch die Kombination klinisch neuro-
logischer, elektrophysiologischer und so-
nographischer Verlaufsuntersuchungen
sollten früh Aussagen zur Lokalisation
und Schwere einer Nervenverletzung
vorgenommen werden. Die Einschät-
zung der Läsionsschwere orientiert sich
an der Klassifikation nach Seddon und
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Klinisch neurologische Untersuchung
EMG/NLG/SSEP: 
Vorschaden, Ausgangsbefund, Kontinuität erhalten 

14 bis 21 Tage

EMG: Pathologische Spontantätigkeit ?
nein Neurapraxie: prognostisch günstig,

Ausheilung zu erwarten
ja

Axonotmesis vs. Neurotomie 
EMG: Restwillküraktivität ?
Sonographie:  Nervenkontinuität erhalten ?

Neurotmesis
Operative Therapie

8 bis 12 Wochen

EMG: Reinnervation durch Kollateralenaussprossung
intakter Nervenfasern (polyphasische Potenziale)

ja Partielle Axonotomie: prognostisch günstig,
Ausheilung oder geringes Restdefizit  zu erwarten

EMG: Reinnervation durch  Neuaussprossung  intakter 
Nervenfasern (naszierende Potenziale)

3 bis 6 Monate

Axonotmesis

Sonographie: 
Neurom

Hochgradige, komplette Axonotomie: 
prognostisch unsicher, Defektzustand zu erwarten

nein

Konservative Therapie: Physiotherapie, physikalische 
Anwendungen, Muskelstimulation

nein

ja

ja

Sonographie: kein 
Neurom, echoarm

Evtl. Neurolyse

Abb. 48 Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen bei Nervenläsionen. EMG Elektromyogramm,NLGNeurographie,
SSEP Somatosensibel evozierte Potentiale

Sunderland, wobei sich die Einschätzung
der Befundkonstellation an den EMG-
und Sonographiebefunden orientiert
(. Tab. 3).

Bei weniger schwerwiegenden Lä-
sionen nach Sunderland Grad 1–3, ist
ein konservatives Vorgehen anzustre-
ben. Durch regelmäßige Verlaufsun-
tersuchungen mit dem EMG können
Aussagen zum Stand des Reinnervati-
onsprozesses und damit zur Prognose
getroffen werden. Unterstützend finden
Physiotherapie, physikalische Therapie
sowie elektrischeMuskelstimulation statt
[13].

Der Nachweis einer Neurotomie
macht regelmäßig ein operatives Vor-
gehen zur Nervenrekonstruktion nötig.
Auch bei der kompletten Axonotmesis,
sofern sich die Diagnose sichern lässt,
wird zunehmend ein frühzeitiges opera-
tives Vorgehen angestrebt, insbesondere
wenn sich einKontinuitätsneuromnach-
weisen lässt.

Ein Vorschlag zum zeitlichen Ablauf
und eine Entscheidungshilfe zum Pro-
cedere im zeitlichen Ablauf nach erfolg-
ter Nervenschädigung sind in . Abb. 4

dargestellt. Insgesamt ist ein interdiszi-
plinär eng abgestimmtes Vorgehen mit
direktem Informationsaustausch beson-
ders hilfreich in der Abstimmung des
therapeutischen Procedere, insbesonde-
re bei unklaren oder schwer interpretier-
baren Befundkonstellationen.

Fazit für die Praxis

4 Eine Nervenläsion sollte frühzeitig
durch einen Neurologen klinisch
und elektrophysiologisch untersucht
werden.

4 Komplizierte Nervenläsionen sollten
in interdisziplinärer Kooperation
behandelt werden.

4 Elektrophysiologische Untersuchun-
gen helfen innerhalb der ersten
3 Wochen, axonale Nervenläsionen
von der prognostisch günstigen
Neurapraxie abzugrenzen. Sie dienen
durch Beurteilung der Reinnervati-
onsaktivität im weiteren Verlauf der
Prognoseeinschätzung.

4 Die Nervensonographie gewinnt
zunehmend an Bedeutung in der Be-
urteilungperiphererNerven. Sie kann

hilfreich in der Differenzierung von
kompletter und partieller Axonotme-
sis sein und zur Ursachenabklärung
einer Läsion beitragen.

4 Leicht- bis mäßiggradige Nerven-
läsionen sind die Domäne der kon-
servativen Therapie. Hochgradige
Nervenläsionen sollten bei Nachweis
eines Kontinuitätsneuroms oder völ-
ligem Ausbleiben der Reinnervation
auch operativ behandelt werden.
Eine vollständige Nervendurchtren-
nung wird operativ behandelt.

Korrespondenzadresse

Dr. S. Seddigh
BG-KlinikumDuisburg
Großenbaumer Allee 250, 47249 Duisburg,
Deutschland
susann.seddigh@bg-klinikum-duisburg.de

Einhaltung ethischer Richtlinien

Interessenkonflikt. S. Seddighgibt an, dass kein
Interessenkonflikt besteht.

Trauma und Berufskrankheit · Suppl 3 · 2017 S345



Übersicht

Dieser Beitragbeinhaltet keine vomAutor durchge-
führten Studien anMenschenoder Tieren.

The supplement containing this article is not spon-
soredby industry.

Literatur

1. Antoniadis G, Kretschmer T, Pedro MT et al
(2014) Iatrogene Nervenläsionen. Dtsch Arztebl
16:273–279

2. Bickert B (2014)NervenverletzungenanderHand.
TraumaBerufskrankh16(Suppl2):169–172

3. Krämer HH, Kele H (2016) Nerven – Muskelsono-
graphie. In: Kaps M, von Reutern G, Stolz E et al
(Hrsg) Sonographie in der Neurologie. Thieme
Verlag,Stuttgart, S273–280

4. Glocker F, Egger K (2015) Ein Pro – so viel wie
möglichBildgebung.KlinNeurophysiol46:90–92

5. Schelle T (2015) Was kann die Neurosonografie.
KlinNeurophysiol46:79–89

6. GruberH(2013)Nervenultraschall–neueklinische
Anwendungen: eine auch kritische Betrachtung.
OERGNews04/2013.OERG,Wien

7. Wanschitz J (2013) Pathophysiologie vonNerven-
läsionen.Neurologisch (Wien)2:1–3

8. Sulaiman W, Gordon T (2013) Neurobiology
of peripheral nerve injury, regeneration, and
functional recovery: from bench top research to
bedsideapplication.Ochsner J13:100–108

9. AWMF –Register Nr. 005/010 S3 Leitlinie Ver-
sorgung peripherer Nervenläsionen, Stand 3/16
S:1–97

10. Pöschel P, Schulte-Matler WJ (2012) Neuro-
physiologische Diagnsotik bei traumatischen
Nervenläsionen.KlinNeurophysiol43:1–9

11. Bischoff C, Pöschl P, Dreger J et al (2015)
Kontra-undBilduntersuchungen inderDiagnostik
der Erkrankungen peripherer Nerven – nur in
speziellen Ausnahmen sinnvoll und notwendig.
KlinNeurophysiol46:93–96

12. Peer S (2009) Ultraschall in der Diagnsotik
peripherer Nervenläsionen. J Neurol Neurochir
Psychitr10(1):54–59

13. Ninkovic M (2013) Iatrogenen Nervenläsionen:
Therapiemöglichkeiten aus der Sicht der phy-
sikalischen Medizin und Rehabilitation. Neuro
2:1–5

S346 Trauma und Berufskrankheit · Suppl 3 · 2017


	Traumatische Nervenläsionen
	Zusammenfassung
	Abstract
	Pathophysiologie
	Schweregrade einer Nervenläsion und deren Korrelat in Elektrophysiologie und Sonographie
	Klinischer Untersuchungsbefund
	Schlussfolgerung
	Fazit für die Praxis
	Literatur


