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 1.1. Einleitung und Problemstellung 
 
Einleitung 
 
Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes (im weiteren VKB genannt) ist eine häufige 

Verletzung. In der Mehrzahl handelt es  sich um junge, sportlich aktive Patienten. 

Da das VKB ein wichtiges stabilisierendes Element in der funktionellen Anatomie 

des Kniegelenkes ist, führt eine Insuffizienz des VKB zu einer Instabillität welche 

die Patienten an der Wiederaufnahme der sportlichen Aktivität hindert. Aus diesem 

Grund entscheidet sich die Mehrheit dieser Patienten für eine Rekonstruktion des 

VKB. Es wurden zahlreiche Techniken zur Rekonstruktion des VKB entwickelt, 

wobei sich als Goldstandard die Rekonstruktion des VKB durch die Patellarsehne 

oder die Semitendinosus- / Gracilissehne mit sehr guten Ergebnissen 

durchgesetzt haben.  

Die Häufigkeit der Komplikationen bei der VKB-Rekonstruktion wird mit bis zu 26% 

angegeben, wobei die postoperative Bewegungseinschränkung als häufigste 

Komplikation genannt wird. 

 
Fragestellung 
 
Bei Bewegungseinschränkung nach vorderer Kreuzbandplastik soll die Ursache, 

ein möglicher Zusammenhang mit Risikofaktoren sowie das Ergebnis nach 

operativer Revision beschrieben werden. Um einen Vergleich zu anderen Studien 

zu ermöglichen werden standardisierte, international gebräuchliche Methoden, 

Tests und Beurteilungsskalen verwendet. Angefügt ist noch eine HLA-Typisierung 

von zufällig ausgewählten Arthrofibrosepatienten in Zusammenarbeit mit dem 

Lehrstuhl für Unfallchirurgie und dem Lehrstuhl für Transfusionsmedizin der 

Medizinischen Hochschule Hannover. Es soll eine mögliche genetische 

Determinierung zur Ausbildung einer Arthrofibrose nachgewiesen bzw. 

ausgeschlossen werden. 
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 1.1.1. Inzidenz der Ruptur des vorderen Kreuzbandes 
 
Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes (im weiteren VKB genannt) ist eine häufige 

Verletzung. MIYASAKA ET AL. (1991) berichten von jährlich 38 VKB-Rupturen je 

100.000 Einwohner und GRIFFIN ET AL. (2000) von 80.000 VKB-Rupturen 

jährlich in den USA.  

Eine Rekonstruktion des VKB ist ein Eingriff dem sich Jahr für Jahr eine große 

Anzahl von Patienten unterziehen muß.  

STAPLETON ET AL. (1997) zufolge werden in den USA jährlich 50.000 VKB-

Rekonstruktionen durchgeführt. Bei Piloten der US Army wurde über einen 7 

jährigen Zeitraum beobachtet, dass sich 0,52/1000 Soldaten im Jahr einer 

Kreuzbandrekonstruktion unterzogen. (BELMONT ET AL. 1999).  

Laut dieser Studie ist Sport mit 76% die häufigste Ursache für Verletzungen des 

vorderen Kreuzbandes. NOYES ET AL. (2000) berichtet, dass Sport in 85% der 

Fälle Ursache einer Ruptur des VKB ist. Das es sich überwiegend um junge und 

sportlich aktive Patienten handelt wird von GRIFFIN ET AL. (2000) bestätigt, der 

die höchste Inzidenz bei 15-25 jährigen, sportlich aktiven Personen fand. 

 

1.1.2. Inzidenz der Komplikationen bei der VKB-Rekonstruktion 
 

Bei einer Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes gehen manche Autoren von 

einer Komplikationsrate von bis zu 26% aus. Die häufigste Komplikation ist die 

Bewegungseinschränkung. Diese findet sich je nach Autor in 11% - 26% der 

Patienten (LOBENHOFFER ET AL. 1996, HARNER ET AL. 1992) Weitere häufige 

Komplikationen sind Infektion, persistierende Bandinstabilität und Thrombose. 

Diese treten laut PÄSSLER ET AL. (1995) jeweils in unter 5% der Fälle auf. Die 

Inzidenz der postoperativen Infektion lag laut dieser Studie bei 4,3%, der 

postoperativen Thrombose bei 1,2% und der Transplantatversager, d.h. der 

persistierenden Bandinstabilität bei 4,3%.  

Bei den Patienten die sich einer vorderen Kreuzbandplastik unterziehen handelt 

es sich überwiegend um junge, sportlich aktive Personen. Deshalb und aufgrund 

der Elektivität des Eingriffs, ist die Erwartung welche der Patient an das 

funktionelle Endergebnis stellt sehr hoch. 
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 Auch aus volkswirtschaftlichen Aspekten ist ein komplikationsloser postoperativer 

Verlauf wünschenswert, da eine postoperative Bewegungseinschränkung durch 

umfangreiche operative und physiotherapeutische Maßnahmen sowie die 

verlängerte Arbeitsunfähigkeit große Kosten nach sich zieht. 

Daher ist es notwendig die Ursachen der postoperativen 

Bewegungseinschränkung zu erforschen um das Risiko dieser Komplikation zu 

minimieren. 

 

1.1.3. Ätiologie der Bewegungseinschränkung 
 

1.1.3.1. Cyclops-Syndrom 

JACKSON UND SCHAEFER (1990) beschrieben erstmals das Cyclops-Syndrom 

als dem tibialen Bohrkanal anterolateral aufgelagerte Bindegewebsformation. D.h. 

das Bindegewebskonvolut liegt in der fossa intercondylaris wie das Auge des 

Cyclopen in der orbita. Histologisch besteht der Cyclop aus dichtem fibrotischem 

Gewebe mit zentral gelegenem Granulationsgewebe. Teilweise finden sich auch 

Knorpelgewebe und ossäre Fragmente. Diese Histologie wurde von MARZO ET 

AL. (1992) sowie DELINCÉ ET AL. (1998) bestätigt. DELINCÉ ET AL fanden 

zusätzlich noch Fasern des Kreuzbandtransplantates welche sich in der Cyclops-

Formation organisiert haben. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Cyclops in Fossa intercondylaris 
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 1.1.3.2. Arthrofibrose 

Als erste beschrieben SPRAGUE ET AL. (1980) die arthroskopische Revision 

einer Arthrofibrose. Es wurden drei Gruppen unterschieden, wobei in Gruppe I nur 

vereinzelte intraartikuläre, als Briden bezeichnete, bindegewebige 

Verwachsungsstränge beschrieben werden. Bei einigen Patienten zogen Briden 

vom proximalen Patellapol zur Plica synovialis mediopatellaris. Nach Resektion 

dieser Briden zeigte sich eine bedeutende Verbesserung der Beweglichkeit. Zu 

Gruppe II wurden Patienten gezählt die ausgeprägte Verwachsungen im 

suprapatellaren Recessus sowie medialen und lateralen Recessus zeigten. Auch 

hier zeigte sich nach Resektion der Briden eine bedeutende Verbesserung der 

Beweglichkeit. Waren massive intraartikuläre Briden und extraartikuläre 

Narbenstränge vom proximalen Patellapol zur ventralen Fläche des Femur 

vorhanden, wurden die Patienten zu Gruppe III gezählt. Gruppe III zählt nicht zu 

den Arthrofibrosen im eigentlichen Sinne, da auch extraartikuläre Fasern zu der 

Bewegungseinschränkung beitragen. 

Der Begriff Arthrofibrose sollte nur verwendet werden, wenn es sich tatsächlich um 

intraartikuläre Briden handelt, welche kausal mit der Bewegungseinschränkung 

zusammenhängen. Diese Unterscheidung wird auch von der Mehrzahl der 

Autoren in dieser Form gehandhabt. (DANDY UND EDWARDS 1994; AGLIETTI 

ET AL. 1995; LOBENHOFER ET AL. 1998; KLEIN ET AL. 1994). 

Ein weiterer definierter Unterschied ist zwischen primärer Arthrofibrose (BOSCH 

ET AL. (1999)) und sekundärer Arthrofibrose. Einer primären Arthrofibrose liegt 

keine erkennbare Ursache zugrunde. Sie wird von der sekundären Arthrofibrose 

unterschieden, der eine Komplikation wie eine längere postoperative 

Immobilisation, eine Reflexdystrophie, ein Kniegelenksempyem oder ein 

anderweitiger Grund zugrunde liegt, der die Arthrofibrose erklärt. 

 

SHELBOURNE ET AL. (1996) sowie BLAUTH UND JAEGER (1990) definieren 

und klassifizieren Arthrofibrose als Bewegungseinschränkung unabhängig von der 

Ätiologie. 
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Abbildung 2: arthrofibrotisches Patellofemoralgelenk 

 

 

Abbildung 3: Patellofemoralgelenk nach Bridenresektion 
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 1.1.4. Risikofaktoren der Arthrofibrose 
 

Bezüglich der Ursachen herrscht in der Literatur Widerspruch. Von NOYES ET AL. 

(1992), KARTUS ET AL. (1999) sowie SHELBOURNE ET AL. (1995) wurde ein 

Zusammenhang zwischen Arthrofibrose und Kreuzbandrekonstruktion in 

Kombination mit Versorgung von lokalen Begleitverletzungen gefunden. Dem 

wiederspricht COSAGERA ET AL. (1995). 

Einigkeit zeigt sich in der Literatur in der Auswahl des optimalen 

Operationszeitpunktes. ALMEKINDERS ET AL. (1995), PÄSSLER ET AL. (1995) 

und SHELBOURNE ET AL. (1991) sehen einen Zusammenhang zwischen 

frühzeitiger Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes und erhöhter Inzidenz der 

Arthrofibrose. Laut BOSCH ET AL. (1999) sowie MURAKAMI ET AL. (1995) liegt 

die Ursache in einer entzündlichen Reaktion mit konsekutiver 

Fibrozytenstimulierung. 

 

1.1.5. Ergebnisse nach Revisionseingriffen 
 
In der Literatur finden sich einige Arbeiten, die sich mit dem Ergebnis nach 

Arthrolysen beschäftigen. Allerdings herrscht in der Dokumentationsform sowie in 

der klinischen und instrumentellen Untersuchung der Patienten keine Einigkeit. 

Auch die Ätiologie der Bewegungseinschränkung wird wie bereits erwähnt von 

vielen Autoren vernachlässigt.  

Obwohl in allen relevanten Arbeiten (KLEIN ET AL. 1994; AGLIETTI ET AL. 1995; 

JACKSON ET AL. 1990; GÖGÜS UND LOBENHOFFER 1993) ein großer 

Zugewinn an Beweglichkeit erreicht wird, weisen alle genannten Autoren darauf 

hin, dass die Bewegungseinschränkung nach VKB-Rekonstruktion eine schwere 

Komplikation darstellt, was sich in den funktionellen Ergebnissen sowie 

morphologischen Veränderungen am Kniegelenk zeigt.Die funktionellen 

Ergebnisse wurden vor allem in den Arbeiten von AGLIETTI ET AL. (1995) sowie 

GOGUS UND LOBENHOFFER. (1993) beschrieben. 

Die morphologischen Veränderungen im Sinne von Laxiziät des VKB-

Transplantates und arthrotischen Veränderungen des femoropatellaren und 

femorotibialen Gelenkes wurden in Arbeiten von PAULOS ET AL. (1987),  
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 NOYES ET AL. (1991) sowie SAX ET AL. (1989) bezüglich der arthrotischen 

Veränderungen und von AGLIETTI ET AL (1995) bezüglich der Laxizität 

untersucht.  

Um die Ergebnisse nach Arthrolysen zu relativieren, ist ein Vergleich zu 

komplikationslosen Verläufen nach VKB-Rekonstruktion nötig. Hier muss eine 

Auswahl aus der Vielzahl der Arbeiten getroffen werden. Die Ergebnisse der 

verwendeten Untersuchungen von AGLIETTI ET AL (1997) SHELBOURNE ET 

AL. (1997), KLEIPOOL ET AL. (1998), PLANCHER ET AL. (1998), und KARTUS 

ET AL. (1999) sind durchweg sehr zufriedenstellend. 

 

1.1.6. HLA-Typisierung 
 
In den Arbeiten von BOSCH ET AL (1999) sowie MURAKAMI ET AL. (1995, 1997) 

wurde auf eine entzündliche Genese der primären Arthrofibrose mit erhöhter 

Fibrozytenaktivität hingewiesen. MURAKAMI ET AL. (1995) äußerte die 

Vermutung, dass der primären Arthrofibrose ein ähnlicher Pathomechanismus wie 

der Sklerodermie, eine Erkrankungen aus dem Formenkreis der Kollagenosen, 

oder der Lungenfibrose zugrunde liegt. Bei der Sklerodermie ist eine Assoziation 

mit einem bestimmten Typ der Expression humaner Leukozytenantigene (im 

weiteren HLA genannt) bekannt, was zu der Überlegung führte, ob der primären 

Arthrofibrose eine HLA-Assoziation zugrunde liegt. 
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 2. Material und Methoden: 
 

2.1.1. Art der Studie: 
 
Es handelt sich um eine retrospektive, randomisierte klinische Studie. Zusätzlich 

wurde bei 19 zufällig ausgewählten Patienten eine HLA-Typisierung durchgeführt. 

Die Studie war dadurch randomisiert, dass konsekutiv alle  aufeinanderfolgenden 

Patienten, die sich in einer orthopädischen Gemeinschaftspraxis innerhalb eines 

bestimmten Zeitraumes einer Behandlung aufgrund einer 

Bewegungseinschränkung nach VKB-Plastik unterzogen, aufgenommen wurden.  

 

2.1.2. Patientenauswahl: 
 
In den Jahren 1990 – 1998 wurde bei 372 Patienten eine arthroskopische 

Revision bei Bewegungseinschränkung nach VKB-Rekonstruktion durch zwei 

erfahrene Operateure durchgeführt. Sämtliche Patienten wurden zu einer 

Nachuntersuchung einbestellt. 232 (62,37%) Patienten meldeten sich, wovon 223 

(59,95%) Patienten in die Studie einbezogen werden konnten (55% männlich 

(n=123) und 45% (n=100) weiblich). Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der 

Untersuchung betrug 37 Jahre (20 – 62 Jahre). Bei 75,3% (n=168) der Patienten 

wurde eine vordere Kreuzbandplastik durch das mittlere Patellasehnendrittel 

ausgeführt, bei 8,5% (n=19) eine Semitendinosussehnenplastik und bei 11,7% 

(n=26) eine Kreuzbandnaht mit Augmentation. Bei 4% (n=9) wurde ein knöcherner 

Ausriss des vorderen Kreuzbandes festgestellt und refixiert. Ein Patient war mit 

einem Kohlefaserligament versorgt (0,4%). 

 

2.1.3. Aufnahmekriterien: 
 
2.1.3.1. Klinische Studie: 

Aufgenommen in die Studie wurden Patienten deren Bewegungseinschränkung 

nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion entweder durch ein von JACKSON ET AL. 

(1990) beschriebenes Cyclops-Syndrom oder durch eine Arthrofibrose (SPRAGUE 

ET AL. 1980) zu begründen ist. 
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Li: Cyclops-Syndrom: aus Gewebsresten am Bohrkanaleingang, Fibrinablagerungen auf dem 

Transplantat oder Faseranteile des Transplantates selbst bildet sich ein „Pseudo-tumor“, welcher 

durch mechanische Irritation an Grösse zunimmt und die Streckung zunehmend behindert. 

 

Mi: Notch-Impingement: Osteophyten, eine präformierte Notchenge oder eine Fehlplazierung des 

tibialen Bohrkanals führen zu einem Anschlagen des Transplantates am Dach der 

Interkondylärgrube. Es kommt zu einer Gelenksirritation, zu einer hypertrophen Narbenbildung und 

einem Streckdefizit. 

 

Re: Bridenbildung: Narbenstränge zwischen den knöchernen Strukturen und dem Streckapparat 

führen zu einer Bewegungshemmung wie hier zu einem Beugedefizit 

Aus LOBENHOFFER (1998) 

 

Abbildung 4: Unterschiedliche Ätiologien der Bewegungseinschränkung 
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 Als Arthrofibrosepatienten werden nur Patienten bezeichnet bei denen sich 

während der arthroskopischen Revision Bridenstränge in mindesten einem 

Gelenkskompartiment fanden, welche kausal mit der Bewegungseinschränkung 

zusammenhängen. Als arthrofibrotische Patienten werden auch Patienten nach 

einem postoperativem intraartikulären Infekt, einer Phlebothrombose im operierten 

Bein und konsekutiver Ruhigstellung sowie Patienten mit einer Sudeck`schen 

Reflexdystrophie mit nachfolgender intraartikulärer Bridenbildung bezeichnet.  

 

2.1.3.2. HLA-Typisierung: 

Aus der Gruppe der Arthrofibrosepatienten mit einer primären Arthrofibrose 

wurden 19 Personen vom kaukasischen Typus zufällig ausgewählt. 

 

2.1.4. Ausschlußkriterien:  
 
2.1.4.1. Klinische Studie 

Aus der Studie ausgeschlossen sind Patienten bei denen die 

Bewegungseinschränkung auf eine ossäre Genese, wie die knöcherne Einengung 

der Fossa intercondylaris, oder auf fortgeschrittene arthrotische Veränderung des 

femorotibialen oder patellofemoralen Gelenkes zurückzuführen ist.  
 

2.1.4.2. HLA-Typisierung: 

Ausgeschlossen wurden Patienten mit Komplikationen wie Sudeck`sche 

Reflexdystrophie, Pyarthros und Phlebothrombose des betroffenen Beines mit 

konsekutiver Ruhigstellung, die zu einer sekundären Arthrofibrose führen. 

Weiterhin wurden Patienten ausgeschlossen bei denen im Rahmen der 

postoperativen Behandlung das Kniegelenk mehr als zwei Wochen ruhiggestellt 

wurde. Bei den Patienten wurde eine HLA assoziierte Grunderkrankung 

anamnestisch ausgeschlossen (SVEJGAARD 1983). Eine Liste HLA assoziierter 

Erkrankungen findet sich im Anhang 9.4. 
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 2.1.5. Gruppeneinteilung: 
 

Die Patienten wurden nach der Ätiologie in zwei Gruppen eingeteilt. Eine Gruppe 

besteht aus 156 Patienten (70%) mit einer Arthrofibrose, die andere Gruppe aus 

67 Patienten (30%) mit einem Cyclops-Syndrom. 

 
2.2.1. IKDC Evaluationsbogen: 
 

Der IKDC Evaluationsbogen (Anhang 9.2.) wurde durch das International Knee 

Documentation Comittee, eine Gruppe europäischer und amerikanischer 

Kniechirurgen der AOSSM 1 und der ESSKA 2  entwickelt. Die grundliegenden 

Prinzipien beruhen auf dem Evaluationsbogen der OAK 3 welcher von MÜLLER 

ET AL. (1988) eingeführt wurde. Die Arbeiten zur Entwicklung des IKDC begannen 

1987. Eingeführt wurde der Evaluationsbogen in der verwendeten Form 1993 von 

HEFTI ET AL. (1993). 

 

Der IKDC Evaluationsbogen ist unterteilt in vier Felder, welche in das Endergebnis 

einfließen und vier weitere Felder, welche nur Dokumentationszwecken dienen 

und nicht in die endgültige Bewertung einfließen. Die gewerteten Felder bestehen 

aus: 

 

 1. Subjektive Beurteilung durch den Patienten; 

 2. Symptome; 

 3. Bewegungsumfang; 

 4. Klinische Untersuchung der Bandstrukturen. 
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 Die zu Dokumentationszwecken genutzten Felder enthalten Information über: 

 

 1. Krepitation über den Gelenkskompartimenten; 

 2. Beschwerden an der Entnahmestelle des Transplantates; 

 3. Radiologische Beurteilung der Arthrose; 

 4. Funktionelle Tests. 

 

Der Bewertung liegt nicht, wie in Evaluationsbögen nach LYSHOLM ET AL. 

(1982), NOYES (1987) und MARSHALL ET AL. (1977), ein numerisches System 

zugrunde, dessen Einzelwerte addiert werden und zu einem Gesamtergebnis 

führen. Vielmehr wird jeder Punkt des Bogens mit   

 

normal, fast normal, abnormal und schwer abnormal 

 beurteilt. Das Endergebnis des Bogens kann nicht besser sein als das 

schlechteste Gruppenergebnis, wobei das Gruppenergebnis wiederum durch den 

schlechtesten Punkt innerhalb der Gruppe bestimmt wird. So soll verhindert 

werden, dass trotz erheblicher Beschwerden eines Kniegelenkes ein gutes 

Ergebnis erzielt werden kann. Weiterhin wird der Aktivitätslevel des Patienten 

dokumentiert. Hierzu wird ein Evaluationsschema verwendet, welches auf dem 

1985 von TENGER UND LYSHOLM (1985) vorgestellen Schema basiert. Die 

Aktivität wird in vier Level eingeteilt: 

 

 I  : springen, pivotieren, schnelle Richtungswechsel, Fussball; 

 II : schwere körperlich Arbeit, skifahren, tennis; 

 III: leichte körperliche Arbeit, joggen, rennen; 

 IV: sitzende Arbeit, Haushalt. 

Die Aktivität vor dem Trauma, vor Behandlung und zum Zeitpunkt der 

Nachuntersuchung wird erhoben. 

Die Verfasser des IKDC Evaluationsbogens geben einen Zeitraum von 

mindestens zwei Jahren nach Operation vor um Kurzzeitresultate zu erhalten, 

mindestens fünf Jahre für mittelfristige Resultate und mindestens 10 Jahre für 

langfristige Resultate.  
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 Der mittlere Abstand zwischen Revision und Nachuntersuchung betrug 4,29 

Jahre. 

 

2.1.2. Knee Laxity Tester (KLT): 
 
Den Knee Laxity Tester4 wurde zur Messung der vorderen Translation verwendet. 

Der Knee Laxity Tester entspricht in seinem Aufbau dem Stryker Knee Laxity 

Tester. Die Messung wurde in allen Fällen von dem selben, unabhängigen 

Untersucher, dem Doktoranden, durchgeführt.  

Um einem Messfehler durch die Kontraktion des Streckapparates des 

Kniegelenkes vorzubeugen, wird die Messung zuerst am unverletzten Bein und 

anschließend am betroffenen Bein durchgeführt. Das Bein wird in 25° Flexion mit 

Fixierungsbändern am distalen Femurdrittel sowie am oberen Sprunggelenk 

eingespannt.  

Anschließend wird die Messvorrichtung (siehe Abbildung 5) am Unterschenkel 

fixiert. Die proximale Befestigung ist in Höhe der tuberositas tibiae, die distale 

Befestigung proximal des tibiofibulocalcanearen Gelenkspaltes. Der Messstempel 

wird auf die Patellamitte aufgesetzt. Mit der Zugvorrichtung wird nun dreimal am 

Unterschenkel gezogen, wobei die Zugkraft an der eingebauten Kraftmeßdose 

kontrolliert wird. Auf der Messskala wird die vordere Translation der tibia 

gegenüber des Femur, bei jedem Zugvorgang erneut, in mm gemessen. Als 

Ergebnis wird der Mittelwert der drei Messergebnisse verwendet, wobei die 

Abweichung der Einzelwerte 1mm nicht überschreiten darf. Dieser Vorgang wird 

für 90N, 135N und 180N wiederholt. Das unverletzte Kniegelenk wird als 

Referenzwert für ein normales Kniegelenk verwendet. Sollten beide Kniegelenke 

posttraumatisch verändert sein, wird als Referenzwert der Mittelwert aller 

unverletzten Kniegelenke verwendet.  
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Abbildung 5: Aufbau und Funktion des KLT 

 

In Vergleichsstudien mit dem KT-10005, dem Genucom Knee Analysis System6, 

Acufex Knee Signature System7 und dem Dyonics Dynamic Cruciate Tester8 

wurde kein Unterschied bezüglich Reproduzierbarkeit der Ergebnisse im Vergleich 

mit dem häufig verwendeten KT-1000 festgestellt (ANDERSON ET AL. 1989, 

STEINER ET AL. 1990, HIGHENBOTEN ET AL. 1989, ANDERSON ET AL. 1992). 

Laut ANDERSON ET AL. (1992) zeigen der KLT sowie der KT-1000 im Vergleich 

zu den anderen Messinstrumenten die beste Reproduzierbarkeit und Genauigkeit. 
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 2.2.3 Radiologische Analyse:  
 
Eine radiologische Untersuchung wurde bei 196 Patienten (87,89%) durchgeführt, 

wobei eine streng seitliche Aufnahme bei gestrecktem Kniegelenk, eine anterior-

posteriore Aufnahme im Einbeinstand sowie eine tangentiale Aufnahme der 

Patella nach Jaroschy (HEPP 1983) angefertigt wurde. 27 Patienten (12,11%) 

verweigerten die radiologische Untersuchung oder es konnte wegen 

Schwangerschaft keine Aufnahme durchgeführt werden.  

Um die Ausprägung der Arthrose zu beurteilen verwendeten wir die Klassifikation 

nach JÄGER UND WIRTH (1986), welche Tabelle 1 zu entnehmen ist. 

 

Gradeinteilung 

nach JÄGER / 

WIRTH (1986) 

 

                              Radiologische Kriterien 

Grad I Initiale Gonarthrose mit angedeuteten Ausziehungen der 

Eminentia intercondylaris und den gelenkseitigen Patellapolen 

Grad II Mässige Gonarthrose mit Ausziehungen auch an den 

Tibiakonsolen, mäßiger Verschmälerung des Gelenkspaltes 

und beginnender Abflachung der Femurkondylen. Mäßige 

subchondrale Sklerosierung. 

Grad III Mittelgradige Gonarthrose mit hälftiger Verschmälerung des 

Gelenkspaltes, deutlicher Entrundung der Femurkondylen, 

osteophytärer Randwulstbildung an den Tibiakonsolen, der 

Eminentia intrercondylaris, den Innenkanten der 

Femurkondylen und den gelenkseitigen Patellapolen. 

Ausgeprägte subchondrale Sklerosierung. 

Grad IV Ausgeprägte Gonarthrose. Gelenkdestruktion mit ausgeprägter 

Verschmälerung bis Aufhebung des Gelenkspaltes und 

unruhiger Randkontur. Zystische Veränderungen an Tibiakopf, 

Femurkondylen und Patella. Subluxationsstellung des Femur 

gegenüber der Tibia 

 

Tabelle 1: Klassifikation der Gonarthrose (JÄGER UND WIRTH (1986)) 
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 Die Insertion des Transplantates wurde tibial nach der Methode von HIROO 

IKEDA ET AL. (1999) und femoral nach BERNARD UND HERTEL (1996) 

beurteilt.  

In der Methode nach Ikeda et al. wird die Verlängerung der Blumensaat`schen 

Linie in einer lateralen Aufnahme des gestreckten Kniegelenkes als Referenz für 

die Lage des tibialen Bohrkanals verwendet. Es werden 4 Typen unterschieden 

(siehe Abbildung 6). 

Typ I und II werden der anterioren Gruppe und Typ III und IV der posterioren 

Gruppe zugeordnet.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 6: Klassifikation der tibialen Insertion nach HIROO IKEDA ET AL.(1999) 

 

Um eine Beurteilung der Lage des femoralen Bohrkanales nach BERNARD UND 

HERTEL (1996) duchzuführen muss als Prämisse eine streng seitliche 

Röntgenaufnahme des Kniegelenkes vorliegen. Erkenntlich ist dies an der 

deckungsgleichen Projektion der Femurkondylen. Um die korrekte Insertion zu 

bestimmen wird die Kondylenbreite und die Kondylenhöhe in vier Felder unterteilt 

(siehe Abbildung 7). Der Ort der korrekten Insertion wird in der kaudalen Ecke des 

obersten Quadranten beschrieben. Da der im postoperativen Bild sichtbare  
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 Bohrkanal nicht der Breite des Transplantates entspricht, wird der ventrodorsale 

Mittelpunkt der Transplantatinsertion 2mm dorsal des ventralen Bohrkanals 

festgelegt. Die ist notwendig, da das Transplantat aufgrund der Spannung in 

Streckstellung des Kniegelenkes der ventralen Wand des Bohrkanals anliegt. Der 

Wert von 2mm ergibt sich aufgrund einer durchschnittlichen Dicke des 

Transplantates von 4mm.  

 

 

 

Abbildung 7: Klassifikation der femoralen Insertion nach BERNARD UND HERTEL       

                       (1996) 

 

Die Beurteilung der Transplantatlage im Röntgenbild wurde unabhängig vom 

Doktoranden und einem Facharzt für Orthopädie durchgeführt.  

 

2.2.4. Klinische Untersuchung: 
 

Die klinische Untersuchung beinhaltet die Anforderungen die durch den IKDC 

vorgegeben sind. Untersucht wurde der Bewegungsumfang nach der Neutral-Null 

Methode, wie durch RUSSE ET AL. (1972) beschrieben, die mediale wie laterale 

Aufklappbarkeit des Gelenkes in 20° Flexion, der Lachman-Test in 25° Flexion 

(TORG ET AL. 1976) sowie der Pivot-shift Test (GALWAY ET AL. 1972; JAKOB 

ET AL. 1987). Die vordere Translation wurde mittels des KLT gemessen. 
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  Palpatorisch erfasst wurde krepitieren über dem medialen wie lateralen 

Kompartiment des Femorotibialgelenkes sowie über dem Patellofemoralgelenk. 

Weiterhin wurde das Kniegelenk palpatorisch auf Überwärmung, 

Weichteilschwellung und intraartikulären Erguss hin untersucht (STROBEL ET AL. 

1995). Alle Daten wurden im Vergleich zum gesunden Knie der Gegenseite 

erhoben. In Fällen, in denen die Gegenseite verletzt war, wurde als Vergleich der 

Mittelwert aller gesunden Kniegelenke verwendet.  Als funktioneller Test wurde 

das Hüpfen auf einem Bein gewählt wie im IKDC Evaluationsbogen vorgegeben. 

Die Bewertung wird hier mittels Sprungweite im Vergleich zum gesunden Knie der 

Gegenseite durchgeführt, wobei die Gesamtweite dreier Sprünge gemittelt wird. 

Bewertet wurde das Ergebnis durch Ermittlung des prozentualen Anteils der 

Sprungweite des betroffenen Kniegelenkes am gesunden Kniegelenk. Eingeteilt 

wurde das Ergebnis mit >90% normal, 76%-90% mit fast normal, 50%-75% mit 

abnormal und <50% als schwer abnormal. Zum Beschreiben des 

Bewegungsumfanges verwendeten wir zusätzlich die Einteilung nach 

SHELBOURNE ET AL. (1996), welche Tabelle 2 zu entnehmen ist. Durchgeführt 

wurde die klinische Untersuchung in allen Fällen durch den Doktoranden sowie 

durch einen Facharzt für Orthopädie. 

 

 Extensionsdefizit Flexionsdefizit Sonstige Kriterien 

Typ I <10° Nein nein 

Typ II >10° Nein nein 

Typ III >10° >25° kontrakte Patella 

Typ IV >10° >30° Patella baja 

 

Tabelle 2: Einteilung der Arthrofibrose nach SHELBOURNE ET AL. (1996) 

 

2.2.5. Bestimmung des Schmerzes: 
 

Zur Erfassung des Schmerzes wurde eine visuelle Analogskala (VAS) verwendet 

(JENSEN ET AL. 1989) Diese Skalierungsmethode ist laut SCHOCKENHOFF ET 

AL. (1999) geeignet zum Beschreiben der Schmerzintensität sowie für die 

statistische Auswertung. 
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 Die Skala reicht von 0 (= keine Schmerzen) bis 10 (= unerträgliche Schmerzen). 

Zur Erhebung der Daten wurde eine Schiebeskala der Firma Janssen-Cilag 

verwendet auf der der Patient auf einer Farbskala die Stärke seiner Schmerzen 

einstellt (VAS) (siehe Abbildung 8). Der korrespondierende Zahlenwert wird durch 

dem Untersucher abgelesen (NAS = numerische Analogskala) (siehe Abbildung 

8). Das Ablesen des numerischen Äquivalentes ist nur dem Untersucher möglich.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 8: Visuelle / Numerische Analogskala 

 

2.2.5. Anamnestische Datenerhebung: 
 
Um die anamnestischen Daten zu erheben entwarfen wir einen Fragebogen. 

Dieser ist im Anhang 9.1. abgebildet. Die erhobenen Daten sind aus dem 

Fragebogen ersichtlich. 

 
2.2.7 HLA-Typisierung: 
 
In Zusammenarbeit mit dem Lehrstuhl für Unfallchirurgie sowie dem Lehrstuhl für 

Transfusionsmedizin der Medizinischen Hochschule Hannover wurde eine 

Typisierung der HLA-Gruppen von 19 Arthrofibrosepatienten durchgeführt. Das 

HLA- System ist ein System von Gewebsantigenen. Dies sind 

zellmembranassoziierte Glykoproteine welche auf nahezu allen Zellen des  
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 Menschen zu finden sind. Der für das HLA-System kodierende Genabschnitt 

findet sich auf dem kurzen Arm des Chromosom 6. Es werden die Hauptregionen 

HLA-A, -B, -C und –D unterschieden. Aufgrund multipler Allelie und genetischem 

Polymorphismus bei der Exprimierung der Glykoproteine kommt es zu einer 

extrem großen Zahl verschiedener HLA- Phänotypen. Die Glykoproteine spielen 

eine wichtige Rolle in der immunologischen Abwehr , da sie für das Abwehrsystem 

im Rahmen der Gewebsselbsterkennung wichtige Faktoren sind. Weiterhin wurde 

ein Zusammenhang von bestimmten HLA-Typen und einigen Erkrankungen 

gefunden. Beispielhaft hierfür sind z.B. die diagnostisch relevanten Assoziationen 

von HLA-B27 mit Spondylitis ankylosans oder HLA-Dw21, -DR3 und –DR4 bei 

Diabetes mellitus Typ I zu nennen. Weiter Assoziationen sind Anhang 9.4. zu 

entnehmen.Nach vorheriger Aufklärung und Einwilligung der Patienten wurden 10 

ml EDTA-Blut gewonnen und die EDTA-Blutröhrchen binnen 48 Stunden in 

Hannover untersucht. In diesem kurzen Beförderungszeitraum kann eine 

Verfälschung der Ergebnisse ausgeschlossen werden. Zur Bestimmung wurde in 

Hannover unter eine sequenzspezifische PCR-SSP9 mit dem Thermocycler 

GeneAmp PCR System 970010 durchgeführt. Die Proben wurden für die Genorte 

HLA-A, -B, -Cw, -DRB1 und -DQB1 typisiert. Die verwendeten Primer dürfen aus 

vertragsrechtlichen Gründen nicht publiziert werden, da sie in der Abteilung für 

Transfusionsmedizin der Medizinischen Hochschule Hannover entwickelt wurden. 

Das Prinzip der Bestimmung beruht auf der von BLASCZYK ET AL. (1995) 

beschriebenen Methode. Die untersuchten HLA Motive sind in Anhang 9.3. 

aufgelistet. Die statistische Berechnung erfolgte nach der von SVEJGAARD ET 

RYDER (1994) vorgeschlagenen Methode. Als Referenzwerte wurde eine 

deutsche kaukasische Normalbevölkerung gewählt (GJERTSON UND TERASAKI 

1998) 

2.2.8. Statistische Instrumente: 

 Für die statistische Analyse nutzten wir den χ²-Test nach Pearson, den Exact  

Fisher Test, den Wilcoxon-Test sowie den Mann-Whitney-U-Test. Die Berechnung 

wurde mit dem Programm SPSS für Windows, Release 10.0.5 (1999) der Firma 

SPSS Inc. durchgeführt. Wir bewerteten die Ergebnisse als signifikant bei p ≤ 

0,05.      24 
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 3. Ergebnisse 
 
3.1.1. Komplikationen nach Primäroperation: 
 
Postoperativ erlitten 24,2% der Patienten (n=54) Komplikationen welche kausal 

mit der Bewegungseinschränkung zusammenhängen. 2,7% (n=6) erlitten eine 

Thrombose, 15,2% (n=34) entwickelten eine Reflexdystrophie und 6,3% (n=14) 

eine Infektion des Gelenkes (siehe Abbildung 9). 

 

Abbildung 9: Häufigkeit von Komplikationen nach VKB-Rekonstruktion  

 
3.1.2. Begleitverletzungen bei Primäroperation: 
 

Die Begleitverletzungen der betroffenen Kniegelenke sowie die Therapie ist in 

Tabelle 3 aufgelistet. Zwischen der Versorgung von Begleitverletzungen und 

postoperativer Bewegungseinschränkung konnte kein Zusammenhang ermittelt 

werden. 

 
3.1.3. Zeitabstand Trauma - Primäroperation: 
 

Innerhalb der ersten 3 Tage nach Trauma wurden 25,6% (n=57) der Patienten 

operiert, zwischen 4. und 7. Tag 16,6% (n=37), zwischen 1. und 4. Woche 12,5% 

(n=28), zwischen 4. und 9. Woche 13,5% (n=30) und nach der 9. Woche 31,8% 

(n=71).  
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Diagnose Gesamtpo

pulation 

Arthrofibro

se-gruppe 

Cyclops-

gruppe 

Therapie Gesamtpo

pulation 

Arthrofibro

se-gruppe 

Cyclops-

gruppe 

Mediale 

Instabilität 

18,4% 

(n=41) 

22,3% 

(n=35) 

9,0% 

(n=6) 

Innenbandnaht 18,4% 

(n=41) 

22,3% 

(n=35) 

9,0% 

(n=6) 

Laterale 

Instabilität 

1,8% 

(n=4) 

1,9% 

(n=3) 

1,5% 

(n=1) 

Laterale 

Kapsel-Band-

Rekonstruktion 

1,3% 

(n=3) 

1,3% 

(n=2) 

1,5% 

(n=1) 

Innenmenisku

släsion 

26,9% 

(n=60) 

27,4% 

(n=43) 

25,4% 

(n=17) 

Innenmeniskusr

esektion 

22,9% 

(n=51) 

22,9% 

(n=36) 

22,4% 

(n=15) 

    Innenmeniskus

naht 

2,7% 

(n=6) 

3,2% 

(n=5) 

1,5% 

(n=1) 

Außenmenisku

släsion 

21,1% 

(n=47) 

19,1% 

(n=30) 

25,4% 

(n=17) 

Außenmenisku

sresektion 

19,7% 

(n=44) 

17,8% 

(n=28) 

23,9% 

(n=16) 

    Außenmenisku

snaht 

0,4% 

(n=1) 

0,6% 

(n=1) 

0%  

(n=0) 

 

Tabelle 3: Häufigkeit und Versorgung von Begleitverletzungen 

 

3.2. Cyclops-Gruppe: 
 

3.2.1. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Primäroperation 
 

3.2.1.1. Reizzustand: 

 Ein präoperativer Reizzustand im Sinne einer Weichteilschwellung, einer 

Überwärmung oder eines Ergusses bestand bei 47,8% der Patienten (n=32). 

44,8% (n=30) hatten zum Zeitpunkt der Kreuzbandrekonstruktion keine freie 

Beweglichkeit des Gelenkes (siehe Abbildung 10). Das Extensionsdefizit betrug 

durchschnittlich 11,3° (σ= 12,7°). Beide Faktoren stellen sich als nicht signifikant 

korreliert mit der Entwicklung eines Cyclops-Syndroms dar. 
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Abbildung 10: Reizzustand und Bewegungseinschränkung vor VKB- 

                          Rekonstruktion 

 

3.2.1.2. Zeitabstand Trauma-Operation:  

Innerhalb der ersten 3 Tage nach Trauma wurden 13,4% (n=9) der Patienten 

operiert, zwischen 4. und 7. Tag 10,4% (n=7), zwischen 1. und 4. Woche 4,5% 

(n=3), zwischen 4. und 9. Woche 19,4% (n=13) und nach der 9. Woche 52,2% 

(n=35). Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Zeitabstand 

Unfall – Operation und der Entwicklung eines Cyclops-Syndroms (p=0,809). 

 

3.2.1.3. Schmerz perioperativ: 

Präoperativ zeigte sich ein durchschnittlicher Schmerzlevel von 1,76  (σ = 2,05), 

direkt postoperativ 5,21 (σ = 2,86), 2 Tage postoperativ 3,96 (σ = 2,17), 4 Wochen 

postoperativ in Ruhe 2,01 (σ = 1,84) und 4 Wochen postoperativ während 

physiotherapheutischer Beübung von 4,94 (σ = 2,65) (siehe Abbildung 11).  

Nach Daten von MÜNCH 2000 gab eine Vergleichspopulation von 50 Patienten 

mit Normalverlauf nach Vorderer Kreuzbandplastik einen Schmerzscore von 

durchschnittlich 1,4 auf der VAS 2 Tage postoperativ an.  
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Abbildung 11: Verlauf des perioperativen Schmerzes 

3.2.1.4. Art und Dauer der Physiotherapie:  

Die Patienten der Cyclopsgruppe begannen durchschnittlich 6 Tage nach der 

Kreuzbandrekonstruktion (σ=2,0 Wochen) mit Physiotherapie. 52,2% der 

Patienten (n=35) wurden über einen durchschnittlichen Zeitraum von 10,9 Wochen 

behandelt (σ=4,1 Wochen). 47,8% (n=32) bekamen länger als 18 Wochen 

Physiotherapie. Lymphdrainage erhielten 62,7% der Patienten (n=42). Mit 

Lymphdrainage wurde durchschnittlich 1,2 Wochen postoperativ begonnen  (σ=1,6 

Wochen).Sie wurde im Mittel über 6,0 Wochen durchgeführt (σ=3,6 Wochen). Ein 

Muskelaufbautraining absolvierten 82,1% der Patienten (n=55), wobei 22,4% 

(n=15) mehr als 18 Wochen trainierten. Durchschnittlich setzte das Training 4,6 

Wochen postoperativ ein (σ=2,9 Wochen) und dauerte 6,9 Wochen (σ=3,7 

Wochen). 
 

3.2.1.5. Insertion des Transplantates:  

Bei 16,4% der Patienten (n=11) wurde durch Röntgenaufnahmen eine 

Kreuzbandfehlinsertion (HIROO IKEDA ET AL. 1999, BERNARD UND HERTEL 

1996) nachgewiesen. Es zeigte sich in 13,4% (n=9) ein femoral zu weit ventral 

inseriertes Transplantat. Ein Transplantat (1,5%) war tibial zu weit ventral inseriert  

und 10,4% der Transplantate (n=7) tibial zu weit dorsal. 35,8% der Patienten 

(n=24) zeigten vor der Revision ein Roof-Impingement (JAEGER ET AL. 2000), 

wobei für die Fehlinsertionen kein statistischer Zusammenhang mit der 

Entstehung des Cyclops nachgewiesen werden konnte( p= 0,995).  
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 3.2.2. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Revision: 

 

Bei allen Patienten dieser Gruppe wurde der Cyclops arthroskopisch entfernt und 

bei 71,7% (n=48) zusätzlich eine Erweiterung der Fossa intercondylaris 

durchgeführt. Außerdem wurden bei 52,2% der Patienten (n=35) Briden im 

suprapatellaren Recessus gefunden und reseziert. Diese vereinzelten Briden 

konnten jedoch aufgrund der Anordnung und Anzahl nicht ursächlich mit der 

Bewegungseinschränkung in Verbindung gebracht werden. 

 

3.2.2.1. Abstand Primäroperation-Revision:  

4,5% der Patienten (n=3) wurden innerhalb der ersten 3 Monate revidiert, 80,6% 

(n=55) innerhalb der ersten 2 Jahre mit einem Mittelwert von 15,3 Monaten 

(σ=10,3 Monate) und 9% (n=6) >2 Jahre nach der Kreuzbandrekonstruktion.  

 

3.2.2.2. IKDC:  

Als normal werden 6,0% der Kniegelenke (n=4), als fast normal 29,9% (n=20), als 

abnormal 44,8% (n=30) und als schwer abnormal 19,4% (n=13) bewertet (siehe 

Abbildung 12). 

Abbildung 12: Outcome nach IKDC 
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 3.2.2.3. Beweglichkeit:   

Die Extension der Patienten der Cyclopsgruppe vor sowie nach der Revision ist 

der Tabelle 4 zu entnehmen. Bei der Flexion fand sich ein Defizit von 0°-5° bei 

30,5% der Patienten (n=20), von 6°-15° bei 33,5% (n=22), von 16°-25° bei 13,9% 

(n=9) und von > 25° bei 22,2% (n=15). Die Extension konnte hochsignifikant 

verbessert werden (p<0,001). 

 

Extensionsdefizit < 3° 3°-5° 6°-10° > 10° 

vor Revision 11,9% (n=8) 28,4% (n=19) 37,3% (n=25) 22,4% (n=15) 

nach Revision 82,1% (n=55) 16,4% (n=11) 1,5% (n=1) 0% (n=0) 

 

Tabelle 4: Extensionsdefizite vor und nach Revision 

 

Der durchschnittliche Bewegungsumfang betrug vor der Revision E/F 0/10/120 

(σ(Extension)=6,52°, σ(Flexion)=21,87°) und nach der Revision E/F 0/0/135 

(σ(Extension)=3,31°, σ(Flexion)=7,01°). D.h. die Verbesserung ist hochsignifikant 

(p<0,001). 

 

Die entsprechenden Ergebnisse in der Einteilung nach SHELBOURNE ET AL. 

(1996) ist Tabelle 5 zu entnehmen. 

 

 Besser als Typ I Typ I Typ II Typ III Typ IV 

Vor 

Revision 

0%  

(n=0) 

62,7%  

(n=42) 

17,9%  

(n=12) 

10,4%  

(n=7) 

4,5% 

(n=3) 

Nach 

Revision 

77,6%  

(n=52) 

22,4% 

(n=15) 

0% 

(n=0) 

0%  

(n=0) 

0% 

(n=0) 

 

Tabelle 5: Einteilung der Bewegungseinschränkung nach SHELBOURNE (1996) 

 

3.2.2.4. Vordere Translation:  

Bei der KLT Messung der Cyclopsgruppe zeigten sich am operierten Knie 

folgende Mittelwerte: bei 90N 3,84mm (σ=2,15mm), bei 135N 4,67mm  
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 (σ=2,38mm) und bei 180N 5,82mm (σ=2,56mm). Am gesunden Gegenknie 

stellen sich die Mittelwerte wie folgt dar: 2,75mm (σ=1,44mm) bei 90N Zug, 

3,63mm (σ=1,59mm) bei 135N und 4,58mm (σ=1,93mm) bei 180N. In der Seit zu 

Seit Differenz ergibt sich ein durchschnittlicher Unterschied von 1,23mm 

(σ=1,9mm) bei 90N, von 1,28mm (σ=1,95mm) bei 135N und 1,49mm (σ=2,23mm) 

bei 180N. Die vordere Translation des operierten Knies ist gegenüber dem 

gesunden Knie bei allen Zugstärken signifikant erhöht (p=0,001 bei 180N; p=0,003 

bei 135N und p<0,001 bei 90N) (siehe Abbildung 13). 

 

Zugkraft Operiertes Knie 

(mm) 

Gegenknie  

(mm) 
∆ operiertes Knie- 

-Gegenknie (mm) 

90N 3,85 (σ=2,14) 2, 74 (σ=1,44) 1,08 (σ=2,38) 

135N 4,67 (σ=2,38) 3,63 (σ=1,59) 1,04 (σ=2,39) 

180N 5,82 (σ=2,56) 4,58 (σ=1,93) 1,24 (σ=2,84) 

 

Tabelle 6: Vordere Translation (KLT) 

 

 

Abbildung 13: Vordere Translation (KLT) 
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3.2.2.5. Aktivitätsstufe:  

Die mittlere sportliche Aktivität fiel im Vergleich zum Zustand vor Verletzung 

hochsignifikant von 3,33 (σ=0,74) auf 2,34 (σ=1,07) (p<0,001).  

 

 

3.2.2.6. Arthrose:  

Von 85,1% (n=57) der Patienten liegen aktuelle Röntgenaufnahmen des 

betroffenen Kniegelenkes vor (<6 Monate vor Nachuntersuchung). Radiologische 

Zeichen einer Retropatellararthrose finden sich bei 78,6% der Patienten (n=44), 

Zeichen einer Femoropatellararthrose bei 73,7% (n=42). Der Grad der 

Ausprägung  nach der Einteilung von JAEGER UND WIRT (1996) ist Tabelle 7 zu 

entnehmen.  

 

Grad der 

Ausprägung 

°I °II °III °IV 

Retropatellar 46,4% 

(n=26) 

28,6% 

(n=16) 

3,5%  

(n=2) 

0%  

(n=0) 

Femorotibial 38,6% 

(n=22) 

31,6% 

(n=18) 

3,5%  

(n=2) 

0%  

(n=0) 

 

Tabelle 7: Grad der arthrotischen Veränderungen JAEGER UND WIRT  

                      (1996) 
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 3.3. Arthrofibrose-Gruppe 
 

3.3.1. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Primäroperation 
 

3.3.1.1. Reizzustand:  

70,0% der Patienten (n=110) hatten präoperativ ein gereiztes Knie. Eine 

präoperative Bewegungseinschränkung bestand bei 64,3% (n=101). Beide 

Faktoren stellen sich gegenüber der Cyclops-Gruppe als signifikant erhöht dar 

(p<0,001 und p=0,001). Das durchschnittliche präoperative Extensionsdefizit 

betrug 10,35° (σ=7,79°) (siehe Abbildung 14). 

 

 

Abbildung 14: Reizzustand und Bewegungseinschränkung vor VKB- 

                          Rekonstruktion 

 

3.3.1.2. Zeitabstand Trauma-Operation:  

30,6% der Patienten (n=48) wurden innerhalb der ersten 3 Tage, 19,1% (n=30) 

zwischen 4. und 7. Tag, 15,9% (n=25) in der 2.-4.Woche, 10,8% (n=17) zwischen  
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 5. Und 9. Woche und 23,6% (n=37) nach der 9. Woche operiert. Patienten die 

innerhalb der ersten 4 Wochen nach Trauma eine Kreuzbandrekonstruktion 

erhielten zeigten einen hochsignifikanten Zusammenhang mit der Entwicklung 

einer Arthrofibrose (p<0,001). 

 

3.3.1.3. Schmerz perioperativ:  

Es wurde bei der Arthrofibrosegruppe ein signifikant höherer  Schmerz als bei der 

Cyclopsgruppe präoperativ mit VAS=2,57 (σ = 2,76) (p=0,03), direkt postoperativ 

(p=0,046) mit VAS=5,98 (σ = 3,24) und 2 Tage postoperativ angegeben mit VAS 

5,13 (σ = 2,96) (p<0,001). Tendenzen lassen sich und während der 

Physiotherapie 4 Wochen nach Operation mit VAS=5,74 (σ = 2,95) (p=0,054) und 

4 Wochen postoperativ in Ruhe mit VAS=2,41 (σ = 2,32) (p=0,064) bestimmen 

(siehe Abbildung 11). 

Die Patienten mit einer Reflexdystrophie hatten 4 Wochen nach der 

Kreuzbandrekonstruktion in Ruhe tendenziell höhere Schmerzen (P=0,061). 

 

3.3.1.4. Art und Dauer der Physiotherapie:  

Bei den Patienten der Arthrofibrose-Gruppe setzte die physiotherapheutische 

Behandlung durchschnittlich 1,5 Wochen postoperativ ein (σ=2,58). 47,8% (n= 75) 

wurden über einen durchschnittlichen Zeitraum von 11,1 Wochen behandelt 

(σ=5,04 Wochen). 48,4% (n=76) bekamen länger als 18 Wochen Physiotherapie. 

3,2% (n=5) erhielten keine physiotherapheutische Nachbehandlung. Ein 

Muskelaufbautraining absolvierten 64,3% der Patienten (n=101). Begonnen wurde 

dieses im Mittel 3,5 Wochen postoperativ.(σ=2,80). 39,5% (n=62) trainierten <18 

Wochen mit einem Durchschnitt von 8,9 Wochen (σ=4,76 Wochen) und 25,5% 

(n=40) >18 Wochen. Postoperative Lymphdrainage erhielten 47,8% der Patienten 

(n=75), wobei diese durchschnittlich 1,41 Wochen (σ=1,85 Wochen) postoperativ 

einsetzte und über 6,54 Wochen (σ=4,92 Wochen) ausgeübt wurde. Eine 

postoperative Ruhigstellung wurde bei 29,9% der Patienten (n=47) durchgeführt, 

wobei die Ruhigstellung über durchschnittlich 4,2 Wochen (σ = 2,3 Wochen) 

aufrecht erhalten wurde. 
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 3.3.1.5. Insertion:  

Eine Fehlinsertion wurde bei 29,3% der Patienten (n=46) radiologisch gesehen. In 

21,7% (n=34) der Patienten war die femorale Insertion zu weit ventral, in 15,3% 

(n=24) die tibiale Insertion in der dorsalen Gruppe und in 2,5% (n=4) in der 

ventralen Gruppe. Es konnte kein Zusammenhang zwischen Fehlinsertion und 

Entwicklung einer Arthrofibrose nachgewiesen werden. 

 

3.3.2. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Revision: 
 

Bei 96,2% der Patienten (n=151) war der obere Recessus betroffen, in 56,7% der 

Fälle (n=89) kombiniert mit Verwachsungen im medialen Recessus, in 45,9% 

(n=72) im lateralen und bei 7,6% (n=12) im dorsalen Recessus. Eine Kombination 

von mehr als 2 betroffenen Gelenkrecessus fand sich bei 61,1% der Patienten 

(n=96). Die Briden wurden ausnahmslos arthroskopisch entfernt. 

 

3.3.2.1. Abstand Primäroperation-Revision:  

84,1% der Patienten (n=132) wurden innerhalb der ersten 4 Jahre mit einem 

Mittelwert von 17,6 Monaten (σ=13,3 Monate) nach Kreuzbandrekonstruktion 

arthrolysiert. Bei 15,9% (n=25) war der Abstand Kreuzbandrekonstruktion-

Arthrolyse >48 Monate. 

 

3.3.2.2. IKDC:  

In der abschließenden IKDC-Bewertung wurden 1,9% (n=3) Kniegelenke als 

normal gewertet, 24,2%( n=38) als fast normal, 46,5%(n=73) als abnormal und 

24,2% (n=38) als schwer abnormal (siehe Abbildung 15). Bei 3,2% der Patienten 

(n=5) konnte die IKDC Wertung nicht verwendet werden, da sie sich in den 

vorangegangenen 3 Monaten vor der Nachuntersuchung weiteren Eingriffen am 

betroffenen Kniegelenk unterzogen. 
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Abbildung 15: Outcome nach IKDC 

 

3.3.2.3. Beweglichkeit:  

In der Arthrofibrose-Gruppe war der durchschnittliche Bewegungsumfang vor der 

Arthrolyse signifikant geringer als bei der Cyclops-Gruppe (p=0,004). Das 

Extensionsdefizit vor und nach Revision eingeteilt nach der IKDC Klassifikation ist 

Tabelle 8 zu entnehmen.  

 

Extensionsdefizit < 3° 3°-5° 6°-10° > 10° 

vor Revision 12,1%  

(n=19) 

25,5%  

(n=40) 

26,1%  

(n=41) 

35,7%  

(n=56) 

nach Revision 63,7% 

(n=100) 

26,8%  

(n=42) 

5,1%  

(n=8) 

3,2%  

(n=5) 

 

Tabelle 8: Extensionsdefizite vor und nach Revision 
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 Das durchschnittliche Extensionsdefizit vor Revision betrug 12,63° (σ=10,01°). 

Die durchschnittliche Flexion vor Arthrolyse betrug 106,22° (σ=20,65°). Das 

mittlere Extensionsdefizit nach Arthrolyse war 1,67° (σ=5,46°) und die mittlere 

Flexion lag bei 127,24° (σ=11,05°). Dies ist eine hochsignifikante Verbesserung 

(p<0,001). Der mittlere Bewegungsumfang betrug vor Arthrolyse 93,65° 

(σ=25,83°). Der mittlere Bewegungsumfang war mit 130,06° (σ=13,19°) nach der 

Arthrolyse hochsignifikant gebessert (p<0,001) (siehe Abbildung 15).  

Abbildung 16: Bewegungsumfang vor und nach Arthrolyse 

 

Die Einteilung der Beweglichkeit nach SHELBOURNE ET AL. (1996) sowie die 

Verbesserung in dieser Einteilung ist in Tabelle 9 zu sehen. 

 

 

 besser als 

Typ I 

Typ I Typ II Typ III Typ IV keine Zuordnung 

möglich  

Vor 

Revision 

0%  

(n=0) 

35,7%  

(n=56) 

8,3%  

(n=13) 

20,4%  

(n=32) 

27,4% 

(n=43) 

7,6%  

(n=12) 

Nach 

Revision 

66,2%  

(n=104) 

28,7% 

(n=45) 

2,5% 

(n=4) 

1,3%  

(n=2) 

0,6% 

(n=1) 

 

 

Tabelle 9: Einteilung der Bewegungseinschränkung nach SHELBOURNE (1996) 
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 3.3.2.4. Vordere Translation:  

Die durchschnittlichen Ergebnisse der KLT-Messung sind in Tabelle 10 dargestellt. 

 

Zugkraft Operiertes Knie 

(mm) 

Gegenknie  

(mm) 
∆ operiertes Knie- 

-Gegenknie (mm) 

90N 3,45 (σ=2,15) 2, 46 (σ=1,46) 1,04 (σ=2,28) 

135N 4,53 (σ=2,43) 3,23 (σ=1,71) 1,35 (σ=2,58) 

180N 5,47 (σ=2,7) 4,00 (σ=1,83) 1,52 (σ=2,93) 

 

Tabelle 19: Vordere Translation (KLT) 

 

Dies bedeutet, dass die vordere Translation des operierten Kniegelenkes 

gegenüber dem Gegenknie signifikant erhöht ist (p<0,001). Es zeigt sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen Arthrofibrose-Gruppe und Cyclops-Gruppe 

(p=0,260) (siehe Abbildung 17). 

Abbildung 17: Vordere Translation (KLT) 

 

3.3.2.5. Aktivitätsstufe:  

Nach der IKDC-Einteilung fiel die mittlere sportliche Aktivität in der Arthrofibrose- 
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 Gruppe von 3,17 (σ=0,93) vor dem Trauma auf 1,94 (σ=1,05) nach der Revision. 

D.h. es besteht hochsignifikante Minderung der Aktivität (p<0.001). Bei 65,0% der 

Patienten (n=102) findet sich eine Verschlechterung der Aktivität, wohingegen bei 

26,1% (n=41) keine Verschlechterung der Aktivität vorliegt. 8,9% der Patienten 

(n=14) konnte hierzu keine Aussage machen bzw. wurde innerhalb der letzten 3 

Monate vor der Nachuntersuchung wiederholt am betroffenen Kniegelenk operiert. 

Die Aktivität der Patienten in der Cyclops-Gruppe und der Patienten der 

Arthrofibrose-Gruppe nach der Revision unterscheidet sich nicht signifikant (siehe 

Abbildung 18) 

 

 

Abbildung 18: Aktivität vor und nach Trauma 

 

3.3.2.6. Arthrose:  

Von 88,5% der Patienten (n=139) liegen aktuelle anterior-posteriore sowie 

seitliche Röntgenaufnahmen des Kniegelenkes und von 89,2% (n=140) aktuelle 

axiale Röntgenaufnahmen der Patella vor (<6 Monate vor Nachuntersuchung). 

Radiologische Zeichen einer Retropatellararthrose finden sich in 88,2% der Fälle 

(n=124), Zeichen einer Femoropatellararthrose in 78,4% (n=109). Die Ausprägung 

nach der Einteilung von JAEGER UND WIRTH (1986) ist in Tabelle 11 dargestellt. 
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 Grad der 

Ausprägung 

°I °II °III °IV 

Retropatellar 42,9% 

(n=60) 

37,9% 

(n=53) 

7,1%  

(n=12) 

0,1%  

(n=1) 

Femorotibial 37,4% 

(n=52) 

30,9% 

(n=43) 

9,4%  

(n=13) 

0,7%  

(n=1) 
 

Tabelle 11: Grad der Gonarthrose nach JAEGER UND WIRTH (1986) 

 

3.4. Volkswirtschaftliche Auswirkungen: 
 

Auch der volkswirtschaftliche Effekt einer postoperativen 

Bewegungseinschränkung und deren Folgen sollte bedacht werden. Die Zeit der 

Arbeitsunfähigkeit betrug durchschnittlich 4,97 Monate (σ=3,1) wobei bei diese in 

der Arthrofibrose-Gruppe mit durchschnittlich 5,44 Monaten (σ=4,86 Monate) 

gegenüber der Cyclops-Gruppe mit durchschnittlich 3,74 Monaten (σ=3,26) 

deutlich erhöht war (p=0,069). 

 

3.5. HLA- Typisierung: 

 
Die Ergebnisse der HLA-Typisierung sind dem Anhang 9.3. zu entnehmen. Im 

Vergleich zu kaukasoiden Kontrollgruppe konnte bei den 19 untersuchten 

Arthrofibrosepatienten eine signifikant häufigere Exprimierung für das Merkmal 

HLA-Cw*03 nachgewiesen werden (p=0,034). 8 von den 19 Arthrofibrosepatienten 

(42,1%) sind Träger dieses Merkmals, aber nur 19,0% des Normalkollektives.  Es 

wurden keine weiteren HLA-Assoziationen beobachtet. 
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Abbildung 19: Vergleich der HLA-Expression im Patientengut versus  

                          Normalpopulation 
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 4. Diskussion 
 

4.1. Diskussion der Definitionen 
 

Bereits die Definition der Begriffe Cyclops und Arthrofibrose ist in der Literatur 

sehr unterschiedlich. So beschreiben GÖGÜS UND LOBENHOFFER (1993) in 

ihrer Arbeit Arthrofibrose als einen Überbegriff für verschiedene Faktoren die eine 

Bewegungseinschränkung auslösen können. Als Faktoren werden das Cyclops-

Syndrom, Fettkörper- und Retinaculumfibrose und Notchimpingement genannt. 

D.h., hier werden Krankheitsbilder vollkommen unterschiedlicher Pathogenese 

unter einem Begriff vereint . Dies gilt auch für die Definition nach SHELBOURNE 

ET AL. (1996) sowie BLAUTH UND JAEGER (1990), welche Arthrofibrose schlicht 

mit einer Klassifikation der Bewegungseinschränkung beschreiben ohne die 

Ätiologie zu berücksichtigen.  

Um der unterschiedlichen Ätiologie der Bewegungseinschränkung gerecht zu 

werden, verwenden wir für das Cyclops-Syndrom die Definition von JACKSON ET 

AL. (1990).  

Die Arthrofibrose definieren wir, wie in Punkt 1.1.3.2. beschrieben, als 

intraartikuläre Bridenstränge in mindestens einem Gelenkskompartiment, welche 

kausal mit einer Bewegungseinschränkung zusammenhängen. Der Schweregrad 

der Arthrofibrose wird durch die Bewegungseinschränkung bestimmt, welche 

durch den IKDC Evaluationsbogen klassifiziert wird. Bei der Definition der 

Arthrofibrose ist die Ursache der intraartikulären Briden nicht entscheidend. So 

kann als Ursache der Arthrofibrose sowohl die primäre Arthrofibrose als auch die 

sekundäre Arthrofibrose nach Kniegelenksempyem (WILLIAMS 1997), nach 

Reflexdystrophie (COOPER ET AL. 1989; BACH ET AL. 1997; LOPEZ 1997)  und 

nach längerfristiger Immobilisierung (ENNEKING UND HOROWITZ 1972) in Frage 

kommen. 

Die Unterscheidung zwischen Cyclops-Syndrom und Arthrofibrose hat sich auch in 

der Literatur als die gebräuchlichste erwiesen, (DANDY UND EDWARDS 1994; 

AGLIETTI ET AL. 1995; LOBENHOFER ET AL. 1998) wobei hier die Begriffe  

 

 

42 



 lokalisierte Arthrofibrose für das Cyclops-Syndrom und generalisierte 

Arthrofibrose  

verwendet werden. Der Begriff lokalisierte Arthrofibrose beschreibt zwar die Form 

der Bewegungseinschränkung korrekt, wird aber der Histologie des Cyclops-

Syndroms nicht gerecht. 

 

4.2. Begleitverletzungen, Komplikationen: 
 
4.2.1. Begleitverletzungen 

Mit dem Ergebnis, daß die Versorgung von Begleitverletzungen des Kniegelenkes 

zusammen mit der Rekonstruktion des VKB in derselben Operation kein signifikant 

erhöhtes Risiko für eine Arthrofibrose birgt, bestätigen wir die Aussage von 

NOYES ET AL. (1992). Dies trifft jedoch nicht für die gleichzeitige operative 

Versorgung des medialen Kollateralbandes zu. Für diesen kombinierten Eingriff 

berichten NOYES ET AL. (1992) eine signifikante Zunahme des Risikos einer 

postoperativen Bewegungseinschränkung (p< 0,01). Diese Kombination wird von 

SHELBOURNE ET AL. (1995) bestätigt. In einer Studie von KARTUS ET AL. 

(1999) wird wiederum im Widerspruch zu unserem Ergebnis sowie dem Ergebnis 

von NOYES ET AL. (1992) von einer signifikanten Häufung von postoperativen 

Bewegungseinschränkungen im Zusammenhang mit gleichzeitigem Eingriff am 

Meniskus und VKB-Rekonstruktion (p=0,001). In dieser Studie kam es bei 56% 

der Patienten, die sich einem derartig kombinierten Eingriff unterzogen, zu einem 

postoperativen Verlust an Beweglichkeit. Ein kombinierter Eingriff mit 

Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes und dem medialen Kollateralband 

wurde in dieser Population nicht durchgeführt. Die Uneinigkeit bezüglich dieser 

Korrelationen wird noch deutlicher wenn man die Arbeit von COSAGERA ET AL. 

(1995) betrachtet. In dieser Studie wird wiederum kein Zusammenhang zwischen 

Arthrofibrose und Kreuzbandrekonstruktion mit begleitendem Eingriff am Meniskus 

gefunden. 

Eine Erklärung dieser Unterschiede sind wohl die äußerst heterogenen 

Populationen dieser Studien. Es kann in diesen Arbeiten keine Aussage über die 

Operationszeit bei Kreuzbandrekonstruktion und der Versorgung von lokalen 

Begleitverletzungen, sowie die Technik des Primäreingriffs gemacht werden. 
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 4.2.2. Komplikationen 

Dass die Reflexdystrophie eine Komplikation ist, welche zu einer 

Bewegungseinschränkung führen kann wurde bereits diskutiert. O`BRIEN ET AL. 

(1995) berichten, dass arthroskopische Eingriffe am Kniegelenk die häufigste 

Ursache für eine Reflexdystrophie des Kniegelenkes sind. In der Literatur finden 

sich keine Angaben über die Inzidenz dieser Komplikation. Zu beachten ist aber, 

dass diese Komplikation häufig übersehen wird, wie von COUGHLAN ET AL. 

(1987) berichtet wird. In dieser Arbeit wird erwähnt, dass die Reflexdystrophie 

gehäuft bei jungen Frauen auftritt. Diese Beobachtung können wir mit Anteil von 

61,8% Frauen mit einem durchschnittlichen Alter von 35 a (σ=9a) bestätigen. 

 

4.3. Reizzustand und Zeitabstand Trauma- Operation: 
 

Viele Autoren wie ALMEKINDERS ET AL. (1995), PÄSSLER ET AL. (1995) und 

SHELBOURNE ET AL. (1991) beschreiben einen engen Zusammenhang 

zwischen Zeitpunkt der Kreuzbandrekonstruktion und Entwicklung einer 

Arthrofibrose, wobei diese insbesondere in den ersten 4 Wochen nach Trauma 

eine erhöhte Inzidenz sehen. Diesen Zusammenhang konnten wir auch 

nachweisen (p<0,001). Jedoch war auch eine hochsignifikante Korrelation 

zwischen Zeitpunkt der Kreuzbandrekonstruktion und präoperativem Reizzustand 

im Knie (p=0,001) nachzuweisen. Da bei 73,0% der Patienten die während der 

ersten 4 Wochen nach Trauma operiert wurden ein Reizzustand vorhanden war 

(p<0,001), ist dies ein Hinweis, dass nicht, wie häufig angenommen, der 

Operationszeitpunkt das Arthrofibroserisiko bestimmt, sondern vielmehr der 

Reizzustand des Kniegelenkes, was SHELBOURNE ET PATEL (1995) in einer 

weiteren Studie ebenfalls berichten. Ebenso hat die präoperative 

Bewegungseinschränkung Einfluss auf die Arthrofibrose. 61,3% der Patienten 

(n=101) hatten zum Zeitpunkt der Operation eingeschränkte Beweglichkeit. Auch 

hier konnte ein signifikanter Zusammenhang gefunden werden (P=0,001). Bei 

einem Operationszeitpunkt später als 4 Wochen nach Trauma bestand ebenfalls 

ein hochsignifikanter Zusammenhang zwischen präoperativem Reizzustand und 

Arthrofibrose (P=0,013). 

Beim Cyclops-Syndroms konnte keine Korrelation zu präoperativen Reizzustand,  
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 Bewegungseinschränkung oder Insertion nachgewiesen werden. Für die 

Entstehung des Cyclops-Syndroms wurde von DELINCÈ ET AL. (1998) eine 

multifaktorielle Ätiopathogenese beschrieben, wie in Punkt 1.1.3.1. bereits 

erwähnt. 

 

 
 
4.4. Schmerz und physiotherapeutische Behandlung: 
 

Den Zusammenhang zwischen dem perioperativem Schmerz, der 

physiotherapeutischen Beübung in den Schmerz (p<0,001, p=0,054) und 

Arthrofibrose vermuten wir darin, dass Schmerz und Entzündungsreiz im 

Zusammenhang stehen. Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen 

Entzündung, Fibrozytenstimulierung und Arthrofibrose wurden von BOSCH ET AL. 

(1999, 2000) sowie von MURAKAMI ET AL. (1995) gegeben. In einer 

experimentellen Arbeit von SKUTEK ET AL. (2001) zeigte sich, dass humane 

Fibroblasten unter Zug (1Hz, 5% Elongation über 15 Minuten bzw.  60 Minuten) 

Interleukin 6 (IL-6) sezernieren, welches ein Wachstumsmediator für Fibroblasten 

und Synovialzellen darstellt, was in einer Vielzahl von Arbeiten bestätigt wird (u.a. 

von INOUE ET AL. (2001), DEON ET AL. (2001), YAMAMURA ET AL (2001)).    

Einen ähnlichen Mechanismus sehen wir im zu frühen Beginn eines 

postoperativen Muskelaufbautrainings. So konnte der Zusammenhang zwischen 

dem Beginn des Muskelaufbautrainings innerhalb der ersten zwei postoperativen 

Wochen und der Entwicklung einer Arthrofibrose als tendenziell nachgewiesen 

werden (p=0,068). Bei den Arthrofibrosepatienten erhielten nur 47,8% eine 

Lymphdrainage welche bei 49,3% erst nach nach Ablauf von 2 Wochen begonnen 

wurde. Dieses Ergebnis deckt sich mit der von FÖLDI ET AL. (1999) postulierten 

Meinung, dass eine postoperative Lymphdrainage möglichst frühzeitig einsetzen 

sollte um den Beginn eines circulus vitiosus vorzubeugen, welcher aus Zunahme 

des eiweißreichen Ödems → Zunahme des Schmerzes → Freisetzung von 

Entzündungsmediatoren und lokale Verschiebung des pH in ein saueres Milieu→ 

Zunahme der Gefäßpermeabilität und Hyperämie → Zunahme des Ödems usw. 

besteht. 
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 4.5. Insertion: 
 

ROMANO ET AL. (1993) fanden in ihrer Studie einen Zusammenhang von 

persistierendem Extensions- und Flexionsdefizit und tibial zu weit ventraler 

Insertion (p=0,02). Beurteilt wurde die tibiale Insertion in dieser Studie nach der 

Methode von ODENSTEIN ET GILLQUIST (1985). Das Zuordnen der 

Insertionsstelle von der Methode nach ODENSTEIN ET GILLQUIST in die von uns 

verwendete Methode nach HIROO IKEDA ET AL. war für die betreffende Gruppe 

möglich. Den von ROMANO ET AL. gefundenen Zusammenhang können wir mit 

1,5% tibial zu weit ventraler Insertion in der Cyclopsgruppe und 2,5% in der 

Arthrofibrosegruppe nicht bestätigen. PÄSSLER ET AL (1995) sehen in einer 

Fehlplatzierung der femoralen Insertion den Grund für die hohe Rate an 

postoperativen Bewegungseinschränkungen. In dieser Arbeit wird die 

Fehlplatzierung nicht genauer definiert. Den Zusammenhang zwischen einer 

femoralen Fehlplatzierung des Transplantates und einer 

Bewegungseinschränkung können wir nicht bestätigen.  

 

 

4.6. IKDC: 
 

Es ist zu berücksichtigen, dass das Endresultat nach Revision bei Arthrofibrosen 

deutlich hinter den Resultaten bei normalem Verlauf nach VKB-Plastik liegt was 

aus Abbildung 19 deutlich wird. Die Ergebnisse von KARTUS ET AL. (1999) 

beschreiben das Endergebnis einer Population nach VKB-Rekonstruktion in der 

30,5% der Patienten eine postoperative Komplikation erlitten. Mit 13,4% war das 

Extensionsdefizit >5° die häufigste Komplikation, wobei die Ätiologie der 

Bewegungseinschränkung nicht genauer beschrieben wird. Weitere 

Komplikationen, die einen weiteren Eingriff erforderlich machten waren u.a. 

Meniskusverletzungen, Schmerzen, welche auf Fixationsschrauben 

zurückzuführen waren, erneutes Trauma und unklare Schmerzen. 26,7% der 

Patienten dieser Studie mussten sich daher einer weiteren Arthroskopie 

unterziehen. Dennoch zeigt sich ein erheblich besseres Endergebnis nach dem 

IKDC Evaluationsbogen als in unserer Population.  
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 Arbeiten, die Langzeitergebnisse mit komplikationslosem Verlauf nach VKB-

Rekonstruktionen aufzeigen werden in Abbildung 20 dem Ergebnis der 

Arthrofibrose-Gruppe und der Cyclops-Gruppe gegenüber gestellt. Da die 

Populationen aufgrund des Verlaufes in keiner Weise vergleichbar sind, werden 

die Ergebnisse nur zur Orientierung dargestellt. (AGLIETTI ET AL. 1997; 

PLANCHER ET AL. 1998; SHELBOURNE ET AL. 1997, KLEIPOOL ET AL. 1998). 

 

Abbildung 20: Vergleich verschiedener Outcomes nach IKDC 

 

Verglichen mit dem IKDC Ergebnis nach komplikationslosem Verlauf ist das 

Ergebnis unserer Population nicht zufriedenstellend. Aber verglichen mit Arbeiten 

in denen eine vergleichbare Population untersucht wurde decken sich die 

Erfahrungen weitgehend. 

AGLIETTI ET AL. (1995) veröffentlichen in ihrer Arbeit die Ergebnisse von 

Revisionsoperationen an 24 Arthrofibrosepatienten und 7 Cyclopspatienten nach 

vorderer Kreuzbandrekonstruktion. Gebildet wurden 2 Gruppen. Eine Gruppe mit 

einem Cyclops-Syndrom (lokalisierte Arthrofibrose) (n=7) und eine Gruppe mit 

globalisierter Arthrofibrose (n=24). Die Patientenauswahl in dieser Studie ist mit 

unserer Auswahl vergleichbar. Aufgrund der sehr geringen Patientenzahl ist die  
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 Cyclopsgruppe nur bedingt vergleichbar. 

 

AGLIETTI ET AL. fanden in Ihrer Arbeit für die Arthrofibrose-Gruppe Ergebnisse, 

welche sich, wie aus Abbildung 20 zu entnehmen ist, weitgehend mit den unseren 

decken. Bezüglich der Cyclops-Gruppe jedoch finden sich in dieser Studie 

Ergebnisse, die von unseren erheblich abweichen. So zeigt sich in der Arbeit für 

diese Population ein signifikant besseres Ergebnis für die Cyclops-Gruppe als für 

die Arthrofibrose-Gruppe (p=0,002). In unserer Population wurde kein signifikanter 

Unterschied zwischen Cyclops-Gruppe und Arthrofibrose-Gruppe bezüglich des 

Ergebnisses nach IKDC beobachtet. Auch verglichen mit unserer Cyclops-Gruppe 

ist das Ergebnis der Cyclops-Gruppe von AGLIETTI ET AL. (1995) deutlich 

besser, wie in Abbildung 22 dargestellt ist. Dieser Vergleich ist aufgrund der sehr 

geringen Fallzahl von Aglietti für diese Gruppe mit n=7 nur bedingt aussagekräftig. 

Auch der Vergleich mit der Arbeit von GÖGÜS UND LOBENHOFFER (1993) ist 

nur bedingt möglich, da sowohl die Definitionen der Krankheitsbilder, wie in Punkt 

1.1.3. beschrieben, von denen in dieser Arbeit verwendeten abweichen, als auch 

die Fallzahl dieser Studie mit n=16 gering ist. Das Endergebnis des IKDC 

Evaluationsbogens ist in Abbildung 21 dargestellt.  
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 Abbildung 21: Vergleich des Outcomes unserer Patientengruppe mit  

                         GÖGÜS UND LOBENHOFFER (1993) 

Abbildung 22: Vergleich des Outcomes unserer Patientengruppe mit  

                         AGLIETTI ET AL. (1995) 

 

Unsere Ergebnisse sind jedoch signifikant besser, wenn die Arthrolyse innerhalb 

der ersten 12 Monate nach der Kreuzbandrekonstruktion durchgeführt wurde. 

(p=0,016). Eine ähnliche Erfahrung machten ACHALANDABASO UND ALBILLOS 

(1993) . Diese empfehlen eine Revision innerhalb der ersten 9 Monate. 

 

Die durchschnittliche sportliche Aktivität sank bei beiden Gruppen im Vergleich zu 

dem prätraumatischem Level hochsignifikant (p<0,001). Dies steht im 

Wiederspruch zu den Beobachtungen von AGLIETTI ET AL. (1995). Dort wird 

zwar über eine Abnahme der sportlichen Aktivität berichtet, jedoch wird keine 

Signifikanz beschrieben. Auch hier muss für die Cyclops-Gruppe wieder auf die 

geringe Fallzahl in dieser Studie hingewiesen werden. Die Ergebnisse werden 

einander in Abbildung 23 gegenüber gestellt. 
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Abbildung 23: Vergleich der Aktivität unserer Patienten mit  

                         AGLIETTI ET AL. (1995) 

 

4.7. Beweglichkeit: 
 

In der Publikation von KLEIN ET AL. (1994) wird der Zugewinn an Beweglichkeit 

bei 34 Patienten beschrieben, welche nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion ein 

Bewegungsdefizit hatten und daher arthroskopisch arthrolysiert werden mussten. 

2 Patienten bei denen ein isoliertes Cyclopssyndrom als Ursache gefunden wurde, 

wurden ausgeschlossen. Weiterhin wurden Patienten mit einer Reflexdystrophie 

ausgeschlossen. Da sich die Ergebnisse von Patienten mit Reflexdystrophie in 

unserer Studie sich nicht signifikant vom Ergebnis der restlichen Population 

unterscheiden, sind die Ergebnisse von KLEIN ET AL. (1994) mit der 

Arthrofibrosegruppe vergleichbar. Die Ergebnisse werden in Tabelle 12 gegenüber 

gestellt. 
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 Extensions-

defizit vor 

Revision  

Extensions-

defizit nach 

Revision 

Bewegungs-

umfang vor 

Revision 

Bewegungs-

umfang nach 

Revision 

Artrofibrose-

gruppe 

12,63° 1,67° 93,65° 130,6° 

KLEIN 

ET AL. (1994) 

10,38° 1,7° 98,8° 133° 

 

Tabelle 12: Vergleich der Extensionsdefizite unserer Patienten mit  

                     KLEIN ET AL. (1994) 

 

Da in dieser Arbeit zur Evaluierung des Kniegelenkes die Scores nach LYSHOLM 

UND TEGNER (1985) verwendet, sind diese Ergebnisse nicht vergleichbar mit 

unserer Studie. Der Bewegungsumfang ist in Abbildung 23 gegenübergestellt, das 

Extensionsdefizit in Abbildung 24 . 

Abbildung 23: Vergleich des Bewegungsumfanges unserer Patienten mit  

                         KLEIN ET AL. (1994) 
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 In der in Punkt 4.6. vorgestellten Untersuchung von Aglietti et al. wird der 

Bewegungsumfang vor und nach Revision nicht in der von uns verwendeten Form 

angegeben. Die Ergebnisse werden daher zum Vergleich nur in Tabelle 13 

gegenüber gestellt. Das Extensionsdefizit der Arthrofibrose-Gruppe wird in 

Abbildung 24 den Ergebnissen von KLEIN ET AL. (1994) gegenübergestellt. 

 

         Arthrofibrose-Gruppe          Cyclops-Gruppe 

 Extensions-

defizit vor 

Revision  

Extensions-

defizit nach 

Revision 

Extensions-

defizit vor 

Revision 

Extensions-

defizit nach 

Revision 

Eigene 

Patienten 

12,63° 1,67° 9,55° 0,07° 

AGLIETTI ET 

AL. (1995) 

17,3° 2,2° 4,1° 1,3° 

 

Tabelle 13: Vergleich der Extensionsdefizite unserer Patienten mit  

                     AGLIETTI ET AL. (1995) 

 

Abbildung 24: Vergleich der Extensionsdefizite unserer Patienten mit  

                          AGLIETTI ET AL. (1995) und KLEIN ET AL. (1994) 
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In der Arbeit von JACKSON ET AL. (1990) wir der durchschnittliche 

Bewegungsumfang vor der Entfernung des Cyclops mit Extension/Flexion 

0/16/103 nach der Neutral-0-Methode. Diese verbesserte sich nach der 

Entfernung des Cyclops auf Extension/Flexion 0/6/130. Das Ergebnis unserer 

Cyclops-Gruppe betrug vor Revision Extension/Flexion 0/10/120 und nach der 

Revision Extension/Flexion 0/0/135. Die Ergebnisse sind im Vergleich in 

Abbildung 25 dargestellt. 

 

Abbildung 25: Vergleich der Bewegungsumfänge mit JACKSON ET AL. (1990) 

 

4.8. Vordere Translation: 
 

In den bisher zur Diskussion herangezogenen Arbeiten über 

Bewegungseinschränkungen nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion, wurde 

jeweils der KT-1000 der Firma MEDmetric Corporation zur Messung der vorderen 

Translation verwendet. Wir verwendeten den KLT. In den Arbeiten von 

ANDERSON ET AL. (1992) sowie in der Arbeit von HIGHENBOTEN ET AL.  
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 (1989) wird zwar die Reproduzierbarkeit der Messergebnisse für beide Geräte 

bewiesen, jedoch ist ein Vergleich der Messergebnisse untereinander mit diesen 

Geräten nicht zulässig, da die Ergebnisse aufgrund des unterschiedlichen Aufbaus 

der Messvorrichtungen statistisch signifikant voneinander Abweichen. Dies gilt 

sowohl für die absoluten Werte wie für die Seit zu Seit Differenzen.  

Zu einem komplikationslosem Verlauf nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion gibt 

es bezüglich der vorderen Translation vergleichbare Arbeiten. So beschreiben 

JORN ET AL (1998) eine vordere Translation von 13,8 mm bei 180N. In einer 

weiteren Studie, mit komplikationslosem postoperativen Verlauf von ANDERSSON 

ET AL. (1991) ist die durchschnittliche vordere Translation 10mm. Das mittlere 

Ergebnis in der Cyclopsgruppe lag bei 5,82 mm und in der Arthrofibrosegruppe bei 

5,47 mm. Diese deutlich geringere vordere Translation in der Arthrofibrosegruppe 

wie auch in der Cyclopsgruppe ist in Abbildung 26 graphisch dargestellt. 

 

Abbildung 26: Vergleich der vorderen Translation unserer Population mit  

                         ANDERSSON ET AL. (1991) und JORN ET AL: (1998) 

 

Obgleich ein direkter Vergleich mit Messungen durch den KT-1000 problematisch 

ist möchte ich dennoch einige Beispiele von Messungen der vorderen Translation 

bei Patienten mit Arthrofibrose nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion sowie mit  
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 komplikationslosem postoperativem Verlauf in Tabelle 14 darstellen. Die 

angegebenen Werte wurden mit dem KT-1000 bzw. mit dem KT-200011 ermittelt. 

Die Klassifizierung der Werte sowie die Zugkraft variiert in den verschiedenen 

Studien erheblich und wird daher für jede Studie gesondert dargestellt. 

 
Autor Mess-

instrument 

Zugkraft        Klassifikation (Seitendifferenz) 

>3mm 3-5mm 6-10mm >10mm AGLIETTI ET 

AL. 1997 

KT-2000 134 N 

49% 25% 15% 1% 

0 1-3mm 3-5mm >5mm SEITZ ET 

AL. 1994 

KT-2000 134 N 

23% 63% 9% 5% 

<3mm 3-5mm 5,5-7,5mm >7,5mm PLANCHER 

ET AL. 1998 

KT-1000 manual 

maximum 
67% 29% 3% 1% 

<2mm 2-3mm 3-4mm >4mm BUSS ET 

AL. 1993 

KT-1000 manual 

maximum 64% 20% 9% 7% 

SHELBOUR

NE ET AL. 

1997 

KT-1000 manual 

maximum 
durchschnittlich 2,0 ± 1,5mm 

 

Tabelle 14: Vergleich der vorderen Translation bei verschiedenen Autoren mit  

                     unterschiedlicher Messmethodik 

 

In der Literatur findet sich nur die Arbeit von AGLIETTI ET AL. (1995) in der bei 

einer vergleichbaren Population mit einer vergleichbaren Klassifikation der 

vorderen Translation eine instrumentelle Messung der vorderen Translation 

durchgeführt wird. Die Messung erfolgt mittels des KT-1000 unter 135 N Zugkraft. 

Das Ergebnis dieser Messung wird dem Ergebnis der Arbeit von AGLIETTI ET AL. 

(1997) in Abbildung 27 gegenüber gestellt. In derselben Grafik wird die IKDC 

Einteilung unserer Population gemessen mit 180 N Zugkraft für die Arthrofibrose-

Gruppe und die Cyclops-Gruppe dargestellt. 
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Abbildung 27: Vergleich der vorderen Translation unserer Population mit  

                          AGLIETTI ET AL. (1995, 1997) 

 

Im Vergleich zu den Arbeiten von ANDERSSON ET AL. (1991) und JORN ET AL. 

(1998) zeigt sich eine deutlich geringere vordere Translation als bei 

komplikationslosen VKB-Rekonstruktionen. Dieses Ergebnis kann auf noch 

bestehende bzw. neu gebildete Briden im Gelenk aber auch auf die fibrosierte 

Kapsel des Kniegelenkes bei länger bestehender Bewegungseinschränkung 

zurückgeführt werden. Dies ist aber wahrscheinlich nur ein Teilaspekt, da sich in 

den Fällen, in denen nach Beendigung der Therapie noch ein Extensionsdefizit 

bestand, keine statistisch signifikante Verminderung der vorderen Translation 

zeigte (p=0.547; p=1,0). 

 

4.9. Arthrose: 
 

Dass ein Kniegelenk nach einer derart schweren Verletzung wie einer 

traumatischen Kreuzbandruptur gegenüber der Normalbevölkerung insbesondere  
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 in Verbindung mit Meniskektomien vermehrt arthrosegefährdet ist wurde vielfach 

beschrieben (KÜLLMER ET AL. 1994; SUN ET AL. 1997). Im Gegensatz dazu 

wird die Entwicklung einer Arthrose nach einer Kreuzbandplastik kontrovers 

diskutiert. So wird von FINK ET AL. (1994) und DANIEL ET AL (1994) 

beschrieben, dass die Arthroseentwicklung bei Patienten nach Kreuzbandplastik 

gegenüber Patienten mit einer Kreuzbandruptur und konservativer Behandlung 

beschleunigt ist. Andere Autoren wiederum beschreiben das Gegenteil (FERRETI 

ET AL. 1991; KÜLLMER ET AL. 1994; SEITZ ET AL. 1994). Bei unseren 

Ergebnissen konnte ein Zusammenhang mit einem über längere Zeit 

persistierendem Extensionsdefizit und der Arthroseentwicklung gefunden werden, 

wobei das fehlende Wechselspiel zwischen Be- und Entlastung des 

Gelenkknorpels wahrscheinlich eine Rolle spielt. Diese Annahme wird durch 

tierexperimentelle Untersuchungen durch SALTER ET McNEIL (1965) sowie 

durch klinische Untersuchungen durch PAULOS ET AL. (1987) sowie WAUGH ET 

AL. (1980) bestätigt. Ein weiterer Faktor, welcher arthrotische Veränderungen 

eines Gelenkes induzieren kann ist TGF-B, welches in der inflammatorischen 

Phase der Arthrofibrose auftritt. Diese Theorie wurde von VAN BEUNINGEN ET 

AL (2000) bestätigt.  

Nach der Revision war bei 69 Patienten (30,9%) noch ein Extensionsdefizit 

vorhanden. Es konnte ein statistischer Zusammenhang zwischen persistierendem 

Streckdefizit und Ausprägung der Retropatellararthrose (p<0,001) und der 

Femorotibialarthrose (p=0,001) nachgewiesen werden. Dies wurde bereits 1980 

von SPRAGUE ET AL. (1980) vermutet jedoch nicht statistisch nachgewiesen. 

SPRAGUE ET AL. (1980) empfahlen in Ihrer Arbeit auch eine möglichst 

frühzeitige Intervenierung bei arthrofibrotischen Kniegelenken um einen Schaden 

des femoropatellaren Gelenkes zu vermeiden. Weitere Arbeiten, die vor allem die 

Problematik für das patellofemorale Gelenk beschreiben wurden von NOYES ET 

AL. (1991) und SAX ET AL. (1989) veröffentlicht. 

Für die Prognose und das klinische wie funktionelle Endergebnis ist die hohe 

Arthroseinzidenz, insbesondere bei bestehendem Streckdefizit, ein maßgeblicher 

Faktor. 
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 4.10. HLA-Typisierung: 
 
Die Ätiologie der primären Athrofibrose, d.h. einer Arthrofibrose ohne erkennbare 

Ursache wie längerfristige postoperative Immobilisierung oder Infektion, beruht auf 

einer entzündlichen Reaktion. Dies wurde durch Arbeiten von MURAKAMI ET AL. 

(1995, 1997) sowie BOSCH ET AL. (1999) beschrieben. 1995 wurde von 

MURAKAMI ET AL. (1995) die Bedeutung der Faserbildung induzierenden 

Zytokine hingewiesen. Für die Stimulation von synovialen Fibroblasten sind vor 

allem die Faktoren PDGF-B12, TGF-β13 sowie verschiedene Interleukine (IL-1, IL-6, 

etc.) von Bedeutung. Das vermehrte Vorkommen der Faktoren PDGF-B, TGF-β im 

corpus adiposum infrapatellare (Hoffa`scher Fettkörper) nach VKB-Rekonstruktion 

wurde von MURAKAMI ET AL. (1995) nachgewiesen. Die physiologische Funktion 

von TGF-β liegt einerseits in der Hemmung vieler immunologischer Mechanismen 

und der Bildung von Zytokinen. Andererseits hat TGF-β stimulatorische Funktion 

für die Kollagensynthese und die Proliferation von Fibroblasten. Der fördernde 

Einfluss von TGF-β auf die Bildung von Briden wurde u.a. tierexperimentell von 

GHELLAI ET AL. (2000) und BORDER UND NOBLE (1994) sowie klinisch von 

TREDGET ET AL. (2000) nachgewiesen. MORYAMA ET AL. (1991) und 

KROTZSCH–GOMEZ ET AL. (1998) bestätigen die fibroblasteninduzierende 

Wirkung von PDGF und TGF-β. Erkrankungen die mit einer Störung der 

Fibroblastenaktivität einhergehen sind u.a. die Pulmonalfibrose sowie die 

Sklerodermie. Die Vermutung, dass ein ähnlicher Pathomechanismus zwischen 

diesen Erkrankungen und der primären Arthrofibrose bestehen könnte wurde von 

MURAKAMI ET AL. (1995) geäußert. In einer Übersichtsarbeit von MARSHALL 

ET AL. (1997) über die Lungenfibrose werden 12 Arbeiten genannt, in denen der 

Versuch unternommen wurde einen bestimmten HLA-Typ für die familiäre Form 

der Lungenfibrose nachzuweisen. In diesen Arbeiten konnte keine einwandfreie 

Korrelation zwischen HLA-Typ und Lungenfibrose nachgewiesen werden. Von 

BRIGGS ET AL. (1991) konnte aber eine Korrelation zwischen HLA-DR3 / HLA-

DRw52a und der erhöhten Wahrscheinlichkeit für Sklerodermiepatienten an einer  

 

58 

                                                           
12 platelet derived growth factor 
13 transforming growth factor 



 Lungenfibrose zu erkranken nachgewiesen werden, was wiederum einen Hinweis 

auf eine Verbindung zwischen bestimmten HLA-Typen und einer Störung in den 

Steuerungsmechanismen von Fibroblasten gibt. 

In unserer Population konnte eine Assoziation mit HLA-Cw*03 nachgewiesen 

werden, wobei aufgrund der geringen Fallzahl eine statistische Verzerrung 

möglich ist. Um dieses Ergebnis zu bestätigen sind Studien mit größeren 

Fallzahlen unerlässlich. Im Rahmen dieser Folgestudien sollte auch eine 

molekulargenetische Differenzierung des Motivs HLA-Cw*03 auf Allelebene 

erfolgen, um mögliche Assoziationen mit bestimmten Cw*o3 Varianten (Cw*0302-

0312) zu erkennen.  

 

 

 

 

4.11. Schlussfolgerung: 
 
In der Untersuchung konnten Kriterien für die Entwicklung einer Arthrofibrose nach 

VKB-Plastik nachgewiesen werden. Sowohl ein präoperativer Reizzustand und 

eine präoperative Bewegungseinschränkung als auch der überdurchschnittliche 

perioperative Schmerz begünstigen die Entwicklung einer Arthrofibrose signifikant. 

Dies sollte bei der Wahl des Operationszeitpunktes und bei der Schmerztherapie 

berücksichtigt werden. Um den postoperativen Schmerz zu minimieren sollte auf 

eine möglichst atraumatische Operationstechnik sowie eine kurze Operationszeit 

in Blutleere geachtet werden, um das Ausmaß der intraoperativen Ischämie und 

der postoperativen reaktiven Hyperämie gering zu halten. Dem postoperativen 

Schmerz- und Reizzustand sollte frühzeitig durch antiphlogistische Maßnahmen 

und Lymphdrainage begegnet werden. Auch die postoperative Beübung in den 

Schmerz und das frühzeitige Muskelaufbautraining begünstigt die Arthrofibrose, 

weshalb davon Abstand genommen werden sollte. Vermutet wird ein 

Zusammenhang zwischen Schmerz, Entzündung, Fibrozytenstimulierung und 

Arthrofibrose. Die Klärung dieses Zusammenhangs wird Gegenstand zukünftiger 

Forschung sein.  
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 5. Zusammenfassung: 
 
223 Patienten , die sich einer Revision bei Bewegungseinschränkung nach 

Vorderer Kreuzbandrekonstruktion unterzogen hatten , wurden nachuntersucht. Es 

wurde eine Arthrofibrosegruppe (n=156; 70%) und eine Cyclops-Gruppe (n=67; 

30%) gebildet. Es bestand ein durchschnittlicher Zeitraum zwischen Arthrolyse 

und Nachuntersuchung von 4,29 Jahren. 

Der Zeitabstand zwischen Unfall und vorderer Kreuzbandplastik, die 

Begleitverletzungen, der Reizzustand, die Schmerzhaftigkeit, der Verlauf der 

Beweglichkeit, die Art und Dauer der Physiotherapie, die Ausprägung und Art der 

Bewegungseinschränkung und der Zeitabstand zwischen Vorderer 

Kreuzbandplastik und Arthrolyse wurden festgehalten. Außerdem wurde der 

Istzustand dokumentiert. 

Bei 20 zufällig ausgewählten Arthrofibrosepatienten wurde eine HLA-Typisierung 

durchgeführt. 

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem präoperativen 

Reizzustand bei vorderer Kreuzbandrekonstruktion (p<0,001), der präoperativen 

Bewegungseinschränkung (p=0,001), dem perioperativen Schmerz (p=0,046) und 

tendenziell mit dem frühzeitigen Muskelaufbautraining (p=0,064) und der 

Arthrofibroseentwicklung gefunden. 

Ähnliche Korrelationen wurden bei der Cyclopsentwicklung nicht gefunden. 

Es besteht eine signifikante Korrelation zwischen persistierendem Streckdefizit 

und der Entwicklung einer Arthrose (p=0,001). 

Das Endergebnis ermittelt mit dem IKDC Evaluationsbogen liegt deutlich hinter 

den Resultaten nach VKB-Rekonstruktion mit komplikationslosem postoperativem 

Verlauf. 

Die erreichte sportliche Aktivität ist gegenüber dem Level vor Unfall 

hochsignifikant vermindert (p<0,001). 

Es konnte eine signifikante Häufung des HLA-Motivs Cw*03 bei den untersuchten 

Arthrofibrosepatienten festgestellt werden (p=0,034). 

 
Schlüsselwörter: 
Arthrofibrose, Cyclops-Syndrom, Arthrolyse, vordere Kreuzbandplastik, IKDC 
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 9. Anhang: 
 
 
 
9.1. Fragebogen zur Patientenuntersuchung 
 
 
Fragebogen zur Patientenuntersuchung: 
 
Name:_________________________ Vorname:______________________Geb.Datum:___/___/____ 
 
 
1. Anamnese: 
 
1.1. Primärversorgung: 
 
Zeitpunkt des Unfalls: ___/___/___, Wobei geschah Unfall?  Ski,  Fussball,  Tennis,  Squash,  Verkehrsunfall 

       Sonstiges 
 
Wo fand Primärversorgung statt:  Allgemeinmediziner,  orthopädische / chirurgische Praxis, 

   orthopädische / chirurgische Klinik  
 
Abstand Unfall – Primärversorgung:  Unfalltag,  1-3 Tage,  4-14 Tage,  14-28 Tage  länger 
 
Primärdiagnose:  VKB-ruptur,  HKB-ruptur  IB-ruptur,  AB-ruptur,  re /  li 
 
Begleitverletzungen:  IM-läsion,  AM-läsion,  Fraktur,  bone bruise,  Sonstiges 
 
Was wurde gemacht:  Punktion (blutig  ja /  nein),  Schiene (  beweglich /  unbeweglich),  Gips, 
            diagnostische ASK,  OP (falls OP: siehe Punkt 2. ) 
 
Bewegungsumfang vor Unfall: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
             Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Bewegungsumfang nach Unfall: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
     Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
     keine Bewegung möglich (Fixation in Stellung: siehe oben) 
 
Procedere nach Primäversorgung:  Krankengymnastik,  Lymphdrainage,  Muskelaufbautraining 

     Krückenentlastung:  1,  2,  4,  6,  8,  >8 Wochen 
     Muskelaufbau: ab wann:  sofort, nach  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen 

 
1.2. Sekundärversorgung: 
 
Wo fand Sekundärversorgung statt:  orthopädische / chirurgische Klinik,  orthopädische / chirurgische Praxis,  
 
Abstand Unfall - Sekundärversorgung:  sofort, < 2 Tage,  < 1,  < 2 ,  < 4   < 6,  < 9 Wochen, 

 < 3 Monat,  < 6 Monate,  > 6 Monate 
 
Was wurde gemacht:   OP,  diagnostische ASK,  Punktion (blutig  ja /  nein),  Krückenentlastung 

 Schiene (  beweglich /  unbeweglich),  Gips,  
 
Bewegungsumfang vor Sek.-Vers.: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
                     Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Bewegungsumfang nach Sek.-Vers.: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
          Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Procedere nach Sekundärversorgung:  Krankengymnastik,  Lymphdrainage,  Muskelaufbautraining 

        Muskelaufbau: ab wann:  sofort, nach  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen 
2. Operation: 
 
Wo wurde Operation durchgeführt:  chirurgische / orthopädische Klinik,  chirurgische / orthopädische Praxis,  

    Name:_____________________   stationär,  ambulant 
 
Abstand Unfall – Operation:  1 Monat,  < 6 Wochen,  < 9 Wochen,  < 3 Monate,  < 6 Monate,  > 6 Monate 
 
Art der Bandrekonstruktion:  Patellasehnenplastik,  Semitendinosussehnenplastik,  Kunststoff,  VKB-Naht  

          VKB-Naht + Augmentation,  Sonstige 
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 Weitere Eingriffe:  IB-Naht,  lat. Kapsel / Bandrekonstruktion,  IM-resektion,  IM-Naht,  AM-resektion,  AM-Naht 
     extraartikuläre Stabilisierung,  Knorpelglättung,  Abrasionsarthroplastik,  Knorpeltransplantation 

 
OP-Dauer:  < 30,  < 60 Minuten,  < 2,  > 2 Stunden 
 
post OP Diagnose:  VKB-ruptur,  HKB-ruptur,  med. Instabilität,  lat. Instabilität,  IM-läsion,  AM-läsion,  

       Knorpelschäden ( Outerbridge:  °I,  °II,  °III,  °IV ),  Z.n. Fraktur,  Z.n. bone bruise, 
       intraartikuläre Briden 

 
War das Knie vor Operation:  überwärmt,  gerötet,  Erguss im Knie,  geschwollen 
 
Komplikationen perioperativ:  Thrombose,  Infekt,  Reflexdystrophie,  Sonstiges 
 
Therapie post-OP: 
 

 Krankengymnastik:  wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
            ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
 

 Lymphdrainage: wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
     ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 

 
 Muskelaufbau wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  

   ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
 

 Ruhigstellung wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
  ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
 

 Orthese wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
    ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
     unbeweglich,  beweglich:  0/0/90,  0/20/60,  0/20/90,  frei), 

 
 Medikamente:  Analgetika,  Antirheumatika,  Thromboseprophlaxe,  Karil,  Sonstige, 

 wie lange:  <1 Woche,  <2 Wochen,  <3 Wochen,  <6 Wochen,  länger,  
 
Schmerz prae-OP am OP-Tag (VAS) 1—2—3—4—5—6—7—8—9—10 
 
Schmerz post-OP am OP-Tag (VAS) 1—2—3—4—5—6—7—8—9—10 
 
Schmerz zwei Tage post-OP (VAS) 1—2—3—4—5—6—7—8—9—10 
 
Schmerz 4 Wochen post-OP ausserhalb Therapie (VAS) 1—2—3—4—5—6—7—8—9—10 
 
Schmerz bei funktioneller Therapie (VAS):  1—2—3—4—5—6—7—8—9—10 
 
Wie lang Arbeitsunfähig:  <2,  <3,  <4,  <8,  <12 Wochen,  <6 Monate,  <9 Monate,  <1 Jahr,  >1 Jahr  
 
Bewegungsumfang vor Operation: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
        Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
          keine Bewegung möglich (Fixationsstellung:siehe oben) 
 
Bewegungsumfang nach Operation: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
           Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Sind  Berichte,  Röntgenbilder,  MRI,  CT,  Szintigraphie,  Sonstige vorhanden. 
 
3. Revision 
 
Wo wurde Revision durchgeführt:  orthopädische / chirurgische Klinik,  orthopädische / chirurgische Praxis 
 
Abstand Operation – letzte Revision:  <4,  <6 Wochen,  <3,  <6,  <12,  <24,  <48,  >48 Monate 
 
Abstand Revision – Nachuntersuchung: Monate:_______Jahre:_______ 
 
Befunde:  Arthrofibrose:  oberer Recessus,  med. Recessus,  lat. Recessus,  dorsaler Recessus 
      vereinzelte Bridenstränge 
 
    Fehlinsertion VKB femoral:  zu weit ventral,  zu weit dorsal,  andere Fehlinsertion 
 
    Fehlinsertion VKB tibial :  zu weit ventral,  zu weit dorsal,  andere Fehlinsertion 
 
    VKB-Insuffizienz,  Roof-impingement,  Cyclops-Syndrom 
 

   Knorpelschaden:  retropatellar,  femoro-tibial (  medial,  lateral) 
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 OP-Therapie:  arthroskopisch,  offen,  mit Narkosemobilisierung,  ohne Narkosemobilisierung  
 

           Bridenresektion:  oberer Recessus,  med. Recessus,  lat.Recessus,  dorsaler Recessus 
 
            Cyclopsresektion,  Knorpelglättung,  VKB-verschmälerung,  Notchplastik 
 
OP-Dauer:  < 30,  < 60 Minuten,  < 2,  > 2 Stunden 
 
Anzahl der Revisionen:  1,  2  3,  >3,  
 
Therapie nach Revision 
 

 Krankengymnastik nach der letzten Revision:  <2,  <4,  <6,  <8,  <12 Wochen,  <6,  >6 Monate 
 

 Lymphdrainage: wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
     ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
 

 Muskelaufbau wie lang:  2,  4,  6,  8,  12,  18,  >18 Wochen),  
   ab wann:  sofort,  2,  4,  6,  8,  12,  >12 Wochen post-OP 
 
Wie lang Arbeitsunfähig:  <1,  <2,  <3,  <4,  <6,  <8,  <12 Wochen,  <6 Monate,  

 <9 Monate,  <1 Jahr,  >1 Jahr  
 
Bewegungsumfang vor Revision: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
      Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Bewegungsumfang nach Revision: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
         Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Bewegungsumfang OP-ende: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
            Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Bewegungsumfang nach KG-ende: Extension:  -5,  0,  5,  10,  20,  30,  40,  50,  60 Grad 
         Flexion:  40,  50,  60,  70,  80,  90,  100,  110,  120,  130,  140 Grad 
 
Würden Sie prinzipiell einer MRI-Untersuchung zustimmen  ja /  nein 
 
4. Röntgen ∆ p.-a. im Stehen 
 

 Retropatellararthrose: I, II, III, IV 
 

 Gonarthrose: I, II, III, IV 
 
femoraler Bohrkanal:  korrekt,  zu weit ventral,  zu weit dorsal  
 
tibialer Bohrkanal:  korrekt,  zu weit ventral,  zu weit dorsal  
 

 andere Fehlplatzierung des Bandes 
 

 fleckige Entkalkung,  Patella baja,  Infrapatellararthrose 
 
5. Untersuchung des Knies (IKDC standard evaluation form) (siehe Anlage) 
 
6. Untersuchung des Knies (KLT) (siehe Anlage) 
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9.2. IKDC Evaluationsbogen (HEFTI ET AL 1993) 
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9.3. Rohdaten HLA-Typisierung: 
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9.4. HLA-Assoziierte Erkrankungen (SVEJGAARD ET AL. 1983) 
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