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1.1. Einleitung und Problemstellung

Einleitung

Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes (im weiteren VKB genannt) ist eine haufige
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, fuhrt eine Insuffizienz des VKB zu einer Instabillitdt welche
die Patienten an der Wiederaufnahme der sportlichen Aktivitat hindert. Aus diesem
Grund entscheidet sich die Mehrheit dieser Patienten fur 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 Haufigkeit der Komplikationen bei der VKB-Rekonstruktion wird mit bis zu 26%
angegeben, wobei die postoperative Bewegungseinschrankung als haufigste

Komplikation genannt wird.

Fragestellung

Bei Bewegungseinschrankung nach vorderer Kreuzbandplastik soll die Ursache,
ein moglicher Zusammenhang mit Risikofaktoren sowie das Ergebnis nach
operativer Revision beschrieben werden. Um einen Vergleich zu anderen Studien
zu ermdoglichen werden standardisierte, international gebrauchliche Methoden,
Tests und Beurteilungsskalen verwendet. Angefuigt ist noch eine HLA-Typisierung
von zuféllig ausgewahlten Arthrofibrosepatienten in Zusammenarbeit mit dem
Lehrstuhl far Unfallchirurgie und dem Lehrstuhl fur Transfusionsmedizin der
Medizinischen Hochschule Hannover. Es soll eine mdgliche genetische
Determinierung zur Ausbildung einer Arthrofiborose nachgewiesen bzw.

ausgeschlossen werden.



1.1.1. Inzidenz der Ruptur des vorderen Kreuzbandes

Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes (im weiteren VKB genannt) ist eine haufige
Verletzung. MIYASAKA ET AL. (1991) berichten von jahrlich 38 VKB-Rupturen je
100.000 Einwohner und GRIFFIN ET AL. (2000) von 80.000 VKB-Rupturen
jahrlich in den USA.

Eine Rekonstruktion des VKB ist ein Eingriff dem sich Jahr fur Jahr eine grof3e
Anzahl von Patienten unterziehen muf3.

STAPLETON ET AL. (1997) zufolge werden in den USA jahrlich 50.000 VKB-
Rekonstruktionen durchgefiihrt. Bei Piloten der US Army wurde Uber einen 7
jahrigen 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 haufigste Ursache fur Verletzungen des
vorderen Kreuzbandes. NOYES ET AL. (2000) berichtet, dass Sport in 85% der
Falle Ursache einer Ruptur des VKB ist. Das es sich uberwiegend um junge und
sportlich aktive Patienten handelt wird von GRIFFIN ET AL. (2000) bestatigt, der

die hochste Inzidenz bei 15-25 jahrigen, 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 héaufigste Komplikation ist die
Bewegungseinschrankung. Diese findet sich je nach Autor in 11% - 26% der
Patienten (LOBENHOFFER ET AL. 1996, HARNER ET AL. 1992) Weitere haufige
Komplikationen sind Infektion, persistierende Bandinstabilitat und Thrombose.
Diese treten laut PASSLER ET AL. (1995) jeweils in unter 5% der Falle 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 Bandinstabilitat bei 4,3%.
Bei den Patienten die sich einer vorderen Kreuzbandplastik unterziehen handelt
es sich Uberwiegend um junge, sportlich aktive Personen. Deshalb und aufgrund
der Elektivitat 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 winschenswert, da eine postoperative Bewegungseinschrankung durch
umfangreiche operative und physiotherapeutische Mallnahmen sowie die
verlangerte Arbeitsunfahigkeit grof3e Kosten nach sich zieht.

Daher ist es notwendig die Ursachen der postoperativen
Bewegungseinschrankung zu erforschen um das Risiko dieser Komplikation zu

minimieren.

1.1.3. Atiologie der Bewegungseinschrankung

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 ossare Fragmente. Diese Histologie wurde von MARZO ET
AL. (1992) sowie DELINCE ET AL. (1998) bestitigt. DELINCE ET AL fanden
zusatzlich noch Fasern des Kreuzbandtransplantates welche sich in der Cyclops-

Formation organisiert haben.

Abbildung 1: Cyclops in Fossa intercondylaris



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 | nur
vereinzelte  intraartikulare, als  Briden bezeichnete, bindegewebige
Verwachsungsstrange 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 Il wurden Patienten gezéhlt die ausgepragte 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 intraartikulare Briden und extraartikulare
Narbenstrange vom proximalen Patellapol zur ventralen Flache des Femur
vorhanden, wurden die Patienten zu Gruppe Il gezéahlt. Gruppe Il zahlt nicht zu
den Arthrofibrosen im eigentlichen Sinne, da auch extraartikulare Fasern zu der
Bewegungseinschrankung beitragen.

Der Begriff Arthrofibrose sollte nur verwendet werden, wenn es sich tatsachlich um
intraartikulare Briden handelt, welche kausal mit der Bewegungseinschrankung
zusammenhangen. 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 priméarer Arthrofibrose (BOSCH
ET AL. (1999)) und sekundéarer Arthrofibrose. Einer primaren Arthrofibrose liegt
keine erkennbare Ursache zugrunde. Sie wird von der sekundaren Arthrofibrose
unterschieden, der eine Komplikation wie eine langere postoperative
Immobilisation, eine Reflexdystrophie, ein Kniegelenksempyem oder ein

anderweitiger Grund zugrunde liegt, der die Arthrofibrose erklart.

SHELBOURNE ET AL. (1996) sowie BLAUTH UND JAEGER (1990) definieren
und klassifizieren Arthrofibrose als Bewegungseinschréankung unabhangig von der
Atiologie.



Abbildung 2: arthrofibrotisches Patellofemoralgelenk

Abbildung 3: Patellofemoralgelenk nach Bridenresektion



1.1.4. Risikofaktoren der Arthrofibrose

Bezlglich 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 Arthrofiborose 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), PASSLER ET AL. (1995)
und SHELBOURNE ET AL. (1991) sehen einen Zusammenhang zwischen
frihzeitiger Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes und erhohter Inzidenz der
Arthrofibrose. Laut BOSCH ET AL. (1999) sowie MURAKAMI ET AL. (1995) liegt
die Ursache in einer entzindlichen Reaktion mit konsekutiver

Fibrozytenstimulierung.

1.1.5. Ergebnisse nach Revisionseingriffen

In der Literatur finden sich einige Arbeiten, die sich mit dem Ergebnis nach
Arthrolysen beschaftigen. Allerdings herrscht in der Dokumentationsform sowie in
der Kklinischen und instrumentellen Untersuchung der Patienten keine Einigkeit.
Auch die Atiologie der Bewegungseinschrankung wird wie bereits erwahnt von
vielen Autoren vernachlassigt.
Obwohl in allen relevanten Arbeiten (KLEIN ET AL. 1994; AGLIETTI ET AL. 1995;
JACKSON ET AL. 1990; GOGUS UND LOBENHOFFER 1993) ein groRer
Zugewinn an Beweglichkeit erreicht wird, weisen alle genannten Autoren darauf
hin, dass die Bewegungseinschrankung nach VKB-Rekonstruktion eine schwere
Komplikation darstellt, was sich in den funktionellen Ergebnissen sowie
morphologischen Veranderungen 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 Verdnderungen im Sinne von Laxiziat des VKB-
Transplantates und arthrotischen Verdnderungen 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) beziiglich der arthrotischen
Veranderungen und von AGLIETTI ET AL (1995) bezuglich der Laxizitat
untersucht.

Um die Ergebnisse nach Arthrolysen zu relativieren, ist ein Vergleich zu
komplikationslosen Verlaufen nach VKB-Rekonstruktion nétig. 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 entzindliche Genese der primaren Arthrofiborose mit erhdhter
Fibrozytenaktivitdit hingewiesen. MURAKAMI ET AL. (1995) auRRerte die
Vermutung, dass der priméren Arthrofibrose ein &hnlicher 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 Uberlegung fiihrte, ob der priméaren

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. Zusatzlich
wurde bei 19 zuféllig ausgewahlten Patienten eine HLA-Typisierung durchgefihrt.
Die Studie war dadurch randomisiert, dass konsekutiv alle aufeinanderfolgenden
Patienten, die sich in einer orthopadischen Gemeinschaftspraxis innerhalb eines
bestimmten Zeitraumes einer Behandlung aufgrund einer

Bewegungseinschrankung nach VKB-Plastik unterzogen, aufgenommen wurden.

2.1.2. Patientenauswahl:

In den Jahren 1990 — 1998 wurde bei 372 Patienten eine arthroskopische
Revision bei Bewegungseinschrankung nach VKB-Rekonstruktion durch zwei
erfahrene Operateure durchgefuhrt. Samtliche Patienten wurden zu einer
Nachuntersuchung einbestellt. 232 (62,37%) Patienten meldeten sich, wovon 223
(59,95%) Patienten in die Studie einbezogen werden konnten (55% mannlich
(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
ausgefihrt, bei 8,5% (n=19) eine Semitendinosussehnenplastik und bei 11,7%
(n=26) eine Kreuzbandnaht mit Augmentation. Bei 4% (n=9) wurde ein kndcherner
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 Bewegungseinschrankung
nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion entweder durch ein von JACKSON ET AL.
(1990) beschriebenes Cyclops-Syndrom oder durch eine Arthrofibrose (SPRAGUE
ET AL. 1980) zu begrtinden ist.

12



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 Grésse zunimmt und die Streckung zunehmend behindert.

Mi: Notch-Impingement: Osteophyten, eine praformierte Notchenge oder eine Fehlplazierung des
tibialen Bohrkanals fihren zu einem Anschlagen des Transplantates am Dach der
Interkondylargrube. Es kommt zu einer Gelenksirritation, zu einer hypertrophen Narbenbildung und

einem Streckdefizit.

Re: Bridenbildung: Narbenstrange zwischen den knéchernen Strukturen und dem Streckapparat
fihren zu einer Bewegungshemmung wie hier zu einem Beugedefizit
Aus LOBENHOFFER (1998)

Abbildung 4: Unterschiedliche Atiologien der Bewegungseinschrankung
13



Als Arthrofibrosepatienten werden nur Patienten bezeichnet bei denen sich
wahrend der arthroskopischen Revision Bridenstrdnge in mindesten einem
Gelenkskompartiment fanden, welche kausal mit der Bewegungseinschrankung
zusammenhangen. Als arthrofibrotische Patienten werden auch Patienten nach
einem postoperativem intraartikularen Infekt, einer Phlebothrombose im operierten
Bein und konsekutiver Ruhigstellung sowie Patienten mit einer Sudeck schen

Reflexdystrophie mit nachfolgender intraartikularer Bridenbildung bezeichnet.

2.1.3.2. HLA-Typisierung:
Aus der Gruppe der Arthrofibrosepatienten mit einer primaren Arthrofibrose

wurden 19 Personen vom kaukasischen Typus zufallig ausgewahlt.

2.1.4. AusschluRkriterien:

2.1.4.1. Klinische Studie

Aus der Studie ausgeschlossen sind Patienten bei denen die
Bewegungseinschrankung auf eine ossare Genese, wie die kndcherne Einengung
der Fossa intercondylaris, oder auf fortgeschrittene arthrotische Veranderung des

femorotibialen oder patellofemoralen Gelenkes zuriickzufuhren 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 sekundaren Arthrofibrose fihren.
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 Atiologie 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 européaischer und amerikanischer
Kniechirurgen der AOSSM b und der ESSKA B entwickelt. Die grundliegenden
Prinzipien beruhen auf dem Evaluationsbogen der OAK E welcher von MULLER
ET AL. (1988) eingefuihrt wurde. Die Arbeiten zur Entwicklung des IKDC begannen
1987. Eingefiuihrt 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
einflieBen und vier weitere Felder, welche nur Dokumentationszwecken dienen
und nicht in die endglltige Bewertung einflie3en. 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 tber:

1. Krepitation Uber den Gelenkskompartimenten;
2. Beschwerden an der Entnahmestelle des Transplantates;
3. Radiologische Beurteilung der Arthrose;

4. Funktionelle Tests.

Der Bewertung liegt nicht, wie in Evaluationsbégen nach LYSHOLM ET AL.
(1982), NOYES (1987) und MARSHALL ET AL. (1977), ein numerisches System
zugrunde, dessen Einzelwerte addiert werden und zu einem Gesamtergebnis

fuhren. 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 Aktivitatslevel des Patienten
dokumentiert. Hierzu wird ein Evaluationsschema verwendet, welches auf dem
1985 von TENGER UND LYSHOLM (1985) vorgestellen Schema basiert. Die

Aktivitat wird in vier Level eingeteilt:

| : springen, pivotieren, schnelle Richtungswechsel, Fussball,

Il : schwere korperlich Arbeit, skifahren, tennis;

[lI: leichte korperliche Arbeit, joggen, rennen;

IV: sitzende Arbeit, Haushalt.
Die Aktivitat 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 funf Jahre fur mittelfristige Resultate und mindestens 10 Jahre fur
langfristige Resultate.

16
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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 TesterjZI 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 Fallen von dem selben, unabh&ngigen
Untersucher, dem Doktoranden, durchgefihrt.

Um einem Messfehler durch die Kontraktion des Streckapparates des
Kniegelenkes vorzubeugen, wird die Messung zuerst am unverletzten Bein und
anschlielBend am betroffenen Bein durchgefiihrt. Das Bein wird in 25° Flexion mit
Fixierungsbandern am distalen Femurdrittel sowie am oberen Sprunggelenk
eingespannt.

Anschlie3end wird die Messvorrichtung (siehe Abbildung 5) am Unterschenkel
fixiert. Die proximale Befestigung ist in Hohe 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 Kraftmef3dose
kontrolliert wird. Auf der Messskala wird die vordere Translation der tibia
gegenuber 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 Gberschreiten darf. Dieser Vorgang wird
fur 90N, 135N und 180N wiederholt. Das unverletzte Kniegelenk wird als
Referenzwert fur ein normales Kniegelenk verwendet. Sollten beide Kniegelenke
posttraumatisch verdndert 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-lOOOEI, dem Genucom Knee Analysis SystemEI,

Acufex Knee Signature SystemEI und dem Dyonics Dynamic Cruciate TesterEI
wurde kein Unterschied beziiglich Reproduzierbarkeit der Ergebnisse im Vergleich
mit dem haufig 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%) durchgefinhrt,
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
Schwangerschatft keine Aufnahme durchgefihrt werden.

Um die Auspragung der Arthrose zu beurteilen verwendeten wir die Klassifikation
nach JAGER UND WIRTH (1986), welche Tabelle 1 zu entnehmen ist.

Gradeinteilung

nach JAGER / Radiologische Kriterien
WIRTH (1986)
Grad | Initiale Gonarthrose mit angedeuteten Ausziehungen der

Eminentia intercondylaris und den gelenkseitigen Patellapolen

Grad I Massige Gonarthrose mit Ausziehungen auch an den
Tibiakonsolen, maRiger Verschmalerung des Gelenkspaltes
und beginnender Abflachung der Femurkondylen. MaRige

subchondrale Sklerosierung.

Grad llI Mittelgradige Gonarthrose mit halftiger Verschmalerung des
Gelenkspaltes, deutlicher Entrundung der Femurkondylen,
osteophytarer Randwulstbildung an den Tibiakonsolen, der
Eminentia intrercondylaris, den Innenkanten der
Femurkondylen und den gelenkseitigen Patellapolen.

Ausgepragte subchondrale Sklerosierung.

Grad IV Ausgepragte Gonarthrose. Gelenkdestruktion mit ausgepragter
Verschmalerung bis Aufhebung des Gelenkspaltes und
unruhiger Randkontur. Zystische Veranderungen an Tibiakopf,

Femurkondylen und Patella. Subluxationsstellung des Femur

gegenuber der Tibia

Tabelle 1: Klassifikation der Gonarthrose (JAGER 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 Verlangerung der Blumensaat schen
Linie in einer lateralen Aufnahme des gestreckten Kniegelenkes als Referenz fir
die Lage des tibialen Bohrkanals verwendet. Es werden 4 Typen unterschieden
(siehe Abbildung 6).

Typ | und 1l werden der anterioren Gruppe und Typ lll und IV der posterioren

Gruppe zugeordnet.

Typ | Typ Il Typ I Typ IV
Anteriore Gruppe Posteriore Gruppe

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) duchzufihren muss als Pramisse eine streng seitliche
Rontgenaufnahme des Kniegelenkes vorliegen. Erkenntlich ist dies an der
deckungsgleichen Projektion der Femurkondylen. Um die korrekte Insertion zu
bestimmen wird die Kondylenbreite und die Kondylenhéhe 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
20



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 Roéntgenbild wurde unabhangig vom

Doktoranden und einem Facharzt fur Orthopadie durchgefihrt.

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 (ber dem medialen wie lateralen
Kompartiment des Femorotibialgelenkes sowie Uber dem Patellofemoralgelenk.
Weiterhin ~ wurde das Kniegelenk palpatorisch auf  Uberwarmung,
Weichteilschwellung und intraartikularen Erguss hin untersucht (STROBEL ET AL.
1995). Alle Daten wurden im Vergleich zum gesunden Knie der Gegenseite
erhoben. In Féllen, in denen die Gegenseite verletzt war, wurde als Vergleich der
Mittelwert aller gesunden Kniegelenke verwendet. Als funktioneller Test wurde
das Hupfen auf einem Bein gewahlt wie im IKDC Evaluationsbogen vorgegeben.
Die Bewertung wird hier mittels Sprungweite im Vergleich zum gesunden Knie der
Gegenseite durchgefuhrt, wobei die Gesamtweite dreier Spriinge 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 zusatzlich die Einteilung nach
SHELBOURNE ET AL. (1996), welche Tabelle 2 zu entnehmen ist. Durchgefihrt
wurde die klinische Untersuchung in allen Fallen durch den Doktoranden sowie

durch einen Facharzt fir Orthopéadie.

Extensionsdefizit | Flexionsdefizit Sonstige Kriterien
Typ | <10° Nein nein
Typ Il >10° Nein nein
Typ Il >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 Schmerzintensitat sowie fir die
statistische Auswertung.
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Die Skala reicht von 0 (= keine Schmerzen) bis 10 (= unertragliche Schmerzen).
Zur Erhebung der Daten wurde eine Schiebeskala der Firma Janssen-Cilag
verwendet auf der der Patient auf einer Farbskala die Starke 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 Aquivalentes ist nur dem Untersucher méglich.

Visuelle Analogskala (VAS)
. . G

keine unertragliche
Schmerzen Schmerzen

NI T ER VP BT B AR AV B i visuelle und numerische Analogskala sind gut geeignet, um den Schmeraverlauf eines Patienten zu beurtelen.

0 1 - 3 4 5 6 7 8 9 10

@ JANSSEN-CILAG In Analogie zur VAS wird das Schmerzempfinden einer Zahl zwischen 0 (keine Schmerzen) und 10 (unertrégliche Schmerzen) o e
[ Zukunftsarbeit] zugeordnet, Der Patient stellt auf der umseitigen Farbskala (VAS) die Stirke seiner momentan empfundenen Schmerzen ein.

41457 Neuss Der korrespondierende Zahlenwert kann auf der Skala oben (NAS) abgelesen werden.

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 fur Unfallchirurgie sowie dem Lehrstuhl fur
Transfusionsmedizin der Medizinischen Hochschule Hannover wurde eine
Typisierung der HLA-Gruppen von 19 Arthrofibrosepatienten durchgefihrt. 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 fur 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 grol3en Zahl verschiedener HLA- Phanotypen. Die Glykoproteine spielen
eine wichtige Rolle in der immunologischen Abwehr , da sie flr das Abwehrsystem
im Rahmen der Gewebsselbsterkennung wichtige Faktoren sind. Weiterhin wurde
ein Zusammenhang von bestimmten HLA-Typen und einigen Erkrankungen
gefunden. Beispielhaft hierfur sind z.B. die diagnostisch relevanten Assoziationen
von HLA-B27 mit Spondylitis ankylosans oder HLA-Dw21, -DR3 und —DR4 bei
Diabetes mellitus Typ | zu nennen. Weiter Assoziationen sind Anhang 9.4. zu
entnehmen.Nach vorheriger Aufklarung und Einwilligung der Patienten wurden 10
ml EDTA-Blut gewonnen und die EDTA-Blutrohrchen binnen 48 Stunden in
Hannover untersucht. In diesem kurzen Beforderungszeitraum kann eine
Verfalschung der Ergebnisse ausgeschlossen werden. Zur Bestimmung wurde in
Hannover unter eine sequenzspezifische PCR-SSPEI
GeneAmp PCR System 9700IE durchgefihrt. Die Proben wurden fur die Genorte
HLA-A, -B, -Cw, -DRB1 und -DQBL1 typisiert. Die verwendeten Primer dirfen aus

mit dem Thermocycler

vertragsrechtlichen Grinden nicht publiziert werden, da sie in der Abteilung fir
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 Normalbevoélkerung gewahlt (GJERTSON UND TERASAKI
1998)

2.2.8. Statistische Instrumente:

Fir die statistische Analyse nutzten wir den x2-Test nach Pearson, den Exact
Fisher Test, den Wilcoxon-Test sowie den Mann-Whitney-U-Test. Die Berechnung
wurde mit dem Programm SPSS fur Windows, Release 10.0.5 (1999) der Firma
SPSS Inc. durchgefuhrt. Wir bewerteten die Ergebnisse als signifikant bei p <
0,05. 24
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3. Ergebnisse

3.1.1. Komplikationen nach Prim&roperation:

Postoperativ erlitten 24,2% der Patienten (n=54) Komplikationen welche kausal
mit der Bewegungseinschrankung zusammenhangen. 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).

Okeine
Komplikation

B Thrombose

O Reflexdystrophie

O Infektion

Abbildung 9: Haufigkeit von Komplikationen nach VKB-Rekonstruktion

3.1.2. Begleitverletzungen bei Priméaroperation:

Die Begleitverletzungen der betroffenen Kniegelenke sowie die Therapie ist in
Tabelle 3 aufgelistet. Zwischen der Versorgung von Begleitverletzungen und
postoperativer Bewegungseinschrankung konnte kein Zusammenhang ermittelt

werden.

3.1.3. Zeitabstand Trauma - Prim&roperation:

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 | Arthrofibro | Cyclops- | Therapie Gesamtpo | Arthrofibro | Cyclops-
pulation se-gruppe | gruppe pulation se-gruppe | gruppe
Mediale 18,4% 22,3% 9,0% Innenbandnaht | 18,4% 22,3% 9,0%
Instabilitat (n=41) (n=35) (n=6) (n=41) (n=35) (n=6)
Laterale 1,8% 1,9% 1,5% Laterale 1,3% 1,3% 1,5%
Instabilitat (n=4) (n=3) (n=1) Kapsel-Band- | (n=3) (n=2) (n=1)
Rekonstruktion
Innenmenisku | 26,9% 27,4% 25,4% Innenmeniskusr | 22,9% 22,9% 22,4%
slasion (n=60) (n=43) (n=17) esektion (n=51) (n=36) (n=15)
Innenmeniskus | 2,7% 3,2% 1,5%
naht (n=6) (n=5) (n=1)
AulRenmenisku | 21,1% 19,1% 25,4% AulRenmenisku | 19,7% 17,8% 23,9%
slasion (n=47) (n=30) (n=17) sresektion (n=44) (n=28) (n=16)
AuRRenmenisku | 0,4% 0,6% 0%
snhaht (n=1) (n=1) (n=0)

Tabelle 3: Haufigkeit und Versorgung von Begleitverletzungen

3.2. Cyclops-Gruppe:

3.2.1. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Primaroperation

3.2.1.1. Reizzustand:

Ein praoperativer

Uberwarmung 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° (o= 12,7°). Beide Faktoren stellen sich als nicht signifikant

Reizzustand

korreliert mit der Entwicklung eines Cyclops-Syndroms dar.
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Abbildung 10: Reizzustand und Bewegungseinschrankung 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:
Préoperativ zeigte sich ein durchschnittlicher Schmerzlevel von 1,76 (o = 2,05),
direkt postoperativ 5,21 (o = 2,86), 2 Tage postoperativ 3,96 (o = 2,17), 4 Wochen
postoperativ in Ruhe 2,01 (o = 1,84) und 4 Wochen postoperativ wahrend
physiotherapheutischer Betibung von 4,94 (o = 2,65) (siehe Abbildung 11).
Nach Daten von MUNCH 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 durchschnittich 6 Tage nach der
Kreuzbandrekonstruktion (0=2,0 Wochen) mit Physiotherapie. 52,2% der
Patienten (n=35) wurden Uber einen durchschnittlichen Zeitraum von 10,9 Wochen
behandelt (0=4,1 Wochen). 47,8% (n=32) bekamen langer als 18 Wochen
Physiotherapie. Lymphdrainage erhielten 62,7% der Patienten (n=42). Mit
Lymphdrainage wurde durchschnittlich 1,2 Wochen postoperativ begonnen (0=1,6
Wochen).Sie wurde im Mittel Gber 6,0 Wochen durchgefiihrt (0=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 (6=2,9 Wochen) und dauerte 6,9 Wochen (0=3,7
Wochen).

3.2.1.5. Insertion des Transplantates:

Bei 16,4% der Patienten (n=11) wurde durch Réntgenaufnahmen 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 fur 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) =zusatzlich eine Erweiterung der Fossa intercondylaris
durchgefuhrt. AuRerdem 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 ursachlich mit der

Bewegungseinschrankung in Verbindung gebracht werden.

3.2.2.1. Abstand Primaroperation-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

(0=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).

50%
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Abbildung 12: Outcome nach IKDC

29



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
(o(Extension)=6,52°, o(Flexion)=21,87°) und nach der Revision E/F 0/0/135
(o(Extension)=3,31°, o(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.

Besserals Typ | | Typ | Typ Il Typ I Typ IV
Vor 0% 62,7% 17,9% 10,4% 4,5%
Revision (n=0) (n=42) (n=12) (n=7) (n=3)
Nach 77,6% 22,4% 0% 0% 0%
Revision (n=52) (n=15) (n=0) (n=0) (n=0)

Tabelle 5: Einteilung der Bewegungseinschrankung 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 (0=2,15mm), bei 135N 4,67mm

30



(0=2,38mm) und bei 180N 5,82mm (0=2,56mm). Am gesunden Gegenknie
stellen sich die Mittelwerte wie folgt dar: 2,75mm (0=1,44mm) bei 90N Zug,
3,63mm (0=1,59mm) bei 135N und 4,58mm (0=1,93mm) bei 180N. In der Seit zu
Seit Differenz ergibt sich ein durchschnittlicher Unterschied von 1,23mm
(0=1,9mm) bei 90N, von 1,28mm (0=1,95mm) bei 135N und 1,49mm (0=2,23mm)
bei 180N. Die vordere Translation des operierten Knies ist gegenuber dem
gesunden Knie bei allen Zugstarken signifikant erhdéht (p=0,001 bei 180N; p=0,003
bei 135N und p<0,001 bei 90N) (siehe Abbildung 13).

Zugkraft Operiertes  Knie | Gegenknie A operiertes Knie-
(mm) (mm) -Gegenknie (mm)
90N 3,85 (0=2,14) 2, 74 (0=1,44) 1,08 (0=2,38)
135N 4,67 (0=2,38) 3,63 (0=1,59) 1,04 (0=2,39)
180N 5,82 (0=2,56) 4,58 (0=1,93) 1,24 (0=2,84)

(mm)

Tabelle 6: Vordere Translation (KLT)

7
6
5 . .
O operiertes Knie
4 .
B Gegenknie
3 . .
O Differenz operiertes
) Knie - Gegenknie
1
O 1 1

90N 135N 180N

Abbildung 13: Vordere Translation (KLT)
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3.2.2.5. Aktivitatsstufe:
Die mittlere sportliche Aktivitat fiel im Vergleich zum Zustand vor Verletzung
hochsignifikant von 3,33 (0=0,74) auf 2,34 (0=1,07) (p<0,001).

3.2.2.6. Arthrose:

Von 85,1% (n=57) der Patienten liegen aktuelle Roéntgenaufnahmen 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
Auspragung nach der Einteilung von JAEGER UND WIRT (1996) ist Tabelle 7 zu

entnehmen.

Grad der|°l °ll °ll °IV

Auspragung

Retropatellar |46,4% 28,6% 3,5% 0%
(n=26) (n=16) (n=2) (n=0)

Femorotibial |38,6% 31,6% 3,5% 0%
(n=22) (n=18) (n=2) (n=0)

Tabelle 7: Grad der arthrotischen Veréanderungen JAEGER UND WIRT
(1996)
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3.3. Arthrofibrose-Gruppe

3.3.1. Perioperative Beobachtungen und Fakten bei Primaroperation

3.3.1.1. Reizzustand:

70,0% der Patienten (n=110) hatten praoperativ ein gereiztes Knie. Eine
praoperative Bewegungseinschrankung bestand bei 64,3% (n=101). Beide
Faktoren stellen sich gegentber der Cyclops-Gruppe als signifikant erhéht dar
(p<0,001 und p=0,001). Das durchschnittliche préaoperative Extensionsdefizit
betrug 10,35° (0=7,79°) (siehe Abbildung 14).

80%

70%
60% +—

50% 1 O praoperative
Beweglichkeit

W praoperativer

30% 1 Reizzustand

40% 1

(Patienten)

20% 1

10% +—
0% T T T

=11}
1Z1a1af
s0|aal

MueIyasafula

Abbildung 14: Reizzustand und Bewegungseinschrankung 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 hoherer Schmerz als bei der
Cyclopsgruppe praoperativ mit VAS=2,57 (o = 2,76) (p=0,03), direkt postoperativ
(p=0,046) mit VAS=5,98 (0 = 3,24) und 2 Tage postoperativ angegeben mit VAS
513 (o = 2,96) (p<0,001). Tendenzen lassen sich und wahrend der
Physiotherapie 4 Wochen nach Operation mit VAS=5,74 (o = 2,95) (p=0,054) und
4 Wochen postoperativ in Ruhe mit VAS=2,41 (o = 2,32) (p=0,064) bestimmen
(siehe Abbildung 11).

Die Patienten mit einer Reflexdystrophie hatten 4 Wochen nach der

Kreuzbandrekonstruktion in Ruhe tendenziell héhere 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 (6=2,58). 47,8% (n= 75)
wurden uber einen durchschnittlichen Zeitraum von 11,1 Wochen behandelt
(0=5,04 Wochen). 48,4% (n=76) bekamen langer 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.(0=2,80). 39,5% (n=62) trainierten <18
Wochen mit einem Durchschnitt von 8,9 Wochen (0=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 (0=1,85 Wochen) postoperativ
einsetzte und Uber 6,54 Wochen (0=4,92 Wochen) ausgeubt wurde. Eine
postoperative Ruhigstellung wurde bei 29,9% der Patienten (n=47) durchgefihrt,
wobei die Ruhigstellung tber durchschnittlich 4,2 Wochen (o = 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
Falle (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 Priméaroperation-Revision:

84,1% der Patienten (n=132) wurden innerhalb der ersten 4 Jahre mit einem
Mittelwert von 17,6 Monaten (0=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 abschlieRenden 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

[ew.iouqe

[ewlouqe
1amyos

O Prozent der
Patienten

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% 25,5% 26,1% 35,7%
(n=19) (n=40) (n=41) (n=56)

nach Revision 63,7% 26,8% 5,1% 3,2%
(n=100) (n=42) (n=8) (n=5)

Tabelle 8: Extensionsdefizite vor und nach Revision
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Das durchschnittliche Extensionsdefizit vor Revision betrug 12,63° (0=10,01°).
Die durchschnittliche Flexion vor Arthrolyse betrug 106,22° (0=20,65°). Das
mittlere Extensionsdefizit nach Arthrolyse war 1,67° (0=5,46°) und die mittlere
Flexion lag bei 127,24° (0c=11,05°). Dies ist eine hochsignifikante Verbesserung
(p<0,001). Der mittlere Bewegungsumfang betrug vor Arthrolyse 93,65°
(0=25,83°). Der mittlere Bewegungsumfang war mit 130,06° (0=13,19°) nach der
Arthrolyse hochsignifikant gebessert (p<0,001) (siehe Abbildung 15).
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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 | Typll |Typlll |[Typ IV |keine Zuordnung

Typ | maoglich
Vor 0% 357% [8,3% |20,4% (27,4% |7,6%
Revision (n=0) (n=56) |(n=13) |(n=32) |[(n=43) |[(n=12)
Nach 66,2% 28,7% |2,5% 1,3% |0,6%

Revision (n=104) (n=45) |(n=4) (n=2) |(n=1)

Tabelle 9: Einteilung der Bewegungseinschrankung 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 | Gegenknie A operiertes Knie-
(mm) (mm) -Gegenknie (mm)
90N 3,45 (0=2,15) 2, 46 (0=1,46) 1,04 (0=2,28)
135N 4,53 (0=2,43) 3,23 (0=1,71) 1,35 (0=2,58)
180N 5,47 (0=2,7) 4,00 (0=1,83) 1,52 (0=2,93)

Tabelle 19: Vordere Translation (KLT)

Dies bedeutet, dass die vordere Translation des operierten Kniegelenkes
gegenuber dem Gegenknie signifikant erhoht ist (p<0,001). Es zeigt sich kein
signifikanter Unterschied zwischen Arthrofibrose-Gruppe und Cyclops-Gruppe
(p=0,260) (siehe Abbildung 17).

B Arthrofibrose-Gruppe
3 || |OCyclopsgruppe

90N OP- 135N OP- 180N OP-
Knie Knie Knie

Abbildung 17: Vordere Translation (KLT)

3.3.2.5. Aktivitatsstufe:
Nach der IKDC-Einteilung fiel die mittlere sportliche Aktivitat in der Arthrofibrose-
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Gruppe von 3,17 (0=0,93) vor dem Trauma auf 1,94 (0=1,05) nach der Revision.
D.h. es besteht hochsignifikante Minderung der Aktivitat (p<0.001). Bei 65,0% der
Patienten (n=102) findet sich eine Verschlechterung der Aktivitat, wohingegen bei
26,1% (n=41) keine Verschlechterung der Aktivitat 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 Aktivitat der Patienten in der Cyclops-Gruppe und der Patienten der
Arthrofibrose-Gruppe nach der Revision unterscheidet sich nicht signifikant (siehe
Abbildung 18)

B Arthrofibrose-Gruppe
O Cyclopsgruppe

Aktivitat vor Trauma Aktivitat bei
Nachuntersuchung

Abbildung 18: Aktivitat vor und nach Trauma

3.3.2.6. Arthrose:

Von 88,5% der Patienten (n=139) liegen aktuelle anterior-posteriore sowie
seitliche Rontgenaufnahmen des Kniegelenkes und von 89,2% (n=140) aktuelle
axiale Rontgenaufnahmen der Patella vor (<6 Monate vor Nachuntersuchung).
Radiologische Zeichen einer Retropatellararthrose finden sich in 88,2% der Falle
(n=124), Zeichen einer Femoropatellararthrose in 78,4% (n=109). Die Auspragung
nach der Einteilung von JAEGER UND WIRTH (1986) ist in Tabelle 11 dargestellt.
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Grad der|°l °ll °1l °Iv

Auspragung

Retropatellar |42,9% 37,9% 7,1% 0,1%
(n=60) (n=53) (n=12) (n=1)

Femorotibial |37,4% 30,9% 9,4% 0,7%
(n=52) (n=43) (n=13) (n=1)

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

3.4. Volkswirtschaftliche Auswirkungen:

Auch der volkswirtschatftliche Effekt einer postoperativen
Bewegungseinschrankung und deren Folgen sollte bedacht werden. Die Zeit der
Arbeitsunfahigkeit betrug durchschnittlich 4,97 Monate (0=3,1) wobei bei diese in
der Arthrofibrose-Gruppe mit durchschnittlich 5,44 Monaten (0=4,86 Monate)
gegeniuber der Cyclops-Gruppe mit durchschnittlich 3,74 Monaten (0=3,26)
deutlich erhéht 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 haufigere Exprimierung fur das Merkmal
HLA-Cw*03 nachgewiesen werden (p=0,034). 8 von den 19 Arthrofibrosepatienten
(42,1%) sind Trager dieses Merkmals, aber nur 19,0% des Normalkollektives. Es

wurden keine weiteren HLA-Assoziationen beobachtet.
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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 GOGUS UND LOBENHOFFER (1993) in
ihrer Arbeit Arthrofibrose als einen Uberbegriff fur verschiedene Faktoren die eine
Bewegungseinschrankung auslosen kénnen. Als Faktoren werden das Cyclops-
Syndrom, Fettkdrper- und Retinaculumfibrose und Notchimpingement genannt.
D.h., hier werden Krankheitsbilder vollkommen unterschiedlicher Pathogenese
unter einem Begriff vereint . Dies gilt auch fur die Definition nach SHELBOURNE
ET AL. (1996) sowie BLAUTH UND JAEGER (1990), welche Arthrofibrose schlicht
mit einer Klassifikation der Bewegungseinschrankung beschreiben ohne die
Atiologie zu berticksichtigen.

Um der unterschiedlichen Atiologie der Bewegungseinschrankung gerecht zu
werden, verwenden wir fur das Cyclops-Syndrom die Definition von JACKSON ET
AL. (1990).

Die Arthrofibrose definieren wir, wie in Punkt 1.1.3.2. beschrieben, als
intraartikulare Bridenstrange in mindestens einem Gelenkskompartiment, welche
kausal mit einer Bewegungseinschrankung zusammenhéangen. Der Schweregrad
der Arthrofibrose wird durch die Bewegungseinschrankung bestimmt, welche
durch den IKDC Evaluationsbogen Kklassifiziert wird. Bei der Definition der
Arthrofibrose ist die Ursache der intraartikularen Briden nicht entscheidend. So
kann als Ursache der Arthrofibrose sowohl die primére Arthrofibrose als auch die
sekundare Arthrofiborose nach Kniegelenksempyem (WILLIAMS 1997), nach
Reflexdystrophie (COOPER ET AL. 1989; BACH ET AL. 1997; LOPEZ 1997) und
nach langerfristiger Immobilisierung (ENNEKING UND HOROWITZ 1972) in Frage
kommen.

Die Unterscheidung zwischen Cyclops-Syndrom und Arthrofibrose hat sich auch in
der Literatur als die gebrauchlichste erwiesen, (DANDY UND EDWARDS 1994;
AGLIETTI ET AL. 1995; LOBENHOFER ET AL. 1998) wobei hier die Begriffe
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lokalisierte  Arthrofibrose fir das Cyclops-Syndrom und generalisierte
Arthrofibrose

verwendet werden. Der Begriff lokalisierte Arthrofibrose beschreibt zwar die Form
der Bewegungseinschrankung korrekt, wird aber der Histologie des Cyclops-

Syndroms nicht gerecht.

4.2. Begleitverletzungen, Komplikationen:

4.2.1. Begleitverletzungen
Mit dem Ergebnis, dal3 die Versorgung von Begleitverletzungen des Kniegelenkes
zusammen mit der Rekonstruktion des VKB in derselben Operation kein signifikant
erhohtes Risiko fur eine Arthrofibrose birgt, bestatigen wir die Aussage von
NOYES ET AL. (1992). Dies trifft jedoch nicht flr die gleichzeitige operative
Versorgung des medialen Kollateralbandes zu. Fiur diesen kombinierten Eingriff
berichten NOYES ET AL. (1992) eine signifikante Zunahme des Risikos einer
postoperativen Bewegungseinschrankung (p< 0,01). Diese Kombination wird von
SHELBOURNE ET AL. (1995) bestatigt. 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 Haufung von postoperativen
Bewegungseinschrankungen 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 durchgefuhrt. Die Uneinigkeit bezuglich 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 Erklarung dieser Unterschiede sind wohl die &ulRerst heterogenen
Populationen dieser Studien. Es kann in diesen Arbeiten keine Aussage Uber die
Operationszeit bei Kreuzbandrekonstruktion und der Versorgung von lokalen
Begleitverletzungen, sowie die Technik des Primareingriffs gemacht werden.
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4.2.2. Komplikationen

Dass die Reflexdystrophie eine Komplikation ist, welche zu einer
Bewegungseinschrankung fuhren kann wurde bereits diskutiert. O'BRIEN ET AL.
(1995) berichten, dass arthroskopische Eingriffe am Kniegelenk die haufigste
Ursache fir eine Reflexdystrophie des Kniegelenkes sind. In der Literatur finden
sich keine Angaben uber die Inzidenz dieser Komplikation. Zu beachten ist aber,
dass diese Komplikation haufig tbersehen wird, wie von COUGHLAN ET AL.
(1987) berichtet wird. In dieser Arbeit wird erwéhnt, dass die Reflexdystrophie
gehauft bei jungen Frauen auftritt. Diese Beobachtung kénnen wir mit Anteil von

61,8% Frauen mit einem durchschnittlichen Alter von 35 a (0=9a) bestatigen.

4.3. Reizzustand und Zeitabstand Trauma- Operation:

Viele Autoren wie ALMEKINDERS ET AL. (1995), PASSLER 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 erhohte Inzidenz sehen. Diesen Zusammenhang konnten wir auch
nachweisen (p<0,001). Jedoch war auch eine hochsignifikante Korrelation
zwischen Zeitpunkt der Kreuzbandrekonstruktion und praoperativem Reizzustand
im Knie (p=0,001) nachzuweisen. Da bei 73,0% der Patienten die wahrend der
ersten 4 Wochen nach Trauma operiert wurden ein Reizzustand vorhanden war
(p<0,001), ist dies ein Hinweis, dass nicht, wie haufig 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 préoperative
Bewegungseinschrankung Einfluss auf die Arthrofibrose. 61,3% der Patienten
(n=101) hatten zum Zeitpunkt der Operation eingeschrankte Beweglichkeit. Auch
hier konnte ein signifikanter Zusammenhang gefunden werden (P=0,001). Bei
einem Operationszeitpunkt spater als 4 Wochen nach Trauma bestand ebenfalls
ein hochsignifikanter Zusammenhang zwischen praoperativem Reizzustand und
Arthrofibrose (P=0,013).

Beim Cyclops-Syndroms konnte keine Korrelation zu préaoperativen Reizzustand,
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Bewegungseinschrankung oder Insertion nachgewiesen werden. FUr die
Entstehung des Cyclops-Syndroms wurde von DELINCE ET AL. (1998) eine
multifaktorielle Atiopathogenese beschrieben, wie in Punkt 1.1.3.1. bereits

erwahnt.

4.4. Schmerz und physiotherapeutische Behandlung:

Den Zusammenhang zwischen dem  perioperativem  Schmerz, der
physiotherapeutischen Betbung in den Schmerz (p<0,001, p=0,054) und
Arthrofibrose vermuten wir darin, dass Schmerz und Entzindungsreiz im
Zusammenhang stehen. Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen
Entzindung, 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 Uber 15 Minuten bzw. 60 Minuten)
Interleukin 6 (IL-6) sezernieren, welches ein Wachstumsmediator fur Fibroblasten
und Synovialzellen darstellt, was in einer Vielzahl von Arbeiten bestatigt wird (u.a.
von INOUE ET AL. (2001), DEON ET AL. (2001), YAMAMURA ET AL (2001)).
Einen &ahnlichen Mechanismus sehen wir im zu frihen 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 FOLDI ET AL. (1999) postulierten
Meinung, dass eine postoperative Lymphdrainage mdglichst fruhzeitig einsetzen
sollte um den Beginn eines circulus vitiosus vorzubeugen, welcher aus Zunahme
des eiweilRreichen Odems - Zunahme des Schmerzes - Freisetzung von
Entzindungsmediatoren und lokale Verschiebung des pH in ein saueres Milieu -
Zunahme der GefaRpermeabilitat und Hyperamie — Zunahme des Odems 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 fur die betreffende Gruppe
maoglich. Den von ROMANO ET AL. gefundenen Zusammenhang kénnen wir mit
1,5% tibial zu weit ventraler Insertion in der Cyclopsgruppe und 2,5% in der
Arthrofibrosegruppe nicht bestatigen. PASSLER ET AL (1995) sehen in einer
Fehlplatzierung der femoralen Insertion den Grund fir die hohe Rate an
postoperativen Bewegungseinschrankungen. In dieser Arbeit wird die
Fehlplatzierung nicht genauer definiert. Den Zusammenhang zwischen einer
femoralen Fehlplatzierung des Transplantates und einer
Bewegungseinschrankung kdnnen wir nicht bestatigen.

4.6. IKDC:

Es ist zu bericksichtigen, 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 haufigste Komplikation, wobei die Atiologie der
Bewegungseinschrankung  nicht  genauer beschrieben  wird.  Weitere
Komplikationen, die einen weiteren Eingriff erforderlich machten waren u.a.
Meniskusverletzungen, Schmerzen, welche auf Fixationsschrauben
zuriickzufuhren 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 gegeniber 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).
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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) vertffentlichen 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 fur die Arthrofibrose-Gruppe Ergebnisse,
welche sich, wie aus Abbildung 20 zu entnehmen ist, weitgehend mit den unseren
decken. Beziglich der Cyclops-Gruppe jedoch finden sich in dieser Studie
Ergebnisse, die von unseren erheblich abweichen. So zeigt sich in der Arbeit fur
diese Population ein signifikant besseres Ergebnis fir die Cyclops-Gruppe als fur
die Arthrofibrose-Gruppe (p=0,002). In unserer Population wurde kein signifikanter
Unterschied zwischen Cyclops-Gruppe und Arthrofibrose-Gruppe beziglich 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 fir diese Gruppe mit n=7 nur bedingt aussagekraftig.
Auch der Vergleich mit der Arbeit von GOGUS UND LOBENHOFFER (1993) ist
nur bedingt moglich, 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
GOGUS UND LOBENHOFFER (1993)
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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 durchgefiihrt wurde.
(p=0,016). Eine ahnliche Erfahrung machten ACHALANDABASO UND ALBILLOS
(1993) . Diese empfehlen eine Revision innerhalb der ersten 9 Monate.

Die durchschnittliche sportliche Aktivitat sank bei beiden Gruppen im Vergleich zu
dem pratraumatischem Level hochsignifikant (p<0,001). Dies steht im
Wiederspruch zu den Beobachtungen von AGLIETTI ET AL. (1995). Dort wird
zwar Uber eine Abnahme der sportlichen Aktivitdt berichtet, jedoch wird keine
Signifikanz beschrieben. Auch hier muss fur die Cyclops-Gruppe wieder auf die
geringe Fallzahl in dieser Studie hingewiesen werden. Die Ergebnisse werden
einander in Abbildung 23 gegentber gestellt.

49



4,5

4
3,5
O Cyclops-Gruppe Weig
3
B Cyclops-Gruppe
2,5 | Aglietti et al.
2 || OArthrofibrose-Gruppe
Weig
15 ——  OArthrofibrose-Gruppe
Aglietti et al.
1 ——
0,5 [
0 T

vor Trauma Nachuntersuchung

Abbildung 23: Vergleich der Aktivitat 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 gegentuber
gestellt.
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Extensions- Extensions- Bewegungs- | Bewegungs-
defizit vor | defizit nach | umfang vor {umfang nach
Revision Revision Revision Revision
Artrofibrose- 12,63° 1,67° 93,65° 130,6°
gruppe
KLEIN 10,38° 1,7° 98,8° 133°
ET AL. (1994)

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 gegenibergestellt, das
Extensionsdefizit in Abbildung 24 .
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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
gegenuber gestellt. Das Extensionsdefizit der Arthrofibrose-Gruppe wird in
Abbildung 24 den Ergebnissen von KLEIN ET AL. (1994) gegentbergestellt.

Arthrofibrose-Gruppe Cyclops-Gruppe
Extensions- Extensions- Extensions- Extensions-
defizit vor | defizit nach | defizit vor | defizit nach
Revision Revision Revision Revision
Eigene 12,63° 1,67° 9,55° 0,07°
Patienten
AGLIETTI ET|17,3° 2,2° 4.1° 1,3°
AL. (1995)

Tabelle 13: Vergleich der Extensionsdefizite unserer Patienten mit
AGLIETTI ET AL. (1995)
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Abbildung 24: Vergleich der Extensionsdefizite unserer Patienten mit
AGLIETTI ET AL. (1995) und KLEIN ET AL. (1994)



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

4.8. Vordere Translation:

In  den bisher zur Diskussion herangezogenen  Arbeiten  Uber
Bewegungseinschrankungen 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 fir beide Gerate
bewiesen, jedoch ist ein Vergleich der Messergebnisse untereinander mit diesen
Geraten nicht zulassig, da die Ergebnisse aufgrund des unterschiedlichen Aufbaus
der Messvorrichtungen statistisch signifikant voneinander Abweichen. Dies gilt
sowohl fur die absoluten Werte wie fur die Seit zu Seit Differenzen.

Zu einem komplikationslosem Verlauf nach vorderer Kreuzbandrekonstruktion gibt
es bezlglich 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.
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4
2
0

vordere Translation

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 méchte 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-ZOOOIJ'—1| ermittelt.
Die Klassifizierung der Werte sowie die Zugkraft variiert in den verschiedenen
Studien erheblich und wird daher fir jede Studie gesondert dargestellt.

Autor Mess- Zugkraft Klassifikation (Seitendifferenz)
instrument

AGLIETTI ET | KT-2000 134 N >3mm 3-5mm 6-10mm >10mm
AL. 1997

49% 25% 15% 1%
SEITZ ET | KT-2000 134 N 0 1-3mm 3-5mm >5mm
AL. 1994 23% 63% 9% 5%
PLANCHER | KT-1000 manual <3mm 3-5mm 5,5-7,5mm | >7,5mm
ET AL. 1998 maximum

67% 29% 3% 1%
BUSS ET | KT-1000 manual <2mm 2-3mm 3-4mm >4mm
SHELBOUR |KT-1000 manual durchschnittlich 2,0 £ 1,5mm
NE ET AL. maximum
1997

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
durchgefuhrt 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 gegenuber gestellt. In derselben Grafik wird die IKDC
Einteilung unserer Population gemessen mit 180 N Zugkraft fur 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 langer bestehender Bewegungseinschrankung
zuruckgefuhrt werden. Dies ist aber wahrscheinlich nur ein Teilaspekt, da sich in
den Fallen, 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 gegentber der Normalbevoélkerung insbesondere
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in Verbindung mit Meniskektomien vermehrt arthrosegeféahrdet ist wurde vielfach
beschrieben (KULLMER 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
gegenuber Patienten mit einer Kreuzbandruptur und konservativer Behandlung
beschleunigt ist. Andere Autoren wiederum beschreiben das Gegenteil (FERRETI
ET AL. 1991; KULLMER ET AL. 1994; SEITZ ET AL. 1994). Bei unseren
Ergebnissen konnte ein Zusammenhang mit einem Uber langere 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 Kklinische Untersuchungen durch PAULOS ET AL. (1987) sowie WAUGH ET
AL. (1980) bestatigt. Ein weiterer Faktor, welcher arthrotische Veranderungen
eines Gelenkes induzieren kann ist TGF-B, welches in der inflammatorischen
Phase der Arthrofibrose auftritt. Diese Theorie wurde von VAN BEUNINGEN ET
AL (2000) bestatigt.

Nach der Revision war bei 69 Patienten (30,9%) noch ein Extensionsdefizit
vorhanden. Es konnte ein statistischer Zusammenhang zwischen persistierendem
Streckdefizit und Auspragung 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 lhrer Arbeit auch eine mdglichst
frihzeitige Intervenierung bei arthrofibrotischen Kniegelenken um einen Schaden
des femoropatellaren Gelenkes zu vermeiden. Weitere Arbeiten, die vor allem die
Problematik fur das patellofemorale Gelenk beschreiben wurden von NOYES ET
AL. (1991) und SAX ET AL. (1989) veroffentlicht.

Fiur die Prognose und das klinische wie funktionelle Endergebnis ist die hohe
Arthroseinzidenz, insbesondere bei bestehendem Streckdefizit, ein maf3geblicher
Faktor.
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4.10. HLA-Typisierung:

Die Atiologie der primaren Athrofibrose, d.h. einer Arthrofibrose ohne erkennbare
Ursache wie langerfristige postoperative Immobilisierung oder Infektion, beruht auf
einer entziindlichen 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. Fir die Stimulation von synovialen Fibroblasten sind vor
allem die Faktoren PDGF-BB, TGF-BIE sowie verschiedene Interleukine (IL-1, IL-6,
etc.) von Bedeutung. Das vermehrte Vorkommen der Faktoren PDGF-B, TGF-f3 im
corpus adiposum infrapatellare (Hoffa scher Fettkorper) nach VKB-Rekonstruktion
wurde von MURAKAMI ET AL. (1995) nachgewiesen. Die physiologische Funktion
von TGF-3 liegt einerseits in der Hemmung vieler immunologischer Mechanismen
und der Bildung von Zytokinen. Andererseits hat TGF-f3 stimulatorische Funktion
fur die Kollagensynthese und die Proliferation von Fibroblasten. Der férdernde
Einfluss von TGF-B 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) bestatigen die fibroblasteninduzierende
Wirkung von PDGF und TGF-B. Erkrankungen die mit einer Stdrung der
Fibroblastenaktivitat einhergehen sind u.a. die Pulmonalfibrose sowie die
Sklerodermie. Die Vermutung, dass ein ahnlicher Pathomechanismus zwischen
diesen Erkrankungen und der primaren Arthrofibrose bestehen kénnte wurde von
MURAKAMI ET AL. (1995) geauRert. In einer Ubersichtsarbeit von MARSHALL
ET AL. (1997) Uber die Lungenfibrose werden 12 Arbeiten genannt, in denen der
Versuch unternommen wurde einen bestimmten HLA-Typ fur die familidre 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 erh6hten Wahrscheinlichkeit fir Sklerodermiepatienten an einer
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Lungenfibrose zu erkranken nachgewiesen werden, was wiederum einen Hinweis
auf eine Verbindung zwischen bestimmten HLA-Typen und einer Stérung 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
maoglich ist. Um dieses Ergebnis zu bestatigen sind Studien mit gréf3eren
Fallzahlen unerlasslich. Im Rahmen dieser Folgestudien sollte auch eine
molekulargenetische Differenzierung des Motivs HLA-Cw*03 auf Allelebene
erfolgen, um mdgliche Assoziationen mit bestimmten Cw*o3 Varianten (Cw*0302-

0312) zu erkennen.

4.11. Schlussfolgerung:

In der Untersuchung konnten Kriterien fur die Entwicklung einer Arthrofibrose nach
VKB-Plastik nachgewiesen werden. Sowohl ein praoperativer Reizzustand und
eine praoperative Bewegungseinschrankung als auch der tUberdurchschnittliche
perioperative Schmerz begunstigen die Entwicklung einer Arthrofibrose signifikant.
Dies sollte bei der Wahl des Operationszeitpunktes und bei der Schmerztherapie
berticksichtigt werden. Um den postoperativen Schmerz zu minimieren sollte auf
eine moglichst atraumatische Operationstechnik sowie eine kurze Operationszeit
in Blutleere geachtet werden, um das Ausmald der intraoperativen Ischamie und
der postoperativen reaktiven Hyperamie gering zu halten. Dem postoperativen
Schmerz- und Reizzustand sollte frihzeitig durch antiphlogistische MalRnahmen
und Lymphdrainage begegnet werden. Auch die postoperative Bellbung in den
Schmerz und das frihzeitige Muskelaufbautraining beginstigt die Arthrofibrose,
weshalb davon Abstand genommen werden sollte. Vermutet wird ein
Zusammenhang zwischen Schmerz, Entziindung, Fibrozytenstimulierung und
Arthrofibrose. Die Klarung dieses Zusammenhangs wird Gegenstand zukinftiger

Forschung sein.
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5. Zusammenfassung:

223 Patienten , die sich einer Revision bei Bewegungseinschrankung 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 Auspragung und Art der
Bewegungseinschrankung und  der  Zeitabstand  zwischen  Vorderer
Kreuzbandplastik und Arthrolyse wurden festgehalten. Aufl3erdem wurde der
Istzustand dokumentiert.

Bei 20 zufallig ausgewahlten Arthrofibrosepatienten wurde eine HLA-Typisierung
durchgefuhrt.

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem praoperativen
Reizzustand bei vorderer Kreuzbandrekonstruktion (p<0,001), der praoperativen
Bewegungseinschrankung (p=0,001), dem perioperativen Schmerz (p=0,046) und
tendenziell mit dem frihzeitigen Muskelaufbautraining (p=0,064) und der
Arthrofibroseentwicklung gefunden.

Ahnliche 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 Aktivitat ist gegeniber dem Level vor Unfall
hochsignifikant vermindert (p<0,001).

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

Arthrofibrosepatienten festgestellt werden (p=0,034).

SchlUsselwaorter:
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: I

1. Anamnese:
1.1. Primé&rversorgung:

Zeitpunktdes Unfalls: __ / / , Wobei geschah Unfall? Ski, Fussball, Tennis, Squash, Verkehrsunfall
Sonstiges

Wo fand Priméarversorgung statt:  Allgemeinmediziner, orthopadische / chirurgische Praxis,
orthopédische / chirurgische Klinik

Abstand Unfall — Primarversorgung: Unfalltag, 1-3 Tage, 4-14 Tage, 14-28 Tage langer
Primérdiagnose: VKB-ruptur, HKB-ruptur IB-ruptur, AB-ruptur, re/ i
Begleitverletzungen: IM-lasion, AM-lasion, 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 mdglich (Fixation in Stellung: siehe oben)

Procedere nach Primaversorgung: Krankengymnastik, Lymphdrainage, Muskelaufbautraining
Krickenentlastung: 1, 2, 4, 6, 8, >8Wochen
Muskelaufbau: ab wann:  sofort, nach 2, 4, 6, 8, 12, >12Wochen

1.2. Sekundérversorgung:
Wo fand Sekundarversorgung statt:  orthopadische / chirurgische Klinik, orthopéadische / chirurgische Praxis,

Abstand Unfall - Sekundarversorgung: sofort, <2 Tage, <1, <2, <4 <6, <9Wochen,
<3 Monat, <6 Monate, > 6 Monate

Was wurde gemacht: OP, diagnostische ASK, Punktion (blutig ja/ nein), Krickenentlastung
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 Sekundéarversorgung: Krankengymnastik, Lymphdrainage, Muskelaufbautraining
Muskelaufbau: ab wann:  sofort, nach 2, 4, 6, 8, 12, >12Wochen
2. Operation:

Wo wurde Operation durchgefiihrt:  chirurgische / orthopadische Klinik, chirurgische / orthopédische Praxis,
Name: stationar, 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:  I1B-Naht, lat. Kapsel / Bandrekonstruktion, IM-resektion, IM-Naht, AM-resektion, AM-Naht
extraartikulare Stabilisierung, Knorpelglattung, Abrasionsarthroplastik, Knorpeltransplantation

OP-Dauer: <30, <60Minuten, <2, >2 Stunden

post OP Diagnose: VKB-ruptur, HKB-ruptur, med. Instabilitat, lat. Instabilitdt, IM-lasion, AM-lasion,
Knorpelschaden ( Outerbridge: °I,  °ll, °lll, °IV), Z.n.Fraktur, Z.n.bone bruise,
intraartikulare Briden

War das Knie vor Operation:  Uberwarmt, gerdtet, 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, >18Wochen),
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, >18Wochen),
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, langer,

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 Arbeitsunféhig: <2, <3, <4, <8, <12 Wochen, <6 Monate, <9 Monate, <1 Jahr, >1Jahr
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,

keine Bewegung mdglich (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,

Sind Berichte, Rontgenbilder, MRI, CT, Szintigraphie, Sonstige vorhanden.

3. Revision

Wo wurde Revision durchgefuhrt:  orthopadische / chirurgische Klinik, orthopéadische / 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 Bridenstrange

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, Knorpelglattung, VKB-verschmalerung, Notchplastik
OP-Dauer: <30, <60Minuten, <2, >2 Stunden
Anzahl der Revisionen: 1, 2 3, >3,
Therapie nach Revision
Krankengymnastik nach der letzten Revision: <2, <4, <6, <8, <12Wochen, <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 Arbeitsunféhig: <1, <2, <3, <4, <6, <8, <12Wochen, <6 Monate,
<9 Monate, <1 Jahr, >1Jahr

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,

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,

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,

Wirden Sie prinzipiell einer MRI-Untersuchung zustimmen ja/ nein

4. Réntgen A p.-a. im Stehen

Retropatellararthrose: 1, I, 1ll, IV
Gonarthrose: I, 1, 1l 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)

[ THE IKDC KNEE LIGAMENT STANDARD EVALUATION FORM 1] |

Name: first name: DOB:.___/ | med. rec. #:
Examiner: date of examination:__/_/__ date of injury/ies:__/_/__; __J_/__ date of sivgetles:: 1 | < )
Causeof injury :[]ADL*(2l [ wait.[ ] non-pivoting non-contact sports [ ] pivoting non-contact =p. [ contact sp. [ ] work

Time inj. to surg. : {months) acute (0-2 wauks) subacute (2-B weeks) [J chronic (>8 weeks)
Kneeinvolved  :[]r. [t opposite knee: [ Jnorm.] | injured exam. under anesthes.: [ |yes [ no
Postop. diagnosis :
Surgical proced. . :
Status menisci  : norm| | med.[]iat.  1/3 removed: med.[ ]| tat. 23 removed: med.[ ] 1t compl. rern.[ Jmea[ ] lat
Morphotype : lax normal tight varus valgus
Activlevel*(3) : preinjury: B | i H l v pretreatment ]| il " v
present: i It ] iV  Eventual change knee-related: yes no
GROUPS (PROBLEM AREA) QUALIFICATION WITHIN GROUPS *[4] GROUP QUALIFIC,
A: normal B8: nearly norm. C: abnormal  [:sev. abnorm. | A B C D*[4]
1. PATIENT SUBJECTIVE ASSESSMENT
How does your knee function? [l normaily D nearly norm, D abnormally D sev. abnorm.
On a scale of 0 to 3 how doas your knee affect
your activity level? Mo A M2 IRE FOHED
2. SYMPTOMS (absence of significant symptoms, at highest activity level kncwn by patient) 15!
No paln at activity level*[3] B i M IV or worss
No swelling at activity levei*[3] o] i I i IV or worse
No partial giving way al actlvity level*{3] | I 1] 1} IV or worse
No complele giving way at aclivity level*{3] | [! n I IV or worse I_l r—l I—l [_l
3. RANGE OF MOTION: Flex./ext.: documented side: __/_/__ opposite side: __/_/__ *[8} :
Lack of extenslon (from zero anatomic) : <3° 3-5° 6-10° »>10°
| A (7] 1ack of tiexion 0-5° 6-15° 16-25° >250 T ERE S
4. LIGAMENT EXAMINATION *|8] b 3 to Smm or 6 to 10mm
A\ *17] Lachman (in 25°. flex.)*{9] | |-1t02mm | }-110-3mm[1q) | or <-3mm >10mm
Idem (alternative measurement, optional) | }-1to 2mm 3-B/-1 to-9mm 6-10/<-3mm| | >10mm
Endpoint: Dlirm Dsolt
A *|7) totat a.p.transl. In 70° fiex.*[9] : 0to 2mm : 3 to 5mm : 610 10mm : >10mm
idem (alternative measurement, oplional) | | 0to 2mm L 3t 5mm | 6to10mm | | >i0mm
A\ '[7] post. sagin 70° flex.  [Oto2mm | |3toSmm | |6totomm | | >10mm
A\ *17) med. joint opening (valgus rotation) | | 0lo2mm | [3te5mm | |60 10mm | | >10mm
A *[711at. joint opening (varus rotation) | | 0to2mm | 3to 5mm 8 61o 10mm | | >10mm
Pivot shift *[11) | neg. | + (glide) | ++(clunk) | | +++ (gross)
A *[7] reversed pivot shift equal(neg.) | | slight L marked | | gross
[ squai(pos) B EEEE
5. COMPARTMENTAL FINDINGS *[12] e
A ‘(7] Crepltus pateliofemoral | none/eqgual : moderata [ | painful severa
A\ (7] Crepitus medial compartment | | none | | moderate : palnful severe
A\ *17] Crepitus lateral compartment none moderate painful severe
6. HARVEST SITE PATHOLOGY *[13]
Tendernass, irritation, numbness ﬂ none n slight ﬂ moderate ﬂ Savere
7. X-RAY FINDINGS (DEGENERATIVE JOINT IISEASE) *[14]
Patellofemoral cartliage space : normal : > 4mm 2-4mm < 2mm
Medial compartment cartliage space | | normai | |>4mm 2-4mm < 2mm
Lateral compartment cartliiage space normai > 4mm 2-4mm < 2mm
8. FUNCTIONAL TEST *[15] :
A One leg hop (percent of opposite side) | ]90-100%  []76-90%  []s0-75% [ <s0w
FINAL EVALUATION : g n n ﬂ
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9.3. Rohdaten HLA-Typisierung:

Ergebnisse HLA-A

n (Patienten
[

Al

A2

A3
All
A24
A26
A29
A30
A32
A33
A34

Ergebnisse HLA-B

n (Patienten)

B7

B8
B13
B14
B19
B27
B35
B37
B38
B39
B40
B42
B44
B47
B49
B50
B51
B55

Ergebnisse HLA-Bw

n (Patienten)

BWA4 BW6
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Ergebnisse HLA-CW
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8MO
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Ergebnisse HLA-DRB

<
—

N
—
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o [eo] © <
—

‘usjualred) u

T
o

S94d

a4d

€494d

9T-Ta4dd

ST-T94d

v1-194d

€1-194d

¢1-1a4d

17-1q4d

8-Tdda

/-1ddd

v-194d

€-194dd

1-1944a

Ergebnisse HLA-DQB1

o
—

D 0~ © O T M AN O

‘usjualred) u

DQB1-6

DQB1-4 DQB1-5

DQB1-3

DQB1-2
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9.4. HLA-Assoziierte Erkrankungen (SVEJGAARD ET AL. 1983)

Table 7.6 Associations between HLA and diseascs, (Slightly modified from Swejgaard, A ef al. (1963} Imimieology Revie, 70,

M3
Frequency %)
Acticlogical

Dliscase Al Patients Controks Relative sk fracton
Hodgkin's disesse Al &0 .0 14 01z
Idiepathic haesnochromatosks A3 76 2 82 0.67

E14 16 ER 42 013
Behget's discase &3 41 10.1 63 03
Congenital adrenal hyperplasia i Bi7 9 0.6 15.4 0.08
Ankylosing spondylitis 7 o0 9.4 E74 0.8
Beiter's disease iz e 94 kri 1R
Acute anterior wveitis [irry 52 ad 104 o.4F
Subacute thyroiditis B - o 14.6 137 0.65
Proriasis vulgaris Cws BF 331 133 0.61
Dermatitis herpetiformis DF3 ES 3 154 0.6
Coelise diseass DR} ™ %3 10.8 0.7

DR? Increased
Ipa deficency in blood donors DR3 ] 3 5.0 0.51

: ORF Increased

Cloca ;:.m DR3 TR 6.3 aF 0.0
ldiopathic Addison's disease DR3 6 - a3 6.3 0.5
Groves' discase . DR3 54 6.3 ar 0.42
Insalin-dependent diabetes mellitus DF3 andler 91 57.3 e 0,50

DFR4

DRz 10 x5 02 -
byasthenia granvis DR3 -] =2 5 0,30
Systemic lupis enthemabosis DR3 byl .2 5.8 0.58
Idiopathic membranous nephropathy DR} 75 .0 2.0 069
Zvt-immunized mothens. DR 95 15 13 054
Harcolepsy DR 100 Fat)
bultiple sderosis BF Increased

DR 5 =B 4.1 0.45
Orphic newritis DR2 L3 58 24 0.27
2 deficiency DRz

E18
Goodpasture's syndrome oR2 B8 v li] 159 oa
Fheumatoid arthritis DR$ i) 194 4.2 0.3&
Pemphigus (in Jews) DEE ol 1 144 0.81
IgA nephropathy DR4 & 9.5 4.0 o057
Hydralarine-indueed SLE DR 73 n7 & 0.60
Testpartum thyrodditis DR T2 o] L% 0.5&
Hashimolos thyrosditis DRS 1% 6.5 3.z 0.1z
Fommicitus Ansermin i 25 5.6 5.4 020
Juvenile rheumatodd arthritis DEm i 75 k] 0.17
Primany glomemlonephetis CH4R"25 FL 1.5 2.0 0.24

2, complemoent component=-2: CA4B%2 9, allele at complement component-4 loows: SLE, systemic hipus envthematosus, The
strenpth of HLA-discase assodations is caloulated from 2 % 2 tables:

sk ol imsdivisduals i

LR ]

Frevueney o andigen in palends: & po=
Anligen present Andigen abseni ; dwar
Exdstive risk: EE = o

' L]
Taticmi= " [ RR =1 i RER = 1
Cariiridks | i Avtinkagaal Rt AR { ER {m.:l t\?\] fip
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