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Mögliche Komplikationen bei der Implantation 
von Endoprothesen

Clinical Abstract

Gelenkersatzoperationen gehören zu den 
häufi gsten elektiven chirurgischen Ein-
griffen. Im Jahr 2009 wurden weltweit 
 insgesamt fast 2,9 Millionen Gelenk-
ersatzoperationen durchgeführt, dabei 
1,4 Millionen Hüft- und 1,1 Millionen 
Knieen doprothesen implantiert (1). 
Wichtigste Indikationen sind die Arthrose, 
an der weltweit ca. 355 Millionen Men-
schen leiden (1), und die rheumatoide 
Arthritis (2). Gelenkersatzoperationen gehö-
ren zugleich zu den sichersten chirurgi-
schen Eingriffen, insbesondere unter Be -
rücksichtigung des in der Regel höheren 
Lebensalters und der damit häufi g einher-
gehenden Multimorbidität der Patienten. 

Die perioperative Mortalität im Rahmen 
der zementierten Hüfttotalendoprothesen-
Implantation beträgt ca. 0,06 – 0,09 % (3 – 5).

Wie bei jedem chirurgischen Eingriff, kann 
es auch in der Endoprothetik zu Kom-
plikationen kommen. Die überwiegende 
Zahl steht in keinem Zusammenhang zur 
Verwendung von Knochenzement und 
kann damit sowohl bei zementierten als 
auch bei unzementierten Eingriffen auf-
treten. Tabelle 1 gibt einen Überblick 
über Komplikationen, die im Prinzip bei 
jedem Eingriff auftreten können sowie 
über spezifi sche Komplikationen in der 
Endoprothetik.

Häufi ge Komplikationen im Rahmen 
einer Endoprothesen-Operation

Als eine der häufi gsten Komplikationen 
von Patienten, die sich einer größeren 
ortho pädischen Operation wie beispiels-
weise einer Schenkelhalsfraktur-, Knie- 
und insbesondere Hüfttotalendoprothesen-
Operation unterziehen, gilt die venöse 
Thromboembolie (6, 7). Ohne Thrombose-
prophylaxe kommt es innerhalb von 
7 – 14 Tagen bei 40 – 80 % der Patienten, 
die einer hohen Risikogruppe zugeordnet 
werden, zu einer tiefen Beinvenenthrom-
bose und bei 4 – 10 % dieser Patienten 
zu einer klinisch relevanten, potenziell 
tödlichen Lungenembolie (8). Dabei ist 
das Risiko nach einer Hüfttotalendopro-
thesen-Operation höher als nach einer 
Knie totalendoprothesen-Operation. Den-
noch wird die Thromboseprophylaxe mit 
Heparin und Antikoagulanzien häufi g 
noch unzureichend praktiziert (9, 10). 
Nach den Ergebnissen einer prospektiven 
Schweizer Studie erhalten Patienten 
nach Kniegelenkersatz (94 %), Hüftge-
lenkersatz (81 %), nach Frakturversorgung 
(80 %) sowie nach therapeutischer Arthro-
skopie (73 %) jedoch häufi ger eine adäquate 
Thromboseprophylaxe als beispielsweise 
Patienten nach Krebsoperationen (11). Die 
mit Abstand schwerwiegendste Komplika-
tion nach Implantation einer Endoprothese 
ist die periprothetische Infektion (ausführ-
liche Informationen zur periprothetischen 

Allgemeine Komplikationen Spezielle Komplikationen 
in der Endoprothetik

  Thrombose und Lungenembolie nach 
dem Eingriff

  Wundheilungsstörungen

  Infektion, Schwellungen

  Verletzung von Blutgefäßen und Nerven; 
Nachblutungen und Hämatome

  Anästhesiologische Komplikationen

  Allergische Reaktionen

  Eingeschränkte Beweglichkeit

  Prothesennahe Brüche

  Instabilität der Prothese, aseptische 
Prothesenlockerung

  Periprothetische Infektion, 
 Weichteil infektion

  Persistierende Schmerzen

  Knochenzementimplantations-
syndrom (BCIS)

Das Komplikationsrisiko im Rahmen sowohl der zementierten als auch der unzementierten Endoprothetik ist im Allgemeinen sehr niedrig. 
Durch sorgfältige Vorbereitung der Patienten vor dem Eingriff und gewissenhafte chirurgische Arbeitsweise, zu der insbesondere auch die 
moderne Zementiertechnik zählt, lässt sich das Komplikationsrisiko noch weiter minimieren.
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Tab. 1. Mögliche Komplikationen im Rahmen einer Gelenkersatzoperation.
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Infektion fi nden Sie in den  Up2dates 
„Biofi lm“ und „Die prophylaktische Ver-
wendung antibiotikahaltiger Knochen-
zemente in der primären Endoprothetik“). 
Durchschnittlich infi zieren sich etwa 5 % 
aller chirurgischen Implantate (12). Bei 
den Endoprothesen liegen die Infektions-
raten bei < 1 % für Hüft-TEP und < 2 % 
für Knie-TEP (13). Die Kontamination 
von Fremdmaterial fi ndet in der Regel 
perioperativ oder zu einem späterem 
Zeitpunkt über hämatogene Erreger-
streuung statt und die Infektionen sind 
meist Biofi lm-assoziiert (14, 15).

Welche Komplikationen können im 
 Rahmen der Zementierung auftreten?

Im Zusammenhang mit der Zementie-
rung eines Implantats oder nach dem 
Beenden der Blutsperre kann ein Symp-
tomenkomplex auftreten, der als Kno-
chenzement- implantat ionssyndrom 
(BCIS) bezeichnet wird (16). Das 
 klinische Bild kann sehr unterschiedlich 
ausgeprägt sein. Es imponiert ein Blut-
druckabfall, meist verbunden mit einer 
Bradykardie, einem Druckanstieg im 
Lungenkreislauf und einer Verschlechte-

rung des Gasaustauschs (17). Das Syn-
drom kann auch nach zementfreier Veran-
kerung einer Endoprothese in Erscheinung 
treten. Die genaue Inzidenz ist nicht 
bekannt. In einer Studie mit 48 Patienten 
mit Hüfttotal endoprothese fi el bei 2 % der 
Patienten der systolische Blutdruck um 
mehr als 30 % ab, bei 17 % der Patienten 
reduzierte sich die Sauerstoffsättigung um 
mehr als 5 % (18).

Ätiologie und Pathophysiologie werden nicht 
in allen Einzelheiten verstanden. In der 
wissenschaftlichen Diskussion haben sich 
vor allem vier Hypothesen herauskristalli-
siert, die das Auftreten eines Implanta-
tionssyndroms erklären sollen:

  Die Methyl-Methacrylat (MMA)-Hypo-
these: Diese Hypothese beruht im 
Wesentlichen auf dem Befund, dass im 
Blut zirkulierende, toxische MMA-Mono-
mere eine Vasodilatation hervorrufen 
können (19). Allerdings zeigen tierexpe-
rimentelle Studien an Hunden, dass die 
MMA-Konzentrationen, die in vivo maxi-
mal im Plasma erreicht werden, deutlich 
unter denjenigen liegen, die notwendig 
sind, um pulmonale oder kardiovaskuläre 
Effekte hervorzurufen (20, 21). Demzu-
folge gilt ein direkter Effekt des MMA-
Monomers auf das Gefäßsystem als 
Ursache des BCIS als unwahrscheinlich 
(22, 23).

Die Embolie-Hypothese: Die Forschung 
geht heute von einer embolischen 
Genese des BCIS aus. Hierbei stellt sich 
das Syndrom als Folge einer dissemi-
nierten pulmonalen Embolie kleinster 
Fett- und Knochenmarkpartikel dar, die 
durch die intravasale „Einpressung“ von 
Markraum inhalt ausgelöst wird (Abb. 1) 
(23). Verschiedene Befunde stützen 
diese Hypothese. So konnten etwa wäh-
rend der Operation echokardiographisch 
kleinste Embolien („Schneegestöber“) 
im Bereich des rechten Herzens und 
der Pulmonalarterien nachgewiesen 
werden. Diese Miniembolien waren inte-
ressanterweise bei Patienten mit sowohl 

Abb. 1. Beidseits gleichzeitig aus der Vena iliaca externa abgeleitetes Blut während und unmittelbar nach simultaner Zementierung beider 
Femora beim Schaf. Auf der Seite des mittels Blasenspritze gereinigten Knochenlagers (rechts) zeigt sich ein deutlich größerer Fettüber-
stand als Ausdruck der Knochenmarkausschwemmungen als auf der Seite des mit Puls-Lavage gereinigten Knochenlagers (links) (23, 24).
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zementiert als auch mit zementfrei ver-
ankerten Prothesen zu beobachten. 
Vergleichbare Ergebnisse lieferten Stu-
dien mit Hunden, in denen postoperativ 
Fett- und Knochenmarkemboli in der 
Lunge nachzuweisen waren (22). Als 
Ursache der Hypoxie und der vermin-
derten Sauerstoffsättigung wird eine 
Kombination aus mechanischer Obstruk-
tion durch Lungenemboli und Mediator-
vermittelter Vasokonstriktion diskutiert 
(26). Die derzeit favorisierte Embolie-
Hypothese kann jedoch nicht alle Phä-
nomene des Implantationssyndroms 
erklären. So geht die Embolisierung 
nicht immer mit hämodynamischen Ver-
änderungen einher und das Ausmaß 
der Embolisierung korreliert nur schwach 
mit dem Ausmaß des Blutdruckabfalls 
oder der Hypoxie (18). Hinweise, dass 
MMA-Monomere Embolien und hämo-
dynamische Veränderungen auslösen 
könnten, fanden sich im Übrigen nicht 
(23).

  Die Anaphylaxie-Hypothese: Eine ana-
phylaktisch-allergische Reaktion wurde 
als eine mögliche Ursache des Knochen-
zementimplantationssyndroms diskutiert. 
So wurde bei Patienten, bei denen im 
Rahmen der Endoprothesenimplanta-
tion der Blutdruck abfi el, ein Anstieg 
des Plasma-Histamins festgestellt (27). 
Durch Prämedikation mit H1- und 
H2-Antihista minika ließ sich die Häufi g-
keit klinischer Effekte reduzieren. Auch 
konnte eine Komplementaktivierung mit 
Anstieg von Anaphylatoxinen während 
der Implantation dokumentiert werden, 
die eine anaphylaktische Reaktion aus-
lösen können (28). Eine kleine kontrol-
lierte, doppelblinde Studie konnte zeigen, 
dass hochdosiertes Methylprednisolon 
sowohl die Komplementaktivierung als 
auch die Hypoxie verringern kann (29). 
Neuere Studien konnten jedoch weder 
eine Komplement aktivierung belegen 
(30) noch einen  Histaminanstieg repro-
duzieren (31, 32), so dass der Beleg 
für diese Hypo these  letztlich noch 
 aussteht.

  Die Hypothese thermischer Knochen-
zementeffekte: Während der Aushär-
tung des Zements entsteht im Rahmen 
einer exothermischen Reaktion Wärme, 
die an die Umgebung abgegeben wird. 
Diese Wärme wurde als Ursache einer 
lokalen Koagulation und nachfolgender 
Embolisation von Mikrothrombi in die 
Lunge in Betracht gezogen (33, 34). Es 
gibt jedoch keine Beweise, die diese 
Hypothese unterstützen (35). Insbeson-
dere widersprechen die relativ niedrigen 
Temperaturen, die erreicht werden, und 
der Zeitverlauf des Implantationssyn-
droms der thermischen Hypothese (36).

Bei welchen Patienten ist das 
 Komplikationsrisiko erhöht?

Ob bei einem Patienten während der 
zementierten Verankerung eines Gelenk-
ersatzes eine Komplikation auftritt, hängt 
von einer Reihe von Faktoren ab (Tab. 2). 
Neben dem Alter ist der präoperative klini-
sche Zustand des Patienten ausschlag-
gebend. Hier können insbesondere kardio-
pulmonale Begleiterkrankungen die 
Entstehung und das klinische Bild des 
Implantationssyndroms beeinfl ussen (37). 
So ist etwa zu erwarten, dass ein Patient 
mit vorbestehender rechtsventrikulärer 
Funktionsstörung auf einen Anstieg des 
pulmonal-vaskulären Widerstands stärker 
reagiert als ein Patient ohne eine solche 
Dysfunktion (16, 38).

Als ein weiterer wesentlicher Risikofaktor 
gilt das Vorliegen einer malignen Erkran-
kung und Knochenmetastasierung. Dies 
verdeutlicht das Ergebnis einer retrospek-
tiven Studie (n = 55), in der alle drei Pati-
enten, bei denen intraoperativ schwer-
wiegende Komplikationen auftraten, an 
einem metastasierenden Malignom litten 
(39). Darüber hinaus gehen maligne 
Erkrankungen häufi g mit einer Hyper-
koagulabilität einher, die die Entstehung 
von Komplikationen weiter begünstigt. Die 
Tabelle 2 gibt eine Übersicht über Patienten-
bezogene Risikofaktoren bei der zemen-
tierten Endoprothetik.

Welche Chirurgie-bezogenen Faktoren 
erhöhen das Komplikationsrisiko?

Neben individuellen Faktoren auf Seiten 
des Patienten erhöhen weitere Faktoren 
im Zusammenhang mit der chirurgischen 
Vorgehensweise, insbesondere während 
der Phase des intrafemoralen Druckan-
stiegs (Abb. 2), das Komplikations risiko und 
bestimmen die Ausprägung des klinischen 
Bildes des Implantations syndroms (16). 
In den letzten Jahren konnten zahlreiche 
dieser Faktoren identifi ziert werden (Tab. 3). 
Sicher ist, dass Implantations-assoziierte 
Komplikationen fast ausschließlich bei der 

Patienten-bezogene Risikofaktoren

  Hohes Alter

  Geringe körperliche Reserven

  Vorbestehender pulmonaler 
 Hochdruck

  Ausgeprägte kardiale Erkrankung 
(NYHA* III-IV)

  Knochenmetastasen

  Gleichzeitig vorliegende Hüftfrak-
turen, insbesondere pathologische 
oder intertrochantere Frakturen

  Osteoporose

*  Klassifi kation von Herzkrankheiten der 
New York Heart Association (40).

Tab. 2. Patienten-bezogene Risikofaktoren (16, 37).

Operationstechnische Risikofaktoren

  Bisher nicht instrumentell bearbeiteter 
Femurkanal (Primäroperation)

  Implantation einer Langschaftprothese

  Manuelle Applikation des Knochen-
zements

  Unzureichende Spülung z. B. mit 
Spritze

Tab. 3. Operationstechnische Risikofaktoren (16).
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Gelenkersatzoperationen der Hüfte auftreten 
und nicht bei Ersatzoperationen anderer 
Gelenke. Beim Hüftgelenk ersatz ist das 
Risiko besonders bei Verwendung von 
Femurprothesen mit langem Schaft erhöht. 
Zudem treten häufi ger Komplikationen bei 
einem bis dahin nicht instrumentell bear-
beiteten Femurkanal auf, d. h. bei Primär-
operationen.

Schließlich spielt die eingesetzte Zemen-
tiertechnik eine wichtige Rolle. Das Kom-
plikationsrisiko nimmt zu, wenn Aspekte 
der modernen Zementiertechnik nicht 
berücksichtigt werden (Tab. 3). Kompli-
kationen können vermieden werden, 
indem beispielsweise die Knochenfl ä-
chen vor der Zementierung mit einem 
Pulse- Lavage System adäquat gespült 

werden oder der Zement unter Vakuum 
angemischt und retrograd appliziert wird.

Wie kann das Komplikationsrisiko 
 minimiert werden?

Das Risiko für das Auftreten von Kom-
plikationen im Sinne eines Implantati-
onssyndroms kann durch verschiedene 
Maßnahmen reduziert werden. Bereits vor 
der endoprothetischen Versorgung sollte 
besondere Aufmerksamkeit auf vorbeste-
hende Begleiterkrankungen gelegt werden 
(16). Von Seiten der Internisten und Anäs-
thesisten sollte bei Risikopatienten in 
Absprache mit dem Chirurgen eine präope-
rative Optimierung des klinischen Zustands 
angestrebt werden, etwa durch eine opti-
mierte Behandlung kardiopulmonaler 

Erkrankungen. Gegebenenfalls sollte ein 
intensiveres hämodynamisches Monito-
ring mit Anlage eines Pulmonaliskatheters, 
invasiver arterieller Blutdruckmessung 
und zentraler Venendruckmessung erwogen 
werden (5, 42). Die Ergebnisse einer tier-
experimentellen Untersuchung legen 
zudem nahe, dass bei einer Narkose mit 
Inhalationsanästhetika hämo dynamische, 
Embolie-assoziierte Veränderungen stär-
ker ausgeprägt sein können als etwa bei 
einer intravenösen Fentanyl-Diazepam-
Kombinationsnarkose (43). Auch sollte 
erwogen werden, auf Lachgas zu verzichten, 
um eine Verstärkung einer möglichen 
Luftembolie zu vermeiden.

Von chirurgischer Seite aus kann eben-
falls eine Risikoreduktion erzielt werden. 
Neben der Auswahl einer geeigneten 
Femurprothese mit möglichst kurzem 
Schaft (42), ist hier zunächst die sorgfäl-
tige Blutstillung vor der Zementierung zu 
nennen. Im Mittelpunkt stehen jedoch 
Maßnahmen, die mit dem Begriff der 
„modernen Zementiertechnik“ umschrie-
ben werden. Dazu zählt das Vakuummi-
schen des Knochenzements, um eine 
homogene Struktur zu erzielen und Luft-
einschlüsse zu vermindern: So entwi-
ckelten 11 % der Patienten einer Unter-
suchung mit 72 Hochrisiko-Patienten 
mit Femurfrakturen Zeichen eines Implan-
tationssyndroms bei Vakuummischen 
des Zements gegenüber 53 % bei Mischen 
mit normalem Luftdruck (44). Der 
Lavage der Spongiosa und des Mark-
kanals vor Einbringen des Zements, 
möglichst mit einem Pulse-Lavage-System, 
kommt ebenfalls eine große prophylaktische 
Bedeutung zu. Die adäquate Knochen-
spülung minimiert die Menge des potenzi-
ell embolischen Materials durch Reinigung 
der Spongiosa strukturen von Knochen-
mark und kleinen Knochensplittern. Dar-
über hinaus vermindert die pulsierende 
Druckspülung die Freisetzung hämody-
namisch und thromboembolisch wirksamer 
Mediatoren (23, 35, 45, 46) (Abb. 1, 3).

Abb. 2. Schematische Darstellung der intrafemoralen Druckverhältnisse im Verlauf der Implantation einer Hüfttotalendoprothese (41).
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Der Zement sollte im Übrigen nicht 
manuell, sondern zum Entlüften des 
Bereichs vor dem Zement retrograd mit 
einer Zementpistole appliziert werden. 
Als vorteilhaft haben sich auch die lang-
same Insertion des Implantats, die vor-
sichtige Druckbeaufschlagung und die 
Anwendung eines Markraumstoppers 
erwiesen (47). Tabelle 4 gibt einen Über-
blick über die empfohlenen anästhesio-
logischen und chirurgischen Maßnahmen 
zur Prophylaxe eines Implantations-
syndroms.

Fazit

Gelenkersatzoperationen gehören zu den 
weltweit häufi gsten und zugleich sichersten 
Operationen. Dennoch besteht ein geringes 
Komplikationsrisiko. Speziell im Rahmen 
der Implantation einer Hüftgelenkprothese 
kann es unter anderem zu einer vorüber-
gehend verminderten Sauerstoffsättigung 
und einem Blutdruckabfall kommen. Als 
wahrscheinlichste Ursache wird heutzutage 
die Einschwemmung von Luft und Fett- 
bzw. Knochenmarkbestandteilen in den 
Blutkreislauf angenommen. Ein erhöhtes 
Komplikationsrisiko besteht bei Patienten 
mit Begleiterkrankungen, insbesondere bei 
Patienten mit kardiopulmonalen Problemen 
oder Malignomen. Mit einer optimalen Vor-
bereitung des Patienten und chirurgischen 
Maßnahmen wie der modernen Zementier-
technik lässt sich das Risiko Implantations-
assoziierter Komplikationen deutlich ver-
mindern.

 

Tab. 4. Maßnahmen zur Reduktion des Komplikationsrisikos (16, 42, 47-49)

Anästhesie Chirurgie

  Optimierung vorbestehender Begleit-
erkrankungen

  Intensiveres intraoperatives hämo-
dynamisches Monitoring

  Adäquate intraoperative Hydrierung 
und Oxygenierung der Patienten

  Ggf. Verzicht auf Inhalationsnarkose

  Lavage des Markkanals

  Einlegen eines Markraumstoppers 
 unterhalb des Schaftendes

  Gute Blutstillung vor Einbringen des 
 Knochenzements bzw. Belegen mit 
 Knochenzement

  Auswahl eines kürzeren Schafts der 
 Hüftprothese, soweit möglich

  Entlastungsbohrung distal der Prothesen-
spitze, damit Luft am Ende des Zement-
stopfens entweichen kann und das Risiko 
einer Luftembolie sinkt (ggf. Vakuum 
 anlegen)

  Anwendung einer Zementpistole und retro-
grade Applikation des Knochenzements

  Langsame Insertion des Implantats

Wie bei jedem chirurgischen Eingriff, 
kann es auch in der Endoprothetik 
zu Komplikationen kommen. Die 
überwiegende Zahl steht in keinem 
Zusammenhang zur Verwendung 
von Knochenzement und kann damit 
sowohl bei zementierten als auch bei 
unzementierten Eingriffen auftreten.
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