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Zusammenfassung

Wenn ein Kind nach einem Unfall in die Ambulanz kommt und eine nicht-pathologische
Fraktur besteht, ist eine Diagnose zumeist schnell definiert. Doch konnte eventuell hinter
dieser Fraktur eine pathologische Ursache stecken? Der diagnostische Weg zur Diagnose
der pathologischen Fraktur kann eine Herausforderung sein, da Anzeichen dafiir oft nicht

eindeutig sind und es hierfiir keine expliziten Vorgehensweisen oder Algorithmen gibt.

Aus diesem Grund wurde die Forschungsfrage formuliert: Wie sind pathologische Frakturen
im Wachstumsalter epidemiologisch verteilt und gibt es Entitdten, welche in den jeweiligen
Altersgruppen gehduft vorkommen? Um fiir diese Fragestellung Fakten analysieren zu
konnen, wurde eine retrospektive Datenanalyse von Patient*innen, die aufgrund einer
pathologischen Fraktur an der Universitétsklinik fiir Orthopéddie und Traumatologie, sowie
im Kinderzentrum der Medizinischen Universitit Graz vorstellig wurden, gemacht. Die
Datenanalyse wurde im Zeitraum von 2007 bis 2021 durchgefiihrt. Es wurden 235

Patient*innen (161 ménnlich, 74 weiblich) im Alter von 0 bis 18 Jahren eingeschlossen.

Die Durchsicht der Daten ergab in allen Altersklassen ein iiberwiegendes Vorkommen der
pathologischen Frakturen beim ménnlichen Geschlecht. Knochenzysten sind die haufigste
Ursache fiir eine pathologische Fraktur, gefolgt vom Nicht-ossifizierendem-Fibrom (NOF).
Maligne Ursachen sind, verglichen zu diesen genannten benignen Entitéten, selten. In Bezug
auf die Lokalisation konnte festgehalten werden, dass die pathologische Fraktur vermehrt
diaphysér auftritt. Betroffen waren vor allem die Regionen: Oberarm, Oberschenkel und
Unterschenkel. Einen wesentlichen anamnestischen Hinweis fiir den Verdacht der
pathologischen Fraktur stellt das Bagatelltrauma, als eigentlich inaddquates Trauma im

Verhiltnis zum Verletzungsausmal, dar.
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Abstract

Background

Fractures in children and adolescents are commonly regarded as straightforward traumatic
injuries. In most cases, a diagnosis can be established rapidly. However, pathological
fractures — defined as fractures occurring in bone weakened by an underlying lesion —must
be considered, as they may be the first clinical manifestation of a benign or malignant
condition. The diagnostic process is often challenging, since clinical signs are subtle, and
there are no universally accepted diagnostic algorithms for the identification of pathological

fractures in the growing skeleton.

Methods

To explore the epidemiological distribution and underlying etiologies of pathological
fractures in children and adolescents, a retrospective analysis was conducted. Patient data
were reviewed from the Department of Orthopaedics and Traumatology as well as the
Pediatric Center of the Medical University of Graz over a 14-year period (2007-2021). A
total of 235 patients presenting with pathological fractures were included (161 male, 74
female; age range 0-18 years). Demographic variables, underlying pathology, fracture

location, and mechanism of injury were analyzed.

Results

The review demonstrated a consistent predominance of pathological fractures in male
patients across all age groups. Benign lesions accounted for the majority of cases. Bone cysts
were identified as the leading cause, followed by non-ossifying fibroma (NOF). Malignant
entities, although clinically relevant, were rare in comparison. With regard to anatomical
distribution, the majority of pathological fractures were localized to diaphyseal regions of
long bones, most frequently affecting the humerus, femur, and tibia. Importantly, the
presence of a low-energy trauma — where the mechanism of injury was disproportionate to
the severity of the fracture — emerged as a significant clinical indicator suggestive of

underlying pathology.

Conclusion

Pathological fractures in the pediatric population are predominantly associated with benign
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bone lesions, most commonly bone cysts and NOF. Male patients are more frequently
affected, and long bone diaphyses represent the typical sites of fracture occurrence. While
malignant causes are uncommon, their potential presence necessitates careful consideration.
Recognition of inadequate trauma as a red flag is essential for early suspicion and timely
diagnostic workup. These findings highlight the importance of maintaining a high index of
suspicion in atypical fracture presentations and underscore the need for structured diagnostic

approaches in pediatric trauma care.




Angaben von bereits erfolgten Veroffentlichungen und Anteil

der eigenen Beteiligung daran

Derzeit sind zwei Publikationen in Arbeit, die auf der Datenrecherche dieser Diplomarbeit
beruhen. (Titel nur etwaige Angaben — definitive Titel noch aussténdig)

1. The epidemiology of pathological fractures during growth

2. Femoral Fractures in the Pediatric Age Group: Distinguishing Traumatic from

Pathological Patterns
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1 Einleitung

Hinfithrung zum Thema

Frakturen sind Alltag in einer chirurgischen Ambulanz. Ursache von Knochenbriichen sind
traumatische Ereignisse beziehungsweise (bzw.) Unfille, welche den bislang gesunden
Knochen in einem Malle strapazieren, das die physiologische Stabilitit des Knochens
tibersteigt. Die Folge dieser enormen Belastung ist eine Fraktur, genauer genommen eine
Unterbrechung der Kontinuitdt des Knochens. Nicht immer aber ist der Knochen tatsdchlich
gesund und im Rahmen einer Fraktur fillt der ,,kranke* Knochen erst auf. Man spricht dann
von einer pathologischen Fraktur. Im Rahmen dieser Diplomarbeit werden die
Charakteristika  pathologischer Frakturen im Wachstumsalter ausgewertet und

epidemiologisch aufgearbeitet.

Aufzeigen der Kenntnis / Forschungslicke (Begrindung der

Fragestellung)

Die Diagnose einer vorliegenden Fraktur kann mit Hilfe von nativradiologischen
Aufnahmen bzw. auch durch Schichtbildaufnahmen oftmals rasch und meist
unproblematisch festgestellt werden (1). Die Herausforderung, eine pathologische Fraktur
zu diagnostizieren, besteht darin, dass sie grundsétzlich iibersehen werden kann oder erst mit
einer Zeitverzogerung identifiziert wird. Daraus resultieren moglicherweise ungeeignete
Behandlungsansidtze mit potenziell schwerwiegenden Komplikationen (2). Die
Wahrscheinlichkeit, als Ursache der pathologischen Fraktur einen malignen Prozess zu
entdecken, ist im Vergleich zu benignen gering. Die Privalenz fiir die Manifestation von
malignen Tumoren erhoht sich mit zunehmendem Alter (2,3). Die Komplikationen, die aus
einer primir malignen Entitét resultieren, diirfen dennoch nicht auBler Acht gelassen werden
und sollten einen Anlass fiir eine histologische Abkldrung der zugrundeliegenden Pathologie

geben (2).

Zielsetzung und Einschrinkungen / Abgrenzungen

Das Ziel dieser Diplomarbeit ist es, die altersspezifischen Verteilungen und Haufungen von

pathologischen Frakturen im Wachstumsalter zu identifizieren und Charakteristika zu




eruieren, welche die Diagnosestellung unterstiitzen. Ziel war es weiter, Hinweise auf
pathologische Frakturen herauszuarbeiten, damit der*die Kliniker*in in weiterer Folge einen
Anhaltspunkt hat, um bei gegebener Konstellation die pathologische Fraktur in Betracht zu

zichen.
1.1 Die pathologische Fraktur

1.1.1 Definition

Die pathologische Fraktur wird beschrieben als eine Fraktur, welche durch eine geringe
duBerliche Krafteinwirkung auf den Knochen hervorgerufen wurde. Der Knochen kann
strukturelle Verdnderungen unterschiedlicher Genese aufweisen, welche zu einer
pathologischen Knochensubstanz fiihren (4,5). Grundsitzlich konnen diese strukturellen
Veridnderungen zur Folge haben, dass der Knochen in Bezug auf seine Festigkeit, Elastizitit
und Stabilitdt, eine Reduktion der physiologischen Eigenschaften aufweist (4). Eine
pathologische Fraktur kann daher im Gegensatz zu einer Fraktur des gesunden Knochens —
bereits unter gewdhnlicher Belastung bzw. bei minimaler Mehrbelastung auftreten. Man
spricht von einem sogenannten Bagatelltrauma. Zugrunde liegen konnen intrinsische oder
extrinsische Einfliisse, die dazu fiihren, dass der Knochen, in Folge des Substanzumbaus, an
Festigkeit verliert. Bei den intrinsischen Faktoren werden weiter lokale und systemische

Faktoren unterschieden (5).

Unter intrinsischen, demnach jene Prozesse, welche endogen wirken, versteht man
beispielsweise eine verminderte Knochendichte, welche unter anderem mit Osteogenesis
imperfecta oder mit Umbauprozessen nach malignen Erkrankungen in Verbindung stehen
(4,6). Des Weiteren haben Einfluss auf die Knochendichte Erkrankungen wie das Marfan-
Syndrom,  Ehlers-Danlos-Syndrom,  Chondrodysplasien, = Osteopetrosen  sowie
neuromuskulédre Erkrankungen. Letztere fiihren sekundér zu einer Osteoporose aufgrund von
Inaktivitdt. Metabolische Storungen, Infektionen, oder Tumore (sowohl gutartig als auch

bosartig) zédhlen ebenso zu den endogenen Faktoren (7).

Im Gegensatz dazu haben extrinsische Prozesse einen Einfluss auf das biologische System
von auflen. Hierbei kann es sich um Operationen oder Bestrahlungen, welche die

Knochensubstanz schwéchen oder um dauerhafte medikamentdse Therapien, handeln (4).
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Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass durch eine verminderte Knochenintegritit und die
Kraft, welche auf den Knochen einwirkt, eine pathologische Fraktur resultieren kann (8).
Der Haufigkeitsgipfel der pathologischen Fraktur liegt zwischen dem 10. und dem 16.
Lebensjahr (4). Eine strukturierte und zielfilhrende Diagnostik durchzufiihren, um eine
prompte Diagnose stellen zu konnen, hat eine hohe Relevanz in Bezug auf den
Behandlungsplan und in weiterer Folge auf den Heilungsverlauf. In diesem Kontext gilt es
nicht nur den Fokus auf die Frakturbehandlung zu setzen, sondern auch eine

Ursachenbehandlung durchzufiihren (5).

1.1.2 Mogliche Ursachen pathologischer Frakturen

Im Allgemeinen sind es Erkrankungen, die zu einer Verdnderung der Knochenstruktur bzw.
der Qualitdt des Knochens fithren. Die Genetik, langfristige Systemerkrankungen mit
Dauermedikationen und Infektionen, Stoffwechselerkrankungen oder Skeletterkrankungen
konnen hierbei eine Rolle spielen (9). Eine mogliche Klassifizierung der verschiedenen

Ursachen wird im nédchsten Abschnitt angefiihrt.

Systemische Einteilung pathologischer Frakturen:

1) Neoplastische, benigne Ursachen
a. Lokale Léasionen
1. Nicht-ossifizierendes Fibrom
i1. Knochenzysten (einfach/aneurysmatisch)
b. Systemisch-lokale Mischformen
1. Fibrose Dysplasie (monoostotisch/polyostotisch)
ii. Enchondrome

iii.  Langerhanszell-Histiozytose

2) Neoplastische, maligne Ursachen
a. Primdre Knochentumore

1. Osteosarkome

ii. Ewing-Sarkom

b. Metastasen




3) Infektiose Ursachen
a. Osteomyelitis
4) Metabolische Stérungen
a. Systemisch
1. Osteoporose
ii. Hypophosphatdmie
1ii. McCune Albright
5) Genetische Ursachen
a. Systemische Skeletterkrankungen
1. Osteogenesis imperfecta
1.  Osteopetrosen
b. Kongenitale Pseudoarthrosen
1. Tibiapseudoarthrose

ii. Claviculapseudoarthrose

Im nachfolgenden Absatz werden ausgewihlte Erkrankungen, die in einer pathologischen

Fraktur gipfeln konnen, ndher beschrieben.
1.1.2.1 Neoplastische, benigne Ursachen

1.1.2.1.1 Nicht-ossifizierendes Fibrom

Ein NOF stellt ein Risiko fiir die Entstehung einer pathologischen Fraktur dar (10). Ein NOF
entsteht durch unphysiologischen Einbau von Bindegewebe in die Knochensubstanz. Die
Haufigkeitsverteilung im Wachstumsalter liegt bei ca. 30%. Diese Entitit wird meist zuféllig
bei bildgebenden Verfahren, welche zunichst aufgrund anderer Fragestellungen angefertigt
wurden, entdeckt (11). Das basiert auf dem Fakt, dass es hdufig asymptomatisch ist (12).
Das NOF ist transparent fiir radioaktive Strahlung. Charakterisiert wird es durch den
randstidndigen Sitz auf der Kortikalis, eine gute Begrenzung und durch sklerosierende
Randbereiche. Die Kortikalis wird schméler, bleibt aber intakt. Im frithen Erwachsenenalter
hat ein NOF ein grofles Potential zur Regression (12,13). RegelmiBige Kontrollen sind
empfehlenswert, zum einen, um das NOF im Verlauf zu beobachten und zum anderen, um

das Risiko einer mdglichen pathologischen Fraktur abzuschétzen (14).




1.1.2.1.2 Knochenzysten

In diesem Kapitel werden Knochenzysten behandelt, hierunter fallen die simplen

Knochenzysten und die aneurysmatischen Knochenzysten.

1.1.2.1.2.1 Simple Knochenzyste

Synonym werden in der Literatur die Begriffe ,,solitdr, ,,einfach oder ,,juvenil® fiir diese
Zyste verwendet (15). Sie ist mit Fliissigkeit gefiillt, frei von tumorhaltigem Gewebe. Die
einfache Zyste présentiert sich einkammerig oder mit einer segmentierten Struktur (15,16).
Die Kortikalis wird im betroffenen Gebiet diinner. Der Haufigkeitsgipfel liegt im Alter
zwischen fiinf und 15 Jahren, wobei die Inzidenz beim méannlichen Geschlecht hoher ist. In
den meisten Fillen wird die einfache Zyste primér durch das Auftreten einer pathologischen
Fraktur entdeckt (15). Simple Knochenzysten sind radioluzent, klar abgrenzbar mit
erkennbarem Zentrum. Im Rahmen der pathologischen Fraktur ist auf dem Rontgenbild das
,gefallene Fragment (,fallen leave sign®), oberhalb der zystischen Fliissigkeit,
pathognomisch fiir die simple Zyste; ebenso eine aufsteigende Gasblase (16). Das gefallene
Fragment impliziert immer eine pathologische Fraktur. Dieses Frakturzeichen ist
ausschlieBlich im Wachstumsalter bei noch nicht verkndcherter Fuge zu finden (17).
Kleinste Gasblasen konnen auch im Randbereich der Fraktur im Rontgenbild gesichtet
werden. Dies wiirde Hinweise auf eine luftgefiillte Struktur, insbesondere auf eine einfache

Zyste, liefern (18).

Grundsitzlich kann mittels Rontgen eine Diagnose gestellt werden, ein MRT kann zum
Ausschluss einer aneurysmatischen Zyste oder eines Osteosarkoms dienlich sein (15). Die
simple Zyste entwickelt sich pradispositionell im Bereich des proximalen (prox.) Humerus
bzw. Femurs. Sie hat eine groe Tendenz zur Regression (16). Solitire Zysten im Bereich
der Diaphyse gelten primir meist als inaktiv, wohingegen metaphyséar gelegene eher als aktiv
angesehen werden. Eine Intervention ist hier wahrscheinlicher notwendig (15). Wird bei der
Biopsie eine klare Fliissigkeit aspiriert und ist die Zyste nach Kontrastmittelaufnahme
komplett undurchsichtig, so weist dies eher auf eine simple Zyste hin. Intraoperativ kann
man gegebenenfalls einen fliissigkeitsgefiillten Raum erkennen, der bei Vorliegen einer
Fraktur moglicherweise himorrhagische Anteile aufweisen kann. Als Differentialdiagnose

kommt in erster Linie die aneurysmatische Zyste in Frage (16).




1.1.2.1.2.2 Aneurysmatische Zyste

Die seltenere aneurysmatische Knochenzyste greift die Knochensubstanz lokal an, wéchst
ausgedehnter und ist hdufiger himorrhagisch. Im Gegensatz zur simplen Knochenzyste
kommt die aneurysmatische hdufiger beim weiblichen Geschlecht vor. Aneurysmatische
Zysten haben ein hoheres Risiko zur Entwicklung von pathologischen Frakturen. Hierbei
wird hdufiger die Indikation fiir eine Kiirettage mit Knochenersatz gestellt (16). Sie kann
intraoperativ stark bluten. Eine aneurysmatische Knochenzyste kann in jedem Abschnitt des
Skeletts entstehen, tritt jedoch mit einem iiberwiegenden Anteil in den metaphyséren
Bereichen der langen Rohrenknochen auf (19). Radiologisch betrachtet findet man
exzentrisch, ausgedehnt-wachsende und die Knochensubstanz abbauende Zysten. Als
zusdtzliche Untersuchung wird das MRT vor der CT préferiert (16). Bei der
aneurysmatischen Knochenzyste handelt es sich um eine echte Neoplasie (19). Zur sicheren
Diagnosestellung benotigt man eine Biopsie. Die dabei wichtigste Schlussfolgerung ist der
Ausschluss eines Osteosarkoms. Zudem kann eine definitive Unterscheidung zwischen einer

einfachen und einer aneurysmatischen Zyste getroffen werden (16).
1.1.2.2 Neoplastische, maligne Ursachen

1.1.2.2.1 Osteosarkom

Das Osteosarkom ist klassifiziert als ein primédr maligner Tumor des Knochens, welcher
tiberwiegend im Kindes- und Jugendalter auftritt. Er ist charakterisiert als osteoidbildender
Tumor, welcher sich meist im zweiten Lebensjahrzehnt entwickelt. Die Entstehung in dieser
Altersgruppe geht mit der verstiarkten Vermehrung der Knochenmasse einher, die wihrend
dieser Wachstumsphase auftritt. Der zweite Haufigkeitsgipfel liegt iiber dem 65. Lebensjahr.
Die typische Lokalisation ist die Region um das Kniegelenk. Somit sind vor allem das distale
Femur und die proximale Tibia bzw. Fibula betroffen (20-22). Das Osteosarkom zeichnet
sich durch eine schnelle Wachstumsrate und eine rasche Ausbreitung entlang der Trabekel
aus. Im Rontgenbild ist ein destruierend-invasives Wachstumsmuster erkennbar. Durch die
Invasion der Tumorzellen in die Kortikalis, entlang des Haverskanals, 16st sich das Periost
und wird als Codmann-Dreieck sichtbar (20). Symptomatisch werden Patient*innen mit
Schwellung und Schmerzen im Bereich des Tumors. Jene Schmerzen sind nachts sehr
intensiv und fithren zu unterbrochenem Schlaf (20,23). Zu Erkrankungsbeginn kann sich

diese Entitdt unspezifisch prisentieren und fdlschlicherweise als Resultat eines Traumas
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oder Uberlastungsreaktion interpretiert werden. Erst durch die Persistenz der Symptomatik
werden weiterfiihrende diagnostische Mallnahmen angeordnet, welche dann auf ein

Osteosarkom schlielen lassen (22).

1.1.2.2.2 Ewing-Sarkom

Im Wachstumsalter ist das Ewing-Sarkom der héufigste Tumor des Knochens mit
Malignitétskriterien. Typischerweise ist es zu finden in den Diaphysen der Extremitéten, im
Bereich des Beckens und in den Wirbeln. Symptomatisch priasentieren sich Patient*innen
mit intensiven Knochenschmerzen, mit leichtgradig erhohter Korpertemperatur und
gesteigerter Blutsenkungsgeschwindigkeit (24). Die Schmerzen treten vor allem bei
Belastung auf. Im Tumorbereich kann es zu umschriebenen Weichteilschwellungen
kommen. Der Tumor wichst lokal destruierend und kann in Gefdl3e und Nerven infiltrieren,
wodurch eine variable Symptomatik resultiert. Im Wachstumsalter sollte langer andauernder
Knochenschmerz jedenfalls diagnostisch abgeklart werden (25). Herausfordernd ist die
Ahnlichkeit des Beschwerdebilds zu anderen benignen Entitiiten, welche statistisch
wahrscheinlicher sind. Durch die MRT kann die Tumorausdehnung sichtbar gemacht
werden. Uberdies ist dadurch auch die genaue Biopsieplanung mdglich. Bei Verdacht auf
ein Ewing Sarkom ist eine offene Biopsie oder eine perkutan durchgefiihrte Stanzbiopsie
empfohlen (26). Das Ewing-Sarkom hat eine groe Tendenz zur Metastasierung. Demnach
sind eine neoadjuvante Therapie mit Chemotherapeutika, Bestrahlung und Operation
indiziert. Als dynamische Laborwerte konnen fiir die Verlaufskontrolle die alkalische
Phosphatase, Laktatdehydrogenase und die neuronenspezifische Enolase herangezogen
werden (25). Fiir die Prognose relevant sind: Metastasierung bei Diagnose, Lokalisation des
Tumors, GroBe, Alter bei Erstdiagnose histologisches Ansprechen auf Chemotherapie. Um
diese Werte zu veranschaulichen wiéren ein rumpfnah-gelegenes Ewing-Sarkom mit groB3er
Tumorausdehnung und Metastasenbildung zum Diagnosezeitpunkt, welches schlecht auf die
neoadjuvanten Chemotherapeutika anspricht, bei einer Patientin / einem Patienten iiber dem

15. Lebensjahr, mit einem schlechteren Outcome assoziiert (25).
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1.1.2.3 Knocheninfektionen

1.1.2.3.1 Osteomyelitis

Osteomyelitis ist die Entziindung des Knochens und Knochenmarks. Anfillig fiir diese
Entziindung ist der wachsende Knochen bzw. Bereiche des Knochens mit gesteigerter
Vaskularisierung. Die Entziindung schwécht die Knochenintegritdt durch Minderung der
Knochensubstanz, wodurch das Frakturrisiko steigt. Primir am héufigsten davon betroffen
ist der metaphysdre Anteil der Knochen. Dies ist zuriickzufiihren auf die reichlich
vorhandenen GefidBe. Ahnliche Eigenschaften weist der Bereich an der Knorpel-
Knochengrenze der unreifen flachen Knochen auf. Grundsatzlich kann gesagt werden, dass
eine Osteomyelitis im Wachstumsalter eine Seltenheit ist. Zur Diagnostik herangezogen
wird die Anamnese, ein Entziindungslabor, Rontgen und bei Bedarf die MRT, um die

Ausdehnung der Entziindung klar darstellen zu kénnen (27).
1.1.2.4 Metabolische Storungen

1.1.2.4.1 Osteoporose

Osteoporose ist eine sich progressiv verschlechternde metabolische Erkrankung des Skeletts.
Sie ist charakterisiert durch eine Architekturstorung des Knochengewebes, die mit einer
verminderten Knochendichte einhergeht (28). Es werden eine priméire und sekundéire Form
unterschieden. Der primdren Form liegen genetische Verdnderungen zu Grunde.
Langzeiterkrankungen und medikamentdse Behandlungen koénnen in einer sekundéren
Osteoporose resultieren (29). Die Osteoporose im Kindesalter hat per definitionem eine
Knochendichte kleiner gleich minus zwei i1m Verhéltnis zur Referenzgruppe.
Definitionsgemall impliziert kindliche Osteoporose jedenfalls zwei oder mehr Briiche der
Rohrenknochen bis zum 10. Lebensjahr, drei oder mehr bis zum 19. Lebensjahr oder
zumindest eine Fraktur der Wirbelkdrper ohne grole Gewalteinwirkung (29). Zum einen
kann die reduzierte Knochendichte durch einen ungeniigenden Autfbau der Knochenmasse
und zum anderen durch stetigen Substanzverlust entstehen. Bis zur Adoleszenz werden 95-
100% der maximal moglichen Knochenmasse produziert (28). Das Risiko fiir die
Entwicklung von Osteoporose ist anhand dieser, bis zum frithen Adoleszenzenalter
erworbenen Masse an Knochen, zu einem Grof3teil (60%) abschétzbar. Wenn der Faktor des

Knochenabbaus miteinbezogen wird anndhernd zur Génze (30). Laut der Studie ,,Bone
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mineral accrual from 8 to 30 years of age: An estimation of peak bone mass*, von Adam DG
Baxter-Jones et al. (31) erreicht man den hochsten Wert der Knochenmasse im zweiten oder
Anfang des dritten Lebensjahrzehnts (31). Die Zusammenfiihrung der vorliegenden
Erkenntnisse ergibt, dass die Kindheit den Grundstein fiir eine stabile Knochenmasse legt
und eine wesentliche Rolle fiir die Knochengesundheit spielt (9). Zur Eruierung der
Knochengesundheit wird die Duale-Rontgen-Absorptiometrie (DXA) als Standard
angesehen. Die CT kann verwendet werden und der Ultraschall gewinnt immer mehr
Einfluss. Die medikamentdse Therapie bei Osteoporose im Kindesalter wird mit
Bisphosphonaten durchgefiihrt. Eine Lifestylemodifikation, vor allem im Hinblick auf eine
ausgewogene Erndhrung, mit einer angemessenen Aufnahme von Calcium und Vitamin D
und zusidtzlicher sportlicher Aktivitdt, bringen mehr Nutzen als der Einsatz von
monoklonalen Antikdrpern. Jene werden im Einsatz bei Osteoporose kontrovers diskutiert
(29). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass eine frith einsetzende Form der
Osteoporose zu einer geringeren Dichte an Knochenmineralien fiihrt und ein erhdhtes

Frakturrisiko impliziert (32).
1.1.2.5 Genetische Ursachen

1.1.2.5.1 Osteogenesis imperfecta

Das Krankheitsbild der Osteogenesis imperfecta ist charakterisiert durch eine niedrige
Knochendichte, erhohtes Aufkommen an Frakturen, Knochendeformationen und ein
geringeres GroBenwachstum (32). Osteogenesis imperfecta ist eine genetisch vererbte
Erkrankung, die zur Knochenbriichigkeit fiihrt. Sie wird als eine Variante der priméren
Osteoporose mit genetischer Komponente gezédhlt (29). Mildere Ausprigungen der
Osteogenesis imperfecta sind oftmals schwer von einer friih einsetzenden Osteoporose zu
differenzieren. Sie zeichnen sich teilweise durch dieselben Merkmale aus, unterscheiden
sich aber in einigen Charakteristika der Osteogenesis imperfecta, wie beispielsweise das
Auftreten von blauen Skleren, Hérminderung, Zahnfehlbildung und Hyperflexibilitit. Die

Symptome konnen einzeln oder in Kombination auftreten (32,33).

1.1.2.5.2 Osteopetrosen

Osteopetrosen zdhlen zu den vererbbaren Erkrankungen des Skelettsystems. Sie sind

definiert als seltene Erkrankungen des Knochens, welche mit einer Erhdhung der
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Knochenmineraldichte einhergehen. Dieser seltenen Entitdt liegt eine Pathologie des
Knochenumbaus zu Grunde. Die Osteoklasten arbeiten ineffizient, der Knochen wird daher
immer dichter, fragiler und in weiterer Folge zerbrechlicher. In der Literatur beschrieben
sind unterschiedliche Schweregrade von symptomlosen Formen bis hin zu schwereren

Verldufen (34).

1.1.3 Diagnostik

Das Stellen der klinischen Diagnostik einer Fraktur ist in den meisten Féllen unkompliziert.
Dennoch birgt es das Risiko, dass das Vorliegen einer pathologischen Fraktur iibersehen

wird (7).

Weil Patient*innen mit einem Frakturverdacht eine Notfallsambulanz aufsuchen, stellt
der*die Erstuntersucher*in die Weichen fiir die diagnostischen und therapeutischen
Interventionen und trdgt somit eine grofle Verantwortung (35). Mittels Schienung und
entsprechender Analgetikatherapie wird initial eine Schmerzlinderung erreicht, wodurch
man sich héufig ausreichend Zeit und dem Kind ertridglichere Bedingungen, fiir eine

angemessene Diagnostik verschaffen kann (35,36).

1.1.3.1 Anamnese

Grundlegend fiir jede Diagnose ist eine strukturierte Anamnese und in weiterer Folge die
klinische Untersuchung. Die ,,W-Fragen* konnten fiir die Erhebung eine geeignete Stiitze
sein.

e Was genau ist passiert?

e Wann ist der Unfall geschehen?

e Wann sind die Beschwerden aufgetreten?

e Wo ist es passiert?

e Wie hat es sich ereignet?

e Was wurde bereits unternommen?

Fiir weitere anamnestische Fragestellungen wiren das SAMPLE- und PQRST-Schema

sinnvoll, welche im Folgenden néher erldutert werden.
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SAMPLE-Schema:
e Symptome: Welche Beschwerden fiihrten zu einem Krankenhausbesuch?
e Bestehende Allergien
e Medikamente/Dauermedikation
e Patient*innengeschichte
e Letzte Nahrungsaufnahme

e Ereignis: Was ist unmittelbar vor und wéhrend dem Vorfall geschehen?

Zur strukturierenden Erhebung des Schmerzes mittels PQRST-Schema:
e Provokation: Was fiihrt zur Schmerzintensivierung oder Schmerzlinderung?
e Qualitat: Wie fiihlt sich der Schmerz an?
e Region und Radiation: Wo befindet sich das Schmerzmaximum und strahlt es in
andere Lokalisationen aus?
e Schweregrad wird mittels Numeric Rating Scale (NRS) eingeschitzt

e Timing: Zeitlicher Verlauf

Eine besondere Beachtung im Rahmen der Anamneseerhebung wird darauf gelegt, unter
welchen Bedingungen sich das Kind die Fraktur zugezogen hat. Die Unfalldynamik, der Ort
des Geschehens und die Unfallkinetik spielen eine Rolle. Es soll erfragt werden, wie sich
die Fraktur kurz nach dem Ereignis prédsentiert und ob jemand eine primédre Behandlung
(Reposition, Medikation) durchgefiihrt hat (1). Es sollte zundchst gekldrt werden, ob bei
dem®*der Patient*in eine verifizierte onkologische Erkrankung vorliegt. Trifft dieser
Umstand zu, so ist dies eine mogliche und sehr wahrscheinliche Ursache der pathologischen

Fraktur (35).

Ein anamnestischer Hinweis auf eine pathologische Fraktur ist das Bagatelltrauma. Der
Untersucher muss eruieren, ob in letzter Zeit beim Kind Entziindungszeichen im Bereich der
Fraktur vorhanden waren. Dazu zdhlen Schwellungen, R&tungen, Schmerzen,
Funktionseinschrankungen und Fieber (7). Die Erhebung der Schmerzlokalisation und -
qualitdt kann mit Hilfe der Eltern erfolgen. Das Verhalten des Kindes im Alltag konnte
hierfiir Hinweise bieten (37). Die prizise Angabe der Schmerzlokalisation und des zeitlichen

Verlaufs wiren von diagnostischem Nutzen (38). Bei malignen Prozessen ist eine positive
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Schmerzanamnese charakteristisch (39). Ein rezenter Gewichtsverlust kann ein Indiz fiir
eine pathologische Atiologie sein. Weiters ist das Erheben der familiiren Anamnese im
Hinblick auf Knochendysplasien, Stoffwechselstorungen und Osteoporose relevant (7). Das
Auftreten von Knochenschmerzen als Resultat von hormonellen Entgleisungen ist im
Kindesalter selten (40). Nach der Anamnese ist eine fokussierte Inspektion fiir die

Diagnosefindung wesentlich.

1.1.3.2 Klinische Untersuchung

Der erste Eindruck des Kindes wird durch die spontanen Bewegungen generiert.
Bewegungsabfolgen und Schonhaltungen konnen bereits Indiz flir potenzielle
Beeintrachtigungen bzw. Traumata sein (41). Theoretisch klingt das simpel, in Wahrheit ist
die genaue klinische Untersuchung bei Kindern eine echte Herausforderung. Selbst sind
Kinder meist noch nicht in der Lage, genaue Angaben zum Schmerz und zur betroffenen
Stelle zu geben. Das Setting im Krankenhaus und spédtestens die Durchfiihrung der
Untersuchung fiihrt dazu, dass das Kind sehr unruhig wird und zu Weinen beginnt. Hierbei
ist die Lokalisation der Verletzung schwer eruierbar. Die Untersuchung eines ungeduldigen,
von Schmerzen geplagten Kindes, erfordert viel Geschick (42). Grundsitzlich kann mit Hilfe
der zuvor erhobenen Historie die zu untersuchende Stelle ndher lokalisiert werden. Somit
wird eine fokussierte Untersuchung an den relevanten Lokalisationen durchgefiihrt. Die
Weichteile werden mitbeurteilt, um Hamatome oder offene Wunden zu detektieren. Ein
Hautschaden konnte auf eine offene Fraktur hinweisen (43). Bei der klinischen
Untersuchung sollte auf Schwellungen, Symmetrieabweichungen und Deformierungen
geachtet werden. Die manuelle Uberpriifung auf Motorik, Durchblutung und Sensibilitt

wird durchgefiihrt (5).

Nach der Durchfiihrung der Anamnese und der klinischen Untersuchung ergeben sich
folgende Fragestellungen. Der*die Untersucher*in muss sich {berlegen, ob die
Erlduterungen aus der Anamnese, in Kombination mit dem klinischen Erscheinungsbild, mit

der Fraktur kongruent sind (7).

Steht anschlieBend ein Frakturverdacht im Raum, werden bildgebende Verfahren

angeordnet. Im Rahmen dieser Beurteilung werden folgende Kriterien analysiert:
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Lokalisation, Triimmerzonen und Frakturteile, Verlauf der Fraktur, Fehlstellung (44). Im
nachfolgenden Abschnitt werden diverse diagnostische Verfahren zur Bildgebung

aufgelistet und erlautert.

1.1.3.3 Bildgebende Verfahren

1. Rontgen

2. Sonographie

3. Magnetresonanztomographie
4. Computertomographie

5. Szintigraphie

1.1.3.3.1 Rontgen

Im Rahmen der bildgebenden Diagnostik werden Rontgenbilder in zwei Ebenen aus
unterschiedlichen Winkeln angefertigt. Eine angemessene radiologische Beurteilung kann
nur mit entsprechender Bildqualitét erfolgen. Mit Hilfe von speziellen Filtern kann die Dosis
individuell angepasst und dementsprechend reduziert werden (1). Eine Dosisreduktion ist
unabdingbar, da Kinder laut Strauss et al. (45) im Vergleich zu Erwachsenen zehnmal
sensitiver auf Strahlenexposition sind (45). Im Kindes- und Jugendalter sollte die Anordnung
fiir bildgebende Verfahren mit ionisierender Strahlung sorgfaltig abgewogen werden. Diese
Diagnostik muss dann mit einer geringstmoglichen Dosis, im Sinne des Strahlenschutzes,
erfolgen (46). Zu Mehrfachaufnahmen kann es kommen, wenn bei der ersten Untersuchung
der Punkt mit der groften  Schmerzintensitit,  aufgrund  erschwerter
Untersuchungsbedingungen, nicht herausgefiltert werden konnte. Vor allem fiir die Suche
der Frakturstelle ist der Ultraschall, welcher im Kapitel 1.1.3.3.2 beschrieben wird, dem
Rontgen iiberlegen (42).

Eine definitive Diagnose mit Hilfe des Rontgens kann gestellt werden fiir juvenile
Knochenzysten, nichtossifizierende Knochenfibrome, iatrogene pathologische Frakturen
und eingeschriankt auch bei Osteogenesis imperfecta (5). Bei sogenannten ,,leave me alone-
lesions®, wie sie von Freyschmidt (39) beschrieben werden, handelt es sich um Entitéten,
welche mittels Bildgebung eindeutig zugeordnet werden kénnen und keiner weiteren

Behandlung bediirfen (39). Bei anderen Fragestellungen sind jedoch eine Biopsie und
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vielmehr die histologische Befundung des Priparates essenziell. Unter vermeidbaren
iatrogenen pathologischen Frakturen versteht man jene, welche durch édrztliche Handlungen
induziert sind. Darunter fallen Frakturen nach ungeniigender Frakturbehandlung, Biopsien,
Bohrloch- oder Schraubenlochfrakturen (5). Grundsétzlich kann gesagt werden, dass ein
intaktes Periost, eine unversehrte Kortikalis und eine vorhandene Sklerosierung des Tumors
fir gutartige Pathologien sprechen. Hinweise auf Malignitit geben wu.a.
MottenfraBBosteolysen und zwiebelschaliger Aufbau der Kortikalis (4). Das Periost entspricht
einer dufleren Hiille aus fasrigem Bindegewebe, welche liber Sharpey-Fasern mit der
dariiberliegenden Schicht, der Kortikalis, in Verbindung steht (47). Das Periost an sich
besteht aus dem Stratum fibrosum und dem innen liegenden Stratum osteogenicum. Im

Bereich des Periosts liegen viele Gefédlle, Nerven und Schmerzrezeptoren (48).

1.1.3.3.2 Sonographie

Einen groB3en Stellenwert in der Frakturdiagnostik im Kindesalter hat die Sonographie, ein
Diagnostikmodul ohne ionisierende Strahlung, welches im Unterschied zu anderen
bildgebenden Verfahren leicht und schnell verfiigbar ist. Mit Studien konnte belegt werden,
dass die Ultraschalltechnik erfolgreich fiir die Diagnostik von Frakturen eingesetzt werden
kann. Die Ergebnisse belegen, dass Frakturen mit hoher Genauigkeit identifiziert werden
konnen. Hierbei wurden Sensitivititsraten zwischen 92,9 und 94 Prozent, sowie
Spezifititsraten von 92 bis 99,5 Prozent, erreicht. Jene Werte sind dhnlich zur diagnostischen
Aussagekraft der konventionellen Rontgendiagnostik. Verletzungen, welche ebenso im
Rahmen der Frakturverletzung auftreten, konnen mit dem Ultraschall auch dargestellt
werden. Weichteile konnen beurteilt werden, wodurch Himatome sichtbar gemacht werden
konnen. Fiir einzelne Lokalisationen gibt es Evidenz dafiir, dass die Sonographie als einzige
Methode ausreichend zur Diagnosestellung ist. Darunter fallen Schiadelfrakturen, Frakturen

der Clavicula und nicht dislozierte Briiche des distalen Unterarms (42).

Die Sonographie ist laut der S2e Leitlinie zur Fraktursonographie der Goldstandard zur
Detektion von Frakturen des distalen Unterarms im Wachstumsalter (49). Kann die Fraktur
konservativ ohne Korrekturmandver der anatomischen Stellung und ohne Operation

behandelt werden, muss hierbei nie gerontgt werden (42).
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Bei Frakturen der Clavicula hat die Sonographie sowohl im Hinblick auf Sensitivitét, als
auch Spezifitdt, bessere Ergebnisse als die Rontgenuntersuchung. Bei Verdacht auf eine
Claviculafraktur sollte jedenfalls eine sonographische Untersuchung stattfinden, selbst wenn
zuvor ein Rontgenbild angefertigt wurde, das keine Fraktur zeigt (42). Vor allem medial
gelegene Frakturen lassen sich ohne Projektionsiiberlagerungen prézise abbilden. In diesem

Kontext wird die Rontgendiagnostik in Bezug auf die Darstellungsqualitét iibertroffen (50).

Fiir Frakturen mit Lokalisation am proximalen Humerus und im Ellbogen kann die
Sonographie bedingt angewendet werden. Dies wird in diesem Absatz genauer erldutert. Bei
der Untersuchung des proximalen Humerus mittels Ultraschall, kann durch einen negativen
Befund eine Fraktur ausgeschlossen werden. Hiernach miisste man kein weiteres
bildgebendes Verfahren anschlieen. Konnte man mit Hilfe des Ultraschalls einen Bruch des
proximalen Humerus detektieren, so wire dennoch ein ergéinzendes Rontgen notwendig fiir
den Ausschluss einer pathologischen Ursache der Fraktur. Ab dem zwdlften Lebensjahr
stellt die Sonographie nur mehr ein additives Verfahren dar, weil das Bestehen einer Fraktur
innerhalb des Gelenks mdglich wére. Dieser Bereich wire mittels sonographischer Methode
schlechter darstellbar (42). Fiir Ellbogenfrakturen typisch ist ein Erguss des Gelenkes. Somit
kann durch das Fehlen des Ergusses die Fraktur ausgeschlossen werden. Hierbei wird ein
longitudinaler Schnitt auf der Riickseite des Ellenbogens, auf Hohe des Olecranons,

angefertigt (42).

Wenig Fallzahlen gibt es im Hinblick auf die Anwendung der sonographischen
Untersuchung von Frakturen der Mittelhand, der Rippen, des Sternums und des Mittelful3es.
Fiir die distalen Unterschenkelknochen ist die Sonographie allein nicht ausreichend, um die

Frakturen in genaue Klassen einzuordnen (42).

Zusammenfassend werden in diesem Absatz Vor- und Nachteile erdrtert. Im Rahmen der
Frakturdiagnostik bei Kindern bietet der Ultraschall zahlreiche Vorteile: In der Regel ist er
schnell verfiigbar, die Durchfiihrung ist ziigig machbar und die Untersuchung liefert
unmittelbar verwertbare Ergebnisse. Ein dulerst entscheidender Vorteil ist das Fehlen der
Strahlenbelastung — ein Aspekt, welcher vor allem im Wachstumsalter eine gro3e Bedeutung

hat. Die Sonographie kann sowohl Weichteile als auch oberfldchlich gelegene Knochen
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darstellen. Mittels dynamischer Untersuchung und vor allem flexibler Schallkopffithrung
kann die betroffene Lokalisation aus verschiedenen Blickrichtungen beurteilt werden. Als
Nachteil ist anzufiihren, dass genaue Klassifizierungen schwierig sind, der Ablauf ist meist
nicht standardisiert und untersuchungsabhéngig. Tief gelegene Strukturen kénnen, wenn
tiberhaupt, nur eingeschrinkt dargestellt werden. Trotz einiger Limitationen ist die
Sonographie bei geeigneter Indikation als diagnostisches Mittel durchaus primér zu
verwenden. Vor allem aber auch, um die Lokalisation préziser einzugrenzen, wodurch

Mehrfachaufnahmen beim Rontgen erspart bleiben (51).

1.1.3.3.3 Computertomographie und Magnetresonanztomographie

Fiir weitere diagnostische Fragestellungen, insbesondere im Hinblick auf mdgliche
pathologische Ursachen, muss eine Schichtbildaufnahme angefertigt werden. Dazu zdhlt

man die Computertomographie und die Magnetresonanztomographie (MRT).

Gibt es spezifische Fragestellungen fiir die Operation oder werden auf den Rontgenbildern
suspekte Anzeichen gefunden, welche gegebenenfalls nicht mit der Symptomatik
einhergehen, kann die Computertomographie (CT) Abhilfe schaffen (1). Die
Strahlenbelastung ist hoch, weswegen die Verordnung einer CT gut iiberlegt sein sollte (44).
Besteht die Vermutung, dass es sich um eine kndcherne Verdanderung handelt, ist die CT der
MRT iiberlegen, hat jedoch den Nachteil der radioaktiven Strahlenbelastung. Sind
Verdanderungen in Weichteilen oder dem Knochenmark zu erwarten, ist die MRT die
bevorzugte Option fiir die Diagnostik. Ein weiterer positiver Aspekt der MRT ist, dass bei
dieser Untersuchungsmethode keine radioaktive Strahlung appliziert wird (4). Verletzungen
an der Wirbelsdule konnen durch die préizisere Darstellung der Spongiosa mittels MRT
besser diagnostiziert werden. Fragestellungen, welche den intraartikuldr gelegenen Bereich
betreffen, sind mit Hilfe der MRT ebenso gut beurteilbar. Komplexere Frakturen, welche
sowohl den Knochen, als auch den Bandapparat betreffen, konnen mit dieser Methode gut

dargestellt und beurteilt werden (44).

1.1.3.3.4 Szintigraphie

Die Szintigraphie bietet die Moglichkeit, eine Tumorstreuung und Umbauprozesse zu
detektieren (4). Wird eine hohergradig maligne Lésion vermutet, kann eine Szintigraphie

des Skeletts Auskunft {iber die Metabolismusrate und die Verbreitung der Tumorzellen im
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Korper geben (52). Die Szintigraphie hat dennoch in der Frakturdiagnostik, explizit aber
auch im Zusammenhang der Diagnostik der pathologischen Frakturen, an Bedeutung
verloren. Die Szintigraphie stellt ein Diagnostikmodul mit einer hohen Sensitivitdt dar,
wodurch frithzeitig erhohte Stoffwechselaktivititen des Knochens erkannt werden konnen.
Die MRT hat ebenfalls eine hohe Sensitivitit und ermoglicht die Weichteildarstellung und
die Aufnahme des gesamten Korpers. Ein entscheidender Vorteil der MRT gegeniiber der
Szintigraphie ist das Fehlen von ionisierender Strahlung und die bessere Auflosung im

Krankheitsgebiet (53).

1.1.3.4 Labor

Ein Verdacht auf eine pathologische Fraktur kann ein Labor n6tig machen, da die Fraktur
das Resultat einer anderen zugrundeliegenden Pathologie sein konnte (9). Die Indikation fiir
eine gezielte Laboruntersuchung ist beispielsweise bei Osteomyelitis-Verdacht gegeben

oder wenn Hinweise auf stoffwechselbedingte Entgleisungen vorliegen (4).

Zum Labor bei einem Verdacht auf eine pathologische Fraktur und zur Evaluierung der
Knochengesundheit gehoren folgende Parameter:

e Blutbild, Differentialblutbild mit allen Zellreihen

e Elektrolyte: Calcium, Phosphat, Magnesium

e Alkalische Phosphatase

e Harnsédure

e C(Creatinin

e Blutsenkungsgeschwindigkeit

e CRP

e Protein Elektrophorese

e Schilddriisenparameter

e Hormonhaushalt: LH, FSH, Testosteron, Ostrogen

e 24h Cortisolmessung bei Verdacht auf Mb. Cushing

Des Weiteren ist die Abklarung auf vorhandene Tumormarker relevant (7,9).
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1.1.3.5 Biopsie

Liegt eine abnormale Beschaffenheit der Knochenstruktur in Kombination mit einer Fraktur
vor, welche chirurgisch behandelt werden muss, so wird empfohlen, die Biopsie vor der
Definitivversorgung durchzufiihren. Dadurch sollten Fehlbehandlungen und eine
Tumorausdehnung vermieden werden (2,35). Durch Fehlinterpretation der Symptome, in
Kombination mit dem klinischen Bild und der radiologischen Bildgebung, konnte eine
pathologische Fraktur {ibersehen werden. Die Folge wire eine chirurgische Fixierung ohne
zuvor erfolgte Biopsie. Eine solche ,,Whoops Fixierung* hat die Kontamination bzw. die
Verbreitung der Tumorzellen zur Folge und muss verhindert werden (54). Daraus konnte
resultieren, dass der Bereich um die Lésion und um den Biopsiekanal groBziigiger entfernt
werden muss. Bezogen auf Extremititen wiirde die Indikation fiir eine Amputation gestellt
werden miissen. Letztendlich kann gesagt werden, dass eine Biopsie nur dann gemacht

werden sollte, wenn man ausreichend Fakten geklart hat (52).

Stellt sich bei vorangegangenen Untersuchungen heraus, dass die Ldsion mit hoher
Wahrscheinlichkeit benigne ist, so kann die Biopsie im Zuge der Frakturversorgung
stattfinden (7). Um eine diagnostische Abkldarung mittels Biopsie durchfiihren zu kdnnen,
miissen zuvor einige Punkte geklért sein. Das Erfassen der Krankheitsgeschichte mit dem
Unfallhergang und der Unfallmechanik, sowie die klinische Untersuchung legen hierfiir die
Basis. Jedenfalls muss die Knochenldsion in zwei Ebenen radiologisch beurteilt werden.
Man muss sich die Frage stellen, ob es wahrscheinlich ist, dass es sich um eine maligne
Liasion handeln konnte. Hierfiir analysiert man die Knochensubstanz im Bereich der Lésion
und achtet auf die Ausbreitung bzw. auf das Wachstum. Vor der Durchfiihrung der Biopsie
ist das Anfertigen einer MRT sinnvoll, ggf. mit Zugabe eines Kontrastmittels (52).

Die Durchfiihrung der Biopsie hat im jeweiligen Klinikum zu erfolgen, in welchem auch die
Therapie geplant ist, da negative Konsequenzen durch eine Biopsie, welche nicht in einem
Tumorzentrum durchgefiihrt wurde, wesentlich héher sind. Die Biopsie sollte auf dem
kiirzest-moglichen Zugang erfolgen, welcher im Zuge der Tumorresektion ebenfalls genutzt
und entfernt werden konnte. Dies minimiert die Verbreitung der kontagidsen Zellen.
Grundsitzlich kann man zwei Arten der Biopsie anwenden: die offene und die geschlossene

Biopsiemethode. Die geschlossene bzw. Stanzbiopsie eignet sich fiir eine Biopsie der
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Knochen, die den Rumpfbilden. Ein Nachteil dieser Methode konnte die kleine Probengrof3e
darstellen. Biopsate des Extremititenskeletts werden bevorzugt mittels offener Technik
entnommen. Die Inzisionsbiopsie ist die priferierte Option und kann als Nadelbiopsie,
Stanzbiopsie oder offene Biopsie durchgefiihrt werden (5,7,52). Bei der Durchfiihrung einer
Nadel- oder Stanzbiopsie kénnen je nach verwendeten Instrumenten (Feinnadel, Trokar-

Biopsie, Core-Needle-Biopsie) Biopsate in unterschiedlichen GroB3en entstehen (55).

Ist eine benigne Lasion wahrscheinlicher, so kann diese zweitrangig, nach Versorgung der
Fraktur, stattfinden. Bei bosartigen Lasionen muss der Tumor priméir behandelt werden. Von
internen Stabilisierungen muss aufgrund der Kontaminationsgefahr Abstand genommen
werden. Grundsétzlich miissen vor einer Biopsie einige Untersuchungen stattfinden, welche
das genauere Ausmall besser einschitzen lassen. Rontgenaufnahmen stellen das
Standardprozedere dar, aber es muss auch ein MRT gleichermal3en vom betroffenen Gebiet
angeordnet werden. Genauere Aufnahmen mittels CT von Knochen und der Lunge werden
gemacht. Ziel ist es, hierdurch die Verbreitung und Beziehung zu Nachbarstrukturen zu
eruieren. Die Biopsie kann im Anschluss stattfinden. Der Knochen muss im Nachhinein
stabilisiert und geschiitzt werden, sodass keine Refraktur entstehen kann (7). Einen
Sonderfall mit geringer Inzidenz stellen Kinder mit bekannter metastasierender
onkologischer Erkrankung dar. Hierbei speziell ist, dass eine priméire Biopsie nicht obligat
ist, um durch eine schnelle Frakturversorgung weitere Komplikationen wie Entziindungen
und Thrombosen zu vermeiden. Die Biopsie wird zu einem spéteren Zeitpunkt nachgeholt.
Trotzdem gilt es zu beachten, dass die Reihenfolge der einzelnen Schritte von Diagnostik
und Therapie in einem Fachkreis aus Spezialisten, dem sogenannten Tumorboard, diskutiert

werden muss (35).

1.2 Besonderheiten im Wachstumsalter

1.2.1 Knochenwachstum

Das Knochengewebe ist aus anorganischen und organischen Bestandteilen aufgebaut.
Kollagenfibrillen, welche das Osteoid bilden, sind Teil des organischen und Salze, wie bspw.
Calciumcarbonat, Calcium- und Magnesiumphosphat, des anorganischen Anteils (38,56).
Die Elastizitit des Knochens wird beeinflusst von den organischen Anteilen, im Gegensatz

dazu sorgen die anorganischen Anteile (Mineralien) flir die Héarte und Rigiditit des
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Knochens (9). Nach der Geburt betrdgt der anorganische Anteil zirka die Halfte, welcher
sich im Laufe des Lebens auf bis zu 70 Prozent steigern kann. Aufgrund der geringeren Hérte
und Flexibilitdt des kindlichen Knochens im Vergleich zu Erwachsenen kommt es durch
geringere Krafteinwirkung bereits zu Frakturen. Die negativen Auswirkungen auf das
umliegende Gewebe sind hierdurch aber milder ausgeprégt (38,56). Die Belastbarkeit des
Knochens hingt 50-70% von der Masse ab; die Geometrie und die Knochenbestandteile sind
hierbei von geringerer Wichtigkeit. Vergleicht man zwei Knochen mit derselben Dichte

miteinander, so ist der gro3ere Knochen dennoch ,,stérker (47).

Bei der Knochenbildung sind Osteoblasten, welche die Interzellularsubstanz bilden und sich
zu Osteozyten differenzieren, beteiligt. Osteoklasten konnte man als deren Antagonisten
bezeichnen, da sie Knochensubstanz abbauen. Sie sind dadurch ebenso relevant fiir stetige
Ab- und Autbauprozesse (56). Osteozyten haben regulatorische Eigenschaften im Hinblick
auf die Bildung der Osteoklasten; sie beeinflussen die Mineralisierung und den Aufbau des
Knochens. Uberdies steuern sie den Umbau und sind beteiligt bei der Anpassung des

Phosphathaushaltes (57).

Im Zuge der Entwicklung des einzelnen Organismus werden die direkte und indirekte
Knochenbildung unterschieden. Durch Umbauprozesse entsteht durch eine indirekte
Bildung aus dem chondralen Gewebe das Knochengewebe. Dies findet entweder an
sogenannten Knochenkernen, im Bereich der Epiphyse und Apophyse oder an der
Epiphysenfuge statt. Diese zweizeitige Entwicklung vollziehen die meisten Knochen,
lediglich einzelne Teile des kndchernen Schidels und die Claviculae werden durch die

direkte Ossifikation geformt (58,59).

Prinzipiell besteht der Knochen aus einer Diaphyse und den zwei Epiphysen. Am Ubergang
von der Epiphysenfuge zur Diaphyse befindet sich jeweils die Metaphyse. In diesem Bereich
findet, im Rahmen des Langenwachstums, die Bildung des neuen Knochens statt. Am
Knochenschaft (Diaphyse) der Rohrenknochen lagert sich Gewebe von aulen unter dem
Stratum osteogenicum an, wodurch der Knochen an Dicke zunimmt. Die Ausbildung dieser

Manschette, welche den Knochen umgibt, nennt man perichondrale Ossifikation (58,59).
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Mit einem Anteil von 80% besteht das menschliche Skelett aus kortikalen Knochen. Im
Inneren stellt sich die Knochenarchitektur wabenartig dar. Knochentrabekel haben einen
Anteil von 20%. Aufgrund dieser komplex aufgebauten Struktur ist dennoch die trabekuldre
Oberfliche in Relation viel grofer. Der Knochenumbau in diesen Regionen ist viel
dynamischer, wodurch metabolische Stérungen, die den Knochenumsatz betreffen, einen
starkeren Einfluss auf diese Knochenstrukturen haben (9). Der kortikale Knochen ist aus
zwei Schichten aufgebaut, die innere endostale und die aullen liegende periostale Fliche.
Letztere ist relevant fiir die Knochenbruchheilung und das appositionelle Wachstum. Im
Laufe des Lebens verdickt sich die periostale Oberfliche und die endostale Oberfldche wird

abgebaut, wodurch sich die Knochenmarkhdohle vergrof3ert (47).

Fiir das Knochenwachstum essenziell ist eine physikalische Beanspruchung des Knochens
und die Beteiligung von Hormonen (56,58). Es sei erwihnt, dass nicht nur der Calcium-,
Magnesium- und Phosphathaushalt bei den Umbauprozessen des Knochens beteiligt sind,
sondern auch die Hormone Leptin, Serotonin und Osteocalcin beim Knochenstoffwechsel
interagieren (60). Osteozyten konnen eine sich dndernde physikalische Belastung iiber
Sensoren, getriggert durch Reize aus Knochenkanélchen, wahrnehmen. Es resultiert eine
vermehrte Produktion von Sclerostin, FGF23, RANKL und Osteoprotegerin. Diese Produkte
wirken auf den Knochen- und Mineralhaushalt ein. Sclerostin vermindert die Bildung des
neuen Knochens und ist wesentlich am Knochenabbau beteiligt, wenn dieser nicht belastet
wird. FGF23 ist ein Wachstumsfaktor, welcher auf den Phosphatstoffwechsel einwirkt,
indem die Sezernierung von Phosphat erhoht wird. RANKL ist essenziell fiir die

Osteoklastenbildung. Das Protein OPG wirkt der Bildung der Osteoklasten entgegen (48).

1.2.2 Die Fuge

Die Fuge wird als Wachstumsfuge oder Wachstumsplatte bezeichnet. Sie ist zwischen der
Epiphyse und Metaphyse lokalisiert. In dieser Zone befinden sich bis zur Vollendung des
Langenwachstums teilungsfahige Chondrozyten. Das Wachstum in diesem Bereich findet
orthogonal zur physikalischen Belastung statt. Im Bereich der Epiphysenfuge erfolgt das
Langenwachstum des Knochens. Der Prozess des Lingenwachstums wird mit dem Schluss

der distalen Epiphysen der Ulna und des Femurs im 18.-20. Lebensjahr bzw. an der
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Apophyse des Tuberculum majus humeri im 20.-25. Lebensjahr beendet. Eine vermehrte

Durchblutung im Bereich der Epiphyse ist ein Stimulus fiir das Liangenwachstum (58,59).

Die Epiphysenfuge weist einen knorpeldhnlichen Aufbau auf und kann in folgende Zonen
gegliedert werden.

e Zone mit hyalinem Knorpel

e Wachstumszone

e Zone mit grof3blasigem Knorpel

e Knorpelabbauzone (56)

Der Bereich des ruhenden, hyalinen Knorpels wird von der Osteogenese nicht beeinflusst.
Wachstums- und Teilungsprozesse werden in den Zellsdulen durchlaufen. AnschlieBend
befindet sich ein Abschnitt, in welchem bereits Kalkeinlagerungen stattfinden, bis es
schlussendlich in der Zone des Abbaus durch die Chondroklasten zum Knorpelabbau und

durch die Osteoblasten in weiterer Folge zum Aufbau des Knochens kommt (56).

Bei Frakturen sollte explizit die Epiphysenfuge mitbeurteilt werden, da es durch ein Trauma
in diesem Bereich zu einer Beeintrachtigung des Liangenwachstums und infolgedessen zu
einer Verminderung der Knochenheilung kommen kann. Ein weiterer negativer Aspekt ist
die Mdglichkeit einer inkorrekten Frakturheilung, wobei Fehlstellungen resultieren kénnen
(61). Durch eine Verletzung im Bereich der Wachstumsplatte ist es ebenso moglich, dass
der Wachstumsprozess frithzeitig gestoppt wird (48). Im Rontgen ist die Epiphysenfuge
wiéhrend des Langenwachstums deutlich zu differenzieren, da hier kein Kalzium eingelagert
ist, wodurch dieser Bereich fiir Strahlen durchlissig ist (48,59). Bei einer verschlossenen

Fuge ist nur mehr eine Art Narbe im Rontgenbild erkennbar (56).

1.3 Frakturen im Wachstumsalter- Typen und Besonderheiten

Der wachsende Knochen weist aufgrund seiner besonderen Struktur und Elastizitét, sowie
der offenen Wachstumsfugen spezifische morphologische Formen auf, welche im Folgenden

kurz erlautert werden.
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1.3.1 Morphologie

Das Knochenwachstum wird, wie im Kapitel 1.2.1 beschrieben, durch die offene
Wachstumsfuge ermdoglicht, bevor das Skelett in der Pubertit reifen kann. Der Knochen im
Wachstumsalter ist vorwiegend ein verkalkter Knorpel, welcher die Elastizitdt erhdht.
Aufgrund dessen entstehen beim kindlichen Knochen bei erhdhter Belastung mehr
Verletzungen durch Biegung und Verformung, welche beim Erwachsenen typischerweise
zu einer Fraktur fiihren. Die Knochenhaut weist im Wachstumsalter mehr Aktivitit und eine
erhohte Dicke und Festigkeit auf. Dadurch ergeben sich speziellere Frakturformen (62). Die
haufigste Frakturlokalisation ist die Metaphyse mit nahezu zwei Dritteln aller Fille. Die
Diaphyse ist in etwa einem Viertel der Félle betroffen und bei Frakturen der Epiphyse mit
Gelenkbeteiligung nur in etwa zehn Prozent (63). Durch diese Gegebenheiten resultieren fiir

das Wachstumsalter spezifische Frakturtypen.

1.3.2 Grunholzfraktur

Griinholzfrakturen sind definiert durch eine einseitige Unterbrechung der Kortikalis und des
Periosts. Die haufigste Ursache hierfiir ist der Sturz auf den ausgestreckten Arm. Durch
einen Vitamin D-Mangel steigt das Risiko fiir eine derartige Fraktur. Betroffen sind vor
allem Kinder im Wachstumsalter unter dem 10. Lebensjahr. Die dickere Knochenhaut und

die groBere Flexibilitdt des Knochens sind hierfiir der Grund (62).

1.3.3 Bowing-Fraktur

Es kommt zu einer bleibenden Deformierung des Knochens bei intakter Knochenhaut.

Betroffen ist typischerweise der diaphysédre Anteil von R6hrenknochen (64).

1.3.4 Wulstfraktur

Diese Art der Fraktur entsteht durch eine Stauchungsverletzung. Der Knochen wird dabei
verformt und Kortikalis und Periost bleiben erhalten. Eine derartige Fraktur liegt hiufig im

metaphysédren Bereich des Knochens (65).

1.3.5 Ubergangsfraktur

Hierbei handelt es sich um eine Fraktur, welche nahe des Gelenkes liegt. Die Fuge ist am
Ausreifen und VerschlieBen. Diese Frakturen liegen auf Hohe der Epiphyse. Trotz der

Lokalisation sind fiir das Wachstum keine weiteren Komplikationen zu erwarten (63).
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1.4 Knochenbruchheilung

In Bezug auf die Thematik der Knochenheilung ldsst sich allgemein festhalten, dass ein
Zehntel der Frakturen aller Altersgruppen Probleme bereiten, Probleme im Sinne von
Komplikationen bei der Frakturheilung bzw. schlechte Tendenzen zur Heilung,
Verzogerungen und Fehlheilungen. In diesen seltenen Fillen sind die Patient*innen von
andauernden Schmerzen geplagt und ein Revisionseingriff kann notwendig sein (66). Im
Bereich der Epiphysenfugen variiert die Intensitét des longitudinalen Knochenwachstums.
Die wachstumsstirksten Epiphysenfugen sind am proximalen Humerus, distalen Radius,
distalen Femur und an der proximalen Tibia lokalisiert. Bei Knochenbriichen in den
genannten Regionen dominiert dadurch ein groBBes Heilungspotenzial (67). Knochenbriiche,
welche in unmittelbarer Ndhe zur Wachstumsplatte liegen, weisen einen stidrkeren
Reparaturmechanismus auf als jene, die sich distanzierter befinden. Vergleicht man die
anderen Abschnitte des Knochens miteinander, so rekonstruieren sich Frakturen im
diaphysédren Abschnitt am schlechtesten. Mit steigendem Alter der Kinder nimmt die Kraft
des Remodelings ab, wodurch Frakturen bei jlingeren Kindern besser heilen konnen. Liegt
die Fraktur auf sagittaler Ebene, so zeigt sich bei dieser im Vergleich zu den anderen zwei

Ebenen (Frontalebene, Transversalebene) das beste Korrekturpotenzial (67).

Eine grofere Einschrankung der Mobilitdt zwischen den Knochenfragmenten hat einen
positiven Einfluss auf die Gefdfneubildung, ebenso fiir die Einlagerung von Mineralien in
den neu gebildeten Knochen (68). Ein Knochenbruch regeneriert sich durch spezifische An-
und Abbauprozesse. Dieses Remodeling rekonstruiert im besten Fall die physiologische
Form und Eigenschaften des Knochens (67). Der Knochen wird umgebaut als
Anpassungsreaktion an die auf ihn einwirkende Belastung bzw. auf ihn einwirkenden Krifte.

Jene Modellierungen sind im Rontgenbild ersichtlich, somit makroskopisch darstellbar (69).

Der kindliche Knochen verfiigt {iber erhebliche Fahigkeiten in Bezug auf das Modeling nach
Frakturen. Das Periost weist im Wachstumsalter eine groflere Dicke auf. Bei
Frakturentstehung ist es wahrscheinlich, dass die Enden des frakturierten Knochens durch
das Periost in Verbindung bleiben. Dies ist ein weiterer positiver Aspekt fiir die schnellere
Knochenbruchheilung, da das Periost den Bereich des initialen Knochenwachstums darstellt.

Die hiufig angewandte konservative Frakturbehandlung resultiert aus dem erhohten
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Heilungspotential von Frakturen im Kindesalter. Nach einer Fraktur wird initial ein

Geflechtknochen gebildet, welcher in den Lamellenknochen umgewandelt wird. (38,59).

Eine homogene Belastung der Frakturanteile ist notwendig, um eine frakturumspannende
Kallusbildung zu ermdoglichen. Der Kallus ist die Grundlage fiir eine sekundére
Verknocherung (5). Dieser Kallus entsteht in mehreren Schritten bzw. Stadien. Zunachst
bildet sich Bindegewebe, welches sich dann in knorpeliges Material umwandelt. Uber

langere Zeit entwickelt sich aus dem Knorpel schlussendlich der Knochen (70).

Zusammenfassend sind neben der richtigen Wahl der Therapie auch Aspekte wie die
mechanische Belastung, die Ausbildung von Wachstumsfaktoren und knochenbildenden
Zellen sowie eine grundlegende Struktur, die eine Knochenbildung fordert fiir einen
physiologischen Frakturheilungsprozess relevant (71). Im Rahmen der Frakturheilung
werden zwel Formen unterschieden. Es handelt sich hierbei einerseits um die primére und
andererseits um die sekundire Frakturheilung. Die hdufigere Art im Kindesalter ist die
sekundire Knochenbruchregeneration (67). Die Voraussetzung fiir eine primére Heilung ist
eine durchwegs stabile Verbindung bzw. ein robustes Zusammenhalten der Frakturenden.
Im Rahmen der sekundéren Frakturheilung sind kleinste Bewegungen gestattet und dariiber
hinaus sogar forderlich (72). Es handelt sich um neu gebildetes Gewebe; es stabilisiert die
beiden Knochenenden und sorgt fiir die Bildung einer Einheit, wenn aus dem Kallus wieder
neues Knochengewebe entsteht (73). Der Kallus wird nicht gleichméBig als Einheit geformt,
sondern erfahrt je nach Anteil unterschiedliche Varianten (72). Im Artikel ,,Overview of the
fracture healing cascade* von Phillips A.M. et al (72) werden die Anteile des Kallus
beschrieben mit ,,The four main zones are the medullary canal, the area between the cortices,
the subperiosteal layer and the surrounding soft tissues” (72). Aus den ersten beiden entsteht
ein weicher Kallus und in weiterer Folge durch indirekte (chondrale) Ossifikation der neue
Knochen. Letztere zwei Zonen bilden um den Spalt den harten Kallus; aus jenem wird durch

direkte (desmale) Ossifikation der Knochen gebildet (72,74).

1.4.1 Begutachtung des Heilungsfortschrittes

Im Verlauf werden Rontgenbilder angefertigt, um die Konsolidierung zu analysieren. Diese

Untersuchungen erfolgen im Zeitraum von vier bis fiinf Wochen nach der Frakturentstehung.
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Wie bereits im Kapitel 1.1.3.3.1 erwiéhnt, ist flir diese Beurteilung das Standardprozedere
das Anfertigen eines Rontgenbildes. Das Hauptaugenmerk der Begutachtung liegt dabei auf
der Dichte der Kortikalis und dem Frakturspalt (5).

Die Beurteilung des Heilungsfortschrittes mittels CT erweist sich als priziser. Ihr bleibt
jedoch ein geringerer Stellenwert zugeschrieben, da der erzielte Nutzen im Missverhéltnis
zum Mehraufwand und zu den Kosten steht. Insbesondere die Strahlenbelastung wire bei

der CT signifikant erhoht (75).

Bildgebende Verfahren geben keinen Aufschluss iiber die Biomechanik des frakturierten
Knochens. Der Schmerz ist zusitzlich ein subjektiver Parameter, welcher erhoben wird und
in die Begutachtung miteinflieBen muss. Die Erhebung des Schmerzniveaus iiber eine
Anamnese und klinische Untersuchung ist essenziell, um prédzise Aussagen iiber die
Belastungsfahigkeit der Fraktur zu titigen. Letztendlich ist oft erst eine Frakturbelastung
notwendig, um den vollstindigen Umbau vom Kallus zum regenerierten Knochen zu

ermdglichen (5,71).
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2 Material und Methoden

2.1 Studiendesign

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde eine retrospektive, epidemiologische
Beobachtungsstudie an der Universititsklinik fiir Kinderchirurgie, bzw. an der
Universitétsklinik fiir Orthopéddie und Traumatologie, durchgefiihrt. In diese Studie wurden
alle Patient*innen inkludiert, die in der Notaufnahme der Kinderchirurgie und der
Orthopddie und Traumatologie Graz im Zeitraum 2007 bis 2021 aufgrund einer

pathologischen Fraktur vorstellig wurden.

Diese Diplomarbeit hat als Ziel pathologische Frakturen zu identifizieren, welche fiir die
jeweiligen Altersgruppen am wahrscheinlichsten sind, und Charakteristika zu eruieren,

welche die Diagnosestellung unterstiitzen und erleichtern sollen.

Bezugnehmend auf die Ursache der pathologischen Frakturen, auch im Hinblick auf den
Unfallhergang, wurden Unfallmechanismen in die Analyse miteinbezogen. Die
Alterseinteilung der Kinder und Jugendlichen erfolgte nach dem Schema, welches im

Kapitel Alterskategorien beschrieben wird.

Die Studie wurde von der Ethik- Kommission Graz genehmigt (EK Nr. 34-350 ex 21 22
1154-202). Eine Einverstidndniserkldrung der Patient*innen ist aufgrund der Tatsache, dass
es ich um eine retrospektive Studie handelt, nicht erforderlich. Die Patient*innendaten

wurden pseudonymisiert und vertraulich behandelt.

2.2 Patient*innenkohorte

Fir die vorliegende Studie wurde eine Datenabfrage mit dem zentralen
Patient*innenverwaltungssystem des Krankenhauses (Medocs) durchgefiihrt. Dieses System
wird von der gesamten steiermdrkischen Krankenanstaltsgesellschaft zur digitalen
Dokumentation von Patient*innendaten und auch deren Befunde verwendet. Die dadurch
generierte Liste inkludiert Patient*innen im Alter von 0 bis 18 Jahren, welche im Zeitraum
2007 bis 2021 an der Universitétsklinik fiir Kinderchirurgie in Graz in Behandlung waren.

An dieser Abteilung werden Kinder und Jugendliche bis zum 18. Lebensjahr behandelt,
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welche aus dem  Einzugsgebiet Steiermark und aus den angrenzenden
Nachbarbundeslandern (Kérnten, Salzburg, Niederdsterreich) und dariiber hinaus aus

benachbarten Landern (Slowenien, Kroatien, Deutschland und Tschechien) stammen.

Es erfolgte eine Suche mit Freitext im Patient*innenverwaltungssystem (Medocs) mit den
folgenden Schlagwdrtern

e pathologische Fraktur Humerus

e pathologische Fraktur Radius

e pathologische Fraktur Unterarm

e cetc....

Durch diese primédre Datenabfrage ergab sich eine Patient*innenkohorte von 340
Patient*innen. Es wurden Name, Geburtsdatum, Gewicht, Korpergrofe, Unfalldynamik,

Unfallmechanismus, Behandlungsart und Langzeitergebnisse abgefragt und ausgewertet.

2.2.1 Alterskategorien

Um die Daten in Bezug auf das Alter der Patient*innen auswerten zu kdnnen, wurden

Alterskategorien definiert.

Sauglinge: jliinger als ein Jahr

Vorschulkinder: ein bis sechs Jahre
Prapubertierende Schulkinder: sieben bis zehn Jahre
frithjugendliche Patient*innen: elf bis 14 Jahre

Spétpubertierende Patient*innen: 15 bis 18 Jahre (76)
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2.3 Einschlusskriterien

In diese Studie miteingeschlossen wurden Patient*innen im Wachstumsalter von 0-18
Jahren. Sowohl weibliche als auch ménnliche Patient*innen wurden in die Datenauswertung
miteinbezogen. Grundlegend fiir die Aufnahme in die Studie war das Vorliegen einer
pathologischen Fraktur, welche am Universititsklinikum Graz im Zeitraum 2007 bis 2021
operativ oder konservativ versorgt wurde. Bereits erwachsene Patient*innen iiber 18 Jahre
wurden aus der Studie ausgeschlossen. Es wurden 105 Patient*innen durch Nicht-Erfiillen
der Einschlusskriterien exkludiert. Die folgende Grafik erlaubt einen Uberblick der ein- und

ausgeschlossenen Fille.

Abbildung 1: Patient*innenkohorte

Bei 12 Patient*innen konnten aufgrund von fehlender Dokumentation nicht ausreichend
Daten zum Fall gesammelt werden, sodass mehr als flinf Datenfelder nicht befiillt werden
konnten und der Fall somit nicht ausgewertet werden konnte. Durch externe Behandlungen
ist es in 14 Fillen zu fehlender Dokumentation gekommen. In 31 Fillen bestand keine
Information tiber eine stattgefundene Fraktur — diese waren im Rahmen der initialen Suche
falschlich zugeordnet worden. Bei 41 Fillen war keine pathologische Fraktur vorliegend —
auch hier handelte es sich um einen initialen Fehler bei der Datensuche. Diese genannten
Ursachen fithrten zum Ausschluss. Letztendlich wurden von den anfianglich 340
Patient*innenfédllen insgesamt 105 ausgeschlossen. 235 Patient*innen wurden fiir die

Datenauswertung herangezogen. Im Kapitel Ergebnisse — Resultate mit graphischen
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Darstellungen werden die Ergebnisse der Auswertung dieser eingeschlossenen Fille

dargestellt.

2.4 Befunde und Datenerhebung

Die Datenerhebung erfolgte einerseits liber das zentrale Patient*innenverwaltungssystem
des Krankenhauses (,,Medocs*) und andererseits liber das Bildbetrachtungsprogramm
»PACS-View*. Dabei wurden ambulante Dekurse, Arztbriefe, Operationsberichte,
histologische Befunde, sowie Ergebnisse von Nachuntersuchungen systematisch

ausgewertet und die relevanten Informationen in eine Excel-Datenbank iibertragen.

Parallel dazu wurde eine Literaturrecherche durchgefiihrt. Fachliteratur wurde iiber die
Datenbanken und Suchmaschinen PubMed, Google Scholar und ScienceDirect identifiziert,
um bereits vorliegende Forschungsergebnisse in die Arbeit einzubeziehen. Ergénzend
wurden einschldgige Fachbiicher herangezogen, die sich mit der Thematik pathologischer

Frakturen im Kindes- und Jugendalter befassen.

Die Studie wurde in Ubereinstimmung mit den Leitlinien der ,,Guten Klinischen Praxis*
(ICH-GCP) durchgefiihrt. Da ausschlieBlich bereits vorhandene Daten ausgewertet wurden
und keine zusétzlichen diagnostischen oder therapeutischen Mallnahmen erfolgten, ergaben
sich fiir die Patient*innen keinerlei Risiken oder Belastungen. Alle erhobenen Daten wurden
vor der Analyse pseudonymisiert, sodass keine Riickschliisse auf individuelle Patient*innen

moglich waren.

2.5 Erhebungen — Key Dataset

2.6 Unfallmechanismus

Diese Diplomarbeit soll iiberdies erldautern, ob es einen Zusammenhang des Unfallherganges
mit dem Auftreten von pathologischen Frakturen gibt. Hierzu wurden Daten des
Unfallmechanismus erhoben. Vordefiniert waren diesbeziiglich folgende Mechanismen:
e Stiirze auf ebener Fliache (FuBlball, Treppe, Spielen, Gehen, Radfahren, Laufen,
andere Sportarten)
e Stiirze aus einer Hohe iiber drei Meter (Trampolinspringen, Wintersportarten,

Gymnastik)
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Stiirze aus einer Hohe unter drei Metern (Trampolinspringen, Wintersportarten,
Gymnastik)

ZusammenstoBe (Fullball, Wintersportarten, StraBBenverkehr, Spielen, direkte
Gewalteinwirkung, Rollschuhfahren)

StraBenverkehr

Andere

2.7 Unfallort

Eruiert wurde der Ort des Unfalls, um ggf. Zusammenhénge mit pathologischen Frakturen

herzustellen. Hierfiir wurden folgende Orte differenziert:

Bildungseinrichtungen (Schule, Kindergarten)
Spiel- und Sportstétten (Freizeit, Sportverein)
Zuhause (Privates Umfeld)

Strallenverkehr

Kein Trauma erinnerlich

2.8 Lokalisation

Hierbei wurde grundsitzlich zwischen links und rechts unterschieden. Weiters gab es die

Unterteilung in Obere Extremitét, Untere Extremitdt und Rumpf. Die nachstehende Tabelle

fasst die jeweilige Region in definierte Bereiche zusammen.

Obere Extremitiit Untere Extremitiit Rumpf
Schulter Glutealregion Kopf/Hals
Axillaregion Leistenregion Rippen
Oberarm Oberschenkel Wirbelsdule
Ellenbogen Knie
Unterarm Unterschenkel
Hand Fuf3
Tabelle 1: Lokalisationen
2.9 Diagnosen
Die verschiedenen Diagnosen wurden zur vereinfachten Datenauswertung

zusammengefasst. Dies wird in der nachfolgenden Tabelle dargestellt.
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Diagnosen

primér maligne skeletale Tumoren

Ewing-Sarkom, Chondrosarkom, Osteosarkom

Knochendichtereduktion

Osteoporose, Osteopenie, Muskeldystrophie

primére Ossifikationsstorung

Fibrose Dysplasie, Osteogenesis imperfecta,
Epiphysére Dysplasie

Metastasen

Neuroblastom, Himangioperizytom

Langerhans-Zell-Histiozytose

Langerhanszellhistiozytose, Eosinophiles
Granulom

Kochenzyste Knochenzyste
Chondroblastom Chondroblastom
Enchondrom Enchondrom
Myofibrom Myofibrom
NOF NOF
Osteomyelitis Osteomyelitis
Stressfraktur Stressfraktur

2.10 Statistik

Tabelle 2: Diagnosen

Fiir die explorativ-deskriptive statistische Auswertung der Daten aus der Erstaufnahme

sowie den Nachuntersuchungen wurde eine Tabelle in MS Office Excel erstellt. Quantitative

Daten wurden mithilfe von deskriptiven Kennwerten (absolute und relative Haufigkeiten,

Mittelwerte, Standardabweichungen, Medianwerte) dargestellt. Qualitative Variablen

wurden inhaltlich kategorisiert und in Bezug auf ihre Haufigkeitsverteilung analysiert. Zur

besseren Veranschaulichung der Ergebnisse erfolgte eine graphische Autbereitung in Form

von Tabellen und Diagrammen. Jene Excel-Tabelle beinhaltet folgende Daten:

e |dentifikationsnummer

e Geburtsdatum

e Alter zum Frakturzeitpunkt
e Geschlecht

e KorpergroRRe

e Gewicht

e BMI

e Frakturdatum

e Datum der Rontgenaufnahme
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Unfallort
Unfallmechanismus
Frakturlokalisation
Behandlungsart
Operationsdatum
Biopsiedatum
Histologisches Ergebnis
Tumorhistologie
Tumorlokalisation
Tumortherapie
Frakturergebnis

Revisionsdaten

Datum und Ergebnis der letzten Untersuchung
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3 Ergebnisse — Resultate mit graphischen Darstellungen

3.1 Gesamte Patient*innenkohorte

3.1.1 Geschlechterverteilung

Geschlechterverteilung

69%

mannlich m weiblich mdivers

Abbildung 2: Geschlechterverteilung in Prozent

Die gesamte Patient*innengruppe setzte sich mit einem Anteil aus 161 ménnlichen Patienten

(69%) und 74 weiblichen Patientinnen (31%) zusammen.

3.1.2 Altersverteilung

Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Fraktur der Untersuchungsgruppe lag bei 10,4
Jahren. Der Median betrug 11 Jahre. Es erfolgte eine Einteilung in Altersgruppen: Sduglinge
(<1 Jahr), Vorschulkinder (1-6 Jahre), pripubertierende Schulkinder (7-10 Jahre),
frithjugendliche Patient*innen (11-14 Jahre), spatpubertierende Patient*innen (15-18 Jahre).

Die Patient*innen verteilten sich auf die entsprechenden Altersgruppen wie folgt.
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Altersverteilung in Gruppen

(15-18) [ 41
(11-14) I 85
(7-10) I 9
(1-6) N 37
<1 B 3

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Anzahl

Abbildung 3: Altersverteilung in Alterskategorien

3.1.3 Entitaten

Das hier abgebildete Diagramm listet die Diagnosen nach deren Héaufigkeit in Bezug auf die

gesamte Studienpopulation.

Haufigkeitsverteilung der Entitaten

Stressfraktur m 5
primare Ossifikationsstérung e 16
primdr maligne Knochentumoren mmmm 13
Osteomyelitis mm 7
NOF msssssss )9
Myofibrom 1 1
Metastasen 1 1
Langerhans-Zell-Histiozytose ® 3
Knochenzyste eSS ])3
Knochendichtereduktion . 23
Enchondrom msm 14

0 20 40 60 80 100 120 140

H Anzahl
Abbildung 4: Hdiufigkeitsverteilung der Entitdiiten

3.1.4 Lokalisationen

Die nachstehende Grafik beschreibt die Verteilung der Lage der Frakturen auf den

Korperregionen: Obere Extremitit, Untere Extremitdt und Rumpf.
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Rumpf Korperregionen
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Obere
Extremit
at50%

Abbildung 5: Korperregionen in absoluter Haufigkeit

Die Verteilung, welche in Abbildung 5 dargestellt ist, ergab innerhalb der
Patient*innekohorte 118 pathologische Frakturen (50%) im Bereich der oberen Extremitét,
114 pathologische Frakturen (49%) der unteren Extremitét und drei pathologische Frakturen
(1%) am Rumpf.

Frakturlokalisation
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Abbildung 6: Frakturlokalisation in absoluter Héufigkeit

Der Oberarm war am hidufigsten von pathologischen Frakturen betroffen (n=59). Am
zweithdufigsten der Oberschenkel (n=46). Diese beiden Lokalisationen werden in der
Verteilung gefolgt vom Unterschenkel (n=36) und von der Axillaregion (n=28). Die Rippen

waren in dieser Patient*innengruppe nicht betroffen (n=0).
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Frakturlokalisation Knochenabschnitt

keine Angabe I 12
Metaphyse und Diaphyse 1l 7
Epiphyse und Diaphyse | 1
Epiphyse und Metaphyse | 1
Diaphyse I 111
Metaphyse I 03
Epiphyse [ 10
0 20 40 60 80 100 120

M Anzahl

Abbildung 7: Knochenabschnitte

Die Abbildung 7 zeigt, dass mit einem iiberwiegenden Anteil die Diaphyse (n=111) und
Metaphyse (n=93) betroffen waren. Beide gemeinsam haben einen Anteil an der
Gesamtfallzahl von 87%. 10 Félle wurden im Bereich der Epiphyse detektiert. Zu 12

Patient*innen gibt es hierzu keine Angaben.

3.1.5 Unfallmechanismus

Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert m 8
Kein Trauma I 22
Andere IIEEEN—— 38
Verkehrsunfall mm 7
ZusammenstoR N 25
Sturz aus geringer Hohe (<3m) I 18
Sturz aus grofRer Hohe (>3m) Wl 5
Sturz auf ebener Flache I 112

0 20 40 60 80 100 120

M Anzahl

Abbildung 8: Unfallmechanismus
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3.1.6 Unfallort

Unfallort

nicht dokumentiert [N 34
kein Trauma erinnerlich [l 11
StraRenverkehr [ 10
Wohnbereich [ 47
Spiel- und Sportstatte NN 101
Bildungseinrichtung I 32

0 20 40 60 80 100 120

B Anzahl
Abbildung 9: Unfallort

3.1.7 Die obere Extremitat

Es wurden 118 Falle mit pathologischen Frakturen im Bereich der oberen Extremitét
detektiert. In Bezug auf die Geschlechterverteilung hatten 30 Patientinnen (25%) und 88
Patienten (75%) eine pathologische Fraktur an der oberen Extremitdt. Das Durchschnittsalter
zum Frakturzeitpunkt betrdgt 10,6 mit einem Minimum bei zwei Jahren und einem
Maximum bei 17 Jahren. Die Verteilung des Alters in Bezug auf Patient*innen mit

pathologischen Frakturen der oberen Extremitédt wird in der folgenden Grafik dargestellt.

Altersverteilung in Gruppen

(15-18) [N 5
(11-14) [ 51
(7-10) I 35
(1-6) [ 16
<1 0

0 10 20 30 40 50 60
Anzahl

Abbildung 10: Altersverteilung in Gruppen: Obere Extremitdit
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Lokalisation
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Abbildung 11: Lokalisationen der pathologischen Frakturen: Obere Extremitdt

Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert m 5
Kein Trauma Wl 4
Andere N 12
Verkehrsunfall mm 4
ZusammenstoR E———— 15
Sturz aus geringer Hohe (<3m) WM 6
Sturz aus grofRer Hohe (>3m) 1 1

Sturz auf ebener Fldche IS 71
0 10 20 30 40 50 60 70 80

m Anzahl

Abbildung 12: Unfallmechanismen der pathologischen Frakturen: Obere Extremitdit
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Unfallort

nicht dokumentiert [l 5
kein Trauma erinnerlich [N 7
StraBenverkehr [ 5
Wohnbereich I 28
Spiel- und Sportstitte NN 52
Bildungseinrichtung I 21

0 10 20 30 40 50 60

H Anzahl
Abbildung 13: Unfallorte der pathologischen Frakturen: Obere Extremitdit

3.1.8 Die untere Extremitat

In die Datenanalyse wurden 114 Félle mit pathologischen Frakturen der unteren Extremitét
miteinbezogen. Hierbei wurden Daten von 43 weiblichen Patientinnen (38 %) und 71
minnlichen Patienten (62%) erhoben. Der Mittelwert des Alters zum Zeitpunkt der Fraktur
liegt bei 10,2 Jahren. Die Verteilung des Alters in Bezug auf Patient*innen mit

pathologischen Frakturen der unteren Extremitét wird in der folgenden Grafik dargestellt.

Altersverteilung in Gruppen

(15-18)
(1114) I
(7-10) |
(16) I
<1 .
0 5 10 15 20 25 30 35
Anzahl

Abbildung 14: Altersverteilung in Gruppen: Untere Extremitdit
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Lokalisation
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Abbildung 15: Lokalisationen der pathologischen Frakturen: Untere Extremitdt

Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert mmm 3
Kein Trauma I 17
Andere I 25
Verkehrsunfall mmm 3
ZusammenstoR N 10
Sturz aus geringer Hohe (<3m) I 12
Sturz aus grofRer Hohe (>3m) I 4
Sturz auf ebener Flache I 40
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m Anzahl

Abbildung 16: Unfallmechanismen der pathologischen Frakturen: Untere Extremitdit
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Unfallort

nicht dokumentiert [ 6
kein Trauma erinnerlich [N 5
StraBenverkehr [ 5
Wohnbereich [ 10
Spiel- und Sportstatte  INIIEIEGEGEGGENENEN. 48
Bildungseinrichtung I 11

H Anzahl
Abbildung 17: Unfallorte der pathologischen Frakturen: Untere Extremitdit

3.1.9 Der Korperstamm

Drei Fille mit pathologischen Frakturen des Korperstammes wurden ausgewertet. Davon
wurden zwei ménnliche Patienten (67%) und eine weibliche Patientin (33%) eingeschlossen.
Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Fraktur liegt bei 12 Jahren. Die Verteilung
des Alters in Bezug auf Patient*innen mit pathologischen Frakturen des Korperstammes

wird in der folgenden Grafik dargestellt.

Altersverteilung in Gruppen

(15-18) | ——
(1114) I
(7-10)
(1-6)
<1
0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2
Anzahl

Abbildung 18: Altersverteilung in Gruppen: Kérperstamm

Eine pathologische Fraktur war in der Kopf/Hals-Region lokalisiert, weitere zwei im Bereich

der Wirbelsdule. Eine pathologische Fraktur resultierte aus einem Sturz auf ebener Fliche,
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bei einem weiteren Fall hat kein Trauma stattgefunden. Beim dritten Fall war der
Mechanismus nicht ndher definiert. Der Sturz auf ebener Fldache hat in einer Spiel- und

Sportstitte stattgefunden.

3.2 Datenanalyse der einzelnen Diagnosen

In diesem Abschnitt werden die Auswertungen der einzelnen Diagnosen nidher beschrieben
und dargestellt. Die Auflistung erfolgt in der Reihenfolge der Haufigkeit der einzelnen
Entititen aus der gesamten Patient*innenkohorte. Jene Verteilung kann man der Grafik

Abbildung 4: Haufigkeitsverteilung der Entitdten entnehmen.

3.2.1 Knochenzysten

Aneurysmatische und simple Knochenzysten wurden in der Datenanalyse zusammengefasst.
Die Analyse ergab 123 von 235 Fillen, welche eine pathologische Fraktur, basierend auf
Knochenzysten, vorwiesen. Das entspricht gerundet 52% der gesamten Diagnosen. Die
Geschlechterverteilung der Fille mit Knochenzysten belduft sich auf 91 méannliche (74%)
und 32 weibliche Patient*innen (26%). Der Mittelwert des Alters zum Zeitpunkt der Fraktur
betrdgt 9,8 Jahre. 43 Fille hatten im Alter von elf bis 14 Jahren eine pathologische Fraktur
durch eine Knochenzyste und prépubertierende Schulkinder im Alter zwischen sieben bis
zehn Jahren waren mit 41 Fallen am zweithaufigsten betroffen. Die genaue Altersverteilung
in den jeweiligen Alterskategorien kann man der nachstehenden Grafik (Abbildung 19)
entnehmen. Die genauere Aufschliisselung der verschiedenen Unfallmechanismen folgt in
der zweiten Grafik (Abbildung 20) und danach wird die Grafik zu den Unfallorten
(Abbildung 21) dargestellt.
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Alterskategorien

(15-18) | 14
(11-24) T 43
(7-10) I 21
(1-6) I 24
<1 1
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Abbildung 19: Alterskategorien: Knochenzysten

Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert M 3
Kein Trauma M 6
Andere M 10
Verkehrsunfall m 3
Zusammenstoll . 11
Sturz aus geringer Hohe (<3m) W 6
Sturz aus grofRer Hohe (>3m) 1 1

Sturz auf ebener Fldche IS 83
0 10 20 30 40 50 60 70 8 90

m Anzahl

Abbildung 20: Unfallmechanismus: Knochenzysten
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Unfallort

nicht dokumentiert [l 3
kein Trauma erinnerlich [ 8
StraBenverkehr [ 6
Wohnbereich [IIINENEGEGEGEEEE 26
Spiel- und Sportstitte NI 60
Bildungseinrichtung I 20
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B Anzahl
Abbildung 21: Unfallort: Knochenzysten

3.2.2 NOF

Die Datenauswertung lieferte das Ergebnis von 29 Patient*innen, welche eine pathologische
Fraktur aufgrund eines nicht ossifizierenden Fibroms erlitten. Die Verteilung nach dem
Geschlecht stellt sich bei diesen Fillen wie folgt dar: 18 méannliche Patienten (62%) und 11
weibliche Patientinnen (38%). Der Mittelwert des Alters der betroffenen Patient*innen liegt
bei 11,4 Jahren. Die genaue Verteilung der Altersgruppen (Abbildung 22), die
Unfallmechanismen (Abbildung 23), sowie die Unfallorte (Abbildung 24) kann man der

folgenden Abbildungen entnehmen.

Alterskategorien

(15-18) . 7
(11-14) T 11
(7-10) I -
(1-6) I 1
<1 I 1

0 2 4 6 8 10 12
Anzahl

Abbildung 22: Alterskategorien: NOF
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Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert —u 2

Kein Trauma [l 2
Andere I 3

Verkehrsunfall mm 1

Zusammenstol} I 3

Sturz aus geringer Hohe (<3m) I 2

Sturz aus grofRer Hohe (>3m) I 2

Sturz auf ebener Flache IS 14
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Abbildung 23: Unfallmechanismen: NOF

Unfallort

nicht dokumentiert [N 2
kein Trauma erinnerlich [ 2
StraBenverkehr [N 2
Wohnbereich [ 2
Spiel- und Sportstatte [N 15
Bildungseinrichtung [N ©

m Anzahl
Abbildung 24: Unfallorte: NOF

3.2.3 Primare Ossifikationsstorung

Die Durchsicht der Daten ergab 16 Félle, bei welchen durch eine primire
Ossifikationsstorung eine pathologische Fraktur resultierte. Elf Fille waren ménnliche
Patienten (69%) und fiinf davon waren weibliche Patientinnen (31%). Der Mittelwert des
Alters der Félle mit primérer Ossifikationsstorung lag zum Frakturzeitpunkt bei 10,5 Jahren.
Die genaue Verteilung in Bezug auf primire Ossifikationsstorungen in den jeweiligen
Alterskategorien (Abbildung 25), die Unfallmechanismen (Abbildung 26) und die Unfallorte

(Abbildung 27) kann aus den folgenden Diagrammen entnommen werden.
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Alterskategorien

(15-18) I s
(11-14) I ©
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Anzahl
Abbildung 25: Alterskategorien: primdre Ossifikationsstérung

Unfallmechanismus

Nicht dokumentiert = 0
Kein Trauma I 2

Andere I 7

Verkehrsunfall = 0
Zusammenstol 0

Sturz aus geringer Hohe (<3m) I 2
Sturz aus groRBer Hohe (>3m) 0

Sturz auf ebener Fliche IS S

m Anzahl

Abbildung 26: Unfallmechanismen: primdre Ossifikationsstorung

51



Unfallort

nicht dokumentiert [ 2
kein Trauma erinnerlich [ 4
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Abbildung 27: Unfallorte: primdre Ossifikationsstérung

3.2.4 Enchondrom

Die Datenanalyse ergab 14 Félle; davon 12 (86%) Patienten und zwei (14%) Patientinnen
mit einem Enchondrom (Abbildung 28). Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der
Frakturdiagnose liegt bei 12,8 Jahren mit einem Minimum bei sieben Jahren und einem

Maximum bei 17 Jahren.

Geschlechterverteilung

= mannlich = weiblich

Abbildung 28: Geschlechterverteilung: Enchondrom
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Abbildung 29: Alterskategorien: Enchondrom

Diese dariiberstehende Abbildung (Abbildung 29) zeigt die Verteilung der Alterskategorien
des Enchondroms. Die meisten Frakturen (acht Fille) entstanden im Rahmen eines
ZusammenstoBBes. Am zweithdufigsten ist der Sturz auf ebener Fliche bei drei
pathologischen Frakturen. Den haufigsten Unfallort stellen Spiel- und Sportstitten dar,
gefolgt vom Wohnbereich und der Bildungseinrichtung.

3.2.5 Primar maligne Knochentumore

Fiir Patient*innen mit pathologischen Frakturen, welche als Grunderkrankung einen primér
malignen Knochentumor hatten, konnten 13 Félle in der Datenanalyse gefunden werden.
Davon waren sieben ménnlich (54%) und 6 weiblich (46%). Das durchschnittliche Alter zum
Zeitpunkt der Frakturdiagnose liegt bei 13 Jahren. Die genaue Verteilung in den jeweiligen
Alterskategorien (Abbildung 30), die Unfallmechanismen (Abbildung 31) und die Unfallorte
(Abbildung 32) kann man den nachstehenden Abbildungen entnehmen.
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Abbildung 30: Alterskategorien: primdr maligne Knochentumore
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Abbildung 31: Unfallmechanismen: primdr maligne Knochentumore
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Unfallorte

nicht dokumentiert | 0

kein Trauma erinnerlich GGG 3

Stralenverkehr = 0
Wohnbereich [ 2
Spiel- und Sportstatte I 6
Bildungseinrichtung I 2

M Anzahl

Abbildung 32: Unfallorte: primdr maligne Knochentumore

3.2.6 Osteomyelitis

Die Analyse ergab sieben pathologische Frakturen aufgrund einer Osteomyelitis. Davon
waren fiinf ménnliche (71%) und 2 weibliche Patient*innen (29%) betroffen. Der Mittelwert
des Alters liegt bei 7,9 Jahren. Die genaue Verteilung in den jeweiligen Alterskategorien
(Abbildung 33), die Unfallmechanismen (Abbildung 34) und die Unfallorte (Abbildung 35)

werden in den nachstehenden Grafiken dargestellt.

Alterskategorien
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Abbildung 33: Alterskategorien: Osteomyelits
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Abbildung 34: Unfallmechanismen: Osteomyelitis
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Abbildung 35: Unfallorte: Osteomyelitis

3.2.7 Stressfrakturen

Es zeigten sich fiinf Félle von Patient*innen mit einer Stressfraktur; zwei méannliche (40%)
und drei weibliche (60%) Patient*innen im Alter von fiinf bis zwolf mit einem Mittelwert
von 8,6 Jahren. Die Alterskategorien der Félle waren wie folgt: Ein Vorschulkind, zwei
prapubertierende Schulkinder und zwei friihjugendliche Patient*innen. Eine Fraktur
entstand durch einen Sturz auf der Ebene, eine weitere war das Resultat eines Sturzes aus

unter drei Metern Hohe. Beide Stiirze erfolgten in einer Spiel- oder Sportstitte. Bei drei

weiteren Stressfrakturen wurde kein Trauma dokumentiert.
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3.2.8 Langerhanszellhistiozytose

Die gesamte Datenanalyse ergab drei Fille mit einer Langerhanszellhistiozytose. Zwei
davon waren ménnliche Patienten und einer war vom weiblichen Geschlecht. Der Mittelwert
des Alters zum Zeitpunkt der pathologischen Fraktur lag bei 9,3 Jahren mit einem Minimum
bei acht und Maximum bei elf Jahren. Zwei Félle wurden der Alterskategorie
prapubertierende Schulkinder und ein Fall wurde zur Kategorie frithjugendliche

Patient*innen zugeordnet. Diese Frakturen waren kein Resultat eines Traumas.

3.2.9 Metastasen

Es gab einen Fall, bei welchem die pathologische Fraktur das Ergebnis eines geschwichten
Knochens durch eine Metastase war. Der ménnliche Patient war ein Sdugling im 1.

Lebensjahr. Es wurde kein Trauma bemerkt.

3.2.10 Myofibrom

Die Analyse zeigte einen Fall mit einer Patientin im Alter von drei Jahren, welche als
Diagnose ein Myofibrom hatte, welches schlussendlich zu einer pathologischen Fraktur

gefiihrt hat. Hierbei war anamnestisch kein Trauma erinnerlich.

3.3 Alterskategorien

Dieser Abschnitt bildet die Analysen der einzelnen Alterskategorien, wie sie in der
Abbildung 3 dargestellt sind, ab. Die Alterskategorien werden in aufsteigender Reihenfolge

gelistet und deren Ergebnisse présentiert.

3.3.1 Sauglinge im ersten Lebensjahr

Drei Fille der gesamten Untersuchungsgruppe (1,3%) waren im Alter eines Sduglings. Diese
Kohorte bestand aus zwei Buben und einem Médchen. Bei allen war die untere Extremitit
betroffen, genauer definiert: zweimal der Oberschenkel und einmal der Unterschenkel.
Vorgefunden wurde eine Metastase, ein NOF und eine Knochenzyste. In einem Fall war kein
Trauma erinnerlich. Eine pathologische Fraktur war das Resultat eines Sturzes auf der Ebene
in einer Spiel- oder Sportstétte. Die zweite entstand im Rahmen eines Verkehrsunfalls im

Strallenverkehr.
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3.3.2 Vorschulkinder im Alter vom ersten bis sechsten Lebensjahr

In dieser Alterskategorie konnten 37 von 235 Fillen (16%) detektiert werden. Es waren 14
weibliche (38%) und 23 ménnliche (62%) Patient*innen. Das durchschnittliche Alter zum
Zeitpunkt der Diagnose der pathologischen Fraktur liegt bei 4,3 Jahren. 16 pathologische
Frakturen konnten der oberen Extremitét zugeordnet werden und 21 der unteren Extremitét.
Die nachfolgenden Grafiken geben einen Uberblick iiber die betroffenen Lokalisationen

(Abbildung 36), die Unfallmechanismen (Abbildung 37) und die Unfallorte (Abbildung 38).
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Abbildung 36: Lokalisationen: Vorschulkinder
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Abbildung 37: Unfallmechanismen: Vorschulkinder
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Unfallorte
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Abbildung 38: Unfallorte: Vorschulkinder

3.3.3 Prapubertierende Schulkinder im Alter vom siebten bis zehnten
Lebensjahr

In dieser Alterskategorie wurden 69 Datensitze (29%) gefunden. Hiervon sind 14 (20%)

weiblich und 55 (80%) maénnlich. Der Mittelwert des Alters zum Zeitpunkt der

pathologischen Fraktur liegt bei 8,5 Jahren. 35 Fille wurden der oberen Extremitit

zugeordnet und 33 Fille der unteren Extremitit, ein Fall betraf den Korperstamm. Die

nachfolgenden Grafiken geben einen Uberblick iiber die betroffenen Lokalisationen

(Abbildung 39), die Unfallmechanismen (Abbildung 43) und die Unfallorte (Abbildung 44).
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Abbildung 39: Lokalisationen: Prédpubertierende Schulkinder
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Abbildung 40: Unfallmechanismen: Pripubertierende Schulkinder

Unfallorte
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Abbildung 41: Unfallorte: Pripubertierende Schulkinder

3.3.4 Friuhjugendliche Patient*innen im Alter vom zehnten bis

vierzehnten Lebensjahr

85 Patient*innen (36%) konnten der Alterskategorie der frithjugendlichen Patient*innen
zugeordnet werden. 30 (35%) hatten das weibliche Geschlecht und 55 (65%) das ménnliche.
Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der pathologischen Fraktur betrug 12,3 Jahre. In
dieser Altersgruppe verzeichnete die obere Extremitéit 51 pathologische Frakturen und die

untere Extremitét 33. Der Korperstamm war einmal betroffen. Die nachfolgenden Grafiken
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geben einen Uberblick iiber die betroffenen Lokalisationen (Abbildung 42),
Unfallmechanismen (Abbildung 43) und die Unfallorte (Abbildung 44).
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Abbildung 42: Lokalisationen: Friihjugendliche Patient*innen
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Abbildung 43: Unfallmechanismen: Friihjugendliche Patient*innen
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Unfallorte
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Abbildung 44: Unfallorte: Friihjugendliche Patient*innen

3.3.5 Spatpubertierende Patient*innen im Alter vom fiinfzehnten bis

achtzehnten Lebensjahr

Die Analyse des gesamten Datensatzes ergab 41 Patient*innen (18%) in dieser Kategorie,
wovon 15 Patientinnen weiblich (48%) waren und 26 Patienten ménnlich (52%). Das
Durchschnittsalter zum Frakturzeitpunkt lag bei 15,6 Jahren. In 16 Féllen zeigte sich die
pathologische Fraktur auf der oberen Extremitdt und 24-mal an der unteren Extremitét. Ein
Fall hat den K&rperstamm betroffen. Die nachfolgenden Grafiken geben einen Uberblick
iiber die betroffenen Lokalisationen (Abbildung 45), die Unfallmechanismen (Abbildung
46) und die Unfallorte (Abbildung 47).
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Abbildung 45: Lokalisationen: Spdtpubertierende Patient*innen
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Abbildung 46: Unfallmechanismen: Spdtpubertierende Patient*innen
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Unfallorte
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Abbildung 47: Unfallorte: Spdtpubertierende Patient*innen
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4 Diskussion

Nicht-Pathologische Frakturen im Kindesalter sind hdufige Ursachen, welche zu einer
Behandlung im Krankenhaus fiihren. Das Risiko bis zum 16. Lebensjahr eine nicht-
pathologische Fraktur zu erleiden, liegt zwischen 30 und 50 Prozent (77). Im Vergleich zu
Maidchen haben Buben im Alter von 13 bis 15 Jahren ein doppelt so groBes Risiko, sich eine
nicht-pathologische Fraktur zuzuziehen (78). Generell haben Buben eine hdhere

Wahrscheinlichkeit, sich zu verletzen (79,80).

Demgegeniiber stehen pathologische Frakturen — epidemiologisch gibt es dazu weniger
Daten. Ziel dieser Arbeit war es, die Haufigkeitsverteilung pathologischer Frakturen in den
jeweiligen Altersgruppen sowie deren Ursachen zu untersuchen. Anhand dieser
Dokumentation, erginzt durch detaillierte Daten zum Unfallhergang und zum
Verletzungsmuster, soll eine Definition fiir Risikopatient*innen mit pathologischen

Frakturen erarbeitet werden.

4.1 Geschlechterverteilung

In diese Studie wurden 235 Patient*innen eingeschlossen. Davon wurden 161 Buben und 74
Maidchen mit einer pathologischen Fraktur identifiziert. Das bedeutet, dass mit einem Anteil
von 69%, etwas mehr als zwei Drittel, Buben nahezu doppelt so hiufig betroffen waren als
Maidchen (31%). Anndhernd dasselbe Verhiltnis (68% Buben, 32% Maéadchen) konnte in der
Studie {iber die Verteilung von nicht-pathologischen Frakturen im Kindesalter von

Kaewpornsawan & Sukvanich (81) verifiziert werden (81).

Ein Vergleich mit weiteren Datensidtzen legt nahe, dass die beobachtete
Geschlechterverteilung unter anderem auf eine erhohte Risikobereitschaft von Buben
zuriickzufiihren ist. Laut der Studie "Gender Biases in Children's Appraisals of Injury Risk
and Other Children's Risk-Taking Behaviors" von Morrongiello & Midgett (80) schétzen
Kinder Médchen grundsédtzlich als verletzungsanfilliger ein. Diese Einschitzung stellt
jedoch einen Geschlechter-Bias dar, da bereits die in der Studie durchgefiihrte Befragung
eine Tendenz zu dieser Voreingenommenheit erkennen lieB. Tatsachlich zeigen die Zahlen,

dass in der Realitdt mehr Buben als Méadchen Verletzungen erleiden (80).
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In einer Analyse von Morrongiello & Dawber (82) wurde vor allem das Verhalten der Mutter
in Bezug auf die Kindererziehung beobachtet. Das Ergebnis hiervon zeigte, dass Miitter von
Tochtern eine Tendenz haben, Kinder frither vor Gefahren zu warnen und Grenzen strenger
und schneller zu setzen als jene Miitter, welche selbst einen Sohn haben. Miitter von S6hnen
greifen im Vergleich spéter bei gefdhrlichen Situationen ein. S6hne werden eher motiviert,
in gewissen Situationen mehr Risiko einzugehen und erleben dafiir mehr Lob und

Anerkennung in der Gesellschaft als Maddchen (82).

4.2 Altersverteilung

Die Analyse zeigt, dass 85 Fille der Alterskategorie zwischen dem elften und vierzehnten
Lebensjahr zuzuordnen waren. Am zweithdufigsten (69 pathologische Frakturen) konnten
im Alter von sieben bis zehn Jahren verzeichnet werden. Nur drei pathologische Frakturen
wurden im Sauglingsalter gefunden. Die genaue Altersverteilung und die Verteilung
innerhalb der Altersgruppen kann man der Abbildung 3 entnehmen. Das durchschnittliche
Alter zum Zeitpunkt der pathologischen Fraktur liegt laut dieser Erhebung bei 10,4 Jahren.
Dies konnte auch durch Ortiz & Isler (83) verifiziert werden. Diese Studie gibt das mittlere
Alter mit 10 Jahren an, eine pathologische Fraktur zu erleiden (83). Die Patient*innen
wurden in verschiedene Alterskategorien eingeteilt. Die meisten Frakturen wurden
Patient*innen im Alter von elf bis 14 Jahren zugeordnet. Verglichen mit den bereits
angefiihrten Daten, kann diese Alterspanne durch diese Analyse fiir pathologische Frakturen
enger eingegrenzt werden. In der Single-Center-Studie von Sharma & Lahoti (84) konnte
detektiert werden, dass die meisten Traumen im Kindesalter in einem Alter von sechs bis
zwolf Jahren geschehen. Hierbei konnte in dieser Altersspanne ebenfalls validiert werden,

dass Buben anndhernd doppelt so hdufig betroffen waren als Méadchen (84).

4.3 Unfallmechanismus

Der Sturz aus einer Hohe unter drei Metern wurde als hédufigster Unfallmechanismus
beschrieben (84). Im Vergleich dazu, erldutern Kaewpornsawan & Sukvanich (81), dass
hiufige Mechanismen, die zu einer nicht-pathologischen Fraktur fiihren, Stlirze auf der
Ebene, Unfille im StraBenverkehr und Stiirze iiber drei Metern wéren (81). Die
Datenanalyse der pathologischen Frakturen in der gesamten Untersuchungsgruppe ergibt,
dass mit einem {iiberwiegenden Anteil von 112 von 235 Fillen (48%) die pathologischen

Frakturen durch Stiirze auf ebener Fliche geschehen sind. 38 Fille (16%) konnten keinem
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Unfallmechanismus zugeordnet werden. 25 Patient*innen (11%) erlitten einen
Zusammensto3. Bei 22 Fillen (9%) konnte kein Trauma festgestellt werden. 18
pathologische Frakturen (8%) resultierten aus Stiirzen mit geringer Hohe, sieben
Patient*innen (3%) hatten einen Verkehrsunfall, der in einer pathologischen Fraktur gipfelte,

und nur drei (1%) frakturierten sich die Knochen durch einen Sturz aus grofler Hohe.

4.4 Unfallorte

Das eigene Zuhause ist laut dieser Single-Center-Studie (84) der Ort, an welchem die
meisten Unfille geschehen (84). In dieser Datenerhebung konnte festgehalten werden, dass
Spiel- und Sportstitten mit einem liberwiegenden Anteil (43%) der Ort des haufigsten
Unfallgeschehens fiir pathologische Frakturen war. Der Wohnbereich liegt mit 20% an
zweiter Stelle. In einer Studie des Robert-Koch-Instituts fiir nicht-pathologische Frakturen
wird auBBerdem verdeutlicht, dass sich die Hiufigkeiten in Bezug auf Orte des Unfalls mit
den Alterskategorien verschieben. Zu Beginn des Lebens verunfallen Kinder {iberwiegend
zu Hause, danach eher in Sportstéitten, bzw. in Bildungseinrichtungen, entsprechend den
Aufenthaltszeitraumen im jeweiligen Alter (85). In dieser Analyse konnten im Rahmen
dieser Auswertung im Sduglingsalter nur zwei pathologische Frakturen detektiert werden,
wovon eine in einer Spiel- oder Sportstitte und die zweite zu Hause erfolgt sind. In den
hoheren Alterskategorien sind Spiel- und Sportstitten der Ort flir die meisten Unfélle und
zwischen dem 10. und 15. Lebensjahr konnte eine vermehrte Aufzeichnung an Unfillen in
den Bildungseinrichtungen festgestellt werden (Abbildung 44). Der iiberwiegende Anteil
liegt demnach in Spiel- und Sportstitten. Dies kann auch in der Kategorie der
spatpubertierenden Patient*innen bestitigt werden. An zweiter Stelle liegt der Wohnbereich.
Bildungseinrichtungen liegen an Stelle vier und nehmen dementsprechend einen geringeren

Anteil ein (Abbildung 47).

4.5 Lokalisationen der pathologischen Fraktur

In dieser Patient*innenpopulation konnten 50% der Frakturen der oberen Extremitit, 49%
der unteren Extremitét und 1% dem Rumpf zugeordnet werden. Dies unterscheidet sich zu
Daten von nicht-pathologischen Frakturen, denn in dieser Studie von Valerio & Galle (86)
konnte ein iiberwiegender Anteil von 84% im Bereich der oberen Extremitdt und nur 16%
im Bereich der unteren Extremitét gefunden werden. Fille, die den Rumpf betroffen hitten,

konnten nicht detektiert werden (86). Die hiufigste nicht-pathologische Fraktur im
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Kindesalter ist die Fraktur des Unterarms im Bereich des distalen Radius (87). Der Oberarm
war bei den Patient*innen mit pathologischen Frakturen dieser Analyse mit 25% am
hdufigsten betroffen. Demnach folgen mit 46% der Oberschenkel und mit 15% der
Unterschenkel (Abbildung 11). Laut Literatur verhalten sich nicht-pathologische Frakturen
nach dem Salter-Harris-Prinzip, das heil3t, sie kommen metaphysar und epiphysér gehauft
vor (88). Im Bereich der langen R6hrenknochen dominieren nicht-pathologische Frakturen
der Metaphyse. Diaphysér gelegene nicht-pathologische Frakturen machen laut Kraus (63)
nur ein Viertel aller nicht-pathologischen Frakturfdlle im Wachstum aus (63).

In dieser Datenerhebung wurden 87% der pathologischen Frakturen den diaphysédren und
metaphysiren Knochenanteilen zugeordnet. Die Diaphyse war mit 111 von 235 Féllen am
hiufigsten betroffen. 93 pathologische Frakturen sind im Bereich der Metaphyse gelegen.
Die Studie ,,Pathological fractures in children: Diagnosis and treatment options* von
Canavese & Samba (7) besagt, dass Knochenzysten gehduft diaphysiar und metaphysir
liegen (7). Diese Aussage kann durch Frank Traub & Oliver Eberhardt (89) bestitigt werden
(89). Das konnte ursdchlich fiir die haufiger vorkommende diaphysire Frakturlokalisation

der pathologischen Frakturen sein, ein Fakt, der sich von normalen Frakturen unterscheidet.

4.6 Entitaten

Der weitaus grofite Anteil (52%) der pathologischen Frakturen wurde durch Knochenzysten
verursacht. An zweithdufigster Stelle liegt mit 12% das NOF und das wird gefolgt von der
Knochendichtereduktion. Die genauen Verteilungen der Entititen kann man der Abbildung
4 entnehmen. Das NOF konnte in der Studie von Joeris & Slongo (4) mittels Zufallsbefunden
im Rontgen bei einem Viertel der untersuchten Kinder entdeckt werden (4). Das NOF ist
somit sehr weit verbreitet. Trotzdem fiihrt diese Entitdt in Relation zu ihrer Haufigkeit nur
selten zu einer pathologischen Fraktur, bleibt meist klinisch unentdeckt und zeigt sehr selten
Symptome. Dies spiegelt sich auch in dieser Datenanalyse wider. In der Literatur wird die
Knochenzyste als hiufigste Ursache fiir eine pathologische Fraktur beschrieben (4,83,90).

Dies ist deckungsgleich mit den Ergebnissen dieser Studie.

4.7 Schlussfolgerungen

Der liberwiegende Anteil des médnnlichen Geschlechts wird in der Literatur erklért durch die

erhohte Aktivitdit und durch die Bereitschaft, mehr Risiko einzugehen (80). Restriktive
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Erziehungsmethoden fiir Mddchen kdnnten zu geringerer Risikobereitschaft der Tochter und
somit zu weniger Verletzungen und dementsprechend weniger Frakturen fithren (82). Somit
ist das ménnliche Geschlecht laut unserer Datenerhebung definitiv ein Risikofaktor, eine

pathologische Fraktur diagnostiziert zu bekommen.

Laut der Studie ,,Pathological fractures in children: Diagnosis and treatment options”,
verfasst von Canavase et al. (7) stellen das triviale Trauma, untypische Frakturlokalisation
und verdnderte Knochenstrukturen in der Bildgebung, jeweils oder in Kombination, ein
Warnsignal fiir das Vorliegen einer pathologischen Fraktur dar (7). Diese Aussage kann auch
mit dem Artikel ,,Strategisches Vorgehen bei pathologischen Frakturen* von Streitbiirger et
al. (35) durch zusitzliche Evidenz verifiziert werden (35). Im Rahmen dieser Analyse
wurden 48% der pathologischen Frakturen dem Unfallmechanismus ,,Sturz auf ebener
Flache* zugeordnet. Dementsprechend kann man in diesen Fillen auch von minimalen
Traumata ausgehen. Diagnostisch sollte vor allem im Rahmen der Anamnese der
Unfallmechanismus erfragt werden und hier sollte sich im Hinblick auf ein Bagatelltrauma

der Verdacht auf eine pathologische Fraktur stellen lassen.

Im Unterschied zu nicht-pathologischen Frakturen kommen pathologische Frakturen gehauft
diaphysédr vor. Die Metaphyse war auch mit einem tliberwiegenden Anteil betroffen.
Demnach konnte eine Fraktur im Bereich der Diaphyse hinweisend auf einen pathologischen

Ursprung der Fraktur sein.

Zusammenfassend kann hiermit gesagt werden, dass der*die Risikopatient*in mit den
Eigenschaften: ménnlich, nicht alterstypische Knochenabschnitte (diaphysir, statt meta-
epiphysér), Frakturlokalisation bevorzugt an den langen Rohrenknochen (Oberarm,
Oberschenkel, Unterschenkel,), Bagatelltrauma, Vorliegen einer Grunderkrankung- fiir eine
pathologische Fraktur im Wachstumsalter einen Hinweis gibt. Vor FEinleitung einer
therapeutischen Intervention ist bei Verdacht auf eine pathologische Fraktur zwingend eine
Abkldrung maligner Ursachen erforderlich, um neben der durch die Fraktur bereits
bestehenden lokalen Tumoraussaat das Risiko einer weiteren Tumorstreuung mit

prognostisch ungiinstigen Konsequenzen zu vermeiden (7).
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4.8 Ausblick und Anregungen fir weiterfihrende Arbeiten

Durch die Analyse einer Vergleichsgruppe mit Frakturen im Wachstumsalter in den gleichen
Alterskategorien konnen potenzielle Unterschiede und Gemeinsamkeiten zwischen
traumatischen und pathologischen Frakturen identifiziert werden. Diese Ergebnisse konnten
die Grundlage fiir die Entwicklung eines klar definierten diagnostischen Algorithmus beim

Verdacht auf eine pathologische Fraktur bilden.
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