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1 Zusammenfassung

Morbus Osgood Schlatter und das Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom sind multifaktorielle Erkran-
kungen. Die Symptome beider Erkrankungen umfassen vor allem Schmerzen im betroffenen Knie,
dadurch bedingte Einschréinkungen sowohl im sportlichen als auch im alltdglichen Leben und Schwel-
lungen. Aufgrund der grof3en klinischen Unsicherheit bei den Erkrankungen, war das Ziel der vorlie-
genden Arbeit die Evidenzlage beziiglich Morbus Osgood Schlatter und Sinding-Larsen-Johansson-
Syndrom zu iiberpriifen, wobei neben Studien zur Epidemiologie und Atiologie, vor allem Studien zur

klinischen Symptomatik, Diagnostik und Therapie im besonderem Interesse standen.

Mit dem Ziel einer Metaanalyse wurden relevante Studien mittels vorab definierter Schliisselworter in
den Datenbanken MEDLINE, GOOGLE SCHOLAR, SPOOLIT und COCHRANE LIBRARY ge-
sucht. Unter Kombination der Schliisselworter ,,Morbus Schlatter, ,,Morbus Osgood Schlatter*, ,,Lar-
sen Johansson syndrome* sowie ,,Sinding Larsen Johansson* mit den Suchbegriffen ,,epidemiology*,
»etiology*, | diagnosis“ und ,,therapy* wurden die entsprechenden Publikationen identifiziert. Dariiber
hinaus erfolgte mittels einer Handsuche in den Literaturverzeichnissen der gefundenen Arbeiten eine
weitere Recherche. Insgesamt wurden Arbeiten aus dem Zeitraum zwischen 1920 und 2021 einge-
schlossen. Nach der Selektion anhand der vorab definierten Ein- und Ausschlusskriterien verblieben
77 relevante Studien fiir Morbus Osgood Schlatter und 23 Studien fiir das Sinding-Larsen-Johansson-
Syndrom.

Morbus Osgood Schlatter und das Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom sind seltene Erkrankungen, zu
denen lediglich eine geringe Anzahl an hochwertigen Studien existiert. Beide Erkrankungen sind auf
einem niedrigen wissenschaftlichen Level erforscht. Es konnten meist Einzelfallberichte sowie Stu-
dien mit einer geringen Patientenanzahl gefunden werden. GroBangelegte randomisierte, kontrollierte

und verblindete Studien gibt es bislang nicht.

Eine Metaanalyse ist aufgrund der Heterogenitét der Studien sowie deren geringer Anzahl und geringer
Qualitdt nicht moglich. Mehr als 90% der Studien werden einem EBL von 3 bis 5 zugeordnet, was ein
insgesamt niedriges Evidenzniveau darstellt. Die am héufigsten bearbeiteten Themen sind von prakti-
scher Bedeutung. Es stellte sich heraus, dass sowohl Morbus Osgood Schlatter als auch das Sinding-
Larsen-Johansson-Syndrom initial konservativ behandelt werden und héufig spontan ausheilen kon-
nen, wobei die Physiotherapie im Sinne von Dehniibungen der Knie-extensoren und -Flexoren meis-
tens erfolgreich ist. Bei persistierender oder aggravierender Symptomatik wird ein operativer Eingriff
in Betracht gezogen. Die Diagnostik sowohl des Morbus Osgood Schlatter als auch des Sinding-Lar-
sen-Johansson-Syndroms basieren auf klinischer Anamnese und bildgebender Verfahren, wobei die
tendenziell aus der iiberwiegenden Zahl der Literatur gefolgert, die Ultraschalluntersuchung préferiert

wird.



Forschungsziele der Zukunft stellen das Herausarbeiten étiologischer Faktoren in einheitlichen Be-
handlungsleitlinien sowohl im konservativen als auch im operativen Bereich dar. Allerdings ist anzu-

merken, dass nur in schweren Féllen invasive Behandlungsmethoden erforderlich sind.
I Summary

Osgood Schlatter disease and Sinding-Larsen-Johansson syndrome are multifactorial disorders. The
symptoms of both diseases mainly include pain in the affected knee, resulting limitations in sports as
well as in everyday life and swelling. Due to the high clinical uncertainty of these diseases, the aim of
this study was to review the evidence base regarding Osgood Schlatter disease and Sinding-Larsen-
Johansson syndrome. In addition to studies on epidemiology and etiology, studies on clinical symp-

toms, diagnosis and therapy are of particular interest.

With the aim of a meta-analysis, relevant studies were searched in the databases MEDLINE, GOOGLE
SCHOLAR, SPOOLIT and COCHRANE LIBRARY. By combining the keywords "Schlatter's dis-
ease", "Osgood Schlatter's disease", "Larsen Johansson syndrome" and "Sinding Larsen Johansson"
with the search terms "epidemiology", "etiology", "diagnosis" and "therapy", the corresponding pub-
lications were identified. In addition, a further search was carried out in the bibliographies of relevant
publications. Papers from the period between 1920 and 2021 were included. After selection based on

predefined inclusion and exclusion criteria, 77 relevant studies for Osgood Schlatter disease and 23

studies for Sinding-Larsen-Johansson syndrome remained.

Osgood Schlatter disease and Sinding-Larsen-Johansson syndrome are rare diseases for which only a
small number of high-quality studies exist. Both disorders have been researched at a low scientific
level. Single case reports and studies with a small number of patients were mostly found. Large-scale

randomized, controlled, and blinded studies do not exist yet.

A meta-analysis is not possible due to the heterogeneity of the studies and their small number and low
quality. More than 90% of the studies are assigned an evidence-based level of 3 to 5, which represents
an overall low level of evidence. The most frequently studied topics are of practical importance. Both
Osgood Schlatter disease and Sinding-Larsen-Johansson syndrome are initially treated conservatively
and can often heal spontaneously. Physiotherapy in the sense of stretching exercises for the knee ex-
tensors and flexors leads in most cases to success. If symptoms persist, surgical intervention is consid-
ered. Diagnosis of both Osgood Schlatter disease and Sinding-Larsen-Johansson syndrome is based
on clinical history and imaging methods, whereby the majority of the literature tends to conclude that

ultrasound examination is preferred.

10



Future research goals are to identify etiologic factors in treatment guidelines for both conservative and
surgical treatment. However, it should be noted that only in severe cases surgical intervention is nec-

essary.
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2 Einleitung

Atraumatische Erkrankungen des Muskel-Skelett-Systems zéhlen zu den hiufigsten Ursachen fiir
Arztbesuche in Deutschland und dies mit steigender Tendenz [MARSCHALL et al., 2019]. Zwar ist
die Berechnung einer Lebenszeitprévalenz schwierig, es wird jedoch allgemein angenommen, dass bis
zu 80 % aller Menschen mindestens einmal in ihrem Leben unter derartigen Beschwerden leiden
[LANGLOTZ, 2005]. Besonders belastend fiir die Betroffenen sind dabei Funktionsstérungen der un-
teren Extremitét, was eine normale Fortbewegung erschwert. Vor allem Kniebeschwerden treten in
jedem Alter auf und beeintrachtigen die Lebensqualitit der Betroffenen erheblich [LIEBERS et al.,
2015].

2.1 Kniebeschwerden

Die Ursachen fiir Knieschmerzen sind unterschiedlich und vom Alter der Patienten abhingig. Eine
Zusammenfassung der moglichen Erkrankungen zeigt Tabelle 1. Dabei konnen Beschwerden, die di-
rekt das Gelenk und seine stabilisierenden Strukturen betreffen, wie Meniskusbeschwerden oder Ver-
letzungen der Bénder von indirekt mit dem Kniegelenk und dessen Beanspruchung in Verbindung

stehenden unterschieden werden.

Bei einigen dieser Beschwerden handelt es sich um aseptische Knochennekrosen, die Gegenstand der
hier vorgelegten Arbeit sind. Die Bezeichnung ,,aseptische Knochennekrose® ist ein Sammelbegriff
fiir Knochennekrosen, die nicht durch Infektionen verursacht sind, sondern durch eine Ischiamie ent-
stehen. Die Krankheit tritt vor allem an Epiphysen, Metaphysen und Apophysen der langen R6hren-
knochen und den endochondral verkndchernden Fuf- und Handwurzelknochen auf [Pschyrembel-
Redaktion des Verlages, 2017]. Je nach Lokalisation sind inzwischen 12 verschiedene Entitdten beim
Erwachsenen bekannt. Am Kniegelenk existieren mehrere Arten von Knochennekrosen, hier wurden
das Biidinger-Ludloff-Lawen-Syndrom (Chondropathie; LAWEN, 1929; BUDINGER, 1906) und die
Ahlbick-Krankheit [AHLBACK et al., 1968] beschrieben.

Vom Biidinger-Ludloff-Lawen-Syndrom (Chondromalazie der Patella, Patellofemorales-Schmerz-
Syndrom) sind bis zu 40 % einer untersuchten Gruppe von Belgischen Rekruten in der Grundausbil-
dung und hier vor allem die Frauen betroffen [THIJS et al., 2007]. Als Risikofaktoren gelten eine
verringerte Kraft des Quadrizeps, ein verkleinerter Q-Winkel, fehlerhafte Ausrichtung der Patella zum
Femur oder eine Dysplasie der femoralen Gleitlagers der Kniescheibe [YU et al., 2019]. Bei der Ahl-
back-Erkrankung handelt es sich um eine subchondrale Ermiidungsfraktur, die zum Kollaps der

Femurkondylen und einer Osteonekrose fiihrt. Auch diese Erkrankung ist bei Frauen haufiger zu

12



beobachten, betrifft aber im Gegensatz zum Biidinger-Ludloff-Ldwen-Syndrom vorzugsweise Patien-

ten, die alter als 55 Jahre sind. [YOUNG et al., 2020]

Tabelle 1: Differenzialdiagnosen an Kniegelenken in verschiedenen Altersgruppen

Altersgruppe

Siuglinge

Differenzial- Kleinkinder

diagnose

Jugendliche

junge Erwachsene

Mittlere und Altere

Patientengruppe

Angeborene
) ) Morbus Osgood-Schlatter Gonarthrose
Kniegelenkluxation
) ) o Degenerativer ~ Menis-
Scheibenmeniskus Osteochondrosis dissecans )
kusriss
Arthritis Meniskus- oder Kreuzbandriss | Synovialitis
Monarthritis rezidivierende Patellaluxation Retropatellararthrose
Osteomyelitis Kniegelenksnahes Osteosarkom | Meniskusganglion
Epiphysenlosung Larsen-Johansson-Syndrom Chondrokalzinose
Morbus Ahlbéck

Quelle: nach JEROSCH, 2017 verindert.

2.2 Kniebeschwerden bei Kindern

Allerdings leiden nicht nur Erwachsene unter derartigen Erkrankungen, auch Kinder und Jugendliche

koénnen davon betroffen sein. So birgt eine Phase von starkem Léngenwachstum oder iiberdurch-

schnittlicher Belastung die Gefahr aseptischer Knochennekrosen. Davon sind in erster Linie sportliche

oder adipose Kinder und Jugendliche betroffen. [PETIJE et al., 2004] Hier liegt meist eine Unausge-

wogenheit zwischen der Festigkeit des Ligamentums und der Widerstandskraft des Knochenmaterials

an der Insertionsstelle der Sehne vor. Eine starke Zugbewegung, die vom Quadrizeps iiber das Liga-

mentum patellae auf die Tuberositas tibiae tibertragen wird, kann hier zu Irritationen bis zum Ausrei-

Ben von Knochenfragmenten fithren. Thema der hier vorgelegten Arbeit sind diese aseptischen Kno-

chennekrosen des Kniestreckapparates, die distal an der Patella— das Sinding-Larsen-Johansson Syn-

drom — oder an der Tuberositas tibiac — Morbus Osgood-Schlatter — auftreten.

13



2.2.1 Morbus Osgood Schlatter

Morbus Osgood-Schlatter (Osgood-Schlatter Disease, OSD) ist eine aseptische Osteochondrose der
Tibia. Die Erkrankung ist zusammen mit dem Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom eine der Hauptur-
sachen fiir Knieschmerzen bei Kindern und Jugendlichen, die intensiv Sport betreiben [SMITH und
VARACALLO, 2020]. Vor allem Fuf3ball, Basketball und Volleyball gelten als Sportarten, die hdufig
zu OSD fiihren [SUZUE et al., 2015]. Daher galten lange Zeit vor allem die ménnlichen Kinder und
Jugendlichen als anfalliger fiir OSD als die weiblichen, was auch dazu flihrte, dass in den allermeisten
Kohortenstudien nur ménnliche Sportler berticksichtigt wurden. Studien, die auch Médchen untersuch-
ten kamen zu dem Ergebnis, dass diese ebenso betroffen sind [ORAVA und VIRTANEN, 1982]. Der
Zeitpunkt der Anfalligkeit scheint deutlich von der Skelettreife abzuhdngen [OHTAKA et al., 2019].

Die Patienten verspiiren Schmerzen an der proximalen Tibia nach sportlicher Betatigung und anderen
Belastungen wie beispielsweise Treppensteigen. In Ruhe schwéchen sich die Schmerzen in der Regel
ab oder verschwinden ganz. Der vergroferte Tibiatuberkel gibt bei Palpation und Druckausiibung in
der Regel nach. Die Krankheit wurde bereits im Jahr 1903 von den Chirurgen Robert Bayley Osgood
(1873-1956) [OSGOOD, 1903] und Carl Schlatter (1864—1934) [SCHLATTER, 1903] beschrieben
und publiziert. Es existieren Berichte, dass OSD nicht erst im Zeitalter der Industrialisierung mit mo-
notonen Bewegungsablidufen erstmalig manifestierte, sondern bereits viel frither nachweisbar war

[DIGANGI et al., 2009; WELLS, 1968].

Die OSD-Beschwerden gelten im Allgemeinen selbstlimitierend: sobald das Skelett ausgereift ist, sind
die Patienten beschwerdefrei. In der Regel wird als konservative Therapie entweder eine Belastungs-
reduktion mit dem Ziel der Schmerzfreiheit empfohlen, Alternativen sind physiotherapeutische Ubun-
gen, die eine gezielte Dehnung und Stiarkung der umliegenden Muskulatur zum Ziel haben [SMITH
und VARACALLO, 2020]. Bei etwa 10 % der Betroffenen sind die konservativen Behandlungsansétze
nicht suffizient und eine chirurgische Intervention ist indiziert. Im progredienten Verlauf der Erkran-

kung kann es auch zu einer aseptischen Nekrose von Teilen der Tibia kommen.

Es werden 3 Entwicklungsstadien der Tibiatuberkel unterschieden, die mittels Ultraschalldiagnostik
differenziert werden konnen: Stadium 1 ist charakterisiert durch einen grof3en Bereich ohne Echo mit
oder ohne Knochenfragmente, hier ist die Sehne am Knorpel angewachsen. Beim 2. Stadium kann
Knochenmaterial der Tibia festgestellt werden, an die die Kollagenfasern der Sehne inserieren, dazwi-
schen ist eine diinne Knorpelschicht erkennbar. Im 3. Stadium ist das Kollagen der Sehne direkt am
Knochen verwachsen. [DUCHER et al., 2010] Es wird angenommen, dass eine zu gro3e Zugbelastung
im 2. Stadium zu OSD fiihrt.
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Femur
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Ligamentum
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Abbildung 1: Rontgenaufnahme eines Kniegelenks mit Osgood-Schlatter Syndrom.

Roter Pfeil zeigt auf das Knochenfragment, das sich von der Tuberositas tibiaec gelost hat. Quelle: nach
https://www.cascolfootball.fr/blog/la-maladie-d-osgood-schlatter-n11 verdndert.

Welche Faktoren zur Manifestation von OSD fiihren ist nach wie vor ungeklért. Zwar wird angenom-
men, dass eine Uberbelastung durch sportliche Aktivititen die Erkrankung ausldst, allerdings gibt es
auch Hinweise auf einen genetischen Einfluss auf die Privalenz. Ebenfalls gegen eine Uberbelastung
als alleinigen Ausldser spricht die Tatsache, dass viele Leistungssportler auch ohne lange Ruhephasen

nie eine OSD entwickeln. [HOLDEN und RATHLEFF, 2020]

Auch iiber die langfristigen Auswirkungen eines OSD-Verlaufs besteht weitgehend Unklarheit. Es gibt
Berichte, nach denen die Rate einer spontanen Heilung durch die Skelettreifung zu hoch angesetzt ist:
GULDHAMMER et al. [2019] berichten beispielsweise davon, dass 60 % der OSD-Patienten noch 4
Jahre nach der Diagnosestellung Schmerzen haben. HOLDEN et al. [2021] berichten von etwa einem
Drittel der OSD-Patienten, die 2 Jahre nach Diagnosestellung Schmerzen haben. Spontane Ablésungen
der Tuberositas tibiae oder Avulsionen werden als Spétfolgen einer OSD im Jugendalter eingestuft

[SCHUH et al., 2018; MURPHY und KENNY, 2019].

Weiterhin ist die ideale Therapie nicht eindeutig geklart, es existieren derzeit (Stand Februar 2022)
noch keine evidenzbasierten Leitlinien zur Behandlung. Zwar fiihrt die Vermeidung schmerzauslosen-

der Bewegungen flir einen begrenzten Zeitraum bei den meisten Patienten zur langfristigen
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Schmerzfreiheit, allerdings ist bei mindestens 10 % der Patienten eine weitergehende Therapie not-
wendig. Diese besteht meist aus einer chirurgischen Entfernung der abgeldsten Knochenfragmente mit
unterschiedlichen offenen oder endoskopischen Methoden oder der Befestigung groferer Knochen-

fragmente an der Tibia mittels Schrauben oder Drahtverbindungen.

Fiir die Fachwelt scheint die OSD aufgrund der Selbstlimitierung, der Mdglichkeit der chirurgischen
Intervention und der Empfehlung fiir die Patienten, keine schmerzausldsenden Bewegungen durchzu-
fithren, keine hohe Prioritét zu haben. Dies ist am Mangel der klinischen Studien erkennbar. Bis zum
Zeitpunkt der Erstellung der hier vorgelegten Arbeit (Februar 2022) wurden lediglich 4 klinische Stu-
dien registriert, die sich explizit mit OSD beschéftigen. Dabei handelt es sich um eine dénische Studie
der Arbeitsgruppe um Rathleff, die den Effekt der Modifikation Bewegungen und Aktivitdtsmustern
auf den Schmerz bei OSD untersuchte [RATHLEFF, 2018]. Die Studie mit 51 Probanden ist abge-
schlossen, allerdings wurden die Ergebnisse noch nicht publiziert. Damit zusammen héngt die Studie
von Holden, die den Schmerzstatus dieser 51 Probanden in einem Zeitraum von 2 Jahren untersuchte
[HOLDEN, 2019]. Eine weitere randomisierte und doppelverblindete Studie aus Argentinien unter-
suchte den Einfluss von Dextrose- und Lidocaininjektionen auf die Schmerzentwicklung bei OSD im
Vergleich zur konservativen Standardbehandlung [TOPOL, 2011]. Auch von dieser Studie liegen noch
keine Ergebnisse vor. Die Studie einer Arbeitsgruppe aus Frankreich vergleicht den Effekt der Immo-
bilisation mittels Gips mit der konservativen Behandlung des Sportverbots [LUCCIANI, 2020]. Auch

hier liegen noch keine Ergebnisse vor.

2.2.2  Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom

Ist nach einer Uberbelastung die Insertionsstelle der Patellasehne am proximalen Patellapol betroffen,
handelt es sich um das Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom (SLJ; juvenile Osteonekrose; Abbildung
1). Hier besteht die Gefahr, dass sich durch die Entziindung ein Fragment aus der Patella 16sen und
nekrotisieren kann [SINDING-LARSEN, 1921]. Die Erkrankung wurde zu Beginn der 1920er Jahren
unabhéngig voneinander von Sven Christian Johansson (1880—1976) und Christian Magnus Falsen

Sinding-Larsen (1866—1930) beschrieben [SINDING-LARSEN, 1921; JOHANSSON, 1922].

Ebenso wie OSD gelten die Beschwerden bei SLJ als selbstlimitierend, sie treten meist nur bei Ju-
gendlichen auf, die sich in einem Wachstumsschub befinden und eine Sportart ausiiben, die den Knie-
streckapparat stark belastet. Bei SLJ wird davon ausgegangen, dass durch viele Mikrorupturen in der
Patellarsehne eine Entziindung entsteht, die zur Schwellung und zur Druckempfindlichkeit fiihrt.

[AZIZ, 2020]

Als Therapie wird in der Regel Belastungskarenz und physiotherapeutische Behandlung empfohlen,
die den Kniestreckapparat stirken soll. In seltenen Fillen ist bei einem dislozierten Patellafragment

eine operative Versorgung indiziert. Allerdings sind keine klinischen Studien bekannt, die die Therapie
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des SLJ genauer untersucht haben. Insgesamt ist die Datenlage zu SLJ im Vergleich zur OSD noch
diirftiger und so wurde im Jahr 2018 zwar eine Metaanalyse angekiindigt, die auch die Ursachen und
Therapiemdglichkeiten der SLJ untersuchen sollte [MIDTIBY et al., 2018], bislang (Stand 2022) sind

noch keine Ergebnisse verdffentlicht.

In seltenen Fallen treten SLJ und OSD bei einem Patienten simultan auf [TRAVERSO et al., 1990;
HAGNER et al., 1993]. Allerdings wurde bislang noch nicht untersucht, unter welchen Bedingungen
OSD und unter welchen SLJ auftritt, oder wann beide Ansatzstellen der Patellarsehne von einer Uber-

beanspruchung betroffen sind.

2.3 Metaanalysen

Weder bei OSD noch beim SLJ ist die Atiologie eindeutig geklirt. Auch die Diagnosestellung und die
Therapie bewegen sich in einem eher unscharfen Bereich. In entsprechenden Therapievorschlidgen
werden hdufig die Begriffe ,,konnte®, ,sollte” oder ,,wird davon ausgegangen verwendet, die um-
schreiben, dass nur wenig iiber diese Erkrankungen bekannt ist. Dies macht deutlich, dass eine Me-
taanalyse der Fachliteratur durchgefiihrt werden sollte, um einen Konsens iiber Definition, Pathoge-
nese, klinische Symptome, Diagnose, Epidemiologie und Therapie erzielen zu kdnnen. Ergebnisse von
Metaanalysen sind die wissenschaftliche Grundlage, anhand derer Patienten mit aktuellen evidenzba-

sierten medizinischen Erkenntnissen versorgt werden konnen [MOHER et al., 2009].

2.4 Fragestellung

Trotz der Beschreibung der beiden Syndrome in der ersten Hélfte des 20. Jahrhunderts sind weder
beim OSD noch beim SLJ die Risikofaktoren, die Ausloser und der Verlauf vollstindig aufgeklart,
noch sind die Therapien evidenzbasiert auf der Basis randomisierter und kontrollierter klinischer Stu-
die abgesichert. Die vorliegende Arbeit soll den aktuellen Forschungsstand beziiglich beider Erkran-
kungen beleuchten, um eine Hilfestellung bei der Diagnostik und Therapie des OSD und des SLJ zu
bieten und den aktuellen Forschungsstand strukturiert und {ibersichtlich zusammenfassen. In Form
einer Metaanalyse sollen Diagnostik, Pathogenese und die Epidemiologie der beiden Erkrankungen

beurteilt werden. Besonderes Augenmerk soll hierbei auf die Therapie gelegt werden.

Dazu sollte die Literatur zu den Themen OSD und SLJ gesichtet und die Resultate in Form einer
Ubersichtsarbeit zusammengefasst und dargestellt werden. Hierbei ist das aktuelle Wissen um Risiko-
faktoren, Epidemiologie, Pathogenese, klinische Symptomatik und therapeutischen Interventionen von
entscheidendem Interesse. Die Darstellung und Zusammenfassung der aktuellen Datenlage soll einen

Beitrag dazu leisten, einen optimalen Uberblick iiber die aktuelle Evidenz in der Diagnostik und
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Therapie des OSD und des SLJ zu geben. Dariiber hinaus soll aufgedeckt werden, wo Forschungslii-
cken existieren und wo Diagnostik und Therapie verbesserungsbediirftig sind, bzw. weiterer For-

schungsbedarf besteht.
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3 Material und Methoden

3.1 Material

Zur Identifikation relevanter Studien zu OSD und SLJ wurde eine vollstindige Literaturrecherche
durchgefiihrt. Unter Benutzung zuvor konzipierter und festgelegter Schliisselworter wurden die Da-
tenbanken PUBMED, MEDLINE, COCHRANR und GOOGLE SCHOLAR nach geeigneter Literatur
durchsucht.

Unter Kombination der Begriffe ,,Morbus Schlatter bzw. ,,Sinding-Larsen-Johansson syndrome* mit
den Schlagwortern ,,definition®, ,,epidemiology®, ,etiology®, ,,diagnosis®, ,,therapy* und ,,biomecha-
nics* wurde flir die Fragestellung relevante Literatur gefunden. Dariiber hinaus wurde durch eine
Handsuche in den Literaturverzeichnissen der gefundenen Studien nach weiterer relevanter Literatur
recherchiert. Es wurde bei der priméren Suche Literatur in allen Sprachen beriicksichtigt, darunter
Fallstudien, Fall-Kontrollstudien, Ubersichtsartikel, Metaanalysen, Fallserien, Kohortenstudien und

auch Expertenmeinungen.

3.2 Methode

3.2.1 Auswahl der Studien

In der vorliegenden Literaturrecherche wurden Studien in einem Zeitraum zwischen 1900 und Sep-
tember 2020 recherchiert. Eine Nachrecherche erfolgte im Abstand von jeweils 1 Monat, um auch

neueste Entwicklungen mit einschlielen zu kdnnen.

In einem ersten Schritt wurden die Duplikate eliminiert. Dann wurden die Ver6ffentlichungen heraus-
gefiltert, die nicht im Volltext recherchiert werden konnten. Darauthin erfolgte eine Eingrenzung an-
hand des Titels der Veroffentlichung. In einem néchsten Schritt wurden die Abstracts untersucht und
nicht relevante Verodffentlichungen aussortiert. In einem weiteren Schritt wurden die nicht deutsch-
oder englischsprachigen Publikationen, die im Volltext verfligbar waren, gesondert untersucht. Waren
Abbildungen oder Tabellen verstdndlich, konnte der Artikel mit in die Auswertung aufgenommen
werden. Auf Basis dieser Eingrenzung wurden die Verdffentlichungen mittels ,,Preferred Reporting
Items for Systematic Reviews and Meta Analysis“ (PRISMA) -Statement ausgewéhlt [MOHER et al.,
2009]. Alle identifizierten Publikationen wurden in der vorliegenden Arbeit anhand folgender Punkte

ausgewertet:
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e Epidemiologie

e Atiologie

e Klinische Symptomatik
e Diagnostik

o Therapie

Diese Bewertung erfolgte unter Beriicksichtigung des von der McMaster University of Chicago ent-
wickelte PICO-Schemas (Tabelle 2) [McMaster University, 07.02.2022], das nach expliziten Frage-

stellungen konzipiert und formuliert wurde.

Tabelle 2: PICO-Schema der McMaster Universitit Chicago

Parameter Therapie Diagnose

Patienten mit Morbus Osgood Schlatter bzw.

P-Population

Patienten mit Larsen-Johansson-Syndrom

Spezifische konservative oder ) ) )
I-Intervention i i Spezifisches diagnostisches Verfahren
operative Intervention

Alternative konservative oder ) ) )
C-Comparator ) ) Alternatives diagnostisches Verfahren
operative Intervention

i Effektive Diagnose des Morbus Osgood
Erfassung des Interventionser-
O-Outcome ) Schlatter oder des Larsen-Johansson-Syn-
gebnisses
droms

Quelle: nach McMaster University, 07.02.2022, verdndert.

3.2.2 Bewertung der Studien

Um den aktuellen Stand der Evidenz zu den Themen OSD und SLJ zu demonstrieren, wurde allen
Studien ein Evidence Based Level (EBL) nach Oxford' zugewiesen. Die nachfolgende Tabelle 3 er-
klart das EBL einer Verdffentlichung genauer. Ziel war, nach Moglichkeit viele randomisierte kon-

trollierte Studien einzubeziehen, um den Evidenzgrad der daraus resultierenden Ubersicht zu erhhen.

I https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-levels-

of-evidence-march-2009, zuletzt gepriift am 15.02.2022.
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In der Medizin wird von Evidenz gesprochen, wenn es darum geht, die Beweislage fiir ein bestimmtes

Medikament oder eine bestimmte Methode zu analysieren. Es geht darum, dem Arzt eine Hilfestellung

zu geben, wie er bei einer bestimmten Erkrankung vorgehen soll und wie nach aktueller Studienlage

diagnostiziert und/oder therapiert werden soll [TIEMANN et al., 2020].

Zusammen mit dem Evidenzgrad wurden die beriicksichtigten Studien anhand eines Bewertungsbo-

gens kategorisiert, der die anschlieBende Auswertung vereinfacht (Abbildung 2). Die Daten wurden in

eine Excel-Oberflache (Microsoft, Redmond USA) eingepflegt und ausgewertet.

Tabelle 3: Evidenzniveau

Definition

Bedeutung

1a

1b

1c

2a

2b

3a

3b

Systematische Ubersichtsar-
tikel, Homogenitat der Resul-

tate von RCTs

Einzelne RCTs mit engem

Konfidenzintervall

,,»Alle oder keiner*-Prinzip

Methode oder Medikament gilt nach aktueller Studienlage
als gesichert, wird empfohlen, ist sicher und wirksam.

Es gibt mindestens eine Metaanalyse aufgrund hochqualita-
tiver RCTs bei la bzw. mindestens eine hochqualitative

RCT bei Evidenzgrad 1b.

Systematische Ubersichtsar-
tikel von Kohortenstudien,

mit Homogenitét

Methode gilt als sinnvoll und Anwendung als akzeptabel. Es

besteht ein nachgewiesener Vorteil

RCTs
Qualitdt, Kohortenstudien

Einzelne geringer

Vorteil der Methode oder des Medikamentes ist bewiesen,
sollte jedoch als alternative Therapie oder Diagnostik ange-

wandt werden.

Systematische Ubersichtsar-
tikel von Fall-Kontrollstu-

dien mit Homogenitét

Einzelne Fall- Kontrollstudie

Vorteil einer Methode oder eines Medikamentes geméal ak-
tueller Studienlage nicht nachgewiesen, somit nicht indi-

ziert. Schadlichkeit nicht auszuschlief3en.

Fallserien und Kohortenstu-
dien und Fall- Kontrollstu-

dien geringer Qualitit

Einzelne Expertenmeinun-
gen, die nicht nachgewiesen

oder kritisch iiberpriift sind

Methode oder Medikament wird nicht empfohlen, kein
Nachweis des Vorteils oder der Wirksamkeit. Es handelt
sich um Expertenmeinungen, bzw. lediglich um einzelne

Fall-Studien.

RCT: randomisierte, kontrollierte Studie; Quelle: nach PHILLIPS et al., 2009 verdandert
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Bewertungsbogen

Studie:
Autor:
Publikationsjahr

Seitenzahl:

Studienqualitdt
Datenbank:

Sprache:
Herkunft:

Ziel der Studie:

EBL:
Studienart:
randomisiert:

Dauer:

Studienmerkmale

Geschlecht:

Anzahl an Probanden:
Alter:

Sportler:

Sportart:

Therapie

Outcome:

[ Medline [J Pubmed [ Spolit [] Cochrane library
[ddt [Jeng [] sonstige
Obo OcB [JF [JUSA [] sonstige:

O1a Ot O1c O2a O2b O2c d3a O3k [J4 Os
[ Faliserie [J Retros. [J Prospektiv [] Kontr. [] Kohorte [] SU
[ja O nein [J unklar

[ vahre

Om Ow Verteilung m/w: (11 /1]
O0oa
[ 20-30 []30-40 []40-50 []50-60 []60-70 []70-80 []1>80LJ

Oja O nein

[ konservativ:

[J operativ:

Seite 1 von 1

Abbildung 2: Bewertungsbogen fiir die beriicksichtigten Studien.

Quelle: aus ANDRE, 2016
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3.3 Statistische Analysen

Der deskriptive Teil der vorliegenden Arbeit enthélt zur besseren Darstellung der Resultate Tabellen,
Balkendiagramme und Box-Whisker-Plots. Eine einheitliche Definition der Bedeutung der Whisker
existiert nicht, im Fall der vorliegenden Arbeit werden die kleinsten und grofiten Werte des Datensat-
zes dargestellt. Das Institut fiir Medizinische Biometrie, Epidemiologie und medizinische Informatik
der Universitidt des Saarlandes unter Leitung von Univ.-Prof. Dr. Stefan Wagenpfeil {iberpriifte die

statistische Vorgehensweise.
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4 Ergebnisse

4.1 Morbus Osgood Schlatter

4.1.1 Ergebnisse der Literaturrecherche

Insgesamt konnten mittels Suche nach dem Keyword ,,0sgood Schlatter” in den Datenbanken PUB-
MED, GOOGLE SCHOLAR, SPOLIT (20) und COCHRANE LIBRARY (19) 723 Treffer generiert
werden. Nach der Uberpriifung der Publikationsiiberschriften reduzierte sich diese Anzahl auf 310
Treffer. Grund dafiir war, dass ,,Osgood Schlatter* haufig explizit aus Studien ausgeschlossen wurde
und der Term daher in den Zusammenfassungen erscheint. Weiterhin wurden nur Primérpublikationen
berticksichtigt. Nach Ausschluss von Mehrfachpublikationen, fiir die Fragestellung nicht relevanten
und nicht im Volltext verfiigbaren Studien konnten 77 Artikel gefunden werden, die den Einschluss-
kriterien entsprachen. Die Treffer, die in den Datenbanken COCHRANE LIBRARY und SPOLIT ge-
neriert wurden, waren entweder bereits durch die PUBMED-Suche abgedeckt, oder waren nicht im
Volltext vorhanden. Die Studien, die nicht in Englischer oder deutscher Sprache im Volltext vorlagen,
wurden fiir die Auswertung nicht beriicksichtigt. Eine englischsprachige Zusammenfassung war nicht
ausreichend. Ausnahmen sind eine japanische Arbeit, bei der alle Tabellen auf Englisch verfligbar sind
[SHIOTA et al., 2016] und eine dénische Arbeit, da diese die Orthese als Behandlungsmoglichkeit
erwihnt [MASEIDE und MEL®, 2019]. Eine Arbeit wurde mittels Handsuche ermittelt, sie war aber
iiber keine der Datenbankrecherchen auffindbar und behandelt als einzige Taping als Therapiemog-
lichkeit [JANIKOWSKA, 2014]. Der Datensatz, der fiir die Auswertung generiert wurde, ist im An-
hang zu finden (Tabelle 23, S. 98).

Tabelle 4: Anzahl Treffer in den Datenbanken fiir den Suchbegriff ,,Osgood Schlatter

Anzahl Relevant nach Relevant nach Im Volltext iiber-

Treffer Uberschrift Abstract priift

Datenbank

PubMed

Google Scholar

zusatzliche

Handsuche

Summe

Stichtag: 30.1.2021.
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4.1.1.1 Auswahl der beriicksichtigten Studien geméfl PRISMA

Gemal der PRISMA-Richtlinien wurde ein Flussdiagram [MOHER et al., 2009] zur Darstellung der
Ergebnisse der Literaturrecherche erstellt. Die nachfolgende Abbildung 3 dokumentiert die Anzahl der
identifizierten, der ausgeschlossenen und auch der eingeschlossenen Studien. Von den 723 urspriing-
lich identifizierten Veroffentlichungen konnten 77 in die qualitative Auswertung eingeschlossen wer-
den. Lediglich 12 Studien erreichten das Evidenzlevel 2b oder hoher und sollten fiir eine Metaanalyse

herangezogen werden.

¢ 413 ausgeschlossen
nicht zur
Fragestellung
passend
¢ 120 ausgeschlossen
Volltext nicht auf englisch
oder deutsch verflgbar
® 113 ausgeschlossen
OSD nicht zentrale Studienfrage

qu ve
Au ung

Thematik Anzahl der Studien
Atiologie 39
Pathomechanismus 8
Inzidenz 9
Diagnostik 27
Therapie 28

Abbildung 3: Resultate der Literatursuche nach PRISMA Statement fiir das Osgood-Schlatter Syn-
drom

Bei der Thematik der Studien, die in die Auswertung aufgenommen wurden, sind Mehrfachnennungen moglich.
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4.1.1.2 Jahr der Publikation

Die fiir OSD relevanten Studien iiber einen Zeitraum von 1903 — dem Datum der Beschrei-
bung des Syndroms durch Robert Bayley Osgood [OSGOOD, 1903] — bis September 2020
veroffentlicht. Bei allen Studien konnte ein Publikationsjahr ermittelt werden. Die Verteilung
der beriicksichtigten Studien auf die einzelnen Jahre ist in Abbildung 4 dargestellt. Dabei ist
eindeutig zu erkennen, dass OSD bis zur Jahrtausendwende nur eine geringe Rolle in der me-
dizinischen Literatur gespielt hat. Erst seit dem Jahr 2008 hiufen sich Publikationen zu diesem
Thema. Das Jahr mit den meisten in die Auswertung aufgenommenen Publikationen ist 2019

mit 13 verwertbaren Arbeiten.
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Abbildung 4: Anzahl der in die Auswertung aufgenommenen Publikationen zum Thema Osgood
Schlatter Syndrom nach Publikationsjahr.

4.1.1.3 Evidence Based Level (EBL)

Die nachfolgende Tabelle 5 zeigt das Evidence Based Level der zu OSD recherchierten Publi-
kationen. Einen Teil der verfligbaren Publikationen bilden Beschreibungen von Einzelféllen,
die diagnostiziert und/oder behandelt wurden. Eine weitere hdufige Art der Publikationen sind
Beschreibungen der OSD, Anleitungen zur Diagnostik der OSD oder die Aufzéhlung mdogli-
cher Griinde fiir Kniebeschwerden, bei denen OSD nur eine Differentialdiagnose darstellt.

Diese Publikationen sind mit EBL 5 bewertet. Es lag lediglich eine Verdffentlichungen der
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Evidenzklasse 1 vor und weiterhin 2 randomisierte kontrollierte prospektive klinische Studien
zur Behandlung der OSD mit Dextroseinjektionen, die jedoch nur eine geringe Qualitét hatten

und daher mit EBL 2b bewertet sind.

Tabelle 5: Evidence Based Level (EBL) der Studien zu OSD

Definition Absolute Anzahl | Relative Anzahl in %

. Systematische Ubersichtsartikel (mit Ho- 0 0
a
mogenitit) von RCT’s

Einzelner RCT (mit engem Konfidenzin-

tervall)

1c Alles- oder- Nichts- Ergebnis 0 0

5 Systematischer Ubersichtsartikel (mit 0 0
a
Homogenitit) von Kohortenstudien

Einzelne Kohortenstudie (inkl. RCT ge-
2b 12 15,6
ringer Qualitdt) z.B. follow up < 80%

,,Outcome”- Untersuchungen, Okologi-
2¢ 1 1,3
sche Studie

. Systematischer Ubersichtsartikel (mit , ,
a
Homogenitit) von Fall- Kontrollstudien

R)) Einzelne Fall- Kontrollstudie 7 9,1

Fallserien (und Kohortenstudien und
4 ) ) ) 29 37,6
Fall- Kontroll- Studien geringer Qualitt)

Expertenmeinungen ohne kritische Uber-
5 priifung, basierend auf physiologischen 27 35,1

Daten, Forschungsergebnisse

Gesamt 77 100
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4.1.1.4 Thematik

Zur Thematik OSD konnten insgesamt 77 relevante Studien gefunden werden. Hierbei wurden 39
Studien zur Atiologie der OSD identifiziert. Mit dem Pathomechanismus und dem Krankheitsverlauf
beschiftigen sich 8 der identifizierten Studien, mit der Inzidenz 9 Studien. Unter anderem die Diag-
nostik der OSD zum Thema haben 28 der Studien. Mit der Therapie der OSD beschéftigen sich 28
Studien (Abbildung 4).

4.1.2 Probandenauswahl in den Veréffentlichungen

4.1.2.1 Zahl der Probanden

Um die Validitit der einzelnen Verdffentlichungen fiir die Aussagen in einer Ubersichtsarbeit abschéit-
zen zu konnen, ist die Zahl der Patienten, die in die jeweilige Studie eingeschlossen wurden, von Be-
deutung. Die Anzahl der Patienten, die in den einzelnen Evidenzstufen beriicksichtigt wurden, ist in
Tabelle 6 zusammengefasst. Insgesamt kann auf die Daten von 17 203 Probanden zuriickgegriffen

werden. Davon waren 12 844 Probanden (74,7 %) ménnlich.

Tabelle 6: Anzahl der OSD-Probanden in den einzelnen Evidenzklassen.

EBL Anzahl Probanden M:nnlich (%) Weiblich (%) Keine Angaben

1b 38 37 1 0
2a 0 0 0 0
2b 2711 1440 (53,2) 1270 (46,8) 0
2¢ 43 31 (72,1) 12 (27,9)
3a 0 0 0
3b 3174 2311 (72,8) 863 (27,2)

4 10110 8034 (79,5) 2076 (20,5)
5 1141 1000 (87,7) 141 (12,3)
era 17217 12853 (74,7) 4364 (25,3)

Anzahl der beriicksichtigten Veroffentlichungen: 78.
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Wihrend bei den Studien des EBL 2 die Geschlechter in etwa gleich verteilt sind, gibt es in den Papern
der niedrigeren Evidenzstufen, aber auch bei der Veroffentlichung mit der hochsten Evidenzstufe eine
deutliche Verschiebung der Probandenzahlen in Richtung des ménnlichen Geschlechts. Bei 6 Verof-
fentlichungen wurden keine Aussagen iiber Zahl und/oder Geschlecht der Probanden gemacht. Diese
Veroffentlichungen wurden durchweg mit der Evidenzklasse 5 eingestuft. Die hochste Anzahl an Stu-
dienteilnehmern ist bei den Studien der Evidenzklasse 4 zu finden, gefolgt von den Studien der EBL

3b und 2b.

Die Verteilung der Probanden in Bezug auf die Gesamtprobandenzahl, die in dieser Arbeit beriick-
sichtigt wurden, ist in Abbildung 5 dargestellt. Obwohl annéhernd die gleiche Anzahl an Veroffentli-
chungen des EBL 4 und 5 beriicksichtigt wurden, unterscheidet sich die Probandenzahl erheblich, da
in EBL 5 vor allem Einzelfille dokumentiert wurden. GroBangelegte klinische Studien mit einer Viel-

zahl von Patienten existieren fiir OSD nicht.

Abbildung 5: Verteilung der Patienten nach Evidenzlevel bei Studien zu Morbus Schlatter.

1b: Anteil der Probanden: 0,22 %; 2c: Anteil der Probanden: 0,25 %.

Die hochste Probandenzahl mit 3805 Teilnehmern weist eine Studie zur Epidemiologie der Verletzun-
gen bei englischem FuB3ballnachwuchs auf [PRICE et al., 2004]. Allerdings wurden bei dieser Kohor-

tenstudie des EBL 4 zunidchst alle Verletzungen und Beschwerden erfasst. Die geringsten
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Probandenzahlen waren unter den Studien des EBL 5 zu finden, bei denen es sich meist um Einzelfille

und deren Beschreibung ohne eine Kontrolle oder eine Nachuntersuchung handelte.

4.1.2.2 Alter der Probanden

Weiterhin wurde untersucht, welche Altersgruppen verstirkt berticksichtigt wurden und ob ein Unter-
schied zwischen den ménnlichen und weiblichen Studienteilnehmern existiert. Abbildung 6 verdeut-
licht, dass in anndhernd allen Altersgruppen die Zahl der méannlichen Studienteilnehmer iiberwiegt.
Lediglich bei einer Publikation, die die Altersspanne zwischen 11 und 19 Jahren beriicksichtigt und
einer weiteren, die 12-15 Jahrige einschloss, ist die Zahl der weiblichen Probanden hoher als die der
maénnlichen. Wird die Qualitéit der Publikation mit in Betracht gezogen, zeigt sich eine ausgewogene
Verteilung der Geschlechter bei Publikationen mit hohem Evidenzlevel und einen geringeren Anteil

weiblicher Probanden bei den Studien mit weniger hoher Evidenz (Tabelle 6).

® weiblich

B mannlich

4000
3000
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1000 l
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Abbildung 6: Verteilung der mannlichen und weiblichen Studienteilnehmer auf die einzelnen Alters-
gruppen bei Morbus Osgood Schlatter.

Definition der Altersgruppen, Angaben in Jahren: 1: jiinger als 10 Jahre; 2: 10-12 Jahre; 3: 13-14 Jahre; 4: 15-
17 Jahre; 5: 18-20 Jahre; 6: Alter als 20 Jahre; Ordinate: Zahl der Studienteilnehmer.

Da die meisten Studien einen Zeitraum flir das Alter ihrer Patienten angaben, das genaue Alter jedoch

unbekannt blieb, konnte kein Durchschnittsalter ermittelt werden. Es ist allerdings bei der Betrachtung
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der Altersverteilung davon auszugehen, dass sich das Durchschnittsalter der Patienten zwischen 12

und 15 Jahren bewegt.

4.1.3 Qualitative Auswertung der Literatur

Die qualitative Auswertung der Literatur erfolgte in den Kategorien ,,Atiologie und Pathogenese bzw.
Pathomechanismus®, ,,Klinik und Diagnostik*, sowie ,,Therapie®. Viele Studien decken mehr als eine

Kategorie ab. Folgende Studien wurden in die qualitative Auswertung aufgenommen (Tabelle 7):

Tabelle 7: Studien zum OSD, die in der qualitativen Auswertung beriicksichtigt wurden.

Gesamt- davon

Autoren EBL - . Kategorie

NAKASE et al., 2020 1b 38 1 Therapie

ALEKSANDAR et al., 2010 2b 507 0 Therapie, Inzidenzrate
BEZUGLOY et al., 2020 2b 280 0 Atiologie, Therapie
ENOMOTO et al., 2019 2b 30 0 Atiologie, Pathomechanismus
FOSS et al., 2014 2b 810 688 Atiologie, Inzidenzrate
GIGANTE et al., 2003 2b 41 0 Atiologie

HALL et al., 2015 2b 546 546 Atiologie

SHIOTA et al., 2016 2b 38 0 Atiologie

NAKASE et al., 2014 2b 100 0 Atiologie, Diagnostik
NAKASE et al., 2015 2b 150 0 Atiologie

SEN et al., 1989 2b 118 36 Atiologie, Pathomechanismus
TOPOL et al., 2011 2b 54 kA Therapie

WATANABE et al., 2018 2b 37 0 Atiologie
GULDHAMMER et al., 2019 ¢ 43 12 Therapie

KANEUCHI et al., 2018 3b 731 381 Atiologie, Inzidenzrate
KAYA et al., 2013 3b 32 0 Krankheitsverlauf, Therapie
LUCENA et al., 2011 3b 956 482 Atiologie

OMODAKA et al., 2019 3b 402 0 Atiologie

SAILLY et al., 2013 3b 55 0 Diagnostik

WOOLFREY und

CHANDLER, 1960 3b 760 0 Diagnostik
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Autoren

YANAGISAWA et al., 2014
AL KAISSI et al., 2009
BARBER FOSS et al., 2014
BATTEN und MENELAUS,
1965

EUN et al., 2015

FREITAS et al., 2013
HALILBASIC et al., 2019a
HALILBASIC et al., 2019b
HANADA et al., 2012
HULTING, 1957

ITO et al., 2015

ITOH et al., 2018
JAMSHIDI et al., 2019
JUNGE et al., 2016
LAZERTE und RAPP, 1958
LEE et al., 2016

LOHRER et al., 2012
MAHER und ILGEN, 2013
MORRIS, 2016

OHTAKA et al., 2019
OHTAKA et al., 2020
ORAVA und VIRTANEN,
1982

PRICE et al., 2004
RATHLEFF et al., 2020

SMIDA et al., 2018

STEEN, 1945

SUZUE et al., 2014
VREJU et al., 2010
WILLNER, 1969
CHOI und JUNG, 2018

Gesamt- davon

EBL zahl weiblich Kategorle

3b 238 0 Atiologie, Diagnostik

4 2 1 Atiologie

4 268 268 Atiologie

4 3 0 Diagnostik

4 18 0 Therapie

4 40 0 Diagnostik

4 200 0 Atiologie, Pathogenese

4 200 0 Pathogenese

4 76 19 Atiologie, Diagnostik

4 509 34 Diagnostik, Therapie

4 1219 579 Atiologie, Inzidenzrate

4 8 0 Atiologie

4 8 2 Diagnostik

4 1362 703 Atiologie, Inzidenzrate

4 7 0 Atiologie, Diagnostik

4 60 0 Atiologie, Diagnostik

4 14 5 Therapie

4 1 0 Diagnostik

4 1 0 Therapie

4 124 72 Atiologie

4 619 300 Atiologie, Diagnostik

4 178 43 Atiologie, Inzidenzrate

4 3805 0 Atiologie, Inzidenzrate

4 51 26 Therapie

A %0 ” Atiologie, Pathomechanismus,
Therapie

4 14 0 Diagnostik, Atiologie

4 1162 0 Atiologie, Inzidenzrate

4 1 0 Diagnostik

4 78 9 Atiologie, Therapie

5 1 0 Diagnostik, Therapie
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Gesamt- davon

Autoren EBL - . Kategorie

CZYRNY, 2010 5 kA Diagnostik

DANNEBERG, 2017 5 2 0 Therapie

DRAGHI et al., 2008 5 kA Diagnostik

FALCIGLIA et al., 2011 5 13 3 Atiologie

HODGSON et al., 1980 5 1 0 Atiologie, Diagnostik

ISHIDA et al., 2005 5 1 0 Diagnostik, Therapie

JANIKOWSKA, 2014 5 kA Therapie

AT e 5 A Atiologie, Pathomechanismus,
Diagnostik

KOLODYCHUK, 2018 5 kA Pathogenese, Therapie

KONSENS und SEITZ, 1988 5 1 0 Atiologie

LAM et al., 2019 5 1 0 Diagnostik

LAMPERT et al., 2000 5 603 Atiologie

LAU et al., 2008 5 506 137 Atiologie, Inzidenzrate

LUI, 2016 5 1 0 Therapie

MASEIDE und MEL@, 2019 [ kA Therapie

MURPHY und KENNY, 2019 K& 1 1 Atiologie

NARAYAN et al., 2015 5 1 0 Therapie

GOWDA und KUMAR, 2012 5 1 0 Atiologie, Therapie

PATIL et al., 2019 5 1 0 Therapie

ROBERTSEN et al., 1996 5 1 0 Therapie

SCHUH et al., 2018 5 1 0 Atiologie

SIDDIQ, 2018 5 1 0 Diagnostik

TSAKOTOS et al., 2020 5 1 0 Therapie

UWAEZUOKE et al., 2014 5 1 0 Diagnostik

WELLS, 1968 5 1 0 Diagnostik

WISE et al., 2017 5 1 1 Therapie

ZHI-YAO, 2013 5 1 0 Therapie

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben
4.1.3.1 Atiologie und Pathogenese

Bislang ist die Atiologie und Pathogenese der OSD nicht eindeutig geklirt. Es konnten 32

Studien identifiziert werden, die die Atiologie von OSD behandeln und ein Evidenzlevel von
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mindestens 4 hatten. Weiterhin beschéftigen sich 10 weitere Publikationen mit dem Evidenz-

level 5 mit der Atiologie des OSD (Tabelle 8).

Tabelle 8: Studien zur Atiologie und Pathogenese des OSD

Gesamt-

Autoren EBL - Kategorie
"HALLetal,2015  [EIREG Atiologie

SHIOTA et al., 2016 2b 38 Atiologie

NAKASE et al., 2015 2b 150 Atiologie

WATANABE et al., 2018 2b 37 Atiologie

NAKASE et al., 2014 2b 100 Atiologie, Diagnostik
W - s Atiologie, Diagnostik, Pathomechanis-

mus

FOSS et al., 2014 2b 810 Atiologie, Inzidenzrate

ENOMOTO et al., 2019 2b 30 Atiologie, Pathomechanismus

BEZUGLOY et al., 2020 2b 280 Atiologie, Therapie
ALEKSANDAR et al, 2010 [P 507 Therapie, Inzidenzrate

GIGANTE et al., 2003 2b 41 Atiologie

OMODAKA et al., 2019 3b 402 Atiologie

LUCENA et al., 2011 3b 956 Atiologie

YANAGISAWA et al., 2014 3b 238 Atiologie, Diagnostik

KANEUCHI et al., 2018 3b 731 Atiologie, Inzidenzrate

AL KAISSI et al., 2009 4 2 Atiologie

BARBER FOSS et al., 2014 4 268 Atiologie

OHTAKA et al., 2019 4 124 Atiologie

ITOH et al., 2018 4 8 Atiologie

LAZERTE und RAPP, 1958 4 7 Atiologie, Diagnostik

LEE et al., 2016 4 60 Atiologie, Diagnostik

OHTAKA et al., 2020 4 619 Atiologie, Diagnostik

ITO et al., 2015 4 1219 Atiologie, Inzidenzrate

JUNGE et al., 2016 4 1362 Atiologie, Inzidenzrate

ORAVA und VIRTANEN, 1982 4 178 Atiologie, Inzidenzrate

PRICE et al., 2004 4 3805 Atiologie, Inzidenzrate

SUZUE et al., 2014 4 1162 Atiologie, Inzidenzrate

HALILBASIC et al., 2019a 4 200 Atiologie, Pathogenese
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Gesamt-

Autoren Kategorie
zahl

SMIDA et al., 2018 lux‘tiologie, Pathomechanismus, Thera-
pie
WILLNER, 1969 4 78 Atiologie, Therapie
STEEN, 1945 4 14 Diagnostik, Atiologie
HALILBASIC et al., 2019b 4 200 Pathogenese
"HANADA etal, 2012 = |B 76 Atiologie, Diagnostik
MURPHY und KENNY, 2019 5 1 Atiologie
FALCIGLIA et al., 2011 5 13 Atiologie
LAMPERT et al., 2000 5 603 Atiologie
'SCHUH etal, 2018 B 1 Atiologie
KONSENS und SEITZ, 1988 5 1 Atiologie
HODGSON et al., 1980 5 1 Atiologie, Diagnostik
LAU et al., 2008 5 506 Atiologie, Inzidenzrate
KANDZIERSKI et al., 2019 s " Atiologie, Pathomechanismus, Dia-
gnostik
GOWDA und KUMAR, 2012 5 1 Atiologie, Therapie
KOLODYCHUK, 2018 5 kA Pathogenese, Therapie

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben

Evidenzlevel 2

ALEKSANDAR et al. [2010] schlussfolgerten aus ihren Beobachtungen an 507 jungen Basketballern
und Nichtsportlern, dass vor allem der Beginn des intensiven Trainings in einer frithen Phase zu einem

erhohten Risiko von OSD fiihrt.

Auch WATANABE et al. [2018] untersuchten Risikofaktoren im Zusammenhang mit OSD bei 37
jungen FuBballspielern. Neben einer erhdhten Quadrizeps-Spannung dokumentierten sie eine patholo-
gische Stellung des Unterschenkels in Bezug auf den Oberschenkel und die Entwicklung einer Apo-
physitis an der Tuberosa tibiae als Risikofaktoren. Weiterhin ist das Risiko abhingig von GrofBe, Ge-
wicht, BMI, Quadrizepsstirke des Schussbeins, Quadrizeps des Standbeins und einer Riicklage des
Spielers im Moment des Fuflkontakts mit dem Ball [WATANABE et al., 2018].

BEZUGLOV et al. [2020] bewertete die Inzidenzraten fiir OSD bei 280 jungen FuBballspielern in
einem Zeitraum von 3,5 Jahren, von denen 28 OSD entwickelten. Den Autoren viel dabei auf, dass

sich die Fille in den Wintermonaten hauften, in denen auf Kunstrasen gespielt wurde.
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ENOMOTO et al. [2019] wiederum untersuchten die morphologischen und mechanischen Charakte-
ristika der Muskulatur bei 15 Kindern mit OSD im Vergleich zu 15 nicht betroffenen Kindern. Alle
Probanden spielten entweder Fullball oder Basketball. Die Sehnen der betroffenen Kinder waren we-
niger elastisch, was mittels Ldngenbestimmung der Sehne per Ultraschall mit und ohne einer modera-
ten Belastung des Gelenks bestimmt wurde, es gab keinen Unterschied beim Léngenverhéltnis zwi-
schen Muskel, Sehnen und Knochen. Die Autoren schlussfolgerten, dass das Léngenwachstum daher

bei OSD keine Rolle spielt. 10

FOSS et al. [2014] untersuchten, ob es einen Geschlechterunterschied in der Pravalenz der patell-
ofemoralen Stérungen bei Basketballern gibt und das Geschlecht damit ein Risikofaktor fiir OSD dar-
stellt. Dazu untersuchten die Autoren 122 ménnliche und 688 weibliche Basketballer/innen. Ein sig-
nifikant hoherer Anteil der Spielerinnen hatte zwar Knieschmerzen, doch die Inzidenz der OSD-Félle
in einem Zeitraum von 3 Jahren unterschied sich nicht statistisch signifikant und lag bei 2,3 % (weib-

lich) bzw. 4,1 % (ménnlich).

GIGANTE et al. [2003] untersuchten den Zusammenhang zwischen OSD und der tibialen Torsion bei
21 Jungen im Vergleich zu 20 gesunden Jugendlichen, wobei keine statistische Signifikanz zwischen
tibialer Torsion und der Entstehung von OSD gefunden werden konnte. Allerdings gehen die Autoren
davon aus, dass aufgrund der Bevorzugung eines Beines bei den ausgeiibten Sportarten eine eventuell

vorhandene Torsion anfélliger fiir OSD macht.

HALL et al. [2015] untersuchten die Assoziation einer Spezialisierung beim Sport mit dem Risiko fiir
anteriore Knieschmerzen und damit auch fiir OSD. Die Studienkohorte bestand aus 546 Midchen, die
entweder keinen Sport, eine Sportart (Basketball, Fullball oder Volleyball) oder mehrere Sportarten
betrieben. Sie konnten zeigen, dass eine Spezialisierung zu einem 4fach hoheren Risiko fiir OSD fiihrt
und fiihrten dies auf die gleichbleibenden Belastungen ohne Variationen zuriick. Einschrinkend stell-

ten die Autoren allerdings fest, dass die Spezialistinnen élter und schwerer waren.

SHIOTA et al. [2016] interessierten sich in ihrer Prospektiven Studie fiir die Risikofaktoren fiir OSD
bei 28 jungen FuBballspielern. Diese waren zu Beginn des Beobachtungszeitraumes symptomfrei. Als
deutlichen Unterschied stellten die Autoren zwischen den Gruppen der nach 1,5 Jahren OSD-betroffe-
nen (n=4) und der gesunden Spielern unterschiedliche Werte fiir die Auenrotation des Hiiftgelenks
(35° bei OSD vs. 55-57°) und dem Grad der Knieflexion (143° bei OSD vs. 153°) fest. Den Einfluss

der Muskelstérke auf die Entstehung einer OSD wurde verneint.

NAKASE et al. [2015] interessierten sich ebenfalls fiir die Risikofaktoren, die sie aus einer ultraschall-
basierten asymptomatischen OSD-Kohorte von 70 jungen FuBballspielern erarbeiteten. Nach 1 Jahr
waren 10 Probanden symptomatisch. Die Autoren zeigten, dass bei der Gruppe mit Symptomen bei
der Eingangsuntersuchung das Korpergewicht, die Spannung und die Kraftausiibung durch den

Quadrizeps bei der Kniestreckung erhoht war. Auch die Flexibilitdit der hinteren
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Oberschenkelmuskulatur war erhoht. Aufgrund dieser Ergebnisse schlagen die Autoren eine adéquate

Dehnungsroutine vor dem Training gefahrdeter Spieler vor.

NAKASE et al. [2014] untersuchten ebenfalls die Kniegelenksmechanik bei 100 jungen FuBballspie-
lern. Die Autoren schlieBen bei ihrer Kohorte OSD Patienten mittels Ultraschalldiagnostik aus und
beobachten die Kohorte im weiteren Verlauf. Sie stellen fest, dass die Spannung des Quadrizeps an
der Tuberosa tibiae wihrend des Léngenwachstums erhdht, gleichzeitig verringert sich die Spannung
an der hinteren Oberschenkelmuskulatur. OSD beobachteten die Autoren meist beim Ubergang des
Stadiums I (individual stage, dabei ist im Ultraschall eine der Tibia vorgelagerte Apophyse zu erken-
nen) zum Stadium C (connective Stage, die Apophyse ist mit der Epiphyse verbunden), dabei verdndert

sich die Beinmechanik in nur kurzer Zeit erheblich.

SEN et al. [1989] untersuchten den Patellarwinkel in Korrelation mit OSD bei 47 ménnlichen und
weiblichen Probanden, als Kontrolle diente eine Gruppe von 71 Jugendlichen beiderlei Geschlechts
aber ohne OSD. Die Messung des Winkels erfolgte anhand von Rontgenaufnahmen, dieser ist definiert
als Winkel zwischen der Linie entlang der artikuléren Flache der Patella und einer Linie von der
Grenze des unteren Knorpels der Patella zum Apex der Patella. Es zeigte sich, dass der mittlere Patel-
larwinkel bei OSD-Patienten mit 33° geringer war als der bei gesunden Jugendlichen und Erwachsenen

mit 47°, wobei das Geschlecht nicht relevant war.

Evidenzgrad 3

KANEUCHI et al. [2018] untersuchten das Verhéltnis zwischen der Reifung der Tuberositas tibiae,
dem Alter und dem Geschlecht und OSD bei 350 Jungs und 381 Médchen, die alle Basketball spielten.
Mittels Ultraschall bestétigten die Autoren, dass die Knochenreife bei Maddchen 1-2 Jahre friiher statt-
findet und OSD bei den Médchen ein Jahr frither beginnt als bei den Jungen. Der Peak der Pravalenz
der Symptomatik bei Médchen liegt zwischen 9 und 10 und ein zweiter bei 12 Jahren. Bei Jungen
liegen die beiden Peaks bei 12 und 14 Jahren. Unter Beriicksichtigung der Knochenreife stellten die
Autoren fest, dass das Risiko fiir OSD wihrend des Stadiums A (Apophysenstadium) hdher war als
im Stadium C (Knorpelstadium) und im Stadium E (Epiphysenstadium) héher als im Stadium A. Wei-
terhin erhoht sich das Risiko fiir Jungs mit dem Alter, nicht aber fiir Médchen.

LUCENA et al. [2011] untersuchten eine brasilianische populationsbasierte Kohorte von 474 Jungs
und 482 Médchen. Sie stellten eine statistisch signifikante Assoziation zwischen OSD, der sportlichen

Aktivitit und der Flexibilitdt des Musculus quadriceps femoris fest.

OMODAKA et al. [2019] bewerteten die Relation zwischen Unterschenkelmuskelverhirtung und
Trainingszeit bei 402 Basketballern. Diese wurden in die Gruppen ,.keine OSD*, ,,asymptomatische

OSD* und ,klinisch manifestierte OSD* eingeteilt. Spieler mit symptomatischer OSD hatten langere
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Trainingszeiten, mehr Verhértungen, groBere Distanz zwischen der Ferse und dem Gesél3 (Heel But-

tock Distance, HBD) und eine geringere Dorsalflexion der Sprunggelenke.

YANAGISAWA et al. [2014] teilten mittels Ultraschall das Entwicklungsstadium der Kniegelenke
bei 238 OSD-Patienten (Basketballer) ein und korrelierten dies mit der Pravalenz von OSD. Eine Kno-
chenfragmentierung und ein nicht normgerechtes Ossifikationszentrum wurden vor allem in Stadium

A beobachtet. Eine OSD selbst wurde signifikant haufiger in Stadium E diagnostiziert.

Evidenzgrad 4

AL KAISSI et al. [2009] berichten von zwei Familienmitgliedern, die am Stickler-Syndrom leiden.
Bei beiden, einem 15 jahrigen Jungen und seiner Tante, wurde eine OSD diagnostiziert. Daraus schlie-
Ben die Autoren, dass die Kollagenverinderungen des Stickler-Syndroms Ursache der OSD sein

konnte.

BARBER FOSS et al. [2014] untersuchten das Auftreten von OSD bei 268 jugendlichen Ful3ballerin-
nen, Basketballerinnen und Volleyballerinnen. OSD kam bei den Volleyballerinnen (n=80) nur im
Training vor, bei den Basketballerinnen (n=162) meist wahrend des Trainings, bei den Fuflballerinnen
(n=26) nur 1 mal wéhrend eines Spiels. Daher empfehlen die Autoren, vor allem wahrend des Trai-

nings auf eine entsprechende Belastungsreduktion zu achten.

HALILBASIC et al. [2019a] untersuchten die Inzidenz der OSD bei unterschiedlichen Sportarten.
Eingeschlossen waren 200 Jungs, die Fuflball oder Basketball spielten oder Tackwondo oder Karate
ausiibten. Sie schlussfolgerten aus ihren Beobachtungen, dass Kinder, die Tackwondo oder Karate

ausiibten auch noch andere Sportarten betrieben und daher weniger Regenerationszeit haben, das

konnte schneller zu OSD fiihren.

HALILBASIC et al. [2019b] untersuchten an ihrer Kohorte von 200 Kindern weiterhin, wie lange eine
sportliche Betéitigung dauern muss, um OSD auszuldsen. Trainingsbeginn in einem jungen Lebensalter
(3 Jahre FuBiball und 4 Jahre Tackwondo) fiihrt zu frithzeitigem OSD (nach 4 Jahren bei Fu3ballspie-
lern und 6 Jahren bei Tackwondo). Bevor die ersten Symptome auftreten, hatten die Tackwondopati-

enten 4,7 Jahre den Sport ausgetibt, Basketballer nur 3,4 Jahre.

HANADA et al. [2012] beschreiben die Atiologie und den Verlauf der Erkrankung mittels radiologi-
scher sowie klinischer Daten. Die Autoren untersuchten den Beginn und den Verlauf der Erkrankung
bei 76 Patienten. Die Autoren stellten fest, dass das Durchschnittsalter bei Erkrankungsbeginn bei 12
Jahren und 6 Monaten betrug, wobei Jungen spéter erkrankten als Médchen. Dariiber hinaus gab es
signifikante Zusammenhénge zwischen der Zeitspanne zwischen den ersten Symptomen und dem Auf-
suchen medizinischer Hilfe und dem Stadium und der Schwere der Erkrankung. Je langer OSD unbe-

handelt blieb, desto schwerer der Verlauf. In radiologischen Untersuchungen konnten schwerere
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Erkrankungsverldufe bei den Betroffenen detektiert werden. Dariiber hinaus spielt das Kérpergewicht

fiir den Erkrankungsverlauf eine wichtige Rolle. Je hoher dieses ist, desto schwerer der Verlauf.

ITO et al. [2015] beschiftigten sich mit den geschlechtsspezifischen Unterschieden bei den Verletzun-
gen der Basketballer. Sie konnten zeigen, dass in der Altersgruppe der 10-19 jahrigen bei Jungen die
Inzidenz des OSD hoher war als bei Madchen (12,5% vs. 1,8 %).

ITOH et al. [2018] untersuchten die Risikofaktoren fiir eine Uberbelastung und damit fiir OSD, indem
sie unterschiedliche Bewegungsabldufe bei Fu3ballern analysierten. Die hochste Belastung und damit
der grofite Risikofaktor sind das einbeinige Landen nach einem Sprung und ein scharfer Richtungs-
wechsel. Weitere Belastungsspitzen werden durch abrupte Stopps verursacht. Die Autoren schlieBen

daraus, dass zur Vermeidung von OSD auf diese Belastungsspitzen geachtet werden muss.

JUNGE et al. [2016] beschreiben auf Basis der ddnischen CHAMPS-Studie das Ausmal traumatischer
und Verletzungen aufgrund von Uberlastung bei 1326 Kindern beiderlei Geschlechts, um unter ande-
rem intrinsische und extrinsische OSD-Risikofaktoren zu identifizieren. Die Inzidenz fiir OSD lag bei
23 %. Ein erhéhtes Risiko fiir Uberbeanspruchungsprobleme am Kniegelenk hatten Midchen (Odds
Ratio OR 1,38), Kinder mit vorausgegangener Knieverletzung (OR 1,78), auch die Ausiibung von
FuBball, Handball, Basketball, Rhythmische Sportgymnastik und Bodenturnen erhéht das Risiko einer
Uberbeanspruchung des Kniegelenks [JUNGE et al., 2016].

LAZERTE und RAPP [1958] untersuchten Knochenfragmente histologisch, die bei der chirurgischen
Behandlung der OSD bei 7 Patienten entfernt wurden. Sie sahen, dass in jedem Fall ein Defekt des
anterioren kortikalen Knochens der Tuberositas tibiae erkennbar war, meist proliferierendes Bindege-
webe zwischen Fragment und Tibia, ein meist nekrotisches Knochenfragment mit Kallus. Die E-
piphyse war in der Regel nicht direkt involviert. Sie folgerten daraus, dass es durch die Kraft der
Kontraktion des Quadrizeps, die sich auf einen kleinen, noch nicht ausgereiften Bereich des Knochens

konzentrierte zu einer Avulsionsfraktur kam.

LEE et al. [2016] verglichen kernspintomografisch 30 OSD-Kniegelenke mit 30 gesunden Kniegelen-
ken. Sie stellten fest, dass die Patellarsehne der OSD-Patienten einen geringeren nicht mit den Kno-
chen verwachsenen Abschnitt hatte als die der nicht Betroffenen. Weiterhin hatte 43 % der OSD-

Patienten eine Tendopathie oder ein Knochenmarksddem an der distalen Ansatzstelle der Sehne.

OHTAKA et al. [2020] untersuchten die Pravalenz von OSD bei 619 japanischen Schulkindern, um
daraus Risikofaktoren ableiten zu konnen. Sie konnten bestétigen, dass Jungen, Sportler und Kinder

im Wachstumsschub hiufiger betroffen sind.

OHTAKA et al. [2019] korrelierten die Skelettreife mit OSD bei 52 Jungs und 72 Madchen. Sie stellten
fest, dass alle Midchen in Stadium E waren und bei einer Uberbelastung OSD riskierten. Die Autoren
schlossen daraus, dass vor allem Médchen in einem Altern von 10 Jahren vor OSD geschiitzt werden

miissen.
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ORAVA und VIRTANEN [1982] berichten von einer Inzidenzrate von 30 % bei 178 sportlichen Kin-
dern und von der erh6hten Notwendigkeit einer operative Versorgung bei Sportlern, da sich Knochen-

fragmente geldst hatten.

PRICE et al. [2004] untersuchten die Epidemiologie der Verletzungen beim englischen Fu3ballnach-

wuchs und konnten eine Haufung der OSD bei unter 13-jdhrgen feststellen.

SMIDA et al. [2018] versuchten, den Vitamin D-Spiegel mit OSD zu korrelieren. Dazu behandelten
sie 80 OSD-Patienten oral mit Vitamin D, bis ein ausreichender Vitamin D-Spiegel erreicht war, ma-

ximal aber 1 Jahr. Nach 6 Monaten klagten nur noch 5 Kinder iiber Knieschmerzen beim Sport.

STEEN [1945] beschreibt Befunde von 14 jungen Soldaten, bei denen OSD erst beim Militir nach
langen Mérschen aufgetreten sind. Erst dann wurden Rontgenaufnahmen angefertigt und die Knochen-

fragmente detektiert.

SUZUE et al. [2014] untersuchten ebenfalls die Privalenz von Uberlastungsschiiden bei Kindern und
Jugendlichen FufBiballspielern. Sie befragten 1162 Kinder, von denen 13 mit OSD diagnostiziert wur-

den.

WILLNER [1969] untersuchte die Korrelation zwischen OSD und Beinstellungsanomalien bei 78 Kin-
dern und stellte bei allen Patienten Anomalien fest. Er verschrieb den Patienten Einlagen zur Korrektur
bis zu einem Alter von 15 Jahren, und eine Belastungskarenz fiir 12 Wochen. Nach 12 Wochen waren

alle Patienten schmerzfrei.

Evidenzgrad 5

Auch LAU et al. [2008] untersuchten die Uberlastungsschiiden bei jungen Athleten beiderlei Ge-
schlechts und konnten feststellen, dass die Inzidenz der OSD bei Jungen und Miadchen &hnlich war (m

12,7 %; w 11,5 %), Miadchen aber in einem jiingeren Alter betroffen sind.

FALCIGLIA et al. [2011] untersuchten die Histologie der anterioren Tuberositas tibiae in den einzel-
nen Krankheitsstadien der OSD. Sie stellten fest, dass das Gewebe bereits vor dem Ausbrechen des

Knochenmaterials durch die Uberbelastung geschwiicht ist.

GOWDA und KUMAR [2012] beschreiben die Fraktur der Tuberositas tibiae aufgrund der Noncom-
pliance eines Patienten bei bekannter OSD. Das zeigt die Verschlimmerung der OSD bei weiterer

Belastung des Kniegelenks.

HODGSON et al. [1980] beschreiben den Fall eines jungen Minenarbeiters, der nach 3 Monaten knien-
der Tatigkeit OSD entwickelte. Hier war das wiederholte Trauma des Hinkniens Ausloser der OSD,

oder eine asymptomatische Form wurde verschlimmert.

KANDZIERSKI et al. [2019] dokumentierten die Lokalisation von Neovaskularisationen bei OSD mit
Doppler-Ultraschall und fanden erhohten Mikroflow in den schmerzhaften Bereichen bei OSD
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innerhalb der betroffenen Apophyse, die bei der gesunden Seite nicht zu erkennen waren. Schmerzre-

duktion korrelierte mit einer Verringerung des Mikroflows.

KOLODYCHUK [2018] postuliert die Degeneration des Kollagens in der Patellarsehne aufgrund einer
Uberbeanspruchung als der OSD zugrundeliegenden Pathomechanismus. Erkennbar wire dies im Ult-

raschall und im MRT.

KONSENS und SEITZ [1988] beschreiben ein groBes Knochenfragment in der Patellarsehne als Folge
einer OSD bei einem 40 jahrigen.

LAMPERT et al. [2000] stellen einen Zusammenhang zwischen einem Torsionsfehler des Unterschen-
kels und Kniepathologien fest. Dabei zitieren die Autoren Turner (1994), die bei OSD vermehrt eine

stiarkere Auflenrotation der Tibia feststellt.

MURPHY und KENNY [2019] berichten von einer erwachsenen Patientin, deren OSD durch plyo-

metrisches Training ausgelost wurde.

SCHUH et al. [2018] berichten von einer spontanen Abldsung eines Knochenfragments nach OSD
aber ohne auslosendes Trauma. Der 49 jéhrige Patient hatte keine OSD-Symptome.

4.1.3.2 Symptomatik und Diagnostik

Meist wird OSD diagnostiziert, wenn ein Kind mit Schmerzen an der Tuberositas tibiae vorgestellt
wird. Die Diagnostik erfolgt in der Regel mittels Anamnese und Palpation der entsprechenden Stelle,
oft mit bildgebenden Methoden wie Rontgenautnahmen oder Ultraschalldiagnostik. Im Folgenden soll
die Bandbreite der Symptome und die Mdglichkeiten der Diagnostik dargestellt werden. Daflir konnte
keine Studie des Evidenzgrades 1 und nur eine Studie des Evidenzgrades 2 beriicksichtigt werden.

Folgende Arbeiten werden in die Auswertung eingeschlossen Tabelle 9:

Tabelle 9: Studien zur Symptomatik und Diagnostik des OSD

Autoren EBL Gesamtzahl Kategorie
NAKASE et al., 2014 2b 100 Diagnostik, Atiologie
SAILLY et al., 2013 3b 55 Diagnostik
WOOLFREY und

3b 760 Diagnostik
CHANDLER, 1960
YANAGISAWA et al., 2014 K3} 238 Diagnostik, Atiologie
BATTEN und MENELAUS,

4 3 Diagnostik
1965
FREITAS et al., 2013 4 40 Diagnostik
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Autoren

"HANADA etal, 2012 [ 76 Diagnostik, Atiologie
HULTING, 1957 4 509 Diagnostik, Therapie
JAMSHIDI et al., 2019 4 8 Diagnostik
LAZERTE und RAPP, 1958 [ 7 Diagnostik, Atiologie

"LEEetal, 2016 [ 60 Diagnostik, Atiologie
MAHER und ILGEN, 2013 & 1 Diagnostik
OHTAKA et al., 2020 4 619 Diagnostik, Atiologie
STEEN, 1945 4 14 Diagnostik, Atiologie
VREJU et al., 2010 4 1 Diagnostik

'CHOI und JUNG, 2018  [B 1 Diagnostik, Therapie
CZYRNY, 2010 5 kA Diagnostik
DRAGHI et al., 2008 5 kA Diagnostik
HODGSON et al., 1980 5 1 Diagnostik, Atiologie

W 5 1 Diagnostik, Therapie
KANDZIERSKI et al., 2019 & kA Diagnostik, Atiologie, Pathomechanismus
LAM et al., 2019 5 1 Diagnostik
SIDDIQ, 2018 5 1 Diagnostik
UWAEZUOKE et al., 2014 5 1 Diagnostik

"WELLS, 1968  [B 1 Diagnostik

EBL Gesamtzahl

Kategorie

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben

Evidenzlevel 2

NAKASE et al. [2014] diagnostizieren in ihrer Studie mit jugendlichen FuBlballspielern {iber das Vor-

handensein von allen der folgenden Befunde:

e Schmerzen bei direktem Druck auf die Tuberositas tibiae

e Schmerzen vor, wihrend und nach allen sportlichen Betitigungen

e VergroBerung oder Hervortreten der Apophyse

e Schmerzen bei Knieextension gegen einen Widerstand

e Schmerzen beim Springen

e  Abldsungsriss oder Fraktur (delamination tear/fracture) an der Epiphyse der Tuberositas tibiae
(Ultraschall)
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e Bursitis infrapatellaris profunda und superficialis (Ultraschall)

Evidenzlevel 3
SAILLY et al. [2013] definierten folgende Befunde als kennzeichnend fiir OSD:

e Sport kann aufgrund der anterioren Knieschmerzen nicht mehr ausgeiibt werden
e Tuberositas tibiae als Lokalisation des Schmerzes
e  Schmerzen bei direktem Druck auf die Tuberositas tibiae

e Schmerzen bei Knieextension gegen einen Widerstand

WOOLFREY und CHANDLER [1960] beziehen sich bei ihrer Definition der Erkrankung auf Osgood
und Schlatter und beschreiben die Kombination aus Schmerzen an der Tuberositas tibiae zusammen
mit Knochenfragmenten an der Ansatzstelle der Patellarsehne im Rontgenbild als kennzeichnend und

hinreichend fiir eine OSD-Diagnose. Eine Ultraschalldiagnostik stand hier noch nicht zur Verfiigung.

YANAGISAWA et al. [2014] forderten folgende Befunde fiir eine OSD-Diagnose:

e Schmerzen bei direktem Druck auf die Tuberositas tibiae

e Schmerzen vor, wihrend und nach allen sportlichen Betitigungen
e VergroBerung oder Hervortreten der Apophyse

e Schmerzen bei Knieextension gegen einen Widerstand

e Schmerzen beim Springen

e Fragmentierung des Knochens (Ultraschall)

e UnregelméBigkeiten im Ossifikationszentrum (Ultraschall)
Evidenzlevel 4
BATTEN und MENELAUS [1965] diagnostizieren OSD nur aufgrund der anterioren Knieschmerzen.

FREITAS et al. [2013] schlieBen in die OSD-Gruppe 9 Jugendliche ein, die unter Schmerzen an der
Tuberositas tibiae leiden. In ihrer Studie zeigen sie, dass eine Temperaturerhohung um 0,5° C in die-

sem Bereich beobachtet werden kann, und stellen diese als Diagnosekriterium fiir OSD zur Diskussion.

HANADA et al. [2012] diagnostizieren OSD anhand der Schmerzen an der Tuberositas tibiae und
schlieBen Schwellung und Druckempfindlichkeit der Stelle ebenfalls mit ein. Weiterhin benétigen sie
fiir die Diagnose das Rontgenbild, um die Schwere der Erkrankung zu ermitteln. Dabei wird eine
leichte Erhdhung der Tuberositas tibiae als Grad I, eine im Rontgenbild fast unsichtbare Tuberositas

tibiae als Grad II und eine Fragmentierung als Grad III definiert.
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HULTING [1957] beschreibt die rontgenologische Untersuchung der OSD bei Kindern in unterschied-
lichen Entwicklungsstadien. Als urspriingliche OSD-Diagnostik gibt er ebenfalls nur die Schmerzen
unterhalb der Patella an. Seine Rontgenaufnahmen dienen zur genaueren Diagnostik des Stadiums der

OSD.

JAMSHIDI et al. [2019] zeigen die Bedeutung einer eindeutigen Diagnostik der OSD. Hinter einem
klinischen Verdacht auf OSD mit uneindeutigen Rontgenaufnahmen kénnen sich Knochentumore ver-
bergen. Daher wurden in dieser Studie auch die Gréfle Tuberositas Tibiae vermessen und neben der
Rontgenaufnahmen auch magnetresonanz- und computertomographische Aufnahmen verwendet, um

Tumore erkennen zu kénnen.

LAZERTE und RAPP [1958] beschreiben die Symptome der OSD meist folgendermaBen: Schmerzen
und Schwellung iiber der Tuberositas tibiae und eine Verschlimmerung der Beschwerden bei sportli-

cher Betdtigung.

LEE et al. [2016] schlossen Patienten in ihre OSD-Gruppe ein, die Schmerzen und Druckempfindlich-
keit in der Tuberositas tibiae hatten und im Verlauf des vorhergehenden Jahres bei Kniebeugen
Schwierigkeiten hatten, weiterhin sollten im lateralen Rontgenbild des betroffenen Kniegelenks Kno-

chenfragmente erkennbar sein.

MAHER und ILGEN [2013] diagnostizieren OSD bei Schmerzen, Schwellung und Druckempfind-
lichkeit der Tuberositas tibiae, die durch Sport verstirkt werden und durch die Schmerzen bei der

Knieextension gegen einen Widerstand zunehmen.

OHTAKA et al. [2020] diagnostizieren OSD, wenn eine Druckempfindlichkeit an der Tuberositas
tibiae festgestellt werden konnte. Dazu muss mindestens einer der folgenden Ultraschallbefunde fest-
gestellt werden: Knorpelschwellung, Fragmentierung des Ossifikationszentrums oder Fliissigkeitsan-
sammlung in den Bursae infrapatellaris. Die unregelmifBige Kontur der Tuberositas tibiae im Ultra-

schallbild wurde als hinreichendes Zeichen fiir OSD gewertet.

STEEN [1945] untersuchte vor allem Erwachsene und diagnostizierte OSD mittels Rontgenaufnah-

men. Dabei definierte er das Vorhandensein von OSD bei:

o Fehlender Fusion der Epiphysenfragmente bei einem Alter von mehr als 21 Jahren

e Fragmenten mit unregelmifBiger Kontur, sklerotisiert oder relativ osteoporotisch

e Vorhandensein eines grofen Fragments

e Fibrosen Biandern oft mit Kalkeinlagerungen

e Amorphen Kalkeinlagerungen am Tuberkelbett aufgrund kalzifizierender Hadmatome

e Osteomatoser Vorlagerungen vor dem Tuberkelbett
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VREJU et al. [2010] beschreiben vor allem die Symptome bei OSD. Sie reichen von leichten Be-
schwerden tiber eine Schwellung bis hin zu starken Schmerzen und einem hinkenden Gangbild. Die
Beschwerden beginnen meist leicht und steigern sich. Weiterhin kann eine Verschlimmerung nach
physischen Aktivititen wie Rennen, Springen oder auch nach dem Knien. Eine Untersuchung zeigt oft
eine Druckempfindlichkeit {iber der Tuberositas tibiae und eine lokale Schwellung. Der Schmerz tritt
auch bei der Knieextension gegen einen Widerstand auf. Die Diagnose wird meist rontgenologisch
unterstiitzt, die eine Abnormalitét des sekundiren Ossifikationszentrums der Tuberositas tibiae zeigt.
Die Autoren zeigen auf dieser Basis, dass mittels Ultraschall die Vorgédnge an der Patellarsehne ge-

nauer untersucht werden kdnnen und OSD von anderen Erkrankungen abgrenzen kann.

Evidenzlevel 5

CHOI und JUNG [2018] beschreiben einen Fall eines Erwachsenen, der zwar vage die Symptome
einer OSD zeigt, bei dem die Diagnose allerdings erst mittels einer Rontgenaufnahme gesichert werden

konnte, die ein Knochenfragment im infrapatellaren Fettgewebe zeigte.

CZYRNY [2010] beschreibt die Entwicklung einer OSD in Ultraschallaufnahmen, die zur Diagnostik

herangezogen werden kdnnen.

Auch DRAGHI et al. [2008] beschreiben den Einsatz des Ultraschalls zur Diagnose der unterschiedli-
chen Erkrankungen am Kniegelenk, unter anderem der OSD. Unter anderem kann hier eine Knorpel-
schwellung, die Fragmentierung des Ossifikationszentrums der Tuberositas tibiae, Lasionen in der Pa-

tellarsehne, und eine infrapatellare Bursitis diagnostiziert werden.

HODGSON et al. [1980] beschreiben die Diagnose einer OSD bei einem erwachsenen Minenarbeiter

mittels Rontgenaufnahmen, obwohl bereits alle klassischen OSD-Symptome vorhanden waren.

ISHIDA et al. [2005] berichten von einer OSD bei einem Erwachsenen, die beim Betroffenen zwar
bereits in jugendlichem Alter diagnostiziert, aber nicht behandelt worden war. Hier diente ebenfalls
die Rontgenaufnahme, in der mehrere infrapatellire Knochenfragmente zu erkennen waren, als end-

giiltige Diagnose.

KANDZIERSKI et al. [2019] versuchen, den Doppler-Ultraschall in die Diagnostik der OSD einzu-
fithren. Damit sollen Unterschiede in der Vaskularisation der Tuberosa tibiae friihzeitig erkannt wer-

den. Eine Erhdhung der Vaskularisation ist ein erstes Anzeichen fiir die Entwicklung der OSD.

LAM et al. [2019] beschreiben das Vorgehen zur Diagnose von OSD. Sie untersuchen einen 14jihri-
gen Patienten, der unter anterioren Knieschmerzen leidet. Die Diagnose wurde folgendermallen ge-

stellt:
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e Schmerzen bei direktem Druck auf die Tuberositas tibiae

e Schmerzen bei Knieextension gegen einen Widerstand

e Verstirkung der Schmerzen bei Bewegung, Verringerung bei Pausen
e Kndcherne Fragmentierung an der Tuberositas tibiae (ROntgen)

e Knochenfragment an der Patellarsehne (MRT)

SIDDIQ [2018] unterstreicht, dass die Verdnderungen bei OSD nicht auf die Tuberositas tibiae redu-
ziert sind, sondern auch die Patellarsehne betreffen konnen. Um dies zu diagnostizieren, verwendet er
die Hochfrequenzultrasonografie, um die Veranderungen im Weichteilgewebe dokumentieren zu kon-
nen. Dadurch kann OSD auch von dhnlichen Erkrankungen wie beispielsweise SLJ abgegrenzt wer-

den.

UWAEZUOKE et al. [2014] beschreiben die Diagnostik der OSD bei einem 14jéhrigen Jungen, der
zwar Uber anteriore Knieschmerzen klagte, bei dem aber die klassischen Symptome nicht vorhanden

waren. Erst durch eine Rontgenaufnahme konnte OSD bestitigt werden.

WELLS [1968] beschreibt OSD bei einem archidologischen Fund aus dem 9. Jahrhundert anhand der

Struktur der Tibiae mit einer vergroferten Tuberositas tibiae.

4.1.3.3 Therapie

Zur Behandlung der OSD konnten folgende Studien identifiziert werden, die in Tabelle 10 dargestellt
sind. Es konnten eine Studie mit dem Evidenzgrad 1, 2 Studien mit dem Evidenzgrad 2, eine Studie
mit dem Evidenzgrad 3, 7 Studien mit dem Evidenzgrad 4 und 14 Studien mit dem Evidenzgrad 5
identifiziert und in die Auswertung aufgenommen werden. Dabei unterscheiden sich die Studien hin-
sichtlich des definierten Therapieerfolgs, viele der Studien beziehen sich auf einen Zeitraum von ma-
ximal einem Jahr nach der Diagnosestellung. Einige Studien bezichen einen Zeitraum von bis zu 3

Jahren in die Betrachtung ein.

Tabelle 10: Studien zur Therapie des OSD

Autoren EBL Gesamtzahl
NAKASE et al., 2020 Therapie

Kategorie

ALEKSANDAR et al., 2010 @) 507 Therapie, Inzidenzrate

BEZUGLOY et al., 2020 2b 280 Therapie, Atiologie

TOPOL et al., 2011 2b 54 Therapie
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Autoren EBL Gesamtzahl  Kategorie
 GULDHAMMER et al., 2019 [BX8 43 Therapie

KAYA et al., 2013 3b 32 Therapie, Krankheitsverlauf

EUN et al., 2015 4 18 Therapie

HULTING, 1957 4 509 Therapie, Diagnostik
W 4 14 Therapie

MORRIS, 2016 4 1 Therapie

RATHLEFF et al., 2020 4 51 Therapie

A e A %0 Therapie, Atiologie, Pathomechanis-

mus

WILLNER, 1969 4 78 Therapie, Atiologie

CHOI und JUNG, 2018 5 1 Therapie, Diagnostik

DANNEBERG, 2017 5 2 Therapie

ISHIDA et al., 2005 5 1 Therapie, Diagnostik

JANIKOWSKA, 2014 5 kA Therapie

KOLODYCHUK, 2018 5 kA Therapie, Pathogenese

LUI, 2016 5 1 Therapie

MASEIDE und MEL@, 2019 & kA Therapie

NARAYAN et al., 2015 5 1 Therapie

GOWDA und KUMAR, 2012 @& 1 Therapie, Atiologie

PATIL et al., 2019 5 1 Therapie

ROBERTSEN et al., 1996 5 1 Therapie

TSAKOTOS et al., 2020 5 1 Therapie

WISE et al., 2017 5 1 Therapie

ZHI-YAO, 2013 5 1 Therapie

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben

Evidenzlevel 1

NAKASE et al. [2020] {iberpriiften, ob eine Injektion von 20 % Dextrose zusammen mit 1 % Lidocain,

einem Lokalanésthetikum, zur Behandlung von OSD besser geeignet ist als Lidocain allein. In der

Kontrollgruppe wurde die Dextrose durch Saline ersetzt. Die 39 sportlichen Kinder waren vorher min-

destens einen Monat lang erfolglos konservativ behandelt worden. Die Autoren konnten keinen statis-

tisch signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen feststellen und schlieBen daraus die Un-

wirksamkeit der Injektion von Dextroselosungen in den schmerzhaften Weichteilbereich bei einer

OSD.
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Evidenzlevel 2

ALEKSANDAR et al. [2010] behandelten 507 Basketballern und Nichtsportler, 33 davon mit OSD,
initial mit einer Ruhephase von mindestens 6 Wochen und héchstens 3 Monaten. Danach schloss sich
Physiotherapie in einem Zeitraum von 2-7 Wochen an. Weiterhin wurde eine Trainingsénderung bis
zu 6 Monate nach der Diagnosestellung eingefiihrt. Nach 6 Monaten wurden alle Teilnehmer als ge-

heilt eingestuft.

BEZUGLOV et al. [2020] untersuchten die konservative Behandlung bei 28 Fu3ballern mit OSD. Die
Therapie beinhaltete Physiotherapie, Trainingsvermeidung und die Dehnung des M. quadriceps femo-
ris mittels Kinesotherapie. Es erfolgte keinerlei Immobilisierung. Weiterhin erhielten die Patienten 10
Magnetfeldtherapien und 5-7 Sitzungen mit transkutanen Kalziumchloridanwendungen an der Tubero-
sitas tibiae sowie einer Kryobehandlung tiber 15 min nach den Rehabilitationsiibungen. Bei 10 % der
Spieler, kam es zu einem Persistenz der Beschwerden, was mit einer Verldngerung der Trainingspause
therapiert wurde. Sechs Monate nach Diagnosestellung konnten alle Spieler das Training wieder auf-

nehmen.

GULDHAMMER et al. [2019] untersuchten in einer retrospektiven Studie 43 Patienten und Patientin-
nen mit OSD, die 1-2 Jahre nach Diagnosestellung und konservativer oder chirurgischer Behandlung
als geheilt galten. Bei der Nachsorgeuntersuchung, die im Durchschnitt 3,75 Jahre nach der Diagno-

sestellung war, hatten 60,5 % immer noch Kniebeschwerden.

TOPOL et al. [2011] verglichen die Wirksamkeit der Injektion einer 1 %igen Lidocainlésung mit oder
ohne einer 12,5 %igen Dextroseldsung im Vergleich zur klassischen konservativen Behandlung. Den
nach 3 Monaten erfolglos behandelten Kindern aus der Lidocain- und der konservativen Gruppe wurde
ebenfalls die Dextroseinjektion angeboten. Die Autoren konnten zeigen, dass die Injektionsbehand-
lungen erfolgreicher waren als die konservative Behandlung. Sie schlossen weiterhin, dass die Dext-
rosebehandlung der Lidocainbehandlung nach 3 Monaten iiberlegen war, nicht aber nach 1 Jahr Be-

obachtungszeit.

Evidenzlevel 3

KAYA et al. [2013] untersuchten das Outcome von 18 OSD Patienten nach 2 Jahren, die folgender-
maBen konservativ behandelt wurden: Medikation und Kiihlung gegen die Schmerzen sowie Deh-
nungs- und Kriftigungsiibungen gefolgt von einer Warmebehandlung. Nach 2 Jahren berichteten

38,9 % der Patienten iiber eine vollstindige Genesung. Wéhrend den 2 Jahren wurde die
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Patientengruppe mit einer entsprechender Kontrollgruppe verglichen, die keinen Anhalt fiir OSD hat-
ten. Die Ultraschalluntersuchung konnte bei der Halfte der Patienten eine vollstindige Ausheilung
zeigen. Allerdings blieben die Ausdauer und die Kraft der Patientengruppe hinter der Kontrollgruppe
zurlick. Die Messung der Ausdauer und der Kraft erfolgte durch ein funktionelles Squat-System.

Evidenzlevel 4

EUN et al. [2015] untersuchten die Bursoskopie zur Entfernung von Knochenfragmenten bei persis-
tierender OSD bei 18 erwachsenen Militdrrekruten. Danach konnten 4 (22 %) ihren Dienst nicht mehr
aufnehmen, weitere 4 (22 %) hatten nach wie vor Schmerzen beim Knien. Weiterhin wurde eine su-
perfizielle Infektion festgestellt, bei einem weiteren Patienten konnte ein neuer Ossikel entdeckt wer-

den (5 %). Dennoch waren 17 (94 %) mit dem Ergebnis zufrieden.

HULTING [1957] berichtet von 75 Féllen mit OSD. Die Behandlung erfolgte konservativ mit einer
Gipsruhigstellung. In bilateralen Féllen wurde nur jeweils ein Kniegelenk durch eine Gipsruhigstel-
lung immobilisiert. Dabei zeigte sich, dass eine Heilung nur an der immobilisierten Seite zu beobach-
ten war. Damit unterstreicht der Autor die Bedeutung der Immobilisation, allerdings werden dazu

keine weiteren Daten présentiert.

MORRIS [2016] berichtet von der Behandlung eines OSD-Patienten mittels Akkupunktur. Ein 15jéh-
riger sportbegeisterter Patient mit beidseitiger OSD wurde zunéchst nur mit Tape, Sportkarenz und
Analgetika behandelt. Mit einer wochentlich wiederholten Akkupunktur konnte nach 10 Monaten eine
Periode von 3-4 Wochen Schmerzfreiheit erreicht werden. Weiterhin erhielt der Patient 7 Sitzungen
mit Elektroakkupunktur. Als sich der Patient eine Verletzung der Patellarsehne zuzog, bei der festge-
stellt wurde, dass die Druckempfindlichkeit der Tuberositas tibiae nicht mehr vorhanden war, wurde

die Akkupunktur beendet.

LOHRER et al. [2012] untersuchten 14 jugendliche Sportler mit behandlungsresistenter OSD, die mit
extrakorporaler Stowellentherapie nach 1-24 Monaten mit den entsprechenden Beschwerden behan-
delt wurden. Die Evaluation erfolgte mittels telefonischer Befragung und Fragebogen bis zu 5 Jahre
nach Abschluss der Therapie. Bei 10 der Probanden (71 %) waren keinerlei Bewegungseinschrankun-

gen oder Schmerzen mehr feststellbar.

RATHLEEFF et al. [2020] und seine Mitarbeiter untersuchten, welchen Einfluss eine Kombination aus
einer fundierten Information iiber die Verdnderung von Bewegungsmustern und Kriftigungsiibungen
auf OSD bei betroffenen Jugendlichen hat. Diese litten im Schnitt bereits 21 Monate unter entspre-
chenden Schmerzen. Die Intervention wurde 3 Monate lang mit 51 Jugendlichen durchgefiihrt. Da-

raufhin wurden die Teilnehmer nach einem Jahr nochmals interviewt. Bereits nach 12 Wochen zeigte
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sich bei 80 % der Teilnehmer eine Besserung, 16 % konnten bereits zu diesem Zeitpunkt wieder ihren

Sport betreiben. Innerhalb eines Jahres erhdhte sich dieser Anteil auf 69 %.

SMIDA et al. [2018] untersuchten die Rolle des Vitamin D im Sinne einer Substitutionstherapie auf
OSD. Dazu wurden 80 Kinder (95 Kniegelenke) inkludiert, die alle unter OSD litten. Keines der Kin-
der hatte einen Serumspiegel von 25-Hydroxy-Vitamin D von mehr als 30 ng/ml, was in der Regel als
optimal gewertet wird. Die Substitution erfolgte bei allen Kindern iiber 3 Monate, allerdings konnte
dadurch der Serumspiegel nicht iiber 30 ng/ml angehoben werden. Nach 3 Monaten waren 80, nach
einem Jahr 90 Kniegelenke asymptomatisch, bei 5 Kniegelenke traten Schmerzen nur nach starken

Belastungen auf.

WILLNER [1969] beschrieb ebenfalls die Behandlung der OSD. Da er davon ausging, dass die Ursa-
che eine Fehlstellung des Unterschenkels ist, behandelte er die betroffenen 78 Kinder seiner Studie
mit Einlagen, die die Ferseninnenseite um etwa 0,5 cm anheben. Weiterhin wurde den Kindern bis zu
einem Alter von 15 Jahren verboten, Sneaker zu tragen, oder barfull oder nur in Socken zu laufen.
Weiterhin sollte zu Beginn der Behandlung in den ersten 3 Monaten auf Gymnastik, Sprinten und
schnelles Treppensteigen verzichten. Damit konnte er innerhalb von 3 Monaten eine Symptomreduk-

tion erzielen.

Evidenzlevel 5

CHOI und JUNG [2018] berichten von der arthroskopischen Entfernung eines Ossikels bei einem

45jahrigen Patienten mit starken Schmerzen beim Treppensteigen.

DANNEBERG [2017]behandelte zwei Patienten (14 und 23 Jahre) mit 3 bzw. 5 subkutanen Injektio-
nen auf jeder Seite des palpierbaren Ossikels von je 1 ml autologem Blutserum, in dem die Blutplatt-
chen angereichert und die Leukozyten ausverdiinnt waren. Nach 3-6 Wochen waren die Patienten

schmerzfrei.

ISHIDA et al. [2005] behandelten einen 31jéhrigen Patienten, einem fritheren Basketballspieler, mit
OSD und infrapatellarer bursaler Osteochromatose. Insgesamt 26 Partikel wurden operativ entfernt

und drei Wochen nach dem Eingriff war der Patient symptomfrei.

JANIKOWSKA [2014] beschreibt die Behandlung des OSD mittels Taping, allerdings werden keine

Daten zu Behandlungsdauer und Behandlungserfolg eingeschlossen.

KOLODYCHUK [2018] beschreibt in seiner Literaturiibersicht OSD und nennt lediglich die konser-

vative Therapie und die Injektionen mit Dextrose oder Lidocain als Behandlungsalternativen. Er
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schlieft daraus, dass mdglicherweise weitere Behandlungsmethoden der Tendiopathie auch bei OSD

erfolgreich sein kdnnten, ohne weitere Vorschlége oder Beweise anzufiihren.

LUI [2016] beschreibt eine endoskopische Technik zur Entfernung der Ossikel bei OSD, ohne Er-

folgsraten oder Patientendaten anzufiihren.

MASEIDE und MEL® [2019] beschreiben die Behandlung von OSD mit starken Beschwerden mittels
einer Knieorthese zur Ruhigstellung des Gelenks fiir bis zu 8 Wochen. Allerdings werden keine Pati-

entendaten eingeschlossen.

NARAYAN et al. [2015] berichten den Fall eines 12jdhrigen Rugbyspielers, dessen OSD durch die
Fixierung des Tibiafragments mit einer Schraube operativ behandelt wurde. Der Junge war symptom-
frei, nach der Entfernung der Schraube nach einem Jahr traten die Beschwerden wieder auf und es

wurde beschlossen, die Schraube wieder einzusetzen, worauthin die Symptome wieder abklangen.

GOWDA und KUMAR [2012] beschreiben den Fall eines 16jédhrigen OSD-Patienten, bei dem durch
einen Sprung eine Avulsionsfraktur beider Tibiatuberkel auftrat. Die Fragmente wurden in einer mit
Hilfe eines Drahtes chirurgisch fixiert. Bei der Entfernung des Drahtes nach einem Jahr war der Patient

symptomfrei.

PATIL et al. [2019] berichtet von der Behandlung eines 16jdhrigen OSD Patientenbei dem beide Knie
betroffen waren. Der Hockeyspieler wurde an einem Knie konservativ, am anderen chirurgisch erfolg-

reich behandelt.

ROBERTSEN et al. [1996] beschreiben einen Fall von OSD mit einer Pseudoarthrose zwischen dem
abgeldsten Ossikel und der Tuberositas tibiae. Die Behandlung erfolgte chirurgisch durch die Entfer-

nung des Ossikels.

TSAKOTOS et al. [2020] beschreiben ein arthroskopisches Verfahren zur Entfernung des Ossikels bei
einem 26jdahrigen halbprofessionellen FuB3ballspieler. Dieser konnte 2 Monate nach dem Eingriff sei-

nen Sport wieder ausiiben.

WISE et al. [2017] beschreiben den Fall einer 13jdhrigen, der zur Behandlung von OSD das Steroid
Triamcinalone intraartikulér injiziert wurde. Zwei Monate spéter bildeten sich purpurne horizontale

Striae cutis atrophicae. Eine weitere Erwdhnung von OSD erfolgte allerdings nicht.

ZHI-YAO [2013] beschreibt die chirurgische Behandlung eines 32jéhrigen OSD Patienten, bei dem
ein groes Knochenfragment arthroskopisch entfernt wurde. Drei Monate nach dem Eingriff war der

Patient symptomftei.
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4.1.4 Metaanalyse

Fiir die Metaanalyse zur Beantwortung der Frage, ob und welche Therapie bei OSD die Schmerzfrei-
heit am schnellsten wiederherstellte, wurden die Studien, die in Tabelle 11 zusammengefasst sind,
intensiver betrachtet. Allerdings handelte es sich nur bei den Arbeiten von NAKASE et al. [2020] und
TOPOL et al. [2011] um Vergleiche von unterschiedlichen Therapieoptionen. Da sich diese beiden
Arbeiten aber in ihrem Setting voneinander unterscheiden (Alter der Teilnehmer, Kontrollgruppe, kli-
nische Endpunkte) konnen die Ergebnisse nicht valide miteinander verglichen werden. Daher wurde

beziiglich der Therapien von OSD auf eine Auswertung in Form einer Metaanalyse verzichtet.

Tabelle 11: Studien zur Therapie des OSD mit einer Evidenz von 3 und besser.

Autoren EBL n Studienziel Ergebnis

NAKASE et al.,
2020

Unterschied bei der Schmerz-
1b 38 reduktion zwischen Salinein- | Kein Unterschied
jektion und Dextroseinjektion

— : I ok 5
BEZUGLOV et Effektivitit der konservativen | Alle Spieler konnten nac

al.. 2020 2b 280 | Behandlung bei FuBballspie- [ 6 Monaten ohne Ein-
" lern schrinkung FuBlballspielen
Nach 3 Monaten mehr Er-

Dextroseinjektion im Ver-
gleich zu Idokain und konser-
2b 54 vativer Behandlung, Erfolg,
wenn Sport schmerzfrei aus-

folg bei gespritzten Knien,
TOPOL et al,
2011

asymptomatisch vor allem
nach Dextrosebehandlung;
Nach einem Jahr Dextro-

. k
gelibt werden konnte sebehandlung am besten

. . h i 4 Jahr
GULDHAMMER Beobachtungsstudie,  keine Schmerzen b.ls A & Jaire

2¢c 43 . nach der Diagnose trotz
et al., 2019 geplante Intervention

konservativer Behandlung

Beobachtungsstudie; Ver-
KAYA et al., 2013 R} 32 gleich zwischen Patienten und
nicht Betroffenen

EBL. Evidence Based Level; n: Anzahl der Studien

Keine Aussage tiber eine
Behandlung
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4.2  Sinding-Larsen-Johansson-Syndrom

A

.2.1 Ergebnisse der Literaturrecherche

4.2.1.1 Auswabhl der beriicksichtigten Studien nach PRISMA

Insgesamt konnten mittels Suche nach dem Keyword ,,Sinding Larsen* oder ,,Larsen Johansson* in
den Datenbanken PUBMED, GOOGLE SCHOLAR, SPOLIT und COCHRANE LIBRARY insge-

samt 61 Treffer generiert werden. In die qualitative Auswertung konnten 23 Studien aufgenommen

werden (Abbildung 7). Die Datensétze, auf denen die Auswertung basiert, sind im Anhang dargestellt
(Tabelle 24, S. 123).

¢ 10 ausgeschlossen
nicht zur
Fragestellung
passend

¢ 3 ausgeschlossen
Volltext nicht auf englisch
oder deutsch verflugbar

¢ 25 ausgeschlossen
SLJ nicht zentrale Studienfrage

Thematik Anzahl der Studien
Atiologie 6
Pathomechanismus 0
Inzidenz 2
Diagnostik 14
Therapie 6

Abbildung 7: Resultate der Literatursuche nach PRISMA Statement fiir Morbus Sinding-Larsen-Jo-
hansson.
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4.2.1.2 Zahl der Publikationen

Die fiir die vorliegende Arbeit relevanten Studien wurden iiber einen Zeitraum von 1921, dem
Datum der Erstveroffentlichung des Syndroms durch Christian Magnus Sinding-Larsen
[SINDING-LARSEN, 1921] bis einschlieBlich Juli 2020 veroftentlicht. Die Verteilung der
beriicksichtigten Studien auf die einzelnen Jahre ist in Abbildung 8 zusammengefasst. Dabei
wird deutlich, dass SLJ in der Forschung im 20. Jahrhundert keine Rolle gespielt hat. Erst seit
der Jahrtausendwende existiert aus fast jedem Jahr mindestens eine verwertbare Publikation.

Die meisten Publikationen erschienen im Jahr 2012 (5 Publikationen).

Anzahl der Publikationen

(0]
«l 0 wn ~N (o)) O m o O~ ~ i) 0 wn ~N o)}
o N m < e 7)) O M~ m~ (o] () [e)) o =) =)
(o)} o (o)) o)) o)) (o)) o)) (o)) D [o)) (o)} o)) o o o
— R — oy — B r—< = - e H e ~ o o~

Publikationsjahr

Abbildung 8: Anzahl der in die Auswertung aufgenommenen Publikationen zum Thema Morbus Sin-
ding-Larsen-Johansson nach Publikationsjahr.

4.2.1.3 Evidence based Level (EBL)

Der EBL der zu SLJ-Syndrom recherchierten Publikationen ist in Tabelle 12 zusammengefasst.
Dier grofite Teil der verfiigbaren Publikationen sind Beschreibungen von Einzelfillen, die
diagnostiziert und/oder behandelt wurden. Weitere hdufige Publikationsarten sind Beschrei-
bungen des SLJ-Syndrom, Anleitungen zur Diagnostik oder die Aufzihlung moglicher
Griinde fiir Kniebeschwerden. Diese Publikationen sind génzlich mit dem EBL 5 gewertet
worden. Es lagen keine Studien der Evidenzklassen 3 oder hoherwertig vor. Es existiert der-

zeit keine randomisierte kontrollierte verblindete Studie zu SLJ.
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Tabelle 12: Evidence Based Level (EBL) der Studien zum SLJ

1a

1b
1c

2a

2b

2c

3a

3b

Gesamt

Definition

Systematische Ubersichtsartikel (mit Homogenitit) von

Absolute

Anzahl

Relative An-

zahl in %

RCT’s 0 0
Einzelner RCT (mit engem Konfidenzintervall) 0 0
Alles- oder- Nichts- Ergebnis 0 0
Systematischer Ubersichtsartikel (mit Homogenitt) von , ,
Kohortenstudien
Einzelne Kohortenstudie (inkl. RCT geringer Qualitit) 0 0
z.B. follow up < 80%
,,Outcome”- Untersuchungen, Okologische Studie 0 0
Systematischer Ubersichtsartikel (mit Homogenitt) von , ,
Fall- Kontrollstudien
Einzelne Fall- Kontrollstudie 0 0
Fallserien (und Kohortenstudien und Fall- Kontroll- Stu- . 304
dien geringer Qualitit) ’
Expertenmeinungen ohne kritische Uberpriifung, basie- 16 60.6
rend auf physiologischen Daten, Forschungsergebnisse

23 100

4.2.1.4 Thematik

Zur Thematik SLJ konnten insgesamt 23 relevante Publikationen gefunden werden. Hierbei wurden 6

Studien zur Atiologie von SLJ identifiziert. Mit der Inzidenz beschiftigen sich 2 Studien, mit der Di-

agnostik 14 und mit der Therapie 6 Studien. Keine der beriicksichtigten Studien hat als Ziel, den Pa-

thomechanismus zu beleuchten (Abbildung 7).
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4.2.2 Probandenauswahl in den Veroffentlichungen

4.2.2.1 Zahl der Probanden

Die Anzahl der SLJ-Patienten, die in den einzelnen Evidenzstufen beriicksichtigt wurden, ist in Tabelle
13 zusammengefasst. Insgesamt kann auf die Daten von 2956 Probanden zuriickgegriffen werden.

Davon waren 1573 der Probanden (53,2 %) ménnlich.

Tabelle 13: Anzahl der SLJ-Probanden in den einzelnen Evidenzklassen.

Gesamtzahl der

Miinnlich (%) Weiblich (%) Keine Angaben

Probanden

1188 (48,8) 1245 (51,2)

523 385 (73,6) 138 (26,4) 0

2956 1573 (53,2) 1383 (46,8) 0
Anzahl der beriicksichtigten Veroffentlichungen: 23.

Wiéhrend bei den Studien des EBL 4 die Geschlechter in etwa gleich vertreten sind, zeigt sich in den
Studien der niedrigeren Evidenzstufe eine deutliche Verschiebung der Probandenzahlen in Richtung
des ménnlichen Geschlechts. Die hohere Anzahl an Studienteilnehmern ist bei den Studien der Evi-
denzklasse 4 zu finden. Obwohl weniger Verdffentlichungen des EBL 4 im Vergleich zu EBL 5 be-
riicksichtigt wurden, unterscheidet sich die Probandenzahl erheblich, da in EBL 5 vor allem Einzelfille
dokumentiert wurden. Aus den Studien mit EBL 4 stammen 82 % der Patienten, aus EBL 5 nur 18 %.
GroBangelegte klinische Studien mit einer Vielzahl von Patienten existieren fiir das SLJ-Syndrom

nicht.

Die hochste Probandenzahl mit 1162 Probanden hatte eine Studie zur Privalenz von Uberlastungsver-
letzungen bei fuflballspielenden Kindern und Jugendlichen [SUZUE et al., 2014]. Jedoch wurden hier
zundchst alle Kniebeschwerden erfasst, die diagnostische Einordnung erfolgte erst spiter. Die gerings-

ten Probandenzahlen waren die Einzelfallberichte unter den Studien des EBL 5.
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4.2.2.2 Alter der Probanden

Da die meisten Studien einen Zeitraum flir das Alter ihrer Patienten angaben, das genaue Alter jedoch
unbekannt blieb, konnte auch hier kein Durchschnittsalter ermittelt werden. Das Alter der meisten
Studienteilnehmer lag zwischen 10 und 17 Jahren (Abbildung 9). In mehr als 80% der Fille wurde das
SLJ Syndrom bei ménnlichen Jugendlichen festgestellt.

B mannlich

B weiblich
1200
1000
800
600
400
- =B
N —_—— —_— — _—— —_—— _—
1 2 2,3 1-3 2-4 3 4 2-5 6

Abbildung 9: Verteilung der mannlichen und weiblichen Studienteilnehmer auf die einzelnen Alters-
gruppe bei SLJ.

Definition der Altersgruppen, Angaben in Jahren: 1: jiinger als 10 Jahre; 2: 10-12 Jahre; 3: 13-14 Jahre; 4: 15-
17 Jahre; 5: 18-20 Jahre; 6: Alter als 20 Jahre; Ordinate: Zahl der Studienteilnehmer.

4.2.3 Qualitative Auswertung der Literatur

Die qualitative Auswertung der Literatur erfolgte analog zur Literatur der OSD in den Kategorien
,,Atiologie und Pathogenese®, ,,Klinik und Diagnostik* bzw. ,, Therapie®. Die Studien, die in die Aus-

wertung aufgenommen wurden, sind in Tabelle 14 zusammengefasst.
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Autoren

BARBER FOSS et al., 2012
BARBER FOSS et al., 2014
HALL ET AL., 2015
IWAMOTO et al., 2009
LOPEZ-ALAMEDA et al., 2012
SINDING-LARSEN, 1921
SUZUE et al., 2014
ALASSAF, 2018
ARBUTHNOT et al., 2009
AZ1Z, 2020

BONSE, 1949

CARR et al., 2001

DAVIS, 2010

DUPUIS et al., 2009
FRANCESCHI et al., 2007
GOLDMANN, 2012
KAJETANEK et al., 2016
KUEHNAST et al., 2012
LAU et al., 2008

MALHERBE, 2019

TREVOR, 1948
VALENTINO et al., 2012
VALVANO und SINA, 2017

EBL Gesamtzahl

Davon
weiblich

419

Tabelle 14: Studien zum SLJ, die in der qualitativen Auswertung beriicksichtigt wurden.

Kategorie

Atiologie, Inzidenz

268

Atiologie

546

Atiologie

Atiologie

Diagnostik, Atiologie

Diagnostik, Therapie

Atiologie, Inzidenzrate

Diagnostik, Therapie

Therapie

Diagnostik, Therapie

Diagnostik

Diagnostik

Diagnostik

Diagnostik

Diagnostik

Diagnostik

Therapie

S| O = O O O O O O o o o N v ©

Diagnostik

137

Inzidenzrate

Diagnostik

Diagnostik

Diagnostik

DN | W D | | | | W D | O | O] | | B B B B B B B

S| O o ©

Therapie

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben.
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4.2.3.1 Atiologie

Auch bei SLJ sind Atiologie und Pathogenese nicht geklirt. Die in der hier vorgestellten Arbeit be-

rlicksichtigten Studien zu diesem Themenbereich sind in Tabelle 15 zusammengefasst.

Tabelle 15: Studien zur Atiologie und Pathogenese des SLJ

Autoren Gesamtzahl Kategorie

BARBER FOSS et al., 2012 4 Atiologie, Inzidenz
BARBER FOSS et al., 2014 4 268 Atiologie

HALL et al., 2015 4 546 Atiologie
IWAMOTO et al., 2009 4 7 Atiologie
LOPEZ-ALAMEDA et al., 2012 4 29 Atiologie, Diagnostik
SUZUE et al., 2014 4 1162 Atiologie

LAU et al., 2008 5 506 Atiologie

Evidenzlevel 4

BARBER FOSS et al. [2012] untersuchten in ihrer Studie 419 weibliche Sportlerinnen, von denen ein
Viertel im Laufe des Beobachtungszeitraumes von 3 Jahren anteriore Knieschmerz entwickelten. Da-
bei konnten sie die Altersabhéngigkeit von SLJ zeigen, dltere Schiilerinnen (High School Level, 9,7 %)
waren signifikant hidufiger betroffen als jiingere (Middle School Level, 3,1 %).

BARBER FOSS et al. [2014] untersuchten in einer weiteren Studie traumatische und atraumatische
Liasionen von 268 jugendlichen FuBballerinnen, Basketballerinnen und Volleyballerinnen. In dieser
Kohorte konnten die Autoren 134 traumatische und atraumatische Lisionen beobachten, wobei in 99

Fillen das Knie betroffen war. Insgesamt wurde bei 9,3 % der Knieprobleme SLJ diagnostiziert.

In einer Arbeit von HALL et al. [2015] wurde eine Kohorte von 546 Sportlerinnen in die Auswertung
aufgenommen. Dabei konnte gezeigt werden, dass die Spezialisierung auf eine Sportart das Risiko fiir
SLJ bzw. eine patellare Tendinopathie um das Vierfache erhoht. Allerdings wurde hier SLJ nicht von

der patellaren Tendinopathie unterschieden.

IWAMOTO et al. [2009] untersuchten 7 Jugendliche, deren Kniescheiben am unteren Pol radiologisch
auffillig waren. Alle Patienten wurden urspriinglich mit SLJ diagnostiziert, allerdings waren auch Os-

teochondrosis, Tendinitis und Stressfrakturen dabei. Die Autoren gehen davon aus, dass aufgrund der

59



ungenauen Diagnosestellung viele als SLJ diagnostizierte Beschwerden andere Ursachen haben und

daher die Privalenz des SLJ weit geringer ist als in der Literatur angegeben.

LOPEZ-ALAMEDA et al. [2012] untersuchten 14 Patienten (15 Kniegelenke) mit radiologisch gesi-
chertem SLJ. Sie konnten im Vergleich mit einer Kontrollgruppe zeigen, dass der popliteale Winkel
bei den Betroffenen statistisch signifikant vergroBert ist. Das Gleiche gilt fiir den Winkel des Tibia-
Slope, der bei den SLJ-Patienten deutlich vergroBert ist. Weiterhin sind bei den Betroffenen die Sehnen

des Streckapparates verkiirzt.

SUZUE et al. [2015] befragten Kinder und Jugendliche von 113 Fuflballteams, die in Japan an einem
Turnier teilgenommen haben. Von den 1162 Teilnehmern, von denen der Fragebogen zuriickgesendet
wurde, wurden 494 Kinder untersucht. Aus dieser Gruppe hatten 198 Knieprobleme und davon wurden

10 mit SLJ diagnostiziert (5 %).

Evidenzlevel 5

Die retrospektive Studie von LAU et al. [2008] iiberpriifte die Literatur und versuchte, einen Uberblick
iiber alle padiatrischen Patienten zu geben, bei denen iiber einen Zeitraum von 5 Jahren und 7 Monaten
Verletzungen durch Uberlastung diagnostiziert wurden. In diesem Zeitraum wurden insgesamt 506
Fille in der Literatur erwihnt. Die Uberlastungserkrankungen waren Avulsionsfraktur der Spina iliaca
anterior superior, OSD, SLJ-Syndrom, Osteochondritis dissecan und Sever-Krankheit. Bei 2,8 % der
Patienten wurde SLJ diagnostiziert. Die Autoren konnten zeigen, dass bei mannlichen Sportlern das
Alter bei der Diagnosestellung mit 11,0 Jahren deutlich geringer ist als das Alter bei den weiblichen

Betroffenen mit 14,7 Jahren.
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4.2.3.2 Symptomatik und Diagnostik

Zur Symptomatik und Diagnostik des SLJ liegen nur wenige Studien vor, die mehrere Patienten be-
rlicksichtigen (Tabelle 16). Meist handelt es sich um Einzelfille, die in den Verdffentlichungen be-
schrieben werden. Auch die Erstbeschreibung der Entitdt durch Sinding-Larsen im Jahr 1921 bertick-
sichtigt nur 2 Patienten [SINDING-LARSEN, 1921].

Tabelle 16: Studien zur Symptomatik und Diagnostik des SLJ

Autoren EBL Gesamtzahl Kategorie
LOPEZ-ALAMEDA et al., 2012 4 29 Diagnostik, Atiologie
SINDING-LARSEN, 1921 4 2 Diagnostik, Therapie
ALASSAF, 2018 5 1 Diagnostik, Therapie
AZ17Z,2020 5 1 Diagnostik, Therapie
BONSE, 1949 5 1 Diagnostik
CARR et al., 2001 5 2 Diagnostik
DAVIS, 2010 5 1 Diagnostik
DUPUIS et al., 2009 5 2 Diagnostik
FRANCESCHI et al., 2007 5 1 Diagnostik
GOLDMANN, 2012 5 1 Diagnostik
KUEHNAST et al., 2012 5 1 Diagnostik
MALHERBE, 2019 5 1 Diagnostik
TREVOR, 1948 5 1 Diagnostik
VALENTINO et al., 2012 5 1 Diagnostik

Evidenzlevel 4

LOPEZ-ALAMEDA et al. [2012] definierten in ihren Eischlusskriterien, dass Schmerzen allein nicht
hinreichend fiir die SLJ-Diagnose sind. Die Autoren forderten dariiber hinaus einen radiologischen
Befund nach IWAMOTO et al. [2009] des Stadiums II oder hoher. Ziel ist dabei vor allem, SLJ von
Stressfrakturen oder traumatischen Frakturen der Patella zu unterscheiden. Weiterhin muss SLJ auch
von einer Patella partita und einer Tendinitis der Patellarsehne, sowie dem ,,Jumpers Knee* unterschie-

den werden.

SINDING-LARSEN [1921] beschrieb in der erstmaligen Verdffentlichung des Syndroms die Symp-
tome folgendermaBen: Schmerzen im Knie, Schwellung unterhalb und zu beiden Seiten der Patella-

sehne, Schmerzempfindlichkeit an der gesamten Vorderseite der Kniescheibe, auf dem Rontgenbild
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Knochenfragmente am unteren Ende der Patella und ein unregelméBiger Rand der Patella, Entziindung

oder Schwellung im Fettgewebe unterhalb der Patella.

Evidenzlevel 5

ALASSAF [2018] diagnostizierte einen 10jdhrigen Patienten mit SLJ, dessen Patella war druckemp-
findlich und {iber der Patella konnte eine Schwellung festgestellt werden. Das Rontgenbild zeigte die
Ablosung kleiner Knochenfragmente vom Pol der Patella. Der Autor hat dariiber hinaus iiber eine

MRT einen Knorpeldefekt ausgeschlossen.

AZIZ [2020] beschreibt den Fall eines erwachsenen Sportlers, der etwa 1 Monat nach einer Sportver-
letzung Schmerzen im Knie entwickelte. Bei der Diagnostik der Verletzung, bei der es sich primér um
eine Kreuzbandruptur handelte, wurde additiv SLJ-Syndrom diagnostiziert, das sich anhand von Os-
sikeln in der Patellasehne diagnostizieren lie. Eine Schwellung tiber der Patella lag nicht vor, aller-

dings war der untere Patellapol druckempfindlich.

BONSE [1949] diagnostiziert SLJ bei einem Patienten ebenfalls vorwiegend iiber das Rontgenbild:
,Die vordere untere Begrenzung der rechen Patella ist leicht aufgeraut. Vor diesem Gebiet liegt, durch
einen feinen Aufhellungssaum getrennt, ein schmaler, sichelformiger, knochendichter Begleitschat-
ten* [BONSE, 1949]. Klinisch wurden nur Schmerzen am Kniegelenk beschrieben, die in der Ruhe

nachlieBen und leichte Schmerzen an der Spitze der Patella verursachten.

CARR etal. [2001] untersuchten die unterschiedlichen Knieprobleme bei Sportlern mittels Ultraschall.
Auch das Longitudinal-Sonogramm von zwei Jungen mit SLJ wird beschrieben. Im Ultraschall konnen
folgende typische Befunde gezeigt werden: eine Verdickung der Patellarsehne am proximalen Ende,
eine unregelmifBige Oberfliche an der distalen Seite der Patella und abgelosten Knochenfragmenten
in der Sehne. Damit besitzt die Ultraschalldiagnostik laut der Autoren eine dhnliche Validitét wie die

Rontgendiagnostik.

DAVIS [2010] beschreibt, dass sowohl bei SLJ als auch ein OSD Knochenfragmente am jeweiligen
Ende der Patellarsehne mittels Rontgen oder MRT detektiert werden konnen.

DUPUIS et al. [2009] weisen explizit darauf hin, dass bei SLJ im MRT ein Odem am unteren Pa-

tellapol und am proximalen Anteil der Patellarsehne festgestellt werden kann.

Das SLJ-Syndrom kann in Einzelféllen nicht die alleinige Ursache fiir eine Fragmentierung der Patella
sein. FRANCESCHI et al. [2007] beschreiben einen Fall, in dem das primére und das sekundére Os-
sifikationszentrum (SLJ) der Patella in Mitleidenschaft gezogen wurde. Dies konnte mit Hilfe einer

MRT nachgewiesen werden.
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GOLDMANN [2012] untersuchte ein Madchen, das voltigierte und {iber Beuge- und Streckschmerzen
im Knie klagte. Mittels MRT konnte eine Fragmentierung des unteren Patellapols festgestellt werden.

Auf dieser Grundlage erfolgte die Diagnose des SLJ.

KUEHNAST et al. [2012] untersuchten einen Jungen mit Schmerzen unterhalb der Patella nach sport-
lichen Betétigungen. Die Knie waren leicht geschwollen und direkt unter der Patella war der Patient
druckempfindlich. Weiterhin zeigte sich das Auftreten einer Prominenz unterhalb der Patella bei
Knieflexion. Aulerdem konnte das Kind aufgrund der Schmerzen nicht knien. Mittels Ultraschall und
MRT konnte zwar ein unregelméafBiger unterer Rand der Patella festgestellt werden, allerdings wurden

keine Ossikel detektiert. Dennoch wurde die Diagnose SLJ gestellt.

MALHERBE [2019] diagnostizierte bei einem 12jdhrigen Jungen mit Knieschmerzen SLJ aufgrund
von Ultraschallergebnissen. Dabei war eine Vergro3erung der distalen Apophyse der Patella erkenn-

bar, ohne dass bereits eine vollstindige Ablosung stattgefunden hat. Das konventionelle Rontgen war

befundlos.

TREVOR [1948] stiitzte seine Diagnose des SLJ auf die Fragmentierung des Patellapols, was er ront-
genologisch detektierte. Der betroffene Junge klagte iiber Knieschmerzen, die sich bei Belastung ver-

schlechterten und in Ruhe verbesserten. Weiterhin war der untere Patellapol druckempfindlich.

Auch VALENTINO et al. [2012] stiitzte ihre SLJ-Diagnose auf die Schwellung unterhalb der Patella

und eine Fragmentierung des unteren Patellapols, die mittels Ultraschall nachweisbar war.

4.2.3.3 Therapie

Uber die Therapie von SLJ wurde bislang noch nicht systematisch berichtet. So kénnen in die qualita-
tive Auswertung, neben der Beschreibung von Diagnose und Therapie von 2 Kindern durch Sinding-

Larsen selbst, lediglich Einzelfille aufgenommen werden (Tabelle 17).

Tabelle 17: Studien zur Therapie des SLJ

Autoren EBL Gesamtzahl Kategorie

SINDING-LARSEN, 1921 4 Therapie, Diagnostik
ALASSAF, 2018 5 1 Therapie, Diagnostik
ARBUTHNOT et al., 2009 5 1 Therapie
AZ17Z,2020 5 1 Therapie, Diagnostik
KAJETANEK et al., 2016 5 1 Therapie
VALVANO und SINA, 2017 5 1 Therapie
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Evidenzlevel 4

SINDING-LARSEN [1921] behandelte eine Patientin mit einem Gipsverband zur Ruhigstellung, der
im Bereich der Patella gefenstert war und mittels Watte eine Kompression auf die Patella ausgeiibt
wurde. Nach 6 Wochen wurde der Gipsverband entfernt. Die Rontgenbilder nach 8 Wochen zeigten
eine unauffillige Patella. Seine zweite Patientin wurde nur zur Vermeidung von Sprinten und Springen

angehalten. Bei der Nachuntersuchung nach 6 Monaten hatte das Médchen keine Beschwerden mehr.

Evidenzlevel 5

Der Patient, den ALASSAF [2018] behandelte, wurde 4 Wochen lang mit einem Gips ruhiggestellt.
Es folgte eine physiotherapeutische Behandlung in den folgenden 2 Monaten mit dem Ergebnis, dass

der Patient 3 Monate nach Diagnosestellung symptomfrei war.

Im Fall von ARBUTHNOT et al. [2009] wurde ein erwachsener Sportler zunédchst 6 Monate erfolglos
konservativ behandelt. Daher wurden die Knochenfragmente mittels arthroskopischer Instrumentari-
ums minimalinvasiv entfernt. Allerdings nahm der Patient recht schnell wieder seine sportliche Beté-

tigung auf, was zu einer Ruptur der Patellasehne fiihrte.

AZIZ [2020]behandelte seinen Patienten, der neben SLJ-Syndrom noch weitere Kniebeschwerden
hatte, konservativ, da der Patient eine Operation ablehnte. Zunéichst schonte sich der Patient, dann
wurde er mit entziindungshemmenden Medikamenten behandelt. Daran schloss sich intensive Physi-
otherapie an, die nicht nur die Stiarkung der Quadrizeps- und ischiocruralen Muskulatur, sondern auch

Balancetraining inkludierte. Nach 12 Wochen war der Patient schmerzfrei.

KAJETANEK et al. [2016] behandelten einen professionellen Handbal Ispieler, der iiber chronische
anteriore Knieschmerzen klagte, die sich durch ein traumatisches Ereignis plotzlich verschlechterten.
Eine konservative Behandlung von 4 Monaten Ruhe und Physiotherapie blieb erfolglos. Darauthin
folgte die Darstellung des unteren Patellapols, die Entfernung des losen Knochenfragments und eine
chirurgische Gléttung des unteren Patellapols. Nach 5 Monaten konnte der Patient wieder schmerzfrei

seinen Beruf ausiiben.

VALVANO und SINA [2017] postulieren myofasziale Probleme als Ursache fiir SLJ und behandelten
einen SLJ Patienten mit Akupunktur. Allerdings wurde hier kein Zeitraum fiir die Behandlung ange-
geben.
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4.2.4 Metaanalyse

Bei der Literaturrecherche zu SLJ-Syndrom konnten keine Verdffentlichungen identifiziert werden,
die die Kriterien filir eine Metaanalyse erfiillt haben. Die Studien unterschieden sich zudem zu sehr in
der Auswahl der klinischen Endpunkte, sind sehr heterogen und hatten einen sehr niedrigen EBL. Aus
diesem Grund musste auf die Auswertung der Literatur zu SLJ im Sinne einer Metaanalyse verzichtet

werden.
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5 Diskussion

OSD und das SLJ sind zwei Erkrankungen, die am distalen bzw. apikalen Ende der Patellarsehne auf-
treten und im schlimmsten Fall zu einer Fragmentierung der Knochensubstanz an der Anwachsstelle
fiihren. Weder Atiologie und Diagnostik noch die am besten geeignete Therapie sind bislang eindeutig
etabliert. Zur Kldrung dieser Fragestellung wéren metaanalytische Verfahren erforderlich, die bis dato
nicht vorliegen. Die Durchfiihrung der Metaanalyse ist leider in diesem Fall aufgrund der Heterogeni-
tét der Studien und des niedrigen EBL nicht moglich. Personliche Mitteilung durch Mitarbeiter des
Instituts fiir medizinische Biometrie, Epidemiologie und medizinische Informatik der Universitit des

Saarlandes [Jakob SCHOPE 2021].

5.1 Stirken und Limitationen der Vorgehensweise

Bei der Auswertung der relevanten Studien in der vorliegenden Arbeit konnte allen ein Evidence Based
Level (EBL) nach Oxford? zugeordnet werden. Allerdings ist dieser bei annihernd allen Studien nied-
rig. Weder bei OSD noch bei SLJ existieren ausreichend viele randomisierte, kontrollierte klinische
Studien, denen der EBL 2a zugewiesen werden konnte, Dieser ist jedoch u.a. fiir eine Metaanalyse mit
entsprechendem Aussagewert erforderlich. Somit kann in der hier vorgelegten Arbeit aufgrund der
Studienlage nur im Bereich der Fragestellung zur Therapie ein unter Vorbehalt systematischer Review
erstellt werden [PAUL und LEIBOVICI, 2014]. Allerdings ist auch hier die Studienlage bei beiden
Syndromen insgesamt nicht zufriedenstellend. Bereits im Jahr 2018 ist ein Protokoll fiir einen syste-
matischen Review und eine Metaanalyse publiziert worden, auf die jedoch bislang (Stand November

2020) keine weitere Verdffentlichung der Arbeitsgruppe folgte [MIDTIBY et al., 2018].

Zahlen zu den Inzidenzen der beiden Syndrome sind ebenfalls nicht belastbar. Da in vielen Féllen eine
Ruhephase ausreicht, um die Beschwerden zu lindern und weiterhin im Laufe des pubertéren Wachs-
tums die Prédvalenz abnimmt, konnte es sein, dass mdglicherweise viele Patienten tiberhaupt nicht beim
Allgemeinarzt oder Orthopéden vorstellig werden und damit aus der Statistik fallen. Uber die GroBe
dieser Dunkelziffer liegen keine Informationen vor. Eine Recherche in der Datenbank PUBMED
konnte keine Publikation identifizieren, die sich mit der Zahl der ,,unreported cases* oder der ,,esti-

mated number* beschéftigt.

2 https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-levels-

of-evidence-march-2009, zuletzt gepriift am 16.02.2022.
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Eine weitere Einschrinkung hinsichtlich der moglichen Aussagekraft einer Therapie ist die unter-
schiedliche Definition, Bewertung der Symptome und Diagnostik der Syndrome. Bei einigen Autoren
basieren die Diagnostik auf die Anamnese und Palpation [LAZERTE und RAPP, 1958; BATTEN und
MENELAUS, 1965; WELLS, 1968; MAHER und ILGEN, 2013; SAILLY et al., 2013; NAKASE et
al., 2014], andere schlieBen zwingend eine bildgebende Diagnostik wie Ultraschall oder Rontgendiag-
nostik mit ein [SINDING-LARSEN, 1921; STEEN, 1945; TREVOR, 1948; BONSE, 1949; HUL-
TING, 1957; WOOLFREY und CHANDLER, 1960; HODGSON et al., 1980; CARR et al., 2001;
ISHIDA et al., 2005; FRANCESCHI et al., 2007; DRAGHI et al., 2008; DUPUIS et al., 2009;
CZYRNY, 2010; DAVIS, 2010; VREJU et al., 2010; GOLDMANN, 2012; HANADA et al., 2012;
KUEHNAST et al., 2012; LOPEZ-ALAMEDA et al., 2012; VALENTINO et al., 2012; UWAEZU-
OKE etal., 2014; YANAGISAWA et al., 2014; LEE et al., 2016; ALASSAF, 2018; CHOI und JUNG,
2018; SIDDIQ, 2018; JAMSHIDI et al., 2019; KANDZIERSKI et al., 2019; LAM et al., 2019; MAL-
HERBE, 2019; AZIZ, 2020; OHTAKA et al., 2020]. Damit ist die Grundlage in den verschiedenen
Publikationen nicht identisch und die Ergebnisse damit auch nicht vergleichbar. Weiterhin ist das The-
rapieziel nicht immer eindeutig definiert. So beschreiben einige Autoren lediglich die ,,Riickkehr zur
sportlichen Betdtigung* als Therapieziel, mogliche weiter bestehende Beschwerden werden ausge-

klammert, ebenso wie Spétfolgen, die sich erst im Erwachsenenalter manifestieren.

Da sowohl OSD als auch SLJ vor allem der sportlichen Jugend zugeschrieben wird, beschiftigen sich
die meisten neueren Studien vor allem mit Kindern und Jugendlichen, die eine Karriere im Profisport
anstreben und zum Zeitpunkt des Auftretens der ersten Beschwerden gewissermalen in der ,,Ausbil-
dung® dafiir sind und die ein hohes Pensum an Trainingseinheiten absolvieren [BONSE, 1949; TRE-
VOR, 1948; ORAVA und VIRTANEN, 1982; PRICE et al., 2004; FRANCESCHI et al., 2007; LAU
et al.,, 2008; ARBUTHNOT et al., 2009; IWNAMOTO et al., 2009; ALEKSANDAR et al., 2010;
VREJU et al., 2010; BARBER FOSS et al., 2012; GOLDMANN, 2012; LOPEZ-ALAMEDA et al.,
2012; VALENTINO et al., 2012; FREITAS et al., 2013; MAHER und ILGEN, 2013; SAILLY et al.,
2013; ZHI-YAO, 2013; BARBER FOSS et al., 2014; SUZUE et al., 2014; HALL et al., 2015; ITOH
et al., 2018; NAKASE et al., 2014; YANAGISAWA et al., 2014; NAKASE et al., 2015; NARAYAN
et al., 2015; JUNGE et al., 2016; KAJETANEK et al., 2016; SHIOTA et al., 2016; MORRIS, 2016;
DANNEBERG, 2017; VALVANO und SINA, 2017; WISE et al., 2017; ALASSAF, 2018; KANEU-
CHI et al., 2018; WATANABE et al., 2018; ENOMOTO et al., 2019; GULDHAMMER et al., 2019;
HALILBASIC et al., 2019b; MURPHY und KENNY, 2019; OMODAKA et al., 2019; PATIL et al.,
2019; BEZUGLOV et al., 2020; TSAKOTOS et al., 2020]. Damit besteht ein deutlicher Bias in diese
Richtung. Es kann dabei nicht ausgeschlossen werden, dass auch andere Sportarten, nicht nur FuB3ball,
Basketball oder Volleyball dhnliche Probleme hervorrufen. Allerdings ist die Zahl der Aktiven in den
genannten Sportarten deutlich hoher und mdglicherweise ist die medizinische Betreuung der Jugend
in den entsprechenden Zentren engmaschiger [ORAVA und VIRTANEN, 1982; LAU et al., 2008;
BARBER FOSS etal., 2012; BARBER FOSS et al., 2014; NAKASE et al., 2014; SUZUE et al., 2014;
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YANAGISAWA et al., 2014; HALL et al., 2015; ITOH et al., 2018; KANEUCHI et al., 2018; OMO-
DAKA etal., 2019; BEZUGLOV et al., 2020], so dass OSD- und SLJ-Fille bei Sportlern dieser Sport-

arten héufiger bemerkt werden.

Obwohl in der Regel OSD und SLJ auch adipdsen Kindern und Jugendlichen zugeschrieben wird, fehlt
bislang eine entsprechende Studie. Insgesamt ist zu beobachten, dass bei den meisten Studien nur eine
geringe Anzahl an Patienten eingeschlossen werden konnte, was die Ergebnisse relativiert. Die hohen
Probandenzahlen einiger Studien sind nur in Beobachtungsstudien und Reihenuntersuchungen zu er-
reichen [PRICE et al., 2004]. Die am hochsten gewertete Therapiestudie konnte lediglich 43 Patienten
einschlieBen [GULDHAMMER et al., 2019].

Eine wichtige Limitation in der hier vorgelegten Arbeit wére die Beschrankung der Auswertung auf
kostenlos im Volltext zugéngliche Studien. Da allerdings keine Studie mit einer Evidenzklasse von 2
oder besser aus der Diskussion fillt, ist diese Einschrankung vertretbar. Weiterhin wurden Reviews
nicht bei der Auswertung beriicksichtigt. Da es weder fiir OSD noch fiir SLJ hochwertige systemati-
sche Reviews gibt, wire damit kein Informationsgewinn aber eine Erhohung des Bias verbunden ge-

wesen.

Dartiber wie grof3 der Anteil der Sporttreibenden in der Bevolkerung, bzw. unter Kindern und Jugend-
lichen ist, existieren keine genauen Angaben. Insbesondere bei der Randomisierung im Rahmen einer
hochwertigen, kontrollierten Studie bestehen aufgrund der niedrigen Anzahl an Patienten mit gesicher-
ter Diagnosestellung statistische Defizite in der Auswertung. Eine mdgliche Losung wére eine inter-
nationale Zusammenarbeit bei der Durchfiihrung solcher Studien und die Rekrutierung von Patienten

1m Sinne von Multizentrenstudien.

5.2 Morbus Osgood Schlatter

OSD ist eine Erkrankung, die zwar seit mehr als einem Jahrhundert bekannt ist, deren Diagnostik und
Therapie allerdings nicht im Fokus der orthopédischen Forschung stehen, da sich die Beschwerden in
etwa 90 % der Fille nach einer moderaten Phase der Belastungskarenz von selbst zuriickbilden. Aller-
dings haben 10 % der Patienten Beschwerden, die sich ohne Behandlung bis ins Erwachsenenalter
hinziehen kdnnen. Dies zeigte bereits die Untersuchung von WOOLFREY und CHANDLER [1960],
die bei 470 Rekruten mit Knieschmerzen, die dlter als 18 Jahre waren, 37 Fille von OSD. In einer
finnischen Studie wurde die Privalenz der OSD bei Rekruten, die chirurgisch behandelt werden muss-

ten, mit 42 von 100 000 beziffert [PIHLAJAMAKI et al., 2009].
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5.2.1 Epidemiologie

Insgesamt liegen nur wenige Studien vor, die sich explizit mit der Epidemiologie von OSD beschéfti-
gen [DRAGHI et al., 2008; LUCENA et al., 2011; DOMINGUES, 2013]. Es zeigte sich, dass OSD
vor allem Kinder und Jugendliche zwischen zehn und 15 Jahren betrifft. Durch viel Sport (wie z.B.
FuBball, Tennis) wird die Apophyse der Tibia durch die kontinuierliche starke Belastung {iberbean-
sprucht. Dies fiihrt langfristig zu Storungen der Ossifikation. Dadurch verdickt sich die Tuberositas
tibiae. Wiahrend der Kindheit und Jugend liegt an der Tuberositas tibiae die Apophyse, die sich erst im
Verlauf der weiteren Entwicklung ins Erwachsenenalter zu Knochenmasse ausbildet. Aus diesem
Grund betrifft OSD ausschlieBlich Kinder und Jugendliche, da Erwachsene aufgrund des bereits aus-
gebildeten Knochens daran nicht erkrankt werden konnen [ORAVA und VIRTANEN, 1982; VAIS-
HYA et al.,, 2016]. Wird bei Erwachsenen von OSD gesprochen, handelt es sich um die Spatfolgen
einer OSD aus der Kindheit oder Pubertét.

Der iiberwiegende Teil der Patienten scheint ménnlich zu sein, allerdings beschrénken sich die meisten
Studien von vorneherein auf ménnliche Sportler. Auch in den hier beriicksichtigten Veréffentlichun-
gen sind nur 25 % der Probanden weiblich. Werden dagegen auch oder explizit Sportlerinnen unter-
sucht, zeigt sich sogar eine statistisch hohere Pravalenz bei Maddchen [FOSS et al., 2014]. Die Studie
von HALL et al. [2015] macht ebenfalls deutlich, dass Madchen ebenso betroffen sind wie Jungen.
Allerdings ist das Inzidenzalter bei den Méadchen geringer, bei ihnen liegt das erste Maximum bei
einem Alter zwischen 9 und 10 und das zweite bei 12 Jahren, bei Jungen ist es 1-2 Jahre spiter
[KANEUCHTI et al., 2018]. Das zeigt sich auch an den Publikationen, die in die hier vorliegende Studie
eingeschlossen sind (Abbildung 6). Damit wird die Notwendigkeit unterstrichen, weiblichen Kinder
und Jugendlichen unbedingt in weitere Studien mit einzuschlieBen. Moglicherweise ist vielen prakti-
schen Medizinern dieser Umstand nicht bewusst, was wiederum die niedrigeren Inzidenzzahlen der
OSD bei Médchen erklért, da bei Kniebeschwerden OSD nicht in Betracht gezogen wird. Allerdings
wird in den entsprechenden Publikationen immer héaufiger betont, dass die Inzidenz bei Jungs und

Maidchen annéhernd gleich ist [EBERHARDT und WIRTH, 2010].

Im Allgemeinen wird davon ausgegangen, dass vor allem sportliche Kinder von OSD betroffen sind
[HALILBASIC et al., 2019a; HALILBASIC et al., 2019b; HALL et al., 2015; DOMINGUES, 2013;
ALEKSANDAR et al., 2010; ANTICH und LOMBARDO, 1985; ITOH et al., 2018]. Allerdings exis-
tieren auch Berichte iiber OSD bei Personen, die sich vermutlich nie intensiv sportlich betétigt haben
[WELLS, 1968]. Dariiber hinaus wird die Frage nicht adressiert, ob die Kinder und Jugendlichen, die
Sport nicht intensiv betreiben, dies unter Umstanden aufgrund von einsetzenden Knieschmerzen ver-
mieden haben [LUCENA et al., 2011]. Insgesamt wird allerdings meist angegeben, dass etwa 20 %
der sportlichen Kinder und Jugendlichen unter OSD leiden, wohingegen die Krankheit bei den iibrigen
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Kindern nur bei etwa 5 % auftritt [LUCENA et al., 2011]. Genaue Priavalenzen sind hierbei aber nicht
bekannt.

5.2.2 Atiologie

Die Ursachen der Erkrankung sind ebenfalls noch nicht genau bekannt. Sport ist ein eindeutiger Aus-
16ser. Die einseitige Be- und Uberlastung wird bei Studien der Evidenzklasse 2 genannt. Auch eine
Erhéhung der Spannung und Kraftiibertragung des Quadrizeps auf die Patellarsehne ist in diesem Zu-
sammenhang zu nennen. Dies kann vermutlich nur durch intensives sportliches Training hervorgeru-
fen werden. Es konnten 5 Studien mit EBL 2, 3 Studien mit EBL 3 und 6 Studien mit EBL 4 detektiert
werden, die die Daten von insgesamt 3978 Personen umfassen, die diese Aussage unterstiitzen (Tabelle
18). Weitere Publikationen des EBL 5 unterstreichen, dass durch Uberbelastung zu einer Schwichung
oder Degeneration der Patellarsehne oder der Tuberositas tibiae kommen kann. Lediglich eine Studie
mit EBL 2b kommt zu dem Schluss, dass die Muskelstirke und deren Ubertragung auf die Tuberositas
tibiae keinen Einfluss auf OSD hat; hier sind allerdings lediglich die Daten von 38 Probanden einge-
flossen [SHIOTA et al., 2016].

Tabelle 18: Risikofaktoren und Ausloser des OSD.

Autoren EBL Gesamtzahl Risikofaktor/Ausloser

Einseitige Uberlastung

HALL et al., 2015 2b 546 i
Alter und Gewicht

AuBenrotation des Hiiftgelenks
SHIOTA et al., 2016 2b 38 Grad der Knieflexion

Kein Einfluss der Muskelstérke

Erhohte Spannung und Kraftausiibung des Quadrizeps

NAKASE et al., 2015 2b 150
Erhohte Flexibilitdt der hinteren Oberschenkelmuskulatur

Erhohte Quadrizeps Spannung
WATANABE et al., 2018 2b 37 GroBe, Gewicht, BMI
Riickenlage bei FuBlkontakt mit dem Ball

Erhohung der Spannung des Quadrizeps

NAKASE et al., 2014 2b 100 Verringerung der Spannung der hinteren Oberschenkelmusku-
latur
SEN et al., 1989 2b 118 Patellarwinkel geringer bei OSD
FOSS et al., 2014 2b 810 Kein Geschlechtsunterschied
] Geringere Elastizitét der Sehnen bei OSD
ENOMOTO et al., 2019 2b 30 Kein Unterschied im Léngenverhéltnis zwischen Muskeln,
Sehnen und Knochen
BEZUGLOWV et al., 2020 2b 280 Harter Untergrund (Kunstrasen) als Risikofaktor
 ALEKSANDAR et al,
T 2b 507 Intensives Training als Risikofaktor
GIGANTE et al., 2003 2b 41 Tibiatorsion hat keinen Einfluss
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Autoren

OMODAKA et al., 2019

LUCENA et al., 2011

YANAGISAWA et al,
2014

KANEUCHI et al., 2018
AL KAISSI et al., 2009
BARBER FOSS et al,
2014

OHTAKA et al., 2019

ITOH et al., 2018

LAZERTE und RAPP,
1958

LEE et al., 2016

OHTAKA et al., 2020

ITO et al., 2015

JUNGE et al., 2016

ORAVA und VIRTANEN,

1982

PRICE et al., 2004
SUZUE et al., 2014
HALILBASIC et al,
2019a

SMIDA et al., 2018
WILLNER, 1969

STEEN, 1945
HALILBASIC et al,
2019b

HANADA et al., 2012

EBL Gesamtzahl Risikofaktor/Ausléser
Léngere Trainingszeiten
- o Verhartung der Unterschenkelmuskulatur
GroBerer Abstand zwischen Ferse und Gesél3
Geringere Dorsiflexion der Sprunggelenke
- 056 Sportliche Aktivitét
Flexibilitat des Quadrizeps
3b 238 Abhiéngigkeit vom Entwicklungsstadium der Epiphyse
3b 731 Inzidenzpeak bei Jungen und Médchen unterschiedlich
4 2 Kollagenverdanderungen
4 268 Uberlastung durch gleichartiges Bewegungstraining
4 124 Maidchen frither betroffen, Stadium E
4 " Hohes Risiko bei einbeinigem Landen nach Sprung, scharfem
Richtungswechsel und abrupte Stopps
4 7 Kraftwirkung des Quadrizeps
Geringerer freier Abschnitt der Patellarsehne zwischen Patella
4 60 und Tuberositas tibiae
Tendopathie oder Knochenmarksddem an der Anwachsstelle
Geschlechtsabhéngigkeit
4 619 Sportler mehr betroffen
Kinder im Wachstumsspurt haufiger betroffen
4 o Inzidenz bei ménnlichen Basketballern hoher als bei weibli-
chen
Médchen starker betroffen
4 1362 Vorhergehende Knieverletzungen als Risikofaktoren
Bestimmte Sportarten als Risiko
4 . Sport als Risiko
Mehr chirurgische Eingriffe bei Sportlern
4 3805 Héufung bei den unter 13jéhrigen FufSballern
4 1162 Geringe Inzidenz, nur 1% bei Fuflballern mit Schmerzen
4 o Geringe Regenerationszeit bei mehreren aktiv ausgeiibten
Sportarten
4 80 Moglicherweise zu geringer Vit.D-Spiegel als Risiko
4 78 Valgusstellung der Beine als Ausloser,
4 14 Spate Klinik bei Militdrangehdrigen
4 200 Trainingsbeginn in sehr jungem Alter
Jungs erkranken spéter als Méadchen
4 76 Je langer OSD unbehandelt bleibt, desto schwerer der Verlauf

Hoheres Korpergewicht fiihrt zu schwererem Verlauf
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Autoren Gesamtzahl Risikofaktor/Ausloser

MURPHY und KENNY,

o 1 Symptomfrei, erst ausgeldst durch plyometrisches Training
FALCIGLIA et al., 2011 13 Gewebe durch Uberbelastung geschwicht
LAMPERT et al., 2000 603 Torsionsfehler des Unterschenkels
As tomatische OSD, Spontanablosung eines Knochenfrag-
SCHUH et al., 2018 1 P P & 2
ments
KONSENS und SEITZ, .
1 Knochenfragment in der Patellarsehne
1988
HODGSON et al., 1980 1 Asymptomatisch, erst durch vermehrtes Knien festgestellt
Geschlecht nicht relevant
LAU et al., 2008 506 )
Madchen jiinger
KANDZIERSKI et al, A Schmerzen korrelieren mit verstiarktem Mikroflow und Neo-
2019 vaskularisation
GOWDA und KUMAR, ) Verschlimmerung der OSD bei weiterer Belastung nach Diag-
2012 nosestellung
KOLODYCHUK, 2018 kA Degeneration der Patellarsehne durch Uberbeanspruchung

Quelle: eigene Darstellung; kA: keine Angaben; EBL: Evidence Based Level

Als weiterer Einflussfaktor wird die Skelettgeometrie genannt. Dabei wurden vor allem die Auflenro-
tation des Hiiftgelenks, die Knieflexion und die Stellung des Kniegelenks und eine mogliche Tibiator-
sion genannt. Wahrend die Daten von 1.121 Probanden mit EBL 2, 3, 4 und 5 einen derartigen Zusam-
menhang nahelegen, findet eine Studie mit dem EBL 2 und 41 Probanden keine Anzeichen fiir die
Beteiligung der Tibiatorsion an der OSD, widerspricht dieser Vorstellung aber explizit nicht
[GIGANTE et al., 2003]. Eine Studie beschiftigt sich mit dem Einfluss des Patellarwinkels, die Auto-
ren stellten fest, dass dieser bei Patienten mit OSD geringer ist, als in der Kontrollkohorte und schlief3t
damit auf einen Risikofaktor [SEN et al., 1989]. Auch eine Verkiirzung der Patellarsehne wird als
moglicher Risikofaktor diskutiert [LEE et al., 2016].

Weiterhin wird die Beschaffenheit der Patellarsehne mit OSD in Verbindung gebracht. Vor allem die
Elastizitét konnte hier eine Rolle spielen. So wurde bei OSD-Patienten eine geringere Elastizitt nach-
gewiesen [ENOMOTO et al., 2019, EBL 2b, 30 Patienten], dies konnte auch durch eine Verdnderung
des Kollagens [AL KAISSI et al., 2009], oder eine Degeneration der Sehne aufgrund einer andauern-
den Uberbelastung hervorgerufen werden [KOLODYCHUK, 2018]. LEE et al. [2016] beschreiben in

diesem Zusammenhang lediglich eine Tendinopathie.

Es existieren Hinweise, dass die Sprungtechnik, bzw. die Landung nach einem Sprung beim Sport eine
wichtige Rolle bei der Pathogenese von OSD spielen konnte. So stellte sich die Landung auf nur einem
Bein als begiinstigender Faktor heraus [ITOH et al., 2018]. Eine weitere Vermutung liegt in der Dor-
siflexion des Sprunggelenks als méglicher Einflussfaktor [SARCEVIC, 2008].
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5.2.3 Diagnostik

OSD é&uBert sich durch Schmerzen in einem- oder in beiden Kniegelenken, die bei sportlicher Belas-
tung wie beim Laufen oder beim Ausfiihren von Spriingen auftreten. Dariiber hinaus ist die Tuberositas
tibiae druckempfindlich. Es kann auch zu deren Anschwellen kommen. Abbildung 10 zeigt den Fall
eines 13-jéhrigen Kindes mit OSD. Ersichtlich wird hierbei eine eindeutige Schwellung unterhalb des
Kniegelenks.

i

Abbildung 10: Knie eines Kindes mit Morbus Schlatter

Quelle: © Dr. Sonke Woltes, Kinderorthopédie.de, http://www.kinderorthopaedie.de/kinderorthopaedie/75.html
(zuletzt abgerufen am 16.02.2022)

Im Rahmen der Diagnostik von OSD werden Symptomatik erfragt und eine ausfiihrliche Anamnese
erhoben. Dariiber hinaus wird der allgemeine Gesundheitszustand des Kindes oder Jugendlichen be-
achtet. AnschlieBend wird eine sorgfaltige Untersuchung des betroffenen Kniegelenks und des kont-
ralateralen durchgefiihrt. Einen Hinweis auf OSD liefert hierbei ein Druck auf die Tuberositas tibiae,
die bei Kindern und Jugendlichen mit OSD schmerzempfindlich ist. Auch Schwellungen und eine
Rotung der betroffenen Stelle sind bei OSD moglich. In Ruhe kommt es zu einer Linderung der Symp-
tome. [VAISHYA et al., 2016]

AuBerdem kann der Arzt einen Provokationstest durchfiihren, indem er den Patienten bittet, schneller
zu gehen oder zu springen und erfragt, ob diese Bewegungen Schmerzen bereiten. Bei Verdacht auf
OSD erfolgt eine radiologische Diagnostik per Rontgenaufnahmen. Diese sichern oder widerlegen

meist den Verdacht auf OSD [VAISHYA et al., 2016; GHOLVE et al., 2007]. Abbildung 11 zeigt eine

73



Rontgenaufnahme eines Patienten mit OSD. Weitere diagnostischer Abklarungen kénnen per MRT
oder Ultraschall erfolgen. In Abbildung 12 eine seitliche MRT-Aufnahme eines von OSD betroffenen
Knies dargestellt.

Abbildung 11: Laterale Rontgenaufnahme eines Morbus Osgood Schlatter.

Quelle: HEILMAN, 2020; Pfeil: Fragmentierung der Tuberositas tibiae
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Abbildung 12: Seitliche MRT-Aufnahme eines Knies mit Morbus Schlatter

Quelle: Wikipedia, 2020; Pfeil: Fragmentierung der Tuberositas tibiae.

Im Grunde ist die Diagnostik des OSD etabliert. So verglichen bereits BERNARDINO et al. [1981]
unterschiedliche Methoden, um OSD zu diagnostizieren: Xeroradiografie, Rontgen und Computerto-
mografie. Die Autoren liefern Hinweise darauf, dass die Computertomografie das verldsslichste und

genaueste Diagnostikinstrument bei OSD ist.

Auch die Ultraschalldiagnostik stellte sich als zuverlédssig und vor allem fiir den Patienten als gut ak-
zeptabel und nicht invasiv heraus. FLAVIIS et al. [1989] zeigten die Validitit und Zuverladssigkeit
einer sonografischen Diagnostik bei OSD und bestiétigten damit die Ergebnisse, die BLANKSTEIN et
al. [2001] erreicht haben.

Allerdings ist die Diagnosestellung insgesamt ein Einflussfaktor auf die Aussagekraft klinischer Stu-
dien. Wihrend beispielsweise die Arbeitsgruppe NAKASE et al. [2014] eine Liste von 7 Kennzeichen
auflistet, die erfiillt sein miissen, um als OSD-Patient in die Studie aufgenommen zu werden, geniigt
MAHER und ILGEN [2013] lediglich der wiederkehrende Schmerz und die Druckempfindlichkeit der

Tuberositas tibiae.

In Tabelle 19 sind die unterschiedlichen Diagnoseparameter aus den entsprechenden Publikationen
zusammengefasst und die Anzahl der Probanden, bei denen der entsprechende Parameter herangezo-
gen wurde, berechnet. So ist das Hauptmerkmal der Diagnosestellung der Nachweis von Knochen-
fragmenten {iber bildgebende Verfahren. Dieser Befund wurde bei 67,9 % der Diagnosestellungen
verwendet. Dabei ist nicht von Bedeutung, ob dies liber Rontgen, CT, MRT oder Ultraschall erfolgt.

Mit diesen Hilfsmitteln kann auch eine UnregelméaBigkeit im Ossifikationszentrum, ein Riss oder eine
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Fraktur der Epiphyse oder Kalkeinlagerungen in der Patellarsehne erkannt werden. In 95,4 % der Félle
wurde eine OSD damit bestatigt.

Ein wichtiges Diagnosekriterium sind die vorderen Knieschmerzen, wobei diese meist die Patienten
zum Arzt gefiihrt haben und daher oft nicht explizit in den Publikationen aufgefiihrt werden. Ein wei-
terer wichtiger Befund ist die Druckempfindlichkeit der Tuberositas tibiae, die bei etwa der Hélfte der
Studienteilnehmer dokumentiert ist. Schwellungen an der Tuberositas tibiae oder die Verstiarkung des
Schmerzes bei sportlichen Betétigungen bzw. das Abschwéchen in Ruhe sind nicht allgemein verwen-
dete Merkmale bei der Diagnosestellung der OSD. Uberpriifungen der Vaskularisation der Tuberositas
tibiae und die damit eventuell verbundene lokale Erhdhung der Temperatur tragen zur Diagnosestel-

lung bei [FREITAS et al., 2013; KANDZIERSKI et al., 2019].
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Tabelle 19: Diagnose des OSD in unterschiedlichen Publikationen
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Quelle: eigene Darstellung; kA: keine Angaben; EBL: Evidence Based Level

5.2.4 Therapie

Die Therapie der OSD beruht vorwiegend auf der Linderung der Symptomatik sowie der Pravention
einer Verschlimmerung. So wird den jungen Patienten meist eine Trainingspause verordnet, bis die
Schmerzen nicht mehr auftreten. Bei schweren Fillen miissen die Patienten unter Umsténden iiber
mehrere Monate ihr Training aussetzen und bevor sie ihr Sportpensum wieder aufnehmen konnen, ist
gezieltes Krafttraining nétig, um die Muskulatur rund um das Knie zu stérken. In weniger schweren
Fillen, bei unauffalligem Gangbild und Schmerzfreiheit beim Sport, konnen die Patienten ihr gewohn-

tes Training fortsetzen, eventuell in reduzierter Form. Dariiber hinaus ist eine Physiotherapie in jedem
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Falle indiziert. Diese kann vorwiegend aus Stretching oder aus Faszientechniken bestehen. [TOPOL
etal., 2011; GULDHAMMER et al., 2019; BEZUGLOV et al., 2020]. Eine Medikation erfolgt mittels
nicht-steroidalen Antirheumatika (NSAR) [VAISHYA et al., 2016; GHOLVE et al., 2007].

Ferner kénnen Kinesiologische Tapeverbiande oder Kniebandagen angelegt werden, um das betroffene
Knie zu entlasten, das Knie kann gekiihlt werden, um die Schwellung zu reduzieren [JANIKOWSKA,
2014]. Einen weiteren Behandlungsansatz stellt die StoBwellentherapie dar. Durch die Behandlung des
betroffenen Gewebes mit StoBwellen kann die Heilung gefordert werden [LOHRER et al., 2012].

Die Prognosen bei OSD sind sehr giinstig. Die Erkrankung heilt innerhalb von 6-18 Monaten aus. Nur
in seltenen Féllen verlduft die Erkrankung iiber mehrere Jahre. Spétestens dann ist eine radiologische
Abklarung indiziert. Komplikationen wie eine Verkndcherung der Oberschenkelsehne oder eine Avul-
sionsfraktur sind moglich. Chirurgische Eingriffe sind nur bei schwersten Symptomen notig.

[GHOLVE et al., 2007; VAISHYA et al., 2016].

Wihrend eines solchen Eingriffs entfernt der Chirurg freie Knochenfragmente, unter Umstinden muss
auch der Ansatz der Patellasehne versetzt werden. Eine chirurgische Therapie empfichlt sich aber
wenn das Langenwachstum abgeschlossen ist, denn infolge der Operation kann es zu Stoérung der
Wachstumsstorungen der betroffenen Stelle kommen. Ein weiterer Therapieansatz findet sich bei Kin-
dern mit Adipositas. Bei ihnen beglinstigt das hohe Gewicht und die damit verbundene Belastung der
Gelenke, die Entstehung eines OSD [HALL et al., 2015; WATANABE et al., 2018]. Somit besteht
eine kausale Therapie bei Kindern und Jugendlichen, die unter OSD leiden, in einer Gewichtsreduktion

[GHOLVE et al., 2007; VAISHYA et al., 2016; KUJALA et al., 1985].

Spétfolgen der Erkrankung treten bei OSD nur sehr selten auf. Als mogliche Spétfolgen von OSD sind
hierbei Deformitéten Tuberositas tibiae zu nennen. Im Verlauf der Krankheit bilden sich hierbei Pro-
minenzen, die auch nach Abklingen der Erkrankung persistieren kdnnen. Dies kann beim Patienten
weiterhin Schmerzen bei Belastung verursachen. Bei ausgeprigten Achsenfehlstellungen kann es zu
Deformitédten im Sinne von einem Genu varum oder Genu valgum kommen. Solche Folgen konnen
dann ebenfalls einen chirurgischen Eingriff notwendig machen, um etwaige Fehlstellungen zu korri-

gieren oder weitere Schmerzen zu verhindern [KUJALA et al., 1985].

Die Literaturrecherche im Rahmen der hier vorliegenden Arbeit zeigt, dass in den wenigsten Féllen
eine chirurgische Behandlung des OSD nétig ist. Nur 9 von 1715 der Patienten (0.52%) aus den Pub-
likationen, die sich mit der Therapie der OSD befassten, wurden chirurgisch behandelt. Dabei wurde
in der Regel eine Entfernung der Knochenfragmente durchgefiihrt, die auch nach dem Wachstumsalter
noch zu Beschwerden fiihrten [EUN et al., 2015; CHOI und JUNG, 2018; ISHIDA et al., 2005; LUI,
2016; PATIL et al., 2019; ROBERTSEN et al., 1996; TSAKOTOS et al., 2020; ZHI-YAO, 2013].

Eine weitere chirurgische Therapiemoglichkeit ist die Fixierung der Tuberositas tibiae nach Ablosung
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durch Schrauben oder Draht [NARAYAN et al., 2015; GOWDA und KUMAR, 2012]. Das Alter der
Patienten in der Gruppe der chirurgisch behandelten Probanden lag in der Regel hoher als das der

konservativ Behandelten. Das EBL der entsprechenden Publikationen lag meist nur bei 5 (Tabelle 20).

Bei konservativer Behandlungsweise ist nicht eindeutig, welche spezielle Mallnahme die besten Er-
folge erzielt, da meist mehrere gleichzeitig eingesetzt werden. Erschwert wird die Beurteilung dadurch,
dass es weder geniigend randomisierte und kontrollierte klinische Studien gibt noch, dass der Effekt
der einzelnen Mafinahmen deutlich abgrenzbar ist. So erreichen BEZUGLOV et al. [2020] nach spéa-
testens 6 Monaten zwar die Trainingsriickkehr aller OSD Patienten, aber es kann nicht geschlussfolgert
werden, welche der Behandlungsmethoden nach welcher Behandlungsdauer erfolgreich waren. Aus
diesem Grund kann im Rahmen der hier vorliegenden Arbeit keine Aussage tiber die Effektivitét der
Therapien erfolgen, zumal 90 % der Patienten mit OSD auch ohne Behandlung spontan ausheilten.
Bei einer chirurgischen Intervention handelt es sich in der Regel um die Entfernung der Knochenfrag-
mente entweder durch eine offene Operation oder minimal invasiv mit einem arthroskopischen Instru-

mentarium.
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Tabelle 20: Behandlung des OSD in unterschiedlichen Publikationen
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5.3 Morbus Sinding-Larsen-Johansson

Bei SLJ handelt es sich um eine Inflammation des Ursprungs der Patellasehne. Die Erkrankung geht
fiir die Patienten ebenso wie beim OSD mit grolen Schmerzen bei der Extension des Unterschenkels
und beim Knien einher. Wihrend bei OSD die Ansatzstelle der Patellarsehne an der Tibia betroffen
ist, ist bei SLJ die Ansatzstelle der Sehne an der Patella involviert. Auch hier kommt es zur Abldsung
von Knochenfragmenten, die iiber bildgebende Verfahren nachweisbar sind [SINDING-LARSEN,
1921].

5.3.1 Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese

Zur Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese des SLJ wurden bislang kaum Studien publiziert. Die
Zahlen tliber die Privalenz basieren meist auf Kohortenstudien mit Kindern, die eine Sportverletzung
haben und bei denen die Autoren unter anderem auch SLJ diagnostizieren konnten. BARBER FOSS
et al.; BARBER FOSS et al.; HALL et al. [2012; 2014; 2015] haben die weitreichendsten Untersu-
chungen durchgefiihrt. Es wurde dabei nur Madchen untersucht. Als Wert fiir die Inzidenz bei Mid-
chen geben die Autoren bei jiingeren Schiilerinnen etwa 3 % der Kniebeschwerden an, bei den élteren
Schiilerinnen bis zu 10 % [BARBER FOSS et al., 2014; BARBER FOSS et al., 2012]. In Tabelle 21
sind die unterschiedlichen Risikofaktoren und Ausloser aus den entsprechenden Publikationen zusam-
mengefasst und die Anzahl der Probanden, bei denen der entsprechende Parameter herangezogen

wurde, berechnet.

Tabelle 21: Risikofaktoren und Ausl6ser des SLJ

Gesamt-
Autoren EBL Risikofaktor/Ausloser

zahl
Sportliche Betitigung

BARBER FOSS

4 419 Hoheres Alter bei Madchen fiihrt zu hoherer Inzi-
et al., 2012
denz (9,7%)
BARBER FOSS 4 - Sportliche Betitigung bei Madchen
et al., 2014 Pravalenz von 9,3 % der Kniebeschwerden
Hoheres Risiko durch Beschriankung auf eine
HALL et al., 2015 546
Sportart
IWAMOTO et al., ) )
4 7 Sportliche Betitigung

2009

LOPEZ-
ALAMEDA et al., [} 29
2012

Grof3er poplietaler Winkel
VergroBerter Winkel des Tibiaplateaus
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Autoren Risikofaktor/Ausloser

SUZUE et al., FuBball auch bei Jungs

2014 Inzidenzrate von 5 %

Inzidenzrate bei 2,8 %
LAU et al., 2008 Diagnosestellung bei Jungs etwa 3 Jahre friiher als
bei Méadchen

Allerdings muss festgestellt werden, dass sich die Prévalenzzahlen nicht miteinander vergleichen las-
sen, da von jeder Arbeitsgruppe andere Auswahlkriterien angewendet wurden. Weiterhin ist nicht im-
mer eindeutig beschrieben, wie die SLJ-Diagnostik durchgefiihrt wurde. Da jedoch vor allem auch
IWAMOTO et al. [2009] auf Fehldiagnosen hinweisen, kann an auf Basis der hier einbezogenen Un-
tersuchungen keine Angabe zur Inzidenz des SLJ bei Kindern und Jugendlichen gemacht werden. Auf-
grund der fehlenden Studien, die sich explizit mit dem Vorkommen von SLJ beschéftigen, kann auch

keine Aussage dariiber getroffen werden, welches Geschlecht stirker betroffen ist.

Die Autoren sind sich einig, dass vor allem eine sportliche Uberbeanspruchung Ausloser fiir SLJ ist,
die durch die intensive Ausiibung nur einer Sportart noch verstirkt wird. Der Pathomechanismus
wurde allerdings bislang nur von LOPEZ-ALAMEDA et al. [2012] untersucht, die die Winkelverhilt-
nisse im Knie fiir SL.J verantwortlich machen. Allerdings griindet diese Aussage lediglich auf 14 be-
troffenen Kniegelenken im Vergleich zu 15 nicht betroffenen Kniegelenken.

5.3.2 Diagnostik

SLJ duBert sich — analog zu OSD — durch Schmerzen im Kniegelenk vor allem nach einer intensiven
sportlichen Betdtigung. Dabei ist der Bereich direkt unterhalb der Patella druckempfindlich und kann
angeschwollen sein. Als einziges bildgebendes Mittel konnte Sinding-Larsen die Rontgenaufnahme
heranziehen und stellte fest, dass sich knocherne Fragmente von der Patella abgelost hatten
[SINDING-LARSEN, 1921]. Eine entsprechende Aufnahme ist in Abbildung 13 dargestellt. Hier ist

die Fragmentierung der Patella zu erkennen.
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Abbildung 13: Rontgenaufnahme eines von Larsen-Johansson betroffenen Knies

Quelle: [Wikipedia, 2018]

Die rontgenologische Einteilung des SLJ erfolgt in der Regel nach MEDLAR und LYNE in vier Sta-
dien, die auf den Befunden von 10 betroffenen Kniegelenken basieren: [MEDLAR und LYNE, 1978]

e Stadium 1: normaler Befund
e Stadium 2: unregelméafBige Verkalkungen am unteren Patellapol
e Stadium 3: Verschmelzung der Kalkablagerungen

e Stadium 4A: Inkorporation der Verkalkungen in die Patella, was zu einem unauffilligen
Rontgenbefund flihrt

e Stadium 4B: Verschmolzene Kalkablagerung separiert von der Patella

Nicht alle Autoren verlassen sich auf die Anamnese Knieschmerz und eine Rontgenaufnahme. Seit der
Einteilung der Stadien des SLJ sind weitere Bildgebende Verfahren entwickelt worden, die ihren Weg
in die Routinediagnostik gefunden haben. In Tabelle 22 ist die Diagnostik zusammengefasst, die von

den unterschiedlichen Autoren zur SLJ-Diagnostik herangezogen wurden.

Die Diagnostik stiitzt sich in der Regel auf die Anamnese. Die Betroffenen klagen tiber Knieschmerzen
beim Sport, die in Ruhe nachlassen. Bei der klinischen Untersuchung kann bei der Palpation eine
Druckempfindlichkeit an der Spitze der Patella identifiziert werden. Fiir die Diagnosestellung ist ein
bildgebendes Verfahren obligat. Dabei ist das Vorhandensein von Kalkablagerungen oder Ossikeln
ein hinreichendes Merkmal der Diagnose [ALASSAF, 2018; AZIZ, 2020; CARR et al., 2001; DAVIS,
2010; FRANCESCHI et al., 2007; GOLDMANN, 2012; LOPEZ-ALAMEDA et al., 2012; SINDING-
LARSEN, 1921; TREVOR, 1948; VALENTINO et al., 2012], manche Autoren Diagnostizieren SLJ

auch bei einem unregelmiBig geformten Patellapol, ohne dass Ossikel vorhanden sein miissen
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[BONSE, 1949; DUPUIS et al., 2009; KUEHNAST et al., 2012; MALHERBE, 2019]. Es kann auch

eine Knochennekrose gefunden werden. Grof3 angelegte Studien zur Diagnostik des SLJ fehlen bis-

lang.

Tabelle 22: Diagnosestellung des SLJ in unterschiedlichen Publikationen

Autoren

LOPEZ-
ALAMEDA et al.,
2012

SINDING-
LARSEN, 1921

ALASSAF, 2018
AZ17Z, 2020

BONSE, 1949

CARR et al., 2001
DAVIS, 2010

DUPUIS et al., 2009

FRANCESCHI et
al., 2007
GOLDMANN, 2012

KUEHNAST et al.,
2012

MALHERBE, 2019

TREVOR, 1948

VALENTINO et al.,
2012

EBL n Diagnostik

4 29 | Knieschmerzen, Rontgenbefund mindestens Stadium II

4 5 Knieschmerzen, Schmerzen bei Palpation unterhalb der Pa-
tella, Rontgenbefund

s . Knieschmerzen, Schmerzen bei Palpation, Schwellung, Ront-
genbild Stadium II

5 1 | Knieschmerzen, Ossikel im MRT

. . Schmerzen am Kniegelenk; Rontgenbild: Patellasaum aufge-
raut

s 5 Knieschmerzen, Ultraschall zeigt Verdickung der Patellar-
sehne, abgeldste Knochenfragmente

5 1 | Knochenfragmente mittels MRT und Rontgen detektiert

s 5 Odem am unteren Patellapol im MRT, Knochenfragmente o-
der Kalzifizierungen im Rontgenbild

5 1 | Fragmentierung der Patella im MRT

5 1 | Fragmentierung des unteren Patellapols im MRT
Knieschmerzen, Schmerzen bei Palpation, Schwellung unter-

5 1 | halb der Patella, unregelmiBiger Patellasaum im Ultraschall
und im MRT

s . Vergroferung der distalen Apophyse im Ultraschall, Rontgen-
bild unauffillig

s . Knieschmerz, Schmerzen bei Palpation, Fragmentierung des
Patellapols im Rontgenbild

s . Schwellung unterhalb der Patella, Fragmentierung des Pa-
tellapols im Ultraschall
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5.3.3 Therapie

Da SLJ ebenso wie OSD eine selbstlimitierende Erkrankung ist, die mit der Skelettreife ausheilt, wur-
den bislang noch keine ausreichend valide Studien zur Therapie durchgefiihrt. In der Regel wird eine
Ruhephase verordnet [SINDING-LARSEN, 1921; ALASSAF, 2018], teilweise mit anschlieBender
Physiotherapie, vergleichbar mit der Behandlung von OSD [ALASSAF, 2018]. Eine operative Thera-
pie des SLJ erfolgt — wenn tliberhaupt — im Erwachsenenalter, wenn Schmerzen vorhanden sind, die
Knochenfragmente in der Patellarsehne zu Beschwerden fiihren und eine konservative Behandlung
keinen Erfolg zeigt [ARBUTHNOT et al., 2009; KAJETANEK et al., 2016]. Auch im Erwachsenen-
alter kann eine rein konservative Therapie Erfolg haben [AZIZ, 2020]. Ob alternative Heilmethoden,
wie die Akupunktur tatsédchlich zum Erfolg fithren, kann an dieser Stelle nicht beantwortet werden, da
die Autoren der hier eingeschlossenen Publikation lediglich einen jugendlichen Patienten behandelten

[VALVANO und SINA, 2017].

5.4 Schlussfolgerung und Ausblick

Anhand der von uns recherchierten Literatur beziiglich OSD und SLJ sind zusammenfassend folgende

Schlussfolgerungen moglich:

1) Das Evidenzniveau der Studien ist insgesamt sehr niedrig. Es existieren zahlreiche Studien
niedriger Qualitét oder Einzelfallberichte, lediglich eine EBL 1b Studie zur Therapie der OSD.

2) Aufgrund der Heterogenitit der Studien und des niedrigen EBL waren metaanalytische Ver-
fahren nicht anwendbar.

3) Da die Erkrankungen selten und wenig bekannt sind, ist die Anzahl der untersuchten Proban-
den bei OSD, aber vor allem bei SLJ sehr niedrig.

4) OSD und SLJ sind Uberbeanspruchungsreaktionen an den beiden Insertionsstellen der Patel-
larsehne, zudem sind beide Erkrankungen in der Regel selbstlimitierend.

5) Disponierende Faktoren sind Ubergewicht, minnliches Geschlecht und Debalancierung zwi-
schen den Knie-extensoren und -flexoren.

6) Die Diagnosestellung beruht auf der Anamnese, der klinischen Untersuchung und bildgeben-
der Verfahren, wobei die recherchierten Studien tendenziell die Sonographie als bildgebendes
Verfahren préferieren

7) Sowohl OSD als auch SLJ sind initial konservativ zu behandeln, wobei der Physikalischen
Therapie mit Belastungskarenz und Physiotherapie im Sinne von Dehniibungen der Knie-ex-
tensoren und -flexoren, eine besondere Bedeutung zukommt.

8) Erst bei Symptompersistenz und Ausschopfung aller konservativen Methoden ist, nach Ab-
schluss des Léngenwachstums, ein chirurgischer Eingriff in Betracht zu ziehen.

9) Insgesamt fehlen randomisierte, verblindete und placebo-kontrollierte Studien zu den unter-
schiedlichen Behandlungsverfahren.

10) Zur Minimierung der Risikofaktoren und Therapieoptimierung sind multizentrische Studien
mit groBeren Patientenzahlen notwendig, die hinsichtlich Methodik und Outcome miteinander
vergleichbar sind.
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Anhang

Tabelle 23: Auflistung der Datensétze der 77 Publikationen, die in die Auswertung fiir Morbus Osgood Schlatter eingegangen sind

(Schliissel am Ende der Tabelle)
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Sinéad: Thor- kung des metrischen Ubungen bis
borg K’Iistian Kniegelenks zu Ausfallschritten; Ab-
’ frage der Knieschmer-
zen nach bis zu 52 Wo-
chen
Pseudoar-
throsis be-
t\;:es;sa ;a_ Pseudarth-
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3 ogy and treat- — von OSD S w o bis Patienten 15 Jahre enten Schmerzfrei T
s durch Ande- « * alt sind; kein Rennen,
rung der schnelles Treppenstei-
: Gymnastik fiir 12
Beinstellung gen,
Wochen
Unilateral
striae dis-
tensae of the
knee aftera | Wise, Kelsey; Basket farbene Lisi
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Takagishi,
Males Kenii valenz von
et OSD in einer
Patientenko-
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Arthroscopic Fragmente erfolgreich ent-
Excision of a Fallbericht fernt; OSD kann auch
Huge Un- iiber arthro- Beschreibung der Ent- | noch im Erwachsenenalter

7 united Ossi- & skoische o fernung der Knochen- | ein Problem darstellen,
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Osgood- A mehrerer & - roskopie und Uberblick | ment nicht entfernt wurde;
Schlatter Dis- Ossikel durch eine 4. Inzision Vorschlag, Erwachsene
ease in an auf jeden Fall operativ zu
Adult Patient versorgen

EBL. Evidence Based Level; kA: keine Angaben; Schliissel:

Datenbank: 1: Medline, 2: PUBMED, 3: Spolit, 4:

Sprache: 1: deutsch, 2: englisch, 3: sonstige
Herkunft: 1: Deutschland, 2: GroBbritannien, 3: Frankreich, 4: USA, 5: sonstige )
Studienart: 1: Fallserie, 2: retrospektiv, 3: prospektiv, 4: Kontrolle, 5: Kohorte, 6: systematische Ubersicht, 7: Einzelfall

Randomisiert: 1: ja, 2: nein

Cochrane, 5: Google Scholar, 6: Handsuche

Alter der Probanden: 1. <10 Jahre, 2: 10-12, 3:13-14, 4:15-17, 5: 18-20, 6: >20
Sportler: 1: ja, 2: nein

Therapie: 0: keine, 1: konservativ, 2: operativ

Kategorie: A: Atiologie, D: Diagnostik, I: Inzidenz, P: Pathomechanismus, T: Therapie
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Tabelle 24: Auflistung der Datensitze der 23 Publikationen, die in die Auswertung fiir das Sinding-Larsen-Johansson Syndrom eingegan-

gen sind

(Schliissel am Ende der Tabelle)
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drome in adult

Autoren

Aziz, Mo-
hamad A-
zwan

Jahr

2020

Seitenzahl

Datenbank

Sprache

Herkunft

Ziel der Studie

Darstellung
von SLJ bei
Erwachse-
nem, Diag-
nostik

EBL

Studienart

randomisiert

Dauer

3m

Geschlecht der Teilneh-

mer

Geschlechtsverteilung

100/0

Anzahl Probanden

Alter Probanden

Sportler

Sportart

FuB-
ball

Therapieart

Therapiebeschreibung

Physiotherapie ~ zur
Muskelstarkung

Outcome

nach 3 Mo-
naten Wie-
derauf-
nahme des
Trainings;
Darstellung
der Diag-
nostik und
Nennung
der Diffe-
rentialdiag-
nosen

Kategorie

Epidemiology
of basketball,
soccer, and
4 volleyball in-
juries in mid-
dle-school fe-
male athletes

Barber
Foss, Kim
D.; Myer,
Greg D
Hewett,
Timothy E.

2014

20

Verletzungs-
inzidenzrate
bei sportli-
chen weibli-
chen Jugend-
lichen inner-
halb von 3
Jahren

Jahr

0/100

268

2,3

Bas-
ket-
ball,
FuB-
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Vol-
leyball

Beobachtung, welche
Verletzungen bei den
einzelnen Sportarten
auftreten und welche
Korperbereiche  be-
troffen sind, Unter-
scheidung zwischen
Training und eigentli-
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Bei allen 3
Sportarten
sind die
Knie  mit
Abstand am
héaufigsten
betroffen.
SLJ bei 9%;
kam bei den
Volleybal-
lerinnen
(80) nur im
Training
vor, bei den
Basketbal-
lerinnen
(162) meist
wiéhrend
des  Trai-
nings (7:1),
FuB3ball
(26): 1 mal
wihrend ei-
nes Spiels,
2 mal wih-
rend des
Trainings,
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Studienart: 1: Fallserie, 2: retrospektiv, 3: prospektiv, 4: Kontrolle, 5: Kohorte, 6: systematische Ubersicht, 7: Einzelfall

Randomisiert: 1: ja, 2: nein
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Alter der Probanden: 1: <10 Jahre, 2: 10-12, 3:13-14, 4:15-17, 5: 18-20, 6: >20
Sportler: 1: ja, 2: nein

Therapie: 0: keine, 1: konservativ, 2: operativ

Kategorie: A: Atiologie, D: Diagnostik, I: Inzidenz, P: Pathomechanismus, T: Therapie
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