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2. Abkürzungsverzeichnis 
 

Abb.   Abbildung 

a.p.   anterior posterior 

ASS   Acetylsalicylsäure 

BSG   Blutsenkungsgeschwindigkeit 

bzw.   beziehungsweise 

CT   Computertomographie 

DD   Differenzialdiagnose 

DM   Durchmesser 

FOV   field of view 

i.v.   intravenös 

MDP   Methylendiphosphonat 

mm   Millimeter 

MRT   Magnetresonanztomographie 

NSAR   nicht-steroidale Antirheumatika 

OO   Osteoidosteom 

OP   Operation 

99mTc   metastabiles Isotop des Elements Technetium 

u.a.   unter anderem  

WHO   World Health Organization 

WK   Wirbelkörper 

z.B.   zum Beispiel 
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3. Vorbemerkung 
 

Es wurde die Form der Publikationspromotion gewählt. Die hierfür erforderliche 

Veröffentlichung "Analyse der Lebensqualität von Patienten mit Osteoidosteom vor 

und nach Behandlung mittels Radiofrequenzablation" ist im Februar 2019 als 'Online 

First'-Artikel im Journal „Der Chirurg“ erschienen und wurde in diese Arbeit eingefügt 

(siehe 5.).  

Die Publikation beinhaltet alle relevanten Daten sowie eine ausführliche Diskussion 

der Ergebnisse. 

 

Bibliographischer Nachweis der Publikation: 

 

D. Seider, M. Reinhardt, D. Zajonz,  P. Voigt, Th. Kahn, M. Moche 

 

„Analyse der Lebensqualität von Patienten mit Osteoidosteom vor und nach 

Behandlung mittels Radiofrequenzablation" 

 

Der Chirurg, DOI 10.1007/s00104-019-0818-3 

 

Die Publikation ist als 'Online First'-Artikel verfügbar:  

http://link.springer.com/article/10.1007/s00104-019-0818-3 
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4. Einführung 
 

Die vorgestellte Arbeit untersucht die Lebensqualität von Patienten mit einem 

Osteoidosteom (OO) vor und nach der Behandlung mittels Radiofrequenzablation 

(RFA). Des Weiteren werden Aussagen über die Durchführung und Sicherheit dieses 

Therapieverfahrens gemacht. Folgende Einführung dient der Erläuterung der 

Epidemiologie und Pathogenese von OO mit den dazugehörigen klinischen 

Symptomen. Im zweiten Teil sollen die verschiedenen Therapieverfahren zur 

Behandlung von OO vorgestellt werden. 

 

 

4.1. Epidemiologie und Pathophysiologie des OO 

 

4.1.1. Geschichtlicher Aspekt  

Das Osteoidosteom wurde erstmals 1930 von Bergstrand beschrieben und 1935 von 

Jaffé als eigene Entität charakterisiert (1). Durch Jaffé erfolgte auch die 

Identifizierung und Beschreibung z.B. der aneurysmatischen Knochenzyste, des 

Osteoblastoms, des Riesenzelltumors, des Chondroblastoms, dem nicht- 

ossifizierenden Fibrom und der Fibrösen Dysplasie (2). Dadurch wurde eine erste 

Differenzierung der Knochentumoren geschaffen. So fanden alle 

Knochengeschwülste eine Zuordnung in Klassifikationssysteme. Dies erfolgte z.B. 

nach ihrem biologischen Verhalten in primäre maligne, semi-maligne und benigne 

Tumoren sowie in tumorähnliche Läsionen und Knochenmetastasen. Je nach 

Histogenese kann die Klassifikation auch in Blutgefäßtumoren, knochenspezifische 

Tumoren, Knorpeltumoren oder Tumoren des kollagenen Bindegewebes erfolgen (3). 

In den 1990-iger Jahren übernahm die WHO das heute gängigste 

Klassifikationsschema und entwickelte es bis zur im Jahre 2013 erschienenen 4. 

Auflage der Weichteiltumor- und Knochentumorklassifikation weiter (4). Durch 

detaillierte Definitionen und die Anlage von Tumorregistern gelang es, größere 

Fallzahlen der eher seltenen Erkrankungen anzulegen und auszuwerten. Jedoch ist 

die Ätiologie der meisten Knochentumoren sowie die komplexe Kanzerogenese der 

unterschiedlichen Entitäten weiterhin noch nicht vollständig verstanden (5, 6). 
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4.1.2. Definition des OO 

Das OO wurde erstmalig von Henry Lewis Jaffé 1935 als Tumor identifiziert. In den 

fünf von Jaffé entdeckten Fällen handelte es sich um benigne, osteoblastische 

Tumoren, die aus Osteoid und atypischem Knochen bestanden und dadurch zur 

Namensgebung des OOs führten (1). 

 

Die WHO Definition von 2002 in englischer Sprache lautet wie folgt: 

“Osteoid osteoma (OO) is defined as a benign bone-forming tumour characterized by 

small size, limited growth potential and disproportionate pain“ (7). 

 

Diese überwiegend klinisch orientierte Definition spiegelt neben der Benignität die 

wichtigsten Tumoraspekte wieder, nämlich die geringe Größe und 

Wachstumstendenz im Verhältnis zur ausgeprägten Schmerzsymptomatik fast aller 

Patienten. In seltenen Fällen kommt es beim OO zur Selbstheilung mit Sklerosierung 

des Tumorkerns (Nidus) und Rückbildung der umgebenden Sklerose. Das OO ist in 

die Kategorie der echten Knochengeschwülste eingereiht und wird als „kleiner 

Vertreter“ des Osteoblastoms behandelt. 

 

4.1.3. Makromorphologie und Histologie  

Der Nidus ist für das OO das charakteristische Merkmal. Je nach Ossifikation 

erscheint dieser weiß-gelblich bis rötlich gefärbt. Histologisch ist der Nidus der 

eigentliche Tumor. Die Randsklerose stellt dabei nur die Reaktion darauf dar. Der 

Nidus entspricht mikroskopisch neu gebildetem, ungeordnetem Knochen. Im 

umgebenden Saum findet man aktive osteoidproduzierende Osteoblasten. Die 

fehlende Differenzierung verhindert die Bildung lamellären Knochens, wobei die 

Bälkchenstruktur intakt ist. Der Nidus ist hypervaskularisiert und bildet vasoaktive 

Substanzen (Prostaglandine) (8). Das Auftreten zahlreicher Nervenfaserendigungen 

wird für die Schmerzhaftigkeit der Läsion verantwortlich gemacht (9). Die 

histologische Diagnose gelingt nur, wenn im Untersuchungsmaterial Anteile des 

Nidus vorhanden sind (Abb.1), denn dieser ist ein differentialdiagnostisches 

Unterscheidungsmerkmal zum Osteoblastom (Abb. 2), in dem der Nidus fehlt (8, 10). 

Im OO finden sich weder Fettgewebe noch Knorpel, Hämatopoeseinseln, Zell- oder 

Kernatypien. 
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 Abb. 1: Histologie des Osteoidosteoms mit rundem Nidus aus kleingliedrigen 
Osteoidtrabekeln und perifokaler Sklerose  Quelle: (8) 
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4.1.4. Häufigkeit sowie Alters- und Geschlechterverteilung  

Das OO zählt mit 3-4% der primären Knochentumoren und 10-12 % der benignen 

Knochengeschwülste zu den seltenen Tumoren (3, 5, 6, 10). Die häufige 

Missdeutung der Tumorsymptomatik führt nicht selten zu einer langen 

Anamnesedauer mit später Diagnosestellung. Dabei sind durchschnittliche 

Anamnesedauern von mehr als einem Jahr, in Einzelfällen aber auch deutlich länger, 

zu verzeichnen (11–13). Männer erkranken 2- bis 4-mal so häufig an einem OO wie 

Frauen (14). Das Prädilektionsalter liegt bei etwa 50 % in der 2. Lebensdekade, 

wobei ca. 90 % der Patienten zwischen 6 und 30 Jahre alt sind. Prinzipiell kann das 

OO in jedem Alter vorkommen. Auch bei Erstdiagnose im höheren Lebensalter wird 

die Entstehung trotzdem im Jugendalter vermutet und dafür ursächlich eine 

verzögerte  Diagnosestellung angenommen (14). 

Abb. 2: Histologie des Osteoblastoms mit Osteoidtrabekeln aus Osteoblasten, 
mehrkernigen Osteoklasten und vaskularisiertes Stroma  Quelle: (8) 
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4.1.5. Lokalisation 

Grundsätzlich können alle Knochen von einem OO betroffen sein, wobei die Lage im 

Knochen meist intrakortikal, subkortikal, subchondral oder subperiostal ist. Die 

langen Röhrenknochen der unteren Extremitäten sind jedoch am häufigsten (ca. 31 

% Femur und 25 % Tibia) betroffen (5, 8). Die Verteilung über die Epi-, Meta- und 

Diaphysenabschnitte ist etwa gleich. Es folgen die Röhrenknochen der oberen 

Extremitäten und je nach Statistik die Wirbelkörper mit ca. 5–13 % (5, 14). Bei einer 

Manifestation an der Wirbelsäule sind meist die hinteren Anteile der WK betroffen (8). 

Selten ist die Manifestation in flachen Knochen bzw. das Vorkommen von OO mit 

zwei oder mehreren Nidi sowie das gleichzeitige Auftreten in unterschiedlichen 

Knochen (8, 15, 16). 

 

4.1.6. Pathogenese 

Die Pathogenese ist überwiegend unklar, weshalb hier einige Theorien erwähnt 

werden sollen. Unstrittig ist die Fehlbildung der Osteogenese im OO, die während 

des Knochenwachstums auftritt. Für die Theorie, dass es sich womöglich um eine 

chronische Entzündungsreaktion handelt, spricht das Ansprechen auf NSAR und die 

Sklerosierung im Knochen (14). Gegen eine infektiöse Entzündung sprechen der 

fehlende Erregernachweis und das Ausbleiben der typischen Entzündungszeichen, 

wie Temperaturerhöhung, Leukozytose und beschleunigte BSG (17). Ein anderer 

Ansatz beschreibt einen posttraumatischen Ursprung, wo die Lokalisation von 

Trauma und OO übereinstimmten (18).  

 

4.2. Klinik 

 

4.2.1.Symptome 

Die sehr ausgeprägte, vor allem nächtliche Schmerzhaftigkeit der Tumorregion, 

welche bei den Patienten zu Ein- bzw. Durchschlafstörungen führt, ist das 

charakteristischste klinische Symptom des OO. Der Schmerz ist unabhängig von 

vorausgegangener körperlicher Aktivität und spricht in 25–50 % der Fälle mit rascher 

Besserung auf nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR, vor allem ASS) an (13, 19). 

Die Schmerzursache wird unterschiedlich erklärt. Zum einen wird vermutet, dass es 

durch eine differente Blutfüllung im hypervaskularisierten OO zu einer 
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Druckerhöhung bei zunehmender Durchblutung und damit zur Reizung von 

Schmerzrezeptoren kommt (4). Des Weiteren führen vom Nidus selbst produzierte 

Prostaglandine (20) zur Vasodilatation mit anschließender Druckerhöhung und 

Erregung von Nervenendigungen. Nerveneinsprossungen im Nidus stellen ein 

besonderes Merkmal des OO dar. Sie dienen als Unterscheidungsmerkmal zu 

anderen Tumoren, die bis zur Infiltration des Periosts symptomfrei sind (9, 21). Der 

Schmerz kann an Intensität stark zunehmen. Reflektorisch werden dann 

Bewegungen vermieden, was zu Muskelatrophie, Mobilitätseinschränkung, 

Reflexminderung und Fehlhaltung der betroffenen Region führen kann (12, 22). Es 

gibt aber auch Fälle, bei denen ein Schmerz kaum vorhanden ist oder sogar fehlt. Ist 

das OO im oder am Gelenk lokalisiert, kann eine Arthritis auftreten. Diese erschwert 

bzw. verzögert die korrekte Diagnose (23). Ist der Nidus von einem Ödem im 

Markraum oder Weichteilgewebe umgeben, so kann an tastbaren Skelettabschnitten 

eine Schwellung wahrgenommen werden. Bei Kindern kann es durch das OO 

zusätzlich zu Wachstumsstörungen kommen (10). 

 

4.2.2. Differentialdiagnose 

Als DD zum OO kommt vor allem das Osteoblastom in Betracht. Dieser benigne 

Tumor, ursprünglich als Riesen-OO bezeichnet, ist dem OO sehr ähnlich. 

Histologische Gemeinsamkeit sind aktive Osteoblasten, die Osteoid produzieren und 

das vaskularisierte Stroma (10, 24). Zur richtigen Therapie ist die korrekte 

Differenzierung unabdingbar. Im Gegensatz zum Osteoblastom wächst das OO 

langsam, weniger aggressiv sowie selbstlimitierend und besitzt die deutlichere 

Schmerzsymptomatik. Das Osteoblastom hat eine höhere Rezidivneigung, wobei 

sich diese erst nach zwei oder deutlich mehr Jahren manifestiert (3). Des Weiteren 

treten Rezidive vermehrt in der Wirbelsäule auf. Wichtigstes 

Differenzierungsmerkmal ist die Tumorgröße. Beim Osteoblastom misst der Nidus in 

der Regel 1,5 - 2 cm, kann aber auch deutlich größer sein (25). 

Röntgenologisch kommt differentialdiagnostisch zum OO noch eine entzündliche 

Erkrankung (z.B. Brodie-Abszess), die Stressfraktur oder das Enostom in Frage.  

Der Brodie-Abszess kann im Röntgen, CT und MRT dem OO sehr ähnlich sein. 

Abszesskalzifikationen können dabei mit Verkalkungen im Nidus verwechselt 

werden. Der Nachweis eines Fistelganges kann zur Differenzierung der Entitäten 

beitragen. In der Knochenszintigraphie kommt es in der Abszesshöhle zur 
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verminderten Radionuklid-Anreicherung, im Gegensatz zum OO mit Double-Density-

Sign. Im Biopsat ist im Brodie-Abszess häufig das Bakterium Staphylococcus aureus 

nachweisbar.  

Bei der Stressfraktur findet sich röntgenologisch eher eine Aufhellungslinie, die 

senkrecht oder spitzwinklig zur Kortikalis verläuft (26).  

Beim verkalkten Nidus muss als DD ein Enostom (Kompaktainsel) berücksichtigt 

werden. Das Enostom zeigt im spongiösen Knochen radiäre Streifen, welche mit den 

Trabekeln des regulären Knochens verschmelzen. Das Knochenszintigramm weist in 

90% keine vermehrte Speicherung auf (26). 

 

4.2.3. Diagnose 

Das OO fällt in erster Linie durch den starken Nachtschmerz auf, welcher den 

Hinweis auf ein OO liefern kann. Der Schmerz spricht sehr gut auf die Gabe von ASS 

oder anderen NSAR an und lässt dann rasch nach. Die Schmerzsymptomatik kann 

bereits zu einem sehr frühen Zeitpunkt auftreten, zu dem sich der Tumor aufgrund 

seiner geringen Größe der radiologischen Detektion noch entzieht.  

 

Bildgebende Verfahren zur Diagnose des OO: 

 

Röntgen: 

Die Verdachtsdiagnose kann durch Röntgenaufnahmen in 2 Ebenen gesichert 

werden (Abb. 3). Charakteristisch ist eine scharf begrenzte, rundlich-ovale Aufhellung 

(Osteolyse), welche den Nidus darstellt. Eine winzige zentrale Verschattung 

repräsentiert den Sklerosekern. Eine weitere Transparenzminderung ist um den 

Nidus lokalisiert und repräsentiert den durch Knochenneubildung hervorgerufenen 

sklerotischen Randsaum. Aufgrund von Überlagerungen mit der Sklerosezone bzw. 

anderen knöchernen Strukturen kann es vorkommen, dass die Darstellung des Nidus 

nicht gelingt (27–29) oder das OO im Röntgenbild vergrößert erscheint (14). 
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Skelettszintigraphie: 

Mit intravenös verabreichten, radioaktiv markierten Substraten (so genannten 

Tracern, z.B. 99mTc-MDP) können stoffwechselaktive Regionen abgebildet werden 

(Abb. 4) (30). Aufgrund der deutlichen Traceranreicherung im stoffwechselaktiven 

Nidus, ermöglicht das Skelettszintigramm bereits im frühen Stadium die Lokalisation 

des OO und dient als unterstützendes Verfahren bei unauffälligem bzw. unklarem 

Abb. 3: Osteoidosteom kortikal in der rechten Tibia (←), 
Röntgenaufnahmen im a.p. (a) und lateralen (b) Strahlengang 
mit Nachweis einer konzentrischen Kortikalisverdickung, der 
Nidus ist nicht zu identifizieren  Quelle: (30) 
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Röntgenbefund. Das für das OO pathognomonische Double-Density-Sign entsteht 

durch die deutliche Mehrspeicherung im hypervaskularisierten Nidus sowie die im 

Vergleich zum Nidus etwas geringere Tracermehrspeicherung in der umgebenden 

Sklerosezone (31). 

 

 

 

 

 

 

Computertomographie: 

Die Dünnschicht-CT ist das bildgebende Verfahren der Wahl. Sie dient zur Sicherung 

der Verdachtsdiagnose und einer exakten, überlagerungsfreien Abbildung auch sehr 

kleiner Tumoren, unter anderem in überlagerungsreichen Körperregionen wie z.B. 

der Wirbelsäule. Im CT sind die typischen Zeichen des OO, Nidus mit umgebender 

Verknöcherung, gut nachweisbar (Abb. 5). OO-typische, zarte hypodense Linien, die 

zum Nidus ziehen, stellen Gefäße dar und werden als „vessel sign“ oder „vascular 

groove sign“ bezeichnet. Die Schichtdicke und das FOV sollten möglichst klein 

gewählt werden, um auch OO von geringer Größe zu detektieren. Eine Schichtdicke 

von 2 mm ermöglicht dabei die sichere Darstellung (12, 32, 33).  

 

Abb. 4: OO der rechten Tibia (←). Die Skelettszintigraphie zeigt die zentrale 
Anreicherungszone des Nidus, umgeben von einer weiteren Mehrspeicherung in 
der Spätphase im Bereich der Sklerosereaktion („double density sign“) Quelle: (30) 
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Magnetresonanztomographie: 

Die MRT stellt eine ergänzende diagnostische Methode zur Darstellung und 

Lokalisation des OO dar (Abb. 6). Kernspintomographisch können insbesondere 

Weichteile und wasserreiche Strukturen mit überragendem Kontrast abgebildet 

werden. Somit können Knochenmarködeme oder Weichteilreaktionen z.B. im 

Rahmen einer Periostitis oder Synovitis, hochsensitiv detektiert werden. Hingegen 

kann die kalkreiche und wasserarme Knochenmatrix im Gegensatz zum CT nur 

eingeschränkt beurteilt werden. Daher kann die alleinige MRT-Beurteilung zu 

Fehldiagnosen führen, wie z.B. zur Verwechslung von Osteoidosteom und 

Osteosarkom (29). Zur Erleichterung der OO-Diagnose kann gadoliniumhaltiges 

Kontrastmittel verwendet werden. Ähnlich zur Szintigraphie zeigt sich ein deutliches 

Enhancement im vaskularisierten Nidus. Im Vergleich zum Dünnschicht-CT wird eine 

zum Teil bessere Darstellung des Nidus erreicht (34). Durch das vielfältige 

Erscheinungsbild des OO im MRT sollte der diagnostische Befund immer in 

Kombination mit einer anderen Bildgebung, z. B. CT, erfolgen, um Fehldiagnosen zu 

vermeiden (35). 

 

Abb. 5: OO der rechten Tibia. CT in Dünnschichttechnik in transversaler (c) und 
sagittaler (d) Schnittebene mit Nachweis des Nidus (←)  Quelle: (30) 
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4.3. Therapie 

Ziel ist es, den Nidus vollständig zu entfernen und den Patienten dadurch von seinen 

Schmerzen zu befreien. Reste des Nidus können zu einem Rezidiv führen. Die 

Entfernung der Sklerose ist dagegen nicht nötig (12). Eine zu großzügige operative 

Entfernung der Tumorregion birgt wiederum das Risiko einer Instabilität des 

Abb. 6: OO der rechten Tibia. Im MRT stellt sich der Nidus (←) 
und das Knochenmarködem (*) auf fettgesättigten T2-
gewichteten Bildern signalreich (e, f) dar, in der T1-Wichtung 
signalarmer Nidus (g, h)  Quelle: (30) 
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Knochens. Deshalb sollte der Defekt auf den Nidus begrenzt bleiben. Bildgesteuerte 

perkutane Ablationstechniken wurden entwickelt, um das lokale Gewebetrauma 

gering zu halten und so das Risiko einer Knocheninstabilität zu minimieren. Des 

Weiteren resultieren durch den minimalinvasiven Charakter niedrigere 

Komplikationsraten mit kürzere Krankenhausaufenthalte und dadurch potentiell auch 

geringere Kosten.  

 

Mögliche Therapiemethoden werden im Folgenden kurz vorgestellt. 

 

4.3.1. Medikamentöse Schmerztherapie 

Diese etablierte medikamentöse Behandlung des OOs erfolgt mit NSAR. Diese dient 

sowohl als wichtiger diagnostischer Test als auch als effiziente medikamentöse 

Basistherapie. Eine NSAR-Dauertherapie kann in Erwägung gezogen werden, da 

allein die starken Schmerzen zur Beeinträchtigung der Lebensqualität führen. Unter 

alleiniger medikamentöser Therapie kam es in einigen Fällen zur Spontanheilung, so 

dass dies eine Alternative zu den operativen Verfahren sein kann. Jedoch sind die 

Nebenwirkungen wie z. B. Übelkeit, Schwindel und Magengeschwüre, durch die 

Einnahme von NSAR nicht zu unterschätzen (36). Viele Patienten ziehen einen 

kurativen operativen Eingriff einer symptomatischen Dauermedikation vor. Die 

medikamentöse Dauertherapie des OO  sollte erst dann indiziert werden, wenn z.B. 

die körperliche Verfassung des Patienten oder die Tumorlokalisation gegen eine 

Intervention bzw. OP sprechen oder der Patient diese ablehnt (36). Eine schwere 

Nierenfunktionsstörung stellt eine Kontraindikation der medikamentösen 

Dauertherapie dar (37). 

 

4.3.2. En-bloc-Resektion 

Bei diesem offen-chirurgischen Verfahren wird nach Freipräparation des Knochens 

das entsprechende Knochenstück mit Hilfe von Sägen, Meißeln und Fräsern, im 

Ganzen – also en-bloc – entfernt. Um die Instabilität bei großen Knochendefekten zu 

verringern und eine schnellere Heilung zu ermöglichen, kann eine Auffüllung mit 

autologem Knochen oder allogenem Knochenersatz bzw. die Einbringung von 

Osteosynthesematerial erfolgen (38). Solange sich der Patient noch in Narkose 

befindet, kann eine Röntgendarstellung des Resektates erfolgen, um die komplette 

Entfernung des Nidus nachzuweisen. Beim Verdacht auf inkomplette Resektion des 
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Nidus erfolgt eine Nachresektion. Durch den Umfang der Gewebeentfernung ist eine 

vollständige histopathologische Untersuchung und damit eine klare 

Dignitätsbestimmung mit sicherer Diagnose möglich (38). Allerdings bedingt das 

relevante Gewebstrauma ein erhöhtes Risiko einer Wundinfektion oder einer 

Osteomyelitis. Zur Reduktion des Resektionsausmaßes gibt es verschiedene 

Ansätze, den Nidus intraoperativ zu visualisieren wie z.B. durch präoperative CT-

gesteuerte Markierung, intraoperatives CT oder Gammasonde nach vorheriger 

Tracergabe, z.B. 99mTc-MDP (39–41). 

 

4.3.3. Offene Kürettage  

Wie bei der En-bloc-Resektion erfolgt dieses Verfahren ebenfalls zumeist in 

Vollnarkose. Die intraoperative Visualisierung des Nidus kann mit den zuvor 

beschriebenen Methoden erfolgen. Nach Abtragung des Knochendeckels erfolgt das 

vollständige Herausschälen (Kürettage) des Nidus mit einem scharfen Löffel. Im 

Anschluss an eine Glättung des Knochens kann der Defekt mit dem zuvor 

gewonnenen Perioststück aufgefüllt werden. Somit bleibt die Stabilität im OP-Gebiet 

meist erhalten (13). Bei unvollständiger Entfernung des Nidus ist mit einer hohen 

Rezidivgefahr zu rechnen. Von Nachteil ist das fragmentierte Material, aus dem der 

Pathologe keine Aussage über die vollständige Entfernung des Nidus treffen kann. 

Auch das Operationstrauma und die relativ lange Rehabilitationszeit sind als 

nachteilig zu nennen. Obgleich das Ausmaß der Invasivität zur En-bloc-Resektion 

geringer ist, muss auf die Vollbelastung bei Eingriffen an den unteren Extremitäten 

für einige Wochen verzichtet werden (13). 

 

4.3.4. Bildgesteuerte minimal-invasive perkutane Verfahren 

Die minimal-invasive Technik wurde erstmals 1989 von Doyle und King beschrieben 

(42). Seitdem wird sie bei verschiedenen Therapieoptionen, z.B. der CT-gesteuerten 

Nidusbohrung, Alkoholinjektion oder Thermoablation, angewandt.  

Mit Hilfe der CT kann der Nidus intraoperativ exakt lokalisiert werden um diesen dann 

bildgestützt perkutan zu sondieren. Der zu behandelnde Knochenabschnitt muss 

also nicht mehr freipräpariert werden. Aufgrund der geringen Invasivität sind diese 

Verfahren komplikationsärmer und gewebeschonender im Vergleich zu dem offen 

chirurgischen Vorgehen. Wegen der kürzeren Rekonvaleszenzzeit und 

Hospitalisation sind diese Verfahren zudem potentiell kostengünstiger. 
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Perkutane Nidusdestruktion durch CT-kontrollierte Ausbohrung: 

Nach einer kleinen Stichinzision der Haut wird unter CT-Kontrolle mit einem 

Hohlbohrer der Nidus aufgebohrt bzw. destruiert (19, 29). Durch die Bildsteuerung 

wird die korrekte Lage des Bohrers gesichert. Die Schwierigkeit besteht darin, den 

Nidus vollständig mit dem Bohrer zu erfassen, um Rezidive zu vermeiden. Die 

Hautwunde wird nach dem Eingriff mit Steristrips verschlossen und mit einem sterilen 

Verband versorgt. Dieses Verfahren kann in einer ambulanten Behandlung erfolgen. 

Zur besseren Wundheilung wird für einige Tage eine Teilbelastung empfohlen (19). 

Das gewonnene Material wird histopathologisch begutachtet, jedoch führt die 

Aufarbeitung oft nicht zur Bestätigung eines OO, da die typische Gewebestruktur 

zerstört wurde. Malignität kann allerdings meist ausgeschlossen werden, so dass die 

pathohistologische Untersuchung, v.a. bei uneindeutigen Befunden, trotzdem immer 

sinnvoll ist (43). Durch diese Methode konnten die Morbidität und das Ausmaß der 

Wunden im Vergleich zu den chirurgischen Verfahren erheblich gesenkt werden (12). 

 

Perkutane Nidusdestruktion durch CT-kontrollierte Ausbohrung und Alkoholinjektion:   

Der Zugangsweg wird bei dieser Methode wie oben beschrieben etabliert. Nach der 

Ausbohrung des Nidus wird der Bohrer entfernt und über eine dann eingebrachte 

Nadel 0,5 – 1,0 ml Ethanol (96 % Alkohol) injiziert. Dadurch wird eine zusätzliche 

chemische Destruktion des Nidus bewirkt. Bei OO in Angrenzung an neurovaskuläre 

Strukturen oder die Wachstumsfugen sollte aufgrund der Nekrosegefahr auf die 

Ethanolinjektion verzichtet werden. Durch die zusätzliche Nidusdestruktion durch das 

applizierte Ethanol können kleinere Bohrer im Vergleich zur alleinigen Ausbohrung 

verwendet werden. Dies verringert das Operationstrauma weiter und die sich 

anschließende körperliche Belastbarkeit ist schneller wiederhergestellt (44). Bei 

größeren Nidi sollten mehrere Zugangswege gewählt werden, um die Verteilung des 

Ethanol zu verbessern (44). Bei der Injektion von mehr als 1 ml Ethanol steigt das 

Risiko von schweren Nekrosen in den angrenzenden Weichteilen (45). Nachteilig ist, 

dass sich die Verteilung des injizierten flüssigen Alkohols im Zielgebiet schlecht 

kontrollieren lässt. 

 

Perkutane Nidusdestruktion durch laserinduzierte Thermoablation: 

Nach erfolgter Anästhesie und kleiner kutaner Stichinzision erfolgt die CT-geführte 

Platzierung der Ablationssonde in das OO. Bei starker Sklerosierung kann die 
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Etablierung des Zugangsweges durch einen Bohrer ermöglicht werden. Die CT dient 

zur Überprüfung der Lage der Sonde im Zentrum des Nidus. Die laserinduzierte 

Thermoablation folgt je nach Systemhersteller anhand dedizierter Protokolle (z.B. 

90°C für 10 Minuten). Bei einem großen Nidusdurchmesser (> 10 mm) muss die 

Ablation zum Teil über verschiedene Zugangswege durchgeführt werden (46, 47). 

Ziel ist die Devaskularisation des Nidus sowie die Destruktion von Nervenfasern und 

prostaglandinproduzierenden Zellen, was die Schmerzfreiheit des Patienten bewirken 

soll. Im Gegensatz zu onkologischen Thermotherapien muss beim OO das 

umgebende Gewebe (Sklerosesaum) nicht abgetötet werden. Deshalb können 

niedrigere Energien zur Ablation verwendet werden, was zur Gewebeschonung 

beiträgt. Das geringe Operationstrauma des Knochens mit erhaltener Belastbarkeit 

ist ein deutlicher Vorteil (46, 47). Wenn Bohrsysteme Verwendung finden, kann auch 

Material für eine histopathologische Untersuchung gewonnen werden. Durch die 

Hitzeentwicklung kann es zur Schädigung neurovaskulärer Strukturen kommen, 

weshalb sensible Strukturen mindestens 10 mm entfernt von der Nadelspitze liegen 

sollten (46).  

 

Perkutane Nidusdestruktion durch Radiofrequenzablation (RFA): 

Erstmalig wurde die RFA zur Therapie des OO 1992 von Rosenthal beschrieben 

(48). Hierbei erfolgt ebenfalls unter Vollnarkose und nach kutaner Stichinzision die 

CT-geführte Platzierung der Ablationsnadel. Vorerst wird der Zugang durch den 

Knochen in den Nidus perkutan durch einen Bohrer etabliert. Das gewonnene 

Gewebematerial zur histopathologischen Untersuchung ist aufgrund der geringen 

Menge und der Fragmentierung leider häufig nur eingeschränkt beurteilbar. Nach 

Platzierung der Thermoablationsnadel im Nidus wird ein hochfrequenter elektrischer 

Wechselstrom (375–480 kHz) über den nicht isolierten Anteil einer Thermosonde 

verabreicht. Durch die induzierten Temperaturen von 90-100°C erfolgt die thermische 

Destruktion des Nidus (49). Auch hier folgt die Ablation herstellertypischen 

Ablationsprotokollen, die in der Regel nur wenige Minuten dauern. Zur peri- und 

postinterventionellen Schmerztherapie kann ein Lokalanästhetikum (z.B. Xylocain) 

verwendet werden. Auch bei dieser Methode sind bei großen Nidi mehrere 

Ablationszyklen mit umpositionierter Nadel nötig, um die komplette Ablation des 

Nidus zu gewährleisten (19, 50). Wie bei der zuvor beschriebenen Ablationstechnik 

ist auch hier nur ein schmaler knöcherner Zugang nötig, welcher die 
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Knochenstabilität nicht beeinträchtigt und die sofortige Belastung ermöglicht (50). Bei 

Rezidiven ist eine erneute Ablation möglich. Als Komplikationen sind 

Hautverbrennungen am häufigsten, v.a. bei OO mit kleinem Abstand zur Kutis. Zu 

wichtigen neurovaskulären Strukturen sollte ein Sicherheitsabstand von ca. 1 cm 

eingehalten werden (51). OO in der Wirbelsäule oder im Handbereich können in 

Einzelfällen aufgrund ihrer Lage eine Kontraindikation für die RFA sein (19, 50).  

 

 

Bei der Auswahl des Therapieverfahrens muss neben der lokalen Verfügbarkeit 

natürlich auch der Wunsch des Patienten Berücksichtigung finden. Die initiale 

genaue bildgebende Lokalisation des Nidus sowie angrenzender Strukturen sind 

sehr wichtig um die Behandlung genau zu planen und dem Patienten das optimale 

Therapieverfahren anzubieten. Angrenzende sensible Strukturen wie z.B. die 

Epiphysenfuge, Gelenkknorpel, Haut, Rückenmark sowie Gefäße und Nerven 

müssen in jedem Fall geschont werden. Deshalb kann es in manchen Fällen sinnvoll 

sein den Nidus nur durch Ausbohrung zu behandeln und auf die zusätzliche 

alkoholische oder thermische Destruktion zu verzichten. Bei kleinen Nidi sollten, wie 

bereits erwähnt, auch kleinere Bohrsysteme Verwendung finden um das 

Operationstrauma weiter zu minimieren. Eigene Erfahrungen haben gezeigt, dass bei 

der Behandlung kleiner Knochen besonders vorsichtig agiert werden muss. Hier ist 

das Verhältnis zwischen der Größe des Knochens und dem gesetzten Trauma relativ 

klein, so dass es vermehrt zu einer posttherapeutischen Instabilität bzw. Fraktur 

kommen kann. 

Insgesamt wird die CT-gesteuerte RFA mittlerweile von vielen Anwendern als die 

Standardtherapie des OO angesehen. 
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Die perkutane Radiofrequenzablation (RFA) ist bereits seit vielen Jahren eine 

etablierte interventionell-radiologische Methode zur Behandlung von Patienten mit 

Osteoidosteomen. Sie ist eine sichere und effiziente Alternative zur En-bloc-

Resektion und Kürettage. Im Gegensatz zu den offen-chirurgischen Verfahren ist die 

RFA eine minimalinvasive Methode, bei der die Computertomographie zur genauen 

Detektion des OO während der Intervention benutzt wird. Des Weiteren dienen die 

CT-Bilddaten zur Planung eines geeigneten Zugangsweges sowie der korrekten 

Platzierung der RFA-Nadel. Die hohen Erfolgs- und niedrigen Komplikationsraten der 

RFA sind bereits in vielen Publikationen belegt worden. Allerdings gibt es nur wenige 

Publikationen, in denen die Veränderung der Lebensqualität von Patienten mit OO 

vor und nach erfolgter RFA untersucht worden sind.  
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Ziel dieser Arbeit ist es, die Effektivität der Behandlung von Osteoidosteomen (OO) 

mittels Radiofrequenzablation (RFA) zu untersuchen. Dabei werden insbesondere 

die Rezidivrate und die Verbesserung der Lebensqualität durch die Reduktion der 

Schmerzintensität bewertet. 

In einer retrospektiven Analyse wurden 26 Patienten mit stattgehabter RFA eines OO 

untersucht. 14 Patienten beteiligten sich an einer prospektiven Analyse und 

beantworteten Fragen eines selbstentwickelten Lebensqualität-Fragebogens. Neben 

der Aufarbeitung des Fragebogens erfolgte die ergänzende Datenerhebung aus der 

elektronischen Patientenakte des Universitätsklinikums Leipzig (Krankenhaus- und 

Radiologieinformationssystem).  

Zwischen Juli 2004 bis Oktober 2015 wurden 26 Patienten (m:w 18:8) mit 27 

Knochenläsionen mittels CT-gestützter RFA behandelt. Eine Patientin wurde 

aufgrund eines Rezidivs wiederholt mittels RFA behandelt. Das Durchschnittsalter 

der Patienten betrug 22,8 ± 12,7 Jahre (4-64 Jahre). Mehrheitlich wurden die 

Patienten über hauseigene orthopädische oder kinderchirurgische Ambulanzen in 

der Radiologie vorgestellt. Meist lagen schon extern angefertigte 

Röntgenaufnahmen, Computertomographien oder MRT-Bilder vor. Bei uneindeutigen 

Befunden wurden Bildgebungen ergänzt. Alle Patienten litten an der für das OO 

typischen klinischen Symptomatik.  

Jeder Patient mit klinisch und bildmorphologisch gesichertem OO wurde im 

interdisziplinären Board für Knochentumoren vorgestellt. Die Entscheidung zur 

Behandlung mittels RFA wurde im Konsens getroffen. Im Regelfall erfolgte die 

stationäre Aufnahme der Patienten am Tag vor der RFA, u.a. um anhand der 

Blutwerte (Thrombozyten, Quick-Wert) einen suffizienten Gerinnungsstatus sicher zu 

stellen. 24 Stunden vor der RFA erfolgte die ausführliche Aufklärung. Die Ablation 

erfolgte in Allgemeinanästhesie und additiver lokaler Anästhesie des Periosts unter 

streng sterilen Kautelen. Unter bildgestützter Kontrolle mit CT wird der ossäre 

Zugangsweg etabliert und die RFA-Nadel platziert. Die Radiofrequenzablation folgt 

dabei meist vom Hersteller vorgegebenen Protokollen. Nach postanästhesiologischer 

Überwachung kann der Patient auf die Normalstation verlegt und bei 

Beschwerdefreiheit am ersten postoperativen Tag entlassen werden. Wundkontrollen 

erfolgen im Rahmen der ambulanten Nachsorge. 

Unsere Ergebnisse mit 100 % technischem Erfolg und 96,3 % primärem bzw. 100 % 

sekundärem klinischem Erfolg decken sich mit den Angaben in der Literatur. Auch 
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die Ergebnisse der pathohistologischen Untersuchungen sind mit den Angaben in 

der Literatur vergleichbar, die von einer Aussagekraft der Befunde von nur etwa 50 % 

berichten. Bei einer OO-untypischen Klinik oder uneindeutigem Bildbefund sollte 

unserer Meinung nach nicht auf die Probeentnahme verzichtet werden. Die beiden 

bei uns registrierten klinischen Komplikationen liegen ebenfalls im Bereich der in der 

Literatur zu findenden Komplikationsraten.  

Die Auswertung der Patientenfragebögen, bezüglich der Schmerzen und der damit 

einhergehenden Beeinträchtigung der Lebensqualität, körperlichen Aktivität und 

Leistungsfähigkeit ergab folgende Ergebnisse. Alle Patienten hatten einen hohen 

Leidensdruck durch Schmerzen. Die Schmerzintensitäten vor RFA bzw. im Verlauf 

der konservativen Therapie änderten sich nicht signifikant, somit auch nicht die damit 

einhergehende Beeinträchtigung der Lebensqualität. Dabei korrelierte die 

Schmerzintensität deutlich mit der Einschränkung der Leistungsfähigkeit und der 

körperlichen Aktivität und führte dadurch letztlich zur Reduktion der allgemeinen 

Lebensqualität. Erst nach der RFA zeigte sich eine signifikante Schmerzreduktion. Im 

Nachbeobachtungszeitraum normalisierte sich die Lebensqualität ohne signifikante 

Beeinträchtigung durch das OO. Schlussfolgernd kann zusammengefasst werden, 

dass bei entsprechender klinischer Schmerzsymptomatik eine schnelle 

Diagnosesicherung durch bildgebende Verfahren erfolgen sollte. Danach sollte sich 

dann die zeitnahe, kausale Behandlung des OO primär durch perkutane Ablation 

anschließen. Dies verkürzt die Zeit mit beeinträchtigter Lebensqualität und reduziert 

unnötige Behandlungen, Folgeerkrankungen und Kosten.  
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