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Anamnese und klinische Untersuchung stehen am Anfang 
der Diagnostik von Nervenläsionen. Sie werden ergänzt 
durch die elektrophysiologischen Methoden wie Neuro-
graphie und Elektromyographie. Sie sind die Methoden 
der Wahl, um Aussagen zur Pathophysiologie, zu Schwere-
grad, Lokalisation, Verlauf und Prognose der Läsion treffen 
zu können. Als bildgebende Verfahren ermöglichen die 
Sonographie und die Magnetresonanztomographie eine 
präzise Darstellung der meisten peripheren Nerven und 
deren Erkrankungen. Auch intraoperativ spielt die Elektro-
physiologie in der Chirurgie traumatischer Nervenläsionen 
und bei der Entfernung von Nervenscheidentumoren eine 
wichtige Rolle. Der intraoperative Hochfrequenzultraschall 
an freigelegten Nervensegmenten erlaubt durch seine 
brillante Auflösung im Submillimeterbereich inzwischen 
eine gewebedifferenzierende Untersuchung. So können 
traumabedingte peri- oder intraneurale Veränderungen 
dargestellt und damit der Schweregrad einer Nervenver-
letzung eingeschätzt werden.

2.1	 Präoperative klinische Diagnostik

2.1.1	 Anamnese

Ralph W. König, Thomas Kretschmer, Maria Teresa Pedro

Die sorgfältige Erhebung der Krankengeschichte markiert 
in der Regel die erste Begegnung mit dem Patienten. Die-
ser Erstkontakt bietet die große Chance, die Probleme und 
Beschwerden des Patienten unvoreingenommen erfassen 
zu können. Häufig können die Patienten den Hergang der 
Krankengeschichte sehr präzise schildern und Zusam-
menhänge, die aus Befundberichten oder Arztbriefen nie 
hervorgehen würden, aus ihrer »subjektiven« Sicht dar-
legen. Diese Informationen sind wichtig und dienen als 
Grundraster, um alle folgenden »objektiven« Befundbe-
richte (Operationsberichte, Arztbriefe etc.) einordnen zu 
können. Eine gute Anamnese ist der Schlüssel für das Ver-
ständnis und die Behandlung aller nervenchirurgischen 
Krankheitsbilder, ob Trauma, Tumor oder Kompression 
(. Tab. 2.1). Sie gibt entscheidende Hinweise für die darauf 
folgende fokussierte klinische Untersuchung und begrün-
det die Fragestellungen für die weiterführende apparative 
Diagnostik.

Trauma
Die Traumaanamnese hat das Ziel, nähere Umstände 
einer Nervenverletzung, z.  B. Zeitpunkt und Mechanis-
mus (Hochgeschwindigkeitstrauma, geschlossene oder 
offene Verletzung etc.), und mögliche Begleitverletzungen 
zu erfassen. Die Angaben des Patienten, sofern dieser sich 
an die Ereignisse erinnert, sind häufig wegweisend, ins-
besondere bei iatrogenen Nervenläsionen. Darüber hin-

aus sind Fremdbefunde (Entlassungsbriefe, Bericht des 
Durchgangsarztes, OP-Berichte) überaus hilfreich.

Die Erstversorgung von Begleitverletzungen nimmt 
häufig Einfluss auf die Behandlung und Prognose einer 
Nervenverletzung, z. B. osteosynthetisch versorgte Frak-
turen, Gefäßverletzungen (z. B. mit Versorgung durch Ve-
neninterponat), plastische Eingriffe zur Rekonstruktion 
von Weichteildefekten, Sehnen- oder Muskelverletzun-
gen, das Auftreten eines Kompartmentsyndroms, chro-
nische Wundfisteln auf dem Boden einer Osteomyelitis 
(evtl. mit multiresistenten Erregern), um die Wichtigsten 
zu nennen. Eine sorgfältig erhobene Anamnese und Un-
tersuchung hilft, potenzielle Schwierigkeiten einer Opera-
tion zu antizipieren (z. B. Lagerungsprobleme bei ausge-
prägten Kontrakturen).

Die Anamnese kann insbesondere im Kontext einer 
geschlossenen Nervenverletzung durch genaue Rekons-
truktion des zeitlichen Verlaufs neurologischer Sympto-
me (z. B. Erholungstendenz? Auftreten von Schmerzen?) 
entscheidende Hinweise für das Vorliegen einer schweren 
Nervenverletzung sammeln.

Nicht jede Nervenverletzung muss mit Schmerzen 
einhergehen, diese sind allerdings meist ein wichtiger 
Hinweis auf eine schwere Nervenläsion. So treten starke 
Brennschmerzen typischerweise nach intraduralen Ner-
venwurzelausrissen bei Plexusläsionen oder aber unmit-
telbar nach intraneuralen Injektionen auf. Andererseits 
können Schmerzen, die mit einiger Verzögerung beginnen 
und in ihrer Intensität zunehmen, auf eine fortschreitende 
Nervenschädigung hindeuten. Im Kontext einer traumati-
schen Nervenläsionen ist es zudem unumgänglich, die so-
ziale und berufliche Situation des Betroffenen zu erfassen 
(Berufsunfähigkeitsversicherung).

Tumor
Ein zentraler Aspekt der Anamnese peripherer Nerven-
scheidentumoren ist zunächst die Frage, ob es sich um 
einen Tumor bzw. Tumoren im Kontext einer Neurofibro-
matose oder – sehr viel häufiger – um einen sporadischen 
Nervenscheidentumor handelt.

Tumoren werden häufig zufällig entdeckt, die Pati-
enten bemerken eine Schwellung oder Parästhesien bei 
Berührung. Auch wenn die Patienten häufig nicht sagen 
können, wie lange sie den Tumor bereits haben, so können 
sie doch recht gut abschätzen, wie das Größenwachstum 
des Tumors ist, seitdem dieser entdeckt wurde.

>> Rasches Größenwachstum, neuropathische 
Schmerzen und neurologische Ausfälle müssen 
immer als Warnhinweise für das Vorliegen eines 
malignen peripheren Nervenscheidentumors 
(MPNST) oder eines sekundär infiltrierenden mali-
gnen Tumors (z. B. Pancoast-Tumor mit Infiltration 
des unteren Plexus brachialis) gedeutet werden.
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Im Rahmen einer Neurofibromatose liegt ein wichtiger As-
pekt der Anamnese darin, Zeichen einer sekundären Ma-
lignisierung wie rasche Größenzunahme oder einsetzende 
Schmerzen von in der Regel langjährig vorbestehenden 
Tumoren (z.  B. plexiforme Neurofibrome) zu erkennen. 
Die Tumoranamnese sollte immer eine onkologische Ba-
sisanamnese (Erfassung sonstiger Allgemeinsymptome, 
Gewichtsverlust, Nachtschweiß etc.) einschließen.

Kompression
Die Schilderung typischer Beschwerden und ihrer Aus-
löser ist nach wie vor Grundlage der Diagnose einer 
Kompressionsneuropathie. Gerade im Frühstadium der 
Erkrankung können stark beeinträchtigende subjektive 
Beschwerden (z. B. ausgeprägte nächtliche Parästhesien) 
trotz normwertiger oder nur dezent veränderter elektro-
physiologischer Befunde eine Operation rechtfertigen. 
Zusätzlich sollte die Anamnese möglichst alle Hinweise 
auf ein sekundäres Kompressionssyndrom (z. B. Ellenbo-
gentrauma, rheumatoide Arthritis etc.) erfassen, da diese 
die Behandlungsstrategie beeinflussen können (z. B. Syn-

ovialektomie bei Karpaltunnelsyndrom auf dem Boden 
einer rheumatoiden Arthritis, Volarverlagerung des N. ul-
naris bei knöchern deformiertem Sulkus nach Fraktur).

2.1.2	 Klinische Untersuchung

Ralph W. König, Thomas  Kretschmer, Maria Teresa Pedro

Durch Berücksichtigung der topographischen Anatomie 
ermöglicht die Untersuchung in der Regel die Eingren-
zung der Läsionshöhe. Ein systematisches Vorgehen mit 
den klassischen Untersuchungstechniken der Inspektion 
und Palpation, ergänzt durch die Prüfung der passiven Ge-
lenkbeweglichkeit und die anatomisch orientierte Unter-
suchung von Motorik und Sensibilität, hat sich in der Pra-
xis sehr bewährt. Insbesondere um einen Anhalt über das 
vorliegende, individuell unterschiedliche Kraftniveau zu 
erhalten, ist die seitenvergleichende Untersuchung zwi-
schen betroffener und gegenüberliegender Extremität ein 
wichtiges Prinzip der körperlichen Untersuchung.

. Tab. 2.1  Anamnese

Anamnese Trauma Tumor Kompression

Familienanamnese – NF 1 HNPP

Sozial- und Arbeits-
anamnese

Berufsunfähigkeit
Gutachten

– Prädisponierende repeti-
tive manuelle Tätigkeit

Spezifische Krankheits-
anamnese

Unfallzeitpunkt
Unfallhergang
Berufsgenossenschaft?
Private Unfallversicherung?
Beschreibung des Ausfallsmusters un-
mittelbar nach dem Unfall (Arztbriefe, 
Befunde)
Subjektive Beschreibung des Verlaufs 
(Besserung?)

Zufallsbefund?
Schwellung seit wann?
Subjektive Größenzunahme?
Subjektive neurologische 
Ausfälle?

–

Medizinische Anam-
nese

Voroperationen (OP-Berichte)
Vorbefunde, EMG etc.
Polyneuropathie?
Osteosynthesematerial (Entfernung? 
Wann?)

Voroperationen (OP-Be-
richte)
Multiple Voreingriffe bei NF

Voroperationen
Konservative Therapie
Rheuma?
Schwangerschaft?
Diabetes mellitus?

Schmerzanamnese Schmerzen (ja/nein)
Neuropathische Schmerzen?
Neuromschmerzen?
Allodynie?
Schmerzmedikation
Stehen die Schmerzen in Zusammenhang 
mit operativen Maßnahmen?

Schmerzen (ja/nein)
Progrediente Schmerzen 
(Hinweis auf MPNST)?

Schmerzen (ja/nein)
Neuropathische Schmer-
zen?

EMG Elektromyogramm, HNPP hereditäre Neuropathie mit Neigung zu Druckläsionen, MPNST maligner peripherer Nervenscheiden-
tumor, NF 1 Neurofibromatose Typ 1
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Inspektion
Die Inspektion erfasst beispielsweise trophische Hautver-
änderungen (. Abb. 2.1), Atrophien, Gelenkdeformitäten 
oder Kontrakturen, aber auch gestaute Hautvenen bei 
Tumoren oder einer gemischten neurovaskulären Kom-
pressionssymptomatik beim Thoracic-outlet-Syndrom. 
Ein wichtiger Aspekt der Inspektion ist die Erfassung von 
Narben (frühere Operationsnarben, Meshgrafts etc.). Bei-
spielsweise kann bei persistierenden Beschwerden nach 
der Operation eines Kompressionssyndroms bereits die 
gewählte Schnittführung (Operationsnarbe) auf eine un-
zureichende Dekompression oder ein Nervenkinking nach 
Volarverlagerung des N. ulnaris hinweisen (. Abb. 2.2).

Palpation
Das Betasten der Haut lässt vegetative und trophische Stö-
rungen erkennen: Fühlt sich die Haut trocken oder feucht, 
kalt oder warm, schuppig verhärtet oder weich an? Dar-
über hinaus kann die Palpation insbesondere im Kontext 
einer traumatischen Nervenläsion auf eine Weichteilschä-
digung hinweisen. Verhärtete, fibrotisch veränderte und 
verkürzte Weichteilkompartimente werden insbesondere 
beim Palpieren während der Durchführung einer entspre-
chenden Bewegung offensichtlich.

Bei exponierter, oberflächlicher Lage eines Nervs oder 
Tumors können diese in der Regel direkt palpiert werden. 
Beispielsweise lässt sich eine Luxation oder Subluxation 
des N. ulnaris in den meisten Fällen durch direktes Ertas-
ten des Nervs im Sulkus unter Flexion und Extension des 
Ellenbogens nachweisen. Gewöhnliche Nervenscheiden-
tumoren (Schwannome und Neurofibrome) sind in Ver-
laufsrichtung des betroffenen Nervs in der Regel kaum, 
quer zu diesem aber gut verschieblich und häufig als ova-
läre Schwellung zu tasten.

Prüfung der passiven Gelenkbeweglichkeit
Die Prüfung der passiven Gelenkbeweglichkeit ist essen-
ziell. Dies sowohl aus prognostisch funktionellen, prakti-
schen als auch gutachterlichen Gesichtspunkten.

>> Die Reinnervation eines Muskels nach einem re-
konstruktiven nervenchirurgischen Eingriff kann 
funktionell nur soweit wirksam werden, wie die 
passive Beweglichkeit des betroffenen Gelenks 
es zulässt.

Bei Verletzungen des Plexus brachialis, insbesondere ge-
burtstraumatischen Plexusläsionen (»obstetric brachial 
plexus palsy« OBPP), nimmt beispielsweise die Funktion 
des Schultergelenks (Subluxation oder Luxation, Innen-
rotationskontraktur) eine prognostisch zentrale Rolle 
ein. Ausgeprägte Kontrakturen des Schultergelenks oder 

. Abb. 2.1  Verlust des Fingernagels am Digitus V, trophische 
Hautstörung und akzidentelle Verletzungsfolgen der Fingerkuppe 
bei Anästhesie im Versorgungsgebiet des N. ulnaris rechts nach 
Messerstichverletzung am proximalen medialen Oberarm

. Abb. 2.2  Ungewöhnlich proximale Schnittführung nach 
subkutaner Volarverlagerung des N. ulnaris rechts bei einem 
Patienten mit verstärkter postoperativer Beschwerdesymptomatik
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Ellenbogens können allerdings auch aus praktischen chi-
rurgischen Gesichtspunkten relevant werden, da die ge-
wohnte Lagerung einer Extremität zur Operation unter Um-
ständen erschwert, zum Teil fast unmöglich werden kann.

Nahezu jedes Gutachten im Rahmen einer Extremi-
täten- bzw. Nervenverletzung schließt die standardisierte 
Beschreibung des Bewegungsausmaßes an den Gelen-
ken – aktiv und passiv – ein. Als standardisierter Doku-
mentations- und Bewertungsindex für die Beweglichkeit 
von Gelenken hat sich die Neutral-Null-Methode (NNM, 
.  Abb.  2.3, .  Abb.  2.4, .  Abb.  2.5) bewährt. Dabei wird 
die Bewegungsfreiheit als die maximale Auslenkung des 
Gelenks aus der Neutralposition in Winkelgraden ange-
geben. Der Patient befindet sich in Neutral-Null-Position, 
indem er aufrecht stehend die Arme entspannt nach unten 
hängen lässt, die Füße stehen parallel.

Motorische Prüfung
Die motorische Prüfung verfolgt das Ziel, einzelne Mus-
keln oder Muskelgruppen möglichst selektiv, standardi-
siert und reproduzierbar zu untersuchen. Das weltweit 
bekannteste Graduierungssystem ist das Medical Research 
Council Muscle Strength Grading System (MRC-System, 
. Tab. 2.2), das auf die Behandlung der Poliomyelitis und 

. Abb. 2.3  Neutral-Null-Methode. (Aus Krämer u. Grifka 2007)

150°

0°

10°

. Abb. 2.4  Normale Beweglichkeit im Ellenbogengelenk. Pro-
tokoll: Flexion/Extension 150°/0°/10°. (Aus Krämer u. Grifka 2007)
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von Kriegsverletzungen zurückgeht (Medical Research 
Council 1943, Dyck et al. 2005).

Eine Schwäche des MRC-Systems liegt in der De-
finition des Kraftgrads 4, der aktiven Bewegung gegen 
Schwerkraft und Widerstand, begründet. Hier ist eine 
weitere Unterteilung wünschenswert, die in der klinischen 
Praxis häufig durch Ergänzung mit einem Minus- (4–) 
oder Pluszeichen (4+) vorgenommen wird.

Das Ziel, einzelne Muskeln oder Muskelgruppen mög-
lichst selektiv zu beurteilen, kann durch Trickbewegungen 
oder Kokontraktion synergistisch wirkender Muskeln er-
schwert sein. . Tab. 2.3 stellt die Untersuchung der wich-
tigsten Muskeln der oberen und unteren Extremität dar 
(weiterführende Literatur: Russel 2006). Die radikuläre 
und periphere Innervation der Muskeln zeigt . Abb. 2.6.

Sensibilitätsprüfung
Für die Erfassung von Sensibilitätsstörungen erscheint es 
zunächst erforderlich, eine Definition der in diesem Zu-
sammenhang verwendeten Begriffe vorzunehmen (Mum-
menthaler et al. 2007). Grundsätzlich können qualitative 
von quantitativen Sensibilitätsstörungen unterschieden 
werden. Qualitative Sensibilitätsstörungen treten abhän-
gig von ihrer Ursache z. B. strumpf- oder handschuhför-
mig (z. B. bei Neuropathien) oder im Ausbreitungsgebiet 
einzelner Nerven (z. B. bei Kompressionssyndromen oder 
Trauma) auf. Die Patienten beschreiben diese in der Regel 
als »Kribbeln« oder »Ameisenlaufen«. Man unterscheidet 
bei diesem häufig auch als Missempfindung bezeichneten 
Symptom Dysästhesie und Parästhesie:

55 Dysästhesie (griech. Missempfindung): auf einen nor-
malen Reiz wahrgenommene, qualitativ veränderte 
und unangenehme Sensibilitätsstörung

55 Parästhesie (griech. Wahrnehmung »daran vorbei«): 
ohne erkennbaren physikalischen Reiz auftretende, 
als unangenehm bis schmerzhaft beschriebene Sen-
sibilitätsstörung; typisches Symptom von Kompres-
sionsneuropathien, insbesondere des Karpaltunnel-
syndroms

Quantitative Sensibilitätsstörungen umschreiben eine 
Verminderung (Hypästhesie) bis hin zum kompletten 
Verlust (Anästhesie) oder eine Steigerung (Hyperästhesie) 
der sensiblen Wahrnehmung. Schmerzen, ausgelöst durch 
Reize, die normalerweise keinen Schmerz verursachen 
würden, werden als Allodynie oder Hyperalgesie bezeich-
net.

Zu Beginn der Sensibilitätsprüfung hat es sich be-
währt, das betroffene Hautareal durch den Patienten um-
fahren zu lassen. Auf diese Weise ist der Untersucher in 
der Lage, rasch die Ausdehnung der Sensibilitätsstörung 
zu erfassen. Die weitere Untersuchung erfolgt durch leich-
te Berührung der Haut, meist mit einem Wattebausch 
oder mit den Fingerkuppen.

>> Zur Befunddokumentation ist es sinnvoll, die her-
ausgearbeiteten Grenzen des sensibilitätsgestör-
ten Hautareals mit einem Marker aufzuzeichnen 
und zu fotographieren. Hierdurch können die 
Befunde für Verlaufsuntersuchungen dokumen-
tiert und Veränderungen im Längsschnitt erfasst 
werden.

Insbesondere bei Sensibilitätsstörungen, welche die Hand 
betreffen, ist es ratsam, die 2-Punkte-Diskrimination an 
den Fingerkuppen zu erfassen. Eine detaillierte Beschrei-
bung der Sensibilitätsuntersuchung findet sich in 7 Kap. 9.

. Tab. 2.2  Motorische Skalierung nach Medical Re-
search Council. (Modifiziert nach Medical Research Council 
1943)

Grad Muskel

0 Keine Kontraktion

1 Einzelne Muskelkontraktionen

2 Aktive Bewegung unter Ausschaltung der Schwer-
kraft

3 Aktive Bewegung gegen Schwerkraft

4 Aktive Bewegung gegen Schwerkraft und Wider-
stand

5 Volle Kraft

130°

0°

20°

. Abb. 2.5  Beugekontraktur im Ellenbogengelenk, die Null-
stellung kann nicht erreicht werden. Aus der Kontrakturstellung 
von 20° Beugung kann das Ellenbogengelenk bis 130° (von der 
Nullstellung aus gemessen) um 110° gebeugt werden. Protokoll: 
Flexion/Extension 130°/20°/0°. (Aus Krämer u. Grifka 2007)
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2.1 • �Präoperative klinische Diagnostik

Muskel
M. trapezius N. accessorius und direkte zerikale Äste
Diaphragma N. phrenicus

N. dorsalis scapulae
N. dorsalis scapulae
N. suprascapularis

N. axillaris
N. axillaris

N. radialis
N. radialis

N. radialis

N. musculocutaneus
N. subscapularis
N. medianus

N. medianus

N. medianus

N. medianus

N. medianus

N. medianus

N. medianus
N. medianus

N. medianus
N. medianus und N. ulnaris

N. medianus und N. ulnaris

N. radialis
N. pectoralis medialis und lateralis
N. thoracodorsalis
N. radialis
N. radialis

N. radialis
N. radialis

N. radialis
N. radialis
N. radialis
N. radialis

N. ulnaris

N. ulnaris
N. ulnaris
N. ulnaris
N. ulnaris
N. ulnaris

N. pectoralis medialis und lateralis

N. thoracicus longus
N. subscapularis

N. musculocutaneus (manchmal auch
     N. medianus)
N. musculocutaneus (der laterale Teil
     manchmal vom N. radialis)

N. suprascapularis (manchmal auch N. axillaris)

M. levator scapulae
Mm. rhomboidei
M. supraspinatus
M. infraspinatus
M. teres minor
M. deltoideus
M.bicepsbrachii

M. brachialis

M. brachioradialis
M. supinator
M. serratus anterior
M. subscapularis
M. extensor carpi radialis longus
M. pectoralis major
M. coracobrachialis
M. teres major
M. pronator teres
M. extensor carpi radialis brevis
M. pectoralis minor
M. latissimus dorsi
M. extensor digitorum
M. triceps brachii
M. �exor carpi radialis
M. abductor pollicis longus
M. extensor pollicis brevis
M. opponens pollicis
M. �exor pollicis brevis
M. extensor digiti minimi
M. extensor carpi ulnaris
M. extensor pollicis longus
M. extensor indicis
M. abductor pollicis brevis
M. �exor carpi ulnaris
M. �exor digitorum super�cialis
M. pronator quadratus
M. palmaris longus
M. �exor digitorum profundus
M. �exor pollicis longus
M. adductor pollicis
M. abductor digiti minimi
M. �exor digiti minimi brevis
M. opponens digiti minimi
Mm. interossei
Mm. lumbricales I/II

C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 Th1 Nerv

N. ulnarisMm. lumbricales III/IV

. Abb. 2.6  Radikuläre und periphere Innervation der Muskeln

          



20	

2

	 Kapitel 2 • Diagnoseverfahren

Muskel

Mm. intercostales
xterni et interni

Ramus ventralis
Nn. thoracicorum et
Nn. intercostales

Ramus ventralis
Nn. thoracicorum

Ramus ventralis
Nn. thoracicorum

Ramus ventralis
Nn. thoracicorum

Ramus ventralis
Nn. thoracicorum
(N. iliohypogastricus
u. N. ilioinguinalis)

M. obliquus externus
abdominis

M. rectus abdominis

M. transversus
abdominis

M. obliquus internus
abdominis

M. quadratuslumborum

2Th1 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 L1 L2 L3 Nerv

. Abb. 2.6  Fortsetzung

Muskel
M. iliopsoas N. femoralis
M. sartorius N. femoralis
M. gracilis N. obturatorius

N.obturatorius und N. femoralis
N. femoralis
N. obturatorius und N. tibialis

N. glutaeus superior
N. tibialis

N. peronaeus profundus
N. peronaeus profundus

N. peronaeus profundus

N. tibialis
N. tibialis
N. ischiadicus

N. plantaris medialis

N. plantaris medialis

Nn. rectales inferiores

N. plantaris lateralis

N. tibialis
N. plantaris medialis
N. plantaris medialis
N. tibialis
N. tibialis

N. tibialis
N. plantaris medialis

N. plantaris lateralis
N. plantaris lateralis
N. plantaris lateralis
N. pudendus

N. pudendus

N. glutaeus inferior

N. peronaeus super	cialis
N. peronaeus super	cialis

N. peronaeus profundus

M. adductor longus
M. quadriceps femoris
M. adductor magnus
M. tibialis anterior
M. tensor fasciae latae
M. tibialis posterior
M. popliteus N. tibialis
M. glutaeus medius N. glutaeus superior

M. extensor hallucis longus N. peronaeus profundus
M. glutaeus minimus N. glutaeus superior

M. extensor digitorum longus
M. peronaeus brevis
M. peronaeus longus
M. extensor hallucis brevis
M. extensor digitorum brevis
M. glutaeus maximus
M. semitendinosus
M. semimembranosus
M. biceps femoris
M. plantaris
M. abductor hallucis
M. adductor hallucis
M. triceps surae
M. �exor digitorum longus
M. �exor digitorum brevis
M. �exor hallucis longus
M. �exor hallucis brevis
Mm. lumbricales
M. quadratus plantae
M. interossei
M. �exor digiti minimi brevis
M. abductor digiti minimi
M. sphincter vesicae
M. sphincter ani externus
M. levator ani

L1 L2 L3 L4 L5 S1 S2 S3 S4Th12 Nerv
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. Abb. 2.7 a,b  M. triceps brachii (C6–C8)

. Abb. 2.8  M. brachioradialis (C5, C6)

. Abb. 2.9  M. extensor carpi radialis longus (C6, C7) und brevis 
(C7, C8)

. Abb. 2.10  M. extensor carpi ulnaris (N. interosseus posterior; 
C7, C8)

. Abb. 2.11  M. extensor digitorum communis (N. interosseus 
posterior; C7, C8)

. Abb. 2.12  M. flexor carpi ulnaris (C7–Th1)

        

      

         

        

          

           

2.1 • �Präoperative klinische Diagnostik
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. Abb. 2.14  Mm. interossei dorsales (C8, Th1)

. Abb. 2.15  Mm. interossei palmares (C8, Th1)

. Abb. 2.16  M. adductor pollicis (C8, Th1)

. Abb. 2.13  M. flexor digitorum profundus Dig. V (C8, Th1)

. Abb. 2.17  M. pronator teres (C6, C7)

. Abb. 2.18  M. flexor carpi radialis (C6, C7)

. Abb. 2.19  M. flexor digitorum superficialis (C8, Th1)
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. Abb. 2.20  M. flexor digitorum profundus Dig. II (C8, Th1)

. Abb. 2.21  M. flexor pollicis longus (C8, Th1)

. Abb. 2.22  M. abductor pollicis brevis (C8, Th1)

. Abb. 2.23  M. lumbricalis Dig. II (C8, Th1)

. Abb. 2.24  Mm. rhomboidei (C5)
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. Abb. 2.26  M. infraspinatus (C5, C6)

. Abb. 2.25  M. supraspinatus (C5, C6)

. Abb. 2.27  M. biceps brachii (C5, C6)

. Abb. 2.28  Ischiocrurale Muskulatur (L5–S2)
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2.1 • �Präoperative klinische Diagnostik

. Abb. 2.29  Hüftadduktoren (L2–L4)

. Abb. 2.30  M. triceps surae (N. tibialis; S1, S2)

. Abb. 2.31  M. tibialis posterior (N. tibialis; L4, L5)

. Abb. 2.32  M. tibialis anterior (N. peroneus; L4–S1)

. Abb. 2.33  Mm. peroneus longus et brevis (N. peroneus; L5, S1)

. Abb. 2.34  M. iliopsoas (L2–L4)

. Abb. 2.35  M. quadriceps femoris (L2–L4)
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Klinische Untersuchung von Kindern mit 
geburtstraumatischen Plexuslähmungen
Die klinische Untersuchung eines Säuglings oder Klein-
kinds mit geburtstraumatischer Armplexuslähmung 
(OBPP) stellt eine besondere Herausforderung dar. Bei der 
OBPP ist es erforderlich, frühzeitig, innerhalb der ersten 
6–8 Lebenswochen, diejenigen Säuglinge zu identifizie-
ren, welche aufgrund der Schwere der zugrunde liegenden 
Verletzung frühzeitig operativ behandelt werden müssen 
(Terzis u. Papakonstantinou 1999). Die Prognose schwerer 
Verletzungen, insbesondere das Armlängenwachstum, die 
kortikale Repräsentation und Integration der Extremität 
in das Körperschema (Terzis u. Kokkalis 2010) korrelieren 
eng mit dem Zeitpunkt der Versorgung.

Die Anamnese bei OBPP sollte eine kurze Geburts-
anamnese (Geburtsgewicht, Verlauf unter und nach der 
Geburt) sowie die Aufzeichnung der Geschehnisse bis 
zum Zeitpunkt der Vorstellung umfassen. Hieraus und 
aus Befunden der behandelnden Therapeuten kann die 

spontane Erholungstendenz der Nervenverletzung abge-
schätzt werden. Inspektorisch kann vor allem ein Horner-
Syndrom (als Hinweis für Wurzelausrisse C8 oder Th1) auf 
eine schwere Läsion hinweisen.

Die Schwere der OBPP wird derzeit vor allem an der 
Bizepsfunktion nach 3  Monaten beurteilt (Gilbert et al. 
1991): Lassen sich nach diesem Zeitraum keine Kontrak-
tionen im M.  biceps brachii oder eine aktive Ellenbo-
genbeugung nachweisen, so besteht eine Indikation zur 
operativen Freilegung und Rekonstruktion des Plexus bra-
chialis. Malessy (2011) bezieht in seinen Untersuchungs-
algorithmus neben der Ellenbogenflexion auch die Ellen-
bogenextension und das Nadel-EMG aus dem M. biceps 
brachii ein und erreicht so bereits nach einem Monat eine 
zuverlässige Unterscheidung leichter von schweren Ver-
letzungen.

Da die Funktion einzelner Muskeln beim Kleinkind 
schwer zu untersuchen ist und diese über die Funktio-
nalität der Extremität nur wenig aussagt, haben sich die 
Befunddokumentation und die Verlaufsbeurteilung von 
Bewegungsmustern bewährt. Am gängigsten sind die in 
. Tab. 2.4, . Tab. 2.5 und . Tab. 2.6 dargestellten Klassi-
fikationsschemata, welche die Funktion von Schulter, El-
lenbogen und Hand einzeln beurteilen (Gilbert et al. 1985, 
Haerle u. Gilbert 1996, Haerle 1997).

. Tab. 2.5  Klassifikation der Ellenbogenfunktion. (Modi-
fiziert nach Haerle u. Gilbert 1996)

Grad Funktion Muskel

1 Flexion Keine (geringe) Kontraktion

2 Inkomplette Beugung

3 Komplette Beugung

1 Extension Keine Extension

2 Schwache Extension

3 Gute Extension

0 Streckhemmung 0–30°

–1 30–50°

–2 >50°

. Tab. 2.6  Klassifikation der Handfunktion nach Rai-
mondi. (Modifiziert nach Haerle 1997)

Grad Muskel

0 Komplette Lähmung oder geringe, nutzlose Lang-
fingerbeugung, nutzlose Daumenfunktion, wenig 
oder keine Sensibilität

I Eingeschränkte aktive Langfingerbeugung, keine 
aktive Handgelenks- und Fingerextension, Schlüs-
selgrifffunktion des Daumens

II Aktive Handgelenkstreckung mit passiver Lang-
fingerbeugung (Tenodeseeffekt), passive Schlüs-
selgrifffunktion des Daumens (Pronation)

III Komplette aktive Handgelenk- und Fingerbeu-
gung, mobiler Daumen mit partieller Abduktion 
und Opposition, keine aktive Supination

IV Komplette aktive Handgelenk- und Langfinger-
beugung, schwache oder fehlende Langfinger-
streckung, gute Daumenopposition mit aktiver 
intrinsischer Muskulatur (N. ulnaris), partielle 
Pronation und Supination

V Grad IV mit zusätzlicher aktiver Langfingerstre-
ckung, fast kompletter Pronation und Supination

. Tab. 2.4  Klassifikation der Schulterfunktion nach 
Gilbert. (Modifiziert nach Gilbert et al. 1985)

Grad Schulterfunktion

0 Komplett paretische Schulter

I Abduktion = 45°, Anteversion, keine aktive Außen-
rotation

II Abduktion <90°, keine Außenrotation

III Abduktion <90°, schwache Außenrotation

IV Abduktion <90°, inkomplette Außenrotation

V Abduktion < aktive Außenrotation
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2.2 • �Anatomisch orientierte Klassifikationsschemata

2.1.3	 Hoffmann-Tinel-Zeichen

H. Assmus,T. Kretschmer

Dieses Zeichen wird nicht nur während der präoperativen 
Untersuchung genutzt, sondern vor allem auch bei den 
postoperativen Nachkontrollen. Im Jahr 1915 beschrieben 
Hoffmann (März 1915) und Tinel (Oktober 1915) unabhän-
gig voneinander das nach Ihnen benannte Hoffmann-Ti-
nel-Zeichen (Buck-Gramcko u. Lubahn 1993).

>> Ein auslösbares Hoffmann-Tinel-Zeichen wird als 
induzierte Teilaktivität eines läsionierten Nervs 
gewertet. Es kann als Hinweis auf die Höhe bzw. 
Lokalisation einer Nervenläsion dienen. Weiter-
hin wird es bei der klinischen Untersuchung ge-
nutzt, um das Fortschreiten der Nervenregenera-
tion nach distal zu beurteilen.

Die Originalbeschreibung von Hoffmann bezog sich auf 
»eine Methode, den Erfolg einer Nervennaht zu beurtei-
len«, die von Tinel auf »das Zeichen des Ameisenkribbelns 
(»signe de fourmillement«) bei den peripheren Nerven-
läsionen«. Somit nutzten die Autoren beide Teilaspekte 
dieses Untersuchungszeichens.

Auf die Auslösbarkeit eines Hoffmann-Tinel-Zeichens 
wird geprüft, indem über dem Nervenverlauf mit dem 
Zeigefinger die Haut beklopft wird. Stumpfneurome, teil-
verletzte Nerven mit freien Nervenendigungen und chro-
nisch komprimierte Nerven sind besonders empfindlich 
gegenüber einem derartigen mechanischen Reiz. Der Per-
kussionsstimulus erzeugt eine ausstrahlende elektrisieren-
de Missempfindung (»Ameisenkribbeln«), die entlang des 
distalen Nervenverlaufs empfunden wird.

Pathophysiologisch geht man davon aus, dass der 
mechanische Reiz eine Erregung an ungeschützten Ner-
venendigungen, aussprossenden und unzureichend be-
markten Axonen auslöst. Wissenschaftlich aufgearbeitet 
ist dies nicht. Dennoch ist das Hoffman-Tinel-Zeichen 
eine zusätzliche, wichtige, meist zuverlässige und einfache 
Hilfe bei der Beurteilung einer Nervenläsion und ihrer Re-
generation.

Mit zunehmender Regeneration sollte das Zeichen mit 
den sprossenden Axonen nach distal wandern. Wenn das 
Zeichen in Höhe der Nervennaht stagniert und hier stär-
ker auslösbar ist als im Bereich der mutmaßlichen aus-
sprossenden Axone, ist dies ein prognostisch ungünsti-
ges Zeichen. Bleibt es im transplantierten Bereich stehen, 
besteht der Verdacht auf ein Transplantatversagen, z.  B. 
wegen Dehiszenz der Koaptationsstelle oder aufgrund der 
Bildung eines Transplantatneuroms. Eine einfache Unter-
suchung mit dem Finger kann somit die voranschreiten-

de Regeneration nach erfolgter Nervenrekonstruktion 
zumindest im Ansatz bestätigen. Dies gilt auch für de-
generative Läsionen (Axonotmesis). Bei diesen schreitet 
das Zeichen generell schneller voran (etwa 2 mm/Tag) als 
nach einer Nervenrekonstruktion (lediglich etwa 1  mm/
Tag). Bei Kompressionsneuropathien erlaubt das Zeichen 
besonders im Frühstadium der Schädigung keine Aussage 
darüber, ob eine vollständige Kontinuitätsunterbrechung 
(Axonotmesis) vorliegt. Jedoch sollte nach erfolgreicher 
Dekompression eines Nervs im Verlauf keine lokal auslös-
bare Überempfindlichkeit mehr vorhanden sein.

>> In der Praxis beginnt die Perkussion zunächst im 
Nervenverlauf distal der mutmaßlichen Läsion 
und wird in kleinen Schritten nach proximal 
verfolgt. Zur Dokumentation des Befunds sollte 
immer eine konstante Messstrecke, beginnend 
an einem Fixpunkt (knöcherner Vorsprung), zu-
grunde gelegt werden.

Das Zeichen kann auch bei Nervenläsionen im Rahmen 
geschlossener Frakturen verwendet werden. Ebenso ist es 
bei »rein motorischen« Nerven wie dem N.  facialis und 
N. interosseus posterior verwertbar, da diese neben pro-
priozeptiven noch einen geringen Anteil sensibler Fasern 
enthalten. Ist das Zeichen bei supraklavikulären Trak-
tionsschädigungen des Plexus brachialis nicht auslösbar, 
ist von einem Leitungsblock auszugehen. Die Ursache 
kann somit auch ein Wurzelausriss sein. Bei bestimmten 
Nerven (z. B. N. peroneus communis in Höhe des Fibula-
köpfchens) ist dies nur von begrenztem Wert. Dies gilt 
auch für proximale Läsionen des N. ischiadicus sowie an-
derer tief liegender Nerven.

Bei der Festlegung eines Explorationstermins sollte 
man sich jedoch keineswegs allein auf das Hoffmann-Ti-
nel-Zeichen verlassen, sondern weitere bildgebende oder 
elektrophysiologische Untersuchungen ergänzen. Auch 
der Verdacht auf eine gescheiterte Nervenrekonstruktion 
sollte eine weitere Aufarbeitung nach sich ziehen.

2.2	 Anatomisch orientierte 
Klassifikationsschemata

Maria Teresa Pedro, Ralph W. König

Die erste anerkannte Klassifikation von Nervenschäden 
geht auf H.J. Seddon aus dem Jahr 1943 zurück. Unter ana-
tomisch strukturellen Aspekten werden diese dabei in 3 
Gruppen unterteilt.

55 Neurapraxie: Axon erhalten, umschriebene Demyeli-
nisierung
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55 Axonotmesis: Axondestruktion mit erhaltener Hüll-
struktur

55 Neurotmesis: Kontinuitätsunterbrechung des gesam-
ten Nervs

Basierend hierauf erweiterte 1951 Sunderland diese Klassi-
fizierung in nun insgesamt 5 Schweregrade (. Abb. 2.36):

55 Grad 1: Axone erhalten, segmentaler Leitungsblock 
durch Demyelinisierung. Oft bedingt durch Druck 
auf den Nerven. Sehr gute spontane Erholung der 
klinischen Symptomatik innerhalb von 5–6 Wochen. 
Entspricht der Neurapraxie.

55 Grad 2: Axonverletzung mit distaler Waller-De-
generation. Damit Verlust der Nervenleitung und 
Amplitudenminderung. Endo- und Perineurium 
sind jedoch intakt. Verursacht oft durch Quetschver-
letzungen. Die Regeneration durch Aussprossen der 
Axone entlang der intakten Basalmembran ist mög-
lich. Entspricht der Axonotmesis.

55 Grad 3: Axonolyse mit Waller-Degeneration und Ver-
lust des Endoneuriums, nur das Perineurium bleibt 
intakt. Die aussprossenden Axone bleiben im ur-
sprünglichen Faszikel, wachsen jedoch entlang unter-
schiedlicher Bahnen, sodass die Regeneration in der 
Regel nicht ad integrum erfolgen kann.

55 Grad 4: Verletzung auch des Perineuriums, damit 
einhergehend der Verlust der faszikulären Struktur. 
Die Kontinuität des Nervs ist nur noch durch das 
Bindegewebe bzw. durch das Epineurium erhalten. 
Eine spontane Erholung ist äußerst unwahrschein-
lich. Ähnelt der Neurotmesis.

55 Grad 5: Komplette Durchtrennung des Nervs, kom-
plett der Neurotmesis entsprechend.

Betrachtet man diese Einteilung, insbesondere die Grup-
pen 2–4, wird klar, dass die nervale Erholung von weiteren 
Kriterien, insbesondere der Fibrose, abhängig ist. Millesi 
(1992) entwickelte daher eine neue Einteilung, die die Sun-
derland-Klassifizierung ergänzt, in dem sie neue Unter-
gruppen (A, B, C, N, S) schafft.

55 Typ A – Fibrose des epifaszikulären Epineuriums: 
Das epifaszikuläre Epineurium ist fibrosiert und ge-
schrumpft. Dadurch kommt es zu einer Kompression 
des Nervs. Das interfaszikuläre Epineurium und die 
Faszikel sind nicht verändert. Eine solche Fibrose 
vom Typ A kann beim Grad 1, 2 und 3 nach Sun-
derland vorkommen. Eine Epineurotomie, d. h. eine 
Spaltung des epifaszikulären Epineuriums, ist erfor-
derlich.

55 Typ B – Fibrose des epi- und interfaszikulären Epi-
neuriums: Die Fibrose erstreckt sich auch auf den 
Bereich zwischen den Faszikeln. Die Faszikel selbst 
stehen unter Druck, sie sind aber intakt. Eine solche 
Fibrose vom Typ B kann bei einer Schädigung Grad 1, 
2 und 3 nach Sunderland auftreten. In solchen Fällen 
muss eine epi- und interfaszikuläre Epineurektomie 
durchgeführt werden.

55 Typ C – Fibrose des endoneuralen Bindegewebes: 
Bei Erhalt der Faszikelstruktur kann der Inhalt der 
Faszikel so geschädigt werden, dass eine Resektion 
des fibrotischen Gewebes mit nachfolgender Wieder-
herstellung des Nervs angezeigt wäre.

55 Typ N: Neurom
55 Typ S: Stumpf

Damit bildet die Millesi-Klassifikation alle morphologi-
schen Nervenschäden ab und vermag, das Regenerations-
potenzial bzw. die entsprechend anzuwendende Opera-
tionstechnik aufzuzeigen. Weitere Einteilungen, die spe-
ziell einzelne periphere Nervenläsionen, deren klinische 
Symptomatik und deren Operationsoutcome beschreiben, 
entstanden in den nachfolgenden Jahren. Allen voran sei-

Epineurium

Axon mit 
MyelinscheideZellkörper mit Dentriden

Demyelinisierung.
Sunderland Grad 1

Perineurium
Endoneurium

Sunderland Grad 2,
Waller Degeneration

Sunderland Grad 3,
Endoneurium mitbetro�en

Sunderland Grad 4,
Perineurium mitbetro�en

Sunderland Grad 5,
Komplette
Durchtrennung

. Abb. 2.36  Sunderland-Klassifizierung von Nervenschäden in 
die Grade 1–5
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en die Bishop- und Dellon-Klassifikationen zu nennen, 
die auf Läsionen des N.  ulnaris eingehen (Dellon 1989, 
Kleinman u. Bishop 1989).

2.3	 Präoperative apparative Diagnostik

2.3.1	 Neurographie, Elektromyographie 
und somatosensibel evozierte 
Potenziale

Christian Bischoff, Wilhelm Schulte-Mattler

Trotz aller Fortschritte in den bildgebenden Verfahren er-
möglichen elektrophysiologische Untersuchungen – Elek-
tromyographie (EMG) und Neurographie (NG) – bei Ner-
ventrauma in Abhängigkeit von der Zeit zwischen Trauma 
und Untersuchung Aussagen zur Pathophysiologie (Neur-
apraxie, partielle axonale Schädigung oder vollständige 
Nervendurchtrennung), zum Schweregrad der Läsion, zu 
Verlauf und Prognose sowie zum Alter der Läsion und 
zur Lokalisation der Schädigung (7  Abschn.  2.3.2). Der 
günstigste Untersuchungszeitpunkt ist etwa 3  Wochen 
nach dem Trauma. Je nach Art der Läsion und klinischer 
Fragestellung können aber zusätzliche Untersuchungen 
zu anderen Zeiten sinnvoll sein (.  Tab.  2.7, .  Abb.  2.37, 
. Abb. 2.38, . Abb. 2.39).

Motorische Neurographie
Prinzip der motorischen Neurographie ist die Registrie-
rung der elektrischen Muskelantworten (Muskelsummen-
aktionspotenziale, MSAP) auf elektrische Reizung des ver-
sorgenden Nervs möglichst an unterschiedlichen Orten. 
Wesentliche Voraussetzung für verwertbare Ergebnisse ist 
eine supramaximale elektrische Stimulation, d. h. die Er-
regung aller motorischen Axone an der Stimulationsstelle. 
Bei einer Nervenläsion werden die wertvollsten Befunde 
dann erhalten, wenn es möglich ist, den Nerv sowohl dis-
tal als auch proximal des Läsionsorts elektrisch zu reizen 
(. Abb. 2.37).

Mittels der Neurographie ist bereits eine Woche 
nach einem Trauma eine Differenzierung zwischen 
einem Leitungsblock und einer axonalen Läsion möglich 
(.  Abb.  2.37  c, d). Bereits unmittelbar nach der Schädi-
gung kann unter Umständen der Schädigungsort durch 
eine Amplitudenabnahme oder einen Amplitudenverlust 
bei Stimulation proximal der Schädigungsstelle nachge-
wiesen werden (. Abb. 2.37 d). Ist bei proximaler Stimu-
lation ein motorisches Summenaktionspotenzial bei einer 
Nervenverletzung ableitbar, zeigt die Elektroneurographie 
die Kontinuitätserhaltung des betreffenden Nervenanteils 
an und schließt damit eine komplette Nervendurchtren-
nung oder -kompression aus. Unmittelbar nach der Läsion 

ist die Amplitude bei der proximalen Stimulation ernied-
rigt (inkomplette Schädigung) bzw. es kommt zu einem 
Potenzialverlust (komplette Schädigung). Anfangs bleibt 
der Nerv distal der Schädigungsstelle unabhängig von der 
Art der Läsion erregbar.

Bei einem reinen Leitungsblock (Neurapraxie) bleibt 
dies auch in der Folge so, da nur die Nervenleitung über 
die Läsionsstelle hinweg gestört ist. Dies ist der mildeste 
Grad einer Nervenverletzung. Da die Axone in ihrer Kon-
tinuität erhalten sind, ist die Nervenleitung proximal und 
distal der Läsion unauffällig. Die Läsion ist nach Abklin-
gen oder Beseitigung der Störung reversibel und geht mit 
einer vollständigen Normalisierung der Nervenleitung 
innerhalb von Tagen oder Wochen einher (. Abb. 2.37 d).

Bei axonalen Läsionen (Axonotmesis oder Neurotme-
sis) nimmt in den ersten 7–10 Tagen die Amplitude der 
MSAP infolge der Waller-Degeneration ab (. Abb. 2.37 c). 
Betrifft die Schädigung nicht alle Axone, so ist nach Ablauf 
dieser Zeit noch ein in der Amplitude reduziertes MSAP 
nachweisbar, das bei der kompletten (totalen) Axonotme-
sis fehlt.

>> Da auch bei einer Neurotmesis kein MSAP ableit-
bar ist, kann die Neurotmesis mit klinisch-neuro-
physiologischen Methoden nicht von einer tota-
len Axonotmesis unterschieden werden.

Eine besondere Schwierigkeit stellen distale Läsionen dar. 
Wenn der Schädigungsort distal eines möglichen Stimu-
lationsorts liegt, kommt es an allen Stimulationsorten zu 
einer Amplitudenerniedrigung oder zum Potenzialver-
lust, unabhängig davon, ob es sich um einen Leitungs-
block (Stimulation proximal der Schädigung) oder eine 
axonale Schädigung handelt (.  Abb.  2.37  c). In solchen 
Situationen ist eine zusätzliche EMG-Untersuchung indi-
ziert. Diese zeigt nur bei einer axonalen Läsion pathologi-
sche Spontanaktivität, dies allerdings frühestens 14  Tage 
nach der Schädigung.

Bei chronischer Kompression eines Nervs kann es zu 
Umbauvorgängen der Myelinscheiden im Kompressions-
gebiet ohne Verlust von Axonen kommen. Diese machen 
sich neurographisch durch eine Verlangsamung der Ner-
venleitung, also eine erniedrigte Nervenleitgeschwindig-
keit bemerkbar (. Abb.  2.37 b). Dies gilt aber nur dann, 
wenn der Läsionsort zwischen dem distalen und dem pro-
ximalen Reizort liegt. Im häufigen Fall einer weit distalen 
Kompression (z. B. Karpaltunnelsyndrom) ist lediglich die 
Latenzzeit der distalen MSAP erhöht.

Sensible Neurographie
Prinzip der sensiblen Neurographie ist Reizung eines 
sensiblen Nervs, um die elektrischen Reizantworten des 
Nervs selbst (sensible Nervenaktionspotenziale, SNAP) zu 

2.3 • �Präoperative apparative Diagnostik
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. Tab. 2.7  Zeitlicher Verlauf und Befunde bei traumatischen Nervenläsionen. Elektrophysiologische Klassifikation und Unter-
suchungsergebnisse (. Abb. 2.39)

Nervenschaden Zeitraum nach Eintreten der Läsion EMG-Befund NG-Befund

Neurapraxie Sofort Normal, bei hochgradiger Schä-
digung erhöhte Entladungsraten

Leitungsblock (. Abb. 2.37 d)

Nach Restitution (Minuten bis Tage 
nach Läsion). Cave: Persistiert eine 
Neurapraxie über Wochen, so muss 
an einen chronischen Druck auf den 
betroffen Nerven gedacht werden, 
z. B. durch ein Hämatom.

Normal Normal (. Abb.2.37 a)

Axonotmesis 
(partiell)

Sofort Normal, bei hochgradiger Schä-
digung erhöhte Entladungsraten 
der PME

Leitungsblock (. Abb. 2.37 d)

Ab ca. 7–14 Tagen Normal, bei hochgradiger Schä-
digung erhöhte Entladungsraten 
der PME

Niedrige Reizantworten, (nied-
rig) normale NLG (. Abb. 2.37 c)

Ab ca. 10–14 Tagen PSA, bei hochgradiger Schädi-
gung erhöhte Entladungsraten 
der PME

Niedrige Reizantworten, (nied-
rig) normale NLG (. Abb. 2.37 c)

Nach einigen Wochen (mindestens 
4–6)

Rückgang der PSA und der er-
höhten Entladungsraten, Neben-
einander von polyphasisch 
verbreiterten und gering ver-
größerten PME (Reinnervation 
durch kollaterale Aussprossung)

Reizantworten größer als im 
Akutstadium

Nach Restitution Vergrößerte PME (chronisch 
neurogener Umbau), nur selten 
noch PSA

Je nach Ergebnis niedrige 
bis normale Reizantworten 
(. Abb. 2.37 a, c)

Axonotmesis 
(total)

Sofort Normale Insertionsaktivität, 
keine PSA, keine PME

Kompletter Leitungsblock

Ab ca. 7–10 Tagen Keine PSA, keine PME Keine Reizantworten

Ab ca. 10–14 Tagen Reichlich PSA, keine PME Keine Reizantworten

In den folgenden Wochen Rückgang der PSA, keine PME Keine Reizantworten

Nach Monaten (zu Beginn der Re-
innervationa)

Kleine, polyphasische (»nas-
zierende«) PME (Reinnervation 
durch Neuaussprossen von 
Axonen)

Niedrige Reizantworten 
(. Abb. 2.37 c)

Nach Restitution Vergrößerte PME (chronisch 
neurogener Umbau), nur selten 
noch PSA

Je nach Ergebnis niedrige 
bis normale Reizantworten 
(. Abb. 2.37 a, c)

Neurotmesis Lässt sich neurophysiologisch nicht von totaler Axonotmesis unterscheiden. Die Unterscheidung ist aber wich-
tig, da bei einer Neurotmesis keine spontane Reinnervation vorkommt, zur Restitution daher unbedingt eine 
Operation notwendig ist.

EMG Elektromyogramm, NG Neurographie, NLG Nervenleitgeschwindigkeit, PSA pathologische Spontanaktivität, PME Potenziale 
motorischer Einheiten
a Abstand zwischen Läsion und Muskel in mm entspricht den Tagen bis zum Beginn der Reinnervation
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registrieren. Die SNAP sind im Vergleich zu den MSAP 
um den Faktor 500 niedriger und damit technisch schwie-
riger abzuleiten. Ein Vorteil der sensiblen Neurographie 
gegenüber der motorischen liegt darin, dass ein Reizort 
genügt, um eine Leitgeschwindigkeit zu bestimmen (Bi-
schoff 2008a, b). Das führt zu einer besseren diagnosti-
schen Genauigkeit der sensiblen Neurographie bei dista-
len Nervenkompressionen (z. B. Karpaltunnelsyndrom).

Prinzipiell kann auch die sensible Neurographie zum 
Nachweis eines Leitungsblocks genutzt werden, indem der 
Nerv sowohl proximal als auch distal des Läsionsorts ge-
reizt wird. Dies ist aber nur über kurze Distanzen möglich, 
da aufgrund der physiologischen temporalen Dispersion 
die Amplitude des SNAP bei proximaler Stimulation ab-
nimmt.

Eine besondere Bedeutung kommt der sensiblen 
Neurographie bei der Differenzierung von proximalen 
Läsionen, Plexusläsionen und Wurzelausrissen zu. Bei 
infraganglionären Schädigungen, d. h. distal des im Fora-

men intervertebrale gelegenen Spinalganglions, kommt es 
zu einer Amplitudenabnahme oder einem totalen Verlust 
der sensiblen Antworten. Im Unterschied dazu bleibt bei 
präganglionären Schädigungen, d. h. bei Wurzelausrissen, 
bei denen nur der zentrale Anteil der pseudounipolaren 
Ganglienzellen geschädigt wird, trotz klinischer Anästhe-
sie das SNAP erhalten (. Abb. 2.38).

Mittels Neurographie sind Regenerationsvorgänge in 
der Regel schwerer nachvollziehbar bzw. quantifizierbar, 
da mitunter trotz guter klinischer Erholung die Verbesse-
rung der neurographischen Werte ausbleiben kann. Die 
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG) ist bei traumatischen 
Nervenläsionen in der Regel nicht bedeutsam, da – mit 
Ausnahme des Leitungsblocks – Myelinsierungsstörun-

a

b

c

. Abb. 2.38 a–c  Sensible Neurographie zur Unterscheidung 
von infra- und supraganglionären axonalen Läsionen. a Keine 
Läsion, normale Sensibilität, normale sensible Reizantwort, b 
infraganglionäre axonale Läsion. Durch Waller-Degeneration 
der Axone distal des Spinalganglions erniedrigte oder fehlende 
sensible Reizantwort und aufgehobene Sensibilität, c supragang-
lionäre axonale Läsion. Die Waller-Degeneration betrifft hierbei 
die Axone rostral des Spinalganglions, daher trotz aufgehobener 
Sensibilität normale sensible Reizantwort
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a b

c d

. Abb. 2.37 a–d  Befundtypen der motorischen Neurographie 
bei Läsionen peripherer Nerven. a Normalbefund. Typisches Vor-
kommen: bei geringem Ausmaß einer Läsion; in den ersten Tagen 
nach beliebig schwerer Läsion, wenn diese proximal der Stimula-
tionsorte liegt. b Verlangsamung. Typisches Vorkommen: durch 
chronischen Druck auf einen Abschnitt des Nervs, der zwischen 
den Stimulationsorten liegt. c Niedrige Reizantworten (unabhän-
gig vom Reizort). Typisches Vorkommen: bei axonalem Läsions-
typ unabhängig vom Läsionsort. Cave: Dieser Befundtyp findet 
sich auch bei einer Neurapraxie, wenn der Läsionsort distal aller 
Reizorte liegt. d »Leitungsblock« (jargonhafte Bezeichnung dafür, 
dass ein Muskelsummenaktionspotenzial (MSAP) nach proximaler 
Reizung deutlich kleiner ist als nach distaler). Typisches Vorkom-
men: Neurapraxie, axonale Läsion vor Eintritt der Waller-Degene-
ration, Läsionsort jeweils zwischen den Stimulationsorten.
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gen eine untergeordnete Rolle spielen. Bei schweren axo-
nalen Traumen kann die NLG allein aufgrund des Verlusts 
schnell leitender Axone reduziert sein.

Elektromyographie
Die EMG mit der konzentrischen Nadelelektrode (Bi-
schoff et al. 2008b) dient in der Regel zur Abschätzung 
der Prognose, zur Lokalisation und bei (vollständiger) 
Axonotmesis zur Verlaufsbeurteilung. Bei axonalen Schä-
den kann mit einer Nadel-EMG-Untersuchung nach etwa 
14–21 Tagen pathologische Spontanaktivität (Fibrillations-
potenziale oder positive scharfe Wellen) in betroffenen 
(denervierten) Muskeln nachgewiesen werden. Ab diesem 
Zeitpunkt ist eine Unterscheidung zwischen Axonotmesis 
und Neurapraxie mithilfe des EMG zuverlässig möglich 
(distaler Leitungsblock, siehe oben).

Besonders bei eingeschränkter Beweglichkeit und 
Beurteilbarkeit der Kraftprüfung, z.  B bei Frakturen, 
schmerzbedingter Immobilisation und kognitiven Ein-
schränkungen, kann durch das Verteilungsmuster der 

EMG-Veränderungen der Schädigungsort bestimmt wer-
den. Eine Differenzierung zwischen kompletter und in-
kompletter Schädigung ist klinisch mitunter nicht mög-
lich, sobald sich aber bei der EMG-Untersuchung Poten-
ziale motorischer Einheiten (PME) nachweisen lassen 
(Willkürinnervation), handelt es sich um eine inkomplette 
Schädigung, eine komplette Nervendurchtrennung ist da-
mit ausgeschlossen. Bei kompletten Läsionen kann aber 
mittels EMG nicht zwischen einer Axonotmesis und einer 
Neurotmesis unterschieden werden.

Frühe Untersuchungen in den ersten Tagen nach 
einem Trauma lassen eventuelle Vorschädigungen erfas-
sen und ermöglichen auch in klinisch nicht eindeutigen 
Fällen eine Unterscheidung zwischen einer zentralen und 
einer peripheren Läsion. Bei einer höhergradigen post-
traumatischen Parese kann mit der EMG-Untersuchung 
schon in den ersten Tagen durch die erhöhte Entladungs-
rate motorischer Einheiten eine periphere Läsion nachge-
wiesen werden (Jürgens et al. 2012). Bei zentralen Schäden 
werden demgegenüber keine erhöhten Entladungsraten 
motorischer Einheiten gefunden.

Totale Axonotmesis
Neurotmesis
(in der ersten Woche)

100 ms100 ms

100 µV 200 µV

Normal

100 ms100 ms

100 µV 200 µV

Totale Axonotmesis
Neurotmesis
(nach 2 bis 6 Wochen)

100 ms100 ms

100 µV 200 µV

Neurapraxie
Partielle Axonotmesis
(in der ersten Woche)100 ms

100 ms 100 ms

100 µV 200 µV

Totale Axonotmesis
Neurotmesis
(Beginn der 
Reinnervation)

100 ms100 ms

100 µV 200 µV

Partielle Axonotmesis
(nach 2 bis 6 Wochen)

100 ms 100 ms

100 µV 200 µV

Axonotmesis
Neurotmesis
(Endzustand)

100 ms100 ms

100 µV 500 µV

Partielle Axonotmesis
(über 6 Wochen)

100 ms 100 ms

100 µV 200 µV

. Abb. 2.39  Original-EMG-Registrierungen zu . Tab. 2.7. Linke Spalte entspannter Muskel zur Beurteilung der Insertions- bzw. Spontan-
aktivität. Rechte Spalte willkürliche Muskelanspannung: Potenziale motorischer Einheiten

 



33 2

>> Bei einer totalen Axonotmesis sollte das zeit-
gerechte Einsetzen der Reinnervation (Aus-
sprossung des Nervs mit 1 mm/Tag) mittels EMG 
nachgewiesen werden. Die dafür spezifische 
EMG-Aktivität (naszierende Potenziale) ist deut-
lich früher (ca. 2–4 Wochen) nachweisbar als die 
entsprechenden Zeichen in der klinischen Kraft-
prüfung.

Damit kann bei Ausbleiben der zeitgerechten Reinner-
vation frühzeitig Klarheit über die Notwendigkeit einer 
Operation geschaffen werden.

Eine EMG-Untersuchung innerhalb der ersten Wo-
che nach dem Trauma ist zur Klärung der Frage, ob eine 
Vorschädigung besteht, sinnvoll. Pathologische Spontan-
aktivität oder neurogen veränderte PME zu diesem Zeit-
punkt sind eindeutige Hinweise auf einen Vorschaden. Ist 
eine posttraumatische Parese hochgradig und unklar, ob 
eine Läsion eines peripheren Nervs dafür ursächlich ist, 
kann dies durch eine EMG-Untersuchung auch in den ers-
ten Tagen durch die erhöhte Entladungsrate motorischer 
Einheiten nachgewiesen werden. Schließlich spricht der 
Nachweis von PME unabhängig vom Untersuchungszeit-
punkt gegen eine Neurotmesis.

Somatosensibel evozierte Potenziale
Nach einer Nervenverletzung mit axonaler Läsion können 
SEP registriert werden, während ein SNAP häufig nicht 
mehr auslösbar ist (Assmus 1978). Dies wird durch einen 
bisher noch unbekannten zentralen Verstärkermechanis-
mus erklärt (Eisen 1988). Die Methode kann unter Aus-
nutzung dieses kortikalen Verstärkereffekts als objektive 
Funktionsprüfung der sensiblen Leitungsbahn im Früh-
stadium der Reinnervation und zur Verfolgung des Re-
generationsfortschritts nach operativer Behandlung von 
Nervenverletzungen Verwendung finden (Assmus 1978). 
SEP sind im Regenerationsstadium oft früher zu regist-
rieren als SNAP. Ein fehlendes SNAP ist nur beweisend 
für eine ausbleibende Regeneration, wenn gleichzeitig das 
SEP nicht auslösbar ist (Eisen 1988). SEP werden auch zum 
intraoperativen Monitoring eingesetzt.

Praktisches Vorgehen
Ein standardisiertes neurophysiologisches Vorgehen bei 
traumatischen Läsionen periphere Nerven gibt es nicht. 
Bei der Untersuchungsplanung müssen Ort, Ursache oder 
Zeitpunkt der Läsion und evtl. begleitende oder frühere 
Verletzungen oder Erkrankungen bedacht werden; dies 
auch, da Läsionen peripherer Nerven oft Schadenersatz-
ansprüche der Betroffenen auslösen, nicht zuletzt deshalb, 
weil sie mitunter iatrogen sind. So werden je nach Situa-
tion mehr oder weniger umfangreiche neurophysiologi-

sche Untersuchungen sinnvoll sein. Zwei extreme Beispie-
le sollen das illustrieren:

Im einfachsten Fall bildet sich eine Neurapraxie, 
z.  B. des N.  peroneus eines sonst Gesunden, innerhalb 
einiger Tage vollständig zurück. Neurophysiologische 
Untersuchungen sind danach entbehrlich. Schwierig zu 
beurteilen sind hingegen Patienten mit Mehrfachver-
letzungen und nach mehreren Operationen, bei denen 
erst im Verlauf eine periphere Nervenläsion auffällt. Hier 
stellen sich neben der Frage nach der besten Behandlung 
der Nervenläsion regelmäßig auch die Fragen nach der 
Ursache: Vorerkrankung? Das Trauma selbst? Welche der 
Operationen? Typisch chirurgische Komplikation oder 
Lagerungsschaden als Kunstfehler? Die Wahl der Unter-
suchungsmethode und der Untersuchungszeitpunkte 
hängt dabei entscheidend von den diagnostischen Frage-
stellungen ab. .  Tab.  2.7 und .  Tab.  2.8 geben Anhalts-
punkte für die Planung von Zeitpunkt und Umfang der 
klinisch-neurophysiologischen Untersuchungen.

Einige Zeiträume nach dem Trauma sind für die 
neurophysiologische Klärung bestimmter Fragen beson-
ders geeignet (. Tab. 2.7 u. . Tab. 2.8). Im Alltag zeigt sich, 
dass gerade eine sehr frühe EMG-Untersuchung, also in-
nerhalb der ersten Woche nach dem Trauma, nur selten 
vorgenommen wird. Dabei lässt sich die Frage nach evtl. 
Vorschäden in diesem Zeitraum am zuverlässigsten be-
urteilen. Auch die Frage nach einer evtl. zentralnervösen 
Ursache einer posttraumatischen oder postoperativ aufge-
tretenen Schwäche, die sich ebenfalls häufig bereits in der 
ersten Woche klären lässt – soweit die Klinik nicht bereits 
den Weg weist – wird häufig nicht oder nicht zu diesem 
Zeitpunkt gestellt, obwohl gerade die nicht organischen 
zentralnervösen Ursachen einer Parese (z. B. algogene Pa-
rese, habituelle Parese, Simulation und Aggravation) kei-
neswegs selten sind.

. Tab. 2.9 und . Tab. 2.10 geben einen Überblick über 
häufige Läsionen peripherer Nerven und neurophysiolo-
gische Untersuchungen sowie über besonders geeignete 
Muskeln für die Elektromyographie.

Grenzen elektrophysiologischer Methoden
Die für ein weiteres therapeutisches Vorgehen oft wesent-
liche Frage nach dem Vorliegen einer Neurotmesis lässt 
sich mit elektrophysiologischen Untersuchungen häufig 
nicht klären, da die Befunde bei Neurotmesis sich nicht 
von den Befunden bei totaler Axonotmesis unterschei-
den. Überhaupt kann die Prognose beim Vorliegen der 
Befundkonstellation totale Axonotmesis/Neurotmesis vor 
dem Zeitpunkt, an dem Reinnervation durch Axonwachs-
tum (1 mm/Tag!) zu erwarten ist, elektrophysiologisch in 
keiner Weise präzisiert werden.

2.3 • �Präoperative apparative Diagnostik
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. Tab. 2.8  Aktionsplan für neurophysiologische Untersuchungen im zeitlichen Verlauf nach einem Nerventrauma

Zeitpunkt nach Trauma Zu lösendes Problem Sinnvolle Untersuchung

Sofort bis 1 Woche danach Liegt ein Vorschaden vor? EMG (PSA oder umgebaute PME: ja)
dNG (erniedrigte MSAP oder SNAP: ja)

Ist die Läsion inkomplett? EMG (PME vorhanden: ja)
NG (MSAP nach proximaler Reizung vorhan-
den: ja)

Ist die Läsion peripher (und nicht zentralnervös)? EMG (erhöhte Entladungsraten der PME: Ja)

Nach 1 Woche Liegt ein Vorschaden vor? EMG (PSA oder umgebaute PME: ja)

Ist die Läsion inkomplett? EMG (PME vorhanden: ja)
dNG (MSAP vorhanden: ja)

Ist die Läsion peripher (und nicht zentralnervös)? EMG (erhöhte Entladungsraten der PME: ja)

Liegt eine Neurapraxie vor? NG (Leitungsblock: ja)

Liegt Axonotmesis vor? dNG (erniedrigte MSAP oder SNAP: ja)
Cave: Vorschaden

Nach mind. 2 Wochen Liegt ein Vorschaden vor? EMG (umgebaute PME: ja)

Ist die Läsion inkomplett? EMG (PME vorhanden: ja)
dNG (MSAP vorhanden: ja)

Ist die Läsion peripher (und nicht zentralnervös)? EMG (PSA oder erhöhte Entladungsraten 
der PME: ja)

Liegt eine Neurapraxie vor? NG (Leitungsblock: ja)

Liegt Axonotmesis vor? EMG (PSA: ja)
dNG (erniedrigte MSAP oder SNAP: ja)
Cave: Vorschaden

Nach einigen Wochen 
(mind. 4–6)

Ist die Läsion inkomplett? EMG (PME vorhanden: ja)
dNG (MSAP vorhanden: ja)

Ist die Läsion peripher (und nicht zentralnervös)? EMG (PSA oder erhöhte Entladungsraten 
der PME: ja)

Liegt eine Neurapraxie vor? NG (Leitungsblock: ja)

Liegt Axonotmesis vor? EMG (PSA oder umgebaute PME: ja)
dNG (erniedrigte MSAP oder SNAP: ja)

Gibt es Reinnervation? EMG (umgebaute PME: ja)

Nach Monaten (zu Beginn einer 
möglichen Reinnervation nach 
totaler Axonotmesisa)

Gibt es Reinnervation? EMG (umgebaute oder naszierende PME: ja)

dNG Neurographie (Reizung distal der Läsion), EMG Elektromyogramm, MSAP Muskelsummenaktionspotenzial, NG Neurographie 
(Voraussetzung: Reizung proximal und distal der Läsion möglich), PME Potenziale motorischer Einheiten, PSA pathologische Spontan-
aktivität, SNAP sensible Nervenaktionspotenziale
a Abstand zwischen Läsion und Muskel in mm entspricht den Tagen bis zum Beginn der Reinnervation
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. Tab. 2.9  Häufige Läsionen peripherer Nerven und neurophysiologische Untersuchungen

Nerv Ort der Läsion Typische Ursachen Beitrag der Neurophysiologie

N. medianus Handgelenk Karpaltunnelsyndrom Nachweis (NG)

Handgelenk Trauma Läsionsart, Ausmaß (EMG, NG)

N. ulnaris Hohlhand Kompression (Arbeit, Sport) Nachweis (NG)

Handgelenk Trauma Läsionsart, Ausmaß (EMG, NG)

Ellenbogen Trauma, Engpass, Arbeit Läsionsort (NG), Läsionsart, Ausmaß 
(EMG, NG)

N. radialis Unterarm (Ramus profundus) Trauma (auch iatrogen) Läsionsart, Ausmaß (EMG)

Oberarm Trauma (auch iatrogen), Kom-
pression (auch im Schlaf )

Läsionsort (EMG, NG)
Läsionsart, Ausmaß (EMG)

N. axillaris Schulter Trauma Läsionsart, Ausmaß (EMG)

N. ischiadicus Gesäß Trauma (meist iatrogen), Kom-
pression

Läsionsort (EMG), Läsionsart, Aus-
maß (EMG)

N. tibialis Kniekehle Trauma (auch iatrogen), Kom-
pression (z. B. Baker-Zyste)

Läsionsart, Ausmaß (EMG)

N. peroneus Fibulakopf Trauma (Sport), Kompression 
(Arbeit)

Läsionsort, Läsionsart, Ausmaß (NG, 
EMG)

N. femoralis Lumbal, Leiste Trauma (auch iatrogen), Kom-
pression (Psoas-Hämatom)

Läsionsort (EMG), Läsionsart, Aus-
maß (EMG)

EMG Elektromyographie mit Nadelelektrode, NG Neurographie

Muskel Kommentar

M. interosseus dorsalis I Betroffen bei Läsionen des N. ulnaris oder der Wurzel C8

M. abductor pollicis brevis Untersuchung besonders schmerzhaft!

M. flexor pollicis longus Versorgung durch N. medianus und C8, nicht betroffen also bei Läsionen des N. ulnaris

M. extensor digitorum communis Betroffen bei Läsionen des N. radialis oder der Wurzel C7

M. brachioradialis Betroffen bei Läsionen des N. radialis oder der Wurzel C6

M. extensor carpi radialis longus Betroffen bei Läsionen des N. radialis proximal der Teilungsstelle im Unterarm oder der Wurzel C7

M. biceps brachii Betroffen bei Läsionen des N. musculocutaneus (selten!) oder der Wurzel C6

M. triceps brachii Betroffen bei Läsionen des N. radialis proximal im Oberarm oder der Wurzeln C7 und C8

M. deltoideus Betroffen bei Läsionen des N. axillaris oder der Wurzel C5

M. trapezius (oberer Anteil) Wird durch Hirnnerven versorgt. Betroffen bei sehr ausgedehnten Verletzungen und bei neur-
algischer Schultermyatrophie

M. tibialis anterior Betroffen bei Läsionen des N. peroneus, des N. ischiadicus oder der Wurzel L5

M. tibialis posterior Versorgung durch N. tibialis und L5, daher nicht betroffen bei Läsionen des N. peroneus

M. biceps femoris, Caput breve Betroffen bei Läsionen des N. ischiadicus und des proximalen N. peroneus, nicht aber des N. pe-
roneus unterhalb des Knies

M. pectoralis major Betroffen bei Läsionen der Wurzel C7, nicht aber des N. radialis

M. gastrocnemius Betroffen bei Läsionen des N. tibialis oder der Wurzel S1

M. quadriceps femoris Betroffen bei Läsionen des N. femoralis oder der Wurzel L4

Paravertebrale Muskulatur Zum sicheren Nachweis radikulärer Läsionen, z. B. Wurzelausriss

. Tab. 2.10  Auswahl einiger besonders informativer Muskeln für die Elektromyographie (EMG)
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2.3.2	 Elektrophysiologische Klassifikation

Christian Bischoff, Wilhelm Schulte-Mattler

Ziel einer neurophysiologischen Diagnostik bei Läsionen 
peripherer Nerven ist die Bestimmung von Art, Ort, zeitli-
cher Dynamik, Ausmaß und Prognose der Läsionen. Dazu 
stehen an wesentlichen neurophysiologischen Verfahren 
die Elektromyographie (EMG) und die Neurographie 
zur Verfügung. Beide Verfahren ergänzen einander und 
müssen je nach Einzelfall sinnvoll kombiniert werden, um 
ihren Beitrag zur Beantwortung der genannten Fragen zu 
leisten (. Tab. 2.7, 7 Abschn. 2.3.1).

Art der Läsion
Die neurophysiologische Klassifikation von traumati-
schen Nervenschäden beruht auf der histologisch-anato-
mischen Klassifikation von Seddon (1943), der zwischen 
Neurapraxie, Axonotmesis und Neurotmesis unterschied. 
Seddon verstand dabei unter Axonotmesis die Zerstö-
rung aller Axone eines Nervs, ein Zustand, der von einer 
Zerstörung nur eines Teils der Axone abzugrenzen ist 
(7 Abschn. 2.2). Der erste Fall wird totale Axonotmesis, der 
zweite Fall partielle Axonotmesis genannt. Diese Unter-
scheidung ist praktisch von großer Bedeutung, da die kol-
laterale Aussprossung als Regenerationsmechanismus nur 
bei der partiellen, nicht aber bei der totalen Axonotmesis 
vorkommen kann. Bei letzterer kommt eine Regenera-
tion nur durch Wachstum von Axonen vom Läsionsort 
bis zum Muskel zustande. Dieser Vorgang dauert ja nach 
Läsionsort sehr lange, da die Wachstumsgeschwindigkeit 
der Axone nur ca. 1 mm/Tag beträgt. Die kollaterale Aus-
sprossung hingegen findet innerhalb des Muskels statt, 
beginnt wenige Wochen nach dem Trauma und ist nach 
ca. 6–12 Monaten abgeschlossen.

Chronische Kompression kann einen weiteren Lä-
sionstyp verursachen, die fokale Myelinschädigung. Diese 
muss nicht zu neurologischen Ausfällen führen, kann also 
subklinisch sein und ist dann nur neurographisch nachzu-
weisen. Dieser Befund findet sich z. B. häufig beim Karpal-
tunnelsyndrom (. Tab. 2.11).

Ort der Läsion
Leitungsblöcke können immer dann gut lokalisiert wer-
den, wenn der Nervenabschnitt proximal und distal der 
vermeintlichen Schädigungsstelle erregt werden kann. 
Schwierigkeiten bereiten hingegen ganz distal gelegene 
Blöcke, bei denen alle Stimulationsorte proximal der Schä-
digungsstelle liegen, sowie proximale Blockierungen. In 
letzteren Fällen kann ein Ausfall der F-Wellen auf einen 
Leitungsblock hinweisen.

Bei axonalen Schädigungen ist das Verteilungsmuster 
der EMG-Veränderungen für die Lokalisation entschei-
dend. Neurographisch sind die Amplituden erniedrigt, 
oder die Antworten fallen aus, und zwar an allen Sti-
mulationsorten unabhängig von der Läsionsstelle. Eine 
Lokalisation mittels motorischer Neurographie ist somit 
nicht möglich. Differenzialdiagnostisch spielt die sensible 
Neurographie eine wichtige Rolle, da erhaltene sensible 
Potenziale in einem anästhetischen Areal für eine radiku-
läre und gegen eine periphere Schädigung sprechen.

Dynamik der Läsion
Unmittelbar nach einer Schädigung sind die Antworten 
bei der Neurographie unauffällig; Ausnahmen sind Lä-
sionen, die distal der letztmöglichen Stimulationsstelle 
liegen, und die Stimulation proximal einer Kompres-
sionsstelle, unabhängig davon, ob eine Axonotmesis oder 
eine Neurapraxie vorliegt. Innerhalb der nächsten 7 Tage 
kommt es bei axonalen Läsionen zur Waller-Degeneration 
und damit zu einer Amplitudenabnahme (Wilbourn 1977, 

. Tab. 2.11  Einsatz neurophysiologischer Methoden zur Beurteilung von Läsionen peripherer Nerven

Läsion Bestimmung von

Art Ort Dynamik Ausmaß

Neurapraxie (Leitungsblock) NG, (EMG) NG – NG

Fokale Myelinstörung NG NG – (NG)

Partielle Axonotmesis EMG, (NG) – EMG NG, (EMG)

Totale Axonotmesis EMG, (NG) – EMG –

Neurotmesis Neurotmesis unterscheidet sich elektrophysiologisch nicht von totaler Axonotmesis!

EMG Elektromyographie mit Nadelelektrode, NG Neurographie
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Chaudhry u. Cornblath 1992). Danach können neurogra-
phische Verfahren nicht zur Beurteilung der Dynamik he-
rangezogen werden.

Das EMG kann über die Dynamik der axonalen Ver-
änderungen Auskunft geben. Dabei unterscheiden sich die 
Veränderungen bei totaler Axonotmesis von denen bei in-
kompletten Störungen (. Tab. 2.7 in 7 Abschn. 2.3.1).

>> Wichtig ist, dass die Reinnervation des Muskels 
elektromyographisch früher erfasst werden kann 
als mittels klinischer Untersuchung.

Ausmaß der Läsion
Das Ausmaß der Läsion ist mit klinisch-neurophysio-
logischen Verfahren in aller Regel nicht zu bestimmen. 
Einige Veränderungen korrelieren zwar mit klinischen 
Veränderungen, jedoch nur schwach. Pathologische 
Spontanaktivität als Zeichen eines axonalen Untergangs 
kann in Muskeln nachweisbar sein, die klinisch unauffäl-
lig sind, da mindestens 60–70  % der Axone geschädigt 
sein müssen, bis eine Parese klinisch erfassbar wird. Aus-
fall motorischer Einheiten und hochfrequent entladende 
motorische Einheiten werden bei höhergradigen Paresen 
in aller Regel gefunden. Normale Entladungsraten bei Pa-
resen vom Kraftgrad 3 und weniger sind mit einer rein 
peripheren Schädigung nicht vereinbar (Schulte-Mattler 
et al. 2000). Die Korrelation des Amplitudenabfalls beim 
Leitungsblock korreliert allenfalls schwach mit dem Aus-
maß der Parese.

Prognose
Die Prognose einer Nervenläsion hängt wesentlich von 
Art und Ort der Läsion ab. Für den Ort gilt, dass dista-
le Läsionen eine bessere Prognose haben als proximale. 
Außerdem besitzen einzelne Nerven recht unterschiedli-
che regenerative Fähigkeiten. Für die Läsionsart gilt, dass 
die Prognose einer Neurapraxie ausgezeichnet ist, wenn 
deren Ursache beseitigt ist. Die Neurapraxie heilt folgen-
los aus; ein Beispiel zeigt . Abb. 2.40 nach lokaler opera-
tiver Dekompression des N.  ulnaris. Die Prognose nach 
partieller Axonotmesis ist in der Regel gut. Meist reicht 
die kollaterale Aussprossung aus, eine mindestens befrie-
digende Restitution zu bewirken. Allerdings ist mittels 
neurophysiologischer Untersuchungen keine verlässliche 
Aussage zum erwarteten Grad der Restitution möglich. 
Die Prognose ist zweifelhaft, wenn nahezu alle Axone 
betroffen sind, sodass die kollaterale Aussprossung nicht 
ausreicht, eine ausreichende Zahl an Muskelfasern zu re-
innervieren. Die partielle Axonotmesis hinterlässt auch 
bei völliger klinischer Restitution einen elektromyogra-
phisch lebenslang nachweisbaren neurogenen Umbau im 
Muskel als subklinische Dauerfolge.

2.3.3	 Nervensonographie

Heinrich Kele

Dank der technischen Entwicklung seit der Jahrtausend-
wende spielt die Bildgebung eine zunehmend wichtige 
Rolle bei der Diagnostik peripherer Nervenläsionen. Die 
Sonographie und die Magnetresonanztomographie er-
möglichen eine präzise Darstellung der meisten periphe-
ren Nerven und deren Erkrankungen.

Die traditionell angewandte Diagnostik der Nerven-
läsionen mittels Anamnese, neurologischer Untersuchung 
und Elektrophysiologie reflektiert den Funktionsstatus der 
Nerven und gibt Auskünfte über das Vorliegen einer Ner-
venschädigung, deren Akuität, Charakter (axonal/demye-
linisierend) und über eventuelle Regenerationsprozesse. 
Die morphologische Situation der Nerven sowie deren 
Umgebung werden durch die Standardmethoden nicht 
erfasst. Mit der Nervensonographie lässt sich eine Nerven-
affektion direkt darstellen und ihre Ätiologie bestimmen, 
z. B. Kompression durch Nachbarschaftsprozesse oder De-
tektion einer Raumforderung.

Bei schmerzhaften Reizzuständen spielt sie eine beson-
dere Rolle, da klinische und elektrophysiologische Defizite 
fehlen und die Diagnostik dadurch deutlich eingeschränkt 
ist. Auch erlaubt die Bildgebung eine präzise Lokalisation 
der Nervenläsion, was insbesondere bei multilokulären 
Schädigungen oder posttraumatischen Zuständen wich-
tig ist. Hilfreich ist sie auch bei Läsionen in proximalen 
Extremitätenabschnitten bzw. im Plexus, wo klinisch und 
elektrophysiologisch meistens nur eine grobe lokalisato-
rische Zuordnung (supra- oder infraganglionär) möglich 
ist. Die Darstellung der den Nerv umgebenden Strukturen 
erleichtert zudem eine spezifische Therapieplanung mit 
Auswahl des adäquaten Verfahrens und Zeitpunkts (z. B. 

4 mV

5 ms

. Abb. 2.40  Neurograpischer Befund eines Leitungsblocks. 
Ableitungen vom M. abductor digiti quinti eines Patienten mit 
einer Kompression des N. ulnaris unmittelbar proximal des Sulcus 
ulnaris. Obere Kurve Reizung des N. ulnaris am Handgelenk, mitt-
lere Kurve Reizung distal des Sulcus ulnaris, untere Kurve Reizung 
8 cm proximal davon
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zeitnahe Operation bei Nervenkompression durch Raum-
forderung). In der postoperativen Situation können der 
Erfolg der Operation und auch eventuelle Komplikatio-
nen untersucht werden (z. B. Spaltung des Karpalbands, 
Narbenbildung).

Technische Voraussetzungen
Die erfolgreiche Anwendung der Nervensonographie ist 
an eine hohe Bildqualität gebunden. Diese wird durch die 
Kombination von hochfrequenten Schallköpfe und High-
resolution-Geräten ermöglicht. Eine optimale Auflösung 
ist zur exakten Abgrenzung der Nerven zur Umgebung, 
zur Bestimmung der Größe sowie zur Beurteilung ihrer 
inneren Struktur essenziell.

Erforderlich hierfür sind hochfrequente Linearschall-
sonden, die einen breiten Frequenzbereich abdecken (z. B. 
5–17  MHz, je nach Nerv und Fragestellung). Für ober-
flächlich gelegene Nerven (z. B. N. medianus im Karpal-
tunnel oder sensible Nerven) wird eine möglichst hohe 
Sendefrequenz (mindestens 10 MHz) angewandt. Bei tie-
fer liegenden Nerven (z. B. N. medianus am proximalen 
Unterarm oder N.  ischiadicus) sind wiederum niedrige-
re Frequenzen (bis zu 5  MHz) erforderlich, da sich bei 
steigender Sendefrequenz die Eindringtiefe verringert. 
Bei niedrigen Schallfrequenzen wird jedoch die Auflö-
sung schlechter und die Differenzierbarkeit der Nerven 
im umgebenden Gewebe sowie deren Binnenstruktur 
schwieriger. Die Untersuchung lässt dann nur eine grobe 
Beurteilung zu.

Durch den Einsatz von speziellen Bildgenerierungs-
verfahren kann eine deutliche Rauschunterdrückung und 
eine bessere Darstellung der Gewebegrenzen (Compound 
Imaging, XRes®) und bei tiefer liegenden Strukturen eine 
verbesserte Kontrastauflösung (Tissue Harmonic Ima-
ging) erreicht werden. Gute Ultraschallgeräte ermögli-
chen bis zu einer Tiefe von etwa 2,5 cm auch die Beurtei-
lung von feineren Veränderungen. Auch sollte eine gute 
Powerdoppler- bzw. Farbduplexfunktion (Slow-flow-Ein-
stellung, PRF 500 Hz) zur Beurteilung der Vaskularisation 
des Nervs und seiner Umgebung zur Verfügung stehen.

Heute (2013) ist man auch mit Ultraschallgeräten der 
mittleren Preiskategorie in der Lage, die meisten Frage-
stellungen für die Nervensonographie adäquat zu unter-
suchen. Betont werden muss, dass eine orientierende 
Untersuchung auch mit älteren Geräten möglich ist und 
größere Veränderungen, wie etwa Raumforderungen oder 
Nervenverletzungen durch größere Fremdkörper, erkannt 
werden können. Für die Beurteilung von feinen Struktu-
ren oder komplexen Veränderungen, z. B. von sensiblen 
Nerven, postoperativen Zuständen oder Nervenverletzun-
gen, ist dagegen eine hochwertige apparative Ausstattung 
notwendig.

>> Zur Dokumentation der Befunde empfiehlt sich 
eine digitale Speicherung von Bildern und Video-
sequenzen. Die Videosequenzen ermöglichen 
durch die dynamische Darstellung einen besse-
ren Überblick über die konkrete diagnostische 
Situation, was insbesondere bei komplexen Be-
fundkonstellationen (z. B. bei Trauma) von Vorteil 
ist.

Neben der technischen Ausstattung sind ausführliche 
Kenntnisse der regionalen topographischen Anatomie 
von großer Bedeutung. Eine Expertise in den Erkrankun-
gen des peripheren Nervensystems sowie elektrophysio-
logische Kenntnisse ermöglichen einen effektiven Einsatz 
der Methode und erleichtern die Interpretation der Be-
funde.

Untersuchungsgang
Zu Beginn der Untersuchung sollte der Nerv am besten in 
Transversalschnitten an einer Stelle dargestellt werden, wo 
er sicher erkannt werden kann. Dies sind Stellen mit be-
kannten anatomischen Landmarken, meistens in der Nähe 
von Knochen (z. B. N. ulnaris im Sulkus, N. peroneus am 
Fibulaköpfchen) oder Gefäßen (N.  radialis am Oberarm 
neben der A.  brachialis profunda). Von hier lassen sich 
dann die Nerven nach proximal und distal an der Extremi-
tät leicht verfolgen.

Die Darstellung auf Longitudinalschnitten ist sono-
graphietechnisch in manchen Fällen anspruchsvoller, da 
sich bei kurvigem Nervenverlauf die Ultraschallsonde 
nicht parallel zum Nerv ansetzen lässt und die Nerven 
mit anderen Strukturen, z. B. Muskelfaszien oder Sehnen, 
leichter verwechselt werden können.

>> Die Darstellung eines pathologischen Befunds ist 
immer in Transversal- und Longitudinalschnitten 
anzustreben. Bei unilateralen Prozessen sollte 
stets die asymptomatische Körperseite als Refe-
renz untersucht werden.

Die Sonographie erlaubt auch eine Untersuchung in Be-
wegung. So können z. B. eine Dislokation des N. ulnaris 
aus dem Sulkus oder eine narbige Adhäsion des Nervs be-
urteilt werden. Nicht zu vergessen ist die Beurteilung der 
Vaskularisation des Nervs und seiner Umgebung mit der 
Powerdoppler-/Farbduplexsonographie.

Darstellbare Nerven
Bei normalgewichtigen Personen können alle größeren 
Nerven der Extremitäten, die Nn. medianus, ulnaris, ra-
dialis und musculocutaneus sowie die Nn.  ischiadicus, 
tibialis und peroneus, in ihrem gesamten Verlauf an der 
Extremität dargestellt werden. Auch kleinere Nerven, wie 
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z. B. die Rami profundus und superficialis des N. radia-
lis, sind regelmäßig darstellbar. Bei günstigen Schallbe-
dingungen sind auch kleinste sensible Nerven und Ner-
venäste, wie z.  B. die Nn.  cutaneus antebrachii medialis 
und lateralis, Ramus dorsalis des N. ulnaris oder Ramus 
palmaris des N.  medianus, beurteilbar. Die Darstellung 
der Spinalnerven C4–C8 und des Plexus brachialis ist gut 
möglich, jedoch lassen sich insbesondere die Spinalnerven 
C4 und C8, die Trunci inferiores und die Faszikel nicht 
konstant differenzieren.

Die infraklavikulären bzw. infrapektoralen Plexusab-
schnitte sind nicht (Knochenschatten durch Klavikula) 
bzw. eingeschränkt (tiefe Lage) untersuchbar. Auch der 
N. axillaris lässt sich nicht konstant visualisieren. An der 
unteren Extremität kann insbesondere bei adipösen Pa-
tienten die Darstellung des N. ischiadicus am Oberschen-
kel sowie des N.  tibialis am proximalen Unterschenkel 
schwierig oder sogar unmöglich sein. Bei normalgewich-
tigen Personen können auch kleine sensible Nerven wie 
die Nn. saphenus, suralis und peroneus superficialis sowie 
der N. cutaneus femoris lateralis dargestellt werden. Hirn-
nerven wie die Nn.  vagus und accessorius (bei Normal-
gewichtigen) sind regelmäßig darstellbar.

Normale nervensonographische Befunde
Die Nerven sind kabelartige Strukturen, die auf Trans-
versalschnitten als runde bis ovale echoreiche Strukturen 
erscheinen (.  Abb.  2.41  a). Das sonographische Reflex-
muster (Echotextur) wird als wabenförmig bezeichnet, 
wobei die echoarmen rundlichen Areale histologisch den 
Nervenfaszikeln und die echoreichen Septen dem inter-
faszikulären Epineurium entsprechen. Häufig lässt sich ein 
deutlicher echoreicher Ring, der dem epifaszikulären Epi-

neurium bzw. dem perineuralen Fettgewebe entspricht, 
darstellen.

>> Messungen der Nervenquerschnittsflächen, 
mit denen die Nervengröße quantifiziert wird, 
sollten immer innerhalb des echoreichen Rands 
durchgeführt werden.

Auf Longitudinalschnitten weisen größere Nerven eine 
typische faszikuläre Echotextur auf (.  Abb.  2.41  b). Die 
Powerdoppler- oder Farbduplexsonographie ist beim Auf-
finden größerer Nerven (häufig werden diese von Gefä-
ßen begleitet), bei der Abgrenzung kleiner Nerven von 
Gefäßstrukturen (beide erscheinen als echoarme Bänder) 
und Erkennung der Gefäße als komprimierenden Faktor 
hilfreich. Mit einer sensitiven Einstellung des Farbduplex 
(PRF 500 Hz) können an einigen Nerven die epineuralen 
Vasa nervorum identifiziert werden, intraneurale Gefäß-
signale finden sich dagegen im Normalfall selten.

Muskelsonographie bei Nervenerkrankungen
Zur Beurteilung einer Nervenläsion ist in Analogie zur 
MRT auch die Evaluation von sonomorphologischen 
Veränderungen der Muskeln möglich. Die Muskelsono-
graphie ist eine einfache Methode, die in einem Unter-
suchungsgang mit der Nervensonographie durchgeführt 
wird. Im Allgemeinen lassen sich Muskelatrophien und 
ein mesenchymaler (fettiger) Umbau der Muskulatur, ins-
besondere im fortgeschrittenen Stadium, gut darstellen. 
Der betroffene Muskel ist echoreich, und die typische 
muskuläre Echotextur (.  Abb.  2.42) verschwindet, so-
dass der Muskel wie eine nahezu homogene echoreiche 
Gewebemasse erscheint. Diese Information könnte zum 

. Abb. 2.41 a,b  Normalbefund des N. medianus am distalen Unterarm. a Im Transversalschnitt zeigt sich die typische wabenförmige 
Echotextur des Nervs (Pfeil). Die Nervenfaszikel sind echoarm, das dazwischen liegende interfaszikuläre Epineurium ist echoreich. b Im 
Longitudinalschnitt kommt die faszikuläre Echotextur des Nervs zur Darstellung. Pfeilspitzen Faszie zwischen dem Flexor digitorum super-
ficialis (FDS) und Flexor digitorum profundus (FDP), FCR Flexor carpi radialis. Links = proximal
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Beispiel vor geplanten Nervenrekonstruktionseingriffen 
hilfreich sein. Das Fehlen eines Umbaus in einem über 
Monate paretischen Muskel weist entweder auf eine eher 
geringe axonale (und vorwiegend demyelinisierende) Lä-
sion oder eine zentrale bzw. psychogene Ursache hin.

Kompressive Neuropathien
Die Sonographie wird heutzutage bei allen Erkrankungs-
kategorien des peripheren Nervensystems eingesetzt. Die 
kompressiven Neuropathien und insbesondere Engpass-
syndrome sind die häufigsten Erkrankungen, sodass auf 
diesem Gebiet die meisten Erfahrungen vorliegen. Die 
zur sonographischen Untersuchung am besten geeigneten 
Engpässe an den oberen Extremitäten sind der Karpaltun-
nel (N.  medianus), der Kubitaltunnel sowie die Guyon-
Loge (N. ulnaris) und der Supinatortunnel (Ramus pro-
fundus des N. radialis). An den unteren Extremitäten sind 
es der Fibulaköpfchenbereich (N.  peroneus), der Tarsal-
tunnel (N.  tibialis) und die Intermetatarsalräume (Inter-
digitalnerven).

Das sonographische diagnostische Kriterium ist die 
Darstellung einer Nervenkompression, die sich in jeder 
anatomischen Lokalisation durch Veränderungen der 
Nervenkonfiguration, der Nervenmaße sowie der Ner-
venechotextur erkennen lässt. Die direkten Zeichen einer 
Nervenkompression sind auf Longitudinalschnitten eine 
abrupte Abflachung (Kalibersprung) des Nervs an der 
Kompressionsstelle und seine spindelförmige Auftreibung 
proximal und auch distal davon (.  Abb.  2.43). Die Auf-
treibung wird je nach Ausmaß von Echoarmut und ver-
minderter Erkennbarkeit bzw. Auslöschung der typischen 
faszikulären Echotextur als Ausdruck eines Nervenödems 
begleitet. Auf Transversalschnitten lässt sich dementspre-
chend eine Vergrößerung der Nervenquerschnittsfläche 

mit Echoarmut und reduzierter Erkennbarkeit bzw. Aus-
löschung der wabenförmigen Echotextur dokumentieren.

Die sonographischen Befunde entsprechen somit den 
pathomorphologischen Veränderungen im Sinne der 
Nervenabflachung an der Kompressionsstelle und der 
Pseudoneurombildung. Durch die Darstellung des Nervs 
sowie der umgebenden Strukturen kann neben anatomi-
schen Besonderheiten auch die Ätiologie der Nervenkom-
pression erörtert werden. Aus der Ätiologie sind weitere 
Schritte bezüglich therapeutischer Methode (konservativ/
operativ) und Zeitpunkt ableitbar (z. B. bei Nervenkom-
pression durch Raumforderung zeitnahe operative The-
rapie).

Karpaltunnelsyndrom
Passend zur Pathomorphologie lässt sich beim Karpal-
tunnelsyndrom sonographisch eine Kompression unter 
dem Retinakulum mit einem Pseudoneurom proximal 
und weniger auch distal des Retinakulums darstellen 
(.  Abb.  2.44). Der sensitivste diagnostische Parameter 
ist die Zunahme der Nervenquerschnittsfläche im pro-
ximalen Karpaltunnel (Höhe des Os pisiforme bzw. der 
Handgelenkfalte) als Korrelat zu dem auf Longitudinal-
schnitten zu beobachtenden Pseudoneurom. Die Sono-
graphie besitzt eine der Elektrophysiologie vergleichbare 
Sensitivität (73–92 %) und Spezifität (Beekmann u. Visser 
2004). Sie stellt eine komplementäre Methode zur elektro-
physiologischen Evaluation dar, wobei auch bei unauffäl-
ligen elektrophysiologischen Befunden sonographisch ein 
Karpaltunnelsyndrom nachgewiesen werden kann und 
umgekehrt. Zusammen angewandt kann die klinische 

. Abb. 2.42  Mesenchymaler Umbau der Mm. peronaei (Per) 
im Vergleich zum normalen M. gastrocnemius lateralis (Glat) im 
Transversalschnitt. Die muskuläre Echotextur ist nicht erkennbar, 
die Echogenität ist erhöht. SF Subkutanfettgewebe, Pfeil Fibula

 

. Abb. 2.43  Der Longitudinalschnitt des N. medianus zeigt 
seine Kompression (Kalibersprung) im proximalen Karpaltunnel 
durch eine postoperativ entstandene Narbe (N). Der Nerv ist 
sanduhrförmig eingeengt, es entstanden 2 Pseudoneurome. 
Besonders auffällig sind die Echoarmut und die Auslöschung der 
faszikulären Echotextur proximal der Kompressionsstelle. Pfeil-
spitzen Os lunatum. F Flexorensehen, Links = proximal
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Verdachtsdiagnose bei 98  % der Patienten untermauert 
werden (Kele et al. 2003).

Einen noch wichtigeren Beitrag leistet die Methode 
bei der Ursachenforschung. Sonographisch können als 
Ursachen eines Karpaltunnelsyndroms Tenosynovitiden, 
Ganglien (.  Abb.  2.45), arthrotische Veränderungen, 
Amyloidablagerungen, akzessorische Muskeln oder eine 
Thrombose der A.  mediana nachgewiesen werden. Des 
Weiteren lassen sich verschiedene anatomische Varian-
ten im Karpaltunnel, z.  B. bis in den Karpaltunnel rei-
chende verlängerte Muskelbäuche der Fingerflexoren, ein 
bifider N. medianus (der N. medianus verläuft schon im 
Karpaltunnel in 2 Stränge unterteilt), atypisch abgehen-
de Thenaräste (transligamentär oder subligamentär) oder 
atypische Gefäße (z. B. A. mediana), darstellen. Der Nach-
weis solcher Normvarianten kann insbesondere für den 

endoskopischen Operateur bedeutsam sein. Bei jedem 
dritten Patienten mit einem Karpaltunnelsyndrom findet 
sich sonographisch eine der oben genannten strukturellen 
Auffälligkeiten (Kele et al. 2003).

Die Bedeutung der Sonographie bei postoperativ per-
sistierenden oder rezidivierenden Beschwerden liegt in 
der Erkennung von chirurgisch behandelbaren Ursachen. 
So lassen sich unvollständige Retinakulumspaltungen 
oder Komplikationen wie abnorme Narbenbildung mit 
Nervenkompression (.  Abb.  2.43) oder Verletzung von 
Nervenfaszikeln darstellen (. Abb. 2.46). Ohne eine post-
operative Bildgebung wird oft mehrere Monate abgewar-
tet, was insbesondere bei der inkompletten Karpalband-
spaltung zu irreparablen Schäden führen kann. Immer 
wieder entdeckt man in der Sonographie auch, dass die 
präoperative Diagnose nicht richtig war und eine andere 

. Abb. 2.44 a,b  Karpaltunnelsyndrom. a Longitudinalschnitt: langstreckige Kompression des N. medianus (Pfeile) unter dem Reti-
nakulum (die Pfeile links und rechts markieren die Kalibersprünge). b Im Transversalschnitt zeigt sich ein massives Ödem des Nervs. Die 
Nervenfläche beträgt 0,25 cm2, der Nerv ist echoarm, die Echotextur ist nicht erkennbar. a A. ulnaris, Pfeilspitzen Os lunatum, Punkte Os 
capitatum, F Flexorensehen. Links = proximal

 

. Abb. 2.46  Axialschnitt eines partiellen traumatischen 
Neuroms des N. medianus (Punkte) nach Karpaltunneloperation. 
Die intakten Faszikel (feine Punkte) finden sich in den tiefer lie-
genden Nervenanteilen, wobei das Neurom oberflächlich liegt.

 

. Abb. 2.45  Sekundäres Karpaltunnelsyndrom bei Ganglion 
(g) im distalen Karpaltunnel im Transversalschnitt. N N. medianus. 
Th Thenar. Fp Sehne des M. flexor pollicis longus. Fs2 Sehne des 
M. flexor digitorum superficialis zum Dig. 2, Pfeilspitzen Os hama-
tum, a A. ulnaris
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Erkrankung vorlag, z. B. ein Nerventumor oder eine Im-
munneuritis.

Ulnarisneuropathie im Ellenbogenbereich/
Kubitaltunnelsyndrom
Unter der Ulnarisneuropathie im Ellenbogenbereich 
(UNE) werden aus sonographischer Sicht im engeren 
Sinne mehrere Erkrankungen verstanden, die eine eigene 
Ätiologie besitzen und demzufolge auch differenzierter 
Therapie bedürfen. Das Kubitaltunnelsyndrom stellt da-
bei die häufigste Erkrankung dar, bei der die Nervenkom-
pression unter der Aponeurose zwischen den Ursprüngen 
des M. flexor carpi ulnaris (humeroulnare Arkade, Osbor-
ne-Ligament) stattfindet. Dementsprechend kann sono-
graphisch eine Abflachung des Nervs unter der Arkade 
mit einer proximalen Schwellung im Sulkus dargestellt 
werden.

Eine andere Entität stellt die im Rahmen einer Sublu-
xation oder Luxation des N. ulnaris im Sulkus auftretende 
chronische Druckschädigung des N. ulnaris dar. Die Dis-
lokation lässt sich neben einer gleichzeitig vorhandenen 
Nervenschwellung sonographisch verlässlich nachweisen.

>> Die diagnostische Aussagekraft der Sonographie 
ist mit der Elektrophysiologie vergleichbar, und 
kombiniert angewandt verbessert sie die diag-
nostische Ausbeute. Darüber hinaus liefert sie 
prognostische Informationen, wobei das Ausmaß 
der Schwellung im Sulkus mit der klinischen Bes-
serung nach Operation negativ korreliert (Beek-
man et al. 2004).

Raumforderungen wie Ganglien, Lipome, arthrotische 
Veränderungen (. Abb. 2.47), akzessorische Muskeln oder 
eine Dislokation des medialen Trizepskopfes (»snapping 

triceps syndrome«) können zuverlässig identifiziert wer-
den. In einigen Fällen ist die Kompression sonographisch 
proximal des Kubitaltunnels lokalisiert, was atypische 
elektrophysiologische Befunde zur Folge haben kann.

Seltene Kompressionssyndrome
Da die seltenen Engpasssyndrome meistens kleinere Ner-
ven betreffen, gestaltet sich die direkte sonographische 
Darstellung einer Nervenkompression schwierig. Die Rol-
le der Sonographie liegt daher insbesondere in der Erken-
nung von Nachbarschaftsprozessen als komprimierende 
Faktoren. So können Raumforderungen wie Ganglien, 
Lipome und Hämangiome bei Kompressionen des N. ul-
naris in der Guyon-Loge, des N. medianus und des N. in-
terosseus anterior am proximalen Unterarm, des N. axil-
laris im Spatium quadrilaterale und des N.  suprascapu-
laris sonographisch nachgewiesen werden (Martinoli et 
al. 2000, 2004). Bei guten Schallbedingungen kann beim 
Supinatorlogensyndrom eine direkte Nervenkompression 
des Ramus profundus des N. radialis dargestellt werden. 
Beim Wartenberg-Syndrom (Ramus superficialis N.  ra-
dialis) kann eine Tendovaginitis stenosans de Quervain 
abgegrenzt werden.

Im Bereich der unteren Extremitäten können bei 
Kompressionssyndromen des N. peroneus im Fibulaköpf-
chenbereich und auch des N. tibialis im Tarsaltunnel ver-
schiedene Raumforderungen der Weichteile (vergrößerte 
Bursen, extra- und intraneurale Ganglien) als ursächliche 
Faktoren identifiziert werden (Nagaoka et al. 2005, Peer et 
al. 2002, Visser 2007). Bei der Morton-Metatarsalgie stellt 
sich eine fusiforme echoarme Auftreibung des plantaren 
Interdigitalnervs (»Morton-Neurom«) in Höhe der Meta-
tarsalköpfchen dar. Bei der Meralgia paraesthetica lässt 
sich auch bei adipösen Patienten eine Nervenkompression 

. Abb. 2.47 a,b  Kompression des N. ulnaris proximal des Kubitaltunneleingangs (kleines x des Fokusbalkens neben der Messskala). 
a Im Longitudinalschnitt durch arthrotische Auflagerungen (Punkte) ausgehend vom humeroulnaren Gelenk an der Ulna betont (Pfeilspit-
zen). Links = proximal. b Im Transversalschnitt sieht man die Dislokation des geschwollenen Nervs (Nervenfläche 0,22 cm2) aus dem Sulkus. 
n N. ulnaris, Ole Olecranon, Sterne Artefakte aufgrund eines unzureichenden Kontakts des Schallkopfs mit der Haut bzw. dem Gelmangel
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nachweisen und mit einer sonographisch gesteuerten In-
filtration kombinieren (Tagliafico et al. 2011).

Tumoren peripherer Nerven
Die Diagnostik von Tumoren peripherer Nerven ist die 
Domäne der bildgebenden Methoden. Die Sonographie 
ermöglicht eine schnelle und kontinuierliche Darstellung 
der Nerven an den Extremitäten, was sie zur optimalen 
Screeninguntersuchung macht. Obwohl die Nerventumo-
ren selten sind, sollte bei jeder unklaren oder atypischen 
Mononeuropathie an einen Nerventumor gedacht wer-
den. Bei den Tumoren handelt es sich meistens um größe-
re Strukturen, sodass sie oft auch mit älteren Geräten und 
Schallköpfen mit mittlerer Sendefrequenz um 7,5  MHz 
erkannt werden können.

Die häufigsten peripheren Nervenscheidentumoren 
sind Schwannome (Neurinome) und Neurofibrome. So-
nographisch erscheinen beide als gut definierte rundliche 
Raumforderungen mit echoreichem Rand, die im Verlauf 
eines peripheren Nervs lokalisiert sind. Der Nachweis der 
Raumforderung innerhalb eines Nervenstamms ist das 
kardinale diagnostische Zeichen und zur Abgrenzung ex-
traneuraler Strukturen, wie z. B. Lymphknoten, notwen-
dig. Schwannome (. Abb. 2.48) sind meistens exzentrisch 
zur langen Nervenachse gelegen, echoarm, mit homoge-
ner Echotextur und scharfem echoreichem Rand. Hetero-
gene Echotextur mit zystischen Anteilen, Nekrosen und 
Kalzifikationen (»ancient schwannoma«) sowie eine im 
Farbduplexsonogramm darstellbare Hypervaskularisation 
können ebenfalls vorkommen (Lin u. Martel 2001).

Neurofibrome (. Abb. 2.49) liegen dagegen eher zen-
tral zur langen Nervenachse. Die Echogenität ist meistens 
höher und ihre Verteilung inhomogen, die Vaskularisa-

tion ist gering bzw. nicht nachweisbar. Oft findet sich das 
»target-sign« (Schießscheibenzeichen), das die Echogeni-
tätsverteilung beschreibt: Zentral in der Raumforderung 
liegt ein rundes echoreiches Areal, das von einem echo-
armen Rand umgeben ist.

Plexiforme Neurofibrome, die typischerweise bei der 
Neurofibromatosis Typ  1 (Von-Recklinghausen-Erkran-
kung) vorkommen, breiten sich langstreckig entlang eines 
oder mehrerer Nervenstämme aus und formen eine dys-
morphe Masse heterogener Echogenität und unscharfer 
Abgrenzung mit aufgehobener innerer Nervenarchitektur. 
Der sonomorphologische Aspekt einer Neurofibromato-
sis Typ 1 kann in einigen Fällen auch einem hypertrophi-
schen Nervenumbau bei hereditären (Charcot-Marie-
Tooth-Erkrankung Typ 1) und einigen Autoimmunneuro-
pathien (chronisch-inflammatorische demyelinisierende 
Polyneuropathie, multifokale motorische Neuropathie 
etc.) ähneln.

Viel seltener sind Perineuriome, die besonders bei 
jungen Patienten zu langsam progredienten, schmerz-
losen sensomotorischen Defiziten führen können. Peri-
neuriome erscheinen als spindelförmige echoarme Ver-
dickungen mit inkonstanter Vaskularisation, die sich oft 
über mehrere Zentimeter erstrecken. Da sie auch an Eng-
passstellen wie etwa Kubitaltunnel oder Supinatortunnel 
(. Abb. 2.50) auftreten, sind sie elektrophysiologisch nicht 
von Engpasssyndromen zu differenzieren. Differenzial-
diagnostisch sollten sie mit Hilfe der MR-Neurographie 
von entzündlichen Veränderungen abgegrenzt werden.

Sonographisch können auch die sehr seltenen mes-
enchymalen Tumoren wie das fibrolipomatöse Hamar-
tom (neurales Fibrolipom) oder das intraneurale Angiom 
entdeckt werden. Der erstgenannte Tumor (.  Abb.  2.51) 
findet sich meist in der oberen Extremität, hauptsächlich 

. Abb. 2.48  Schwannom. Der Longitudinalschnitt des N. pero-
neus superficialis (Punkte) zeigt eine echoarme, gut abgegrenzte 
Raumforderung (Tu), die exzentrisch zur Verlaufsachse des Nervs 
liegt. In diesem Fall sind die proximal des Tumors gelegenen 
Abschnitte des Nervs echoarm, wobei der Nerv distal des Tumors 
normal erscheint

 

. Abb. 2.49  Neurofibrom. Der Longitudinalschnitt des 
N. medianus (Punkte) zeigt eine echoarme, gut abgegrenzte 
Raumforderung, die zentral zur Verlaufsachse des Nervs liegt. 
Auffällig ist die schießscheibenförmige Echogenitätserhöhung 
(»target-sign«).
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im Handwurzelabschnitt des N. medianus, und kann ein 
Karpaltunnelsyndrom hervorrufen. Der Nerv ist dabei 
deutlich verdickt, jedoch ist das interfaszikuläre Epineuri-
um fettig-fibrös verändert und erscheint damit echoreich. 
Dies kontrastiert deutlich zu der Echoarmut und dem Ver-
lust der Nervenechotextur bei Nervenödem im Rahmen 
von Nervenkompressionen.

Ein Nervenscheidenganglion, das hauptsächlich den 
N. peroneus im Bereich des Fibulaköpfchens betrifft, ge-
hört zu Raumforderungen nicht neuralen Ursprungs. Sol-
che intraneuralen Ganglien breiten sich aus der geschä-
digten Gelenkkapsel retrograd entlang eines Gelenkasts 
in den Nervenhauptstamm aus und können eine Länge 
von mehr als 10  cm erreichen. Sonographisch zeigt sich 
eine oft polyzystische, nahezu echofreie Raumforderung 
ohne Vaskularisation, die sich perlschnurartig entlang des 
Nervs ausbreitet und die Nervenfaszikel an den Rand des 
betroffenen Segments verdrängt (. Abb. 2.52). Ihre Häu-
figkeit wurde bei nicht traumatischen Peroneusläsionen 
mit 18 % angegeben (Visser 2007). Am N. ischiadicus im 
Gesäßbereich bzw. N. ulnaris im Ellenbogenbereich haben 
intraneurale Ganglien eine eher einfache zystische Form.

>> Aussagen zur Tumorart und Malignität sind an-
hand der Sonographie nicht verlässlich.

Der Verdacht auf einen malignen Tumor entsteht bei Dar-
stellung eines invasiven Wachstums im B-Bild (irreguläre 
Form, unscharfe Abgrenzung und Adhäsionen zur Um-
gebung) sowie einer reichlichen Vaskularisation und des-

organisierten Gefäßarchitektur in der Farbduplexsono-
graphie (Bodner et al. 2002).

Traumatische Nervenläsionen
Die Sonographie spielt bei der Beurteilung traumatischer 
Neuropathien eine wichtige und oft entscheidende Rolle. 
Für die Untersuchung ist eine qualitativ hochwertige appa-
rative Ausstattung empfehlenswert, da sie die Darstellung 
von Veränderungen in oftmals unübersichtlichem Terrain 
mit Narben, Hämatomen oder Fremdkörpern erleichtert. 
Auch sollten Bildgenerierungsverfahren (v. a. Compound 
Imaging) zwecks Artefaktreduktion zum Einsatz kom-
men. Zur Dokumentation der oft komplexen Befunde ist 
die Anfertigung von Videosequenzen zu empfehlen, da 
sie die Situation besser vermitteln. Für weniger Erfahrene 
sind zur einfachen Befunddemonstration Bilder mit Lon-
gitudinalschnitten besser verständlich.

Die sonographische Untersuchung beinhaltet die Be-
urteilung der Kontinuität und Integrität des Nervs, die 
Darstellung des Defekts mit eventueller Neurombildung 
sowie der Nervenumgebung mit etwaigen externen kom-
pressiven Faktoren. Es werden dabei Aussagen über Loka-
lisation, Ausmaß und Art der Schädigung getroffen.

>> In der Sonographie lassen sich eine komplette 
und partielle Durchtrennung, der Abstand und 
Zustand der Stümpfe (Bildung eines Neuroms) 
oder eine Kompression des Nervs, z. B. durch dis-
lozierte Frakturen, Hämatome oder Fremdkörper 
darstellen (Peer et al. 2002, Kele 2004).

Die häufigste sonographische Veränderung ist die faszi-
kuläre Schwellung (Ödem), die sich im Frühstadium bei 

. Abb. 2.51  Fibrolipomatöses Hamartom. Der Transversal-
schnitt zeigt einen deutlich vergrößerten N. medianus (Pfeile) 
am Karpaltunneleingang. Auffällig ist das stark echoreiche und 
verdickte interfaszikuläre Epineurium und die sonst normalen 
Faszikel. Fcr Flexor carpi radialis, Fpl Flexor pollicis longus, Fds2/3 
M. flexor digitorum superficialis 2/3, Fdp2 Flexor digitorum pro-
fundus 2, au A. ulnaris, Punkte Os scaphoideum, Pfeilspitzen Os 
lunatum

 

. Abb. 2.50  Perineuriom. Der Longitudinalschnitt zeigt eine 
spindelförmige echoarme Auftreibung des Ramus profundus 
des N. radialis (Tu) unmittelbar proximal des Supinatortunnel-
eingangs. Gegen ein durch Kompression verursachtes Pseudo-
neurom spricht die Konfiguration der Auftreibung. Sup M. supina-
tor. Links = proximal
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nahezu allen traumatischen Läsionen findet. Dabei ist die 
Nervenechotextur unscharf definiert und der echoarme 
Nerv über einige Zentimeter verdickt, ohne dass eine Ner-
venkompression nachweisbar ist (. Abb. 2.53). Das Aus-
maß der Schwellung ist auch von der Schwere und Art der 
Läsion abhängig. Bei lokalisierten Läsionen, z.  B. durch 
Druck bei Lagerung, ist die Schwellung örtlich bezogen 
(meistens 1–2 cm). Die Veränderungen können auch sub-
til sein, sodass der Vergleich mit der gesunden Gegen-
seite anzuraten ist. Bei Zerrungsläsionen sind die Faszikel 
wesentlich dicker, und die Schwellung beträgt meistens 
mehrere Zentimeter (z.  B. Ischiadicusläsion nach Hüft-
TEP). Bei schweren proximalen axonalen Läsionen (z. B. 
perioperative Radialisläsion am Oberarm, Plexus-brachi-

alis-Läsionen) kann sie sich sogar langstreckig über die 
Extremität nach distal ausbreiten. Auch kann sie trauma-
assozierte neuropathische Schmerzsyndrome begleiten 
(. Abb. 2.54).

Eine Nervendurchtrennung (Neurotmesis) stellt sich 
auf Longitudinalschnitten als ein plötzlicher Verlust der 
Kontinuität des Epineuriums dar. Es kann die komplette 
und partielle Nervendurchtrennung differenziert werden. 
Ein Amputationsneurom (. Abb. 2.55) erscheint im Lon-
gitudinalschnitt als eine bulböse echoarme Verdickung, 
in der die Kontinuität des Nervs endet. Hilfreich ist der 
präoperative Einsatz der Methode beim Aufsuchen von 
Nervenstümpfen, was allerdings in Abhängigkeit von der 
Lokalisation nicht immer einfach ist (z.  B. Accessorius-
läsionen am Hals bei adipösen Personen). Der Abstand 

. Abb. 2.53  Faszikuläres Ödem des N. tibialis (Marker) am dis-
talen Unterschenkel durch Zerrung nach einer komplexen Unter-
schenkelfraktur. Im Longitudinalschnitt zeigen sich links im Bild 
(= proximal) echoarme und leicht verdickte Faszikel, wobei das 
interfaszikuläre und epifaszikuläre Epineurium unscharf erscheint. 
Der Nerv normalisiert sich weiter nach distal und ist rechts im Bild 
wieder normal. Klinisch verbleiben nach der initial subtotalen 
Läsion nur geringe Defizite

 

. Abb. 2.52 a,b  Intraneurales Ganglion. a Der Transversalschnitt zeigt eine große, gut definierte, echoarme Raumforderung, die am 
N. peroneus profundus anhängig ist (n). b Im Longitudinalschnitt erkennt man eine perlschnurartige echoarme Raumforderung (g), die 
den Nerv langstreckig begleitet. Pfeilspitzen Fibula, Per Nn. peronaei, SF Subkutanfettgewebe

 

. Abb. 2.54  Massives Ödem und Fremdkörper im Nerv. Der 
Longitudinalschnitt zeigt einen stark geschwollenen N. ulnaris 
(Punkte) am Oberarm mit einem bogenförmigen echoreichen Re-
flex (intraneurale Fadenreste; kleine Punkte) nach einer inadäqua-
ten Schwannomexstirpation und einer intraneuralen Naht mit 
dickem Faden. Der Nerv ist komplett echoarm ohne erkennbare 
Echotextur, links im Bild ist zumindest die Echogenität normal
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zwischen den oftmals retrahierten Stümpfen lässt sich 
ebenfalls bestimmen.

Bei partiellen Nervendurchtrennungen, die in der frü-
hen posttraumatischen Phase (innerhalb von 3 Monaten) 
klinisch und elektrophysiologisch besonders schwierig zu 
diagnostizieren sind, erlaubt die Sonographie die Darstel-
lung der diskontinuierlichen und erhaltenen Nervenfas-
zikel (. Abb. 2.56), ggf. auch die Bildung eines Neuroms. 
Kontinuitätsneurome lassen sich als lokalisiert spindelför-
mig verdickte echoarme Nervenabschnitte mit erlosche-
ner Echotextur und intaktem epifaszikulärem Epineurium 
erkennen (. Abb. 2.57). Einen wesentlichen Beitrag leistet 
die Sonographie bei multietagigen Läsionen, wobei die-
se elektrophysiologisch besonders schwer differenzierbar 
sind. So können auch kombinierte Schädigungsmuster 
vorkommen.

Anhand der sonomorphologischen Veränderungen ist 
eine Zuordnung zu den etablierten Läsionsgraden nach 
Seddon gut möglich. Bei Neurapraxien (Seddon-Grad 1) 

findet man Normalbefunde oder leichte axonale Schwel-
lungen. Insbesondere gelingt aber die Unterscheidung 
einer Axonotmesis (Grad  2) und Neurotmesis (Grad  3), 
die jeweils zu einem unterschiedlichen therapeutischen 
Vorgehen führen. Ungenauer ist die Zuordnung zu den 
Läsionsgraden nach Sunderland, da insbesondere die Gra-
de  2–4 nicht sicher von einander zu differenzieren sind 
(7 Abschn. 2.2). Aus sonographischer Sicht kann man die 
Schädigungen in »major« und »minor lesions« einteilen. 
Eine »major lesion« liegt dabei in Situationen mit durch-
getrenntem inter- oder epifaszikulärem Epineurium bzw. 
bei Neurombildung vor und legt ein chirurgisches Vor-
gehen nahe (Gruber et al. 2007).

Die Anwendung der Sonographie ist auch zur Erken-
nung von Nervenkompressionen durch Nachbarschafts-
prozesse bzw. in postoperativen Situationen wichtig. Hier 
können Narben (.  Abb.  2.58), osteosynthetisches Mate-
rial (. Abb. 2.59), Fremdkörper (. Abb. 2.54) oder Kallus 

. Abb. 2.56  Partielle Nervenläsion des N. ulnaris am Unter-
arm mit kleinem Kontinuitätsneurom im Longitudinalschnitt. Die 
Kontinuität des epifaszikulären Epineuriums und eines Faszikels 
ist unterbrochen (zwischen Markern).

 

. Abb. 2.55  Amputationsneurom des N. suralis (Punkte) im 
Longitudinalschnitt

 

. Abb. 2.57  Longitudinalschnitt bei Zerrungsverletzung des 
N. ulnaris (Punkte) nach Unterarmfraktur mit einem Kontinui-
tätsneurom, jedoch noch einigen intakten Faszikeln in den tiefer 
liegenden Nervenabschnitten

 

. Abb. 2.58  Longitudinalschnitt bei Vernarbung des stark 
echoarmen N. ulnaris (Punkte) im Ellenbogenbereich nach Kubi-
taltunneldekompression. Die Narben sind direkt am Nerv ange-
heftet, die distale Narbe scheint mit dem Nerv zu »verschmelzen«. 
Der Patient litt an einem neuropathischen Schmerzsyndrom und 
hatte von einer Neurolyse wesentlich profitiert

 

          

          

          



47 2

(.  Abb.  2.60) die Nervenregeneration behindern. Durch 
die Untersuchung in Bewegung können Verwachsungen 
mit Narben besser evaluiert werden. Auch können Ner-
ventransplantate bzw. die Bildung von postoperativen 
Neuromen (. Abb. 2.61) visualisiert werden. Die Muskel-
sonographie kann bei der Entscheidungsfindung bezüg-
lich der Sekundär- bzw. Ersatzoperationen (fettiger Um-
bau der betroffenen Muskeln) hilfreich sein. Nicht zuletzt 
können sonographisch auch iatrogene Nervenverletzun-
gen erkannt werden (. Abb. 2.46). Dies ist nicht nur im 
therapeutischen Kontext, sondern auch in Hinsicht auf 
mögliche forensische oder gutachterliche Konsequenzen 
bedeutsam.

Diagnostische Schwierigkeiten können insbesondere 
in der Akutphase auftreten, wenn offene Wunden, freie 
Flüssigkeit oder Hämatome die Darstellung behindern. In 
den späteren Stadien können Narben (Artefakte!) die Dia-
gnostik ggf. deutlich erschweren.

Die Nervensonographie kommt mittlerweile auch 
intraoperativ zur Anwendung. Durch den direkten Kon-
takt zum Nerv wird mit hochfrequenten Schallköpfen 
eine besonders gute Auflösung erreicht, was insbeson-
dere die Evaluation von Kontinuitätsneuromen und 
epi- und perineuralen Fibrosen verbessert (König et al. 
2011, 7 Abschn. 2.4.2).

>> Die morphologische Information der Sono-
graphie erleichtert somit die therapeutischen 
Entscheidungen und ermöglicht eine frühzeitige 
operative Intervention mit der geeigneten Me-
thode (Neurorrhaphie, Nerventransplantation 
oder Neurolyse). Im Gesamtkontext mit der klini-
schen Evaluation (7 Abschn. 2.1) und der Elektro-
physiologie bildet sie die optimale prä- und post-
operative Diagnostik (7 Abschn. 2.3.1).

Erkrankungen des Plexus brachialis
Die sonographische Diagnostik des Plexus brachialis und 
der Spinalnerven gehört zusammen mit den traumati-
schen Neuropathien zu den schwierigsten Aufgaben für 
den Untersucher. Dies liegt einerseits in der komplizierten 
Anatomie, andererseits in den Untersuchungsbedingun-
gen begründet. Im Gegensatz zu den peripheren Ner-
ven der Arme ist daher eine kontinuierliche Darstellung 
der Plexusanteile nicht möglich. Durch den knöchernen 
Schatten der Klavikula sind die Strukturen unter dieser 
nicht sichtbar. Der infraklavikuläre Plexusabschnitt auf 
der Ebene der Faszikel ist oft schon bei Normalgewichti-
gen aufgrund der Untersuchungstiefe nicht sicher struk-
turell beurteilbar. Die supraklavikulären Abschnitte mit 
den Spinalnerven C4–C8 und den Trunci sind hingegen 
bei den meisten Patienten gut evaluierbar, was auch für 
den axillären Plexus brachialis gilt. Bei adipösen Patienten 
sind wiederum die Spinalnerven C4, C7 und C8 sowie die 
Trunci medius und inferior nicht immer darstellbar. Die 
Beschreibung der sonographischen Normalbefunde und 
insbesondere die Technik zur Bestimmung der Orientie-
rungsebene mit Spinalnerven wurden von Martinoli et al. 
(2002) publiziert.

Die Sonographie des Plexus brachialis ist bei trau-
matischen und entzündlichen (Immun-)Neuropathien, 
Tumoren und Thoracic-outlet-Syndrom hilfreich, jedoch 
wurden darüber bislang relativ wenige Arbeiten publiziert 
(Martinoli et al. 2010). Die meisten Erfahrungen liegen auf 
dem Gebiet der traumatischen Läsionen vor. Die sono-
graphischen Schädigungsmuster entsprechen denen bei 
peripheren Nerven. In einer großen prospektiven Studie 
konnten Gruber et al. (2007) den Wert der Methode bei 
Plexustrauma belegen, in dem die »major lesions« diffe-
renziert wurden. Vor allem handelte es sich um langstre-
ckige Kontinuitätsneurome (v.  a. bei Traktionstrauma), 
partielle oder komplette Durchtrennungen mit Meningo-
zelen sowie Vernarbungen der Spinalnerven und Trunci. 
Wurzelausrisse lassen sich allerdings sonographisch nicht 
mit Sicherheit ausschließen, insbesondere in den unteren 
Segmenten.

Die Sonographie vervollständigt die klinische und 
elektrophysiologische Information und hilft bei der Thera-
pieplanung. Bei Detektion einer »major lesion« impliziert 
sie ein frühes chirurgisches Vorgehen. Bei langstreckigen 
Kontinuitätsneuromen mehrerer Spinalnerven bzw. Trun-
ci ist eine Versorgung aller Stränge mit Transplantaten oft 
nicht möglich. Der Chirurg kann sich daher schon prä-
operativ Gedanken über die optimale Strategie machen 
und dies auch mit dem Patienten abstimmen. Bei Detek-
tion einer »minor lesion« wäre zunächst ein konservatives 
Vorgehen angebracht.

Das Thoracic-outlet-Syndrom ist eine oft schwer zu 
diagnostizierende Erkrankung bislang nicht einheitlich 

. Abb. 2.59  Der Longitudinalschnitt zeigt einen auf einer 
Schraube (S) liegenden N. ulnaris (Punkte) nach Ellenbogenfrak-
tur. Charakteristisch für Metall (oder auch Glas) ist das »Kometen-
schwanzartefakt« (feine Punkte). SF Subkutanfettgewebe
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beschriebener pathomorphologischer Genese, die sich 
klinisch in verschiedenen Formen präsentiert (Ferrante 
2012). Bei einem Teil der Patienten liegt eine Halsrippe 
bzw. ein verlängerter Processus transversus C7 vor, die oft 
in Kombination mit einer kräftigen fibrösen Bandstruktur 
zur Kompression insbesondere der Spinalnerven C8 und 
Th1 bzw. des Truncus inferior führen können. Sonogra-
phisch lässt sich eine solche Halsrippe bzw. ein prominen-
ter Processus transversus gut identifizieren (. Abb. 2.62).

Bei Darstellung eines Kontakts der knöchernen Struk-
turen zu den Nervensträngen (. Abb. 2.62), der allerdings 
normalerweise nicht vorliegt, muss der Verdacht auf eine 
Kompressionssituation ausgesprochen werden. Im eige-
nen Patientengut wurden sowohl Fälle mit Kompression 
des Spinalnervs C8 durch ein fibröses Band als auch durch 
verknorpelte Halsrippen festgestellt. Hilfreich ist die Aus-
lösung eines typischen ausstrahlenden Druckschmerzes 
unter dem auf den Spinalnerven bzw. der Halsrippe auf-

gesetzten Schallkopf. Mithilfe der Sonographie kann da-
her die Diagnose eines Thoracic-outlet-Syndroms unter-
stützt werden, systematische Studien diesbezüglich fehlen 
jedoch.

Des Weiteren sollte die sonographische Untersuchung 
des Plexus brachialis bei jeder unklaren (Mono-)Neuro-
pathie durchgeführt werden, da in seltenen Fällen auch 
Raumforderungen (z. B. Schwannome) vorliegen können. 
Aus differenzialdiagnostischer Sicht muss aufgeführt wer-
den, dass Ödeme bzw. hypertrophische Umbauvorgänge 
bei immunologisch bedingten Neuropathien den Plexus 
brachialis betreffen und zu klinisch inkompletten Krank-
heitsbildern führen können, z.  B. zu atypischen Mono-
neuropathien bzw. Mononeuropathia multiplex. Deren 
Erkennung kann eine unnötige Operation an einem peri-
pheren Engpasssyndrom oder einer vermeintlichen Wur-
zelläsion verhindern.

. Abb. 2.62  Axialschnitt einer prominenten Halsrippe (Pfeilspit-
zen), die den Truncus superior (Punkte) zur Oberfläche drückt. Der 
Truncus medius (Kreuze) liegt unmittelbar dem Schallschatten der 
Halsrippe an. Der Truncus inferior ist auf dem Bild nicht sichtbar. 
Links = medial

 

        

. Abb. 2.60 a,b  Kompression des N. ulnaris durch Kallus. a Der Transversalschnitt zeigt einen stark ödematösen Nerv (n) mit einem 
deutlich echoreichen Epineurium und von rechts anliegender stark echoreicher Struktur (Pfeile), die einen Schallschatten (feine Punkte) 
verursacht. b Der Longitudinalschnitt zeigt gut die faszikuläre Schwellung. Die kalkreiche Struktur mit Schallschatten vermittelt den Ein-
druck einer Nervendurchtrennung. Solche Fehlbefunde sind durch konsequente Beschallung in mehreren Ebenen zu vermeiden

 

. Abb. 2.61  Kontinuitätsneurom des N. medianus (Punkte) 
am distalen Unterarm nach kompletter Durchtrennung und 
Primärnaht. Zu beachten sind die zahlreichen feinen echoreichen 
horizontalen Linien, die Nahtmaterial entsprechen
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Vorteile und Grenzen der Sonographie
Die Sonographie ist eine kostengünstige und schnell anzu-
wendende Methode, die in einem Untersuchungsgang mit 
der klinischen und elektrophysiologischen Untersuchung 
durchgeführt werden kann. Ein besonderer Vorteil der So-
nographie liegt darin, dass sie erlaubt, in einer Sitzung die 
Nerven und Muskeln kontinuierlich im Verlauf der Extre-
mität darzustellen. Die Möglichkeit einer Untersuchung 
in Bewegung sowie die Anwendung bei gesteuerten Biop-
sien oder Injektionen bleiben bislang nur der Sonographie 
vorbehalten. Die Sonographie ist nicht invasiv und kann 
insbesondere bei Kindern helfen, die schmerzhafte elekt-
rophysiologische Diagnostik gezielter einzusetzen.

Es ist aber wichtig darauf hinzuweisen, dass die Me-
thode untersucherabhängig ist und eine entsprechende 
Ausbildung und Erfahrung voraussetzt. Auch ist sie von 
der Anwendung qualitativ hochwertiger Geräte abhän-
gig. Physikalisch bedingt sind Limitationen bezüglich der 
Darstellbarkeit einiger Nervenstrukturen (infraklaviku-
lärer Plexus brachialis, Plexus lumbosacralis) aus anato-
mischen Gründen oder aufgrund der Untersuchungstiefe 
(adipöse Personen).

2.3.4	 MR-Neurographie

Philipp Bäumer, Martin Bendszus, Mirko Pham

Die Bildgebung des peripheren Nervensystems hat sich 
in den vergangenen Jahren neben der klinischen Unter-
suchung und den elektrophysiologischen Messverfahren 
als diagnostische Methode etabliert (Bendszus u. Stoll 
2005, Stoll et al. 2009). Das Verfahren der Wahl für die 
Schnittbildgebung ist dabei die Magnetresonanztomo-
graphie (MRT) von peripheren Nerven, auch MR-Neuro-
graphie (MRN) genannt. Während die Elektrophysiologie 
exzellente Kriterien zur Beurteilung der elektrischen Lei-

tungsfunktion von peripheren Nerven beiträgt, liefert die 
MR-Neurographie besonders präzise Informationen zur 
Lokalisation der Läsion, zur Anzahl der Läsionen in einem 
bestimmten Nervensegment und, falls mehrere Nerven-
läsionen vorliegen, zum Verteilungsmuster.

Technische Voraussetzungen zur Durchführung der 
MRN sind ein Hochfeldkernspintomograph, geeignete 
Empfangsspulen sowie ein speziell für die Nervenbild-
gebung optimiertes Arsenal an Aufnahmetechniken (sog. 
Pulssequenzen). Bei einer Feldstärke von 3 Tesla können 
periphere Nerven in ihrer faszikulären Struktur dargestellt 
werden. Einzelne Äste peripherer Nerven, wie z.  B. der 
N.  interosseus anterior oder der Ramus profundus des 
N. radialis, sind bis nahe des Eintritts in die Zielmuskula-
tur verfolgbar. Auch interdigitale Nerven sind morpholo-
gisch erfassbar. Es ist also eine bildgebende diagnostische 
Darstellung auch feiner Nerven bzw. Nervenäste bis an die 
distale Extremität möglich. Wichtigste diagnostische Se-
quenzen für die meisten Fragestellungen sind T2-gewicht-
ete Aufnahmen mit Fettsättigung und in hoher räumlicher 
Auflösung (. Tab. 2.12).

>> Eine Signalanhebung des Nervs in der T2-Wich-
tung ist das wichtigste und sensitivste Kriterium 
zur Erkennung einer Läsion.

T1-gewichtete Sequenzen vor und nach Kontrastmittelga-
be sind bei der Frage nach Neoplasien wie Nervenschei-
dentumoren und in postoperativen Situationen (z. B. bei 
der Frage nach inkompletter Dekompression oder Tu-
morrezidiv) sinnvoll. Zur Übersicht für die Bildgebung 
der Plexus brachialis und lumbosacralis sind überdies 
dreidimensional-isotrope Sequenzen hilfreich (SPACE 
[»sampling perfection with application optimized con-
trasts using different flip angle evolution«] STIR [»short 
tau inversion recovery«], TIRM [»turbo inversion reco-
very magnitude«]), d.  h. räumlich besonders hochauflö-

. Tab. 2.12  Typische Sequenzen zur Durchführung der MR-Neurographie am Plexus (SPACE STIR, T2-SPAIR) und an den Extremi-
täten (T2)

Sequenz TR 
[ms]

TE 
[ms]

TI 
[ms]

ST 
[mm]

Pixel spacing 
[mm2]

FoV 
[mm]

S n Spule

Koronare SPACE 
STIR

3.800 267 180 0,8 0,781 × 0,781 250 72 2 Hals (Siemens)

Sagittal-oblique 
T2-SPAIR

5.530 45 3,0 0,469 × 0,469 150 51 4 Oberflächenspu-
le (Noras)

Axiale fettgesät-
tigte T2

7.020 52 3,0 0,300 × 0,300 130 45 3 8-Kanal-Kniespu-
le (Siemens)

FoV »field of view«, n Anzahl der Mittelungen, S Anzahl der Schichten im Block, ST »slice thickness,TR »time of repetition«, TE »time of 
echo«, TI »time of inversion«, SPAIR »spectral attenuated inversion recovery«

2.3 • �Präoperative apparative Diagnostik

          



50	

2

	 Kapitel 2 • Diagnoseverfahren

sende Sequenzen, die eine artefakt- und verzerrungsfreie 
Rekonstruktion der Zielstrukturen in allen Raumebenen 
ermöglichen.

Der intradurale Verlauf von Nervenwurzeln und ihrer 
Faseranteile (intradurale Filamente) kann besonders ge-
nau mit stark T2-gewichteten Sequenzen wie beispiels-
weise CISS (»constructive interference in steady state«), 
SPACE, erfolgen. Im peripheren Verlauf lassen sich mittels 
speziell entwickelter Oberflächenspulen (CP Coil, Noras 
GmbH, Würzburg) zudem sämtliche Strukturen des su-
pra- und auch infraklavikulären und axillären Plexus bra-
chialis in hoher Auflösung darstellen. Mit dieser besonde-
ren Untersuchungsanordnung für den Plexus brachialis 
können alle seine Elemente (Spinalnerven, Trunci, Divi-
siones, Fasciculi) und auch die abgehenden Armnerven 
einschließlich des N.  axillaris voneinander differenziert 
werden.

Neben diesen etablierten morphologischen Sequen-
zen befinden sich weitere Sequenzen zur Akquisition von 
funktionellen Parametern des peripheren Nervengewebes 
noch in der technischen Entwicklung und klinischen Va-
lidierung. Hierzu gehören das »diffusion tensor imaging« 
(DTI) sowie die kontrastmittelgestützte Perfusion von Spi-
nalganglien und peripheren Nerven.

Röntgenverfahren sind in der Primärdiagnostik 
neuromuskulärer Erkrankungen und peripherer Neuro-
pathien ungeeignet. Die direkte Darstellung der Knochen-
strukturen mittels Röntgen oder Computertomographie 
(CT) kann in einzelnen Fällen jedoch notwendig sein, weil 
der Knochen im MRT nur indirekt als signalarme Struktur 
abgebildet ist. Dies ist für die Diagnostik einer Nerven-
läsion z.  B. dann hilfreich, wenn eine posttraumatische 
Fehlstellung oder degenerative Gelenkveränderungen mit 
Nervenirritationen einhergehen (z.  B. Ulnarisspätläh-
mung) oder nach Frakturen Kallus oder Knochenfrag-
mente möglicherweise eine fokale Neuropathie bedingen.

Ein weiterer Spezialfall mit gegebener Indikation zur 
Röntgenzielaufnahme oder CT ist das neurogene Tho-
racic-outlet-Syndrom (nTOS). Dabei ist der Nachweis 
einer Halsrippe jedoch weder sensitiv noch spezifisch für 
ein nTOS. Die allermeisten Halsrippen verursachen kei-
ne nTOS-ähnlichen Symptome (Ferrante 2012). Auf der 
anderen Seite kann die mit einem TOS einhergehende 
Kompression nicht durch knöcherne Strukturen, sondern 
durch ein fibröses Band verursacht werden. Bei iatroge-
nen oder durch Fremdkörper bedingten Läsionen kann 
der röntgenologische Nachweis von Osteosynthesema-
terial (Spickdrähte, Platten usw.), Knochenspornen und 
-fragmenten oder Fremdkörpern für den Operateur bei 
der intraoperativen Lokalisation des Nervenschadens hilf-
reich sein.

Nerven- und Plexusverletzungen
Die MR-Neurographie kann wichtige diagnostische Bei-
träge für verschiedene klinische Fragestellungen leisten. 
Im Fall von traumatischen Läsionen des peripheren Ner-
vensystems ist in vielen Körperregionen die MR-Neuro-
graphie eine zuverlässige Methode zur Beurteilung der 
Kontinuität von peripheren Nerven und Nervenplexus. 
Dies gilt nicht nur für oberflächliche, sondern vor allem 
auch für tiefer gelegene Strukturen. Deshalb kann in vie-
len Fällen eine MRN eine vorangegangene sonographische 
oder neurosonographische Untersuchung sinnvoll ergän-
zen, denn sonographische Verfahren sind hinsichtlich der 
Beurteilung von tiefer im Weichteilmantel verborgenen 
oder nahe an Knochen lokalisierten Nervenabschnitten 
bedingt einsetzbar.

>> Bei traumatischen Läsionen kann die MRN diffe-
renzieren zwischen einem echten Neurom, einem 
Kontinuitätsneurom und einer funktionellen 
Läsion mit erhaltener Kontinuität ohne neuroma-
töse Auftreibung.

Dies kann beispielhaft am Plexus brachialis illustriert 
werden. Durch ein Trauma kann es sowohl zu Ausrissen 
der intraduralen Filamente als auch zu peripheren Läsio-
nen mit vollständiger Durchtrennung und nachfolgender 
Neurombildung kommen. In beiden Fällen ist eine zuver-
lässige Diagnostik mittels MRN möglich (. Abb. 2.63). Die 
CT-Diagnostik der intraduralen Nervenwurzeln mittels 
Myelographie ist damit aus Strahlenschutzgründen obso-
let, wenn keine MRT-Kontraindikationen vorliegen. Der 
Nachweis der Pseudomeningozele in der MRN ist aller-
dings kein sicheres Indiz dafür, dass alle intraduralen Fila-
mente ausgerissen sind. Vielmehr muss für den sicheren 
Nachweis eines Nervenwurzelausrisses dieser direkt nach-
weisbar sein (. Abb. 2.63 b). Für die Bildgebung des Plexus 
empfiehlt es sich, nach einem schweren Trauma etwa 4–6 
Wochen zu warten, damit die Beurteilung des Plexus nicht 
durch Weichteilödeme beeinträchtigt wird.

Liegt eine komplette Kontinuitätsunterbrechung mit 
Neurombildung vor, leistet die MRN neben der Sonogra-
phie die wesentliche diagnostische Hilfe bei der Indika-
tionsstellung zur frühen Operation. Im Fall eines Konti-
nuitätsneuroms (. Abb. 2.64) kann die Bildgebung bislang 
nicht verlässlich vorhersagen, ob es zu einer Spontanre-
generation kommen kann oder nicht. Liegt lediglich eine 
funktionelle Läsion ohne wesentliche Kaliberveränderung 
vor, in der MRN gekennzeichnet durch ein stark T2-hype-
rintenses Signal (. Abb. 2.65) der betroffenen Nervenab-
schnitte wie bei einem Traktionsschaden, kann die Spon-
tanregeneration abgewartet werden.
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Tumoren
In der Diagnostik von Tumoren des peripheren Nervensys-
tems ist die MRN die Methode der Wahl. Sie legt punktge-
nau den Ort des Tumors und seine Ausdehnung sowie eine 

mögliche Infiltration der Umgebung fest. Die Abbildung 
der Tumorgröße, der Bezug zu den angrenzenden Weich-
teilstrukturen und der genaue Entstehungsort, ob inner-
halb eines Nervenstamms, extrinsisch am Nervenstamm 
oder von einem kleinen Seitenast ausgehend, sind entschei-
dende präoperative Informationen für den Nervenchirur-
gen. Die Visualisierung von übrigen, nicht betroffenen Fas-
zikeln desselben Nervs kann wichtige Informationen zur 
Entscheidung über den Zugangsweg erheben. (. Abb. 2.66)

Bei Tumoren des peripheren Nervensystems ist ein 
wichtiges diagnostisches Merkmal zur Identifizierung 
des Tumors die Alteration des T2-Signals. Bereits kleinste 
Tumorvorstufen wie bei der mit Neurofibromatose Typ 2 
assoziierten Polyneuropathie lassen sich in hoher Auflö-
sung visualisieren (Bäumer et al. 2013; .  Abb.  2.67). Ein 
weiteres Merkmal ist die Kontrastmittelaufnahme. Diese 
ist unterschiedlich stark ausgeprägt und kann beispiels-
weise bei Schwannomen und plexiformen Neurofibromen 
sehr heterogen sein.

Neurofibrome weisen im Vergleich zu Schwannomen 
signifikant häufiger ein zentrales Kontrastmittel-Enhan-
cement und ein »target sign« in T2 auf, welches einer 
zentralen hypointensen Zone im ansonsten hyperinten-
sen Tumor entspricht (Jee et al. 2004). In Schwannomen 
sind hingegen zentral die einzelnen Faszikel besser er-
kennbar (»fascicle sign«) und weisen einen hyperintensen 
Randsaum in T2 auf. Eine verlässliche Unterscheidung 
zwischen den beiden gelingt nicht. Auch bei der klinisch 
relevanteren Einschätzung der Dignität eines peripheren 
Nervenscheidentumors ist die MRT allein mit einer Sensi-
tivität von 61 % und Spezifität von 90 % nicht hinreichend 
verlässlich (Li et al. 2008).

. Abb. 2.63 a–c  Patient nach Verkehrsunfall. a Übersicht mittels koronarer SPACE-STIR-Sequenz. Auf Höhe von C7 und C8 rechts sind 
Pseudomeningozelen (rote Pfeile) erkennbar als indirekter Hinweis auf einen intraduralen Nervenwurzelausriss. b Axiale Schicht einer 
hochaufgelösten CISS-Sequenz durch den Spinalkanal. Die intakten Nervenwurzelfasern sind gut erkennbar (weiße Pfeile), während auf 
der Gegenseite lediglich ein Rest von Fasern zu sehen ist, die nicht bis zum Neuroforamen ziehen, sondern an der inneren Membran der 
Pseudomeningozele (roter Pfeil) enden. c Koronare MIP (»maximum intensity projection«) der SPACE-STIR-Sequenz, in welcher der distale 
Neuromstumpf von C7 gut abgrenzbar ist (roter Pfeil).

 

. Abb. 2.64  Koronare MIP-Rekonstruktion der SPACE-STIR-
Sequenz. Die Spinalnerven C6 und C7 sind deutlich aufgetrieben 
und hyperintens signalalteriert. In der Bildgebung der weiter 
peripher gelegenen Plexusanteile waren keine weiteren Läsionen 
erkennbar. Somit handelt es sich bei der erhaltenen Kontinuität 
der Fasern um Kontinuitätsneurome
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. Abb. 2.66 a–c  Schwannom des Ramus profundus des N. radialis. a Sagittale Übersicht über den Tumor. b Der Tumor ist nach dorsal/
außen exzentrisch gelagert; der weiße Pfeil in der Vergrößerung zeigt den Ramus profundus an. c Kontrastmittelgestützte T1-fettgesät-
tigte Sequenz mit relativ homogenem Enhancement des Tumors. Die MRN konnte den möglichen Erhalt des Nervs vorhersagen, was 
intraoperativ auch gelang

        

. Abb. 2.65 a,b  Patient nach Schulterluxation. a Koronare Ebene der mittels Oberflächenspulen akquirierten dreidimensionalen PD 
SPACE. Die roten Pfeile markieren den Verlauf des Fasciculus posterior bzw. des N. axillaris. b Sagittal-oblique Schicht hierzu (gestrichelte 
Ebene in a), in der der N. axillaris als deutlich hyperintense Struktur (rot umrandet) von den übrigen Plexusfasern (weiß umrandet) ab-
grenzbar ist.
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>> Eine Größe über 5 cm, schlecht abgrenzbare Tu-
morränder, Invasion in das angrenzende Fettge-
webe sowie ein umgebendes Ödem können ein 
Hinweis sein auf das Vorliegen eines malignen 
peripheren Nervenscheidentumors (MPNST).

Nicht jede Schwellung bzw. Kaliberauftreibung eines peri-
pheren Nervs entspricht einem echten Tumor (Simmons 
et al. 1999, Golan u. Jacques 2004, Koszyca et al. 2009). Bei 
entzündlichen Erkrankungen kommt es gelegentlich zu 
einer ausgeprägten pseudotumorösen Anschwellung des 
Nervs. Eine langstreckige Untersuchung der betroffenen 
Extremität bzw. zusätzlich der Gegenseite kann weitere 
entzündliche Läsionen im selben Nerv oder in anderen 
Nerven detektieren und damit die weitere Diagnostik und 
Therapie in Richtung von entzündlichen gegenüber neo-
plastischen Erkrankungen lenken.

Die zuverlässige Differenzialdiagnose zwischen den-
jenigen Tumorentitäten, die sich diffus entlang periphe-
rer Nerven ausdehnen können (z. B. MPNST oder auch 
Perineuriome) und schweren chronisch entzündlichen 
Kaliberauftreibungen kann schwierig sein. Hilfreich für 
die Differenzierung von Entzündung versus MPNST ist 
die meist nur schwache oder fehlende Kontrastmittelauf-
nahme bei Entzündung und die starke Kontrastmittelauf-
nahme bei MPNST. Hilfreich für die Differenzierung von 

. Abb. 2.67  Nervenveränderungen bei der mit Neurofibromatose Typ 2 assoziierten Polyneuropathie. Die obere Reihe zeigt axiale 
Schichten mit unterschiedlichen Größen von Tumorvorstufen bzw. Tumoren im N. ischiadicus auf Oberschenkelniveau. Dabei kann nur ein 
einzelner Faszikel betroffen sein oder der gesamte Nervenquerschnitt (untere Reihe). (Aus: Bäumer P. et al. 2013).
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. Abb. 2.68 a,b  Typisches Erscheinungsbild des Karpaltunnelsyn-
drom in der MR-Neurographie. a Proximal der Engstelle ist der N. media-
nus im Sinne eines Pseudoneuroms aufgetrieben und deutlich T2-hype-
rintens. b An der Engstelle selbst ist nur eine leichte Signalschwankung 
nachweisbar bei leichter Anhebung des Retinaculum flexorum
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Entzündung versus Perineuriom ist die meist starke T2-
Signalanhebung bei Entzündung und die meist deutlich 
schwächere T2-Signalanhebung bei Perineuriomen.

Diese Erfahrung beruht auf wenigen histologisch ge-
sicherten Fällen dieser seltenen Krankheitsbilder, sodass 
einschränkend angemerkt werden muss, dass die Charak-
terisierung bildgebender Kriterien für Perineuriome und 
insbesondere für Frühstadien von MPNST bislang noch 
nicht ausreichend erfolgt ist.

Nervenkompressionssyndrome
Die MRN wird am häufigsten zur Differenzierung von 
Monofokalität versus Multifokalität von Läsionen einge-
setzt. Diese Unterscheidung ist besonders relevant, weil 
monofokale Neuropathien häufig einer Kompressions-
neuropathie entsprechen und somit potenziell chirurgisch 
behandelbar sind. Hingegen weisen multifokale Neuropat-
hien häufig eine immunologische Genese auf. Die Unter-

scheidung zwischen monofokal und multifokal allein mit 
elektrophysiologischen Methoden – ohne Bildgebung – ist 
aus mehreren Gründen, auf die hier nicht umfassend ein-
gegangen werden kann, schwierig.

Die ersten wissenschaftlichen Arbeiten zur MR-
Neurographie befassten sich bereits mit dem Karpaltun-
nelsyndrom als häufigste Kompressionsneuropathie. Beim 
Karpaltunnelsyndrom ist der Nerv am Ort der Kompres-
sion abgeflacht und dabei in der T2-Wichtung meist nur 
relativ geringfügig T2-hyperintens. Proximal und distal 
der Engstelle ist der Nerv dann typischerweise stark T2-
signalangehoben und geschwollen (. Abb. 2.68). Klinische 
Relevanz hat die MRN beim Karpaltunnelsyndrom in den 
selteneren, diagnostisch schwierigen Fällen, etwa mit der 
Frage nach zusätzlichen Nervenläsionen oder bei postope-
rativ nicht zufriedenstellendem Verlauf.

Bei der Ulnarisneuropathie wird die MRN erfolgreich 
und routinemäßig eingesetzt. Sie kann dabei zur präzi-

. Abb. 2.69 a–c  Sagittal-oblique Schichten durch den Plexus brachialis mittels T2 W SPAIR. a Die Spinalnerven C8 und Th1 sind stark 
aufgetrieben und T2-hyperintens bei normalem Erscheinungsbild von C7. b Hier haben sie sich bereits zu den Trunci vereinigt, betroffen 
erscheinen der Truncus superior (oberer roter Pfeil) und der Truncus inferior (unterer roter Pfeil) bei unauffälligem Truncus medius (weißer 
Pfeil). c Schnittebene auf Höhe der Fasciculi mit unauffälligem Fasciculus lateralis (weißer Pfeil) und pathologisch alteriertem Fasciculus 
medialis (roter Pfeil). Das diffuse Verteilungsmuster spricht für eine entzündliche Erkrankung, deren Ausdehnung mittels MRN präzise 
bestimmbar war und durch das Läsionsmuster von anderen Differenzialdiagnosen (z. B. kompressiv durch degenerative HWS-Veränderun-
gen) abgrenzbar war
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sen Lokalisation des Schädigungsorts beitragen. Eine 
neuroforaminale Kompression ist im konventionellen 
MRT der Halswirbelsäule bereits beurteilbar. Eine Plexo-
pathie ist in der MRN des Plexus brachialis nachweisbar 
mit genauer Zuordenbarkeit der einzelnen Plexusanteile 
(. Abb. 2.69).

Das Kubitaltunnelsyndrom bzw. die Ulnarisneuro-
pathie am Ellenbogen (UNE) sind durch die MRN mit 
hoher Spezifität und Sensitivität zu diagnostizieren 
(Bäumer et al. 2011). Ähnlich wie beim Karpaltunnel-
syndrom ist eine Zunahme des T2W-Signals in und vor 
allem unmittelbar proximal der Stelle der Kompression 
deutlich erkennbar (.  Abb.  2.70). Zusätzlich kommt es 
zu der im operativen Situs und neurosonographisch be-
reits häufig beschriebenen Kaliberzunahme, dem Pseu-
doneurom. Dabei kann die Erhöhung des T2W-Signals 
vor allem zur Diskriminierung zwischen einem klinisch 
symptomatischen Kubitaltunnelsyndrom und dem ge-
sunden asymptomatischen Zustand dienen. Eine Kali-
berzunahme hingegen ist sensitiv und spezifisch für das 
Vorliegen eines höheren Schweregrads eines Kubitaltun-
nelsyndroms.

Als seltene Differenzialdiagnose der Ulnarisneuropat-
hie lässt sich auch das Loge-de-Guyon-Syndrom mittels 
MRN mit hoher diagnostischer Genauigkeit nachweisen 
(Kollmer et al. 2012). Raumfordernde Ganglienzysten und 
deren räumliche Beziehung zum N.  ulnaris sind zuver-
lässig nachweisbar. Auch in Abwesenheit einer erkennba-
ren ursächlichen Raumforderung ist beim idiopathischen 
Loge-de-Guyon-Syndrom eine deutliche T2-Läsion im 
Ramus profundus mit hoher Sensitivität festzustellen. 
Hingegen sind die sensiblen oberflächlichen Äste und der 
Hauptstamm – meist mit sehr guter Korrelation zur Klinik 
des Patienten – nur bei seltener sensibler Symptomatik 
signalangehoben und sonst, ohne das Vorliegen sensib-
ler Symptome, normintens (.  Abb.  2.71). Das T2W-Sig-
nal in der MRN korreliert nicht linear mit der Leitungs-
geschwindigkeit bzw. der distal motorischen Latenz: das 
T2W-Signal scheint dabei ein sehr früher Indikator für das 
Vorliegen einer Nervenläsion zu sein.

Bei manchen Patienten mit einer Ulnarisneuropathie 
unklarer Ätiologie und Lokalisation lässt sich kein ein-
zelner Fokus in der MRN ausmachen. Stattdessen weist 
der Nerv ein längerstreckig erhöhtes T2w-Signal oder ein 
disseminiertes Läsionsmuster auf. In solchen Fällen kann 
von einer entzündlichen Nervenerkrankung ausgegangen 
werden (Bäumer et al. 2012). Dieser Verdacht erhärtet 
sich insbesondere dann, wenn subklinische Läsionen in 
anderen Nerven der oberen Extremität nachweisbar sind 
(. Abb. 2.72). Prädilektionsstellen für solche zusätzlichen 
Läsionen sind typischerweise der Oberarm für den N. me-

dianus und der Sulcus radialis humeri sowie der Eintritt in 
den M. supinator für den N. radialis.

An diesem letzten Beispiel ist besonders gut erkenn-
bar, dass die Unterscheidung zwischen Monofokali-
tät und disseminierten multifokalen Läsionen anhand 
klinischer Symptome und elektrophysiologischer Mes-
sungen schwierig ist und mit der MR-Neurographie 
zuverlässig gelingen kann. Diese Differenzierung zwi-
schen fokalen und disseminierten oder multifokalen 
Läsionsmustern ist eine für den Neurologen und Ner-
venchirurgen essenzielle diagnostische Leistung, welche 
die MR-Neurographie erbringen kann. Abschließend 
sei erneut darauf verwiesen, dass die besondere thera-
peutische Bedeutung darin liegt, dass eine monofokale 
Neuropathie häufig ein potenziell chirurgisch behandel-
bares Krankheitsbild darstellt, während die große und 
ätiologisch heterogene Gruppe der multifokalen Mono-, 
Oligo- oder Polyneuropathien chirurgisch nicht kausal 
therapierbar sind.

2.3 • �Präoperative apparative Diagnostik

          

. Abb. 2.70 a–c  MRN-Befund beim Kubitaltunnelsyndrom. a 
Proximal, b im Bereich des Sulcus des N. ulnaris (bzw. des Kubital-
tunnels) deutliche Verdickung und T2-Läsion des N. ulnaris (Pfeil), 
die auf den Sulkusbereich beschränkt ist und sich nicht nach 
proximal oder distal fortsetzt, c distal
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2.4	 Intraoperative apparative Diagnostik

Ralph W. König, Maria Teresa Pedro

2.4.1	 Intraoperative Elektrophysiologie

Im einfachsten Fall dient die Stimulation mit einer bi-
polaren Stimulationspinzette der eindeutigen Identi-
fikation eines noch intakten Nervs. Die intraoperative 

Elektrophysiologie spielt jedoch auch nach wie vor in 
der Chirurgie traumatischer Nervenläsionen und bei 
der Entfernung von Nervenscheidentumoren eine wich-
tige Rolle. Bei traumatischen Läsionen dient sie dazu, 
funktionell noch oder wieder intakte Faszikelanteile von 
nicht mehr intakten zu unterscheiden. Somit sind ihre 
Methoden ein wichtiges Hilfsmittel bei der Entscheidung 
für oder gegen eine Resektion und Transplantation. In 
der Tumorchirurgie hilft die Stimulation, den Tumor 
unter Schonung von intakten Faszikeln zu präparieren. 

. Abb. 2.71 a–c  Loge-de-Guyon-Syndrom in der MR-Neurographie. a Unauffälliger Hauptstamm des N. ulnaris vor Eintritt in den 
Guyon-Kanal. b, c Der motorische Ramus profundus ist erkennbar mit deutlicher T2-Läsion entlang seines Verlaufs
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. Tab. 2.13 zeigt die unterschiedlichen elektrophysiologi-
schen Techniken, die intraoperativ bei der Behandlung 
verschiedenster Nervenläsionen zur Anwendung kom-
men können.

Direkte bipolare Nervenstimulation
Die direkte bipolare Nervenstimulation ist die einfachste, 
dabei aber sehr effektive intraoperative elektrophysiologi-
sche Technik. Ihr wird aufgrund ihrer präziseren Stimu-
lationswirkung gegenüber der monopolaren Stimulation 
der Vorzug gegeben (Johnstone et al. 2007).

Die Nervenstimulation kann zunächst dazu dienen, 
einen Nerv oder einzelne Nervenfaszikel zu lokalisieren 
(z.  B. vernarbter Operationssitus nach Trauma, funk-
tionstragende Nervenfaszikel in der Kapsel eines Nerven-
scheidentumors). Darüber hinaus können Nerven durch 
die auf Stimulation auszulösende motorische Antwort in 
Kennmuskeln zweifelsfrei identifiziert werden (Crum et 
al. 2007).

Die direkte Nervenstimulation mit Beobachtung pe-
ripherer Muskelkontraktionen lässt bereits 3–4  Wochen 
nach Trauma eine Aussage über die funktionelle Konti-
nuität einer traumatischen Nervenläsion zu: Ist der Nerv 
proximal und distal der Schädigungsstelle stimulierbar, so 
kann eine Nervenläsion mit guter Prognose angenommen 
werden.

NAP-Ableitung
Der korrekten Einschätzung des Schweregrads einer Kon-
tinuitätsverletzung peripherer Nerven kommt bei der 
Operation entscheidende Bedeutung zu. Allerdings lassen 
sich schwere Läsionen weder durch Palpation, noch durch 
mikrochirurgische Inspektion zuverlässig von leichteren 
Verletzungstypen unterscheiden (Kline u. Nulsen 1972, 
Kline 1990, Oberle et al. 1997a).

Mit dem Ziel, eine bessere Differenzierung von Kon-
tinuitätsneuromen peripherer Nerven vornehmen zu 
können, entwickelte und validierte David Kline die Me-
thode der intraoperativen CNAP-Ableitung (»compound 
nerve action potential«; Kline et al. 1969, Kline u. Happel 
1993, Robert et al. 2009, Thiel et al. 1996). Der Nachweis 
eines CNAP bei Stimulation proximal (3-polige Haken-
elektrode) und Ableitung distal (2-polige Hakenelektrode, 
. Abb. 2.73) der Schädigungsstelle setzt die Regeneration 
einer ausreichenden Anzahl myelinisierter Nervenfasern 
(mehrere Tausend) über die Läsion hinweg voraus und 
korreliert daher eng mit dem funktionellen Outcome 
(Thiel et al. 1996). Ist ein CNAP ableitbar (.  Abb.  2.74), 
kann bei bis zu 93 % der Patienten mit einer funktionell 
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. Abb. 2.72 a,b  Patient mit Ulnarisneuropathie unklarer Ätio-
logie und Lokalisation vor Durchführung des MRT. a Am Ober-
arm deutliche T2-Läsion im N. ulnaris (rechts) und subklinisch 
auch im N. medianus (links) als starke Indizien für eine dissemi-
nierte Neuropathie, b am Ellenbogen nur mäßige Signalverände-
rungen, welche die ausgeprägten Symptome des Patienten nicht 
zufriedenstellend erklären konnten

 

          . Tab. 2.13  Elektrophysiologische Techniken und deren 
Anwendung in der peripheren Nervenchirurgie

Elektrophysiologische 
Technik

Intraoperative Anwendung

Direkte bipolare Ner-
venstimulation

Lokalisation
Anatomische Zuordnung
Nervenkontinuität

NAP-Ableitung Nervenkontinuität

EMAP-Ableitung Differenzierung motorischer und 
sensibler Nervenanteile
Differenzierung unterschied-
licher motorischer Anteile in 
einem Nerven

SEP-Ableitung
EMAP-Ableitung para-
spinal

Wurzelausrissdiagnostik

EMAP evozierte motorische Aktionspotenziale, NAP Nerven-
aktionspotenzial, SEP somatosensibel evozierte Potenziale
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guten Erholung der Nervenverletzung ohne weitere chi-
rurgische Maßnahmen gerechnet werden. Andererseits 
belegt ein negatives CNAP 3–4 Monate nach Trauma die 
Schwere der zugrunde liegenden Nervenverletzung und 

rechtfertigt die Resektion und autologe Transplantation 
des geschädigten Nervensegments (Robert et al. 2009).

Die technischen Einstellungen für die NAP-Ableitung 
sind in . Tab. 2.14 dargestellt.

NAP-Ableitung (mod. nach Robert 2009)
55 Adäquate 360-Grad-Freilegung des betroffenen 

Nervensegments, inklusive einer ausreichenden 
Strecke (2–3 cm) des angrenzenden proximalen 
und distalen Nervs

55 Spülung mit warmer Ringer-Lösung (die Leitfähig-
keit kann durch Abkühlung deutlich beeinträch-
tigt werden)

55 Narkoseführung (totale intravenöse Anästhesie 
[TIVA], kein Relaxans), keine Blutsperre

55 Mindestabstand der Stimulations- und Ablei-
tungselektrode 3–4 cm (Faustregel: je dicker der 

. Abb. 2.74  Abgeleitetes CNAP bei einer Reizstärke von 2,5 mA

 

. Abb. 2.73  a Elektrodenpaar zur intraoperativen CNAP-Ableitung (3-polige Reiz- und 2-polige Ableiteelektrode) b CNAP-Ableitung bei 
traumatischer Läsion des N. radialis am Oberarm

 

. Tab. 2.14  NAP-Ableitung: technische Einstellungen. 
(Modifiziert nach Robert et al. 2009)

Stimula-
tion

Einstellun-
gen

Ableitung Einstellun-
gen

Dauer 0,05–0,1 ms Verstärkung 0,05– 5 mV 
pro Division

Intensität 10–200 V
5–10 mA

Kippge-
schwindig-
keit

0,5–2,0 ms 
pro Division

Frequenz 1–3 Hz Frequenz-
filter

1–3 Hz

. Abb. 2.75  Intraoperativer Situs nach interfaszikulärer Präpa-
ration des N. ulnaris am Oberarm
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In ähnlicher Weise wird die Ableitung evozierter mo-
torischer Potenziale beim kontralateralen C7-Transfer in 
der Plexus-brachialis-Chirurgie angewandt (Chuang et 
al. 1998). Unter der Vorstellung, dass die C7-Wurzel kein 
autonomes Innervationsgebiet besitzt, wird die kontra-
laterale C7-Wurzel als Axonspender zur Reinnervation 
von Plexuslähmungen mit kompletten Wurzelausrissen 
verwendet (Zhang u. Gu 2011). Durch die intraoperati-
ve Elektrophysiologie gilt es, dies funktionell anatomisch 
zu bestätigen. Durch separate Stimulation der suprakla-
vikulär freigelegten Nervenwurzeln C5–C8 (jeweils von 
ventral, dorsal, lateral und medial) werden analog aus 
der Kennmuskulatur der gesunden Extremität Muskelak-
tionspotenziale abgeleitet. Die C7-Wurzel der gesunden 
Extremität kann nur dann »geopfert« und transferiert 
werden, wenn elektrophysiologisch eine überlappende 
Innervation der C7-Kennmuskeln nachgewiesen werden 
kann.

Intraoperative elektrophysiologische 
Wurzelausrissdiagnostik
Die intraoperative SEP- und MEP-Ableitung (motorisch 
evozierte Potenziale) wird zur Diagnostik von Wurzelaus-
rissen in der Behandlung traumatischer Plexusläsionen 
eingesetzt. Die Ergebnisse der SEP- und MEP-Ableitungen 
müssen dabei in der Zusammenschau mit der präoperati-
ven Bildgebung (Myelo-Spinal-CT und MRT [3D-CISS]) 
und der Inspektion der Nervenwurzeln interpretiert wer-
den.

Technisch wird für die SEP-Ableitung die betreffende 
Nervenwurzel wirbelsäulennah mit einer Hakenelektrode 
stimuliert und über eine Korkenzieher- oder Nadelelek-
trode kortikal über dem kontralateralen Handareal (C3’ 
oder C4’) abgeleitet. Zusätzlich werden über eine Nadel-
elektrode in der segmentalen paraspinalen Nackenmus-
kulatur evozierte Muskelaktionspotenziale abgeleitet, um 
die Funktion der Rr. dorsales zu überprüfen (Oberle et al. 
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Nerv, desto größer sollte der Mindestabstand 
zwischen den Elektroden sein)

55 Stimulation und Ableitung jeweils sowohl von 
medial als auch von lateral

55 Impedanzcheck nach Anlage der Elektroden
55 Wiederholung der Messung nach einzelnen 

Präparationsschritten der Neurolyse (z. B. nach 
Epineurotomie, Epineurektomie oder interfaszi-
kulärer Präparation (dann Messung an einzelnen 
Faszikeln, ggf. »split-repair«)

55 Ausschluss falsch-negativer NAP-Ableitungen 
durch Messung eines ggf. freigelegten benach-
barten sensiblen Nervs oder Messung an einem 
Nervensegment proximal der Schädigungsstelle

Ableitung evozierter motorischer Potenziale
Bei Nerventransfers, wie z. B. dem Oberlin-Transfer, bei 
dem zur Wiederherstellung der Ellenbogenbeugung ein 
Faszikel des N. ulnaris End-zu-End auf den motorischen 
Ast des N. musculocutaneus zum M. biceps brachii genäht 
wird (Oberlin et al. 2002), ist die intraoperative Ableitung 
evozierter motorischer Potenziale (EMAP) überaus hilf-
reich. Durch diese Messmethode lassen sich motorische 
Faszikel des N. ulnaris, die bevorzugt den M. flexor car-
pi ulnaris innervieren, objektiv identifizieren, welche 
dann für den Transfer herangezogen werden können 
(. Abb. 2.75).

Dazu werden sterile EMG-Nadeln paarig in die Mus-
kulatur des Hypothenars, den M.  interosseus dorsalis I 
und den M. flexor carpi ulnaris, gestochen (. Abb. 2.76). 
Nach Freilegung des N.  ulnaris am Oberarm, Epineur-
ektomie und Separation einzelner Faszikel werden diese 
mit der bipolaren Stimulationspinzette unter niedrigster 
Stromstärke (0,3–1 mA) gereizt. Faszikel mit der höchsten 
Amplitude über dem M. flexor carpi ulnaris werden für 
den Transfer ausgewählt.

. Abb. 2.76  a Paarig eingesetze EMG-Nadeln über dem M. flexor carpi ulnaris (FCU), M. interosseus dorsalis I (IO), M. abductor digiti 
minimi (ADM). b Amplitudenhöhen im Vergleich unter Stimulation mit 0,3 mA
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1997b). Die technischen Einstellungen für die SEP-Ablei-
tung sind in . Tab. 2.15 dargestellt.

Eine sehr einfache, komplementäre Methode, int-
raoperativ die Funktion der C5-Wurzel zu überprüfen, 
ist die intraoperative bipolare Stimulation des suprak-
lavikulären Abschnitts des N. thoracicus longus (Flores 
2008): Lässt sich eine Kontraktion des M. serratus ante-
rior auslösen, so ist aufgrund des weit proximalen Ab-
gangs des N. thoracicus longus aus der Nervenwurzel C5 
von einer distalen, d.  h. extraforaminalen Schädigung 
auszugehen, bei ausbleibendem Stimulationseffekt muss 
ein intraduraler Nervenwurzelausriss angenommen 
werden.

2.4.2	 Intraoperative Sonographie

Mit der fortschreitenden technischen Weiterentwicklung 
des Ultraschalls hat dessen Stellenwert in der Diagnostik 
peripherer Nerven in den vergangenen Jahren beständig 
zugenommen (König et al. 2009). Die Grundlagen sind 
in 7 Abschn. 2.3.3 beschrieben.

Die intraoperative Anwendung des Ultraschalls spielte 
jedoch in der peripheren Nervenchirurgie bislang keine 
Rolle. Eine erste Veröffentlichung zum intraoperativen 
Einsatz des Ultraschalls in der Chirurgie peripherer Ner-
ven geht auf Lee et al. (2011) zurück. Die Autoren be-
schränken die Anwendung dabei auf die chirurgische Zu-

. Abb. 2.77 a–c  Beispielhafte Darstellung eines Perineurioms des N. ulnaris rechts. a intraoperativer Situs mit aufgetriebenem 
Nerven, b intraoperative Sonographie (Querschnitt, Philips L15-7), roter Pfeil: N. ulnaris mit aufgetriebener Faszikelstruktur, c histologisches 
Bild (HE-Färbung)

 

           

. Tab. 2.15  SEP-Ableitung: technische Einstellungen

Stimulation Einstellungen Ableitung Einstellungen

Impulsdauer 0,2 ms Verstärkung 1–10 µV pro Division

Impulsintensität 10–25 mA Kippgeschwindigkeit 5,0 ms pro Division

Frequenz 5  Hz Frequenzfilter 20–2.000 Hz
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gangsplanung und intraoperative Lokalisationsdiagnos-
tik, beispielsweise um schmerzhafte Neurome auffinden 
und resezieren zu können.

Intraoperativer Hochfrequenzultraschall an freige-
legten Nervensegmenten erlaubt durch seine brillante 
Auflösung im Submillimeterbereich inzwischen eine ge-
webedifferenzierende Untersuchung, z. B. von Tumoren 
oder traumatischen Kontinuitätsverletzungen periphe-
rer Nerven (. Abb. 2.77a–c; König et al. 2011). So können 
traumabedingte peri- oder intraneurale Veränderungen 
wie Typ und Ausmaß einer intraneuralen Fibrose dar-
gestellt und damit der Schweregrad einer Nervenver-
letzung eingeschätzt werden. Die Untersuchung wird 
mit einem Hochfrequenzlinearschallkopf durchgeführt, 

der Nerv zur Optimierung der Ankopplung und Bild-
qualität in Agargelplatten eingebettet (.  Abb.  2.78. u. 
. Abb. 2.79).

Die morphologische Information durch den int-
raoperativen Hochfrequenzultraschall traumatischer 
Kontinuitätsverletzungen korreliert sehr stark mit der 
funktionellen Untersuchung in Form der intraope-
rativen NAP-Ableitung (König et al. 2011; .  Tab.  2.16; 
. Abb. 2.80).

Aufgrund dieser starken Korrelation lässt sich für 
das intraoperative Management traumatischer Konti-
nuitätsverletzungen ein einfacher Algorithmus ableiten, 
der eine zügige intraoperative Entscheidungsfindung 
(Neurolyse versus Resektion und autologe Transplanta-

. Abb. 2.79 a,b  Intraoperative Sonographie eines Kontinuitätsneuroms des N. medianus (Philips L15-7). a Querschnitt, b Längs-
schnitt

 

. Abb. 2.78 a–c  Intraoperative Ultraschalluntersuchung des N. medianus rechts. a Unterlegung eines Neuroms des N. medianus 
(weißer Pfeil) mit zurechtgeschnittener Hydrogelplatte, b Sandwich-Technik: Einbettung des Nervs zwischen 2 Hydrogelplatten, c Unter-
suchungsablauf mit steril überzogenem hochfrequentem Linear-Array-Schallkopf (Philips L15-7io)
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. Abb. 2.80 a–e  Intraoperative Sonographie. a Normalbefund, b epineurale Fibrose, c intraneurale Fibrose, d partielles Neurom, 
e Neurom

          

      . Tab. 2.16  Intraoperativer Ultraschall. (Modifiziert nach König et al. 2011)

Befund NAP-Ableitung Chirurgisches Vorgehen

Normalbefund (. Abb. 2.80 a) NAP mit niedriger Reizstärke ableitbar Dekompression, ggf. externe 360-Grad-Neuro-
lyse

Epineurale Fibrose (. Abb. 2.80 b) NAP mit erhöhter Reizstärke, ggf. mit 
erniedrigter Amplitude ableitbar

Epineurotomie bzw. Epineurektomie, häufig 
mit konsekutiver Verbesserung des NAP

Intraneurale Fibrose (. Abb. 2.80 c) Niedrigamplitudiges NAP, häufig nur mit 
extrem hohen Reizstärken ableitbar

Interfaszikuläre Neurolyse, ggf. autologe 
Transplantation

Partielles Neurom (. Abb. 2.80 d) NAP evtl. nur bei Reizung und Ableitung 
von einer Seite des Nervs ableitbar
Nach interfaszikulärer Neurolyse kann 
NAP aus erhaltenem Anteil ableitbar 
sein

»Split repair«

Neurom (. Abb. 2.80 e) NAP negativ Autologe Transplantation erforderlich
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tion) möglich macht (.  Abb.  2.81). Der Stellenwert der 
intraoperativen NAP-Ableitung liegt weiterhin darin be-
gründet, Verletzungen mit intrafaszikulärer Fibrose zu 
differenzieren.
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