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Der besondere Fall

Aseptische Knochennekrose bei Tendinosis calcarea — ein Fallbericht

von U. Irlenbusch

Aus der Orthopéadischen Klinik des Marienstiftes Arnstadt (Chefarzt: Dr. med. habil. U. Irlenbusch )"

Aseptic Bone Necrosis in Calcifying Tendinitis - a
Case Report
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Summary

A case of bilateral calcifying tendinitis is reported in 50
year old woman patient. On the right side, a large soli-
tary intreosseous cyst developed in the resorption
phase with deposition of parts of the calcium depot.
Interposition of the calcareous masses into a cyst per-
formed by trauma appears relatively improbable. In ad-
dition, residues of calcium deposits could also be de-
tected in the wall of the subacromiodeltoid bursa.

Zusammenfassung

Berichtet wird Uber eine 50jahrige Patientin, die an einer
Tendinosis calcarea beidseits leidet. Rechtsseitig kam es
in der Resorptionsphase zur Ausbildung einer groBen
solitdren intraossaren Zyste mit Einlagerung von Teilen
des Kalkdepots. Der Einbruch der Kalkmassen in eine
traumatisch bedingte praformierte Zyste erscheint gleich-
falls méglich. Zusatzlich waren Reste von Kalkeinlage-
rungen auch in der Wand der Bursa subacromiodel-
toidea nachweisbar.

* Fir die histologischen Untersuchungen danke ich Herrn Prof.
Dr. Meerbach, Institut fur Pathologie am Klinikum Erfurt.

342

Einleitung

Die Tendinosis calcarea wird wegen ihres charakteristi-
schen Verlaufs, der histologischen Veranderungen, des
Zeitpunkts des Auftretens und ihrer Selbstheilungsten-
denz als eigenstandiges Krankheitsbild verstanden. Ins-
besondere letztere ist seit den Arbeiten von Uhthoff
(1986) AnlaB dafur, die Erkrankung von den degenerati-
ven Tendinopathien abzugrenzen. Macnab (1981) dage-
gen hatte diesen Schritt trotz analoger Beobachtungen
noch nicht vollzogen, sondern autoimmunologische Re-
aktionen erwogen, die aber von nachfolgenden Unter-
suchern nicht bestatigt werden konnten.

Die Atiologie ist weiterhin unklar (Jerosch u. a., 1996).
Eine umfassende Aufstellung hierzu findet sich in der
Arbeit von Gartner (1995). Danach werden nach wie vor
verschiedene mechanische, vaskulare, biochemische
und genetische Faktoren diskutiert. Auch ist moglicher-
weise eine generalisierte Komponente zu berlcksichti-
gen (Bahous, 1983; Schwarz, 1989; Welfing, 1981).
Uber das formalpathologische Geschehen und den Ver-
lauf herrscht demgegeniber weitgehend Einigkeit. Uht-
hoff (1986) geht von einer aktiven Kalzifizierung ohne Ver-
knocherung aus. In den Sehnen der Rotatorenmanschette
komme es ansatznahe zu einer Metaplasie der Sehnenzel-
len zu Faserknorpelzellen. Wahrscheinlich werden von
diesen die typischen Hydroxylapatitkristalle in sogenann-
ten Matrixvesikeln der Interzellularsubstanz gebildet.
Weshalb es anschlie3end nicht zu einer vollstandigen Ver-
knocherung kommt, liegt maoglicherweise an der typi-
schen Lage der Kalkdepots in der hypovaskuliaren Uber-
gangszone. Degenerative Verkalkungen mit Verknoche-
rungstendenz nehmen demgegenuber ihren Ausgang
stets weiter peripher, unmittelbar am Tuberculum majus.
In unregelmaBigen Intervallen tritt schlieBlich eine Hy-
peramie mit anschlieBender Phagozytose der Kristalle
ein (Abb. 1). Klinisch imponiert dies als hochschmerz-
hafte Resorptionsphase mit weitgehender Gebrauchs-
unfahigkeit des Armes. Rontgenologisch sind zu die-
sem Zeitpunkt die Konturen der vorher glatten Kalkde-
pots aufgelockert und ausgezogen, die Struktur er-
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Abb. 1: Theorie einer aktiven Kalzifizierung und Spontanresorp-
tion der Tendinosis calcarea (aus Gértner et al., 1995),

scheint flau bis milchig. Allmahlich stellt sich das ehe-
malige Depot lediglich noch als Ansammlung kleiner
Partikel oder als schleierartige Struktur dar und ver-
schwindet schlieBlich im Verlaufe einiger Wochen voll-
standig. Gelegentlich bestehen auch kleinere Herde fort
und verdichten bzw. glatten sich wieder.

Histologisch herrschen zu diesem Zeitpunkt reparative
Vorgange vor. Fibroblasten bilden ein neues geféBrei-
ches Bindegewebe, so daB letztendlich eine strapazier-
fahige Sehne resultiert. Pfister und Gerber (1994) be-
zeichnen das ganze Geschehen als einen ,,in vielen Fal-
len transienten, sich selbst limitierenden ProzeB",

In der resorptiven Phase bricht das Kalkdepot gele-
gentlich in die Bursa subacromiodeltoidea durch und
I6st dort eine hochschmerzhafte Entziindungsreaktion
aus. Im Krankengut von Géartner (1993, 1995) stellt dies
eher die Ausnahme, nach Gschwend (1981) die Regel
dar. Bei entsprechender GroBe und Massivitit des Aus-
bruches kann es in einzelnen Fallen auch ,abgesackt*
in der Bursa subdeltoidea beobachtet werden. In jedem
Falle handelt es sich um eine massive Entziindung mit
entsprechenden klinischen Auswirkungen. Bei einigen
wenigen Operationen, die wir in diesem Stadium durch-
flhrten (in der Regel sollte in der Phase der Resorption
wegen der zu erwartenden Spontanheilung nicht ope-
riert werden), fanden wir erschreckend grof3e Defekte in
der Rotatorenmanschette mit starker inflammatorischer
Reaktion des umgebenden Sehnengewebes sowie ei-
ner hochgradigen Bursitis.

Nach Gschwend (1981) treten gelegentlich arthrogra-
phisch nachweisbare Partialrupturen in Richtung Ge-
lenk auf, die zu einem Einbruch der Kalkdepots in das
Gelenk mit nachfolgender Spontanaufiésung fiihren,

Fallbericht

Eine 50jahrige Patientin gab zur ersten ambulanten Vor-
stellung im Januar 1996 an, seit einem Jahr unter all-
mahlich zunehmenden Schmerzen und Bewegungsbe-
hinderungen im rechten Schultergelenk zu leiden. Sie
fihrte dies auf einen Sturz auf die rechte Schulter vor 2
Jahren zurlick,

Nach Konsultation verschiedener Arzte, wiederholten
Untersuchungen und Rontgenkontrollen wurde schlieB-
lich wegen eines kalkdichten Bezirkes im Bereich des
Tuberculum majus, der &uBerlich als exostosenartige
Vorwdlbung imponierte, ein CT veranlaBt. Hierbei fand
sich ein zystenartiger ProzeB, der die Knochenkonturen
im Bereich des Tuberculum majus aufgetrieben und
durchbrochen hatte. Aus diesem Grunde wurde uns die
Patientin zur weiteren Abklarung der ,unklaren Raum-
forderung” Gberwiesen.

Klinisch bestanden Beschwerden im Sinne eines Su-
praspinatussyndroms: weitgehend freie passive Be-
weglichkeit — Abduktion/Adduktion 90/0/25, Ante-/Re-
troversion 130/0/20, AuBen-/Innenrotation 90/0/80 (in
90 Grad Abduktion).

Relativ freie, aber schmerzhafte aktive Beweglichkeit,
Isometrische Rotatorentests in Abduktion und AuBenro-
tation schmerzhaft, Impingementtests (Jobe, Hawkins,
Yokum) zweifach positiv.

Rontgenologisch zeigt die Verlaufsserie innerhalb eines
halben Jahres die fast vollstandige Auflosung des intra-
tendinGs gelegenen Kalkherdes bei gleichzeitiger
GroBenzunahme einer kalkdichten Verschattung im Tu-
berculum majus. Im bereits beschriebenen CT impo-
niert diese Verschattung als groBe solitdre Knochenzy-
ste mit sklerotischem Randsaum, die mit amorphen
kalkdichten Strukturen angefiillt ist. Die Kortikalis ist
aufgetrieben und wird an einer Stelle perforiert.

Abb. 2: Rontgen. Rechte Schuilter a. p. vom 10.8.1995: Im Be-
reich der Supraspinatussehne ansatznahes ca. 20x7 mm grofBes
Kalkdepot mit Uberschreitung der Sehnengrenze nach lateral,
medial unscharfe Konturierung, sonst glatt begrenzt. Auf das
Tuberculum majus unterhalb der Rotatorenmanschetteninsertion
projiziert sich ein ca. 15x9 mm grofler homogener kalkdichter
Bezirk ohne knécherne Struktur.
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Abb. 3: Réntgen. Rechte Schulter a. p. vom 21.9.1995: Weitge-
hende Auflosung des Kalkdepots innerhalb der Supraspinatus-
sehne mit nur noch flaver Struktur und stark aufgelockerten Kon-
turen, mehrere kleine Fragmente erkennbar. Interossar Zunahme
des kalkdichten Prozesses zu einer Ausdehnung von 20x14 mm.

Abb. 5: CT rechter Humeruskopf horizontal vom 6.12.1995; Grofle
solitare Knochenzyste mit zum Teil sklerotischem Randsaum, Ein-
lagerung von amorphen kalkdichten Strukturen in mehreren Frag-
menten, Durchbrechung und Auftreibung der Kortikalis ventral,
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Abb. 4: Réntgen. Rechle Schulter a. p. vormm 12.1.1996; Reste
des Kalkdepots in der Sehne nur noch zu ,erahnen”. Gleichfalls
Ruckbiidung der kalkdichten Struktur im Bereich des Tubercu-
lum majus auf eine Gréfe von 12x9 mm.

Sonographisch fanden wir im Januar 1996 eine leichte
ansatznahe Verschméachtigung der Supraspinatussehne
sowie eine vermehrte Echogenitat in diesem Bezirk.
Auftalliger war die dynamische Untersuchung. Sie
zeigte keinen glatten Sehnenverlauf.

Die Szintigraphie vom Oktober 1995 stellte einen akti-
ven KnochenprozeB im Bereich des rechten Schulter-
gelenkes dar, ,der Uberwiegend im Knochen lokalisiert
ist, mit mabiger Begleitentzindung”.

Zur Operation im Februar 1996 wurde zunachst eine Ar-
throskopie und Bursoskopie durchgefuhrt. Die i. a. Ver-
haltnisse waren vollig unauffallig. Lediglich im ventralen
Anteil der Supraspinatussehne war ansatznahe ein ca.
finfpfennigstickgroBer Bezirk mit starkerer GefaBinjek-
tion zu verzeichnen. Im subakromialen Gleitraum dage-
gen bestanden eine ausgepragte Bursitis sowie eine fa-
serige Aufrauhung der Supraspinatussehne. Das ront-
genologisch sichtbare Kalkdepot war nicht sicher zu lo-
kalisieren, allerdings war das stark prominente Tuber-
culum majus sichtbar und palpabel.

Der Eingriff wurde in gleicher Sitzung offen fortgesetzt.
Die Rotatorenmanschette war unaufféllig. Geringflgige
Reste von Kalkeinlagerungen fielen in der Wand der
Bursa subacromiodeltoidea auf. Im Bereich des vermu-
teten Kalkdepots bestand lateral des Sehnenansatzes
die bereits beschriebene hockerartige Auftreibung. In
diesem Abschnitt wurde die Supraspinatussehne langs
gespalten und partiell vom Tuberculum majus abgelést.
Die Sehne selbst wies nur geringfilgige Reste von Kalk-
einlagerungen auf. Unmittelbar darunter, im Bereich der



synovialen Umschlagfalte, fand sich die Offnung eines
schmalen Knochenkanals, der zu der intraossaren Zy-
ste zog. Nach deren Er6ffnung konnte ein sulziger Zy-
steninhalt, der mit den typischen kreideartigen Massen
durchsetzt war, festgestellt werden. Die Zyste wurde
anschlieBend komplett ausgeraumt und mit Endobon
aufgeflllt. Nach Reinsertion der Rotatorenmanschette
erfolgte der WundverschluB.

Histologisch war eine exakte Interpretation problema-
tisch. ,Die beschriebene Knochennekrose entspricht
nach ihrer Gewebstextur nicht der landlaufigen asepti-
schen Nekrose mit entsprechenden Folgeerscheinun-
gen. Moglicherweise ist die Gesamtheit der Verande-
rungen Folge einer lokalen traumatischen Schadigung
mit nachfolgenden Zirkulationsstorungen, degenerati-
ven Veranderungen sowie fokalen Kalkniederschlagen.”

Diskussion

Die Patientin leidet eindeutig an einer typischen Tendi-
nosis calcarea beider Schultergelenke. Zum gegenwar-
tigen Zeitpunkt stehen die Beschwerden von seiten der
nichtoperierten linken Schulter im Vordergrund. Das
mehrkammerige Kalkdepot hat auf dieser Seite an
GrofBe zugenommen.

Rechtsseitig begab sich die Patientin offenbar zu Be-
ginn der schmerzhaften Resorptionsphase erstmals in
Behandlung. Die Rontgenserie 1aBt parallel zur Resorp-
tion des Kalkdepots innerhalb der Sehne eine Zunahme
der kalkdichten Verschattung im Bereich des Tubercu-
lum majus erkennen. Intraoperativ konnte eine direkte
Verbindung zwischen beiden Strukturen nachgewiesen
werden. Zusatzlich fanden sich Reste von Kalkeinlage-
rungen in der Bursa subacromiodeltoidea, so daf3 da-
von ausgegangen werden muf3, daB ein ,Durchbruch®
des Kalkes in zwei Richtungen, und zwar in den Hume-
ruskopf und in die Bursa, erfolgte.

Die Deutung dieser Befunde ist problematisch. Zumin-
dest aber kann festgestellt werden, daB der Kalkdurch-
bruch nicht nur in Richtung Bursa (Gértner, 1995) oder
Gelenk (Gschwend, 1981), sondern im beobachteten
Fall in beide Richtungen moglich ist.

Ein ursdchlicher Zusammenhang der Knochenzyste mit
der Tendinosis calcarea ist zu diskutieren, kann aber
nicht mit letzter Sicherheit nachgewiesen werden. Die
enge Beziehung zur synovialen Umschlagfalte sowie
die relativ haufig in diesem Bereich zu beobachtenden
kleineren Zysten und Usuren sprechen dafur. Histolo-
gisch handelt es sich um eine aseptische Knochenne-
krose mit Ab- und Umbauvorgangen sowie sekundéarer
Kalzinose. Die Veranderungen entsprechen aber nicht
den sonst bei einer aseptischen Knochennekrose zu
beobachtenden typischen Befunden.

Zschoch und Bamberg (1984) berichten Uber 6 eigene
Falle der relativ selten zu beobachtenden juxtaarti-
kularen Knochenzysten bzw. intracssaren Ganglien. Die
Definition anhand der 1972 eingeflihrten WHO-Klassifi-
kation der Tumoren entspricht, von den Kalkpartikeln
abgesehen, unserem Fall. Mdglicherweise ist deshalb
davon auszugehen, daB das Kalkdepot lediglich in eine
praformierte juxtaartikulare Knochenzyste eingebro-
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chen ist und sich die Kalkmassen mit dem sulzigen In-
halt vermischt haben.

Andere Aspekte ergeben sich aus der Arbeit von Am-
ling et al. (1995). Die Autoren berichten Uber seltene
kalzifizierende solitare Knochenzysten, die als eine
Sonderform der wohlbekannten solitaren Knochenzy-
sten verstanden werden. Allerdings lagen alle 26 be-
schriebenen Falle im metaphysaren Bereich und ent-
sprechen somit nicht unserer Beobachtung.

Michiels et al. (1991) beschreiben 5 Falle unublicher Lo-
kalisation der Tendinosis calcarea an der oberen Extre-
mitét. Betroffen waren Pektoralissehne, die Sehnen des
M. flexor carpi ulnaris und des M. extensor carpi radia-
lis sowie der Extensorenansatz am Epicondylus humeri
ulnaris. Ein intraossares Vorkommen wird nicht be-
schrieben.

Bakay und Hasznos (1990) schliefllich berichten Gber
posttraumatische avaskulare Nekrosen im Bereich des
Tuberculum majus, die allerdings selten auftreten wur-
den. Verwechslungen mit einem Tumor, Metastasen
oder der Tuberkulose seien moglich. Der von unserer
Patientin angegebene, 2 Jahre zurlckliegende Sturz
ware damit eine mogliche Erklarung fur die Entstehung
der beobachteten Zyste.

Zusammenfassend erscheint das gleichzeitige Auftre-
ten einer Tendinosis calcarea mit einer juxtaartikularen
Knochenzyste oder einer posttraumatisch avaskularen
Nekrose durchaus maoglich. In der Phase der Kalkre-
sorption ware es demnach zum Einbruch des Kalkde-
pots in die Zyste gekommen. Interessant erscheint uns
aufgrund des speziellen, gut dokumentierten Verlaufs
aber die Moglichkeit einer ursachlichen Entstehung der
Knochenzyste infolge der Tendinosis calcarea. In der
Phase der Kalkresorption konnte z. B. eine der relativ
haufig zu beobachtenden Usuren auf Héhe der syn-
ovialen Umschlagfalte Ausgangspunkt fir den intraos-
sdaren Kalkeinbruch gewesen sein. Der letztgenannte
Verlaut ist hypothetisch und soll lediglich zur Diskus-
sion gestellt werden.
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