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Metatarsalgie 
Metatarsalgia

Zusammenfassung: Unter Metatarsalgie werden Erkrankun-
gen und Verletzungen des Vorfußes zusammengefasst, die 
zu Schmerzen unter dem zentralen Vorfuß, insbesondere un-
ter den Metatarsale 2–4 führen. Unter einer strukturellen 
Metatarsalgie werden Krankheitsbilder verstanden, bei de-
nen eine Schädigung der Struktur im Vordergrund steht. 
Hier sind vor allem das Morton-Neurom, eine Ermüdungs-
fraktur, eine entzündliche Gelenkerkrankung aus dem rheu-
matischen Formenkreis und eine avaskuläre Knorpel-Kno-
chen-Nekrose zu nennen. Bei einer biomechanischen Meta-
tarsalgie stehen die Veränderungen der Biomechanik im Vor-
dergrund. Strukturelle Schäden, wie z.B. eine kontrakte 
Hammerzehe oder eine Destruktion der plantaren Fibrocarti-
lago des Kleinzehengrundgelenks (plantare Platte) treten erst 
in einem fortgeschrittenen Stadium auf. Neben Kenntnissen 
von Anatomie und Biomechanik ist die Identifikation der Ur-
sachen für die Diagnostik und Therapie der Metatarsalgie 
von zentraler Bedeutung. Dabei sind Kleinzehe und Zehen-
grundgelenk immer als Funktionseinheit zu betrachten.

Schlüsselwörter: Metatarsalgie, Biomechanik, Hammerzehe, 
Morton-Neurom, Ermüdungsfraktur, M. Freiberg-Köhler
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Summary: Metatarsalgia is defined as pain under the meta-
tarsal heads, especially the 2nd to 4th metatarsal. Metatars-
algia can further be classified into biomechanic or structural 
metatarsalgia. Different entities can result in structural 
changes causing Metatarsalgie: Morton-Neuroma, a fatigue 
fracture of a metatarsal bone, monarthritis of a Metatarsop-
halangeal joint, degenerative changes after avascular necro-
sis of the metatarsal head. Biomechanic metatarsalgia is 
caused by alterations in the biomechanics of the forefoot es-
pecially the metatarsophalangeal joint. Structural changes 
like a hammertoe deformity or a rupture of the plantar plate 
may develop in advanced stages. Treatment concepts have 
to take the specific deficit into account. It is important to 
understand that lesser toes and the metatarsophalangeal 
joint constitute a functional entity.
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Begriffsbestimmung

Nach Wülker und Schulze, Fachlexikon 
für Orthopädie, wird unter Metatarsal-
gie „Schmerzen unter dem Vorfuß, ins-
besondere unter dem 2. bis 4. Metatarsa-
le“ verstanden [30]. Die Metatarsalgie ist 
demnach durch die Kombination von 
Schmerzen als Symptom mit einer typi-
schen Lokalisation, dem zentralen Vor-
fuß, definiert. 

Je nach Ursache der Schmerzen 
kann weiter in 2 Hauptgruppen der Me-
tatarsalgie differenziert werden (Abb. 1):
•  Strukturelle Metatarsalgie
•  Biomechanische Metatarsalgie

Bei der strukturellen Metatarsalgie 
steht eine strukturelle Erkrankung des 

Bewegungsapparats im Vordergrund. 
Typische Entitäten dieser Gruppe sind:
• Eine rheumatische Erkrankung des 

Vorfußes
•  Ein Morton-Neurom
•  Morbus Freiberg-Köhler
•  Ermüdungsfraktur des Metatarsale
•  Anlagebedingte Malformationen des 

Skelettsystems 
Bei der „biomechanischen Metatar-

salgie“ stehen Störungen der Biomecha-
nik im Vordergrund. Es handelt sich im 
Wesentlichen um Störungen der Funk-
tionseinheit aus Kleinzehengrund-
gelenk und Kleinzehe. 

Die Einteilung in strukturelle und 
biomechanische Metatarsalgie ist in ge-
wisser Weise artifiziell. Bei einer struktu-

rellen Metatarsalgie kommt es im Ver-
lauf der Erkrankung naturgemäß auch 
zu einer Störung der Biomechanik. 

Abbildung 1 Definition und Klassifikation 

der Metatarsalgie 
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Ebenso führt die biomechanische Meta-
tarsalgie mit der Zeit zu einer strukturel-
len Schädigung der skelettären Elemen-
te. Exemplarisch seien für Letzteres die 
Ruptur der plantaren Platte und die Aus-
bildung einer kontrakten Hammerzehe 
genannt, die sich mit der Zeit auf einer 
flexiblen Hammerzehe entwickeln 
kann. In der Frühphase der Pathologie 
liegt u.U. nur eine beginnende flexible 
Hammerzehe vor, die noch keine nen-
nenswerte Schädigung der Struktur er-
kennen lässt, wogegen es mit der Zeit zu 
einer zunehmenden Fehlstellung mit 
Schädigung der anatomischen Struktur 
kommen kann.

Klinische Symptomatik 

Auch wenn per Definition bei der Meta-
tarsalgie Schmerzen als Symptom vorlie-
gen müssen, muss der Schmerz nicht 
unbedingt kardinales Symptom sein 
und für den Patienten subjektiv im Vor-
dergrund stehen. Manchmal wird auch 
die Fehlstellung der Zehe als störend 
empfunden. 

Diagnostik

Bei der klinischen Untersuchung sollte 
zunächst herausgearbeitet werden, wel-
che Schädigung im Detail vorliegt. Da-
bei ist eine systematische Untersuchung 
des gesamten Fußes unverzichtbar, die 
mit Erhebung der Anamnese und einer 
orientierenden Betrachtung des Gang-
bilds am halb entkleideten Patienten be-
ginnt. Besondere Bedeutung kommt der 
Analyse der Funktion der Kleinzehen zu. 
Liegt eine Zehendeformität vor und ha-
ben die Zehenkuppen im entspannten 
Stand einen Bodenkontakt? Ist eine 
Plantarflektion mit aktivem Bodenkon-
takt der Zehenkuppe möglich? Bei der 
weiteren Untersuchung muss zunächst 
die Frage beantwortet werden, ob es sich 
mit hoher Wahrscheinlichkeit um ein 
Problem des Metatarsophalangealge-
lenks handelt oder eher ein Problem des 
intermetatarsalen Zwischenraums. Bei 
der Untersuchung des Metatarsophal-
angealgelenks sollte dem Stabilitätstest 
besondere Bedeutung beigemessen wer-
den. Instabilitäten oder gar Luxationen 
des Zehengrundgelenks können bereits 
klinisch zuverlässig diagnostiziert wer-
den (Abb. 2).

Nach der klinischen Untersuchung 
schließt sich eine radiologische Diag-
nostik an. Als Standard ist mittlerweile 
die Röntgenaufnahme des Fußes in 2 
Ebenen im entspannten beidbeinigen 
Stand akzeptiert [25]. Während sich 
Fehlstellungen der Zehe in der Sagittal-
ebene radiologisch nur sehr einge-
schränkt erfassen lassen, sind strukturel-
le Veränderungen der Metatarsalia in al-
ler Regel gut erkennbar. Eine eventuell 
vorhandene Luxation oder Subluxation 
der Zehe im Grundgelenk oder Fehlstel-
lung der Zehe in der Transversalebene 
lassen sich radiologisch gut differenzie-
ren. Sämtliche Veränderungen des zen-
tralen Vorfußes sind immer im Kontext 
einer Pathologie des ersten Vorfuß-
strahls und auch des Rückfußes zu be-
werten.

Jegliche Therapie muss gezielt auf 
die zugrunde liegende Pathologie abge-
stimmt sein. Dies gilt auch für nicht-
operative Behandlungen, wie z.B. Injek-
tionen oder eine Einlagenversorgung. 

Strukturelle Metatarsalgie

Aus dem Bereich der strukturellen Meta-
tarsalgie seien aufgrund der Häufigkeit 
und der Relevanz für den klinischen All-
tag 4 Entitäten hervorgehoben: 
1. Das Morton-Neurom, 
2. die rheumatische Vorfußdeformität, 
3. die avaskuläre Knorpel-Knochenne-

krose des Metatarsalköpfchens (M. 
Freiberg-Köhler) und 

4. die Ermüdungsfraktur.

Morton-Neurom

Als Morton-Neurom wird eine Ver-
dickung des plantaren Interdigitalner-
ven unter dem Ligamentum transversum 
profundum bezeichnet. Die Verdickung 
ist dabei Folge einer reaktiven Fibrose des 
endoneuralen Bindegewebes. (Abb. 3) Im 
Gegensatz zum Neurinom, einem gut-
artigen Neoplasma des Nervs, hat das 
Morton-Neurom keine autonomen 
Wachstumstendenzen. Thomas Morton 
gilt im deutschen und angloamerikani-
schen Sprachraum als Erstbeschreiber, 
auch wenn in der Originalarbeit von 
1876 von einer „neuralgic affection of 
the 4th metatatsophalangeal joint“ die 
Rede ist und die Pathologie eines Neu-
roms damit nur unscharf beschrieben 
wird [22]. Beim Morton-Neurom handelt 
es sich dezidiert um eine Veränderung 
des Nervs, die von einer Pathologie des 
Metatarsophalangealgelenks abgegrenzt 
werden muss. Nach einer Statistik von 
Mann und Reynolds liegt als typische 
Symptomatik ein plantarer Schmerz 
(95 %) mit Ausstrahlung in eine oder 
zwei benachbarte Zehen (46 %) vor. Eine 
Sensibilitätsstörung im Zehenzwischen-
raum entwickelt sich dagegen nur äu-
ßerst selten (3 %). Hinsichtlich der Loka-
lisation ist vor allem der 3. plantare Inter-
digitalnerv, in geringerem Ausmaß auch 
der 2. plantare Interdigitalnerv betroffen. 
Ob überhaupt Morton-Neurome der 1. 
und 4. plantaren Interdigitalnerven exis-
tieren, ist nicht abschließend geklärt, sie 
sind in jedem Fall als extreme Raritäten 
zu bezeichnen [29, 20].

Abbildung 2 Klinischer Stabilitätstest Klein-

zehengrundgelenk. Vermehrte Tanslations-

bewegung als Zeichen der Instabilität.

Abbildung 3 Morton-Neurom
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Wird ein Morton-Neurom als Ursa-
che für die Beschwerden des Patienten 
vermutet, besteht die konservative Be-
handlung zunächst aus einer mecha-
nischen Entlastung, durch eine Einlage. 
Ergänzend kann eine lokale Infiltration 
eines Lokalanästhetikums mit Zusatz ei-
nes Depot-Kortikoids durchgeführt wer-
den. Der Effekt der Lokalanästhesie hat, 
bei nachfolgender Belastung des Fußes, 
eine zusätzliche diagnostische Aus-
sagekraft. Im negativen Falle, wenn nach 
Infiltration mit einem Lokalanästheti-
kum nicht einmal kurzfristig eine deut -
liche Reduktion der Beschwerden erzielt 
werden kann, wird die Diagnose eines 

Morton-Neuroms dadurch unwahr-
scheinlich. Leider ist nur eine geringe An-
zahl der Patienten mit Morton-Neurom 
dauerhaft durch nicht-operative Maß-
nahmen erfolgreich zu behandeln. In 
fußchirurgischen Kreisen wird davon 
ausgegangen, dass ca. 70–80 % der Mor-
ton-Neurome operativ entfernt werden 
müssen um eine befriedigende schmerz-
freie Belastbarkeit des Fußes zu erreichen. 

In der Regel wird das Morton-Neu-
rom reseziert. Die daraus resultierende 
Gefühlsminderung im Bereich des Ze-
henzwischenraums verursacht selten 
nennenswerte Probleme, zumal im Be-
reich der Zehenkuppe eine überlappen-
de nervale Versorgung vorliegt, sodass 
im Bereich der Zehenkuppe ausreichend 
Sensibilität verbleibt. Die Resektion des 
Morton-Neuroms kann dabei über ei-
nen plantaren oder einen dorsalen Zu-
gang erfolgen [13, 17].

Sind 2 benachbarte plantare Interdi-
gitalnerven betroffen, ist eine Resektion 
beider Nerven wegen der daraus resultie-
renden Taubheit der Zehenkuppe zu ver-
meiden. Nach Exploration beider Ner-
ven sollte nur der stärker veränderte 
Nerv reseziert werden, wogegen beim 
weniger ausprägt veränderten Nerven 
lediglich eine Neurolyse durchgeführt 
wird. Hier ist die Durchtrennung des Li-
gamentum transversum profundum mit 
Verlagerung des Nervs nach dorsal das 
entscheidende Manöver.

Rheumatische Vorfußdeformität

Entzündlich rheumatische Erkrankun-
gen können sämtliche Regionen des 
Skelettsystems befallen. Während bei ei-
ner fortgeschrittenen Erkrankung mit 

Affektion multipler Gelenke die rheuma-
tische Erkrankung als Ursache unzweifel-
haft feststeht, kann dies in der Frühphase 
unklar sein. Prodromalphasen mit tem-
porärem Befall eines Gelenks, im Sinne 
einer Monarthritis, sind nicht unüblich. 
Dass es sich dabei um das erste Symptom 
einer Erkrankung aus dem rheumati-
schen Formenkreis handelt, ist oft erst re-
trospektiv bei Voranschreiten der Er-
krankung mit hinlänglicher Sicherheit 
zuzuordnen. Umgekehrt formuliert 
kann eine Metatarsalgie durchaus durch 
eine Monarthritis eines Metatarsolphal-
angealgelenks verur sacht werden, die 
Erstmanifestation einer Erkrankung aus 
dem rheumatischen Formenkreis ist. Die 
diagnostische Problematik besteht häu-
fig darin eine Monarthritis ätiologisch 
zuzuordnen. Hinsichtlich der Therapie 
wäre bei einer entzündlich-rheumati-
schen Erkrankung zunächst eine intraar-
tikuläre Kortikoidinjektion mit einer 
Verlaufsbeobachtung möglich. Wird die 
Monarthritis aber mechanisch durch ei-
ne Überlastung oder Instabilität ver-
ursacht, wäre eine Kortikoidinjektion 
kontraproduktiv, da sie den Schmerz als 
Schutzreflex unterbinden würde und so-
mit den Weg für eine weitere Schädigung 
des Gelenks bereiten würde. Im kli-
nischen Alltag sollte die Anzahl der Kor-
tikoidinjektionen deshalb streng limi-
tiert werden, bis die Ursache der Mon-
arthritis festgestellt ist.

Arthrose Zehengrundgelenk

Während idiopathische Arthrosen des 
Großzehengrundgelenks häufig anzu-
treffen sind, ist unklar, ob idiopathische 
Arthrosen des Kleinzehengrundgelenks 

Abbildung 4 Stadien AVN (Morbus Freiberg-Köhler). Stadien der  

Avaskulären-Knorpel-Knochen-Nekrose des Metatarsalgeköpfchens

Abbildung 5 Therapiealgorithmus AVN (Morbus Freiberg-Köhler) 

nach Gauthier

Abbildung 6 Ermüdungsfraktur MFK2. 

Deutliche Kallusbildung 4 Wochen nach  

Beginn der Beschwerden.
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überhaupt existieren. Von einigen Auto-
ren wird unterstellt, dass es sich bei Ar-
throsen eines Kleinzehengrundgelenks 
in der Regel um eine sekundäre Arthrose 
handelt, die Folge eines Traumas, einer 
rheumatischen Erkrankung oder Spät-
folge einer avaskulären-Knorpel-Kno-
chen-Nekrose sind. 

Morbus Freiberg-Köhler

Die avaskuläre Knorpel-Knochen-Ne-
krose eines distalen Os metatarsale wird 
auch als Morbus Freiberg-Köhler be-
zeichnet. Freiberg beschrieb 1914 6 Fälle 
einer Infraktion des zweiten Os metatar-
sale und hielt dies für eine Unfallfolge. 
Die größte in der Literatur beschriebene 
Fallserie wurde 1979 von Gauthier ver-
öffentlich (n = 88). In ca. zwei Drittel der 
Fälle war das 2. Metatarsale, in ca. einem 
Drittel der Fälle das 3. Metatarsale be-
troffen. Nur vereinzelt wurden Osteone-
krosen des 4. oder 5. Metatarsale beob-
achtet, die somit als Raritäten bezeich-
net werden müssen. Gauthier fand un-
ter 88 Fällen nur 5 bilaterale und keinen 
Fall mit mehr als einer „Freiberg‘s in-
fraction“ pro Fuß. Zu 92 % waren Frauen 
betroffen. Erst mit Einführung der Kern-
spintomografie wurde eine Osteonekro-
se als Ursache für den Einbruch des dor-
salen Metatarsaleköpfchens identifi-
ziert, deren Ursache und Genese selbst 
aber weiterhin unklar bleiben.

Von Smillie wurden bereits 1957 4 
Stadien der Erkrankung beschrieben 
(Abb. 4). Ohne Behandlung ist mit ho-
her Wahrscheinlichkeit mit einer kon-

tinuierlichen Progredienz vom Ini-
tialstadium über die Ausbildung einer 
Impressionsfraktur der subchondralen 
Spongiosa bis zum Bild einer sekundä-
ren Arthrose des Metatarsophalange-
algelenks zu rechnen. Die operative Be-
handlung muss sich dabei nach dem 
Ausmaß der strukturellen Schädigung 
des Metatarsaleköpfchens richten. Bei 
noch weitgehend intakter Knorpel-
schicht sollte eine Rekonstruktion des 
knöchernen Widerlagers erfolgen. Ist 
dies nicht mehr möglich, ist ein Debri-
dement des Gelenks mit Entfernung 
eventuell vorhandener freier Gelenk-
körper durchzuführen. Welche Form der 
Gelenkrekonstruktion im Anschluss an 
das Debridement erforderlich ist, hängt 
letztendlich vom Ausmaß des Knorpel-
defekts ab. Bei kleineren Defekten ist ei-
ne Arthroplastik ausreichend. Liegen 
größere Defekte vor, empfiehlt sich eine 
extendierende subkapitale Osteotomie. 
Dabei macht man sich das typische Lo-
kalisationsmuster der Nekrose zunutze, 
die im steckseitigen distalen Anteil des 
Metatarsaleköpfchens liegt. Die planta-
ren Gelenkanteile sind in der Regel noch 
intakt und werden bei normaler Belas-
tung des Fußes nicht belastet. Durch ei-
ne extendierende Keilosteotomie wer-
den somit die noch intakten Knorpel -
areale in den apikalen Sektor des Meta-
tarsaleköpfchens verschoben. Dieses 
Verfahren wurde bereits 1978 von Gaut-
hier beschrieben und seitdem von zahl-
reichen Autoren als wirksam bestätigt. 
[5, 10, 18, 24, 27] Die extendierende 
subkapitale Osteotomie des distalen Os 

metatarsale verursacht eine deutliche 
Verkürzung des Metatarsale, was im Be-
reich von MFK2 häufig als positiver Ne-
beneffekt betrachtet wird, im Bereich 
von MFK3 selten zu erheblichen Proble-
men führt (Abb. 5).

Metatarsale Ermüdungsfraktur

Metatarsale Ermüdungsfrakturen fallen 
klinisch häufig durch akut einsetzende 
starke Schmerzen in Kombination mit 
einer Schwellung des zentralen Vorfußes 
auf. Bei klinischer Untersuchung kann 
das Punktum maximum der Druckemp-
findlichkeit im Bereich des distalen Os 
metatarsale lokalisiert werden. Radio-
logisch ist gelegentlich eine zarte Frak-
turlinie erkennbar. Ein initial unauffälli-
ges Röntgenbild spricht aber keinesfalls 
gegen eine Ermüdungsfraktur, sondern 
ist eher die Regel. Im weiteren Verlauf 
lässt sich die Diagnose unschwer an-
hand der dann einsetzenden Kallusbil-
dung stellen (Abb. 6). Gelegentlich kann 
die Kallusbildung, insbesondere wenn 
keine Frakturlinie erkennbar ist, mit ei-
nem periostalen Knochentumor ver-
wechselt werden. Die Kombination aus 
Anamnese und rascher „Ausreifung“ der 
Kallusformation im Röntgenbild mit 
rückläufigen Beschwerden, lässt aller-
dings mit hinreichender Sicherheit auf 
den benignen Charakter der Ermü-
dungsfraktur schließen. Lassen Anam-
nese, klinischer Befund und Röntgen-
bild nicht mit hinreichender Sicherheit 
auf eine Diagnose schließen, empfiehlt 
sich die Anfertigung einer Kernspinto-

Abbildung 7a Biomechanik der Kleinzehe. Wirkung der Muskeln auf 

Zehengrundgelenk, PIP und DIP-Gelenk. 

Abbildung 7b Wirkung der Extensoren auf das Grundglied der Zehe. 

Chronischer Zug der Strecksehnen führt bei Schädigung der plantaren 

Platte zur Subluxation/Dislokation des Zehengrundgelenks
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mografie. Bevorzugt betroffen sind das 
2. und 3. Os metatarsale. Die Ermü-
dungsfraktur entwickelt sich meist in 
der distalen Diaphyse. Meistens kommt 
es zu einer stabilisierenden Kallusbil-
dung und damit zur spontanen Aushei-
lung der Ermüdungsfraktur. Wesentlich 
ist die Modifikation respektive Redukti-

on der Belastung, die von einer schuh-
technischen Versorgung (Sohlenverstei-
fung mit Abrollhilfe) und einer analgeti-
schen Medikation begleitet werden 
kann [1]. Liegt dagegen eine Fraktur des 
proximalen Metatarsale vor, ist mit ei-
nem deutlichen Pseudarthroserisiko zu 
rechnen, sodass eine konsequente Ent-

lastung ratsam ist. Dies gilt insbesonde-
re für Ermüdungsfrakturen des proxima-
len MFK5 [9].

Biomechanische  
Metatarsalgie

Pathoanatomie

Zehe und Zehengrundgelenk bilden eine 
Funktionseinheit. Bei der Betrachtung 
der Biomechanik der Zehe, einschließlich 
Grundgelenk, ist dem Funktionswandel 
des Fußes vom Greif- zum Standorgan 
zentrale Bedeutung beizumessen. Im 
plantigraden Stand führt die Anspan-
nung der langen und kurzen Beugeseh-
nen zu einer Flexion im distalen bzw. pro-
ximalen Interphalangealgelenk der Zehe. 
Da die Zehen, anders als die Finger der 
Hand, nicht nach plantar ihre Position 
im Raum verändern können, sondern im 
Boden ein stabiles Widerlager finden, 
kommt es zu einer Extensionsbewegung 
im Zehengrundgelenk. Funktionell sind 
die Zehenbeuger damit im Stand hin-
sichtlich ihrer Wirkung auf das Zehen-
grundgelenk Extensoren. Die langen und 
kurzen Strecksehnen haben weiterhin 
und damit zusätzlich uneingeschränkt 
extendierende Wirkung auf das Zehen-
grundgelenk. Der Funktionswandel des 
Fußes vom Greif- zum Standorgan führt 
somit zu einer strukturellen Imbalance 
zwischen schwachen Flexoren und über-
aus kräftigen Extensoren des Zehen-
grundgelenks. Lediglich die intrinsische 
Fußmuskulatur übt ein Flexionsmoment 
auf das Zehengrundgelenk aus (Abb. 
7a–b). Kommt es allerdings zu einer aus-
geprägten Extensionsfehlstellung im Ze-
hengrundgelenk, dislozieren die Sehnen 
der intrinsischen Fußmuskulatur nach 
streckseitig über das Drehzentrum des Ze-
hengrundgelenks und verlieren dann 
ebenfalls ihre Beugewirkung [6, 7]. 

Neben den aktiven Kräften, die in 
Form von Muskulatur und Sehnen auf 
das Zehengrundgelenk wirken, sind die 
passiven Kräfte zu berücksichtigen. Hier 
ist vor allem die passive Dorsalextension 
durch die Abrollbewegung des Fußes über 
die metatarsophalangeale Gelenklinie zu 
nennen. Zu einer passiven Plantarflexion 
im Zehengrundgelenk führt der soge-
nannte inverse Windlass-Mechanismus 
(Abb 7). Zu dessen Verständnis sei zu-
nächst der „normale“ Windlass-Mecha-
nismus erläutert. 

Abbildung 8 Inver -

ser Windlass-Mecha -

nismus. Axiale Belas-

tung des Rückfußes 

bewirkt „Streckung“ 

des Fußes und Plan -

tarflektion des Zehen-

grundgelenks über 

Anspannung der Plan-

taraponeurose.

Abbildung 9a-c Rupturen der plantaren Platte, typische Rissformen der plantaren Platte.  

a) quere Partialruptur der plantaren Platte; b) L-förmige Ruptur der plantaren Platte; c) zentrale 

Ruptur/zentraler Defekt der plantaren Platte

Tabelle 1 Stadien MTP-Instabilität [7]

a) b) c)

Stadium

0

1

2

3

3a

3b

3c 

MTP-Gelenk

Normal

Instabil

Subluxiert

Luxiert

Luxiert

Luxiert

Luxiert mit sekundärem Schaden 
(Köpfchen und/oder Basis des 
Grundglieds)

Klinische Untersuchung

Stabil

Vermehrte Translationsbewegung

Im Stand subluxiert, aber manuell 
reponierbar

Gelenk reponierbar

Gelenk nicht reponierbar
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Unter dem „normalen“ Windlass-
Mechanismus wird die Verspannung der 
Plantarfaszie/Plantaraponeurose von Fer-
se bis Zehe verstanden. Bei Dorsalextensi-
on im Zehengrundgelenk wird die Span-
nung im mittleren Anteil der Palantara-
poneurose erhöht, was zu einer Verstär-
kung der medialen Fußwölbung führt. 
Im Übergang vom unbelasteten Fuß, z.B. 
in der Schwungphase des Beins, zum be-
lasteten Fuß kommt es zu einer Abfla-
chung der medialen Fußwölbung. Der 
Abstand zwischen Ursprung der Plantar-
faszie am Tuber calcanei und Zehen-
grundgelenk nimmt zu, sodass dann 
durch die Plantaraponeurose eine Plan-
tarflektion im Zehengrundgelenk be-
wirkt wird. Dieser Vorgang wird nach 
Stainsby und Hicks als „inverser Wind-
lassmechansimus“ bezeichnet [28] (Abb. 
8). Ist der inverse Windlass-Mechanismus 
z.B. durch eine Ruptur der plantaren Plat-
te unterhalb des Zehengrundgelenks ge-
stört und damit insuffizient, kommt es zu 
einer unzureichenden Plantarisierung 
der Zehe im Stand, was zum klinischen 
Bild einer schwebenden Zehe (lloating 
toe) führt. 

Behandlung der bio -
mechanischen Metatarsalgie

Bei der Behandlung einer biomecha-
nischen Metatarsalgie, insbesondere bei 
operativen Korrekturen, sind Zehen-
grundgelenk und Zehe immer als Funk-
tionseinheit zu verstehen. Bedingt durch 
den Funktionswandel des Fußes vom 
Greif- zum Standorgan kommt es zu ei-
nem inhärenten Defizit der aktiven Beu-
ger im Zehengrundgelenk. Weiterhin ist 
das Zehengrundgelenk, insbesondere 
dessen plantare Gelenkanteile, bei der 
Abrollbewegung des Fußes starken Belas-
tungen ausgesetzt. Durch repetitive 
Überlastung kann es schließlich zu einer 
Schädigung der „plantaren Platte“ kom-
men, was sich klinisch in einer Instabili-
tät des Zehengrundgelenks äußert. 

Eine kausale Therapie besteht zu-
nächst in einer Reduktion der Belastung 
durch eine schuhtechnische Versor-
gung. Patientinnen sind hinsichtlich der 
Absatzhöhe des Schuhwerks zu beraten. 
Wann immer möglich, sollte ein beque-
mer Schuh mit einer Einlage zum Einsatz 
kommen. 

Bei persistierenden Beschwerden, 
trotz optimierter schuhtechnischer Ver-

sorgung, ist eine operative Rekonstrukti-
on in Erwägung zu ziehen.

Diese besteht in der Regel aus folgen-
den Elementen:
•  Korrektur der Kleinzehendeformität
•  Stabilisierung des Kleinzehengrund-

gelenks
Beide Elemente bedingen sich ge-

genseitig, d.h. eine Korrektur einer Ham-
merzehe, z.B. durch eine PIP-Arthrodese 
oder durch einen Beugesehnentransfer, 
hat auch eine stabilisierende Wirkung 
auf das Zehengrundgelenk. Ebenso hat 
eine Rekonstruktion der plantaren Platte 
des Kleinzehengrundgelenks korrigie-
rende Wirkung auf eine Fehlstellung der 
Zehe.

Korrektur von Kleinzehen -
deformitäten

Die Behandlungsoptionen bei Kleinze-
hendeformitäten wurden bereits im vo-
rausgehenden Artikel detailliert be-
schrieben (S. 679 ff). Die operative Stra-
tegie wird danach ausgerichtet, ob es 
sich um eine flexible oder kontrakte De-
formität handelt und ob eine Verkür-
zung der Zehen zur Anpassung des Zehe-
nalignments gewünscht wird. 

Pathologie des  
Metatarsophalangealgelenks

Verliert die Zehenkuppe den Bodenkon-
takt lässt dies auf eine gravierende Patho-
logie im Zehengrundgelenk schließen. 

Anhand der klinischen Unter-
suchung können meistens schon Art 
und Ausmaß der Schädigung des Klein-
zehengrundgelenks bestimmt werden. 
Die Schädigung der Stabilisatoren folgt 
einer typischen Sequenz. Initial kommt 
es meist zu einer Extensionsfehlstellung 
im Kleinzehengrundgelenk mit repetiti-
ver Überlastung und Schädigung der 
plantaren Gelenkkapsel/plantaren Plat-
te. Bei zunehmender Destruktion der 
plantaren Platte resultiert eine Instabili-
tät, die zumindest initial von einer Syno-
vitis des Kleinzehengrundgelenks beglei-
tet wird. Aus der Instabilität kann sich im 
weiteren Verlauf eine Subluxation und 
schlussendlich eine Luxation des Klein-
zehengrundgelenks entwickeln. Ursäch-
lich sind ein anhaltenden Zug mit Wir-
kung auf die Basis der Kleinzehe über die 
Streckaponeurose bei unzureichenden 
plantarflektierenden Kräften. Kommt es 
zum Vollbild der Luxation, „reitet“ die 

Basis des Zehengrundglieds auf dem Me-
tatarsaleköpfchen und übt Druck aus. 
Man könnte auch von einem in Extensi-
on fixierten Windlass-Mechanismus 
sprechen. Diese schmerzhafte Überlas-
tung kann nur selten durch Einlagen 
adäquat abgefangen werden und erfor-
dert in der Regel eine operative Repositi-
on. Eine Luxation einer Kleinzehe im 
Grundgelenk ist in der Regel mit einer er-
heblichen Verkürzung der periartikulä-
ren Weichteile verbunden, weshalb eine 
Reposition fast immer mit einer Verkür-
zung der knöchernen Strukturen, z.B. 
durch eine Weil-Osteotomie kombiniert 
werden muss. Dies wurde von Barouk 
auch als „longitudinale Dekompression“ 
bezeichnet [2].

Die Instabilität des Kleinzehen-
grundgelenks kann in 3 Stadien einge-
teilt werden:
Der Normalzustand wird als Stadium 0 

bezeichnet. 
Stadium I entspricht einer Instabilität 

bei noch zentriertem Gelenk im belas-
teten und unbelasteten Zustand. 

Im Stadium II kommt es zu einer Sub-
luxation der Zehe, wobei eine manu-
elle Reposition möglich ist. 

Im Stadium III liegt eine Luxation der 
Zehe im Grundgelenk vor. Eine weite-
re Unterteilung des Stadium III in 3 
Untergruppen ist sinnvoll (Tab. 1): 
– IIIa Luxation, aber Gelenk manuell 

reponierbar, 
– IIIb Luxation, Gelenk manuell nicht 

reponierbar, 
– IIIc Luxation mit sekundärem Kno-

chendefekt.
Die Therapie einer Instabilität muss 

sich nach dem Ausmaß der Pathologie 
richten! Im Sinne einer rekonstruktiven 
Fußchirurgie muss zunächst die Luxati-
on des Kleinzehengrundgelenks repo-
niert werden. Dazu ist nicht selten ein er-
hebliches Weichteilrelease erforderlich. 
Nach der Reposition ist eine dauerhafte 
Stabilisierung des Kleinzehengrund-
gelenks erforderlich. Ein alleiniges 
Weichteilrelease ist mit einem hohen Ri-
siko einer frühzeitigen Reluxation ver-
bunden. In diesem Kontext ist der Naht 
der plantaren Gelenkkapsel, im kli-
nischen Jargon auch „plantare Platte“ ge-
nannt, zunehmende Bedeutung bei-
zumessen (Plantar Plate Repair). Die 
Naht der plantaren Platte, im angloame-
rikanischen Schrifttum als „Plantar Plate 
Repair“ bezeichnet, kann entweder über 
einen direkten plantaren Zugang erfol-
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gen [3, 4, 8, 14] oder über einen dorsalen 
Zugang durchgeführt werden [26, 12, 
23]. Der dorsale Zugang wird typischer-
weise mit einer Weil-Osteotomie kom-
biniert. Nach der Reposition und an-
schließender Weil-Osteotomie, wird das 
Metatarsaleköpfchen nach proximal ver-
schoben und dort temporär mit einem 
K-Draht fixiert. Ein weiterer K-Draht wird 
in das Grundglied eingebracht, sodass 
mit einem Drahtspreizer eine Distraktion 
zur Darstellung der plantaren Platte von 
dorsal ausgeübt werden kann. 

Im nächsten Schritt muss Art, Aus-
dehnung und Form der Schädigung der 
plantaren Platte beurteilt werden (Abb. 
9a-c). Neuere MRT-Untersuchungen ha-
ben bestätigt, dass sich Rupturen der 
plantaren Platte vorzugsweise ansatznah 
im Übergang zur plantaren Basis des 
Grundgliedes entwickeln [15, 31, 16, 21].

Liegt eine derartige Ruptur vor, ist ei-
ne transossäre Refixation der plantaren 
Platte möglich (Abb. 10 a und b) Ins-
gesamt handelt es sich um ein technisch 
sehr aufwändiges Verfahren mit einer 
entsprechenden „Lernkurve“. Klinische 
Ergebnisse liegen, z.B. allenfalls als 
Frühergebnisse vor. 

Als Vorteile des Verfahrens können 
hervorgehoben werden, dass …
•  eine Kombination mit einer Korrektur 

des Metatarsalen Alignments möglich 
ist,

•  den Patienten eine rasche Belastung 
des operierten Fußes erlaubt werden 
kann, da die Fußsohle intakt bleibt,

•  die direkte Naht der plantaren Platte 
dagegen mehr dem Konzept einer Re-
stitutio ad integrum entspricht. 

Alternativ zur Naht der plantaren 
Platte ist eine Stabilisierung des Kleinze-
hengrundgelenks auch über einen Fle-
xor-Extensor-Sehnentransfer möglich. 
Der Flexor-Extensor-Sehnentransfer ist 
primär als Operationsverfahren zur Kor-

rektur einer flexiblen Hammerzehe ge-
läufig, hat aber ohne Frage auch stabili-
sierende Wirkung auf das Kleinzehen-
grundgelenk.

Liegt z.B. „nur“ eine Instabilität des 
Kleinzehengrundgelenks vor, ist der Fle-
xor-Extensor-Transfer als technisch 
deutlich einfacheres Verfahren und we-
niger komplikationsträchtige Prozedur 
in Erwägung zu ziehen. Dies gilt ins-
besondere, wenn zusätzlich eine Weil-
Osteotomie zur Korrektur des Metatarsa-
len Alignments durchgeführt wird.

Korrektur des metatarsalen 
Alignments

Die Korrektur des Metatarsalen 
Alignments wird in fußchirurgischen 
Kreisen höchst unterschiedlich bewertet. 
Dies ist vor allem darauf zurückzuführen, 
dass der „anzustrebende Zustand“, also 
das zu schaffende Alignment, nicht 
exakt definiert ist. 

Exemplarisch sei die Diskussion um 
den Stellenwert der „Weil-Osteotomie“ 
herangeführt. Nach der Etablierung der 
Weil-Osteotomie, zur Korrektur des Me-
tatarsalen Alignments, wurde die Indika-
tion zunächst großzügig am Röntgenbild 
gestellt. Leider kam es nicht selten zu er-
heblichen Komplikationen nach einer 
Weil-Osteotomie, meist in Form von er-
neuten bzw. persistierenden Extensions-
fehlstellungen im Zehengrundgelenk. 
Die schwebende Zehe ist dabei nicht nur 
funktionslos, sondern führt über die Ex-
tensionskontraktur auch zu einer erheb-
lichen Metatarsalgie mit Überlastung des 
zentralen Vorfußes. In einer Metaanalyse 
von Highländer wurde die Rate an 
schwebenden Zehen (floating toe) mit 
36 % berechnet. In 7 % der Fälle kam es 
zu einer Transfer-Metatarsalgie, was die 
Problematik der adäquaten Korrektur des 

Alignments hervorhebt [11]. Die Indika-
tion zur Weil-Osteotomie wird deshalb 
heutzutage deutlich restriktiver gestellt. 
Dies gilt vor allem für Eingriffe an einem 
ansonsten nicht pathologisch veränder-
ten Vorfußstrahl, rein zur Anpassung des 
Alignments. 

Nach wie vor wird die konsequente 
Verkürzung der Metatarsalia, vor allem 
im südeuropäischen Raum, als wesentli-
ches Element einer dauerhaften Korrek-
tur komplexer Vorfußdeformitäten be-
trachtet. Unter dem Motto „shortening 
ist the key concept“ wird eine verkürzen-
de Scarf-Osteotomie von MFK1 in Kom-
bination von Weil-Osteotomie von 
MFK2 bis MFK5 zur Schaffung einer me-
tatarsalen Parabola propagiert [2, 19]. 

Aufgrund der erheblichen Komplika-
tionen der Weil-Osteotomie wird im 
nordeuropäischen Raum eine Weil-Os-
teotomie eines nicht pathologisch ver-
änderten Strahls „nur“ zur Korrektur des 
Metatarsalen Alignment heutzutage – 
wenn möglich – vermieden. 

Ob ein nicht pathologisch veränder-
tes Metatarsale verkürzt werden muss 
hängt im Wesentlichen von der Länge 
des medial benachbarten Strahls ab. So 
wird eine Überlänge von MFK3 gegen-
über MFK2 nur selten dauerhaft toleriert. 
In solchen Situationen ist mit der Ent-
wicklung einer Transfermetatarsalgie zu 
rechnen. Die zentrale Strategie zur Ver-
meidung einer Weil-Osteotomie eines 
nicht pathologisch veränderten Strahls 
besteht somit in einer Limitierung der 
Verkürzung bei

Sondersituationen

Unter bestimmten Umständen ist eine 
aufwendige Rekonstruktion des Vor-
fußes zu verlassen zugunsten eines pal-
liativen Eingriffs. Bei Patienten mit Dia-
betes mellitus und schlecht eingestellter 
Stoffwechsellage oder neuropathischen 
Komplikationen sollte die Indikation 
zur operativen Korrektur äußerst zu-
rückhaltend gestellt werden. Liegt eine 
Luxation einer Kleinzehe vor, ist bei die-
sen Patienten alternativ zu einer auf-
wendigen Rekonstruktion eine Tenoto-
mie der Strecksehnen zur Druckentlas-
tung möglich. Durch die Strecksehnen-
tenotomie wird der Windlass-Mechanis-
mus unterbrochen, sodass dadurch der 
plantarisierende Druck auf das Mittel-
fußköpfchen unterbunden wird.

Abbildung 10 a-b Complete Plantar Plate Repair. a) luxiertes Kleinzehengrundgelenk mit 

Ruptur der plantaren Platte; b) reponiertes Kleinzehengrundgelenk nach Weil-Osteotomie und 

Refixation der plantaren Platte an der Grundgliedbasis

a) b)
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Bei geriatrischen Patienten mit gerin-
gem funktionellen Anspruch an den Fuß, 
ist neben der bereits erwähnten Streckseh-
nentenotomie, alternativ eine Resektions-
arthroplastik des luxierten Gelenks mög-
lich. Diese sollte aber nicht in der früher 
üblichen Technik nach Gocht, sondern in 
der Modifikation nach Stainsby durch-
geführt werden. Bei der Resektionsarthro-
plastik nach Stainsby wird zusätzlich die 
Strecksehne durchtrennt und als Interpo-
nat eingeschlagen. So wird eine Extensi-
onsfehlstellung der Zehen vermieden.

Fazit

Die Metatarsalgie ist definiert durch die 
Kombination von Symptom und Lokali-
sation. Unterschiedliche Krankheitsbil-
der und Störungen können zu Schmer-
zen unter dem zentralen Vorfuß, also 
zum klinischen Bild einer Metatarsalgie 
führen. Vor jeglicher Therapie ist der 
kausal zugrunde liegende Pathomecha-
nismus zu identifizieren. Führt eine 
konservative Behandlung nicht zu einer 
schmerzfreien Belastbarkeit des Fußes, 

sind operative Maßnahmen in Erwä-
gung zu ziehen. Dabei sind Zehen und 
Metatarsophalangealgelenke immer als 
Funktionseinheit zu betrachten.  
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