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I Abkiirzungen

BMI - Body-Mass-Index

cm - Zentimeter

d.h. - das heif3t

ED - endoskopisch-assistierte Dekompression
FCU - Musculus flexor carpi ulnaris
HWS - Halswirbelsdule

1.S. - im Sinne

KuTS - Kubitaltunnelsyndrom

Lig. - Ligament

M - Musculus

min - Minute

mNLG - motorische Nervenleitgeschwindigkeit
Mm - Musculi

mmHg - Millimeter Quecksilbersdule
m/s - Meter pro Sekunde

N. - Nervus

Nn. - Nervi

0.g. - oben genannt

op - Operation

R. - Ramus

Rr. - Rami

SD - einfach-offene Dekompression

zB. - zum Beispiel



I Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit dem Verlauf nach minimal-invasiver operativer
Dekompression des N. ulnaris am Ellenbogen bei Kubitaltunnelsyndrom. Neben den Ergebnissen in
Hinblick auf Sensibilitdit und Kraft / Koordination lag ein weiterer Fokus auf den kosmetischen
Ergebnissen sowie moglicher lokaler Beschwerden der Behandelten. Es handelt sich um eine
retrospektive Auswertung. Anhand objektiver klinischer und elektrophysiologischer Befunde, sowie
Angaben der Patienten beziiglich der eigenen Einschidtzung des Heilungsverlaufs, sollte evaluiert
werden, ob die endoskopisch-assistierte Dekompression gleichwertige postoperative Ergebnisse wie
die in vielen Zentren angewendete einfach-offene Dekompression hat. Trotz ihres sehr kleinen
Zugangs und den damit verbundenen moglichen Vorteilen in Hinblick auf den Heilverlauf und das
kosmetische Ergebnis hat sich die endoskopisch-assistierte Operation bisher nicht als Standard
etabliert.

In der Klinik fiir Neurochirurgie des Universititsklinikums des Saarlandes wurde die endoskopisch-
assistierte Technik seit 2011 zunehmend eingesetzt und ist aktuell das im Vergleich héufiger
eingesetzte Operationsverfahren zur Dekompression des N. ulnaris bei Kubitaltunnelsyndrom. Die
Datenanalyse der operierten Patienten zeigte keine wesentlichen Unterschiede im postoperativen
Verlauf nach 2 bzw. 5 Monaten. Unter Beriicksichtigung der erhobenen Befunde zum Zeitpunkt der
klinischen Nachkontrollen zeigte sich aber, dass sich die verbesserten elektrophysiologischen Werte 5
Monate postoperativ auch in einer verbesserten klinischen Symptomatik im Rahmen der
Nachuntersuchungen in beiden Kohorten zeigten. Ebenso wurde eine deutlich kiirzere Operationsdauer
bei  endoskopisch-assistierter =~ Dekompression  bei  gleichzeitig  geringeren Raten an
Sensibilitdtsstorungen im Ellenbogenbereich und kleinerer Schnittfiihrung nachgewiesen. Die
vorliegenden Ergebnisse unterstiitzen die Wahl der endoskopisch-assistierte Dekompression als

Operationsverfahren der Wahl bei Vorliegen eines Kubitaltunnelsyndroms.



I Summary

In the present study, a retrospective analysis of patients suffering from cubital tunnel syndrome was
performed comparing the surgical results of simple decompression and endoscopic-assisted
decompression. Surgical data as well as Sensibility, Strength/ Coordination and cosmetic outcome was
analyzed retrospectively.

Although having good results regarding patients safety and treatment success, in the majority of
patients open ‘simple decompression’ is still applied as standard technique.

In the authors department the ‘endoscopic-assisted decompression’ is performed in increasing numbers
since 2011 in patients suffering from cubital tunnel syndrome.

In this study there were no differences found in the retrospective Analysis of the clinical outcome
between these two cohorts after two or five months. A better electrophysiological examination five
month after surgery came along with a better clinical outcome in the long term follow-up.

Furthermore the endoscopic-assisted decompression was performed in a clearly shorter surgery time.
In this cohort also a shorter incision of the skin was performed and permanent sensory disability at the
elbow seems to occur less frequently.

In this Analysis the endoscopic-assisted Decompression appeares to be an equivalent technique for

ulnar nerve decompression at the elbow and should be provided when possible.



1. Einleitung

1.1 Kubitaltunnelsyndrom

Beim Kubitaltunnelsyndrom (KuTS) handelt es sich um eine Erkrankung in Folge einer chronischen
Druckschéddigung des N. ulnaris im Ellenbogenbereich mit sensiblen und motorischen Reiz- und
Ausfallserscheinungen. Der Schidigungsort kann sowohl proximal als auch distal oder im Bereich des

Sulcus nervi ulnaris liegen.

Das Kubitaltunnelsyndrom (KuTS) stellt mit einer Inzidenz von 24,7 auf 100.000 das zweithdufigste
Nervenkompressionssyndrom dar [1]. Die verschiedenen Ursachen, welche zu einer chronischen
Schéadigung des N. ulnaris fithren, werden nach ihrer Schidigungsform in primdre und sekundére
Ursachen eingeteilt. Diese Aufteilung wurde bereits durch Sunderland (1978) beschrieben und z.B.
von Assmus bis heute iibernommen [1] [2]. Die Symptome peripherer Nervenschddigungen durch
Kompressionen, zu welcher das Kubitaltunnelsyndrom zéhlt, kénnen sich in Form von Hypésthesien
und Parédsthesien, Dysédsthesien bis hin zu Atrophien und Paresen im jeweiligen Versorgungsgebiet des
N. ulnaris prisentieren. Durch sowohl klinisch-neurologische als auch elektroneurographische
Untersuchungen kann die Diagnose eines Kubitaltunnelsyndroms gestellt werden. Initial wird ein
konservatives Therapieregime durchgefiihrt. Kommt es hierbei zu einer Progression, wird eine
operative Dekompression des Nervs angestrebt, um weitere Schiddigungen zu verhindern. Hierbei
stehen sich verschiedene Operationstechniken gegeniiber. Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich mit
dem Vergleich zweier dieser Operationsverfahren, die in den letzten Jahren bei der Dekompression

des Nervus ulnaris zunehmend zum Einsatz kamen.

1.2 Historische Entwicklung

Das Kubiltaltunnelsyndrom fand erstmals Erwéhnung in Fallbeschreibungen des 19. Jahrhunderts. So
lieferte Granger, ein britischer Chirurg, im Jahre 1818 die erste ausfiihrliche Beschreibung des
Kubitaltunneslsyndroms, wonach durch eine Fraktur des Epicondylus medialis humeri bedingte
Sensibilitdtsausfdlle im Ulnarisversorgungsgebiet beobachtet wurden [3]. Nachfolgend beschrieb der
britische Chirurg F. W. Grant Calder 1832 eine posttraumatische Ulnarisparese mit Kontraktur der
Digiti IV und V [3]. Des Weiteren gab es eine ausfiihrliche Beschreibung {iber das "Aussehen und
die Entstehungsursachen der Ulnarishand" durch Parmentier und Duchenne de Bologne (franz.
Physiologe und Neurologe) im Jahre 1855 [3]. Zudem berichtete Photinos Panas 1878 von einer
Spéatparese nach ldnger zuriickliegender Ellenbogenfraktur. Ergéinzt wurden diese Arbeiten durch die
differentialdiagnostische Abgrenzung zu radikuldren Symptomen im Bereich C8 und Th1 durch Jobert

1846 [3]. Ab Mitte des 19. Jahrhunderts wurden auller traumatischen Ereignissen auch andere



Ursachen fiir die Entstehung eines Kubitaltunnelsyndroms angenommen, wie z.B. die von Blattman
1851 beschriebene Luxation des N. ulnaris aus seinem Sulcus. Im Jahr 1898 erfolgte durch den in New
York tdtigen Chirurgen B. Curtis die erste ausfiihrlich dokumentierte operative Intervention. Die
kanadischen Neurochirurgen William Feindel und Joseph Stratford pragten in den 50er-Jahren den
Begriff des Kubitaltunnelsyndroms (,,cubital tunnel syndrome®) und fiihrten hierbei die einfache
Dekompression bei posttraumatisch bedingten Fillen durch (Feindel und Stratford, 1958). Von
Geoffrey Osborne wurde 1957 eine ligamentédre Struktur zwischen medialem Epikondylus und
Olekranon beschrieben und operativ erfolgreich durchtrennt [4]. Bis heute ist diese Struktur als
Osborne ligament bekannt und stellt eine der moglichen Strukturen dar, welche den N. ulnaris
chronisch komprimieren und somit ein Kubitaltunnelsyndrom verursachen koénnen. Bis heute
andauernd wird sowohl der Frage von begiinstigenden Faktoren der Entwicklung des
Kubitaltunnelsyndroms als auch die nach der idealen operativen Versorgung nachgegangen.
Pathophysiologisch tragen aufgrund der komplexen Anatomie, sowohl Druck- als auch Zugwirkung

zur Entwicklung eines KuTS bei [5].

1.3 Anatomie

1.3.1 Verlauf des N. ulnaris

Der N. ulnaris entstammt den Nervenwurzeln C8 bis Thl und geht aus dem Fasciculus medialis des
Plexus brachialis hervor um anschlieBend medial der Arteria axillaris durch die Axilla zu ziehen. Von
hier aus verlduft er medial der Arteria brachialis im Sulcus bicipitalis medialis. Mittig des Oberarms
durchquert er das Septum intermusculare mediale um iiber den medialen Kopf des Musculus trizeps
brachii auf die Streckseite zu ziehen. Etwa 5- 8cm proximal des Epicondylus medialis befindet sich
die von Struthers 1854 beschriebene Arkade, welche durch ein Muskel-Faszien-Band gebildet wird
[6]. AnschlieBend lduft der Nerv in der retrokondyléren Fossa, dem Sulcus nervi ulnaris. Hier wird der
Nerv vom Lig. epitrochleoanconeum iiberdacht. Als antomische Normvariante bildet sich in manchen
Féllen auch der sog. M. epitrochleoanconeus aus (Privalenz = 2-23%) [7]. Im weiteren Verlauf wird
der Nerv vom Lig. arcuatum (Syn. Osborne-Ligament) {iberspannt. Weiter distal verlduft er dann unter
Faszien, welche zwischen Epicondylus und Olecranon verlaufen. Am Unterarm liegt er dem Musculus
flexor digitorum profundus auf und wird vom Musculus flexor carpi ulnaris bedeckt. Ab der Mitte des
Unterarms wird er von der Arteria und Vena ulnaris nach distal begleitet. Radial vom Os pisiforme
zieht der Nervus ulnaris dann auf dem Retinaculum musculorum flexorum durch die Guyon-Loge zur
Palmarfliche der Hand, auf welcher er sich in einen R. superficialis und einen R. profundus aufteilt.

[Abbildung 1]



Struthersche
Arkade

Abbildung 1: Potenziell einengende Strukturen des N. ulnaris; Dtsch Arztebl Int
2015; 112: 14-26; DOI: 1 — mit freundlicher Genehmigung des Deutschen
Arzteblattes

1.3.2 Motorische Innervation

Auf seinem Verlauf gibt der N. ulnaris mehrere motorische Aste ab, welche im Folgenden mit den

entsprechenden innervierten Muskeln aufgefiihrt werden [Abbildung 2]:

* Rr. musculares : - M. flexor carpi ulnaris, M. flexor digitorum profundus (IV,V)
* R. muscularis: - M. palmaris brevis
* Rr. musculares: - M. abductor digiti minimi, M. flexor digiti minimi brevis,

M. opponens digiti minimi, Mm. lumbricales Il et IV,
Mm. interossei palmares et dorsales, M. adductor pollicis,

M. flexor pollicis brevis (Caput profundum)
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1.3.3 Sensible Innervation

Zum N. ulnaris zugehérige sensible Aste sind:
* Rr. articulares: - Gelenkkapsel des Ellenbogengelenks sowie
der Hand- und Fingergrundgelenke

R. dorsalis n. ulnaris: - unlarer Bereich des Handriickens

R. palmaris n. ulnaris: - distaler, ulnarer Teil des Unterarms

N. digitalis palmaris proprius et

N. digitalis palmaris communis IV: - palmarer , ulnarer Teil der Hand

Vom Fasciculus medialis abgehend

[T, N. ulnaris
1a M. flexor carpi ulnaris
1b M. flexor digitorum profundus (Dig. I11-V)
1c M. adductor pollicis
1d M. flexor pollicis brevis, Caput profundum
1e Mm.interossei dorsales |-V
1 +—==—d 1f| Mm. interossei palmares |-l
dg Mm.lumbricales Il und IV
1h M. abductor digiti minimi

1ii M. flexor digiti minimi brevis
1j| M. opponens digiti minimi
1k M. palmaris brevis

Rr. articulares

i@ R.dorsalis n. ulnaris

@8 R.palmaris n. ulnaris

Nn. digitales palmares

»— la

1b

~ 1m
in —/=¢

1 ——=

1d—>¢ Z 1i (
le 774 —1j '\7— lo
1f / MN— 1k A

1g

D Sensible Innervation

Motorische Innervation

Abbildung 2: Motorische und sensible Innervation des N. ulnaris; mit freundlicher Genehmigung von
AMBOSS GmbH, Berlin und Ké6ln, Germany



11

1.4 Symptomatik des Kubitaltunnelsyndroms

Sensibilitdtsstorungen gehoren zu den am hdufigsten und oft auch zuerst auftretenden Symptomen des
Kubitaltunnelsyndroms und &uflern sich als Gefiihlsminderung (Hypésthesie) oder Kribbelparisthesie /
-dysisthesie. In selteneren Fillen wird die Sensibilitdtsstorung als ein latentes Brennen im ulnaris
versorgten Gebiet beschrieben. Der betroffene Bereich ist dabei variabel, was auch mit der
unterschiedlichen Auspridgung des Innervationsgebietes zusammenhédngt. Meist sind es beginnend
Hypésthesien und im weiteren Verlauf dann unter Umstidnden und vom Grad der Schddigung abhéngig
Pardsthesien, die bevorzugt am 5. Finger und der ulnaren Héilfte des Ringfingers nachgewiesen
werden.

Im Verlauf kann es durch weitere Schiddigung des Nervs zum Auftreten einer
Muskelverschméchtigung (Atrophie) kommen. Diese zeigen sich am deutlichsten an der
Hypothenarmuskulatur und im Spatium interosseum I. Die konsekutiven Paresen der Mm. interossei
und Mm. lumbricales filhren durch die Hyperextension in den Grundgelenken der Finger IV und V,
bei gleichzeitiger leichter Flexion der Interphalangealgelenke zur Ausprigung der sog. Krallenhand.
Des Weiteren kann es durch die Parese des M. adductor pollicis zu einer Hyperextension des
Metakarpophalangealgelenks des Daumens kommen.

Neben den Hypésthesien und Pardsthesien kann es auch zu intermittierenden Schmerzen kommen, die
von den Patienten als sehr unangenehm beschrieben werden und deren Ursprung sich meist iiber dem
Sulcus selbst befindet. Die Schmerzen strahlen von dort nach distal oder proximal aus, kénnen aber

auch durch Druck auf den Sulcus provoziert werden.

1.5 Ursachen des Kubitaltunnelsyndroms

Nach Sunderland (1978) werden die Ursachen, die zum Auftreten des Kubitaltunnels fiihren,
in eine primdre und eine sekundédre Schiddigungsform eingeteilt. Assmus nahm diese Einteilung
weitestgehend 2007 auf, postulierte aber eine kombinierte Schéddigung aus rezidivierender
Mikrotraumatisierung des Nervs durch Druckschédigung in Kombination mit Traktion [1] [2] [8].

AufBlerdem liegt der N. ulnaris in einem osseofibrosen Kanal, welcher ihm ebenso wenig Platz
gegeniiber anderen raumfordernden Einfliissen bietet. Der kndcherne Sulcus kann dariiber hinaus zu
einer starken Kompression des Nervs in diesem Bereich beitragen, da der N. ulnaris sich in diesem
Areal anatomisch in einer sehr exponierten Lage gegeniiber dufleren Einflussfaktoren befindet. Zudem
sind weitere Risikofaktoren bekannt, die zur Ausprdgung eines Kubitaltunnelsyndroms beitragen
kénnen. Das KuTS ist assoziiert mit dem Geschlecht, einem hoheren Body Mass Index (BMI),
Diabetes mellitus sowie dem Rauchen [9] [10] [11]. Diese Mechanismen konnen schlussendlich zu

einer chronisch progredienten Ulnarisldsion beitragen. Diese wurden von Bozentka 1998 unter
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Traktion, Friktion und Kompression zusammengefasst. Das Kubitaltunnelretinakulum, welches den
retrokondyldren Sulcus teilweise iiberdeckt, spannt sich bei Flexion des Ellenbogengelenks und
verringert das Kanalvolumen des Nervs um bis zu 55%. Dieses geht konsekutiv mit einer
Druckerhéhung in diesem Bereich einher [12] [13] [14]. Je nach Flexion im Ellenbogen kann der
physiologische Druck im Kubitaltunnel von sieben millimeter Quecksilbersdule (mmHg) in
Streckstellung bis zu 46 mmHg ansteigen [14]. Kommt es zu anatomischen Verdnderungen, konnen
diese Driicke abnorm verdndert werden. Bei einem Anstig von bereits 30 mmHg iiber einen langeren
Zeitraum kann dies zu irreparablen Schidden am Nerv fiihren [15]. Neben einer kompressiven
Einwirkung auf den Nerv konnte in weiteren Untersuchungen belegt werden, dass nach stattgehabter
operativer Dekompression des Nervs eine verminderte Zugspannung des umgebenden Gewebes auf
den Nerv resultiert. Dies ldsst auf weitere pathophysiologische Einfliisse neben der einer dynamischen
Druckerhéhung schlieien [5]. Diese Untersuchungen lehnten sich an die Aussagen von Apfelberg und
Larson an, welche 1973 eine erhebliche Langenénderung des N. ulnaris bei Flexion beobachteten [16].
Dies wurde durch sonographische Untersuchungen bestitigt, welche bei Flexion eine Anderung der

Relation von Nervendicke und Tunnelquerschnitt zeigten [17].

1.5.1 Primire Ursachen des Kubitaltunnelsyndroms

In der iiberwiegenden Anzahl der Erkrankungen ist die Ursache fiir die Ausbildung eines
Kubitaltunnelsyndroms nicht bekannt. Wie unter Punkt 1.4 erldutert, gibt es prédisponierende
Faktoren fiir die Entstehung eines KuTS. Weiterhin begiinstigen anatomische Anlagevarianten das
Auftreten eines KuTS — diese miissen jedoch nicht zwangsldufig zur Ausbildung des
Nervenkompressionssyndroms fithren. Einer dieser Faktoren stellt die Ulnarisluxation da, welche in
bis zu 16% der Bevdlkerung auftreten soll [18]. Hierbei kommt es meist erst dann zur Schadigung des
Nervs mit klinisch relevanten Symptomen, wenn gleichzeitig ein straffes Ligamentum arcuatum
(Kubitaltunnelretinakulum) vorhanden ist [19]. Der M. epitrochleoanconeus, der bei bis zu 23% der
Bevolkerung als eine anatomische Normvariante auftritt stellt ebenso eine mogliche Ursache dar,
ebenso wie ein dislozierter oder hypertropher medialer Trizepskopf [20]. Neuere Studien weisen aber
darauf hin, dass die Anwesenheit eines M. epitrochleoanconeus differenzierter zu betrachten ist, da
dieser auch einen schiitzenden Aspekt bieten kann [11]. Ein Einfluss der Struther’schen Arkade im
Pathomechanismus eines Kubitaltunnelsyndroms wird weiterhin kontrovers diskutiert [21] [22] [23]

[24].



13

1.5.2 Sekundéire Ursachen des Kubitaltunnelsyndroms

Die sekundiren Ursachen des Kubitaltunnelsyndroms sind geprdgt von kndchernen Verdnderungen
und raumfordernden Prozessen. Dabei spiclen die Auspriagung eines Cubitus valgus oder Cubitus
varus nach Ellenbogengelenksverletzungen eine grofe Rolle in der Entstehung eines
Kubitaltunnelsyndroms, ebenso wie Exostosen bei Vorliegen einer Arthrose im Ellenbogengelenk
[25]. Gleichwohl gibt es auch Studien, welche zeigen, dass eine theumatoide Arthritis mit Synovialitis
die Entstehung eines Kubitaltunnelsyndroms begiinstigen kann [26]. Seltene raumfordernde Ursachen
sind Lipome, Neurinome oder Schwannome.

Weitere Ursachen, welche zur Auspriagung des Kubitaltunnelsyndroms fithren kdnnen, sind Schiden
des N. ulnaris, welche durch Lagerung des Armes bei Operationen oder bettldgerigen Patienten
auftreten, dies aber auch bei bereits subklinischem Vorhandensein zu einer raschen Progression fithren

konnen [2] [27].

1.6 Regenerationsfihigkeit, Prognose und Verlauf

Die Regenerationsfahigkeit des N. ulnaris ist wie bei allen peripheren Nerven vom Ausmal} der
Schéadigung abhangig. Nicht immer gelingt eine genaue Abschitzung der Regenerationsfahigkeit und
somit der Prognose. Generell erholt sich der Ulnarnerv im fortgeschrittenen Stadium des KuTS nur
sehr langsam und héufig ist ein intensives Beiiben der Hand notwendig. Es gibt Faktoren, welche sich
auf die Prognose auswirken: Eine Beteiligung der kleinen Handmuskeln in Form von Atrophien,
welche seit {iber einem Jahr besteht, wird als prognostisch ungiinstiges Zeichen angesehen [28].
Dennoch lésst sich hdufig ein motorisch zumindest zufriedenstellendes Ergebnis erreichen. Auch sind
ein hohes Alter und das lange Bestehen eines symptomatischen Kubitaltunnelsyndroms mit einem
schlechteren postoperativen Ergebnis verkniipft [15]. Weiterhin ist der regelméfBige Tabakkonsum mit
einem hdéheren Risiko eines schlechteren Verlaufs assoziiert [29].

Als prognostisch giinstige Faktoren werden eine kurze Symptomdauer, normale Amplituden von
Summenaktionspotentialen, junges Alter und kein Konsum von Tabak eingeschitzt [29] [30].

Rezidive oder eine deutliche Zunahme von Symptomen des Kubitaltunnelsyndroms konnen auch trotz
initialer Besserung und/oder Riickldufigkeit der Symptomatik nach einigen Monaten erneut eintreten.
Die Erholung der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit stellt im  Rahmen der
Kontrolluntersuchungen einen guten Indikator fiir die Regeneration des N. ulnaris nach stattgehabter
Intervention dar. Allerdings erholt sich die mNLG nicht immer komplett. Dies ist mit dem diinneren

Durchmesser des regenerierten Nervs zu erkldren [31].
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1.7 Diagnostik

Das Kubitaltunnelsyndrom kann hiufig schon anhand der klinischen Untersuchung diagnostiziert

werden. Eine zentrale Rolle nimmt die Anamnese ein. Idealerweise sollte die Diagnose

elektrophysiologisch bestétigt werden, insbesondere auch um den Verlauf der Erkrankung im Rahmen

einer Behandlung dokumentieren und vergleichen zu kénnen. In manchen Féllen, insbesondere bei

gleichzeitigem Vorliegen einer degenerativen Erkrankung der HWS oder einer neurologischen

Erkrankung mit @hnlicher Symptomatik, sind eine Sonographie des Nervenverlaufs und/oder eine

MRT-Untersuchung des Ellenbogens indiziert. Insbesondere die Neurosonographie hat in den letzten

Jahren einen zunehmenden Stellenwert bekommen [32].

1.7.1

Klinische Untersuchung

Inspektion:

Bei der Inspektion werden mogliche Gelenksdeformititen als Ursache des
Kubitaltunnelsyndroms sowie die Prdsentation der Syndrom-typischen Atrophien im Bereich
des Hypothenars und Mm. Interossei mit Betonung des M. interosseus dorsalis I erfasst. Des
Weiteren ist in fortgeschrittenen Féllen eine Abspreizhaltung des Kleinfingers oder aber auch

eine Krallenstellung des 5. Fingers (sog. Wartenberg-Zeichen) zu beobachten [33].

Palpation:
Bei einer Palpation wird darauf geachtet, ob es bei der Flexion zu einer (Sub-)Luxation des N.
ulnaris kommt. Ebenso ist auf ein Schnappen des medialen Tricepskopfes zu achten, wie auch

auf entstehende Pardsthesien, welche durch diese Untersuchungen provoziert werden kénnen.

Beweglichkeit:

Hierbei zeigen sich mdgliche Gelenksverdnderungen, welche zu einer Nervenkompression
fiihren konnen. Diese konnen unterschiedlichster Genese sein und beinhalten unter anderem
arthrotische- und/oder entziindliche Verdnderungen wie die rheumatoide Arthritis und

posttraumatische Verdnderungen.

Motorik:

Hierbei wird hdufig das Froment-Zeichen gepriift. Dieses wird als positiv bewertet, wenn
beim Versuch ein Blatt Papier zwischen Daumen und Zeigefinger einzuklemmen, dies nur
noch mittels Flexion im Daumenendglied mdglich ist, aufgrund einer Schwiche im M.

adductor pollicis. Kompensatorisch kommt es zur Anspannung des durch den N. medianus
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innervierten M. flexor pollicis longus. Des Weiteren kommt es in fortgeschrittenen Féllen zu
einer Abschwichung in der Abspreizung der Finger gegen Widerstand und zur
eingeschrankten Féhigkeit, den Zeige- und Mittelfinger aktiv zu iiberkreuzen. Zur
Objektivierung werden hdufig die Kraftgrade des British Medical Research Council (MRC-
Grading) verwendet, welche eine Einteilung der Kraft der intrinsischen Muskulatur von MO
(Plegie) bis M5 (volle Kraft) vorsieht. Zur Kraftpriifung kann ein Handdynamometer

verwendet werden.

*  Sensibilitdt:
Bei der Sensibilititspriifung muss aufgrund der Innervationsgebiete zwischen 4. und 5. Finger
unterschieden werden [34]. Zur Priifung der Sensibilitdt gibt es verschiedene Methoden, bei
welchen das Wirme-, Kilte- und Vibrationsempfinden gepriift werden. Vervollstindigt wird
die Sensibilitdtspriifung durch eine sogenannte 2-Punte-Diskrimination, welche am kleinen
Finger und im Bereich des Hypothenars erhoben werden kann. Zur Untersuchung der
Sensibilitdt steht das Semmes-Weinstein-Monofilament, sowie der Greulich-Stern zur

Verfiigung [35].

*  Provokationstests:
Ein weit verbreiteter Test ist der Hoffmann-Tinel-Test. Es wird empfohlen, die genaue
Lokalisation anzugeben, um mdgliche Lokalisation der Nervenschddigung hiermit schon zu
erfassen. Erginzend gibt es ebenso Flexions- und Druck-Tests [36] [37] um einen Verdacht

auf das Vorliegen eines Kubitaltunnelsyndroms klinisch weiter zu bekréftigen.

Anhand der klinischen Untersuchungen in Verbindung mit den subjektiven Beschwerden des Patienten
ist eine Einteilung des Schweregrades nach McGowan moglich und im klinischen Alltag gebrauchlich.
Diese sieht eine Einteilung in drei Schweregrade vor (leicht, mittel und schwer).

Beim ersten Grad kommt es zum Auftreten von Sensibilititsstorung in dem vom N. ulnaris versorgten
Gebieten.

Sind diese Sensibilitatsstorung von stdrkerer Intensitit in Kombination mit muskuldren Schwichen
und leichter Atrophie (Hypothenar, Mm. interossei) wiirde man die Symptomatik in Grad zwei
einteilen.

Bei progredienter Symptomatik mit ausgepréagter Atrophie und Lahmungserscheinungen liegt ein Grad

drei nach McGowann vor [38].
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1.7.2  Elektrodiagnostik

Eine Standarduntersuchung bei Verdacht auf ein Kubitaltunnelsyndrom ist die elektrophysiologische
Untersuchung. Sie erlaubt eine Einschitzung iiber den Ort der Lésion, sowie eine Abgrenzung zu
differentialdiagnostischen Erkrankungen (Nervenwurzelkompression C8, Loge-de-Guyon-Syndrom).
Zusitzlich ladsst sich somit die klinische Untersuchung ergénzen und objektivieren. Idealerweise
dienen die elektrophysiologischen Untersuchungsbefunde zur Verlaufsbeobachtung, z.B. nach
erfolgter Dekompression des N. ulnaris. Héufig wird die motorische Leitgeschwindigkeit des N.
ulnaris gemessen. Dazu wird die motorische Leitgeschwindigkeit des N. ulnaris am Handgelenk,
proximal des Kubitaltunnels am Oberarm und distal des Kubitaltunnels gemessen [39]. Die
Stimulationsorte proximal und distal des Kubitaltunnels miissen dabei mehr als 10 cm voneinander
entfernt liegen. Die Ableitung der Potentiale wird entweder am M. abductor digiti minimi oder am M.
interosseus dorsalis I vorgenommen [39]. Die Befunde, die elektrophysiologisch fiir das Vorliegen
eines Kubitaltunnelsyndroms sprechen, sind eine Verminderung der motorischen Leitgeschwindigkeit
iber dem Ellenbogensegment von iiber 18m/s, sowie Messwerte von unter 50m/s und/oder eine
deutliche Seitendifferenz. [40].

Um keine falsch negativen Werte bei der elektrophysiologischen Untersuchung zu erhalten, sollte auf
eine Temperatur der Haut von mehr als 34 Grad Celcius geachtet werden.

Eine Schidigung des N. ulnaris kann sich weiterhin durch eine Minderung der Amplitude des
motorischen Antwortpotentials nach Stimulation proximal und distal des Ellenbogensegments um
mindestens 20% nachweisen lassen [40]. Ebenso kann die Inching-Methode angewandt werden, um

die genauere Lokalisation der Schidigung zu ermitteln.

1.7.3  Bildgebende Diagnostik

Durch die technischen Fortschritte der letzten Jahre ist es moglich, mittels Neurosonographie eine
Nervenldsion auBerhalb des Ellenbogensegments mit hoher Sensitivitit (80%) und hoher Spezifitat
(91%) zu ermitteln. Gepaart mit der Neurographie 1dsst sich eine Sensitivitit von bis zu 98% erreichen
[41]. Die Neurosonographie ermdglicht aber auch den Nachweis von raumfordernden Prozessen, wie
z.B. einem Ganglion. Zudem koénnen auch anatomische Normvarianten wie der M.
epitrochleoanconeus neurosonographisch nachgewiesen werden [32] [42] [43] [44]. Auch ist der
Nervenquerschnitt bedingt durch die Schwellung bei Patienten mit Kubitaltunnelsyndrom signifikant
grofer als bei Patienten ohne Kubitaltunnelsyndrom [45] [46] [47]. Somit ist der Nervenquerschnitt
das wichtigste diagnostische Kriterium fiir die sonographische Beurteilung des Schweregrades der
Nervenldsion [48]. Eine standardméBige Untersuchung mittels Neurosonographie wird aber aktuell

noch nicht durchgefiihrt.
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Eine weitere bildgebende Methode zur Feststellung von Nervenldsionen und ihren potenziell
auslosenden Faktoren bietet die Magnetresonanztomographie (MRT). Sie hat im Vergleich mit der
Neurographie eine hdhere Sensitivitdt bei der Diagnostik eines Kubitaltunnelsyndroms [49] [50]. Des
Weiteren ist es mit einer MRT Untersuchung moglich, die genaue Lokalisation der Nervenldsion zu
bestimmen [51].

Eine Computertomographie wird in der Regel nur bei starker kndcherner Deformation vorgenommen

und ist eher selten priméres diagnostisches Mittel der Wahl.

1.7.4  Differentialdiagnosen

Tabelle 1 - Differentialdiagnosen des Kubitaltunnelsyndroms:

* (C8-Radikulopathie
* Thoracic-outlet-Syndrom (TOS)
* Polyneuropathien

* Loge-de-Guyon-Syndrom

* Amyotrophische Lateralsklerose oder spinale Muskelatrophie

*  (C8-Radikulopathie

Bei Einengung der Nervenwurzel im Bereich des Austritts aus dem Spinalkanal kommt es zu
Druck- und Zugkriften auf diese Nervenwurzel, welche dadurch irritiert und/oder geschidigt wird.
Haufig zeigt sich eine Schmerzsymptomatik sowie eine Pardsthesie, die sich nicht rein auf den
vom N. ulnaris versorgten Bereich bezieht und auch mit einer Ausstrahlung in den Nacken- und

Skapulabereich einhergehen kann.

*  Thoracic-outlet-Syndrom (TOS)

Es kommt zu einer Symptomatik, welche eine bewegungs- und lageabhingige Komponente
aufweist. Auch eine Abschwichung des Pulses kann auftreten. Dies geschieht durch Kompression
des Plexus brachialis und/oder der A. subclavia durch einengende Strukturen der oberen

Thoraxapertur. Dies konnen fibrdse, knocherne oder muskuldre Strukturen sein.

*  Polyneuropathien
Meist durch systemische Erkrankungen, die peripheren Nerven betreffende und distal betonte
Schidigung und Symptomatik, welche sich in nicht auf das Innervationsgebiet des Nervus ulnaris

begrenzte Sensibilititsstorungen und Pardsthesien duflert.
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* Loge-de-Guyon-Syndrom

Durch Druckschidigung kommt es in diesem Bereich, welcher durch das Os hamatum, Os
pisforme, das Retinaculum musculorum flexorum und den M. palmaris brevis begrenzt wird, zu
Schidigung des motorischen Astes, dem Ramus profundus.

Bei diesem Syndrom ist auffallend, dass nur die motorische Innervation von Ausfillen betroffen
ist und es konsekutiv zu Atrophien der betroffenen Muskulatur kommen kann. Die Sensibilitét ist
weiterhin erhalten. In seltenen Féllen, bei Beteiligung des Ramus superficialis, wird aber auch eine
palmarseitige Sensibilitétsstorung des 5. Fingers beschrieben. Ausldser eines Loge-de-Guyon-

Syndroms konnen z.B. handgelenksnahe Ganglien sein.

*  Amyotrophische Lateralsklerose oder spinale Muskelatrophie
Beiden Erkrankungen gemein ist der Untergang an Motoneuronen im Bereich des Riickenmarks,
wodurch es zu Muskelatrophien ohne Sensibilitdtsstorungen mit eventuellen Zeichen einer

Systemerkrankung kommt.

1.8 Therapie

1.8.1 Konservative Therapie

Bei Patienten mit milden klinischen Symptomen in Form von intermittierenden Hypéasthesien oder
Paridsthesien und einer kurzen Symptomdauer kann ein konservativer Therapieversuch vorgenommen
werden [52]. Die Anlage einer Ellenbogengelenksschiene zur néichtlichen Ruhigstellung des
Ellenbogengelenk ist moglich, wird jedoch nicht von allen Patienten toleriert. Hierbei wird der
Ellenbogen im Gelenk 30°-35° flektiert und im Unterarm in 10-20 Grad Pronationsstellung gebracht.
Das Handgelenkt verbleibt in Neutralstellung [53] [54]. Eine unterstiitzende pharmakologische
Therapie mit nichtsteroidalen Antirheumatika kann unter Ausschluss von vorhandenen
Kontraindikationen ebenfalls erfolgen [55]. Im Verlauf der konservativen Therapie sollten
regelméBige elektroneurographische Untersuchungen durchgefiihrt werden, um den Verlauf, sowie
den Erfolg der Therapie zu liberwachen [56]. Des Weiteren sollte aktives Training der vom N. ulnaris

innervierten Muskulatur mittels Ergotherapie durchgefiihrt werden.

1.8.2 Operative Therapie

Indikationen zur operativen Therapie stellen sensomotorische Ausfallerscheinungen, sowie

Muskelatrophien dar. Die operative Therapie wird bei Verschlechterung der Symptomatik im Verlauf
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einer konservativen Therapie empfohlen. Auch bei Schmerzen und Parédsthesien, die auf eine
konservative Therapie nicht ansprechen, ist eine operative Therapie indiziert [57]. Es existieren
verschiedene operative Methoden zur Behandlung eines Kubitaltunnelsyndroms. Die Wahl des
operativen Eingriffs ist vom Schweregrad des KuTS, sowie schlussendlich auch von der Erfahrung
und den Priferenzen des behandelnden Chirurgen abhéngig. Allen Methoden liegt die Dekompression
des Nervs im Kubitaltunnel zugrunde, welche je nach Befund proximal und distal weitergefiihrt
werden und auch eine (Teil-)Resektion der tiefen Flexorenfaszie beinhalten kann. Dabei ist auf die
Schonung des N. ulnaris, seinen zufiihrenden Blutgefidflen und weiteren Nervenésten, wie z.B. den N.
cutaneus antebrachii medialis zu achten.

Die Methoden zur Anésthesie sind ebenfalls vielseitig und reichen von einer lokalen
Infiltrationsanésthesie iiber die i.v. Regionalandsthesie bis hin zu einer Plexusanésthesie oder
Allgemeinnarkose [29] [58].

Durch die Anlage der empfohlenen Blutsperre/-leere ist das Operationsfeld tibersichtlicher. Dieses
Verfahren ist aber kein Standard und ebenfalls abhéngig von den Erfahrungen und Péferenzen des
Operateurs. Zudem wird diese Methode des Operierens von den Patienten héufig als sehr unangenehm
und auch schmerzhaft beschrieben. Eine weitere Moglichkeit zur Blutstillung und somit der
Verbesserung der Ubersicht im Operationsgebiet beitragend ist die Zugabe von Adrenalin zum
Lokalandsthetikum [59]. Die Operationstechniken werden nach ihrem therapeutischen Ansatz in 3

verschiedene Verfahren eingeteilt.

*  Dekompression mit anteriorer Verlagerung des Nervus ulnaris

Bei der Dekompression mit Vorverlagerung des N. ulnaris gibt es 3 verschiedene
Transpositionsmdglichkeiten. Die Indikation zu diesen operativen Maflnahmen wird meist bei
ausgepragten posttraumatischen kndchernen Verdnderungen oder eines Cubitus valgus gestellt, um
den N. ulnaris vor der chronischen Irritation durch kndcherne Strukturen, aber auch Luxation zu
schiitzen. Zu diesen Moglichkeiten zéhlen die subkutane Vorverlagerung, die Verlagerung nach
intramuskulér, sowie die submuskuldre Verlagerung des Nervus ulnaris [60] [61] [62] [63] [64]

[65] [66] [67].

*  Dekompression mit Epikondylektomie

Die Dekompression mit Epikondylektomie und deren Nutzen wird nach wie vor stark diskutiert
und stellt bis heute keinen operativen Standard dar. Zudem gibt es keine Einigkeit iiber die
Indikationsstellung. Diese Operationsmethode bietet aber einen weniger invasiven Eingriff als die
Vorverlagerungen des Nervs, bei guten Ergebnissen. Manche Operateure nutzen die mediale
Epikondylektomie auch zur Therapie des Kubitaltunnelsyndroms ohne das Vorliegen einer

knochernen Deformation [68] [69] [70].
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*  In situ Dekompression

Die in situ Dekompression beschreibt die operative Dekompression des N. ulnaris am Ellenbogen,
bei welcher der Nerv in seiner physiologischen Umgebung belassen wird. Sie beinhaltet die
Techniken der einfach-offenen-Dekompression und der endoskopisch-assistieren-Dekompression

[71][72] [28][73][74].

Wihrend bis vor einer Dekade noch sehr hdufig die anteriore Vorverlagerung durchgefiihrt wurde,
wurden in den letzten Jahren zunehmend Studien verdffentlicht, welche gleichwertig gute Ergebnisse
nach der einfach-offenen Dekompression nachwiesen. Dabei zeigt sich, dass mittlerweile 80% der
Eingriffe, in Form von einfach-offenen-Dekompressionen durchgefiihrt werden [75]. Hinsichtlich
dieser Zahl ist es nicht verwunderlich, dass nun auch innerhalb der Gruppe der in-situ-
Dekompressionen verschiedene Operationsverfahren miteinander verglichen werden. Da in dieser
Studie ein Vergleich der postoperativen Ergebnisse von einfach-offener-Dekompression und
endoskopisch-assistierter-Dekompression angestrebt wird, werden beide Operationsverfahren genauer

beschrieben:

*  Einfach-offene-Dekompression

Lagerung des betroffenen Arms auf einem Armtisch. Nach ausgiebiger Desinfektion und steriler
Abdeckung des OP-Gebietes erfolgt die Hautinzision oberhalb des Kubitaltunnels. Nun
Priparation in die Tiefe und Darstellung des N. ulnaris (Bild 1). Es erfolgt die vorsichtige
Dekompression des Nervs nach proximal und distal mit Durchtrennung aller komprimierender
Briden (Bild 2). Die Dekomprssion betrdgt abhéngig vom Situs bis zu mehreren Zentimetern. Als
Nichstes folgt die obligatorische Blutstillung und schrittweiser Verschluss der Wunde (Bild 3).
Gegebenenfalls kann eine Redon-Drainage eingelegt werden. AbschlieBend wird ein
Kompressionsverband angelegt. Abbildungen dieser operativen Versorgung folgen im Teil

Material/Methoden.

*  Endoskopisch-assistierte-Dekompression nach Hoffmann

Dr. Reimer Hoffmann ist Spezialist fiir Handchirurgie und die Chirurgie peripherer Nerven und
entwickelt in Zusammenarbeit mit der Industrie Instrumente zur operativen Versorgung
peripherer Nerven in endoskopischer Technik (Bild 4).

Lagerung des betroffenen Arms auf einem Armtisch. Anlage der Blutsperre bei Blutleere mit
einem Druck von ca. 80mmHg oberhalb des systolisch gemessenen Blutdruckwertes.
Hautinzision oberhalb des Sulcus am Epicondylus medialis auf einer Linge von ca. 2 cm.
Darstellung und Dekompression des N. ulnaris im Bereich des Zugangs. Dann Einsetzen des

Dilatatorspekulums mit anschlieBender Dilatation des Subkutangewebes nach proximal (Bild 5).
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Einsetzen des speziellen Dissektor mit integrierter 30° Optik. Es wird nun eine Dekompression
von mehreren Zentimetern (abhingig vom Situs und préoperativer Diagnostik) unter Sicht und
Spaltung nach proximal vorgenommen (Bild 6).

Als nichster Schritt wird nun die gleiche Prozedur in distale Richtung vorgenommen, so dass der
Sehnenbogen, welcher die beiden Kdpfe des M. flexor carpi ulnaris verbindet, zunehmend
dargestellt und erdffnet wird (Bild 7). Mit einem Dissektor kann weiter nach proximal ausgetastet
und der Nerv somit auf potenzielle komprimierende Strukturen untersucht werden. Nach der
Dekompression erfolgt die Offnung der Blutleere unter endoskopischer Sicht und bei Bedarf eine
Blutstillung. Schrittweiser Verschluss der Wunde (Bild 8). Gegebenenfalls kann eine Redon-

Drainage eingelegt werden. Abschlieend wird ein Kompressionsverband angelegt.

1.9 Fragestellung der Arbeit

Das  Kubitaltunnelsyndrom ist nach dem  Karpaltunnelsyndrom das  zweithdufigste
Nervenkompressionssyndrom der oberen Extremitét. Bis heute gibt es keinen Konsens iiber die ideale
Technik der operativen Dekompression bei vielfdltiger Moglichkeit der Freilegung des Nervs. In den
letzten Jahren haben sich minimal-invasive Methoden zur Dekompression des N. ulnaris durchgesetzt.
Diese werden allerdings je nach Arbeitsgruppe mitunter kontrovers diskutiert. Grofle Studien und
Meta-Analysen aus den letzten Jahren zeigen keine Uberlegenheit einer operativen Therapie
gegeniiber der anderen. Seit 2011 wird in der Klinik fiir Neurochirurgie des Universitidtsklinikums des
Saarlandes mit steigender Haufigkeit die endoskopisch-assistierte-Dekompression fiir die Behandlung
des Kubitaltunnelsyndroms eingesetzt. Diese Form der Dekompression ermoglicht eine weite
Dekompressionsstrecke nach proximal und distal, bei gleichzeitig minimalem operativem Zugang.
Postuliert werden Vorteile in der Erholungszeit, beim Schutz kleiner epineuraler Gefdlle, im Hinblick
auf die Entwicklung von Wundheilungsstérungen, als auch kosmetische Vorteile. Als Nachteil sieht
man die groBere Gefahr bei der Entstehung ausgedehnter lokaler Hiamatome im Rahmen der
Dekompression und ein erhohtes Risiko der Entwicklung von Rezidiven / einer unvollstindigen
Dekompression des Nervs.

In verschiedenen Studien wurde untersucht, ob die endoskopisch-assistierte Dekompression eine
gleichwertige Methode zur einfach-offenen-Dekompression mit gleichwertigen postoperativen
Ergebnissen bietet. In der Regel sind diese Studien eher von kleiner Fallzahl. GroBere prospektiv-
randomisierte Studien sind selten. An der hiesigen Klinik fiir Neurochirurgie wurde eine grof3e
Patientenanzahl mittels dieser Technik operiert. In dieser retrospektiven Untersuchung wurde der
Verlauf hinsichtlich klinischer, sowie elektrophysiologischer Daten anhand der Akten von Patienten
nach einfacher- vs. endoskopisch-assistierter Dekompression des Ulnarnervs bei KuTS verglichen.

Alle Patienten wurde im Hinblick auf den Langzeitverlauf nochmals fiir eine klinische Kontrolle
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kontaktiert. Zudem wurden weitere Parameter zur Unterscheidung der beiden Operationsverfahren
erhoben, wie z.B. die Operationszeit. Unter Beriicksichtigung dieser gewonnenen Daten und Werte
soll eine Einschétzung beziiglich der Gleichwertigkeit der endoskopisch-assistierten Dekompression

des Ulnarnervs bei KuTS im Vergleich zur einfach-offenen-Dekompression erfolgen.

2 Material und Methode

2.1 Studiendesign

Es handelt sich um eine retrospektive Studie mit erneuter klinischer Untersuchung. Dabei wurden die
Daten von Patienten ausgewertet, welche an der hiesigen Klinik fiir Neurochirurgie wegen eines
Kubitaltunnelsyndroms operativ behandelt wurden.

Die Studie wurde von der Ethikkommision der Arztekammer des Saarlandes gepriift und mit der
Registrierungsnummer 171/17 zugelassen. Der zu beobachtende Zeitraum erstreckte sich vom Januar
2010 bis Mai 2017. AnschlieBend wurden die in die Auswertung eingeschlossenen Patienten
kontaktiert und beziiglich einer Teilnahme an der retrospektiven Analyse befragt. Alle Patienten,
welche sich bereit erkldrten, an der Studie teilzunehmen, wurden im Rahmen einer erneuten
Vorstellung klinisch untersucht und im Hinblick auf die aktuelle Symptomatik des KuTS, sowie die
subjektive Zufriedenheit befragt. Falls eine personliche Wiedervorstellung nicht moglich oder seitens
der Patienten nicht gewiinscht war, bestand die Moglichkeit im Rahmen eines Telefonats oder in
schriftlicher Form Fragen im Hinblick auf die aktuelle Symptomatik / das Ausmal} der Verbesserung

des KuTS zu beantworten.

2.2 Patientenkollektiv

Ausgewertet wurden Daten von 183 Patienten und 189 Ellenbogen, welche zwischen 01/2010 und
05/2017 an einem KuTS operiert wurden.

Eingeschlossen wurden Patienten, die an einem Kubitaltunnelsyndrom litten, welches klinisch
und/oder elektrophysiologisch nachgewiesen wurde und sich in der Klinik fiir Neurochirurgie des
Universitatsklinikum des Saarlandes einer Operation mittels einer der beiden minimal-invasiven
Operationstechniken im ausgewdhlten Zeitraum unterzogen haben.

Als Ausschlusskriterien galten jede andere operative Technik (Transposition) oder eine Verletzung des

N. ulnaris mit erforderlicher Nervenrekonstruktion (mit/ohne Nerventransplantat).
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2.3 Auswertung

2.3.1 Retrospektive Auswertung

Bei der retrospektiven Auswertung der Patientendaten wurden die préoperativen Parameter erfasst,
welche zur Diagnose des Kubitaltunnels fiihrten und gegeniibergestellt. Alle Daten wurden
pseudonymisiert erfasst. Erfasst wurde die entsprechende Anamnese mit der bisherigen Dauer und
Auspragung der Symptome. Es wurden aus den anamnestischen Beschreibungen Symptome in Form
von sensiblen Ausfillen wie Hypésthesie, Parédsthesie und Dysidsthesie, aber auch das Vorliegen von
Paresen erfasst und semiqualitativ kodiert. Des Weiteren erfolgte eine Dokumentation der klinischen
Symptomatik  wie  Muskelatrophie, Paresen, = Hofmann-Tinel-Zeichen, = Froment-Zeichen,
Krallenhandstellung und Ellenbogendeformitdten. Als Ergdnzung wurden ebenso die
elektrophysiologischen Ergebnisse ausgewertet. Hierbei wurde ein besonderes Augenmerk auf die
Nervenleitgeschwindigkeit gelegt, da diese beim itiberwiegenden Teil der beiden Patientenkollektiven
pra- sowie postoperativ bestimmt und dokumentiert wurde.

Auch war die Feststellung von fiir die Differentialdiagnostik relevanten Komorbidititen wie
Polyneuropathie, Diabetes  mellitus, C8-Syndrom, traumatischen  Ellenbogenfrakturen,
Bandscheibenprolaps der HWS, Schnittverletzungen, arthrotische Verdnderungen der HWS und des
Ellenbogens sowie eine beidseitige Symptomatik Teil dieser Auswertung.

Beachtung fand auch die Anzahl der Operateure, in welcher nochmals zwischen Hauptoperateur und
Assistenz unterschieden wurde, sowie die Dauer der Operationen. Hierbei wurde die Zeit zwischen
Schnitt und Operationsende fiir die Dauer einer Operation definiert.

Zur Analyse des Verlaufs nach chirurgischer Therapie wurden die postoperativen
Kontrolluntersuchungen ausgewertet.

An der hiesigen Klinik werden die operierten Patienten in der Regel das erste Mal am ersten
postoperativen Tag zur Nachkontrolle und nach 6 Wochen zu einer klinischen und
elektrophysiologischen Erfolgskontrolle einbestellt. Je nach Entwicklung der Symptomatik folgen
weitere regelméfige Nachuntersuchungen auf ambulanter Basis im Abstand von 6 Wochen bis 6
Monate. Haufig stellen sich die Patienten allerdings zu einem anderen Zeitpunkt vor.

Aus diesem Grunde wurden die erhobenen Daten in eine frithe postoperativ untersuchte und in eine
spat postoperativ untersuchte Kohorte eingeteilt. Die erste Gruppe umfasst Untersuchungsergebnisse
in einem Zeitraum bis 8 Wochen postoperativ, die zweite Gruppe bis 5 Monate postoperativ. Es wurde
wiederum die Anamnese (Symptomatik, Intensitit, Verdnderungen der Symptome), klinische
Untersuchungen (Muskelatrophie, Paresen) und elektrophysiologische Ergebnisse (mNLG) betrachtet
und zwischen den beiden Gruppen verglichen. Zusétzlich wurden die Operationsnarben im Hinblick
auf Empfindlichkeit, (Druck-)schmerz und Lénge, sowie das mogliche Auftreten groferer oder gar

klinisch relevanter lokaler Himatome erfasst [Tabelle 2].
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Tabelle 2 - Retrospektiv ausgewertete Kriterien

prioperativ postoperativ
* Anamnese e Zeit bis zur Nachuntersuchung
* Schmerzen *  Schmerzen
e Paristhesie * Hypésthesie
* Hypésthesie * Paresen
e Paresen e Atrophie
* Atrophie * mNLG
* mNLG * Froment-Zeichen

Dauer der Beschwerden
Froment-Zeichen
Hoffmann-Tinnel-Zeichen

Vorerkrankungen

Tinnel-Hoffmann-Zeichen
Narbenverhiltnisse
Komplikationen
Heilmittelantrage
Operative Therapie

OP Dauer

Rezidive

Operateur

2.3.2

Klinische Nachuntersuchungen

In einem weiteren Schritt wurden die Patienten kontaktiert und zu einer Nachuntersuchung in die

Neurochirurgie des Universititsklinikums des Saarlandes in Homburg einbestellt.

Die Patienten, die auf Grund von unzureichendem Interesse oder sonstigen Einschrinkungen nicht

personlich vorstellig werden konnten, wurde eine telefonische oder postalische Befragung angeboten.

Die Nachkontrollen und Befragungen wurden zur Vereinheitlichung von einem Untersucher

durchgefiihrt. Beziiglich der Narbenlinge und der erfassten OP Dauer wurde eine statistische

Auswertung forgenomen um einen signifikanten Unterschied zu ermitteln. Hierbei wurde jeweils der

Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt. Dieser Test wurde gewahlt, da innerhalb der beiden Gruppen die

Werte keine Normalverteilung zeigten.
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2.4 Operative Technik der einfach-offenen Dekompression des N. ulnaris

Alle Bilder wurden in der hiesigen Klinik fiir Neurochirurgie angefertigt. Alle Patienten willigten in
die Anfertigung und Verdffentlichung dieser schriftlich ein. Im Folgenden sind die beiden wie in der

Einleitung beschriebenen Operationsverfahren bildlich dargelegt.

Bild 1 — Darstellung des N. ulnaris nach Hautschnitt und stumpfer Priparation in die Tiefe im Bereich
des Sulcus ulnaris
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2.5 Operative Technik der endoskopisch-assistierten Dekompression des N. ulnaris

Bild 4 — Endoskop mit 30°-Optik (oben) und Dissektor (unten)

Bild 5 — Darstellung des N. ulnaris nach erfolgtem Hautschnitt und stumpfer Préparation
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s,

Bild 6 — Austasten moglicher Strikturen mittels Dissektor und 30°—Opﬁk nach proximal

Oberami k-

Bild 7 - Dekompression nach distal mittels Dissektor und 30°-Optik und stumpfer Priparierschere
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Bild 9 — endoskopische Darstellung der Dekompression mittels Dissektor und 30°-Optik unter Einsatz
der stumpfen Préaparierschere
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Bild 10 — N. ulnaris nach erfolgter endoskopisch-assistierter Dekompression — es zeigen sich im
Sichtfeld keine weiteren den Nerv einengenden Strukturen

Bild 11 — Austasten potenziell weiterer Strikturen nach distal mit dem Dissektor
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3 Ergebnisse

3.1 Patientenkollektiv

In die Studie eingeschlossen wurden 183 Patienten bei 189 durchgefiihrten Operationen (Bei 6
Patienten lag eine beidseitige Symptomatik vor). Hierbei handelte es sich um 124 ménnliche und 59
weibliche Patienten. Die Anzahl der Operationen verteilte sich dabei auf 79 einfach-offene-
Dekompressionen (SD) und 110 endoskopisch-assistierte Dekompressionen (ED). Das
durchschnittliche Alter der SD-Kollektiv betrug zum Zeitpunkt der Operation 53,3 Jahre, beim ED-
Kollektiv 53,9 Jahre. Das Verhiltnis linker zu rechtem betroffenen Arm war 119/70 (SD = 54/25;
ED = 65/45) [Tabelle 3].

Tabelle 3 — Patientenkollektiv

Einfach-offene Dekompression  Endsokopisch-assistierte

Dekompression
absolute Operationen 79 110
Frauen 28 (35%) 35 (32%)
Miénner 51 (65%) 75 (68%)
Linker Arm 54 (68%) 65 (59%)
Rechter Arm 25 (32%) 45 (41%)
Durchschnitt Alter (Jahre) 53,3 53,9

3.2 Ergebnisse — zeitlicher Verlauf

Bei der Patientengruppe der SD wurden bis acht Wochen postoperativ 66% (n = 52) der operierten
Patienten nachuntersucht, bis fiinf Monate postoperativ. 82% (n = 65). Zur reguldren
Nachuntersuchung stellten sich 18% (n = 14) der Patienten der SD-Gruppe nicht mehr vor.

Die ED-Patienten wurden zur Nachsorgeuntersuchung nach einem Zeitraum von acht Wochen bzw.
bis fiinf Monate postoperativ mit einem Anteil von 66% (n = 73) bzw. 83% (n = 91) wieder vorstellig.
Demnach wurden 17% (n = 19) der Patienten nicht wieder vorstellig [Tabelle 4] [Tabelle 5]

[Tabelle 6].
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Tabelle 4 - Postoperative Untersuchungen

bis 8 Wochen postoperativ bis 5 Monate postoperativ
SD-Gruppe 66% (n=152) 82% (n=65)
ED-Gruppe
66% (n=73) 83% (n=91)

Tabelle 5 - Dokumentierte Symptome und postoperative Neurografie nach einfach-offener

Dekompression 8 Wochen und 5 Monate postoperativ

Parameter bis 8 Wochen postoperativ bis 5 Monate postoperativ
Subjektive Angaben 49 (75%) 59 (91%)
Klinische Angaben 40 (62%) 54 (83%)

Elektrophys. Angaben 34 (52%) 59 (91%)

Tabelle 6 - Dokumentierte Symptome und postoperative Neurografie nach endoskopisch-

assistierter Dekompression 8 Wochen und 5 Monate postoperativ

Parameter bis 8 Wochen postoperativ bis 5 Monate postoperativ
Subjektive Angaben 70 (77%) 90 (99%)
Klinische Angaben 56 (62%) 74 (81%)

Elektrophys. Angaben 52 (57%) 66 (73%)

3.2.1 Préoperative Symptome

Aus dem Kollektiv der mittels einfach-offener Technik operierten Patienten gaben 35% (n = 28)
Schmerzen im Bereich der Hand an, in 85% (n = 67) der Fille bestanden Hypésthesien und in 33% (n
= 26) wurden Paristhesien beschrieben [Diagramm 1]. Klinisch zeigten sich prdoperativ bei dieser
Patientengruppe in 59% (n = 47) der Falle Atrophien, bei 67% (n = 53) bereits bestehende Paresen und
78% (n = 62) wiesen eine pathologische mNLG auf.

Bei den Patienten der ED-Gruppe présentierten sich die anamnestisch angegebenen Symptome bei
21% (n = 23) der Félle in Form von Schmerzen, bei §7% (n = 96) in Form von Hypésthesien und bei
29% (n = 32) lagen Parésthesien vor. Klinisch zeigten sich in 41% (n = 45) der Félle eine Atrophie der
kleinen Handmuskeln, in 62% (n = 68) der Fille Paresen und in 78% (n = 86) der Fille lag prdoperativ
eine pathologische mNLG vor [Diagramm 2].
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prﬁop erativ einfach-offene Dekompr.

100% - _
% 85% (n=67) 87% (n=96)
80% -

60% -

21% (n = 23)
20% -

a0y | 0% (=28 33% (n=26) 299 (n=32)

0% . .
Schmerzen Hypasthesien Parasthesien

endoskopisch-assistierte Dekompr.

Diagramm 1 — prdoperative objektive und subjektive Symptome

80% - 67% (n = 53)

70% 1 599 (n=47) 62% (n = 68)
60% -
50% - 41% (n = 45)
40% -
30% -
20% -
10% -

préoperativ einfach-offene Dekompr.

endoskopisch-assistierte Dekompr.

90% - 78% (n = 62) 78% (n = 86)

0% . .
Atrophie Paresen Path. NLG

Diagramm 2 — praoperative klinische Symptome
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3.2.2 Ergebnisse bis acht Wochen postoperativ

Einfach-offene Dekompression: Der Zeitraum bis zur Nachuntersuchung der Patienten der SD-Gruppe
betrug im Durchschnitt 5,5 Wochen. Dabei zeigte sich bei der Anamnese der klinischen Beschwerden
in 57% (n = 28) der Fille eine Verbesserung der Symptome, bei 41% (n = 20) eine unveridnderte
Symptomatik. In 2% (n = 1) der untersuchten Arme wurde eine Verschlechterung angegeben. Bei den
klinischen Untersuchungen konnte bei 50% (n = 20) dieser Gruppe eine Verbesserung festgestellt
werden, bei 48% (n = 19) ein unverindertes Beschwerdebild und bei 3% (n = 1) eine
Verschlechterung. Hierbei handelte es sich um einen zum Zeitpunkt der Operation 76-jdahrigen Mann
ohne relevante Co-Morbidititen. Die bis zu diesem Zeitpunkt durchgefiihrten elektrophysiologischen
Untersuchungen wiesen bei 65% (n = 22) der Arme eine verbesserte, bei 26% (n = 9) der untersuchten
Arme eine gleichbleibende und bei 9% (n = 3) der untersuchten Arme verschlechterte Werte der
mNLG auf. Es handelte sich bei den Patienten, welche eine Verschlechterung der mNLG boten,
ebenfalls um Ménner ohne relevante Co-Morbiditdten. Das Durchschnittsalter dieser Manner betrug
zum Zeitpunkt der Operationen 47 Jahre. In diesen Fillen war zweimal der linke, einmal der rechte

Arm betroffen [Diagramm 3][Diagramm 4][Diagramm 5].

Endoskopisch-assistierte Dekompression: Bei den Patienten der ED-Gruppe lag der Zeitraum bis zur
Nachuntersuchung im Durchschnitt ebenfalls bei 5,5 Wochen. Dabei wurde in 59% (n = 41) der Fille
eine Verbesserung der subjektiven Symptome angegeben und bei 41% (n = 29) gleichbleibende
subjektive Prisentation dieser. In keinem Fall wurde eine Verschlechterung dieser Symptome
beobachtet. Klinisch wurde bei 38% (n = 21) eine Verbesserung, bei 59% (n = 33) eine
gleichbleibende und bei 4% (n = 2) eine verschlechterte Symptomatik festgestellt. Hierbei handelte es
sich um zwei Ménner, bei welchen jeweils der rechte Arm betroffen war. Ein Patient ohne relevante
Co-Morbiditdten war zum Zeitpunkt der Operation 56 Jahre alt, der andere Patient war zum Zeitpunkt
der operativen Versorgung 79 Jahre alt und litt an Diabetes mellitus.. Die elektrophysiologischen
Untersuchungen zeigten bei 71% (n = 37) verbesserte, bei 27% (n = 14) gleichbleibende und bei 2% (n
= 1) verschlechterte Werte, bezogen auf die mNLG. Die Verschlechterung zeigte sich bei einem 64-
jéhrigen ménnlichen Patienten. Bei diesem war der linke Arm betroffen. Der Patient war nur fiinf
Monate zuvor an einem Bandscheibenprolaps HWK7/BWK1 operiert worden [Diagramm

4][Diagramm 5][Diagramm 6].
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Zufriedenheit/Eigenanamnese 8 Wochen

100% pOStOperatlv einfach-offene Dekompr.
endoskopisch-assistierte Dekompr.
80%
600 57% (n=28) 59% (n=41)
0
41% (n=20)41% (n=29)
40%
20% 2% (n=1)
0% (n=0)
0%
subjektiv verbessert subjektiv stabil subjektiv verschlechtert

Diagramm 3 — Zufriedenheit/Eigenanamnese der Patienten bis 8 Wochen postoperativ

Klinische Symptomatik 8 Wochen - cinfach-offene dekompr.

100% pOStOperatlv endoskopisch-assistierte
Dekompr.
80%
59% (n=33)
60% 50% (n =20)
48% (n=19)
40% 38% (n=21)
0
20%
3% (n=1) 4% (n=2)
0%

klinisch verbessert klinisch stabil klinisch verschlechtert

Diagramm 4 — Klinische Symptomatik bis 8 Wochen postoperativ
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mNLG 8 Wochen postoperativ  einfach-offene Dekompr.

endoskopisch-assistierte Dekompr.
100%

80% 71% (n = 37)
65% (n = 22)

60%

40% 26% (n=9) 27% (n=14)

20% 9% (M=3) 204 m=1)

0%
mNLG verbessert mNLG stabil mNLG verschlechtert

Diagramm 5 — mNLG bis 8 Wochen postoperativ

3.2.3 Ergebnisse bis fiinf Monate postoperativ

Einfach-offene Dekompression: Der durchschnittliche Zeitpunkt der Wiedervorstellung zur klinischen
Erfolgskontrolle in den ersten fiinf Monaten lag bei zw6lf Wochen. In diesem Zeitraum wurden 65
Patienten (82%) der SD-Gruppe nachuntersucht. Innerhalb dieses Verlaufs besserten sich die
subjektiven Beschwerden in 51% (n = 30) der Fille. Bei 46% (n = 27) der untersuchten Arme waren
die Symptome unverdndert und bei 3% (n = 2) der Arme kam es zu einer Symptomverschlechterung
1.S einer Progredienz der Schmerzsymptomatik. Dies bezog sich zweimalig auf den rechten Arm.
Beide Patienten waren méannlich. Das Alter zum Zeitpunkt der Operation betrug 76 Jahre bzw. 20
Jahre. Es lagen keine relevanten Co-Morbidititen vor. In 44% (n = 24) der Fille zeigte eine
Verbesserung der klinischen Symptome, bei 52% (n = 28) lagen unveridnderte Symptome vor und bei
4% (n = 2) kam es zu einer Verschlechterung der klinischen Symptome. Dies betraf wieder die beiden
schon oben erwidhnten Patienten, welche ebenso eine Verschlechterung der subjektiven Symptome
zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung duBerten. Die mNLG zu dieser Zeit war bei 64% (n = 28) der
untersuchten Ellenbogen verbessert, bei 30% (n = 13) der untersuchten Ellenbogen stabil und bei 7%
(n = 3) verschlechtert. Hierbei handelte es sich um die gleichen Patienten, bei denen schon zum
Untersuchungszeitpunkt bis acht Wochen postoperativ eine Verschlechterung der mNLG festgestellt

worden war [Diagramm 7][Diagramm 8][Diagramm 9].
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Endoskopisch-assistierte Dekompression: In dieser Kohorte wurden die praoperativen Symptome von
Schmerzen und Pardsthesien bei 61% (n = 55) als verbessert geschildert und bei 37% (n = 33) als
gleichbleibend sowie bei 2% (n = 2) als verschlechtert geschildert. Einer der Patienten, bei denen sich
diese Verschlechterungen im Sinne einer Progredienz der Schmerzsymptomatik zeigte, war 40 Jahre
alt. Bei ihm wurde ein Jahr zuvor eine ventrale Fusion der Wirbelkdrper HWK 4/5, 5/6 und 6/7 bei
Vorliegen einer deg. Erkrankung der Halswirbelsdule durchgefiihrt. Des Weiteren zeigte sich eine
Symptomverschlechterung bei einer 20-jdhringen Patientin ohne relevante Co-Morbiditit. Die
neurologische Untersuchung wies eine Erholung der senso-motorischen Defizite bei 43% (n = 32)
nach. Bei 55% (n = 41) wurde ein unverdnderter klinischer Befund erhoben und bei 1% (n = 1) wurde
eine Verschlechterung der senso-motorischen Defizite dokumentiert. Hier handelte es sich um die
bereits zuvor erwihnte 20-jdhrige Patientin. Bei den Messungen der mNLG waren die Werte bei 73%
(n = 48) dieser Patienten-Gruppe verbessert, bei 24% (n = 16) stabil und bei 3% (n = 2) verschlechtert.
Ebenso war hier wieder die 20-jdhrige Patientin betroffen. Des Weiteren zeigte sich eine
Verschlechterung bei dem ebenso bereits erwdhnten an Diabetes mellitus leidenden 79-jéhrigen
Patienten, welcher aber klinisch und subjektiv Verbesserungen zeigte [Diagramm 7][Diagramm

8][Diagramm 9].

Zufriedenheit/Eigenanamnese 5 Monate

100% pOStoperath einfach-offene Dekompr.
80% endoskopisch-assistierte
61% (n=55) Dekompr.

o, | 51% (n=30)
60% 46% (n = 27)

40% 37% (n=33)
20%
3% (n=2) 2% (n=2)
0%
subjektiv verbessert subjektiv stabil subjektiv verschlechtert

Diagramm 6 — Zufriedenheit/Eigenanamnese der Patienten bis 5 Monate postoperativ
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Klinik 5 Monate postoperatiy  cinfach-offene Dekompr.

endoskopisch-assistierte Dekompr.

100%

80%

55% (n = 41
60% 52% (n = 28) o(n=41)
44% (n = 24) 43% (n = 32)

40%

20% o (n e 2
#0=2) 4o m=1)
0%

klinisch verbessert klinisch stabil klinisch verschlechtert

Diagramm 7 — Klinische Symptomatik bis 5 Monate postoperativ

mNLG 5 Monate postoperativ - itach-offene bekompr.

endoskopisch-assistierte Dekompr.

100%
80% 73% (n = 48)
64% (n = 28)
60%
30% (n=13
40% =13) 406 (n=16)
20% 7% (n=3)
3% (n=2)
0%
mNLG verbessert mNLG stabil mNLG verschlechtert

Diagramm 8 — mNLG bis 5 Monate postoperativ

3.2.4 Dauer des operativen Eingriffs und Operateure

Die in diese Studie eingeschlossenen Dekompressionen wurden von vier erfahrenen Operateuren
selbst durchgefiihrt oder personlich angeleitet. Dabei belduft sich die Anzahl der absoluten Operateure
bei den einfach-offenen Dekompressionen auf 16 Operateure. Dem gegeniiber stehen 17 Operateure
bei der endoskopisch-assistierten Dekompression.

Die OP-Dauer betrug bei den einfach-offenen Dekompressionen durchschnittlich 52,6 min und bei den
endoskopisch-assistierten Dekompressionen auf 35,4 min.. Allerdings bleibt zu erwéhnen, dass zu der

SD-Gruppe auch Revisionseingriffe zdhlen, welche die Operationszeit in ihrer Lénge beeinflussen
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konnen. Diesbeziiglich stellt sich die reine Operationszeit ohne Beteiligung der Revisionsoperationen
mit 50,9 min immer noch deutlich ldnger dar als im Vergleich zur endoskopisch-assistierten
Dekompression. Dies stellt eine signifikant niedrigere Operationsdauer der endoskopisch-assistierten

Dekompressionen dar (p= 0.0002).

33 Langzeitergebnisse

Zur Nachuntersuchung in der Klinik fiir Neurochirurgie wurden alle Patienten nochmals kontaktiert.
Hierzu fanden sich personlich 52 Patienten ein, vier weitere Patienten beantworteten Fragen zum
aktuellen Verlauf und verbliebenen Symptomen auf postalischem Weg per Fragebogen und 14
Patienten wurden per Telefonat interviewt. Die durchschnittliche Zeit bis zu dieser Nachkontrolle
belief sich bei der Gruppe der SD-Patienten auf 58 Monate, bei den ED-Patienten lag diese bei

46 Monaten [Tabelle 7] [Diagramm 10].

Tabelle 7 - Art der Nachuntersuchung/ Befragung

Art der Nachuntersuchung/ Einfach-offene Dekompression  Endoskopisch-assistierte
Befragung Dekompression
Nachuntersuchung 17 (22%) 35 (32%)
Fragebogen (postalisch) 2 (3%) 2 (2%)
Telefonat 8 (10%) 6 (5%)

Einfach-offene Dekompression: Bei den Untersuchungen der SD-Patienten wurden zu diesem
Zeitpunkt bei 15% (n = 4) weder Symptome geschildert noch klinisch festgestellt. Diese Patienten
berichteten iiber eine rasche und vollstindige Riickbildung der Symptome innerhalb weniger Wochen.
In 44% (n = 12) der Félle zeigte sich eine Verbesserung der Symptomatik und bei 37%

(n = 10) war diese weder besser noch schlechter geworden. Bei 4% (n = 1) dieser Gruppe wurde eine
Verschlechterung beschrieben. Eine 47-jdhrige Patientin mit Symptomdauer von 3,5 Jahren vor OP
gab eine Verschlechterung der Symptomatik an. Im Rahmen der postoperativen Kontrolluntersuchung
wurde eine Atrophie der N. ulnaris-innervierten Muskeln und entsprechende Paresen verifiziert. Die
Patientin lehnte eine Revisionsoperation ab.

Die Narbenlidnge der SD-Patienten betrug durchschnittlich 5,0cm (3,0cm bis 6,0cm) und war bei allen
Patienten reizlos [Tabelle 8]. Es kam bei keinem Patienten zu einer Keloidbildung. Laut
Patientenanamnese kam es im Heilverlauf zu keiner Wundheilungsstorung und alle Narben heilten per

primam intentionem. Eine Untersuchung der Narben und deren Umgebung zeigte bei 26% (n = 7) eine
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Sensibilitdtsstorung in Form einer Hypéasthesie im Bereich des ehemaligen Operationsgebietes. Im
postoperativen Verlauf ergab sich anamnestisch bei 11% (n = 3) ein Wundschmerz. Die
postoperativen Schmerzen mussten laut Angabe bei 30% (n = 8) mit Analgetika, iiberwiegend in Form
von NSAR, behandelt werden.

Bei der Befragung der SD-Patienten beziiglich der Zufriedenheit von Operation und deren Ergebnis
gaben 37% (n = 10) ein sehr zufrieden an, 44% (n = 12) waren zufrieden und 19% (n = 5) waren damit

nicht zufrieden [Diagramm 11] [Diagramm 12] [Diagramm 13].

Endoskopisch-assistierte Dekompression: Bei den ED-Patienten war die Symptomatik zum Zeitpunkt
der Nachuntersuchung bei 19% (n = 8) komplett riicklaufig. Alle Patienten berichteten iiber eine
Verbesserung der Symptome bis zur Beschwerdefreiheit innerhalb weniger Wochen. Bei 58% (n = 25)
der nachuntersuchten Patienten waren die Symptome gebessert und 19% (n = 8) zeigten unverdnderte
Symptome. Dabei kam es bei 5% (n = 2) zu einer Verschlechterung. Auch hier bestand die
Symptomatik vor der operativen Intervention bereits fiir mehrere Jahre und hatte bereits zu Atrophien
der Handmuskulatur mit begleitenden Paresen gefiihrt.

Die durchschnittliche Narbenldnge der ED-Patienten betrug 2,4 cm (1,9 cm bis 3,9 cm) [Tabelle §].
Hier zeigten sich ebenfalls regelhaft alle Narben reizlos und ohne Anhalt auf eine Keloidbildung. Bei
der Befragung zu Wundheilungsstorungen oder Auffilligkeiten zum postoperativen Verlauf berichtete
ein Patient iiber ein ausgedehntes Hdmatom im Unterarmbereich, bei welchem es folgenlos zur
Ausheilung kam. Bei der Inspektion und Untersuchung der Narben zeigten sich hier ebenfalls
Sensibilitdtsstorung. Diese lag bei dieser Patientengruppe bei 12% (n = 5) und imponierten alle in
Form von Hypésthesien. Der Anteil der Patienten mit postoperativen Wundschmerzen lag innerhalb
der ED-Gruppe bei 9% (n = 4). Bei 28% (n = 12) der Patienten mussten die postoperativen Schmerzen
mittels Analgetika behandelt werden.

In der ED-Gruppe waren 42% (n = 18) mit der Operation und deren Ergebnis sehr zufrieden und 42%
(n = 18) zufrieden. 16% (n = 7) der ED-Patienten war nicht zufrieden [Diagramm 11][ Diagramm 12]
[Diagramm 13].
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Nachuntersuchungen
einfach-offene Dekompr. endoskopisch-assistierte Dekompr.
100%
80%
60%
9 =

0% 349% (n = 27) 39% (n=43)
20%
0%

Diagramm 9 — Anzahl/Anteil der durchgefiihrten Nachuntersuchungen

Tabelle 8 — Daten zur Nachkontrolle

Erhobene Daten Einfach-offene-Dekompression  Endoskopisch-assistierte-
Dekompression
Durchschn. Zeit bis zur 58 46

Nachkontrolle [Monate]
Durchschn. Narbenléinge [cm] 5,0 2.4

Symptome bei Nachuntersuchung

einfach-offene Dekompr.

100%
endoskopisch-assistierte Dekompr.
80%
609 58% (n = 25)
° 44% (n = 12)
40% 37% (n=10)
0

19% (n = 8)

o =
20% -15% (n = 4) 19% (n = 8)

4% (n=1)5% (n=2)
0%
keine gebessert unverdndert verschlechtert

Diagramm 10 — Symptome zum Zeitpunkt der durchgefiihrten Nachuntersuchungen



Zufriedenheit bei Nachuntersuchung

einfach-offene Dekompr.  endoskopisch-assistierte Dekompr.
100%

80%

60%

420 (n=18) %P M=12)439; n=18)
2005 | 37% (n=10)

% (n =
20% 19% (1 =5) 1694 (n = 7)

0%
sehr zufrieden zufrieden nicht zufrieden

Diagramm 11 — Zufriedenheit zum Zeitpunkt der durchgefiihrten Nachuntersuchungen

Sensibilititsstorungen Narbengebiet/
Ellenbogen
100%
einfach-offene Dekompr. endoskopisch-assistierte Dekompr.
80%

60%
40%
26% (n=7)
20% 12% (n=5)
0%

Diagramm 12 — Sensibilititsstorungen im Narbengebiet zum Zeitpunkt der Nachuntersuchungen
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100%

80%

60%

40%

20%

0%

Nachuntersuchungen

einfach-offene Dekompr. endoskopisch-assistierte Dekompr.

30% (n=8) 28% (n=12)

11% (n=3) 99% (n=4)

Analgetika postoperativ Wundschmerzen

Diagramm 13 — Wundschmerzen und Analgesie zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
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4. Diskussion

Operationsmethode:

In den bisherigen Studien und Ver6ffentlichungen zur Ursache und Wahl der Behandlung bei
Vorliegen eines Kubitaltunnelsyndroms gibt es nach wie vor divergierende Meinungen.

Zur Ursache des Kubitaltunnelsyndroms werden fibrose Strikturen, welche weit proximal und auch
weit distal des Kubitaltunnels reichen [76][77]. Diese anatomischen Strukturen werden bei
Befiirwortern der endoskopisch-assistierten Dekompression hédufig als eines der Hauptargumente
erwihnt, da sie bei diesem Verfahren minimalinvasiv aufgesucht und der Nerv erfolgreich
dekomprimiert werden kann [72]. Da diese Strukturen bei der einfach-offene Dekompression nicht
erreicht werden folgern manche Autoren, dass dies der Grund fiir die hoheren Raten an

unbefriedigenden OP-Ergebnissen darstellt [78][79].

Kosmetisches Ergebnis und Komplikationen:

Ein weiteres Argument zur Indikationsstellung beziiglich endoskopisch-assistierter Dekompression ist
eine kleinere Schnittfiihrung und den diesbeziiglich konsekutiven Folgen beziiglich Narbenbildung,
Wundheilungsstérungen und moglicher Verletzung des N. cutaneus antebrachii und seiner Aste. Bei
der einfach-offenen Dekompression wird zum Teil eine Verletzung des N. cutaneus antebrachii und
seiner oberflichlicher gelegenen Aste in bis zu 23% angegeben. Hierfiir wird die verlingerte
Schnittfithrung dieser OP-Methode verantwortlich gemacht [80][81]. Bei keinem der eingeschlossenen
Patienten beider Gruppen wurde eine intraoperative Verletzung des N. cutaneus antebrachii
beobachtet. Allerdings imponierte bei den Nachuntersuchungen eine deutlich hohere Rate an
Sensibilitdtsstorungen im Narbenbereich in der SD-Gruppe (26%) im Vergleich zur ED-Gruppe
(12%). Bei Betrachtung der durchschnittlichen Narbenlénge von 5,0 cm in der SD-Gruppe vs. 2,4 cm
in der ED-Gruppe zeigt sich, dass wie erwartet die endoskopisch-assistierte Dekompression einer
signifikant kleineren Schnittfiihrung (p = < 0.0001) mit &quivalent niedrigerer Rate an
Sensibilitdtsstorungen im Ellenbogenbereich/Narbenbereich bedingt. Dies bestétigt die o.g.
Uberlegungen, dass ein groBerer Hautschnitt eine hohere Rate an Nervenlisionen oberflichlicher Aste
des N. cutaneus antebrachii nach sich zieht. Die Linge des gesetzten Hautschnitts bei der einfach-
offener Dekompression liegt mit durchschnittlich 5,0 cm deutlich unter der oft postulierten
Schnittlinge von 10 cm.

Es zeigte sich lediglich bei einem Fall ein subcutanes Himatom im Unterarmbereich ohne begleitende
Komplikationen in der Gruppe der endoskopisch-assistierten Dekompressionen. Es konnte somit eine
postulierte deutlich héhere Rate an Hamatomen bei endoskopisch-assistierten Dekompression im

Vergleich zu einer anderen Studie nicht bestétigt werden [71].
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OP-Dauer/ Lernkurve:

Die OP-Dauer zeigt einen deutlichen Unterschied, welcher mit 50,9 min (SD) zu 35,4 min (ED)
zugunsten der endoskopisch-assistierten Dekompression ausfillt. Unter Mitbetrachtung der Anzahl an
Operateuren muss auch die Annahme einer mindestens gleichwertigen bis steileren Lernkurve gestellt
werden. Hier sei aber erwéhnt, dass es sich bei einer einfach-offenen Dekompression um eine Rezidiv-
OP handelte. Der Patient war bereits an dem betroffenen Arm auswértig voroperiert worden. Bei
dieser OP wurde eine OP-Dauer von 89 min angegeben, was bei der Betrachtung der
durchschnittlichen OP-Dauer beriicksichtigt werden sollte. Diesbeziiglich sei ebenfalls nochmal
erwihnt, dass bei beiden Verfahren und jeder Operation erfahrene Operateure mindestens als 1.
Assistenz teilnahmen. Im Vergleich zu anderen Autoren konnte hierdurch eine eher steilere Lernkurve

in der ED-Gruppe im Vergleich zur SD-Gruppe nachgewiesen werden [71].

Ergebnisse und Einordnung dieser:

Bei den bis dato verdffentlichten Studien, welche einen Vergleich dieser beiden Operationstechniken
anstreben, waren die Fallzahlen im Gegensatz zu dieser retrospektiven Studie kleiner [71][82].
Diesbeziiglich liegt in der Klinik fiir Neurochirurgie des Saarlandes eine ausreichend hohe Zahl an
endoskopisch-assistierten Operationen vor, um einen aussagekriftigen Vergleich anzustreben. Dieses
wird zusitzlich durch die hier langen Follow-up Zeiten (SD = 58 Monate, ED = 46 Monate) weiter

unterstrichen.

In dieser Studie, welche die postoperativen Ergebnisse der einfach-offenen Dekompression und der
endoskopisch-assistierten Dekompression des N. ulnaris bei Vorliegen eines Kubitaltunnelsyndroms
vergleicht, zeigen sich keine deutlichen Unterschiede der beiden Operationsverfahren beziiglich des
frithen oder spéten postoperativen Outcome.

Nach 8 Wochen liegen keine wesentlichen Unterschiede im Outcome vor. Eine Verbesserung der
subjektiv wahrgenommenen Symptomatik wurde zu diesem Zeitpunkt bei bereits mehr als der Hélfte
aller Fille beider Gruppen erzielt (SD = 57% vs. ED 59%). Vornehmlich trat eine rasche postoperative
Symptomlinderung bei préoperativ kurzer Symptomdauer, geringer Ausprigung dieser und eher
langsamer Progression selbiger auf. Dies fand in der gleichzeitig nachgewiesenen Verbesserung der
mNLG bis zu diesem Zeitpunkt (SD = 65% vs. ED = 71%) eine objektivierbare Messgréfe. In den
klinischen Nachuntersuchungen bis 8 Wochen postoperativ wies die ED-Gruppe mit 50% eine
klinische Verbesserung auf. Demgegeniiber kam es lediglich bei 38% der SD-Gruppe zu einer
klinischen Verbesserung. Unter Beriicksichtigung der oben erwdhnten subjektiven Verbesserungen,
kann dieser Unterschied durch bis dahin minimale Verbesserungen erklirt werden, welche in den

klinischen Untersuchungen noch keine signifikanten Unterschiede aufwiesen.
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Bei genauerer Betrachtung der erhobenen Daten beziiglich des Outcomes nach 5 Monaten wird
ersichtlich, dass bei endoskopisch-assistierter Dekompression bei einem hdheren Anteil der Patienten
nach ED als nach SD eine Erholung der mNLG zu verzeichnen ist (SD = 64% vs. ED = 73%). Dies
spiegelt sich auch in den Angaben beziiglich der subjektiven Verbesserung wieder (SD = 51% vs. ED
= 61%). Die klinischen Ergebnisse zeigen bei den Untersuchungen bis 8 Wochen und 5 Monaten
Verbesserungen, welche aber nicht mit den bis dahin durchgefiihrten mNLG korrelieren. Bei wenigen
Patienten kam es nach der Operation zu einer klinischen Symptomverschlechterungen (SD = 4% vs.
ED = 1%), welche wiederum mit den mNLG korreliert.

Diese Daten sind vergleichbar mit anderen bisherigen Verdffentlichungen, die das postoperative
Outcome nach erfolgter Dekompression mittels dieser OP-Methoden untersuchten [80] [81] [82]. Hier
wurden ebenfalls im kurzen postoperativen Verlauf gleiche Raten an Verbesserungen,
gleichbleibender Symptomatik und Verschlechterungen aufgezeigt. Ebenso waren die einzelnen
betrachteten klinischen Befunde dhnlich zu den in dieser Arbeit erhobenen.

Beobachtet man nun die Verbesserung der klinischen Symptomatik zum Zeitpunkt der letzten
Nachuntersuchungen, stellen sich die bis nach 5 Monaten postoperativ erhobenen Messwerte der
mNLG in einer Verbesserung der klinischen Symptomatik auffallend dhnlich dar. Dies ldsst den
Schluss zu, dass eine Verbesserung der mNLG nach 5 Monaten ein positiver Prognosefaktor fiir den
weiteren Verlauf darstellt. Diesbeziiglich sollten weitere Untersuchungen angestrebt werden.

Die im Vergleich hoheren Raten bei der Verbesserung der mNLG bei endoskopisch-assistierter
Dekompression konnten auch eine Bestédtigung der Annahmen iiber das Vorliegen dekomprimierender
Strukturen proximal und distal des Kubitaltunnels sein, welche durch eine einfach-offene-
Dekompression nicht erreicht werden kénnen.

Zum Zeitpunkt der letzten Nachuntersuchungen liegt die Verschlechterung der Symptomatik bei
beiden OP-Verfahren auf vergleichbar niedrigem Niveau von 4% (SD) bzw 4% (ED). Die
Gemeinsamkeit dieser Félle besteht darin, dass prdoperativ eine ausgeprigte Symptomatik mit langer
Symptomdauer vorlag. Dies zeigt insgesamt, dass mit beiden Methoden eine weitere Progression der
Nervenldsion abgewandt oder sogar noch eine Erholung des N. ulnaris erzielt werden kann, die
postoperativen Ergebnisse aber auch durch die bereits entstandenen Nervenldsionen begrenzt werden.

Dies deckt sich mit dhnlichen Ergebnissen aus vorherigen Studien [80][81] [82] .

Fazit:

Zusammenfassend zeigt sich in dieser retrospektiv erhobenen Studie, dass die endoskopisch-assistierte
Dekompression des N. ulnaris am Ellenbogen bei Vorliegen eines Kubitaltunnelsyndroms und unter
Ausschluss von Kontraindikationen eine mindestens gleichwertige Operationstechnik zur einfach
offenen Dekompression des N. ulnaris am Ellenbogen darstellt. Im Rahmen der Indikationsstellung

zur Operation sollte die endoskopisch-assistierte Dekompression unter Beriicksichtigung des
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postoperativen Verlaufs, des kosmetischen Ergebnisses und dem Fehlen zusétzlicher Risikofaktoren

als Operationsmethode der 1. Wahl in Betracht gezogen werden.

Ausblick:

Diese Arbeit zeigt bereits in einer retrospektiven Auswertung entscheidende Unterschiede beziiglich
der beiden Operationsverfahren. Bei der Betrachtung der Ergebnisse der mNLG sollten weitere
prospektive Studien mit ldngeren Follow-up Zeiten erfolgen. Hierbei konnten homogenere prid- und
postoperative Befunde erhoben werden um weitere Unterschiede herauszuarbeiten. Durch die ldngere
Follow-up Zeit konnte mit der mNLG ein mdglicher Prognosefaktur fiir den zu erwarteten Verlauf

etabliert werden.
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