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1. Zusammenfassung

Einleitung: Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes (LCA) zahlt den haufigsten
Bandverletzungen des Menschen und wird vor allemusgen, aktiven Menschen primar
operativ versorgt. Durch die Zunahme der sporthcheeizeitaktivitaten ist auch die Inzidenz
der LCA-Rupturen gestiegen und damit die absoluteahl der Revisionsfalle, obwohl sich
das Verstandnis der Anatomie, Funktion und die &gpmrstechniken stetig verbessert haben.
Die Rate inakzeptabler Langzeitergebnisse nach ReRkenstruktion liegt heute je nach
Bewertungskriterien zwischen 5 % und 52 %. Denguestativen Veranderungen des tibialen
Bohrkanals kommt hierbei besondere Bedeutung zwiks davon ausgegangen, dass eine
tibiale Tunnelerweiterung eine potentielle Ursackeees verzogerten Einbaus des
Bandtransplantates in den Knochen mit gemindertabil8at des Grafts und somit eines
langfristigen Transplantatversagens ist und vorenall gegebenenfalls notwendige
Revisionseingriffe bzw. Refixierungen erheblich kginieren kann. Ziel muss es daher sein,
ein Operationsverfahren anzuwenden, welches sicbhdon6glichst geringe postoperative

ossare Destruktionen auszeichnet.

Ziel: Die Ersatzplastik des vorderen Kreuzbandes miblageér Patellasehne in Bone-
Tendon-Bone - Press-Fit - Technik (PT-BTB) nach telestellt eine anatomisch nahezu
korrekte Rekonstruktion mit gelenknaher Fixierureg dandersatzes ohne Verwendung von
Fremdmaterialien dar. Die Methode zeichnet sictbesendere durch die intraoperative
Auffillung des tibialen Bohrkanals mit knéchernenevi@be bis mdoglichst zur tibialen
Gelenklinie nach Einlage des (ligamentéaren Antdgs) Transplantats in den Tunnel aus

(tibial grafting).

Diese prospektive Studie soll zeigen, welche Veséumugen bzw. Erweiterungen des tibialen
Bohrkanals bei Anwendung dieses OP-Verfahrens etaftr Das Ausmal3, die Form sowie
der zeitliche Ablauf dieser Veranderungen sollestioemt werden und die Ergebnisse zur
Klarung der wabhrscheinlich hierfir ursachlichen teéagn und somit zur méglichen

prospektiven Vermeidung dieser Veranderungen lggitralnsbesondere gilt die Frage zu
beantworten, ob sich durch die intraoperative @sgarffillung des tibialen Bohrkanals eine

postoperative Tunnelerweiterung bzw. Knochenregsmiptermeiden oder reduzieren lasst.
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Material und Methoden: 66 Patienten wurden mit der Technik der offenesa&plastik des
vorderen Kreuzbandes nach Hertel mit dem medialetteDder autologen Patellasehne
operiert. Die Operation wurde bei allen Patientem vwon einem Chirurgen durchgefihrt
(PH). Die Knochenbléocke wurden femoral und tibial Press-Fit Technik materialfrei
verankert. Der tibiale Tunnel wurde mit den bei ¢hvhlbohrungen gewonnenen kndchernen
Zylindern bis mdoglichst zu proximalen Tunneloffnuragifgefillt (bone grafting). Alle
Patienten wurden postoperativ und unterteilt in @Grippen nach jeweils einem definierten
Zeitintervall einer computertomographischen Nachrsutchung zugefiihrt. Die Probanden
der Gruppe A wurden zwischen 8 und 10 Jahren (MBt#8M), die der Gruppe B zwischen
4 und 5 Jahren (4J/3M) und die der Gruppe C 1 Jab2M) nach dem operativen
Kreuzbandersatz untersucht. In Gruppe B wurden jbeieils 11 Patienten operativ
unterschiedliche tibiale Transplantatlager angeldmgtw. unterschiedlich aufgefillt
(,Hohlbohrung® — , Tibialer Keil®).

Neben der Analyse weiterer Parameter wie Strukkamtinuitdt und Konfiguration der
Tunnelwand, Binnenstruktur und -—dichte des Bohrlgan&/orliegen zystischer oder
sklerotischer Umgebungsformationen, Integritat gestellaren” Blockes bzw. der tibialen
Verankerung, Aspekt der tibialen Fensterung sowierli¥gen degenerativer oder
demineralisierter Veranderungen wurde in verschmedeSchichth6hen die Weite des tibialen
Bohrkanals postoperativ und nach definiertem HAwtvall durch Messung der axialen

Flache, des A-P- und des M-L-Diameters bestimmt.

Ergebnisse:Die durchschnittliche postoperative Erweiterung tieslen Bohrkanals betrug
insgesamt Uber alle Gruppen 6.72% bzgl. der axi@léche, 5.63% bzgl. des A-P- und 3.42%
bzgl. des M-L-Diameters. Die maximale durchschichié Tunnelerweiterung in einer
definierten Tunnelhéhe betrug 17.39% (Querschiittee — Gruppe A), Uber alle Gruppen
gemittelt 13.09%. Die Tunnelerweiterung war insgesaim mittleren Tunnelabschnitt am
deutlichsten ausgepréagt, so dass ein ,Hohlen*- bz8pindel‘- Typ resultierte. Die
postoperative Erweiterung des tibialen Tunnelslgrthauptsachlich im ersten Jahr nach OP,
ist aber zu diesem Zeitpunkt nicht abgeschlossensithtlich der Art der operativen
Auffillung des tibialen Bohrkanals ergab sich eidiskrete, aber statistisch signifikant
geringere postoperative Bohrkanalerweiterung in ¢Bibialer Keil*- Gruppe (,TK®)

gegenuber der ,Hohlbohrung“ — Gruppe (,HB").
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Bei allen Patienten war die Tunnelwand sklerotigahsformiert, in 98.5% der Falle war die
knocherne Struktur der tibialen Ausblockung volsli@ oder grof3tenteils in fibroses
Weichteilgewebe umgewandelt. Bei allen Patientegteesich der patellare Block tibial bzw.
die tibiale Verankerung vollstandig und sicher gmtert. 40.9% der Patienten wiesen
umschriebene tibiale Demineralisationszonen auB%@®eigten degenerative Veranderungen

des betroffenen Kniegelenks.

Diskussion Im Vergleich zur Mehrzahl der zur Thematik vogisden Studien ergaben sich
in dieser Studie deutlich geringere postoperativ@hrBanalerweiterungen. Bei operativ
gesetzten Bohrungen von 10 mm Durchmesser liegeaxinmle regionale
Tunnelerweiterungen von ca. 0,9 mm, also unter 1 mon Aufgrund der geringen
Auspragung, der nachgewiesenen Konfiguration demnélerweiterung sowie der nahezu
vollstandigen Resorption der kndchernen Ausblockumg Tunnel ist die Ursache der
Tunnelerweiterung als multifaktoriell ansehen, gdinsgesamt den chemisch-biologischen
Ursachen einen hoheren Stellenwert einzuraumen. dosoperative Existenz kataboler
osteolytischer Substanzen (Zytokine) im Bohrkanal it als vorrangig urséchlich fir die
postoperativen Tunnelverédnderungen anzusehen. Daesgheint sowohl bedingt durch
Eintritt synovialer Flussigkeit, welche die katadmmISubstanzen enthalt, aus dem Gelenkraum
in den Bohrkanal, als auch durch eine durch eirteeHibzw. Bohrnekrose selbst induzierte
Bildung derartiger osteodestruktiver kataboler $atuzen. Inwieweit die Existenz kleinster
.Mikrobewegungen® des Transplantats im Tunnel atsir@lage fur die Ausbildung einer
osteoklastischen  Aktivitdt angesehen werden mussleibtb offen, groéRere
Transplantatbewegungen erscheinen jedoch durcbpgietive Methode ausgeschlossen. Die
postoperative Bohrkanalerweiterung lasst sich isagg am ehesten durch ein
Zusammenspiel mechanischer und biologischer Ursaehidaren, wobei die mechanischen
Parameter als Teil der die chemisch-biologischezdédse ausldsenden Ursachen angesehen
werden sollte, letztlich den chemisch-biologisch€nozessen jedoch die vorrangige

Bedeutung flr die postoperativen Bohrkanalveranuggn beizumessen ist.

Schlussfolgerung:Die Ersatzplastik des vorderen Kreuzbandes malageér Patellasehne in

Bone-Tendon-Bone-Press-Fit Technik mit knéchernesbdockung des tibialen Bohrkanals
ist eine sichere, komplikationsarme Behandlungsadshmit hervorragenden klinischen und
radiographischen Ergebnissen. Die materialfrei@lgbPress-Fit Verankerung in Verbindung
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mit anatomischer Fixierung durch gelenknahe Vethlog des Transplantats im Tunnel fuhrt
zu einer sehr guten und sicheren primaren Transgiabilitdt mit geringen postoperativen
Bohrkanalveranderungen durch  deutliche Reduktionnerei Akkumulation von

osteodestruktiver synovialer Flussigkeit und postapver Transplantatbewegungen im
Tunnel mittels Vermeidung relevanter Frei- bzw.didmme zwischen Transplantat und

Tunnelwand.

1.1 Summary

Introduction: Disruption of the anterior cruciate ligament todaya common injury, the
frequency of which has increased in the last dexdde to the intensity of leisure activities in
the modern community and the competitiveness oftspmmtraarticular reconstruction of the
ACL using various techniques became a common prwedd recover the functional stability
of the knee joint and to prevent long term compiges, but the number of revision cases has
increased over the years. The rate of unsatisfacsults in ACL-reconstruction ranges
between 5 and 52%, depending on the evaluatiogrieritMany variables have been identified
as being responsible for graft failure, but theanégctors appear to be the postoperative bone
tunnel changes, especially the tibial bone tunnkdrgement. Revision surgery and refixation
of the graft is often considerably complicated bgsl of bone stability caused by bone tunnel
enlargement. For that reason the challenge iseaaugconstruction technique with low bony

destruction.

Aim: Bone resorption of various degrees in the tibaaldtunnel is recognized rather often in
hamstring and Bone-Tendon-Bone ACL reconstructlatraarticular reconstruction of the

anterior cruciate ligament using autologous patekadon in bone-tendon-bone press-fit
technique according to Hertel is an anatomicalhgaat correct reconstruction technique with
graft fixation near to the joint line without angterogenous material. One main feature of
this technique is compaction bone grafting to thaftgsite in the tibial bone channel with

cancellous material possibly up to the joint limkis prospective study is planned to show the
the degree, configuration and expiration of postaipee changes of the tibial bone tunnel and
to explain their causing factors. The focus of shely questions whether this reconstruction

technigue could prevent major postoperative boserption.
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Material and methods: 66 patients received a BTB - ACL reconstructiomgghe medial
third of the patellar ligament by only one surg€Pil). The bone plugs were fixed by press
fit on the femoral and the tibial side). The tibiine channel was packed with the harvested
bone cylinders up to the tibial spine insertionaané the ACL preventing any graft slippage.
Each patient got a postoperative CT scan and aarePp& scan of identical exposition
revealed the change in the tibial bone channeldéd/in three goups - group A ten years
post-operatively (8Y/8M), group B five years (4Y/3Mnd group C one year (1Y/2M). The
width of the tibial bone tunnel was defined by measy the area, the A-P- and the M-L-
diameter of the tunnel in axial scans in differdistance levels from the tibial joint line. Also
structure, configuration and continuity of the tehwall, structure and density of the tunnel
volume, integrity of the patellar bone block, chasgn the tunnel environment, and the

existence of degenerative and demineralizing crengee determined.

Results: The over all cross-sectional enlargement of tmmeélwas plus 6.72% (axial area),

the maximum enlargement in a defined tunnel sectias plus 17.39% (area level 3, group
A), the average maximum enlargement was 13.09%.o0Vheall cross-sectional enlargement
of the A-P-diameter was 5.63%, of the M-L-diamgikrs 3.42%, maximum cross-sectional

A-P- and M-L-enlargement was about plus 9%. Thisamsethat there was an average
diameter change of less than 1 mm maximum. The clfe@nge was most pronounced in the
middle of the bone tunnel, so that the cylindrizahe tunnel changed into a very flat spicula,
and happened within the first year after surgeny.tuanel walls were sclerotic, in all cases

the bone block was totally integrated. In most %98). of the patients the implanted bone was
totally or mostly reabsorbed and replaced by cotivedissue. About 40% of the patients

showed demineralization zones, in about 30%, tfecid knee joint showed degenerative
changes.

Discussion:Compared with most of the existing studies conogrpostoperative bone tunnel
changes, this investigation shows significantlys leésnnel enlargement. With the described
technique, a stable bony fixation very near totih&l insertion is achieved. This prevents
“dead space” inside the tunnel and micromotion assible reasons of tunnel widening.
Considering the amount and the configuration of tinenel changes as well as the bone
reabsorption inside the tunnel, the reason for guesttive tibial tunnel enlargement is
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multifactorial, but the chemical-biological factorseem to take precedence over the
mechanical factors. This is due to the postoperatixistence of synovial fluid inside the
tunnel entering from the joint space or inducechbgt or drilling necrosis, and the osteolytic
catabolic cytokines that cause bone destructionrésion surgery of ACL grafts, a narrow
tibial bone channel with no interference matersdaeiated with the presented technique is an

important factor.

Conclusion: BTB-Press-Fit-ACL-Reconstruction with compactioonk grafting of the tibial
bone tunnel leads to a safe distal fixation of B graft with good clinical and radiological
results, preventing major bone reabsorption andduanlargement. The reason of the often
remarkable tunnel widening and its clinical imptioa is not completely clarified, but

chemical-biological factors seem to have precedenee mechanical factors.
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2. Einleitung

Aufgrund der in der heutigen Zeit gestiegenen $iphen Freizeitaktivitaten, aber auch
normaler tagtaglicher Belastungen, haben Gelendtzenhgen an Anzahl zugenommen und
nehmen einen hohen Stellenwert im Rahmen der Brkregen des Bewegungsapparats ein.
Das Kniegelenk ist das grof3te und eines der kompisten Gelenke des menschlichen
Korpers. Es ermoéglicht komplexe Stitz- und Bewegluniktionen bei groRem
Bewegungsspielraum und ist somit hohen statischdrdynamischen Belastungen ausgesetzt
und damit besonders verletzungsanfallig. Es stdhb a@inerseits wegen der grol3en
Verletzungs- und Erkrankungshaufigkeit, anderesseitegen seiner anatomischen und
biomechanischen Komplexitat im Mittelpunkt. Dabeinkmt den Verletzungen des Kapsel-
Band-Apparates besondere Bedeutung zu, da diesehaefig sind, ihre Erkennung und

Differenzierung und somit ihre Behandlung sehr gtem und diffizil ist.

Insbesondere die Verletzungen des vorderen Kreud®saspielen eine wichtige Rolle, sie
zahlen zu den haufigsten Sport- bzw. Freizeitveulegen Gberhaupt, meist nach
dynamischem Verdrehtraumata, und machen derzeit56& aller Bandlasionen des
Kniegelenkes aus (236). Da es in seiner MasseR@idfestigkeit nur etwa halb so kraftig
wie das hintere Kreuzband ausgebildet ist, ist dexletzungshéaufigkeit des vorderen
Kreuzbandes gegeniber dem hinteren um etwa ddsgfeaihe erhéht (83). Die Inzidenz von
Rupturen des vorderen Kreuzbandes in den USA lketiégte ca. 38 Falle / 100000
Einwohner / Jahr, bei Risikogruppen sogar 70 FQODO E / Jahr (152, 237). In Deutschland
treten jahrlich etwa 80000 Falle auf (10). Alleineden USA werden heute etwa 75 000- 100
000 operative Eingriffe pro Jahr am vorderen Kresmbdurchgefihrt (20). Die Zunahme der
primaren, operativen Rekonstruktionen des VKB Imatén letzten Jahren auch zu einem

deutlichen Anstieg der absoluten Anzahl der Reutsfidélle gefihrt (88).

Die bei einer Verletzung entstehende Instabilitéihrf meist zu einer erheblichen
funktionellen Beeintrachtigung der Betroffenen, dersistenz dieser Instabilitdt kann zu
schwerwiegenden Folgeschaden am Gelenkknorpel endvigenisken fihren. Daher ist eine
suffiziente Therapie einer solchen Verletzung urdem Aspekt einer vollstdndigen und
langfristigen Wiederherstellung der Stabilitédt udamit der Belastbarkeit sowohl fur das

betroffene Individuum als auch gesellschaftsokomsomisehr wichtig. Das Ziel jeglicher
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Therapie der Ruptur des vorderen Kreuzbandes nwatse sein, das betroffene Gelenk zu
stabilisieren, um Sekundéarschaden zu vermeiden somlit die als Folge beschriebene

progressive Gelenkdestruktion zu verhindern (63, 147, 163).

Die Frage, ob die Behandlung der vorderen Kreuzhgotdr konservativ oder operativ

erfolgen soll, ist bis zum heutigen Tage nicht euney geklart. Die operative Therapie
gewinnt in den letzten Jahrzehnten jedoch zunehrmaenBedeutung, auch wenn in Studien
nach konservativ behandelten isolierten Kreuzbgrtdren teilweise gute bis sehr gute
funktionelle Ergebnisse nachgewiesen wurden (148).1Ursache hierfir sind Fortschritte
im Bereich der Operationstechniken (Arthroskopiejnitthrotomie) mit verbesserter

anatomischer Orientierung, die das operative Traummimieren und somit die

Rehabilitation erleichtern, sowie Verbesserungerr deansplantate, die eine gute
postoperative Stabilitdt und Dauerhaftigkeit ern@hgdn. Vergleichende Studien zwischen
nichtoperativer und operativer Therapie hinsichtlider Kniegelenkstabilitat, sekundaren
Meniskusschaden und der Arthroseentwicklung zeigtEn eindeutige Uberlegenheit der
frihsekundaren plastischen Rekonstruktion des vend&reuzbandes (52, 195, 210). Daher
ist die operative Stabilisierung des Kniegelenksrcdu Ersatzplastik des vorderen
Kreuzbandes heutzutage als die Standardtherapieiselmen, sofern keine eindeutige
Indikation zum konservativen Vorgehen besteht. Estiert hierfur derzeit kein Verfahren

der Wahl. Bisher wurden zur Rekonstruktion des ®md Kreuzbandes uber 300
verschiedene Methoden beschrieben worden. Die emeigentren verwenden autologes
Sehnengewebe aus der Patellarsehne mit zwei anidemgeKnochenblocken (Patellar-
Tendon-Bone-Tendon-Bone; PT-BTB) oder die gleidigeiSemitendinosussehne, haufig in

Kombination mit der Gracilissehne (210).

Das in dieser Studie angewendete Verfahren depolagdenentaren Kreuzbandersatzplastik
aus dem Ligamentum patellae mit adhérenten Knodtekdn aus der Patella und der
Tuberositas tibiae mit knécherner Press-Fit-Veramkg femoral und tibial nach Hertel hat
sich in zunehmender Verbreitung durchgesetzt unéllt stheute ein erprobtes

Operationsverfahren zur Rekonstruktion des vordé&mauzbandes dar. Der Vorteil liegt in

der hohen Zugfestigkeit der Patellarsehne (27, 1éd)der Moglichkeit, die Dimension des
Transplantates frei zu wéahlen und das Transplahtakt im Knochen zu befestigen, ohne

zusatzliches Fremdmaterial zu verwenden (42, 93).13

Seite 12



Derzeit wird eine Vielzahl von Modifikationen derdlzbandersatzplastik mit Verwendung
eines Patellarsehnenanteils klinisch angewendet, stth hauptsachlich in der Art der
Befestigung der beiden Knochenblécke in Femur bedia unterscheiden (133). Oft wird

einer oder beide Knochenblécke dabei verschraul. (interferenzschraube), was den
Nachteil hat, dass Fremdmaterial im Patienten wedbl (135). Haufig treten

Resorptionsvorgange in der Umgebung des Materialsder Folge einer Knochen- und
Transplantatschadigung auf, so dass haufig Resiogriffe mit einer Materialentfernung

bzw. eine Transplantatneuanlage notwendig werdearili@r hinaus ergeben sich auch
diagnostische Probleme durch verbleibendes Mateadmleine ggf. notwendige MRT, die
heute das Standardverfahren der Kniegelenkdiagindstistellt, entweder tberhaupt nicht

oder nur unter Auftreten deutlicher Grenzzonenaktef durchgefihrt werden kann.

Die Press-Fit-Technik nach Hertel ermdglicht nahemmer eine Befestigung der

Knochenblocke ohne Fremdmaterial (96, 97). Nur wregentigender spongioser Festigkeit
des Tibiakopfes muss gelegentlich auch bei diesethttle der tibiale Knochenblock mit

einer Fixationsschraube gesichert werden. Ziet 8lefestigungsmethoden ist es, unmittelbar
postoperativ eine hohe Transplantatfestigkeit zteigten, weil dies eine frihzeitige

Belastung und krankengymnastische Behandlung drlauds fiir eine hohe Qualitat der

Spéatergebnisse sehr entscheidend ist (25, 188, 191)

Fur die Beurteilung der Qualitat einer Kreuzbandeglastik spielen vor allem die mittel-
und langfristigen postoperativen Verdnderungen elagebrachten Ersatzstrukturen unter
Belastung eine grol3e Rolle. Hier kommt den Veramugen der zur Implementierung der
Ersatzplastik gesetzten notwendigen Bohrungen sdesiéArt der Fixierung der kndéchernen
Blocke eine besondere Bedeutung zu. Diese Paramagelerum sind abhangig von der
angewandten Operationsmethode. Diese zentrale Reageder besten Befestigungsmethode

wird zurzeit kontrovers diskutiert und ist Anlass Yiele Untersuchungen und Studien.

In den zurtckliegenden Jahren wurde haufig Uber plstoperative Stabilitat und
Funktionalitdt im Rahmen von allgemeinen knochern&@randerungen im Bereich der
Kreuzbandersatzplastik berichtet. Besondere Erwddnfinden hier die postoperativen
Veradnderungen der angelegten Bohrkanéle, insbesoraig tibialer Seite, sowohl bei der

Verwendung von korperfremdem Material - Allograftals auch bei Plastiken mit eigener -
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autologer - Patellasehne oder den Beugesehnen 138). Vor allem wird eine
rontgenologisch erkennbare Erweiterung insbesondiesetibialen Bohrkanals in den letzten
Jahren durch zahlreiche Autoren beschrieben (1,168, 178). Es ist derzeit unbestritten,
dass eine Erweiterung des tibialen Kanals bei aNMemschiedenen zur Anwendung
kommenden Operationsmethoden erkennbar ist, jeltkgédn bezlglich der Auspragung und
Form der Veranderungen sehr unterschiedliche Ergedbnvor. Obwohl die meisten
vorliegenden Untersuchungen keine signifikante ®&lation zwischen einer messbaren
Bohrkanalerweiterung und dem klinischen bzw. fumhkéillen Behandlungsergebnis erkennen
lassen konnen, herrscht Einigkeit dartiber, dass #&male Tunnelerweiterung ein Hinweis
auf einen verzogerten Einbau des Bandtransplantateden Knochen mit konsekutiv
geminderter Stabilitat des Grafts und somit poedieti Ursache eines langfristigen
Transplantatversagens sein kann und gegebenebgill§Re-) Ruptur oder Laxizitat des
implantierten Kreuzbandersatzes notwendige Re\ssiogriffe bzw. Refixierungen durch
den Verlust stabilen knéchernen Gewebes erheblichpkzieren kann (227, 1, 23, 45, 54,
58, 65, 103, 102, 136, 121, 139, 178, 199, 208, 229).

Die Atiologie dieser Bohrkanalerweiterungen isthgisnicht genau geklart. Derzeit wird eine
multifaktorielle Genese angenommen. Als Ursachemdere mechanische Faktoren wie
.Bungee-Cord-Effect”, ,Windshield-Wiper-Effect* odeFehlplatzierung der Bohrkanale
sowie biologische Faktoren wie eine erhdhte Zytwikionzentration (IL-1, IL-6, TNFy, PG2

u.a.) mit konsekutiver Osteoklastenaktivierung dudee Existenz synovialer Flissigkeit im
Bohrkanal, eine immunogene Reaktion wie z.B. bendsitis oder durch Fremdmaterial

ausgelost, oder eine thermische Nekrose durch aleudg selbst diskutiert.

Uber die langfristigen Auswirkungen tibialer Bohnledveranderungen auf das subjektive
Befinden und die objektive Stabilitat, insbesondevater Beriicksichtigung einer

Mehrbelastung des Transplantats am Bohrkanaleingamg daraus folgender

Gewebeinsuffizienz, liegen noch keine ausreicheridaten vor. Ziel sollte es jedoch sein,
ein operatives Vorgehen zu entwickeln bzw. anzuwanaelches sich durch eine mdglichst
geringe postoperative Verdnderung der kndchernemkiBten bzw. durch eine mdoglichst
geringe kndcherne Destruktion auszeichnet. Dieiegehde Untersuchung soll klaren, ob
auch bei Durchfihrung einer Ersatzplastik des vemdreuzbandes mit autologem Bone-

Tendon-Bone Graft aus der Patellasehne in PresBeElinik mit knécherner Auffullung des
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tibialen Bohrkanals (nach Hertel) Veranderungen.lzmveiterungen des tibialen Bohrkanals
auftreten. Das Ausmal3, die Form sowie der zeitlidb&auf dieser Veranderungen sollen
bestimmt werden und die Ergebnisse zur Klarungwagnrscheinlich hierfr urséchlichen

Faktoren und somit zur moglichen prospektiven Vedoneg dieser Veranderungen beitragen.
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3. Grundlagen

3.1 Anatomie

3.1.1 Beschreibende Anatomie

Das Kniegelenk ist das grof3te Gelenk des mensenli&torpers, welches Tibia und Femur
miteinander verbindet. Es ist ein Bikondylengelemkreinfacht ein Drehscharniergelenk
(Trochoginglysmus). Die kntchernen Gelenkanteiled shahezu vollkommen inkongruent
zueinander, es weist keine priméar kndcherne Fiuhaufg Das physiologische Gelenkspiel
sowie die fir das Kniegelenk typischen Roll-Gleitegungen werden durch die 6
Freiheitsgrade des Kniegelenkes ermdglicht. Es everdlirei Translations- und drei
Rotationsfreiheitsgrade unterschieden. Unter Teadioglen versteht man dabei die
anterioposteriore und die mediolaterale Translatsmwie die Kompression und die
Distraktion, unter Rotationen die Flexion und Esien, Auf3en- und Innenrotation sowie die
Ab- und Adduktion (120).

Die funktionelle Stabilitat wird zum einen durch ieddreidimensionale Geometrie der
artikulierenden Gelenkflachen von distalem Femut proximaler Tibia , zum anderen durch
muskulére und ligamentére Strukturen erreicht, wabegischen aktiven und passiven
Stabilisatoren unterschieden wird. Aktive Stabtbsan sind die Muskel-Sehnen-Einheiten,
zu den passiven gehéren die kndchernen Struktdreriienisken und die Ligamente. Nach
Nicholas werden die anatomischen Strukturen toggsah in einen medialen, einen
zentralen und einen lateralen Komplex eingeteikzigjlich der Funktionalitat kann in
ventralen, zentralen, dorsalen, medialen sowierdkie Komplex und die kndchernen

Strukturen unterschieden werden (160).

Das vordere und das hintere Kreuzband sind die mienenden passiven Flhrungselemente
des zentralen Kompartiments. Es gehdrt zu dentigséén, aber dennoch zu den am
wenigsten zuverlassigen Bandern des Korpers undiasentlich am Zustandekommen der
physiologischen Roll-Gleitbewegung beteiligt (11Djeser Bewegungsmechanismus ist bei
einer Verletzung des vorderen Kreuzbandes pattsihgiverandert, es kommt zu
Fehlbelastungen mit konsekutiver Schadigung des erBs| besonders der

Meniskushinterhérner und des Gelenkknorpels (230).
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Ansicht von vorne Ansicht von oben

Darstellung des vorderen (V) und hinteren (H) Kreuzbandes in der Ansicht von vorne und
von oben (182).

3.1.2 Femoraler und tibialer Ansatz

Das vordere Kreuzband entspringt in einem langbefalen Ursprungsareal im hinteren
Bereich der Innenseite des lateralen Femurkondyiss.Form des Ansatzes gleicht einem
ovalédren Kreissegment, dessen anteriore Grenze eraglen und dessen posteriore Grenze
einen konvexen Verlauf zeigt (5, 60). Die Langsachgeses Segments ist gegenilber der
Vertikalen um 25° nach vorn gekippt, der hintereg8o liegt parallel zur Gelenkflache des
lateralen Femurkondylus (5, 60, 184). Das Zentrues Wdrsprungs liegt ca. 15mm vom
Kreuzungspunkt des dorsalen Femurschafts mit dehdtén Ausdehnung des lateralen
Femurkondylus entfernt. Es zieht nach ventral tisdial zur Area intercondylaris anterior.
Tibial setzt das vordere Kreuzband in der Fossachen dem lateralen und dem anterioren
interkondylaren Hocker an. Der Ansatz liegt ca. frborsal der vorderen Begrenzung der
tibialen Gelenkflache, er ist gro3flachig und histeedurchschnittliche Ausdehnung von 11
mm in der Breite und bis zu 30 mm in der Langedaaposterior). Er reicht bis unter das
Ligamentum genu transversum, welches Innen- undeAungéniskus miteinander verbindet.
Der tibiale Ansatz ist insgesamt breiter und stiikesgelegt als der femorale (5, 60, 180,
184).
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SCIEA-GEIGT ©CIER-GEIG

Schematische Darstellung des Ursprunges und Ansatzes der Kreuzb&ander im Kniegelenk
(aus F. H. Netter: Interactive atlas of human anatomy): links - Ansicht der Femurkondylen
von inferior. Rechts - Ansicht des Tibiaplateaus mit Menisken von superior. (VKB = vorderes
Kreuzband, HKB = hinteres Kreuzband, AM = Aul3enmeniskus, IM = Innenmeniskus).

3.1.3 Raumliche und funktionelle Anatomie

In Extensionsstellung verlauft das vordere Kreugbateil durch die Fossa intercondylaris
parallel zum Interkondylendach, an welches es ipédfigxtensionsstellung im Bereich des
Vorderrandes anschlagt. Diese Region wird als ,GsaNotch” bezeichnet und ist meist
spitzbogig konfiguriert. Hier kann das Band beispnéchender Kniestellung und Belastung
abknicken oder sogar abrei3en. Das vordere Kreuzbasteht aus Uberwiegend parallel
verlaufenden Faserblindeln. Funktionell werden antediale und posterolaterale
Faseranteile unterschieden. Die Namensgebung deerbtandel richtet sich nach ihrer
tibialen Insertion. Die Fasern des anteromedialendgls (AMB) entspringen im proximalen
Bereich der femoralen Insertion und laufen zum réoteedialen Bereich der tibialen
Ansatzflache. Die Fasern des posterolateralen Bsin(leLB) entspringen am lateralen
Femurkondylus distal und inserieren tibial im poslateralen Bereich der Ansatzflache (53,
177, 236). Wahrend der Gelenkbeugung dreht sichLds#s in einer einwarts gerichteten
Spirale um seine Langsachse. Hierbei variiert dirde der einzelnen Faseranteile zwischen
24 und 37 mm, wobei davon ausgegangen wird, ddssHaser ihren eigenen Ursprung und

Ansatz besitzt.

Seite 18



Die einzelnen Faseranteile haben unterschiedlichagé und weisen wahrend eines

Bewegungsablaufs auch differente Spannungen agdD}5,

In Extension liegt das Band dem First der Fossaréondylaris an und begrenzt so die
Extension, mit zunehmender Flexion des Kniegelekkesmt es zur Verwindung der Fasern,
wobei sich die posterolateralen Fasern unter déer@nedialen hindurchdrehen. So ist der
anteromediale Anteil des Bandes wahrend des gesaBd@wegungsablaufes eher gestrafft
und der posterolaterale Anteil relativ locker. Datwverden die anterioren Fasern gerne als
.Fuhrungsbiindel, die posterioren als ,Sicherungslgl® bezeichnet (75, 177). Die
maximale Stabilisierung durch das LCA wird in G&lstellungen erreicht, in denen der
Spannungszustand der Fasersysteme maximal isStBaikung des Kniegelenks sind beide
Anteile des vorderen Kreuzbandes, bei Beugung desamediale Biindel straff gespannt.
Aus diesem Wechselspiel entsteht die Dynamik, die das isometrische Verhalten des

vorderen Kreuzbandes verantwortlich ist.

Anteromediales und posterolaterales ,Faserbiindel* des vorderen Kreuzbandes. Die proximal
entspringenden Fasern des VKB ziehen nach anteromedial, die distal entspringenden
Fasern nach posterolateral. Dadurch entspannt sich das posterolaterale Biindel bei Flexion
(77).
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Bundelstruktur des VKB von ventral (linke Kniegelenk) (88).

Seite 20




3.1.4 Mikroanatomie

Das vordere Kreuzband besteht in seiner Mikrostmukhauptsachlich aus straffem
kollagenem Bindegewebe. Der Aufbau wurde bisher haégarchisch beschrieben, d.h.
zahlreiche Kollagenfibrillen gruppieren sich zu &@s mehrere Fasern bilden eine
subfaszikulare Einheit, welche von lockerem Bindegfge umgeben wird, dem Endotenon. 3
bis 20 dieser Subfaszikel bindeln sich zum Faszdedsen Durchmesser zwischen 250um
und mehreren Millimetern schwankt und vom Epitenonhiillt ist. Die einzelnen Fasern
orientieren sich an der Langsachse des Verlauf8dasdes, ihre gesamte Einheit bildet das
Ligament, welches von einer bindegewebigen Huleam dParatenon, umgeben wird (5, 49,
184).Neuere Untersuchungen haben ergeben, dass di&élasani aus Kollagenfaserbindeln

zusammengesetzt sind (44).

Spalten —’ f—* Uberlappungen

. » Kollagenfibrille Kollagenfaser

5 =

Wi Kollagenfaser-
Mit Spalten J L Uberlappungen Biriel

(dunkler Stresten,! | (etwa 10% der Tropokollagenidnge;
a5nm) i * i heller Streifen)
67 nm

Aufbau des Kollagenfaserbiindels in seiner hierarchischen Struktur aus jeweils
untergeordneten Einheiten. Das Tropokollagen bildet extrazellular Mikrofibrillen, die zu
Kollagenfibrillen zusammengelagert sind. Diese formen die Kollagenfasern und schlie3lich
die Kollagenfaserbiindel (126).
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3.1.5 Gefal3- und Nervenversorgung

Die Blutversorgung erfolgt im Wesentlichen durchtédger A. genicularis media sowie der
medialen und lateralen A. genicularis inferior. dBei Kreuzbander sind von einer
Synovialmembranfalte bedeckt, die am hinteren Eetelntercondylargrube entspringt und
sich bis zum tibialen Ansatz des vorderen Kreuzbamglisdehnt. Diese ist mit zahlreichen
GefalRen durchzogen, die aus der A. genicularis anathmmen und die ein dichtes
periligamentares Netz bilden, welches das Band Uimiie eigentliche Versorgung erfolgt
also nicht Uber die kndchernen Ansatze, sondern dieeGefal3reiche Synovia (5). Darlber
hinaus existieren Anastomosen der Kreuzbandgefaf®e dem dicht unterhalb der
Knochenoberflache verlaufenden Geféal3netz von FemdiTibia (5, 60, 110).

Blutversorgung des VKB:  1: VKB; 2: HKB; 3: A. medialis genus; 4: A. poplitea (111).

Die nervale Versorgung erfolgt tiber Aste des Nialib und des Ramus posterior nervi
obturatorii. Die Rami des N. tibialis zweigen inrsehiedenen Hohen vom Hauptnerven ab
und bilden einen dichten extrakapsularen Plexus,dmm Zweige die dorsalen Anteile der
Gelenkkapsel durchdringen und entlang der Synowalbran zusammen mit den

periligamentaren Gefalen zum Ligament ziehen (b, 60
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3.2 Propriozeption

Das Kniegelenk ist eingebunden in das komplexeeBystes Stehens und Fortbewegens, fur
welches im Zentralnervensystem verschiedene Aktnusser existieren, die von den
Umweltgegebenheiten beeinflusst sind. Fir die Wethmung dieser Umweltgegebenheiten
sind propriozeptive Funktionen Voraussetzung, zoedeauch die Kreuzbénder beitragen.
Der Kapsel-Band-Apparat des Kniegelenkes hat alsohtnnur eine mechanisch
stabilisierende, sondern auch eine neuromuskuldvaktion. Hierzu sind in den
Bandstrukturen kleine nervose Endokorperchen, $trgpriozeptoren vorhanden. Diese
konnten 1992 von Haus, Halata und Refior im Rahnsdektronenmikroskopischer
Untersuchungen nachgewiesen werden (90). FreentViyke haben die Gelenkrezeptoren

ebenfalls untersucht und in 4 Typen eingeteilt (67)

Ruffini-Korperchen
Vater-Pacini-Korperchen

Golgi-Koérperchen

NP

Marklose Nervenendigungen

Diese Rezeptoren registrieren die statische Gealgekl dynamische aktive und passive
Gelenkbewegungen und deren Geschwindigkeiten sowvesartikulare Druckveranderungen,

aber auch Temperatur und Veranderungen des chemisditieus.

Schulz, Muller et al. haben 1984 erstmals Propptozen am menschlichen vorderen

Kreuzband nachgewiesen, diese sind an der Bandidieefvornehmlich am proximalen und

distalen Ende des Bandes lokalisiert, weil dort diespannung und Erschlaffung der

Bandfasern unter Bewegung des Kniegelenkes amictesidén ist (201). Cerulli et al. fanden

zusatzliche freie Nervenendigungen und Rezeptoremittleren Drittel des Bandes und an

der femoralen Insertion (36, 37). Gruber et al.riken986 einen Reflexbogen zwischen dem
vorderen Kreuzband und der ischiocruralen Muskulaachweisen (85).

Das vordere Kreuzband hat somit zusatzlich zur mx@skh stabilisierenden Funktion eine
wichtige propriozeptive Steuerungsfunktion, esltsgehen wichtigen Faktor der dynamischen
Stabilisierung des Kniegelenkes dar. Eine Ruptardederen Kreuzbandes fiihrt zu einem
irreversiblen Verlust dieser propriozeptiven Schuriktion bzw. der Propriozeption des

gesamten Kniegelenkes.
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3.3 Funktion der Kreuzbander

Die Bandstrukturen des Kniegelenkes haben die Aggaeine mdoglichst grol3e
Gelenkbewegung zuzulassen, das Gelenk zu statslisieund Luxationstendenzen
entgegenzuwirken. Eine zu straffe Bandfihrung widdéei die Funktion des Gelenkes
beeintrachtigen, eine zu laxe Fuhrung InstabNigitirsachen (106).

Hauptaufgabe des vorderen Kreuzbandes ist esnthkei@e Translationsbewegung in allen
Stellungen des Kniegelenkes zu limitieren (28, 1J¢r anteromediale Anteil stabilisiert
hauptséachlich in Beugestellung, beide Anteile wirke Streckstellung stabilisierend (74).
Das vordere Kreuzband verhindert die Hyperextendimeh die Anspannung der Fasern und
durch das Anschlagen an der Notch (74). Es limitike Innenrotation in Beugung, da sich
die beiden Kreuzbéander hierbei umeinander windesh amspannen (181). In Streckstellung
beschrankt es sowohl die Innen— als auch die Aukasron, stabilisiert die Luxationstendenz
der Tibia nach medial und wirkt einer Varusbelagtantgegen (74, 181).

Die Funktion des hinteren Kreuzbandes hingegerebesiauptsachlich darin, die posteriore
Translation zu vermeiden sowie einer tibialen Bguvey nach lateral entgegenzuwirken (28,
77). In Beugestellung begrenzt es zusammen mit\deaeren Kreuzband die Innenrotation.
Die Rotationsbewegung im Kniegelenk wird durch dasammenspiel von Kreuz- und
Kollateralbandern bestimmt. Wahrend sich die Kréunder bei Innenrotation anspannen und
damit diese limitieren, entspannen sich die Kotkltgnder (181). Die Aul3enrotation
hingegen wird durch die sich anspannenden Kolldt&naler begrenzt, wahrend sich die
Kreuzbander entspannen. Die von Hunziker 1990 biefwne stabilisierende Funktion
beider Kreuzbander bei Valgus- bzw. Varusstresd wim Gollehon (1987) als eher gering
eingestuft (80, 108).

Die Reil3festigkeit des vorderen Kreuzbandes bebréign jungen Menschen ca. 2160 N, sie
nimmt im Alter ab, beim 50jahrigen betragt sie noch ca. 1000 N (231). Neben dem Alter
beeinflussen GrolRe, Belastungsgeschwindigkeit ungthtéthg der Belastung die

Reil¥festigkeit des vorderen Kreuzbandes.
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3.4 Biomechanik

3.4.1 Grundlagen

Das vordere Kreuzband kann als bewegliche Strukitimnatomischen und physikalischen
Merkmalen betrachtet werden. Es bt seinen Einfloishit isoliert aus, sondern agiert
zusammen mit anderen Bandern bzw. der Gelenkgeiemd&s existiert ein komplexes
System von Strukturen, die sich gegenseitig baeeigfin. Die Flexions- und
Extensionsbewegungen des Kniegelenkes beruhen auf Kebndylenform sowie der
Anordnung der Bander und einer Kombination ausd®olind Gleiten. Die Kreuzbander sind
fur den immer wiederkehrenden physiologischen Bewggablauf bei Beugung und
Streckung des Kniegelenkes hauptverantwortlich. \Dextust der Funktion der Seitenbander
fuhrt zu einer seitlichen Lockerheit, der Verlust &reuzbander zu einer Desintegration des
Bewegungsablaufs.

Zur grundsatzlichen Erklarung dient das mechaniddbdell der ,Viergelenkkette* (,Four
bar linkage*), bei dem die Kreuzbander als stdresyeglich mit Femur und Tibia verbundene
Elemente aufgefasst werden. Diesem Modell liegemn Alnnahmen zugrunde, dass die
Kreuzbander wahrend der Bewegung des Kniegelenkbsader nur wenig gedehnt werden,
einachsig sind und mechanisch als Elemente in étbhene zu sehen sind. Die Richtigkeit
dieser Annahmen ist dabei von weniger groRer Beaguals der Nutzwert dieses Modells
(30, 60, 84, 117, 120, 150, 104, 155). Ersetzt manim Modell die Kreuzbander durch zwei
sich Uberkreuzende Stdbe mit Gelenken an UrspradgAumsatz, so ergibt sich aus diesem
durch sie gebildeten Gelenkviereck die Kondylenkontwangslaufig, wie Hertel und
Schweiberer (1975) zeigen konnten (98). Die Konakbmtur wird dabei als
.Koppelhillkurve beschrieben. Im Vergleich zur kespondierenden Gelenkflache des
Tibiaplateaus ist die Kondylenkonturlinie doppett Iang. Dieser Tatsache entspricht die
bereits erwéhnte Roll- Gleitbewegung des Gelenkebgi bei der beginnenden Beugung aus
der 0° Stellung heraus zunachst die Rollkomponébéewiegt. Bei der endgradigen Beugung
nimmt jedoch die Gleitbewegung bis zu einem Verhsgilvon 4:1 zu (228). Dies bedeutet,
dass, wahrend der Auflagepunkt im Rahmen der Re#igeng 1mm nach dorsal wandert, die
Femurgelenkflache 4 mm tber denselben Punkt hinleig(150).

Das Modell erklart annahernd die Form der Geleck## und die Tatsache, dass bei der

Beugung des Kniegelenkes die Rotationsachse (Kngspunkt der Stangen) keine feste
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Verbindung mit Femur oder Tibia hat. Es erklart tesiin die posteriore Verlagerung
(Gleitbewegung) des Femur gegeniber der Tibia &eFtexion des Kniegelenkes (84, 120).
Ebenso sind die Bewegungsausschlage durch die eleigkette vorgegeben. Soll die
normale Beweglichkeit von 5-0-145° moglich sein,ssgn die femoralen Ansatzstellen der
Kreuzbander auf einer Geraden liegen, die mit genuiflangsachse einen Winkel von 40°
bildet, was in Vivo auch tatséachlich der Fall 80(84).

vt Hf
O] o
Hf Vi
O © O Eal ~o
vt Ht Vit Ht
= c
Viergelenkkette: a: Modell, ungekreuzter Zustand

b: ungekreuzter Zustand nach Langenkorrektur der Kreuzbander
c: Uberschlagene Viergelenkkette (150)

Vereinfachtes Modell zum Bewegungsablauf. Die beiden Verbindungsstdbe kreuzen die
longitudinale Achse mit einem Winkel von 40° (150) .
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Menschik beschrieb 1974 erstmals die sogenannten@er-Kurve, die den Verlauf der
Kreuz- und Seitenb&nder in einen kinematischen rdusanhang bringt (150). Seiten- und
Kreuzbandverlauf bedingen sich gegenseitig. Sanatlidrsprungs- und Ansatzpunkte liegen
auf der Burmester-Kurve, der Schnittpunkt der Banderlauft immer durch das
Momentanzentrum P des Bewegungsablaufs. Bei BeugnddStreckung des Kniegelenkes
beschreiben die Insertionspunkte der Bander Knegsli die auf die Bahnkurven auflaufen.
So wird das Kniegelenk in der Beuge und Streckphgstestigt, in der mittleren
Beugestellung tritt dagegen eine Lockerung der Baralf. Dieses Prinzip gilt fur alle
Gelenke, die Uber Kreuzbander verfugen, fur degerglichen Zwangsablauf des

Kniegelenkes sind aber auch die Seitenbander raittgortlich.

Samtliche Ursprungs- und Ansatzpunkte der Kreuzbander liegen auf der Burmester-Kurve.
Kreuz- und Seitenbander verlaufen durch das Momentanzentrum des Bewegungssystems
(150).
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3.4.2 “Isometrie” des vorderen Kreuzbandes

Eine Langenanderung der vier Stdbe des Modells \dergelenkkette hat erhebliche
Konsequenzen fir die Kinematik des Systems. NacpaKaji und Menschik ist ein
Ligament dann isometrisch, wenn es wahrend desrgeaaKniebewegungsumfangs dieselbe
Spannung und Lange behalt (127, 151).

Das vordere Kreuzband ist aber eine dreidimenston@truktur, die aus mehreren
Faserbindeln mit breiten kntchernen Ansatzen besi@k Fasern haben verschiedene
Langen, jede einzelne verschiedene Ursprungs- umsht&punkte, somit unterschiedliche
Spannungen. Die menschlichen Kreuzbander inseridtgéohig und verhalten sich
anisometrisch (194). Das anteromediale Bundel deerderen Kreuzbandes folgt im
Gegensatz zum posterolateralen, das sich nurécl&tiellung anspannt, noch am ehesten den
Gesetzen der Isometrie.

Eine anatomisch exakte Implantation des Transplmgawahrleistet am ehesten neben
mdglichst raschem Anschluss an das GefaRsystenm &obutz vor Uberdehnung. Eine
anatomisch korrekte Platzierung ist auch fur digfiunktionelle Nachbehandlung wichtig, da
andernfalls auftretende Ubernormale Zugkrafte &aedlockerung zur Folge haben kdnnen
(171).

Daher empfehlen Friedrich und O Brien (1990), dehBanale beim Kreuzbandersatz im
Bereich der Ansatze des anteromedialen Fihrungstgindnd nicht im Bereich der
anatomischen Mittelpunkte zu positionieren (68).cAuClancy (1982) empfiehlt eine
Insertion des Transplantates fir den femoralen turgpca. 5 mm dorsokranial und fir den
tibialen Ansatz ca. 5 mm ventromedial der anatoh@edMVittelpunkte (42).

Seite 28



3.4.3 Mechanische Eigenschaften des vorderen Keazwles

Das vordere Kreuzband zeigt bei Belastung visctistdee Eigenschaften, es behalt also seine
elastischen Eigenschaften im kritischen Bereich fiiureine kurze Zeit bei. Bei zu langer
Belastung erfolgt eine irreversible Verformung (g3s-Relaxation®). Noyes et al. (1974)
konnten bei Zugversuchen am Tiermodell die Abh&mgjtgder maximalen Belastbarkeit des
vorderen Kreuzbandes von der Zuggeschwindigkeitwaisen und somit das viscoelastische
Verhalten bestatigen. Bei hohen Zuggeschwindigkekennten die Kreuzbander hohere
Belastung tolerieren und mehr Energie absorbiel68)(

Im Zugversuch finden sich verschiedene Phasenyeianderungen in der Mikrostruktur des

Bandes zugeordnet werden kénnen (167, 29):

1. Initiale nichtlineare Phase (Toe): Ohne Zughalag neigt das kollagene Bindegewebe
dazu, eine wellenartige Struktur anzunehmen (Cniglpidie mit geringer Zugkraft wieder
geglattet werden kann. Daraus resultiert die holénbDarkeit bei geringer Steifigkeit in
diesem Bereich (29).

2. Elastische Phase: Bei zunehmendem Zug und saméhmender paralleler Ausrichtung
und Gruppierung der Bindel nimmt die Steifigkeis d@andes zu. Im linearen Bereich der
Kurve stehen alle Fasern unter Spannung. Im obBegrich der elastischen Phase treten
bereits Mikrotraumata auf, die noch von anderend@imkompensiert werden kdénnen.

3. Plastische Phase: Ab dem ersten lokalen MaxiaemBelastung (Yield-Point) beginnt die
plastische Phase, gefolgt von der Plateauphasedsldem ,Peak-Load” und anschlie3end
einem steilem Kraftabfall. Es kommt durch Uberdetmau einer irreversiblen Verformung

und schlie3lich zum Zerreil3en der einzelnen Fagednschliel3lich des gesamten Bandes.
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3.4.4 Pathophysiologie und -mechanik

Wird der Roll-Gleitmechanismus der Viergelenkkeliei eingeschréankter Funktion des
vorderen Kreuzbandes gestort, resultieren darémm®rane Gleit- und Scherkrafte. Der
Verlust der Funktion des Bandes fuhrt zu einer (Btgrder Kniegelenkkinematik, zum

Verlust der vorderen Stabilitdt und zur Translatiws Tibiakopfes nach ventral. Die gestorte
Roll-Gleitbewegung verursacht eine Subluxation, wlesentlich im lateralen Kompartiment
ablauft. Die Roll-Gleitbewegung wandelt sich ineeireine Rollbewegung um, wodurch der
Auflagepunkt bei Beugung zunachst weiter nach davsadert. Durch das Widerlager der
beiden Meniskushinterhdrner erfolgt erst anschhel)n Gleiten nach ventral (155). Oft tritt
ein dynamisches Subluxationsschnappen auf, weléireglie Insuffizienz des vorderen

Kreuzbandes pathognomonisch ist (Pivot Shift).riskei einer Bandinsuffizienz ab ca. 30-
40° Flexion auf, wenn das Kniegelenk unter Valgued Innenrotationsstress langsam
gebeugt wird. Der Femurkondylus kommt hierbei beaiemnen Rollvorgang hinter der

dorsalen Tibiakante zu liegen. Kurz vor dem Zurébkeppen ist ein pathologischer

Tibiavorschub erkennbar, der nach dem Zurtckspnivgeschwindet.

Die wesentliche Folge nach vorderer Kreuzbandruptuder Verlust der anterioren sowie der
Drehstabilitat. Vor allem beim Bergaufgehen odarAwrittsbewegungen wird dieser Effekt
verstarkt und kann vom Patienten als Instabiligfifigy (,Giving-Way“-Ph&dnomen)
wahrgenommen werden. Die unphysiologisch starke adde¢hg der beiden
Meniskushinterhérner fuhrt dann zur Degeneratiod &issbildung, in der Folge oft zu

Knorpelschaden an Femur und Tibia.
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3.5 Unfallmechanismen und Verletzungsfolgen

Das vordere Kreuzband ist vor allem bei sportlich&tigkeit starken Belastungen ausgesetzt,
die zu einer Verletzung fuhren kénnen. Ein klagsesc Trauma ist die unphysiologische
Flexions-, Valgus- und Aul3enrotationsbelastung, dien am haufigsten auftretenden
Verletzungsmuster, der sogenannten ,Unhappy Triékft (170). Darunter versteht man die
Kombination aus meist proximaler und intraligameetavorderer Kreuzbandruptur und
Ruptur des medialen Seitenbandes mit eventuell&trnasisnaher Innenmeniskusruptur. Es
handelt sich hierbei um eine typische SportverlegzuEs resultiert eine anteromediale
Instabilitat. Die forcierte Innenrotation bei Fleri fihrt meist zur isolierten vorderen
Kreuzbandruptur und damit zur einfachen anteridnsitabilitat (130). Ein typisches Trauma
hierflr ist z.B. der Skiunfall (60, 76, 219). Besrgtarkter anterolateraler Verschiebung der
Tibia kommt es zu einer ventralen Subluxation dmeralen Tibiakopfes mit Knorpel-

Knochen-Impression.

Beim Hyperextensionstrauma des Kniegelenkes kanraufgrund der Anspannung der
Kreuzbandfasern bzw. durch ein Anschlagen oder drem des tibialen Kreuzbandansatzes
an der Notch zu einer Ruptur kommen (108). Ein Ausanhang zwischen Enge der Notch
und Inzidenz der vorderen Kreuzbandruptur scheinbestehen. Auch das Zerreil3en des
vorderen Kreuzbandes durch plétzliche starke Kabiton des M. Quadriceps wurde
beschrieben (162).

Wiederholte Mikrotraumata oder initiale Teilruptarkénnen schliel3lich ebenso zur Ruptur
oder Insuffizienz des vorderen Kreuzbandes fuheame klinische Instabilitdt muss in diesem
Fall nicht immer auftreten, da muskulédre Stabitisan den Stabilitdtsverlust sukzessive

kompensieren kdnnen (213). Man spricht hier von @nsierter Instabilitat.

Faktoren, die Ausmall und Art der Verletzung beessén, sind Gelenkstellung,
Muskeltonus, Richtung und Starke der einwirkendeaftksowie die auf das Gelenk wirkende
Beschleunigung. So treten bei geringerer Beschieung vermehrt kndcherne Ausrisse auf,
wahrend man bei héherer Beschleunigung hauptscihicaligamentare Rupturen findet
(163). Die femoralen knéchernen Ausrisse tretemedrrt in Extension, die tibialen vermehrt

in Flexion des Gelenkes auf.

Seite 31



Nach Noyes finden sich ZerreiBungen zu 70-80% iterimediaren Bereich, in 20% im
proximalen Knochen-Ligament- Ubergang und in ca. 2 distalen Bandansatz. Dabei
konnen bei den isolierten Rupturen des vorderenuyandes komplette von den

sogenannten Teilrupturen unterschieden werden (12).

Im klinischen Alltag treten einfache Instabilitatdas Kniegelenkes selten auf, meist handelt
es sich um komplexe oder kombinierte Instabilitat®ie wurden von Nicholas (1973) und
Hughston et al. (1976) klassifiziert und beschnel#04, 105, 160). In etwa 60% der Falle
werden begleitende Meniskus- und Bandverletzungdanglen. Risse des Meniskus liegen
Uberwiegend im Bereich des Hinterhorns vor, beiehmmender Degeneration verliert der

Meniskus seine Funktion als Sto3- und Rotationsd&émp

Ruptur des vorderen Kreuzbandes, Ansicht von ventral
(aus F. H. Netter: Interactive atlas of human anatomy).
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3.6 Historische Entwicklung der Kreuzbandersatzplatik

3.6.1 Historie

Wegen des geringen Erfolges der primaren Naht desizbandes und der sich aus einer
chronischen Instabilitdt ergebenden Probleme wurd#gen letzten 80 Jahren eine Vielzahl
von Operationsverfahren mit unterschiedlichsten n3péntaten beschrieben (61). Der
Kreuzbandersatz mit Kunstfasern wurde wegen derkotzen Haltbarkeit zu Gunsten des
Ersatzes mit korpereigenem Material verlassen.

Bereits 1917 beschrieb Hey Groves eine Kreuzbaatiigstik aus dem Tractus iliotibialis
(99, 100). Campbell (1939) benutzte die Quadricaimss (33). Helfet (1948) verwandte die
Semitendinosussehne in Kombination mit der Patadlane und Cho (1975) beschreibt ein
Verfahren, bei dem er die Semitendinosussehnendtlenutzt (39, 91). Lindemann (1950)
und McMaster et al. (1974) nahmen die GracilissedlaeErsatz fur das vordere Kreuzband
(137, 149). O'Donoghue (1963) verwendete die Bdata (169).

Schliel3lich beschrieb Jones (1963) als erster didere Kreuzbandersatzplastik aus dem
zentralen Drittel des Ligamentum patellae (125). #@obilisierte dabei nur einen
Knochenblock aus der Patella und den anhangenaeralesn Bandanteil. Der Knochenblock
wurde mittels Chromnahten in einen zuvor angeleg@rkanal im lateralen Femurcondylus
versenkt und mit Chromnahten am Periost des Ferssiclgert. Der distale Ansatz des
Ligamentum patellae an der Tuberositas tibiae biiabei im Sinne einer gestielten Plastik
unverandert erhalten. Damit zog das Transplantaer Gdie ventrale Kante der
Tibiagelenkflache und entsprang somit nicht demgioédren Ansatz des vorderen
Kreuzbandes. Dadurch lag der proximale Ursprungldassplantates in der femoralen Notch
auch wegen der oft nicht ausreichenden Lange dgsiientum patellae viel weiter ventral als
beim vorderen Kreuzband. Trotz des unphysiologische/erlaufs des Transplantates
berichtet Jones in einer Follow-Up-Studie Uber gipétergebnisse.

Auch Nirschl (1967), Alm und Gillquist (1974) beamten schon frih die Patellarsehne als
Kreuzbandersatz, jedoch entnahmen sie an deldd@ateldie Sehne und keinen anhangenden
Knochenblock (3, 161).

Bruckner (1966) entwickelte das Verfahren nach Soweiter, indem er den patellaren
Knochenblock mit anhangendem medialen oder zentrlgttel des Ligamentum patellae

durch einen im Tibiakopf verlaufenden Bohrkanalhtiewelcher am Ansatzpunkt des
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vorderen Kreuzbandes mindet. Der patellare Knodbekhwird mit einem dinnen Draht
armiert und mit dessen Hilfe in einen im lateral@murkondylus eingebrachten Bohrkanal
gezogen. Uber ein ,doppelt“ gelochtes Stahlplatichvird der Draht mit dem Drahtspanner
gespannt. Der femorale Bohrkanal mindet notchsedig Ursprung des vorderen
Kreuzbandes (21). Bruckner beschrieb spater aueltdiatzplastik mit freiem Transplantat
und anhangenden Knochenblocken aus Patella undrdstas tibiae. Mit Bruckners
Methode wurden anatomischer Ursprung und Ansatz vdederen Kreuzbandes fur das
Transplantat beachtet. Durch die Entwicklung deterfierenzschraube verbesserte und
vereinfachte Lambert (1983) die Fixation der Knodblécke. Miniarthrotomie und
arthroskopische  Operationsverfahren  verringerten s daperationstrauma  (135).
Biodegradierbare Materialien in Form von Pins od&chrauben wurden zunehmend

eingesetzt.

3.6.2 Mdogliche Transplantate

Fiur den Kreuzbandersatz kommen heute neben dem sadtwendeten Achillessehnen und
dem Tractus iliotibialis vor allem das mittlere el der Patellarsehne, die Hamstringsehnen
(Semitendinosus- und Gracilissehne) sowie der akentAnteil der Quadrizepssehne zum
Einsatz. Die Patellarsehne gilt dabei in den meisténiken als Standardtransplantat. Sie
wird mit Knochenblocken aus dem inferioren Patalapmnd der Tuberositas tibiae
entnommen und in den kndchernen Tunneln zumeistimérferenzschrauben verankert
(bone-patellar tendon-bone, PT-BTB). Vorteil detelarsehne ist die ossare Verankerung
mit einer schnellen Knochen-Knocheneinheilung uimgerehohen postoperativen Stabilitat
(176, 212, 234).

Vergleichende Untersuchungen der Materialeigensshafverschiedener Transplantate
konnten zeigen, dass die Reil3festigkeit und Stasfigder Patellarsehne die des originaren
Kreuzbandes ubersteigt (29, 164). Beim Vergleichh deximalen Reif3festigkeit von
Semitendinosussehne, Fascia lata, Tractus ilitisbiQuadricepssehne, Gracilissehne und
Ligamentum patellae mit dem vorderen Kreuzband twaas Ligamentum patellae mit 159-
168% das beste Ergebnis auf, gefolgt von Semitesdssehne mit 70% und Gracilissehne
mit 49% (167). In einer ,in-vivo* Studie am Rhestisa wurde durch Clancy et al. (1981)
die Revaskularisation des Transplantates im Bereildtr Knochenblocke und die

Zugfestigkeit der transplantierten Patellarsehneeitlichen Verlauf untersucht (41).
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Es fand sich nach einem Jahr eine ZugfestigkeitTdaasplantates von 80% der initialen
Zugfestigkeit des vorderen Kreuzbandes. NachdeneBet al. (1979) fur einen 15 mm
breiten Bandanteil aus dem menschlichen Ligamenpatellae, verglichen mit dem
menschlichen vorderen Kreuzband, eine Zugfestigkait 191% gemessen haben, schatzen
Clancy et al. (1982) aufgrund der Ergebnisse anstdadfen die resultierende Festigkeit des
Transplantates am Menschen auf nahezu 100% (27, 42)

Nach Entnahme eines Drittels des Ligamentum patelieeten in der Regel keine
funktionellen Ausfalle auf. Sie hat zwar bezugladr Enthahmemorbiditat auch Risiken, wie
Schwéchung des Knie-Streckapparates (56, 190)ligdateoraler Schmerz und Krepitation
(2, 56), Patellafraktur (40, 173), Fraktur eines oBmenblocks (225, 238),
Patellarsehnenruptur (173), Verkurzung der verbleilen Patellarsehne (118, 156) sowie
Schmerzpersistenz an den Entnahmestellen insbegobeien Hinknien (129). Auch kann es
durch die Verletzung des Hoffa-Fettkérpers zur ¢slerund schliel3lich zum infrapatelléaren
Kontraktursyndrom fihren (129, 189). Die Laterdlma des Ansatzes des Ligamentum
patellae bei Entnahme des medialen Dirittels figdogh weniger als beflirchtet zur Belastung
des lateralen patellaren Gleitlagers (42, 43). Rigturen des Ligamentum patellae nach
Entnahme des Transplantates sind zwar beschrietseten nach unseren Kklinischen
Erfahrungen aber nicht auf.

Neuere Untersuchungen zeigen zwar, dass durch MDompeoder Vervierfachung der
Semitendinosus- oder Gracilissehne auch hoheréigk&sten und Reil3festigkeiten erreicht
werden konnen (148). Durch Verbesserung der Fimat{@.B. durch resorbierbare
Interferenzschrauben, Endobuttons, Transfixatisstesye) haben die rein sehnigen
Transplantate (Semitendinosus, Gracilis) starkeBedeutung gewonnen. Bei der Entnahme
des Tractus iliotibialis oder der Semitendinosusw.bGracilissehne verliert das Kniegelenk
aber wichtige Stabilisatoren (42, 43), sie zeigals einen Trend zur groReren postoperativen
Knielaxizitat (224, 235). In mehreren anderen Veidisuntersuchungen hierzu konnte
sowohl hinsichtlich der Kniestabilitat als auch dEntnahmemorbiditat ebenso keine
Uberlegenheit der Hamstringtransplantate nachgewiegerde (57, 62, 154, 192). Daher hat
sich die operative Versorgung der vorderen Kreudhgstur mit Hamstringsehnen, in letzter
Zeit an vielen Kliniken eingefihrt, bisher nichs dlberlegen erwiesen.

Die Materialeigenschaften des Ligamentum patellagvies eine relativ einfache
Operationstechnik, die es zumeist erlaubt, das splantat nahezu anatomiegerecht und
sicher in der Fixation zu implantieren, sind deui@ daftir, dass sich die osteoligamentéare
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Kreuzbandersatzplastik aus dem Ligamentum pateli@aliert hat. Sie wird vor allem gerne
als Transplantat fur junge und sportlich aktiveiétdaen gewahlt

Die Quadricepssehne wird vergleichsweise seltenkzeuzbandrekonstruktion verwendet.
Sie kann mit einem Knochenblock aus dem superi®atellapol entnommen werden. Die
Entnahmemorbiditat ist zwar geringer als die deelRasehne (38), die Explantation flhrt
aber zu einer teils deutlichen Schwachung des I&tpparates und zu schlechteren
kosmetischen Ergebnissen.

3.6.3 Status Quo der Therapie

Zur Therapie der vorderen Kreuzbandruptur bzw. uffidenz stehen zur Zeit die
konservative Therapie oder der operative ErsatzBdesles durch allogenes oder autologes
Gewebe, insbesondere Patellarsehnen- oder Hansghingntransplantate, mit verschiedenen
Fixationstechniken zur Auswahl. Die Primarnaht uddr Ersatz durch synthetische
Materialien konnten sich bislang nicht bewahren.

Ziel der rekonstruktiven Chirurgie des vorderen agandes ist es, eine chronische
Insuffizienz mit funktioneller Instabilitat und fnzeitigen degenerativen Veranderungen an
Menisken und Knorpel zu vermeiden. Da es zu diggamplikationen aber nicht in jedem
Falle einer LCA-Ruptur kommen muss, kann in einigeillen auch eine konservative
Therapie erfolgen.

Die Indikation zur Operation ist abhé&ngig vom Ssatler Knieinstabilitat, dem Alter des
Patienten, dem angestrebten Aktivitdtsniveau undr dart der Verletzung
(komplette/inkomplette Ruptur, isolierte oder konibrte Verletzung). Verschiedene Studien
konnten zeigen, dass junge und sportlich aktiveieR&n von einer Rekonstruktion
profitieren (43, 189). Auch im Falle einer haufigfteetenden Kombinationsverletzung mit
Beteiligung der Menisken oder weiterer Bandstrudtukann die Prognose fortschreitender
degenerativer Veranderungen durch ein operativegehen verbessert werden (26, 34, 218).
Des Weiteren sollte eine Rekonstruktion bei Pagieniit funktioneller Instabilitat im
taglichen Leben und bei Kindern und Jugendlichegeatiebt werden (71). Aufgrund
verbesserter Rekonstruktionstechniken ist die keasge Therapie in den letzten Jahren

immer mehr in den Hintergrund getreten (51).
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3.7 Operationsverfahren nach P. Hertel

In dem in dieser Studie untersuchten Patienterkolle wurde die implantatfreie
Ligamentum-Patellae-Plastik in Press-Fit-TechnigmBlertel angewendet. Dieses Verfahren
bietet die Mdglichkeit, ohne Fremdmaterial, anaswhikorrekt mit gelenknaher Fixation des
Bandersatzes, mit hoher Primarstabilitdt eine eeitifie Rekonstruktion des vorderen
Kreuzbandes zu erzielen. Die Form und die Kinetk gorderen Kreuzbandes hinsichtlich
der ovalaren Querschnittsform, der Art und Spanndeg Faserstruktur in Beuge- und
Streckstellung mit der ,Unterwindung“ zweier “amaischer Biundel’ kann mit dem
Transplantat aus dem medialen Anteil des LigamenRatellae am ehesten nachgeahmt
werden (92, 96, 97). Durch Verwendung der Pres3-€thnik femoral und tibial wird eine
gute, primare postoperative Stabilitat erreichtr Muwenigen Fallen, in denen sich die Press-
Fit-Verankerung intraoperativ als nicht ausreichesthbil erweist, wird der tibiale
Knochenblock zusatzlich mit einer Titanschraube ebigft (,weicher® Knochen; tritt

praktisch nur tibial auf).

3.7.1. Operationstechnik

Hautschnitt tber dem medialen Rand der Patellaesehd Praparation des Sehnenrandes, der

vom medialen Retinaculum abgel6st wird.
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Das Transplantat wird aus dem medialen Patellaeselriitel entnommen.

Es besteht aus einem quaderformigen tibialen Kndalbek einer Grél3e von ca. 10x10x30
mm, dem anhangenden 10 mm breiten Patellarsehredénantd dem daran h&ngenden ca.
20x25x5 mm grofRen patellaren Knochenblock. Deralii Knochenblock hat einen
trapezférmigen Querschnitt und verjingt sich an 8pitze minimal, der patellare Block

einen flachen, dreiecksférmigen Querschnitt matrelscharfen Kanten.

Der tibiale Knochenblock wird nun an den Kanteneahgdet, bis er durch eine 9.5 mm

durchmessende Schablone passt.
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In den lateralen Femurkondylus wird nun ausgehenth wrspringlichen Ansatz des
anteromedialen Bindels mit der 8 mm Hohlfrase &obrung nach lateral vorgenommen.
Sind keine Kreuzbandreste mehr zu erkennen, wisdZgatrum der Bohrung in den dorsalen
Abschnitt des lateralen Femurkondylus, ca. 8 mmdemKnochenknorpelgrenze entfernt, in
der Nahe der Over-the-top-Position, gelegt. Der rBatal wird mit einer 9 mm AO-

Kopfraumfrase verdichtet.

Nun wird der tibiale Knochenblock, der auf 9.5 mmr&hmesser getrimmt wurde, in den 9
mm durchmessenden Bohrkanal mit dem StoRel eintpegah bis er plan mit der Offnung
des Kanals abschlie3t. Dabei ist die Rotation descKenblockes im Bohrkanal wesentlich.
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Der Knochenblock muss dabei in ventrokaudale umdcad#iegende Anteil des Ligamentum
patellae in dorsokraniale Richtung zeigen. Beiclaés Rotation kann es durch Zug am
Transplantat zu einem Abpellen des Bandes und laremchen des Knochenblockes
kommen.

Ausgehend vom Entnahmedefekt des tibialen Knocloekbs der medialen Tuberositas
tibiae wird nun eine 10 mm Hohlbohrung angelege, mch proximal zum tibialen Ansatz
des anteromedialen Bindels des vorderen Kreuzbaridas Mit dem Flachmeil3el wird
anschlielend ventral im Entnahmedefekt der Tubmsibiae eine Rinne in die Spongiosa
eingekerbt.
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Hinsichtlich der tibialen Verankerung existierenezWarianten:

Bei der ersten Variante wird nun von ventral dieeribdem Bohrkanal liegende
Knochenbricke ebenfalls in einer Breite von 8 -l mit der oszillierenden Sage entfernt.
Es entfallt ein ebenso breiter dreiecksformiger &remspan, der Bohrkanal ist nun in
gesamter Lange eroffnet. In diesen wird nun dasspiantat mit seinem ligamentaren Anteil
gestreckt eingelegt. Im tibialen Entnahmebereiatd wun in die zuvor geschaffene spongitse
Rinne der flache patellare Knochenblock in leiclgtaler Richtung eingeschlagen. Der
Sehnenanteil verlauft damit in dem erdffneten Bahed im Tibiakopf. Dieser wird mit dem
dreiecksférmigen Knochenspan von ventral fest véossen, die lUbrigen Defekte (Patella

und Tuberositas tibiae) werden mit Spongiosa ansBadrungen aufgefullt.

Bei der zweiten Variante wird keine knocherne Briclber der tibialen Bohrung entfernt,
sondern der patellare Knochenblock mit dem ligagrent Transplantatanteil wird durch die
Tibiakopfbohrung gezogen, das Transplantat gedtreott dann der patellare Knochenblock
in der MeiBelkerbe verklemmt, indem er in leichtstdier Richtung in die Kerbe

eingeschlagen wird.
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Der Sehnenanteil des Transplantats verlauft damitangelegten tibialen Bohrkanal, der
patellare Knochenblock selbst ist distal der Hohhoog ,Press-Fit* verankert. Der
Bohrkanal mit dem darin liegenden ligamentéaren Awkes Transplantates wird nun mit den
bei den Hohlbohrungen gewonnenen Spongiosazylindesgeblockt. Die tbrigen Defekte
(Patella und Tuberositas tibiae) werden ebenfalis 8pongiosa aus den Bohrungen

aufgefullt.
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Schematische sagittale Darstellung der Transplantatlage nach OP (links) sowie der von

distal gefuihrten intraoperativen Aufflllung des tibialen Bohrkanals (rechts).
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3.7.2 Radiologischer Aspekt postoperativ

Konventionelles Rontgenbild in a-p-Projektion nach Kreuzbandersatzplastik sowie a-p und
seitlich. Im linken Bild sind die Begrenzungen de femoralen und tibialen Bohrkanals an den
linienférmigen intraossaren Verdichtungen erkennbar. Mitte und rechts mit schematischer

Uberprojektion der Anteile des Grafts.

Computertomographische Darstellung nach BTB-Patellarsehnen-Plastik. Zu erkennen ist die
regelrechte, bis zur tibialen osteochondrale Lamelle (tibiale Gelenklinie) nach proximal
reichende Ausblockung des Bohrkanals. Im axialen Bild ist dorsal der Ausblockung der vom

ligamentaren Anteil des Transplantats ausgefullte Raum erkennbar.
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Links: Der ligamentéare Anteil des Transplantates ist im Raum zwischen Ausblockung und
Tunnelwand erkennbar. Rechts: Press-Fit fixierter patellarer Block in der proximalen Tibia.
Ventral Ausblockung der Tibiaosteotomie.

RL 106 lefy

MRT- Bild nach LCA-Plastik, seitliche Projektion. Gut erkennbar ist die bandférmige
hypointense Struktur, die dem ligamentéren Anteil des Transplantats entspricht.
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4. Ziel der Studie / Fragestellung

Fur die Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandestieren viele verschiedene operative
Varianten, die sich vor allem in der Art der opemt Préparation, des verwendeten
Transplantats und seiner Fixierung unterscheiDese Parameter werden als wesentlich fir
die Qualitdt des postoperativen Ergebnisses (8thilaber auch fur die Ursachen des
Auftretens und des Ausmaldes postoperativer Verdnden der kndchernen Strukturen bzw.
der operativ gesetzten Bohrkanale verantwortlicimaght. Besonders die postoperative
Erweiterung des tibialen Bohrkanals erscheint bimtich des langfristigen
Behandlungsergebnisses von Bedeutung, da sieHgiweis auf einen verzdgerten
kndchernen Einbau des Transplantates langfristijmwvelerter Stabilitdt des Grafts und somit
potentielle Ursache eines langfristigen Transplaetaagens sein kann und gegebenenfalls
notwendige Revisionseingriffe bzw. Refixierungeni IfBe-) Ruptur oder Laxizitat des
implantierten Kreuzbandersatzes durch den Verliadiilen knéchernen Gewebes erheblich

komplizieren kann.

Das dieser Untersuchung zugrunde liegende Opesagofahren, die Ersatzplastik des
vorderen Kreuzbandes mit autologer PatellasehnBoime-Tendon-Bone-Press-Fit Technik
nach Hertel, stellt eine anatomisch nahezu kormkdeonstruktion mit gelenknaher Fixierung
des Bandersatzes ohne Verwendung von Fremdmateridéir. Die Methode zeichnet sich
insbesondere durch die intraoperative Auffillung déialen Bohrkanals mit kndchernem
Gewebe bis moglichst zur tibialen Gelenklinie n&thlage des (ligamentaren Anteils des)

Transplantats in den Tunnel aus.

Die vorliegende Studie soll die ossaren Verandexnrigei diesem OP-Verfahren im Bereich
der tibialen Verankerungsstrecke, insbesonderetiieden Bohrkanals, im postoperativen
Zeitverlauf sowie deren Form und Ausmald aufzeigeeh klaren, ob und in welcher Weise
die Ausblockung des tibialen Bohrkanals mit Sposgiau einer Reduktion postoperativer
kndcherner Destruktionen beitragt. Form, Ausmal} zeitliches Auftreten der kndchernen
Veranderungen sollen bestimmt, die wahrscheinlickerfir urséachlichen Faktoren

beschrieben und die Ergebnisse in einen Vergleicith Ipekannten Daten anderer

Untersuchungen gesetzt werden.
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5. Material und Methoden

Im Zeitraum von 2001 bis 2005 wurden 66 Patientdie eine Kreuzbandersatzplastik mit
autologer Patellasehne in BTB-Press-Fit-Technikaleeh haben, einer klinischen und
radiologischen Nachuntersuchung zugefuhrt. Hievogiden ein Interview, eine manuelle

sowie eine computertomographische Untersuchungpleserten Knies durchgefuhrt.

Das Patientengut bestand aus 44 Mannern und 22r-rait einem Altersdurchschnitt von 36
Jahren und einem Monat zum Zeitpunkt der Nachuntbisng. Das Gesamtkollektiv konnte
in drei Gruppen zu jeweils 22 bezuglich der postapv vergangenen Zeit eingeteilt werden:
Die Probanden der Gruppe A wurden zwischen 8 unddtben (Mittel: 8J/8M), die der
Gruppe B zwischen 4 und 5 Jahren (Mittel: 4J/3M] dre der Gruppe C 1 Jahr (1J/2M) nach
dem operativen Ersatz des vorderen Kreuzbandessunte.

Anzahl m f re li Zeitraum OP - NU  Alter bei NU
Gruppe A (,10 Jahre®) 22 13 9 10 12 8 Jahre / 8 Monate 37/1
Gruppe B (,5 Jahre®) 22 15 7 8 14 4 Jahre / 3 Monate 34/1
Gruppe C (,1 Jahr) 22 16 6 13 9 1 Jahr / 2 Monate 37/ 2

Alle Patienten wurden mit der Technik der offenesdizplastik des vorderen Kreuzbandes
nach Hertel mit dem medialen Drittel der autolodratellasehne mit schraubenfreier Press-
Fit-Verankerung femoral und tibial operiert. Die €@ation wurde bei allen Patienten nur von
einem Chirurgen durchgefihrt (PH). Weitere Einssshkuiterien der Untersuchung waren
Vorliegen einer einseitigen Verletzung, kein vorper operativer Eingriff am betroffenen
Knie, verschlossenen Wachstumsfugen, operative oviguag innerhalb der ersten acht
Wochen nach Verletzung, Durchfihrung einer unniifielpostoperativen CT am 3.-5. Tag
nach Operation, identisches postoperatives Retatlmhsschema. Weiterhin war die
Bereitschaft zur Teilnahme an der Studie einschdlelder Einwilligung zu einer

computertomographischen Untersuchung erforderlich.
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Im Rahmen der Befragung wurde das subjektive Bdbagdergebnis anhand des IKDC-,
des Lysholm- und des Tegner-Aktivitatsscores eaftitDie klinische Untersuchung umfasste
die Ublichen Stabilitatstests wie Lachman-Test, uBtddentest, Pivot-Shift-Test,
Seitenbandstabilitatstest sowie die Arthrometergdag in 20°- und 70°- Kniebeugewinkel
im Manual-Maximum-Verfahren (KT 1000, MED Metric mration, San Diego,

California).

Die computertomographische Untersuchung erfolgteesrem Zweizeilen-Spiral-CT der
Firma El Scint (CT Twin), einem Doppelschicht-(be)i Scansystem mit kontinuierlicher
Rotation. Es ist mit einem Festkorper-DoppelkreetdBtorarraysystem ausgestattet, welches
aus 1052 Elementen plus Referenzdetektor bestedtDBtenerfassungsrate betragt bis zu
1100 Projektionen/Sekunde/Schicht bei einer Bildiman 1024 x 1024 Pixeln. Die Gantry-
Offnung betragt 700mm. Die maximale Generatorl@igtu betragt 60kW, bei
Réhrenspannungen von 90-140 kV und einer Strokestayn 20-400 mA.

Bei jedem Patienten wurden identische CT-Untersngbhprotokolle bei der unmittelbar
postoperativen computertomographischen Untersuchadgder Nachuntersuchung gewahlt,
um eine direkte Vergleichbarkeit zu gewdahrleisteas Protokoll umfasste eine Darstellung
des operierten Knies in Spiral-CT-Technik mit einé&@V (Field of View) von 250mm,

einem Pitch von 1,5 bei einer Schichtdicke zwischenund 8 mm und einem

Rekonstruktionsinkrement von 2,5 mm oder 5 mm (@ethend der postoperativen
Untersuchung) bei kndchern optimierter Auflosungltefung und Kantenanhebung. Es
wurden axiale Schichtbilder parallel zur osteochiateth Grenzlamelle des Tibiaplateaus

aquiriert sowie multiplanare Reformationen angéjert

Die aquirierten axialen Schichtbilder wurden mithileines Scanners (Epson Perfection
1240UV) digitalisiert, in ein Bildbearbeitungsprogna (Adobe Photoshop 7.0) transferiert und
bezlglich der GrolRe der abgebildeten Strukturen derd Pixelanzahl pro Flacheneinheit
anhand der vorliegenden Angaben des jeweiligen I8bbgs- bzw. VergréRerungsfaktors
aquilibriert, um eine exakt gleich grof3e Darstedjuder abgebildeten Organstrukturen sowie
eine genau identische Anzahl von Bildpunkten péxkéneinheit des Bildes in den jeweils zu

vergleichenden zwei Schichtbildern pro Proband 8oklichthéhe zu erzielen. Die Werte der
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computertomographischen Fensterposition und —bweitelen ebenfalls angeglichen, um der
Auswertungssoftware eine identische Durchfiihrungadeomatischen Strukturerkennung zu
ermoglichen. Somit konnte sichergestellt werdenssddie jeweils zusammengehdrigen
Schichten eines Probanden aus beiden CT-Untersgehudirekt miteinander verglichen

werden konnen.

AnschlieRend wurde mithilfe des Bildbearbeitunggpaonms die Querschnittsflache des
Bohrkanals in den einzelnen zu vergleichenden exi&@chichthéhen ausgemessen und die
relative Veranderung dieser Parameter in den befd&dJntersuchungen bestimmt. Die
Messungen wurden mehrfach automatisch und manuedhdefiihrt, die Messwerte gemittelt
und ihre Validitat statistisch Uberpruft. Da diesfmperative Erweiterung des primar nahezu
kreisrunden Bohrkanals nicht homogen in alle Riogan erfolgt, sondern oftmals eine
irregulare Konfiguration des transformierten Tusnearkennbar ist, wurde in den zu
vergleichenden Schnittebenen zusétzlich auch dgtafia und koronare Diameter bzw. deren

relative Veranderung zwischen den CT-Untersuchubgstimmt.

In den Gruppen A und B wurden jeweils 6 Schichtmbfieevel) ausgewertet, wobei Level 1
die Schicht in Hohe der tibialen osteochondraleen@lamelle darstellt, Level 2 und 3 jeweils
5mm weiter caudal, Level 4,5 und 6 jeweils 8mm aretiaudal positioniert sind. In Gruppe C
wurden die Werte in 9 Schichthéhen bestimmt (Ldv8| Abstand jeweils 5mm).

Darlber hinaus wurden die axialen Einzelschichdpildinsichtlich des Vorliegens weiterer
radiologischer Parameter wie Struktur, Kontinuititd Konfiguration der Tunnelwand,
Binnenstruktur und —dichte des Bohrkanals, Vorlregeystischer oder sklerotischer
Veranderungen in der Tunnelumgebung, Lage und f&Ghinig (Integritat) des ,patellaren”
Blockes bzw. der tibialen Verankerung, Aspekt deraten Fensterung sowie Vorliegen

degenerativer oder demineralisierter Veranderursgsgewertet .

Die statistische Auswertung der Messungen fur eXtédiche und beide Diameter und erfolgte
mit dem Programm SPSS for Windows (Version 14, SHB&, Chicago, USA).
Durchgefiihrt wurden Wilcoxon-, Kruskal-Wallis- undMann-Whitney-Test sowie

asymptotischer und exakter Signifikanztest fur undedgige Stichproben.
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Schichthohen:

Darstellung der fur die Messungen akquirierten Schichthdhen (Level).
Links Gruppe A und B, rechts Gruppe C.

Messparameter:

Darstellung der Messparameter:
Links: Messung der Flache des Bohrkanals in der jeweiligen Schichtebene.
Rechts: Messung des maximalen A-P- und M-L-Diameters des Bohrkanals.
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6. Ergebnisse

6.1 Tibialer Bohrkanal

6.1.1 Weite des tibialen Bohrkanals

In allen drei Gruppen ist zwischen der direkt ppstativen CT-Untersuchung und der
jeweiligen  CT-Nachuntersuchung eine geringe, jedoddtatistisch signifikante
durchschnittliche Erweiterung des tibialen Bohrkanabeziglich der axialen
Querschnittsflache, des anterio-posterioren (A-Pad udes medio-lateralen (M-L)
Durchmessers des Bohrkanals nachweisbar. Dieganisils in den mittleren Abschnitten des
tibialen Bohrkanals jeweils am starksten ausgepl&®.5, ca. 15-20 mm distal der tibialen
Gelenklinie).

Es ergibt sich insgesamt Uber alle drei Gruppeiidiezh der axialen Flache als vorrangig fur
die Weite des Tunnels relevanter Parameter einehddnnittliche tibiale Bohrkanal-
erweiterung von 6,72% Uber die gesamte Lange daskBoals. Dies entspricht bei Annahme
von intraoperativ angelegten Bohrungsdurchmessem 10 mm und eines Kreises als
Querschnittsform des Bohrkanals einer durchschotith Zunahme der Querschnittsflache
des Bohrkanals um 5,28 mnsomit eine VergroRerung des Durchmessers um,8a.rom.
Eine VergroRerung der “Schnittflache” von 10% emthp bei einem approximativ
angenommenen Durchmesser der intraoperativ angale@ohrkanale (ca. 10mm) einer
Zunahme der Flache von ca. 7,85 frisaw. einer Zunahme des Tunneldurchmessers von ca.
0,48 mm.

Die axiale Querschnittsflache des Tunnels zeigt die=gesamte Tunnellange eine Zunahme
von durchschnittlich 8,07% in Gruppe A, von 7,0M43ruppe B und von 5,62% in Gruppe
C, daraus ergibt sich ann&herungsweise (bei Annakore intraoperativ angelegten
Bohrungsdurchmessern von ca. 10 mm und eines Ikreide Querschnittsform des
Bohrkanals) eine durchschnittliche Zunahme des @ldunchmessers von ca. 0,4 mm in
Gruppe A, von ca. 0,35 mm in Gruppe B und von ¢28 &hm in Gruppe C.

Der A-P-Diameter vergro3ert sich insgesamt Uber GHuppen und Gber die gesamte Lange
des Bohrkanals durchschnittlich um 5,63%, der Mdibafeter um 3,42 %. Dies entspricht
einer durchschnittlichen Zunahme des A-P-Diameters ca. 0,56 mm sowie des M-L-

Diameters um 0,34 mm.
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Die maximale durchschnittliche Tunnelerweiterungiggich der (axialen) Flache in einem
umschriebenen Tunnelbereich betragt Uber alle iahel3,09% (Gruppe A 17,39%, Gruppe
B 12,97% sowie Gruppe C 9,21 %) jeweils im mitthefleunnelabschnitt (L3-L5 - ca. 15-20

mm distal der tibialen Gelenklinie). Dies entspticiber alle Gruppen bei Annahme einer
Bohrung von 10 mm Durchmesser und eines Kreise@aésschnittsform des Tunnels einer
Zunahme der Querschnittsfliche von 10,28 “mnsomit einer Zunahme des
Tunneldurchmessers um ca. 0,63 mm. Die deutliclisteehschnittiche Zunahme der
Querschnittsflache in einem umschriebenen Tunnelfetit betragt 17,39%, entsprechend
13,66 mm (Gruppe A), somit liegt maximal eine durchschititt VergroRerung des

Tunneldurchmessers von ca. 0,83mm vor.

Gruppe A (,10 Jahre"):

In dieser Gruppe zeigt sich bzgl. der Querschhiitbe des tibialen Tunnels eine
durchschnittliche Erweiterung von +8,07% (max. 8805, min. —11,09%). Dies entspricht
bei einer Bohrung von 10 mm Durchmesser und beiaAnme eines Kreises als Querschnitt
des Tunnels einer durchschnittlichen Zunahme degr§ghnittsflache des Bohrkanals um
6,34 mni, somit eine VergroRerung des Tunneldurchmessers cam 0,4 mm. Die
durchschnittliche mediolaterale Erweiterung desrials betrug dabei +3,18% (max. +16,1%,
min. —14,63%), in a-p-Richtung durchschnittlich3®% (max. +15,07%, min. —1,08%).
Beziglich einer einzelnen Schichthéhe des Tunngibtesich in L3 (ca. 10-15 mm caudal
der tibialen Gelenklinie) eine maximale Vergrol3eruer Querschnittsfliche des Tunnels
von +17,39%. Dies entspricht (bei Annahme einesigére als Querschnittsflache) einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme der Querstdildithe des Bohrkanals in diesem
Abschnitt um 13,66 mfn somit einer maximalen VergréRerung des Tunnehlduessers um
ca. 0,83mm. Am proximalen Tunnelende zeigte sicte elurchschnittliche Zunahme der
Flache von +1,22%, am caudalen Ende des Tunnels@&9%.

Der M-L-Diameter war in L5 (ca. 20 mm caudal ddyidien Gelenklinie) mit +12,94% am
deutlichsten vergrél3ert, das entspricht einer mabam durchschnittlichen Zunahme in
diesem Tunnelbereich von ca. 1,3 mm. Am proximalea distalen Tunnelende lagen
Veranderungen von —-1,7% bzw. —6,84% vor. Der A-PeDonesser war in L3 (ca. 1cm
caudal des Tibiaplateaus) mit +14,42% am deutkghstergroRert, das entspricht einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme in diesem €&lbereich von ca. 1,44 mm. Am

proximalen und distalen Tunnelende lagen Verandgnuwon +1,11% bzw. +1,74% vor.
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Gruppe B (,5 Jahre"):

Hier zeigt sich eine durchschnittliche Erweiterwley Querschnittsflache des tibialen Tunnels
von +7,07% (max. +17,39%, min. —17,05%). Dies eithp (bei Annahme einer Bohrung
von 10 mm Durchmesser und bei Annahme eines KraiseQuerschnitt des Tunnels) einer
durchschnittlichen Zunahme der Querschnittsflaake Bohrkanals um 5,55 ninsomit eine
Vergrol3erung des Tunneldurchmessers um ca. 0,35Dmdurchschnittliche mediolaterale
Erweiterung des Tunnels betrug dabei +5,54% (mak7,68%, min. —19,32%), die
anterioposteriore durchschnittlich +4,59% (max.,88%, min. —12,94%).

Die maximale Vergro3erung der Querschnittsfliches dainnels in einer einzelnen
Schichthéhe des Tunnels ergibt sich in L5 (ca. 2B-mm caudal der tibialen Gelenklinie)
eine von +12,97%. Dies entspricht (bei AnnahmeskKeises als Querschnittsflaiche) einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme der Querstdildithe des Bohrkanals in diesem
Abschnitt um 10,19 mfn somit einer maximalen VergréRerung des Tunnelduessers um
ca. 0,63mm. Am proximalen Tunnelende zeigte sicte elurchschnittliche Zunahme der
Flache von +4,2%, am caudalen Ende des Tunnels@@7%.

Der M-L-Diameter war in L5 (ca. 20 mm caudal ddridien Gelenklinie) mit +10,0% am
deutlichsten vergrol3ert, das entspricht einer mabam durchschnittlichen Zunahme in
diesem Tunnelbereich von ca. 1 mm. Am proximalem witstalen Tunnelende lagen
Verénderungen von 2,24% bzw. —0,72% vor. Der A-PeBonesser war in L3 (ca. 1cm
caudal des Tibiaplateaus) mit +7,45% am deutlichstergroRert, das entspricht einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme in diesem &ibereich von ca. 0,75 mm. Am

proximalen und distalen Tunnelende lagen Verandgnuwon +3,06% bzw. +1,03% vor.

In dieser Gruppe wurden die Ergebnisse zusatzliokidhtlich der Art der Auffillung des
tibialen Bohrkanals (TK = tibialer Keil, HB = Hohdhrung) verglichen. Hier zeigt sich eine
durchschnittliche VergroRerung der Querschnittbi#ades Tunnels lUber den gesamten
Bohrkanal in der TK-Gruppe von 1,55% (max.: 9,96%én.: -17,05%), in der HB-Gruppe
von 11,25% (max.: 17,93%, min.: 4,86%). Bei Annahmer bekannten ‘ideellen
Voraussetzungen entspricht das einer durchsclehigth Zunahme der Querschnittsflache des
Bohrkanals bei TK um ca. 1,22 mMnbei HB um ca. 8,84 mMmsomit einer durchschnittlichen

Vergrof3erung des Durchmessers bei TK um ca. 0,08baimHB um ca. 0,58 mm.
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Der M-L-Diameter ist in der TK-Gruppe um 1,03% (ma6,72%, min.: -19,32%), in der
HB-Gruppe um 8,35% (max.: 17,68%, min.: 2,78%) v@éBgrt, das entspricht einer
durchschnittlichen Zunahme des M-L-Diameters in did ca. 0,03 mm, in HB um ca. 0,84
mm. Der A-P-Diameter ist in der TK-Gruppe B um 2@8{max.: 12,54%, min.: -12,94%), in
der HB-Gruppe um 6,34% (max.: 15,88%, min.: -8,6Mé)groRert, das entspricht einer
durchschnittlichen Zunahme des A-P-Diameters in Tk ca. 0,28 mm, in ,HB* um ca.
0,63 mm.

Die maximale durchschnittiche VergréRerung der Qcienittsflache in  einem
Tunnelabschnitt (L5) betragt in ,TK* 7,78% (max. 6,88 %, min. -18,08%), in ,HB"
18,15% (max. +30,58 %, min. +5,29%). Bei Annahme ddeellen” Voraussetzungen
entspricht das einer maximalen durchschnittlichenahme bei ,TK* um ca. 6,15 nfinbei
,HB“ um ca. 14,26 mrfy somit einer VergroRBerung des Durchmessers bef Jif ca. 0,38
mm, bei ,HB" um ca. 0,87 mm.

Der M-L-Diameter vergrof3ert sich maximal in ,TK* um,72% (max.: 31,58%, min.: -
18,18%), in ,HB* um 16,30% (max.: 28,13%, min.: 8%), das entspricht einer maximalen
durchschnittlichen Zunahme des M-L-Diameters in Ui ca. 0,47 mm, in HB um ca. 1,63
mm. Der A-P-Diameter vergroR3ert sich in , TK* um B% (max.: 21,28%, min.: -20,45%), in
-,HB* um 10,76% (max.. 29,55%, min.: -10,71%), dastspricht einer maximalen
durchschnittlichen Zunahme des A-P-Diameters inuf ca. 0,62 mm, in HB um ca. 1,07

mm.

Im Vergleich der beiden Patientengruppen mit uctegesilichen Verfahren der Auffullung
des tibialen Bohrkanals ergab sich aufgrund dersElggbnisse eine statistisch signifikant

grol3ere postoperative Bohrkanalerweiterung in d&GHuppe gegeniber der TK-Gruppe.
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Gruppe C (,1 Jahr"):

Hier zeigt sich eine durchschnittliche Erweiterwley Querschnittsflache des tibialen Tunnels
von +5,8% (max. +20,55%, min. —8,73%). Dies entspir{(bei Annahme einer Bohrung von
10 mm Durchmesser und bei Annahme eines Kreise®Qua&yschnitt des Tunnels) einer
durchschnittlichen Zunahme der Querschnittsflaake Bohrkanals um 4,56 ninsomit eine
Vergrol3erung des Tunneldurchmessers um ca. 0,29Dmdurchschnittliche mediolaterale
Erweiterung des Tunnels betrug dabei +2,35% (ma&,320%, min. —-4,49%), die
anterioposteriore durchschnittlich +4,99% (max.,#¥Z%b6, min. —3,09%).

Die maximale Vergro3erung der Querschnittsfliches dainnels in einer einzelnen
Schichthéhe des Tunnels ergibt sich in L5 (ca. 2B-mm caudal der tibialen Gelenklinie)
eine von +9,31%. Dies entspricht (bei Annahme ekesses als Querschnittsflache) einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme der Querstdildithe des Bohrkanals in diesem
Abschnitt um 7,31 mf) somit einer maximalen VergroRBerung des Tunnelduessers um
ca. 0,46mm. Am proximalen Tunnelende zeigte sicte elurchschnittliche Zunahme der
Flache von -0,81%, am caudalen Ende des Tunnels4&i1%.

Der M-L-Diameter war in L6 (ca. 20-25 mm caudal tlbralen Gelenklinie) mit +4,2% am
deutlichsten vergrol3ert, das entspricht einer mabam durchschnittlichen Zunahme in
diesem Tunnelbereich von ca. 0,42 mm. Am proximaled distalen Tunnelende lagen
Veranderungen von 0,16% bzw. —1,63% vor. Der A-PebBnesser war in L4 (ca. 15-20 mm
caudal des Tibiaplateaus) mit +8,67% am deutlichstergroRert, das entspricht einer
maximalen durchschnittlichen Zunahme in diesem &ibereich von ca. 0,87 mm. Am
proximalen und distalen Tunnelende lagen Verandgmawon -0,77% bzw. +5,76% vor.
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6.1.2 Tabellarische Aufstellung ,Postoperative Baimalerweiterung” gesamt

A. Durchschnittliche Tunnelerweiterungen Uber gasanBohrkanal:

1. Flache:

Gruppe A:  8,07% (max.: +20,35%, min.: -11,09%)
Gruppe B: 7,07% (max.: +17,93%, min.: -17,05%)
Gruppe C: 5,62% (max.: +20,55%, min.: -8,73%)

Alle Gruppen gesamt: +6,72%
= insgesamt durchschnittliche Zunahme der Querdsfidthe des Bohrkanals um

5,28 mnf, somit VergréRerung des Durchmessers um ca. 0,3@reivAnnahme Bohrung 10

mm, Kreis als Querschnittsflache).

2. M-L-Diameter:

Gruppe A:  3,18% (max.: +16,10%, min.: -14,63%)
Gruppe B:  5,30% (max.: +17,68%, min.: -19,32%)
Gruppe C: 2,32% (max.: +8,32%, min.: -4,49%)

Alle Gruppen gesamt: +3,42%

=>» insgesamt durchschnittliche Zunahme des M-L-Diansetim ca. 0,34 mm.

3. A-P-Diameter:

Gruppe A:  6,59% (max.: +15,07%, min.: -1,08%)
Gruppe B: 4,59% (max.: +15,88%, min.: -12,94%)
Gruppe C:  4,99% (max.: +13,77%, min.: -3,09%)

Alle Gruppen gesamt: +5,63%

=>» insgesamt durchschnittliche Zunahme des A-P-Diarsatm ca. 0,56 mm.
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B. Maximale durchschnittliche Tunnelerweiteruneinem umschriebenen Tunnelbereich:

1. Flache:

Gruppe A:  17,39% (max.: +37,7 %, min.: -14,9 %)
Gruppe B: 12,97% (max.: +34,4 %, min.: -43,7 %)
Gruppe C: 9,31% (max.: +28,8 %, min.: - 2,7 %)

Alle Gruppen: +13,09%

=>» insgesamt maximale durchschnittliche Zunahme der§Zhnittsflache des Bohrkanals in
einem umschriebenen Tunnelabschnitt von 10,28 raomit Zunahme des Durchmessers um
ca. 0,63 mm. Deutlichste Zunahme in Gruppe A un6@3nnf, somit VergroRerung des

Durchmessers um ca. 0,83mm (bei Annahme BohrumgriiQKreis als Querschnittsflache).

2. M-L-Diameter:

Gruppe A:  12,94% (max.: +34,62%, min.: -16,67%)
Gruppe B: 10,00% (max.: +30,56%, min.: -25,00%)
Gruppe C: 4,20% (max.: +25,00%, min.: -11,11%)

Alle Gruppen gesamt: +9,00%

=» maximale durchschnittliche Zunahme des M-L-Diamset®n 0,9 mm.

3. A-P-Diameter:

Gruppe A: 14,42% (max.: +33,33%, min.: 0,0%)
Gruppe B: 7,45% (max.: +32,43%, min.: -20,45%)
Gruppe C: 8,67% (max.: +30,77%, min.: -3,33%)

Alle Gruppen gesamt: +9,1%

=>» maximale durchschnittliche Zunahme des A-P-Diansaien 0,9 mm.

In allen Gruppen maximale durchschnittliche Tunrneéiterung beziglich einer Schnittebene
in Level 3-5 (Mitte des Bohrkanals), ca. 15-20 mistal der tibialen Gelenklinie.
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6.1.3 Tabellarische Aufstellung ,Postoperative Bohrkanatsterung” Gruppe B,
Vergleich ,TK* vs. ,HB* (TK = tibialer Keil, HB = Hbhlbohrung)

A. Durchschnittliche Tunnelerweiterungen Uber gasanBohrkanal:

1. Flache:
Gruppe B, TK: 1,55% (max.: +9,96%, min.: -1 285
Gruppe B, HB: 11,25% (max.: +17,93%, min.: +4,86%)

=>» insgesamt durchschnittliche Zunahme der Querdsfiaithe des Bohrkanals bei , TK* um
ca. 1,22 mr bei ,HB“ um ca. 8,84 mf) somit VergréRerung des Durchmessers bei ,TK"
um ca. 0,08 mm, bei ,HB* um ca. 0,58 mm (bei AnnghBohrung 10 mm, Kreis als
Querschnittsflache).

2. M-L-Diameter:
Gruppe B, TK: 1,03% (max.: +16,72%, min.: -19,32%)
Gruppe B, HB: 8,35% (max.: +17,68%, min.: +2,78%)

= insgesamt durchschnittliche Zunahme des M-L-Diamsein ,TK“ um ca. 0,03 mm,

in ,HB“ um ca. 0,84 mm.

3. A-P-Diameter:
Gruppe B, TK: 2,81% (max.: +12,54%, min.: -12,94%)
Gruppe B, HB: 6,34% (max.: +15,88%, min.: -8,§1%

= insgesamt durchschnittliche Zunahme des A-P-Diamsein ,TK* um ca. 0,28 mm,

in ,HB“ um ca. 0,63 mm.
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B. Maximale durchschnittliche Tunnelerweiteruneinem umschriebenen Tunnelbereich:

1. Flache:
Gruppe B, TK: 7,78% (max.: +26,08 %, min.: -186)8
Gruppe B, HB: 18,15% (max.: +30,58 %, min.: +5,29%

= maximale durchschnittliche Zunahme der Quersdftiithe des Bohrkanals in einem
umschriebenen Abschnitt bei ,TK“ um ca. 6,15 frbei ,HB*“ um ca. 14,26 mfa Somit
VergrofRerung des Durchmessers bei ,TK“ um ca. 088, bei ,HB“ um ca. 0,87 mm (bei

Annahme Bohrung 10 mm, Kreis als Querschnittsfliche

2. M-L-Diameter:
Gruppe B, TK: 4,72% (max.: +31,58%, min.: -18,18%)
Gruppe B, HB: 16,30% (max.: +28,13%, min.: +4,76%)

=» maximale durchschnittiche Zunahme des M-L-Diamst®m ,TK“ um ca. 0,47 mm,

in ,HB“ um ca. 1,63 mm.

3. A-P-Diameter:
Gruppe B, TK: 6,22% (max.: +21,28%, min.: -20,45%
Gruppe B, HB: 10,76% (max.: +29,55%, min.: -10,71%)

=» maximale durchschnittliche Zunahme des A-P-Diamseia ,TK“ um ca. 0,62 mm,

in ,HB“um ca. 1,07 mm.
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6.1.4 Form der Bohrkanalerweiterung

Die postoperative Bohrkanalerweiterung ist in deittlenen Abschnitten des tibialen
Bohrkanals jeweils am deutlichsten ausgepragt uedstatistisch signifikant. Teilt man den
Tunnel von proximal nach distal in vier Viertel agb liegt im Bereich des zweiten Viertels
die deutlichste Erweiterung vor, ca. 15-20 mm didéa tibialen Gelenklinie (L3 bis L5). Die
maximale durchschnittliche Tunnelerweiterung (axi&lache) in diesem Tunnelbereich
betragt insgesamt tber alle Patienten 13,09% (G&rdppl6,25%, Gruppe B: 14,37% sowie
Gruppe C: 9,23%). Dies entspricht bei Annahmereimgaoperativ gesetzten Bohrung von
10 mm Durchmesser und eines Kreises als Querssfonitt des Tunnels einer Zunahme der
Querschnittsflache von 10,28 rfitozw. einer Zunahme des Tunneldurchmessers umé%. 0
mm. Die deutlichste durchschnittiche Zunahme deve®chnittsflache in einem
umschriebenen Tunnelabschnitt betragt 17,39% (G&upyp entsprechend einer maximalen
durchschnittlichen VergroRerung um 13,66 Tbew. des Tunneldurchmessers um ca.
0,83mm. Die Tunnelerweiterung ist bezlglich deretsuchten Diameter in anterioposteriorer
(A-P-) Richtung etwas stérker ausgepragt als iniot&eraler (M-L-) Richtung, jedoch ist
dieser Unterschied statistisch nicht signifikanttét Beriicksichtigung der Messungen in den
einzelnen Schichth6hen resultiert somit insgesamé epindelférmige Erweiterung des
tibialen Bohrkanals. Im proximalen und distalen Bs@ich des Bohrkanals liegen geringere
Erweiterung des Bohrkanals vor als im mittlerendsghr, in einzelnen wenigen Fallen war

hier auch eine diskrete Verschméalerung des tibiBlamrkanals nachweisbar.

“Spindel” — Typ
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6.1.5 Zeitlicher Verlauf

Der wesentliche Anteil der postoperativen tibiaBohrkanalerweiterung erfolgt im ersten
Jahr nach operativem Ersatz des vorderen Kreuzbameeeits nach 1 Jahr zeigt sich im
mittleren Tunnelabschnitt eine statistisch sigrifite Zunahme sowohl der axialen
Bohrkanalschnittflache als auch der beiden untétemc Diameter. Der Prozess der
Bohrkanalerweiterung ist jedoch nach dem ersterr Jjatht abgeschlossen. Wahrend
zwischen Gruppe C und B keine relevante Zunahm@& denelweite erkennbar ist, zeigt sich
zwischen Gruppe C und Gruppe A eine geringe, jedtatistisch signifikante Zunahme der

Weite des Bohrkanals im mittleren Tunnelabschnitt.
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6.2 Binnenstruktur des Tunnels

Das Gewebesubstrat innerhalb des tibialen Bohrkamsl in der CT hinsichtlich der

Feinstruktur und der gewebetypischen Dichtewerteu(tsfield-Einheiten, HE) sehr gut zu
beurteilen, da sehr gut zwischen knéchernen, walélguivalenten und fettaquivalenten
Gewebestrukturen differenziert werden kann. Ein Kvieal des angewendeten operativen
Verfahrens ist die Ausblockung des tibialen Bohdtan (mit dem darin liegenden

ligamentaren Anteil des Transplantates) mit den den Hohlbohrungen gewonnenen
Spongiosazylindern. Bei den Nachuntersuchungen tkomoir bei einem Patienten eine
nahezu vollstdndige kndcherne spongidse StrukturBmhrkanal nachgewiesen werden.
Kleine Reste von spongids-ossarem Gewebe bei ibgewdem Weichteilsubstrat waren bei
10 Patienten nachweisbar, bei 50 Patienten wagllediweichteildichtes Gewebesubstrat

erkennbar, dabei bei 5 Probanden Weichteilgewebassoziierten fetthaltigen Strukturen.

Substrat im Bohrkanal gesamt % Gruppe A Gruppe B upfe C
Knochernes Gewebe 1 15 1 0 0
Kndcherne Reststruktur 10 15,2 2 2 6
Weichteilgewebe 50 75,8 15 19 16
Weichteil- und Fettgewebg 5 7,5 4 1 0

Typische Transformation der Binnenstruktur des tibialen Bohrkanals.
Links: Unmittelbar postoperativ — ausgeblockter Tunnel mit spongidser Struktur.
Rechts: 5 Jahre nach OP — homogene, weichaquivalente Binnenstruktur.
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Unmittelbar postoperativ: identische Dichtewerte im Bereich der spongitésen Ausblockung
des Kanals und der tibialen Spongiosa. Weichteilaquivalenter Wert im Bereich des

ligamentaren Anteils des Transplantats dorsal der Ausblockung.

Nach Intervall: Weichteilaquivalenter Dichtewert innerhalb des Bohrkanals nach

Transformation der Gewebestruktur.
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6.3 Konfiguration der Tunnelwand

Alle Probanden zeigten bei der Nachuntersuchunge aleutliche Sklerosierung der

Tunnelwand. Bei 30 Probanden, also bei ca. 45%genidJnterbrechungen der Wandkontur

bzw. der Sklerosierung im Sinne von Wanddefekten (@&ruppe A: 12, Gruppe B: 12,

Gruppe C: 6). In der direkten topographischen Umggldes Tunnels waren bei 36 Personen
(54%) zystische ossare Substanzdefekte erkennbd8(M: 9, C: 9). Bei 59 Patienten (89%)

war der Tunnelquerschnitt irregular (A: 21, B: 18, 20), bei 7 Patienten rundlich-ovaléar

konfiguriert (A: 1, B: 4, C: 2).

Gesamt % Gruppe A Gruppe B Gruppe C
Sklerosierung Tunnelwand 66 100 22 22 22
Defekte Tunnelwand 30 45 12 12 6
Umgebende Defekte 36 54 18 9 9
Konfiguration rundlich-ovalar 7 11 1 4 2
Konfiguration irregulér 59 89 21 18 20

I

Beispiel: Typische morphologische Verdnderungen der Tunnelwand im ersten Jahr nach OP.

Irregularitat der Wandkontur und deutliche Sklerose der Tunnelwand (Identischer Proband;

links postoperativ, rechts 1 Jahr nach OP).
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6.4 Integritat des patellaren Blockes

Bei allen Probanden war der patellare Block beiNigchuntersuchung vollstandig eingebaut.
Er war bei 50 Patienten als typische langliche reklerte, kortikale Struktur vollstandig
abgrenzbar, in 16 Fallen ist er nicht mehr in seipgischen Konfiguration mit der kortikalen
Verdichtung erkennbar , sondern partiell oder vaiidig in die spongidse tibiale Substanz
integriert (siehe Bildbeispiel unten). Zystisches@e Defekte in seiner direkten Umgebung
bzw. im Bereich der intraoperativ spongits ausgedien ventralen Tibiaosteomie sind bei

50 Patienten erkennbar.

Patellarer Block gesamt % Gruppe A Gruppe B  Gruppe
Eingeheilt 66 100 22 22 22
Kortikale Struktur erkennbar 50 75,8 14 18 18
Spongids integriert 16 24,2 8 4 4
Umgebende zystische Defektel 50 75,8 12 18 20

Beispiel: Axialer CT-Schnitt des proximalen Unterschenkels in Hohe des patellaren Blockes
nach LCA-Plastik. Einbau und Transformation des Press-Fit-fixierten Blockes in der
Spongiosa. Links postoperativ, rechts nach Zeitintervall. Der Block ist links als hyperdense
langliche Struktur vollstandig abgrenzbar, rechts nur noch als schmale Dichteanhebung
erkennbar. Osséare Defektzonen sind nicht erkennbar, der Bock ist vollstdndig ossér

integriert.
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6.5 Degeneration - Demineralisation

Degenerative Veranderungen (radiologische Geleftkgpachmalerungen, subchondrale
Sklerosierungen und Zystenbildungen, Randanbautdrinkongruenzen der Gelenkflachen)
im Bereich von Knie oder Retropatellargelenk sired PO Patienten, umschriebene tibiale

Demineralisationszonen (Abnahme der Binnenstrukthtd) bei 27 Patienten erkennbar.

Gesamt % Gruppe A Gruppe B Gruppe C
degenerative Veranderungen 20 30,3 5 6 9
tibiale Demineralisationen 27 40,9 8 2 17

Beispiel: CT-Schnitt proximaler Unterschenkel, Nachuntersuchung Gruppe A (,10 Jahre*).
Tibialer Bohrkanal mit deutlicher Wandsklerose gut abgrenzbar, umgebend deutliche Zonen
mit geminderter Dichte und rarefizierter Struktur der Spongiosa im Sinne ausgepragter

tibialer Demineralisationszonen in der Umgebung des tibialen Tunnels.
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7. CT - Bildgebung nach LCA-Ersatzplastik

7.1 CT postoperativ

Die erste postoperative Bildgebung durch die Coemportnographie erfolgt in der Regel
zwischen dem 3. und 6. postoperativen Tag nactefning der Wunddrainage.

Bildmorphologischer Aspekt direkt postoperativ nach PT-BTB-LCA-Plastik mit tibialer Press-
Fit-Verankerung mit mdoglichst exakter Ausblockung des tibialen Bohrkanals mit
Spongiosazylindern nach kranial bis zur tibialen Gelenklinie (Pat. G.R. , reprasentativ ).
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Bildmorphologischer Aspekt direkt postoperativ nach PT-BTB-LCA-Plastik mit tibialer Press-
Fit Verankerung, Darstellung der Ausblockung des Bohrkanals und distal des patellaren
Blockes nach Press-Fit-Verankerung (links). Dorsal der Ausblockung Verlauf des
ligamentaren Anteils des Transplantats, im Weichteilfenster als bandférmige hyperdense
Struktur im dorsalen Bohrkanal, nach kranial bis zum femoralen Ursprung erkennbar (Mitte,

rechts; Pat G.R., reprasentativ).

Tibialer Bohrkanal, axial unmittelbar postoperativ. Links typische Ausblockung mit der aus
der Bohrung gewonnenen Spongiosa mit dorsal hiervon gelegenem ligamentaren Anteil des
Transplantats. Rechts typisch sagittale Ausrichtung des Press-Fit verankerten patellaren

Blockes, ventral des Blockes Auffullung der tibialen Fensterung (Pat G.R. , reprasentativ ).
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3-D-Rekonstruktionen des linken Kniegelenkes nach PT-BTB-LCA-Plastik. Erkennbar sind
die Austrittsoffnungen der Bohrkanéle, die tibiale Fensterung und der patellare
Entnahmedefekt, beide mit knéchernem Material aufgefllt (Pat G.R., reprasentativ).
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7.2 Verlaufs-CT nach Zeitintervall

Bildmorphologischer Aspekt direkt postoperativ (links) und 8,5 Jahre nach BTB-Press-Fit-
LCA-Plastik (Mitte, rechts in Dunnschichttechnik), axiale Schichtung im proximalen Bereich
des tibialen Bohrkanals. Nahezu unverénderte axiale Weite des Bohrkanals proximal,
deutliche Sklerosierung der Tunnelwand. Kompletter ossarer Einbau des ventralen tibialen

Keils, irregular konfigurierte ventrale kortikale Randkontur (Pat. A.B., Gruppe A).

Axiale Schichten distaler Bohrkanal mit Sklerosierung der Tunnelwand und Integration des
patellaren Blockes an der lateralen Tunnelwand. Der tibiale Keil ventral ist komplett
eingeheilt, die Osteotomie durchbaut. Innerhalb des Bohrkanals findet sich weichteildichtes
Granulationsgewebe, dorsal ist eine kleine zystische Lasion erkennbar (Pat A.B.; links direkt

postoperativ, rechts 8,5 Jahre nach OP).
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CT - koronare und schrag koronare Reformationen (Pat A.B.; 8,5 Jahre postoperativ).
Erweiterung des tibialen Bohrkanals mit abgeschlossener Transformation des

Binnengewebes. Beginnende arthrotische Veranderungen (an beiden Kniegelenken).

CT - sagittale Reformationen (Pat A.B.; 8,5 Jahre postoperativ).
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CT - 3D-Reformationen (Pat A.B.; 8,5 Jahre postoperativ).
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7.3 weitere Bildbeispiele

Axiale Schichten im mittleren Tunnelabschnitt, links direkt postoperativ nach BTB-Press-Fit-
LCA-Plastik, rechts nach Zeitintervall, deutliche Bohrkanalerweiterung, Wandsklerose,

Transformation der Binnenstruktur. Kompletter osséarer Einbau des tibialen Keils (Pat. S.W.;
rechts 8,75 Jahre nach OP).
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Axiale Schicht im mittleren Bereich des tibialen Bohrkanals; links postoperativ, rechts 4
Jahre nach OP (Pat N.P.).

Axiale Schicht im mittleren Bereich des tibialen Bohrkanals; links postoperativ, rechts 4
Jahre nach OP (Pat R.K.).
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Ebene L3; links postoperativ, rechts 1,5 Jahre nach OP (Pat A.V.).

=N R I R P I I

Ebene L4; links postoperativ, rechts 1,5 Jahre nach OP (Pat A.V.).
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Ebene L4; links postoperativ, rechts 1 Jahr nach OP (Pat. M.L.).
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8. Diskussion

Der Ersatz mit autologem Material aus dem mittldDeittel der Patellasehne mit assoziierten
knéchernen Blocken (Bone-Tendon-Bone) ist eines aeuell popularsten operativen
Verfahren zur Behandlung einer Verletzung oder fiomiellen Insuffizienz des vorderen
Kreuzbandes. Eine der wichtigsten Voraussetzungedié primare Transplantatstabilitat ist
die stabile Einheilung des Transplantats, insbem@ndles ligamentédren Anteils, in den
Knochen). Ein dominierendes Zeichen einer Stérueg Transplantatintegration stellt die
tibiale Bohrkanalerweiterung dar (187). Neben aedermdglichen postoperativen
Veréanderungen wird eine rontgenologisch erkennb&mveiterung der kndchernen
Bohrkanéle, insbesondere des tibialen Kanals, mlekzten Jahren durch zahlreiche Autoren
haufig beschrieben (1, 58, 178). Es zurzeit unitesty dass eine Erweiterung des tibialen
Kanals bei allen verschiedenen zur Anwendung kona@erOperationsmethoden erkennbar
ist, jedoch liegen bezuglich der Ausprdgung und nfFoder Veranderungen sehr
unterschiedliche Ergebnisse vor. Die Mehrzahl daerzimn bisher durchgefuhrten
Untersuchungen hat keine signifikante Korrelationwisehen einer messbaren
Bohrkanalerweiterung und dem klinischen bzw. fumkéillen Behandlungsergebnis erkennen
lassen kénnen, jedoch berichteten Webster et dlaush Fauno et al. tber eine signifikante
Steigerung der vorderen Knie Laxizitat in Abhangigk/on der postoperativen Erweiterung
des tibialen Bohrkanals (221, 59). Es herrscht dgkiit darlber, dass eine tibiale
Tunnelerweiterung eine potentielle Ursache einezdgerten Einbaus des Bandtransplantates
in den Knochen sowie einer geminderten Stabiligg Grafts und somit eines langfristigen
Transplantatversagens ist und vor allem gegebeltematwendige Revisionseingriffe bzw.
Refixierungen erheblich komplizieren kann (1, 28, 84, 58, 65, 102, 103, 136, 121, 139,
178, 199, 200, 208, 223, 227, 239). Dies ist inghdsre von Bedeutung, da die Rate mit
inakzeptablen Langzeitergebnissen nach operatigkofstruktion des vorderen Kreuzbandes
je nach Bewertungsmethode zwischen 5% und 52% liegliei die Revisionsrate bis zu 10%
betragt, obwohl das Verstandnis der Anatomie undkfon des VKB sowie die
arthroskopischen Operationstechniken sich stetigessert haben (15, 128, 185, 217).
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Bei der Suche nach den mdglichen Ursachen der Temvedterung werden zahlreiche
verschiedene Faktoren diskutiert, die genaue Adielast aktuell nicht bekannt. Man geht
derzeit von einem multifaktoriellen Geschehen awugjer Hauptsache werden mechanische
und biologische Faktoren diskutiert. Diese Untensung soll mit dazu beitragen, das
unterschiedlich starke Ausmal} einzelner ursachlicRarameter zu bestimmen. Als
mechanische Faktoren werden zumeist Mikrobewegurdgsh Transplantats im Tunnel,
.Stress shielding® des Transplantats, inkorrekteanBplantatlage, und auch verstarkte
frihfunktionelle Rehabilitation genannt (1, 23, 88, 65, 132, 136, 139, 198, 227, 239). Die
derzeit diskutierten biologischen Faktoren, dieeegsteolytische Reaktion und somit eine
Tunnelerweiterung auslésen konnen, sind Transgkofitaellung, die Verwendung
korperfremden Materials, Eintritt synovialer Fligd®it in die Bohrkanale sowie erhohte
Konzentrationen von Zytokinen und anderer chemiscdewebefaktoren im Gelenkraum
(227, 31, 32, 45, 54, 65, 136, 132, 139, 198, 239).
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8.1 Mechanische Ursachen

Zu den gebrauchlichsten Erklarungsmodellen aufeS#gtr mechanischen Faktoren zahlt die
Annahme von Mikrobewegungen im Bereich der Grewh##ézwischen Transplantat und
Tunnelwand. Viele derzeit angewendete Operatiohsiken beinhalten keine Fixierung des
Transplantats im Bereich des anatomischen UrsprungsAnsatzes, sondern es liegt eine
gelenkferne Fixation vor. Zahlreiche Autoren bestben in ihren Untersuchungen teils sehr
unterschiedliche AusmafRe von Tunnelerweiterungein lewendung unterschiedlichster
Transplantate und OP-Techniken bzw. Fixierungerdgl,58, 65, 102,121, 136, 178, 199,
208, 209, 223, 227). Auch bei Versorgung mit eif@satzplastik aus der autologen
Patellasehne liegt tibial in der Regel eine gelemié Fixation des kndchernen Blockes vor
(Verschraubung des Blockes, Interferenzschraube), et@s eine Transplantatbewegung
innerhalb des Kanals begunstigt (1, 65, 102, 136l, 227). Auch die Tatsache, dass
intraoperativ in der Regel 8-10 mm starke Bohrungesetzt werden, der Sehnenanteil des
Grafts jedoch meist eine Starke von nur ca. 4mmweist, hat zur Folge, dass ein gewisser
Todraum zwischen Tunnelwand und Transplantat \gitlien dem Bewegungen des
Transplantats mdoglich erscheinen (65, 102, 136he EBewegung des Grafts in der
Sagittalebene bei Bewegung des KG wird dabei alangdhield-Whiper-Effect”, eine
Longitudinalbewegung des Grafts im Tunnel als ,Bemdffect” bezeichnet. Diese Effekte
werden als umso starker wirksam angenommen, jeewdistal die Fixation des Grafts
vorgenommen wird. L'Insalata, Klatt et al. (1998igten in ihrer Studie eine statistisch
signifikante Abhangigkeit vom angewendeten Opengtierfahren (136). Sie untersuchten 30
Probanden nach Rekonstruktion des vorderen Kreuesam Bone-Tendon-Bone Verfahren
(PT-BTB) mit autologer Patellasehne und 30 Probandeiche eine Plastik mit autologer
Beugesehne (HS) erhalten haben. Die Fixation démslén Blockes war dabei aufgrund der
angewendeten Operationstechniken bei der Beugesdhastik deutlich weiter distal
gelegen als bei der Patellarsehnen-Plastik. E$ezeich eine durchschnittliche Erweiterungen
des tibialen Bohrkanals von 9,7%+-14,7% (PT-BTBJ @0,9%+-13,4% (HS) im a-p-Bild. In
seitlicher Projektion konnten sie Erweiterungen 1dm%+-16,1% (PT-BTB) sowie 25,5%+-
16,7% (HS) feststellen. Die postoperative Erweitgrdes tibialen Tunnels war also deutlich
groBer nach Versorgung mit einer Beugesehnen Rldste Autoren gingen konsekutiv
davon aus, dass das Ausmal der Erweiterung deselBudavon abhangt, wie weit die

Fixation des Graft vom proximalen Beginn des Tusrmgitfernt ist.
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Je weiter die Fixierung des Transplantats vom anigtthen Ansatzpunkt des LCA entfernt
ist, desto mehr Kraftmomente wirken bei Bewegunigdam Graft bzw. auf die Grenzflachen
zwischen Graft und Bohrkanalwand und folglich destarker ausgepréagt ist die daraus

folgende postoperative Erweiterung des Kanals.

Majewski, Schulte et al. (2002) untersuchten ireeitudie, in der geklart werden sollte, ob
und in welchem Ausmald die Lage der zur Fixationdia Bohrkanale eingebrachten

Knochenblocke die postoperative Bohrkanalreaktieeitflusst, 60 Probanden nach PT-
BTB-Plastik direkt sowie ein Jahr nach operativersérgung (142). Es zeigte sich im Mittel

eine signifikante Zunahme des mediolateralen Diamseton 11% und des anterioposterioren
Diameters von 14%. In der seitlichen Projektionsehelie den ap-Diameter des Kanals zeigt,
konnte dabei eine statisch signifikant starkere dievung des Kanals bei der Gruppe mit

distaler tibialer Fixation nachgewiesen werden (28%l11,4%).

Barber et al. (2003) konnten in lhrer Untersuchureggen, dass bei einer PT-BTB-

Kreuzbandplastik durch einfaches ,Umschlagen” distalkn Blockes (proximale Kippung

des distalen Knochenblockes lber das ligamentéesptantat) und der damit verbundenen
gelenknahen und dichter abschliel3enden tibialemnkerung eine deutliche Reduzierung
der postoperativen tibialen Bohrkanalerweiterursyiteert (8). Wahrend hier in der Standard-
Gruppe die durchschnittliche Tunnelerweiterung mablr20% betrug, zeigte die Gruppe mit
den umgeschlagenen und gelenknah verankerten etibi@locken im vergleichbaren

Nachbeobachtungsintervall keine relevante radidgsap messbare Tunnelerweiterung (bei
Messungen am konventionellen koronaren und segttidRontgenbild).

Auch lorio et al. (2007) konnten in ihrer compubenbgraphischen Studie eine Abhangigkeit
des Ausmalles der Erweiterung des tibialen Bohrkamah der Lokalisation der tibialen

Fixation des Transplantats nachweisen (112). llatgeeRten, versorgt mit vierfach gelegtem
Beugesehnentransplantat und gelenknaher, operakiv Sabiler Transplantatverankerung
(mit Interferenzschraube), zeigten insgesamt mu eioderate tibiale Tunnelerweiterung von
11% (von 9,03 +- 0,04 mm auf 10+-0,8 mm). Diese Studienvergleich eher geringe

Bohrkanalerweiterung begriindeten sie mit der nafme Gelenkraum gelegenen tibialen
Verankerung des Transplantats bei ihren Patienten.
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In einer Untersuchung von Siebold et al. (2007yteesich, dass auch bei einer moglichst
»-anatomischen® tibialen Fixierung mithilfe zweierchenalerer tibialer Bohrungen bei
gedoppelter Beugesehnenplastik unter Verwendungs geweils separaten Kanals flr jeden
Sehnenstrang und damit angenommenen Reduzierugigr,fRaume im Tunnel eine tibiale
Tunnelerweiterung von 43% (fir jeden Tunnel) sowohlkoronarer als auch sagittaler
Betrachtung messbar ist (206). Dies lasst annehdess die Verwendung mehrerer Tunnel
maoglicherweise zu einer anatomischen Optimierungid&len Insertionsposition, nicht aber

zu einer Reduzierung der Tunnelerweiterung fuhrt.

Die Position bzw. der Verlauf des tibialen Bohrkanhingegen scheint keinen relevanten
Einfluss auf die Tunnelerweiterung zu haben. Eiméetsuchung von Anders et al. (2007) bei
Patienten mit Versorgung mittels autologer Patedlnenplastik und tibialer
Titaninterferenzschraubenfixierung ergab 3 Jahrehn@P durchschnittliche tibiale
Bohrkanalerweiterungen von ca. 21%, ein signifieardusammenhang zwischen Lage des
tibialen Bohrkanals und postoperativer Bohrkanal@iting konnte nicht nachgewiesen
werden. Auch in dieser Untersuchung wird letzthith gelenkferne tibiale Fixation vorrangig

als ursachlich fir die Tunnelerweiterung anges¢ign

Nicht nur die Lage, sondern auch die Art der tdmal/erankerung des Knochenblocks scheint
die Weite des Bohrkanals beeinflussen zu konnérdigsKompressionssteifigkeit einer zur
Fixation verwendeten Interferenzschraube oder d&e@raft grol3er als die der Tunnelwand,
kann das intraoperative Platzieren einer solchehrabbe direkt zu einer deutlichen
Erweiterungen des Tunneldurchmessers fuhren (2%). 2Ruch wurde ein ursachlicher
Zusammenhang zwischen der topographischen Lagelemgostoperativen Verdnderungen
des tibialen Bohrkanals beobachtet (122, 178). éfijal. (2000) beobachteten eine starkere
Tunnelerweiterung bei ventraler Platzierung desafgrnvermutlich ausgeldst durch erhdhte
Druckmomente und a-p-Translationen des Grafts imnéleingangsbereich bei Streckung
des Kniegelenks durch ein Impingement des intladéren Anteils der Plastik im Bereich

des Daches der femoralen Notch (239).
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8.2 Biologische Ursachen

Als mogliche biologische Ursachen einer postopegatiTunnelerweiterung werden mehrere
auslosende Faktoren diskutiert, die zu einer Getrahsformation und letztlich zu einer
Knochenresorption filhren kénnen. Es werden einsrsgiemisch-biologisch vermittelte
unspezifische entzindliche Reaktionen oder auche eamtigene Immunreaktion auf
eingebrachtes Fremdmaterial, andererseits direktlnekrosen durch toxische Materialien
(Ethylenoxid, Metall), durch den Hitzeeffekt derBong und auch durch die Avitalitat des
Transplantats selbst angenommen (54, 102, 217 2293,

Eine tibiale Tunnelerweiterung wurde zuné&chst neir lerwendung heterologen Materials
erwartet. Man vermutete hier eine immunologischestéBungsreaktion des Tragers gegen
das Transplantat (zellular oder humoral). Als eider ersten Untersuchungen zur
Bohrkanalerweiterung Uberhaupt zeigte die Studie #ahey und Indelicato (1994) eine
Erweiterung des tibialen Tunnels von durchschaohitli,2 mm bei kdrperfremdem Material
des Grafts, jedoch von nur 0,26 mm bei Verwendautglogen Materials (58). Der operativ
angelegte Bohrkanal betrug 10 mm fur die ,autolo@geration, 11mm fir die ,Allograft”-
OP. Konsekutiv lagen in dieser Untersuchung Emeweitgen von durchschnittlich 10,9% fur
die ,Allograft*-Gruppe, aber nur von 2,6% fur didytograft‘-Gruppe vor. Diese Differenz
war als statistisch signifikant anzusehen. Die Aeromachten hier die Existenz von
Fremdmaterial und die damit verbundene Immunantwaat mogliche AbstoRungsreaktionen

fur die groRere Tunnelerweiterung verantwortlich.

Im Gegensatz dazu zeigten andere Studien keineargen Unterschiede der postoperativen
Tunnelveranderungen zwischen Probanden mit autologed denen mit heterologem
Bandersatz (199, 239). Schulte et al. (1996) kanme@ar in beiden Gruppen eine teils
deutliche postoperative Bohrkanalerweiterung eemer ein statistisch  signifikanter
Unterschied zwischen beiden Gruppen war jedochtracherkennen (199). Mittlerweile
erscheint die Beantwortung dieser Frage jedoch geenirelevant, da die meisten

Behandlungszentren zur Zeit der Verwendung autolBggatzplastiken den Vorzug geben.
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Eine entscheidende Rolle bei der Atiologie der Tlanveiterung spielt die synoviale
Flussigkeit des operativ versorgten Gelenkes unel dlrin vorhandenen chemischen
Substanzen. Verschiedene Untersuchungen, daruimige eMRT-Studien, konnten in der
unmittelbar postoperativen Zeit nach ImplantatioreeKreuzbandersatzplastik einen Eintritt
von synovialer Flissigkeit in den Zwischenraum, tbeneits zuvor erwahnten , Todraum®,
zwischen Transplantat und Tunnelwand nachweisen22345, 200, 227). Die Tunnelwand
und auch der Graft selbst sind somit bestimmtermidehen Substanzen ausgesetzt, die in
dieser Flussigkeit enthalten sind (,Synovial Bathiffekt) und die vermutlich entscheidend
zu den postoperativen Verdnderungen eines Bohrkamat Verbindung zum Gelenk
beitragen. Durch die den ligamentaren Anteil deaftGrumgebende synoviale Flussigkeit
liegt ein ,aggressives” Milieu mit erhdhter ostemdtischer Aktivitat und entsprechend
gesteigerter Knochenresorption vor, welches diegiration der ligamentaren bzw. tendinésen
Stukturen in den Knochen beeintrachtigt (8, 45,18R).

Berg et al. (2001) zeigten in einem Versuchsmodiés die Tunnelheilung nach operativen
Eingriffen in den gelenknahen Tunnelabschnittentladulangsamer und weniger komplett
vonstatten ging als in den Bereichen des Tunneddche deutlich entfernt zum Gelenk und
somit der synovialen Umgebung gelegen sind (13gyhovialer Flissigkeit zeigt sich nach
operativen Gelenkeingriffen ein signifikanter Aestiosteolytischer Zytokine. Zytokine sind
kleine Proteinstrukturen, die als lokale intrazéita Botenstoffe fungieren und im Rahmen
inflammatorischer oder antigener Vorgénge gebildetden und die Zellproliferationen und
Proteinsynthesen und somit nicht nur das Wachstsangdern auch Abbau, Reparatur und

Umwandlung von Gewebestrukturen induzieren kénnen.

Cameron, Fu et al. (1994) bewiesen eine Abhéndigles posttraumatischen Auftretens einer
Osteoarthritis des Kniegelenkes nach vorderer Krandruptur von der Zusammensetzung
der synovialen Flussigkeit bzw. der Hohe der Gshailhzelner zytokiner Substanzen (32).
Hohe Konzentrationen bestimmter Zytokine stimulerdie ostoklastische Aktivitat mit
konsekutiver Knochenresorption. Im Zusammenhangakitten Traumen bzw. operativen
Eingriffen konnte ein akuter Anstieg der katabafgmokine wie Interleukin IL-18, IL-6, IL-

8, Tumornekrosefaktax-und Prostaglandin E2 festgestellt werden, wobehanekrotische
Reaktionen des Grafts als Folge einer postoperaBahwellung des Transplantats im Kanal

mit der Folge eines Druckeffektes des Grafts gegem Tunnelwand als fur den
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Zytokinanstieg verantwortlich angenommen werder2 (B4, 32, 102). Solche postoperativen
Graftschwellungen mit maximal 12% Grol3enzunahmeGladt mit folgender Nekrose und
Stimulation der Zytokinin-Produktion sind vereinzelostoperativ beobachtet worden (23,
45). Auch Higuchi et al. (2006) konnten deutlichenkentrationsanstiege von IL-6, MMP3
(Matrix-Metalloproteinase) und TIMP-1 (Tissue Initds of Metalloproteinase) in

Kniegelenken nach Rupturen des vorderen Kreuzbamatgsveisen (101).

Auch Zellnekrosen der Tunnelwand durch die Bohrsetpst (Bohr- bzw. Hitzenekrosen)
werden flir eine zytokin-Ubermittelte unspezifiscBatziindungsreaktion verantwortlich
gemacht (45, 217, 223). Dabei scheint die Art delnrBng keinen wesentlichen Einfluss auf
die postoperativen Tunnelverdnderungen zu habebofi et al. (2008) konnten drei Monate
nach operativer Versorgung mittels Vier-Strang Bemsdnenplastik signifikante tibiale
Tunnelerweiterungen von 22% bei allen Patienterhwacsen, jedoch keine signifikante
Diskrepanz zwischen einer Gruppe mit Extraktionsegeniber einer Gruppe mit
Verdichtungsbohrung feststellen (207). Auch zusdiel Knochenkontusionen oder
Meniskusverletzungen ebenso wie eine unspezifiathiiadliche Reaktion des Gewebes auf
die Einbringung von metallischen oder bioresorkaeen Interferenzschrauben oder sonstigen
Fremdmaterialien werden als begleitende Ursache diiien reaktiven Zytokinanstieg
diskutiert. Auch das freie Radikal Nitritoxid (NOyelches eine essentielle Rolle fir die
Knochenzellfunktion spielt, ist nach Gelenkeingmiffpostoperativ in der Synovialflissigkeit
nachweisbar (240). Es ist bekannt, dass NO in dechdZytokine und Entziindungsreaktion
ausgelosten Prozess der Knochenresorption im Ramhematischer Erkrankungen (RA)
involviert ist (216, 240). Es wird daher davon agangen, dass es auch an den resorptiven

Prozessen der Tunnelwand und somit an der postofral unnelerweiterung beteiligt ist.

Andere Stoffe wie das IL-1-Rezeptor-Antagonist-Biot(IRAP) oder Wachstumsfakt@r-
(GF- B) zeigen hingegen protektive Wirkung gegenuber baen Effekten und sind in
normaler Synovialflissigkeit in hoher Konzentratisarhanden, so dass bei ,normalen”
Gelenkverhaltnissen eine quasi knochen- und getetdddive Umgebung besteht (31, 32,
102, 227). Demgegenuber sinkt bei destruierendenlen®eeranderungen, z.B.
posttraumatisch bzw. postoperativ, die Konzentratier protektiven Substanzen deutlich.

Der IL-1-Rezeptor-Antagonist (IRAP) konnte bei Baten mit frischer vorderer
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Kreuzbandruptur im Rahmen analytischer Bestimmurigédweise Uberhaupt nicht mehr in
der Synovialflissigkeit nachgewiesen werden (31). &bmit geht bei verletzten oder
operierten Gelenken die protektive Funktion fir Kmen- und Knorpelgewebe in der
synovialen Flussigkeit verloren, es entsteht eirgalbole, ,hostile® Umgebung im

Gelenkraum bzw. im kommunizierenden Bohrkanal.

Cameron, Fu et al. konnten schon 1994 den deutlidhiefluss kataboler Zytokine auf
posttraumatische und postoperative VeranderungeeseiGelenkes zeigen. Bei frisch
traumatisierten Kniegelenken nach Ruptur des verderKreuzbandes wies die
Synovialflissigkeit in allen Fallen deutlich hbhd¢enzentrationen von IL-&; IL-6, IL-8,
TGF{ (Transforming-Growth-Factdi}, bFGF (basic Fibroblastic Growth Factor) sowie
GM-CSF (granulocyte/macrophage-colony-stimulatimgibr) auf. Einzelne Probanden
zeigten zusatzlich postoperativ eine erhéhte Koimagon von IL-1$ und TNFe. Diese
Patienten entwickelten in der Folge eine chronisOkeeoarthritis. Bei allen Probanden war
direkt posttraumatisch zwar auch IRAP (IL-1-Recetaotagonist-Protein) nachweisbar, die
Konzentration dieses protektiven Faktors nahm jedomerhalb weniger Woche nach
Trauma deutlich ab, bei chronisch ACL- defizienkemegelenken ist es Gberhaupt nicht mehr
nachzuweisen (32). Die Untersucher gingen absdmni@/on einer Dysbalance zwischen
katabolem und protektivem Effekt bei frisch trauisiatten bzw. operierten Gelenken aus mit
erosiver und chronisch-entztindlicher Wirkung awg oih Gelenkraum gelegenen bzw. mit

diesem kommunizierenden Strukturen, wenn die ,l@&aly Zytokin-Effekte Uberwiegen.
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Zysk, Fraunberger et al. konnten in ihrer Untersuch(2004) zeigen, dass alle untersuchten
Probanden im unmittelbar postoperativen Zeitraurid@e) im Vergleich zu Normalwerten
bei ,gesunden” Gelenken deutlich héhere Konzemmnaim von TNFe, IL-6 und NO in der
Synovialflissigkeit aufwiesen (240). Auch die Kontzation des osteoinduktiven BMP 2
(Bone-Morphogenic-Protein-2) war signifikant héhdn dem von ihnen untersuchten
Kollektiv konnten durchschnittliche Tunnelerweitegen von 28,4% +- 3,1% gemessen
werden, wobei kein signifikanter Unterschied hihdich des angewendeten
Operationsverfahrens (Beugesehnen- oder Patelf@sghnsplantat) festgestellt werden
konnte. In einer neueren Untersuchung von loriajal@ et al. (2007) ergaben sich 10 Monate
postoperativ durchschnittliche tibiale Tunneleteringen von bis zu 11,85% (10.07
+- 1,3mm). Die Autoren schlossen daraus, dass esachlicher Zusammenhang zwischen
postoperativer Tunnelerweiterung und dem Eintytiavialer Flissigkeit in den Bohrkanal
und der damit verbundenen erhdhten Konzentratiom katabolen und auch induktiven

Faktoren anzunehmen ist (113).

Links: Ligamentarer Anteil des Transplantates im Raum zwischen Ausblockung und
Tunnelwand. Es existiert daneben ein gewisser "Todraum’, da der Raum nicht komplett mit
Transplantat ausgefuillt ist.

Rechts: NMR-Studie; der “"Todraum” fillt sich postoperativ mit synovialer Flissigkeit — so
genanntes ,Fluid-Leakage” — Phdnomen.
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Ubereinstimmend wird bisher davon ausgegangen,wadsr mechanische noch biologische
Faktoren alleine, sondern ein Zusammenspiel mehRaemeter aus beiden Bereichen flr
die postoperative Bohrkanalerweiterung nach Krendbesatzplastik ursachlich ist. Rodeo et
al. (2007) fand in einer experimentellen Untersughudass die gréfite Anzahl von
Osteoklasten in den Tunnelabschnitten mit der aérksien ausgepragten Bewegung
zwischen Graft und Tunnelwand vorliegt und folgddraus, dass Mikrobewegungen im
Tunnel die Osteoklastenbildung stimuliert und kdoge den ,biologischen®

Resorptionsprozess aktiviert (187). Diese Untersnghkonnte ferner zeigen, dass die
medikamentdse Unterdrickung der osteoklastischetivitét den Integrationsprozess des

Grafts im Knochen fordert.

Auch Ma et al. (2007) wiesen auf die zentrale Uikélce Rolle der auf die Graft-Tunnel-
Bewegung folgenden osteoklastischen Knochenresorptifir die postoperative

Bohrkanalerweiterung hin (141).
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8.3 Friuhrehabilitation

Derzeit werden zahlreiche Rehabilitationprotokosgewendet, die eine sehr frihe
Mobilisation mit hoher Belastungen zulassen. Grhmedfur ist die Beobachtung, dass friihe
Mobilisation zu einer deutlichen Reduktion des Aeitns einer postoperativen Arthrofibrose,
einer sonstigen Bewegungseinschrankung (besondeiStaeckung) und auch postoperativer
ventraler ,Knieschmerzen®” fuhrt. Durch friihe undaséungsverstarkte Mobilisation konnte
insgesamt eine deutlich verringerte Morbiditat usid funktionell deutlich verbessertes
funktionelles Behandlungsergebnis nach Einbringentger Kreuzbandersatzplastik erzielt

werden.

Eine Friuhmobilisation fuhrt jedoch zu einer zu diesZeitpunkt der Einheilung inadaquat
hohen mechanischen Belastung des Transplantats konsekutivem Auslésen von

Mikrobewegungen an der Grenzflache zwischen Tramsgl und Tunnelwand, was die
Einheilung des Transplantats im Bohrkanal verzggeat die Umwandlung des liquiden
Granulationsgewebes in das fibrése Narbengewebmderh wird. Ausgehend davon, dass
die Tunnelerweiterung ein friilhes postoperativesnBmén vor der Ausbildung des stabilen
fibrosen Narbengewebes ist (23, 65, 102, 178, 223), kann das Ausmal} einer moglichen
Tunnelerweiterung durch Vorliegen von Bewegungels @rafts innerhalb des Kanals
insofern beeinflusst werden, dass eine frihe pes#bpe Mobilisation eine deutlichere

Borkanalerweiterung zur Folge haben kann (16, 182, 223).

Bohnsack, Hehl et al. (2006) fanden eine signifikaAbhangigkeit der postoperativen
Bohrkanalerweiterung vom postoperativen Aktivitééshund fuhrten dies auf die vermehrte
mechanische Belastung am tibialen Knochen-Sehnemgahg durch die friihfunktionelle
Rehabilitation zurtick (16). lorio, Vadala et al.0(B) fuhrten die eher geringe tibiale
Tunnelerweiterung ihrer Patienten auch auf dasikioen angewendete weniger aggressive
Rehabilitationsprotokoll mit 14-tagiger postoperati Immobilisation in vollstandiger

Streckfixierung des operierten Knies zurtick (112).

Auch Hantes et al. (2004) konnten bei einer Unt#rsng einer Patientengruppe mit
Kreuzbandersatzplastik mittels Beugesehnentrantsplam Jahr postoperativ bei der Gruppe

mit frihfunktioneller Behandlung eine signifikantd@ere Tunnelerweiterung als bei einer
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Gruppe mit restriktiver Nachbehandlung finden. fmer Studie zeigte sich eine deutliche
tibiale Tunnelerweiterung in beiden radiographisctgbenen (87). Auch bei der BTB-

Patellarsehnenplastik kann es im tibialen Bohrkamaleiner mechanischen Belastung des
Sehnen-Knochen-Ubergangs kommen, da der Knochdnhbilocder Regel caudal der

Gelenklinie verankert wird und - in Abhangigkeit nvader Gilte der intraoperativen

Ausblockung des tibialen Tunnels - kleinste Bewegum des ligamentéaren

Transplantatanteils im Bohrkanal moglich sind.
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8.4 Zeitliches Auftreten der Bohrkanalerweiterung

Beziglich des zeitlichen Auftretens der Erweiteemgyird derzeit davon ausgegangen, dass
die groRten Veranderungen des Tunneldurchmessepsséahlich in den ersten drei Monaten
nach der Operation geschehen. Im Zeitraum zwisdneinMonaten und zwei Jahren zeigen
sich postoperativ nur geringe Verdnderungen der n&uwmorphologie, in einigen
Untersuchungen konnte sogar eine geringe AbnahmeDdeneter im Zeitraum ab drei
Jahren nach OP nachgewiesen werden (45, 65, 138t Bt die Tunnelerweiterung als eher
akutes postoperatives Phanomen anzusehen, jedatdvien auszugehen, dass bei Patienten
mit verzogerter Einheilung des Grafts eine relegdottschreitende Erweiterung in einem

deutlich lAngeren Zeitraum gesehen werden kann.

Peyrache, Dijan et al. (1996) zeigten in ihrer Wuiehung verschieden starke
Tunnelerweiterungen in drei unterschiedlichen Hoh&er durchschnittliche Tunnel-
durchmesser an der proximalen Tunnel6fnung stieg M +- 1,9 mm auf 12 +- 2,2 mm
(~+20%) innerhalb der ersten drei Monate nach QFzeigte sich dann bis zwei Jahre nach
OP nahezu unveréndert und betrug drei Jahre nacilOP- 2,4mm (~ +10% bzgl. des
postoperativen Zustandes). Hier und in mittleremAeihhe zeigten sich signifikante
Zunahmen des Tunneldurchmessers wéahrend der e@stBtonate nach OP in beiden
Projektionsebenen, wéhrend die Diameter in Hohe dlsgalen Tunnelendes in diesem
Zeitraum nahezu keine Veranderung aufwiesen. Nadomaten bis zum Ende des gesamten
Beobachtungszeitraums von 3 Jahren ergaben siok keziteren relevanten Veranderungen
des Tunneldurchmessers (178).

Hyunchul, Deuk et al (2004) konnten in ihrer Untetsung maximale Zunahmen des
mediolateralen Diameters von ca. 8% und des apisterioren Diameters von ca. 13%

innerhalb des ersten postoperativen Jahres nacwgie9).

Eine sehr umfangreiche Arbeit legten Fink, Zap@le{2001) vor, in der erstmals auch die
Computertomographie (CT) zur Darstellung und Megsdar Veranderungen des tibialen
Bohrkanals eingesetzt wurde. Sie untersuchten HeiPBbanden den tibialen Tunnel
postoperativ in definierten Zeitintervallen zweihda lang mit CT in 5 verschiedenen

Hohenebenen (Level) und verglichen die Ergebnissaatiologischen Auswertung mit den
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klinischen Behandlungsergebnissen. In den erst&o6hen nach OP zeigte sich in ihrer
Studie eine signifikante Zunahme der Tunnelweitghndiesem Zeitpunkt fanden sich nur
noch geringe Veranderungen der Tunneldurchmessene BKorrelation zwischen

Tunnelerweiterung und Tunnellange bzw. topograpt@sc Tunnellage konnte nicht

hergestellt werden (65).

Der Einheilungsprozess eines Transplantates inkdéchernen Bohrkanal ist in einzelnen
Tiermodellstudien untersucht worden. Hier zeigthsidass der ,Todraum®“ zwischen
Transplantat und Tunnelwand postoperativ zunachsthdliquides Substrat ausgefullt wird,
welches innerhalb der ersten 12 postoperativen Woezlinehmend an Dichte bzw. Festigkeit
gewinnt. Dieser Prozess wird als Transformatiofibroses Narbengewebe angesehen, nach
dieser Zeit ist der Sehnenanteil des Grafts Uleedi Narbengewebe fest mit der Tunnelwand
verbunden (45, 114, 227, 234). Es existiert algte éiritische Einheilungsphase in der
unmittelbar postoperativen Zeit, in der Faktorem diese Einheilung verzdgern, wie
beispielsweise Bewegungen des Grafts innerhalbifdesels durch instabile Fixation, durch
ein Missverhdltnis zwischen Grof3e des Grafts ursl Tennels oder auch durch zu frihe

aggressive Rehabilitation vermieden werden sollten.
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8.5 Formen der Bohrkanalerweiterung

Radiografisch sind bisher verschieden Formen dem@&lerweiterung beschrieben worden.
Peyrache, Dijan et al. (1996) zeigten in ihrer Wuehung verschieden starke
Tunnelerweiterungen in drei unterschiedlichen Hohé&bhangig vom Ausmald der
Erweiterung in den einzelnen Hohen des Tunnelsirbeden die Autoren drei Gruppen
hinsichtlich der resultierenden Form des Tunneé&n Honus-, den Hohlen- (Spindel-) und
den linearen Typ der Erweiterung. In ihrer Studeggten 50% der Probanden einen Konus-

Typ, 23% einen Hohlen-Typ und 27% einen linearep dgr Erweiterung (178).

Konus - Typ Hohlen - Typ Lineaflyp

Morphologische Konfigurationsformen der postoperativen Bohrkanalerweiterung.

Aglietti, Zaccherotti et al. (1998) konnten in ihr&ntersuchungen Bohrkanalerweiterungen
von durchschnittlich 3,1% bei einem Kollektiv miglgnknaher Fixierung eines Transplantats
aus autologer Patellarsehne (PT-BTB) nachweisehyemé bei gelenkferner Fixation eine
durchschnittliche Erweiterung von 9,6% vorlag. mer Untersuchung lag Gberwiegend der

Hohlen-Typ der Tunnelerweiterung vor (5xKonus, 16ki¢) (1).

Hyunchul, Deuk et al. (2004) konnten in ihrer Usteashung maximale Zunahmen des
mediolateralen Diameters von ca. 8% und des apiasterioren Diameters von ca. 13%
innerhalb des ersten postoperativen Jahres naawef&ie nahmen eine Einteilung des
tibialen Kanals in drei Drittel vor und beschriebatass die deutlichste Erweiterung im
proximalen Drittel existiert, das mittlere Drittéber den gesamten Beobachtungszeitraum
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nahezu unveréandert blieb, im distalen Drittel sogazelne Durchmesserreduktionen des
Kanals erkennbar waren. Dabei zeigte sich bezuglemhForm des veranderten Tunnels in
koronarer Ebene Uberwiegend eine lineare, in sdgitEbene eine konusfoérmige Erweiterung

(,reverse triangle“-Form) (109).

In der bereits genannten Untersuchung von FinkpZpal. (2001) wurde bei 34 Probanden
der tibiale Tunnel postoperativ in definierten Hd#rvallen zwei Jahre lang mit CT in 5
verschiedenen HoOhenebenen (Level) untersucht. HwergroRerten sich die
Tunneldurchmesser in anterioposteriorer Richtungeltdchnittlich maximal um 30,6%, in
mediolateraler Richtung durchschnittlich maximal @84%. Die Erweiterung des tibialen
Bohrkanals war in dieser Studie im mittleren Benedes Tunnels signifikant grof3er als im
proximalen oder distalen Bereich, so dass insgeseimtHOhlen- (Spindel-) Typ der

Erweiterung nachgewiesen werden konnte (65).

Auch Hantes et al. (2004) konnten bei ihrer Untesmmg von Patienten mit einem
Beugesehnentransplantat ein Jahr postoperativ leei Gruppe mit frihfunktioneller

Behandlung (A) eine signifikant grol3ere Tunneletereing als bei einer Gruppe mit
restriktiver Nachbehandlung (B) finden. In ihreru@e zeigte sich eine deutliche
Tunnelerweiterung in beiden radiographischen Ebendabei war die prozentuale

Erweiterung im mittleren Drittel des Tunnels inde Ebenen groRer als im proximalen oder
distalen Drittel, resultierend in einem Spindel-ofien-) Typ der Erweiterung. Die mittlere
Tunnelerweiterung betrug dabei 45,92% (A) gegen®®B4% (B) in anterioposteriorer

Projektion, 48,14% (A) gegenuber 24,47% (B) inleéier Projektion (87).
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8.6 Radiographische Methoden

Das bisher gebrauchlichste, von den meisten Urdkesa verwendete Verfahren zur
Bestimmung der postoperativen Bohrkanalweite i Messung der A-P- bzw. M-L-

Diameter in konventionellen radiographischen Aufmah des operierten Kniegelenkes in
den zwei standardisierten Projektionsebenen (1088169, 114, 136, 139, 158, 159, 178,
208, 239). Hierbei ist jedoch einschréankend zu desightigen, dass es sich hierbei um
Summationsbilder handelt und die ,wahre*, oft inkge Erweiterung des Kanals mit haufig
unregelmanig konfigurierten und sklerosierten Wam#turen nicht erkennbar bzw. messbar
ist. Weiterhin kénnen Uberlagerungen durch eingetiiess Material oder durch

bohrkanalferne, nicht relevante Strukturen die A&bgbarkeit der Tunnelwé&nde deutlich
einschranken oder verhindern. Zusatzlich ergebech skEinschrankungen bei der
postoperativen Auswertung, da die Wandstrukturerrisclier Bohrkanadle auf

konventionellen Radiographien oft nicht sicher a&pgbar sind. Auch die von einigen
Autoren angewandte Methode der GroRRenbestimmungesannter ,Bohrkanalareale® auf
den konventionellen Projektionsbildern vermag diesgbleme nicht zu beseitigen (109). Die
klassische Radiographie in zwei Ebenen erscheimitdaur ausreichenden Beurteilung der

postoperativen Tunnelveranderungen als nicht geeign

Prinzipiell ist die MRT eine deutlich besser geeign Methode zur Darstellung und
Auswertung der postoperativen Gelenksituation. dssbdere aufgrund des hohen
Weichteilkontrasts sind die einzelnen verschiedeBnkturen innerhalb des Tunnels sehr
gut voneinander abzugrenzen, jedoch entstehen anzfkichen mit deutlich differentem
Signalverhalten physikalische Phanomene wie z.Bz&utibilitdtsartefakte, etwa im Bereich
der Tunnelwandbegrenzung oder direkt an den Begrgen eingebrachten Materials. Dies
kann dazu fuhren, dass die exakten Ausmalle von z&rakturen oder kndchernen
Strukturen nicht eindeutig bestimmbar sind. DarUbaus stellt das MRT ein zeit- und
kostenintensives Verfahren mit relativ vielen méigén Kontraindikationen (Metall,
Herzschrittmacher, Klaustrophobie etc.) dar undtesmt auch aus diesen Griinden fur eine

postoperative Kontrolluntersuchung in der Routiderdn Studien nicht geeignet.

Die genaueste Darstellung knécherner Grenzflackedingy mit der Computertomographie,

auch wenn hier Ausloschungsartefakte in der Umggbmetallischer Strukturen nicht
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vollstandig zu vermeiden sind. Diese koénnen jedodhrch Auswahl geeigneter

Bildakquisitionsprotokolle und Nachbearbeitungspamgme deutlich reduziert werden. Bei
den in dieser Studie untersuchten Probanden istlohroperativ kein Fremdmaterial zur
Fixation der Knochenbldcke oder aus anderen Griuralegebracht worden, so dass eine
Fremdkorper- Artefaktbildung nicht auftritt. Auchiedmittlerweile qualitativ sehr guten

Maoglichkeiten der Bildnachbearbeitung zur Erstefjumultiplanarer Reformationen tragen
zur exakten Bestimmung kndcherner Grenzstrukturein lInsbesondere lasst sich in der
Computertomographie eine scharfe Abgrenzbarkeit @ennelwand gegenuber direkt
angrenzendem Weichteilgewebe herstellen. Weicltbikel Strukturen lassen sich mit der CT
aufgrund der messbaren Dichtewerte (Hounsfield-&iteh) sehr gut detektieren und
einordnen, lediglich der Kontrast zwischen unteiesdiichen Weichteilgeweben kommt nicht
ausreichend zur Darstellung. Zudem stellt die Ch achnell und unkompliziert

durchfuhrbares Verfahren mit relativ wenigen Komitigkationen (z.B. Schwangerschatft) bei
Nativuntersuchungen  mit  vertretbarem  Kostenaufwandar. Die mit der

computertomographischen Untersuchung eines Kniegeteverbundene Strahlenexposition
ist insbesondere unter Berlcksichtigung der effektiDosis fur sensible Organstrukturen bei

korrekter Anwendung der protektiven MalRBnhahmen eths gering einzustufen.

Daher ist in der vorliegenden Untersuchung die Qaempomographie nach entsprechender
Aufklarung, des Ausschlusses von Kontraindikationad nach ausdrtcklicher Einwilligung
der Probanden zur postoperativen Bestimmung der rkaaohlverdnderungen nach
Kreuzbandersatzplastik mit autologer Patellasehne BTB-Press-Fit Verfahren mit
entsprechenden, bereits zuvor beschriebenen Uagtemsgsprotokollen zum Einsatz

gekommen.
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8.7 Interpretation der eigenen Ergebnisse

In der vorliegenden Studie wurden die postoperativeranderungen, insbesondere die
Erweiterung des tibialen Bohrkanals nach implardaf Ligamentum-Patellae-Plastik in
Press-Fit-Technik nach Hertel untersucht, die dcinch eine nahezu anatomiegerechte,
gelenknahe und materialfreie Verankerung des (fataorund) tibialen Knochenblockes
auszeichnet. Die Patienten dieser Studie zeigteeangleich zu den Ergebnissen anderer
hierzu vorliegender Studien eine deutlich geringetieer dennoch statistisch signifikante
postoperative Erweiterungen des Bohrkanals von esmmt durchschnittlich 6-7%
(Querschnittsflache) tber die gesamte Lange deskBohls. Die Erweiterungen betrafen
sowohl die axiale Querschnittsflache als auch determposterioren (A-P) und den
mediolateralen (M-L) Durchmesser des Tunnels, walein A-P-Richtung deutlicher als in
M-L-Richtung ausgepragt waren. In allen Patientapgen zeigte sich die deutlichste
Tunnelerweiterung (Querschnittsflache und beidecbunesser) in Level 3 - 5 (Mitte des
Tunnels), ca. 15-20 mm distal der tibialen Gelen&li Die maximale durchschnittliche
Tunnelerweiterung in einem umschriebenen Tunnelabtcbetrug ca. 17% (Flache). Bei
intraoperativ gesetzten Bohrungsdurchmessern vommf© bedeutet dies eine maximale
regionale Tunnelerweiterung von ca. 0,8 - 0,9 mm Aanahme einer homogenen
kreisformigen Erweiterung, also unter 1 mm. Aufgtuter haufig inhomogenen Erweiterung
mit irregularer Konfiguration des Tunnels zeigtere diameter im Durchschnitt etwas
starkere Erweiterungen von ca. 12 bis 14%, didspeicht maximalen Zunahmen des

Durchmessers von 1,3-1,5 mm.

Hauptmerkmal der angewendeten Operationstechnikdist implantatfreie gelenknahe
Fixierung des ligamentadren Transplantatanteils ibmalen Bohrkanal mittels Press-Fit-
Verfahren und mdoglichst vollstandiger spongioserffllung des tibialen Tunnels. Der
patellare Knochenblock wird durch Tibiakopfbohrugegogen bzw. eingelegt und unter Zug
in einer distal dieser Bohrung geschaffenen Mei&blk verklemmt, indem der flache
patellare Knochenblock in leicht distaler Richtung die Kerbe eingeschlagen wird.
Hierdurch wird der Sehnenanteil des Transplantatgespannt. Der Bohrkanal mit dem darin
liegenden ligamentaren Anteil des Transplantated dann von ventral mit der gewonnenen
Knochenbriicke verschlossen oder mit den bei den lddblungen gewonnenen

Spongiosazylindern bis in Hohe der tibialen osteadnalen Grenzlamelle ausgeblockt.
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Hierdurch ist der Sehnenanteil des Transplantass i@ den Tunnel integriert. Diese
Operationstechnik bzw. die moglichst vollstandigadoperative Ausblockung des tibialen
Tunnels mit Spongiosa bis zur tibialen Gelenklisteals vorrangig urséchlich daftir zu sehen,
dass eine sehr viel geringere Menge synovialerskjksit in den Bohrkanal eintreten kann
als bei nicht aufgefliliten Bohrkandlen mit der Folg@iner Reduzierung der zuvor
beschriebenen biologisch-chemischen osteolytiscliiemv. osteodestruktiven Prozesse
innerhalb des Kanals. Die Reduktion der ossérentrléon begrindet, dass in dieser
Untersuchung eine deutlich geringere postoper&iveeiterung des Bohrkanals auftritt als in
den Studien anderer Autoren bei Patienten mit niabfgefillten bzw. verblockten

Bohrkanalen.

Diese Interpretation wird auch gestitzt durch deergléich der zwei verschiedenen
Methoden der Aufflllung des Bohrkanals in GruppeDie ,TK“-Gruppe zeigte mit einer
durchschnittlichen Erweiterung des Tunnels von 1ji8r die gesamte Tunnellange bzw.
einer maximalen Erweiterung in einem Tunnelabsthmh ca. 7,8% gegenuber ca. 11,3%
bzw. ca. 18,2% in der ,HB"“-Gruppe (Querschnittsfiég eine statistisch signifikant geringere
postoperative Bohrkanalerweiterung. Auch bezlgtielh Tunneldurchmesser sind in , TK*
gegeniber ,HB* signifikant geringere Zunahmen zkeanen. Bei der ,TK*-Gruppe wird
eine zuvor entfernte Uber dem Bohrkanal liegendeodienbriicke nach Einlage des
Transplantates wieder derart fest von ventral direght, dass der ligamentéare
Transplantatanteil zwischen Hinterwand des Bohrsamad der Knochenbriicke komprimiert
fixiert wird, wobei nur kleinste Spaltraume verlben. Bei der ,HB"-Gruppe wird der
patellare Knochenblock mit dem ligamentéren Traasjattanteil durch die Tibiakopfbohrung
gezogen und der Bohrkanal mit dem darin liegendgmientaren Anteil des Transplantates
anschlieBend mit den bei den Hohlbohrungen gew@mepongiosazylindern von distal
ausgeblockt. Hierbei kann eine Uber den gesamtennédluhomogene, gleichmalig
vollstandige Auffullung nicht sicher erfolgen, dierbleibenden ,Spalten* bzw. , Todraume*
sind in ,HB" grof3er. Folge ist eine vermehrte Ansaling synovialer Flussigkeit bzw.
gesteigerte osteolytische bzw. osteodestruktivavit in ,HB* gegeniber ,TK* mit dem

Resultat einer deutlicheren postoperativen Bohileawaiterung.
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In der vorliegenden Untersuchung konnte insgesdng spindelformige Erweiterung des
tibialen Bohrkanals, also eine Erweiterung nach geldhlen“-Typ nachgewiesen werden.
Teilt man den tibialen Tunnel von proximal nachtaign vier Viertel, so liegt im Bereich des
zweiten Viertels die deutlichste Erweiterung voei Bvenigen einzelnen Probanden konnte
eine Verschmaélerung des tibialen Bohrkanals im iBbrales proximalen und distalen
Tunnelendes festgestellt werden, im mittleren Bdreles Kanals wurde jedoch immer eine
Zunahme der Tunnelweite gesehen. Der Prozess devgavativen Erweiterung des tibialen
Tunnels verlauft dabei nahezu vollstéandig im ersiehr nach der operativen Versorgung,

schreitet jedoch auch danach noch fort.

Spindel — bzw. Hohlen- Typ der Bohrkanalerweiterung.

Auch die spindelférmige postoperative Erweiteruregs d'unnels ist durch den Ablauf der
zuvor beschriebenen biologisch-chemischen ostschyin bzw. osteodestruktiven Prozesse
innerhalb des Bohrkanals erklarbar. Es ist davoszagehen, dass auch bei sorgféltiger
intraoperativer Verblockung des tibialen Bohrkanasfgrund der Formgebung der
spongidsen Zylinder sowie des partiell mit dem ®elamteil des Transplantats gefillten
Tunnels nicht zu vermeiden ist, dass kleinste nichtWeichteil oder Knochen ausgeftillite
Raume, also ,Spalten” bzw. ,Todraume* zwischen $m@antat und Tunnelwand verbleiben,
in welche postoperativ Synovialflissigkeit mit derige des Ablaufs der zuvor beschriebenen
biologisch-chemischen osteolytischen Prozesse hafterdes Bohrkanals eintreten kann. Da
die operierten Patienten relativ ztigig mobilisisgrden, kann sich, der Schwerkraft folgend,
in den mittleren und distalen Abschnitten des Ksineine groéfRere Menge synovialer
Flissigkeit ansammeln als proximal bzw. gelenkiadé.,Verdichtung® innerhalb des Kanals

ist aber im distalen Abschnitt am starksten, da Alisblockung, also das Eintreiben der
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spongidsen Zylinder, von hier erfolgt und somitrhdie zur Schlagrichtung senkrecht
gerichteten Querkréafte hier am gréf3ten sind, alscAdisblockung hier am effektivsten und
die verbleibenden ,Spalten® bzw. ,Todrdume® am k#en. Es resultiert die stérkste
Ansammlung synovialer Flussigkeit im mittleren Behedes Tunnels, dort liegt die hochste
Konzentration kataboler Substanzen und konsekutie dtarkste osteodestruktive
Transformation vor, resultierend in einer spindelfipen postoperative Erweiterung des
tibialen Bohrkanals. Dariiber hinaus wird die Exigteeiner periostalen Schutzschicht im
proximalen und distalen Abschnitt des Tunnels dwicle postoperative ,Aufkappung” von
Periost in den Bohrkanal nach Bohrung diskutiertlcive zusatzlich zu einer geringeren
ossaren Destruktion bzw. geringeren Tunnelerwentgia diesen Tunnelabschnitten beitragt.
Ausmall und Form der nachgewiesenen postoperativerandflerungen des tibialen
Bohrkanals lassen sich durch mechanische Faktdieim anicht erklaren. Ein relevanter
.Bungee-* oder ,Windshield-Whiper-Effekt" ist aufgnd der Verblockung des ligamentéren
Transplantatanteils nahezu auszuschliel3en, auchgesmnnte Mikrobewegungen des
Implantats im Kanal erscheinen eher unwahrschéinlgudem wirden diese Arten von
Transplantatbewegungen eher eine Trichterform den&lerweiterung erwarten lassen.

Ein ,Drilling-Effekt®, die so genannte Verdichturder Bohrkanalwé&nde durch die Bohrung
selbst mit Auftreten so genannter Hitze- bzw. Bekrosen, betrifft den gesamten Kanal
gleichermalRen und wirde, isoliert betrachtet, enee lineare Erweiterung des Bohrkanals

erwarten lassen.

Auch die Strukturtransformation der spongitésen Aachung im Bohrkanal von
Knochengewebe zu bindegewebigem bzw. fibrosen Wighwebe stiitzt die Annahme
einer vorrangig chemisch-biologischen Ursache dstgperativen Bohrkanalveranderungen.
Es ist davon auszugehen, dass sich das postopéeratien Kanal eingebrachte spongitse
Material (nahezu) vollstandig transformiert, wesli@&er keine vaskulare Versorgung verflgt,
somit als nicht vital angesehen werden kann underdaticht zu einer Gegenreaktion
gegenuber den katabolen Prozessen fahig ist. Imideder Tunnelwand hingegen versuchen
die vitalen knochernen Tunnelwandstrukturen, einértschreitenden Abbau der
Knochensubstanz zu verhindern, es kommt ledigliehemer partiellen Transformation in
Weichteilgewebe, wobei die typische erkennbare \WWhkledosierung als abschlieRend
ausgebildete Schutzbarriere des Knochens anzusethemm einen weiteren Substanzverlust

Zu vermeiden.
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Den Ergebnissen dieser vorliegenden Untersuchurigerfid sind die postoperativen
Veranderungen des tibialen Bohrkanals nach Erssipl des vorderen Kreuzbandes mit
autologer Patellasehne in Bone-Tendon-Bone-PreéssFechnik im Einklang mit der
Uberwiegenden Anzahl der thematisch involviertertofen als multifaktoriell anzusehen,
jedoch ist insgesamt den chemisch-biologischen dbesa ein hoherer Stellenwert
einzuraumen. Die postoperative Existenz katabdaerabytischer Substanzen (Zytokine etc.)
im Bohrkanal, sowohl bedingt durch Eintritt syraler Fllissigkeit, welche diese Substanzen
enthalt, aus dem Gelenkraum in den Bohrkanal, ath alurch selbst induzierte Bildung
dieser Substanzen im Rahmen einer Hitze- bzw. manose, ist als vorrangig ursachlich fir
die postoperativen Tunnelverdnderungen zu betrachtevieweit die Existenz minimaler
.Mikrobewegungen® des Transplantats im Tunnel alsir@lage fir die Ausbildung einer
osteoklastischen Aktivitdat angesehen werden mussiptboffen, gréfRere Transplantat-
bewegungen erscheinen jedoch durch die operatitbdde ausgeschlossen. Die erkennbaren
Veranderungen lassen sich aufgrund ihres zeitlighdtretens, der Form und Struktur sowie
der Gewebetransformation am ehesten durch ein Zusaspiel mechanischer und
biologischer Ursachen erklaren, wobei die mechaeisdarameter als Teil der die chemisch-
biologischen Prozesse auslésenden Ursachen angesebelen sollten, letztlich den
chemisch-biologischen Prozessen jedoch die vormgen@iedeutung fir die postoperativen

Bohrkanalveranderungen beizumessen ist.
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8.7.1 Tabellarischer Vergleich mit anderen Arlggiippen

Arbeitsgruppe

L’ Insalata et al.
(1997)

Aglietti et al.
(1998)

Fink et al.
(2001)

Webster et al.
(2001)

Majewski et al.
(2002)

Hantes et al.
(2004)

Hyunchul et al.
(2004)

Zysk et al.
(2004)

Anders et al.
(2007)

lorio et al.
(2007)

Siebold et al.
(2007)

Siebold et al.
(2008)

Fussan, Hertel
(2008)
Eigene Studie

Tunnelerweiterung

PT-BTB: ~ 14% (A-P) ~ 10% (M-L)
HS:

l

l

10 %

30 %

22%

14 %

45 %

13 %

28 %

21 %

11%

(gelenkferne
Verankerung)

(aggressive
Rehabilitatation)

~ 26% (A-P) ~ 21% (M-L)

~ 16 % (M-L)

~ 24%

~ 11% (M-L)

~ 8% (M-L)

(insgesamt)

(insgesamt)

(insgesamt)

43 % (insgesamt)

22 % (insgesamt)

7 % (insgesamt)

~ 5,6 % (A-P)
~ 3,5 % (M-L)

~ 3% (gelenknahe
Verankerung)

~ 25 % (vorsichtige
Rehabilitatation)keine Schraube

Anmerkung

PT-BTB vs. HS;
signifikante Diskrepanz

PT-BTB;
Interferenzschraube

PT-BTB ;
Interferenzschraube;
CT-Studie

HS;
distal verankert (suture)

PT-BTB ;
Interferenzschraube

gedoppelte HS;

PT-BTB ;
Interferenzschraube

PT-BTB vs. HS;
keine Diskrepanz

PT-BTB;
Interferenzschraube

vierfach HS;
Interferenzschraube

gedoppelte HS;
2 Bohrkanéle

gedoppelte HS

CT-Studie;
Diameter- und
Flachenmessung
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8.8 Schlussfolgerung

Die Ersatzplastik des vorderen Kreuzbandes mitlagéo Patellasehne in Bone-Tendon-
Bone-Press-Fit Technik mit knécherner Ausblockueg tibialen Bohrkanals ist eine sichere,
komplikationsarme Behandlungsmethode mit sehr gkiemschen und radiographischen
Ergebnissen, wie Hertel et. al. 2005 und auch andertoren zeigen konnten (95). Die
materialfreie tibiale Press-Fit-Verankerung in Madung mit anatomischer Fixierung durch
gelenknahe Verblockung des Transplantats im Turfiileit zu einer sicheren priméaren
Transplantatstabilitat mit deutlicher Reduktion ezilAkkumulation von osteodestruktiver
synovialer Flussigkeit im Tunnel und von postopgeest Transplantatbewegungen durch
Vermeidung relevanter Frei- bzw. Todrdume zwischiegnsplantat und Tunnelwand. Dies
fuhrt zu einer deutlich geringer ausgepragten mestiiven Erweiterung des tibialen
Bohrkanals als bei den anderen bekannten géangigera@onsverfahren und erscheint daher
wegen des zlgigen postoperativen Heilungsverlaots der langfristigen Gelenkstabilitat,
insbesondere aber hinsichtlich eines ggf. notwesrdigweiteingriffs wegen des geringen
ossaren tibialen Substanzdefektes von Vorteil. @erhier erweist sich die untersuchte
Operationsmethode den (ggf. gedoppelten / gevieiday Beugesehnentransplantaten
Uberlegen, so dass sie weiterhin einen hohen B®tetid in der operativen Therapie einer
vorderen Kreuzbandruptur oder —insuffizienz besitatl aus unserer Sicht vor allem flr

jungere, sportlich aktive Patienten die Operaticethimde der Wahl darstellt.
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8.9 Ausblick

Der operative Ersatz des vorderen Kreuzbandesutotager Patellarsehne in Bone-Tendon-
Bone-Press-Fit Technik hat sich als rekonstrukBedandlungsmethode bewahrt. Bei dieser
Technik und allen sonstigen Varianten, bei denenligamentarer Transplantatanteil durch
einen Bohrkanal verlauft, ist eine sorgfaltige, bimch proximal zur tibialen Gelenklinie
reichende Ausblockung des Tunnels, also eine ntiggliganatomische Insertion” des
Transplantats, zu fordern. An diesem Insertionspusk nicht primar die mechanische
Stabilitat zu beachten, denn diese wird distal kulie Press-Fit-Verankerung des patellaren
Blockes erreicht. Im Vordergrund steht hier die fabgt komplette strukturelle Ausfillung
des Bohrkanals, um den ligamentéaren Transplan&tasither im Tunnel zu fixieren und
"Freirdume” zwischen Transplantat und Tunnelwangiezmeiden. Zu diskutieren ware hier
eine intraoperative ,Verplombung“ des tibialen Taln im Bereich der proximalen
Tunnel6ffnung, die mit dem Gelenkraum kommunizigdrstellbar ist eine Modifikation der
Operationstechnik mit abschlieBendem “Verschluses dohrkanal von Seiten des
Gelenkraumes. Dariuber hinaus sollte hinsichtlicks dei der Bohrung entstehenden
Nekrosematerials an der Tunnelwand auf eine mdgliggchonende” Setzung der Bohrung
(Geschwindigkeit/Druck) und auf eine moglichst kdete Entfernung von freiem*
nekrotischen Material, z.B. durch eine nach Bohrdagchzufiihrende Spilung des Tunnels,

geachtet werden.

Im Rahmen weiterer Untersuchungen ware zu eruierein, durch entsprechende
Modifikationen des Operationsverfahrens bezuglickatton der Knochenbltcke, Integritat
und Stabilitat des Transplantats im Bohrkanal soyfbdichtung” des Bohrkanals eine
weitere Verminderung oder Vermeidung einer postapesn Erweiterung des tibialen

Bohrkanals erreicht werden kann.
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9. Statistische Tabellen und Grafiken

9.1 Querschnittsflache des Bohrkanals in axiatdc®tfihrung in

Ebenen

9.1.1 Allgemeine statistische Wertetabelle

Alle Gruppen und gesamt:

den verschiedenen

Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F4 Diff.F5 Diff.F6 Diff.F7 Diff.F8 Diff.F9

A Median 2,67 8,47 16,25 15,95 3,58 ,00
25. Perzentil -1,33 47 12,76 7,45 -9,60 -12,70
75. Perzentil 5,27 16,16 27,33 31,64 18,15 4,76
Minimum -22,30 -15,40 -14,92 -16,54 -24,86 -23,15
Maximum 13,75 24,77 37,68 44,10 35,55 29,43
Mittelwert 1,22 8,20 17,39 17,01 5,50 -,89
Standardabweichung 7,74 10,15 13,20 16,68 17,12 12,21
Glltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=19

B Median 6,43 9,11 12,99 14,37 10,58 2,14
25. Perzentil -6,26 2,20 5,39 10,03 -5,66 -11,97
75. Perzentil 11,57 13,03 18,15 24,13 16,09 5,83
Minimum -24,04 -22,54 -29,64 -43,67 -28,57 -23,03
Maximum 34,68 32,80 37,83 34,35 38,20 37,76
Mittelwert 4,20 7,80 10,13 12,97 7,23 ,07
Standardabweichung 15,15 13,08 14,20 18,90 16,97 14,54
Glltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21

C Median 1,63 5,24 7,65 7,19 9,23 7,65 4,97 4,76 3,80
25. Perzentil -7,14 -1,15 2,59 4,23 2,27 2,88 1,42 2,38 -,42
75. Perzentil 5,15 7,13 14,27 12,54 13,88 11,02 9,52 7,04 8,69
Minimum -18,00 -22,49 -13,23 -23,86 -2,70 -7,50 -7,35 -6,90 -9,35
Maximum 14,87 18,98 22,47 25,33 28,75 27,78 22,86 25,51 19,42
Mittelwert -,81 3,10 7,29 7,69 9,31 7,79 6,17 5,54 4,51
Standardabweichung 7,93 9,31 8,69 9,86 8,04 7,33 7,34 7,03 8,05
Giltige N N=22 N=22 N=22 N=22 N=22 N=21 N=21 N=14 N=10

gesamt  Median 2,44 6,79 13,03 7,19 12,60 7,65 6,02 4,76 1,42
25. Perzentil -2,96 A7 5,78 4,23 5,27 2,88 -1,18 2,38 -9,23
75. Perzentil 6,59 12,74 18,08 12,54 22,87 11,02 14,01 7,04 6,03
Minimum -24,04 -22,54 -29,64 -23,86 -43,67 -7,50 -28,57 -6,90 -23,15
Maximum 34,68 32,80 37,83 25,33 44,10 27,78 38,20 25,51 37,76
Mittelwert 1,54 6,37 11,60 7,69 13,09 7,79 6,30 5,54 ,59
Standardabweichung 10,87 11,05 12,81 9,86 15,37 7,33 14,42 7,03 12,54
Giltige N N=66 N=66 N=66 N=22 N=66 N=21 N=65 N=14 N=50
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9.1.2 Signifikanz der Veranderung der Querschnittflaches dibialen Tunnels in den
einzelnen Schichtebenen innerhalb demp@en; Wilcoxon-Test, nichtparametrischer
statistischer Test fur die Haufigkeitsgdung gepaarter Stichproben, der nicht nur die

Richtung, sondern auch die Starke déffefinz zwischen zwei gepaarten Stichproben
bertcksichtigt.

Gruppe A:
Statistik fiir Test ®:¢
C2F1 - C1F1 [C2F2 - C1F2 [C2F3 - C1F3 |C2F5 - C1F5 [C2F7 - C1F7 [C2F9 - C1F9
Z -1,5592 -2,9062 -3,5552 -3,4912 -1,6882 -,0442
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) , 119 ,004 ,000 ,000 ,091 ,965
a. Basiert auf negativen Réngen.
b. Wilcoxon-Test
C. Gruppe = A
Gruppe B:
Statistik fur Test¢
C2F1 - C1F1C2F2 - C1F2[C2F3 - C1F3|C2F5 - C1F5C2F7 - C1F7[C2F9 - C1F9
Z -1,2342 -2,8412 -3,1492 -3,2952 -1,5102 -,3482
Asymptotische
Signifikanz (2-seiti ,217 ,004 ,002 ,001 ,131 ,728
a.Basiert auf negativen Rangen.

b. Wilcoxon-Test

C.Gruppe =B
Gruppe C:
Statistik fiir Tesfd

C2F1 - CIF1{C2F2 - C1F2C2F3 - C1F3(C2F4 - C1F4[C2F5 - C1F5(C2F6 - C1F6IC2F7 - C1F7|C2F8 - C1F8[C2F9 - C1F9
Z -,5522 -2,094° -3,296° -3,555° -3,799° -3,807° -3,391P -2,737° -1,785°
Asymptotische
Signifikanz (2-seit 581 1036 ,001 ,000 ,000 ,000 ,001 ,006 074

a.Basiert auf positiven Rangen.

b. Basiert auf negativen Rangen.
C.Wilcoxon-Test
d.Gruppe = C
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9.1.3 Box Whisker Plot — Graphische Darstellung\derédnderung der Querschnittsflache

in den einzelnen Schichtebenen pro Gruppe
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9.1.4 Kruskal-Wallis-Test flr die axiale Quersctsiiiche in den einzelnen Schicht-
ebenen; parameterfreier statistischest, Tader im Rahmen einer Varianzanalyse ver-
gleicht, ob sich verschiedene unabh&@gchproben (Studiengruppen) hinsichtlich
einer ordinalskalierten Variable (Quérstsflache) unterscheiden.

Globaltest:
Statistik fur Test &P
Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F5 Diff.F7 Diff.F9
Chi-Quadrat 2,624 4,294 10,926 6,395 ,669 2,486
df 2 2 2 2 2 2
Asymptotische Signifikanz ,269 117 ,004 ,041 , 716 ,289

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe B:

Statistik fur Test  °

Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F5 Diff.F7 Diff.F9
Mann-Whitney-U 206,000 234,000 159,000 216,000 221,000 177,000
Wilcoxon-W 459,000 487,000 412,000 469,000 474,000 367,000
z -,845 -,188 -1,948 -,610 -,493 -,609
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) 398 851 ,051 542 622 542
Exakte S!gn|flkanz ‘555a
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe C:

Statistik for Test P

Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F5 Diff.F7 Diff.F9
Mann-Whitney-U 200,000 176,000 104,000 153,000 222,000 59,000
Wilcoxon-W 453,000 429,000 357,000 406,000 475,000 249,000
z -,986 -1,549 -3,239 -2,089 -,219 -1,652
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) 324 121 001 037 827 099
E>iakte s!gnlflkanz ’104a
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fir Bindungen korrigiert.

b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe B vs. Gruppe C:

Statistik fur Test P

Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F5 Diff.F7 Diff.F9
Mann-Whitney-U 178,000 157,000 182,000 147,000 193,000 82,000
Wilcoxon-W 431,000 410,000 435,000 400,000 424,000 313,000
z -1,502 -1,995 -1,408 -2,230 -,923 -,972
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) ,133 ,046 ,159 ,026 ,356 ,331
E>iakte lS{gn|fl|kanz 13483
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Seite 106



9.2 M-L-Diameter des Bohrkanals in axialer ScHightung in den verschiedenen Ebenen.
9.2.1 Allgemeine Statistische Wertetabelle
Alle Gruppen und gesamt:
Diff. ML1 Diff. ML2 Diff. ML3 Diff. ML4 Diff. ML5 Diff. ML6 Diff. ML7 Diff. ML8 Diff. ML9
A Median ,00 5,30 11,65 14,84 ,00 ,00
25. Perzentil -8,67 ,00 4,45 ,00 -13,33 -11,76
75. Perzentil 4,32 13,12 21,47 23,30 10,39 ,00
Minimum -29,41 -8,00 -26,09 -16,67 -25,00 -25,00
Maximum 11,76 24,00 28,57 34,62 13,04 5,26
Mittelwert -1,70 6,27 10,44 12,94 -2,02 -6,84
Standardabweichung 9,62 8,96 13,55 13,22 12,89 9,70
Giiltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=19
B Median ,00 4,81 6,35 9,84 7,14 ,00
25. Perzentil -9,76 -,61 -2,65 6,20 -9,64 -12,14
75. Perzentil 10,86 17,19 12,57 17,92 13,32 5,42
Minimum -21,74 -18,18 -23,08 -25,00 -25,00 -33,33
Maximum 33,33 38,89 27,27 30,56 50,00 28,57
Mittelwert 2,24 7,23 6,09 10,00 6,95 -,72
Standardabweichung 15,59 14,61 11,91 13,60 18,95 14,78
Glltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21
C Median 2,69 3,54 3,92 1,43 4,36 ,00 ,00 ,00 ,00
25. Perzentil -6,35 -5,08 -3,46 -3,39 -,96 ,00 ,00 ,00 -1,67
75. Perzentil 3,93 7,08 7,17 6,47 9,02 10,10 7,18 8,13 ,93
Minimum -11,76 -19,23 -13,33 -6,45 -6,25 -11,11 -12,50 ,00 -20,00
Maximum 12,00 16,67 16,00 18,75 16,67 25,00 33,33 16,67 6,67
Mittelwert ,16 1,41 2,71 2,56 4,04 4,20 3,93 3,73 -1,63
Standardabweichung 6,48 8,49 7,32 6,74 6,93 8,75 9,23 5,68 7,27
Giiltige N N=22 N=22 N=22 N=22 N=22 N=21 N=21 N=14 N=10
gesamt Median ,00 4,17 6,16 1,43 8,70 ,00 ,00 ,00 ,00
25. Perzentil -7,28 ,00 ,00 -3,39 ,00 ,00 -4,15 ,00 -10,28
75. Perzentil 4,96 9,20 13,64 6,47 16,91 10,10 10,53 8,13 ,00
Minimum -29,41 -19,23 -26,09 -6,45 -25,00 -11,11 -25,00 ,00 -33,33
Maximum 33,33 38,89 28,57 18,75 34,62 25,00 50,00 16,67 28,57
Mittelwert ,23 4,97 6,41 2,56 9,00 4,20 2,94 3,73 -3,23
Standardabweichung 11,16 11,17 11,52 6,74 12,07 8,75 14,60 5,68 11,90
Glltige N N=66 N=66 N=66 N=22 N=66 N=21 N=65 N=14 N=50
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9.2.2 Signifikanz der Verénderung des M-L-Diameters dleislen Tunnels in den einzelnen
Ebenen innerhalb der Gruppen, Wilcox@stT nichtparametrischer statistischer Test
fur die Haufigkeitsverteilung gepaartStichproben, der nicht nur die Richtung,
sondern auch die Starke der Differenziseen zwei gepaarten Stichproben

bertcksichtigt.
Gruppe A:
Statistik fur Test ©d
C2ML1 - C2ML2 - C2ML3 - C2MLS5 - C2ML7 - C2ML9 -
C1lML1 C1ML2 C1ML3 C1ML5 C1ML7 C1ML9
z -1,1452 -2,636° -2,827° -3,523P -,0442 -2,5062
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) ,252 ,008 ,005 ,000 ,965 ,012
a. Basiert auf positiven Rangen.
b. Basiert auf negativen Réngen.
C. Wilcoxon-Test
d. Gruppe = A
Gruppe B:
Statistik fiir Test  ©¢
C2ML1 - C2ML2 - C2ML3 - C2MLS5 - C2MLY7 - C2ML9 -
C1ML1 C1ML2 C1ML3 C1ML5 C1ML7 C1ML9
z -, 7582 -2,2502 -2,6152 -3,0732 -1,2922 -,3440
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) 448 024 009 002 196 731
a. Basiert auf negativen Rangen.
b. Basiert auf positiven Rangen.
C. Wilcoxon-Test
d. Gruppe =B
Gruppe C:
Statistik fur Test 9€
Asymptotische
Z Signifikanz (2-seitig)
C2ML1 - C1IML1 -,1912 ,849
C2ML2 - C1ML2 -,735P ,462
C2ML3 - C1ML3 -1,820° ,069
C2ML4 - C1ML4 -1,615P ,106
C2MLS5 - C1ML5 -2,128P ,033
C2ML6 - C1ML6 -1,765P ,078
C2ML7 - CIML7 -2,165P ,030
C2ML8 - C1ML8 -2,236P ,025
C2ML9 - C1IML9 ,000¢ 1,000

a. Basiert auf positiven Rangen.
b. Basiert auf negativen Réangen.

C. Die Summe der negativen Range ist gleich der

Summe der positiven Rénge.
d. Wilcoxon-Test
€. Gruone =C
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9.2.3 Box Whisker Plot — Graphische Darstellung\deranderung des M-L-Diameters

in den einzelnen Schichtebenen pro Gruppe
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9.2.4 Kruskal-Wallis-Test fur den M-L-Diameter inerd einzelnen Schichtebenen;
parameterfreier statistischer Test, iderRahmen einer Varianzanalyse vergleicht,
ob sich verschiedene unabhéngige Sttlgm (Studiengruppen) hinsichtlich
einer ordinalskalierten Variable (M-lidineter) unterscheiden.

Globaltest:
Statistik fur Test &P
Diff. ML1 Diff. ML2 Diff. ML3 Diff. ML5 Diff. ML7 Diff. ML9
Chi-Quadrat ,551 2,746 8,345 9,977 2,337 2,912
df 2 2 2 2 2 2
Asymptotische Signifikanz , 759 ,253 ,015 ,007 ,311 ,233

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe B:

Statistik fir Test P

Diff. ML1 Diff. ML2 Diff. ML3 Diff. ML5 Diff. ML7 Diff. ML9
Mann-W hitney-U 210,000 238,000 183,500 210,000 175,000 151,000
Wilcoxon-W 463,000 491,000 436,500 463,000 428,000 341,000
z -, 754 -,094 -1,373 -,752 -1,574 -1,350
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) 451 925 170 452 116 477
Exakte $!gn|f|kanz 19 6a
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe C:

Statistik fur Test P

Diff. ML1 Diff. ML2 Diff. ML3 Diff. ML5 Diff. ML7 Diff. ML9

Mann-Whitney-U 232,000 180,000 121,000 128,000 203,000 62,000
Wilcoxon-W 485,000 433,000 374,000 381,000 456,000 252,000
Zz -,235 -1,464 -2,841 -2,684 -,703 -1,632
Asymptotische

Sigynifiplianz (2-seitig) ,814 ,143 ,004 ,007 ,482 ,103
Exakte Signifikanz a
[2*(1-seitig Sig.)] 138

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe B vs. Gruppe C:

Statistik fur Test ?

Diff ML1 Diff. ML2 Diff. ML3 Diff. ML5 Diff. ML7 Diff. ML9

NMann-whiney-U 223,000 182,500 175,000 127,000 203,000 104,000
Wilcoxon-W 476,000 435,500 428,000 380,000 434,000 335,000
z -447 -1,398 1,573 -2,702 -,690 -,044
Asympfotische 655 162 116 007 490 965

Signifikanz (2-seitig)
Exakte Signifikanz
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.

a
,983

b. Gruppenvariable: Gruppe
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9.3 A-P-Diameter des Bohrkanals in axialer Scfiigirting in den verschiedenen Ebenen.

9.3.1 Allgemeine Statistische Wertetabelle
Alle Gruppen und gesamt:

Diff.vD1 Diff.vVD2 Diff.VD3 Diff.vD4 Diff.VD5 Diff.VD6 Diff.vD7 Diff.vD8 Diff.VD9

A Median 2,33 2,82 12,13 . 12,77 . 2,47 . ,00
25. Perzentil -4,43 -,50 6,22 . 2,92 . ,00 . ,00
75. Perzentil 6,85 12,45 20,56 . 19,19 . 11,60 . 3,85
Minimum -15,09 -26,00 ,00 . -5,56 . -6,67 . -7,14
Maximum 16,67 25,00 33,33 . 31,58 . 28,57 . 26,09
Mittelwert 1,11 4,64 14,42 . 12,10 . 5,52 . 1,74
Standardabweichung 7,65 12,01 10,22 . 10,57 . 9,78 . 7,79
Giltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=19

B Median 4,65 6,90 7,41 . 5,22 . 5,73 . 2,22
25. Perzentil -6,29 ,00 2,50 . ,67 . -3,96 . -13,09
75. Perzentil 12,19 12,60 15,23 . 17,78 . 13,92 . 12,64
Minimum -27,08 -17,65 -20,45 . -36,36 . -26,19 . -22,58
Maximum 22,73 29,55 32,43 . 32,35 . 36,11 . 27,27
Mittelwert 3,06 6,51 7,45 . 4,28 . 5,24 . 1,03
Standardabweichung 13,14 11,77 10,79 . 17,13 . 15,93 . 15,47
Giltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21

C Median ,00 ,00 3,65 7,08 6,98 5,56 5,88 6,27 2,78
25. Perzentil -3,87 -2,78 -3,05 3,20 ,00 ,00 -3,06 1,88 -1,56
75. Perzentil 2,67 9,09 8,90 13,79 11,60 10,00 11,25 10,44 15,14
Minimum -11,43 -6,82 -12,00 -3,33 -8,33 -13,33 -10,00 -7,14 -6,67
Maximum 571 24,00 33,33 30,77 16,67 21,05 23,08 25,00 23,53
Mittelwert - 77 3,49 5,44 8,67 5,20 5,40 4,98 6,81 5,76
Standardabweichung 4,44 8,21 10,82 7,61 7,07 8,08 9,03 7,64 10,85
Giiltige N N=22 N=22 N=22 N=22 N=22 N=21 N=21 N=14 N=10

gesamt  Median 2,30 3,13 6,47 7,08 7,85 5,56 5,26 6,27 ,00
25. Perzentil -4,19 -,50 3,10 3,20 1,75 ,00 -,93 1,88 -6,25
75. Perzentil 5,79 10,67 18,18 13,79 14,08 10,00 12,18 10,44 7,69
Minimum -27,08 -26,00 -20,45 -3,33 -36,36 -13,33 -26,19 -7,14 -22,58
Maximum 22,73 29,55 33,33 30,77 32,35 21,05 36,11 25,00 27,27
Mittelwert 1,13 4,88 9,10 8,67 7,19 5,40 5,25 6,81 2,24
Standardabweichung 9,14 10,71 11,15 7,61 12,63 8,08 11,84 7,64 12,04
Giiltige N N=66 N=66 N=66 N=22 N=66 N=21 N=65 N=14 N=50
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9.3.2 Signifikanz der Veranderung des A-P-Diameters dmalén Tunnels in den einzelnen
Ebenen innerhalb der Gruppen; Wilcox@stT nichtparametrischer statistischer Test
fur die Haufigkeitsverteilung gepaart8tichproben, der nicht nur die Richtung,
sondern auch die Starke der Differenziseen zwei gepaarten Stichproben

bertcksichtigt.

Gruppe A:
Statistik fir Test ¢
C2vD1 - C2vD2 - C2VvD3 - C2vVvD5 - C2vD7 - C2vD9 -
C1vD1 C1lvD2 C1VvD3 C1VvD5 C1vD7 C1VvD9
Z -, 7562 -2,1642 -3,9282 -3,6292 -2,6242 -, 7782
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) ,450 ,030 ,000 ,000 ,009 437
a. Basiert auf negativen Rangen.
b. Wilcoxon-Test
C. Gruppe = A
Gruppe B:
Statistik fur Test °:¢
C2vD1 - C2vD2 - C2VvD3 - C2VD5 - C2VvD7 - C2VvD9 -
C1vD1 C1vD2 C1VvD3 C1VD5 C1vD7 C1VD9
VA -1,4802 -2,2502 -3,0752 -2,0352 -1,6452 -,1612
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) 139 024 002 042 ;100 872
a. Basiert auf negativen Rangen.
b. Wilcoxon-Test
C. Gruppe =B
Gruppe C:
Statistik fur Test ©d
Asymptotische
Z Signifikanz (2-seitig) |
C2VvD1 - C1vD1 -,5362 ,592
C2VD2 - C1VD2 -1,434b ,151
C2VD3 - C1VD3 -1,975P ,048
C2VD4 - C1vD4 -3,911b ,000
C2VD5 - C1VD5 -3,058P ,002
C2VD6 - C1VD6 -2,451b ,014
C2VD7 - C1VD7 -2,148b ,032
C2VD8 - C1vD8 -2,356P ,018
C2VD9 - C1VD9 -1,119b ,263

a. Basiert auf positiven Rangen.

b. Basiert auf negativen Rangen.

C. Wilcoxon-Test

d. Gruppe=C
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9.3.3 Box Whisker Plot — Graphische Darstellung\derédnderung des A-P-Diameters

in den einzelnen Schichtebenen pro Gruppe
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9.3.4 Kruskal-Wallis-Test fur den A-P-Diameter inend einzelnen Schichtebenen;
parameterfreier statistischer Test, iderRahmen einer Varianzanalyse vergleicht,
ob sich verschiedene unabhéngige Sttlgm (Studiengruppen) hinsichtlich
einer ordinalskalierten Variable (A-FPaBeter) unterscheiden.

Globaltest:
Statistik fiir Test 2P
Diff. VD1 Diff.vVD2 Diff.vVD3 Diff. VD5 Diff.vD7 Diff.vD9
Chi-Quadrat 3,725 1,668 8,981 4,737 ,231 ,866
df 2 2 2 2 2 2
Asymptotische Signifikanz ,155 434 ,011 ,094 ,891 ,649

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe B:

Statistik fir Test  °

Diff. VD1 Diff.vD2 Diff.vD3 Diff.VD5 Diff. VD7 Diff.vVD9

Mann-Whitney-U 197,000 217,500 156,500 178,000 219,000 196,500
Wilcoxon-W 450,000 470,500 409,500 431,000 472,000 386,500
z -1,057 -,576 -2,008 -1,502 -,541 -,082
Asymptotische

Signifikanz (2-seitig) 291 565 045 1133 589 934
Exakte Signifikanz a
[2*(1-seitig Sig.)] 936

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe A vs. Gruppe C:

Statistik fir Test P

Diff.VD1 Diff.vVD2 Diff.VD3 Diff.VD5 Diff.vVD7 Diff.VD9
Mann-Whitney-U 193,500 202,500 121,500 148,500 222,500 74,500
Wilcoxon-W 446,500 455,500 374,500 401,500 475,500 264,500
z -1,140 -,929 -2,830 -2,196 -,207 -,986
Asymptotische
Signifikanz (2-seitig) ,254 ,353 ,005 ,028 ,836 ,324
Exakte lSl'gmfllkanz ’3533
[2*(1-seitig Sig.)]

a. Nicht fur Bindungen Korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe

Gruppe B vs. Gruppe C:

Statistik fur Test  ?

Diff.vD1 Diff.VD2 Diff.vD3 Diff.VD5 Diff.vD7 Diff.VD9

Mann-Whitney-U 166,000 193,000 192,000 232,500 225,500 88,000
Wilcoxon-W 419,000 446,000 445,000 485,500 456,500 319,000
z -1,785 -1,155 1,174 -,223 -134 -720
Asymptotische

Signifikanz (2-seitig) 074 1248 240 823 894 472
Exakte Signifikanz a
[2*(1-seitig Sig.)] 492

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: Gruppe
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9.4 Vergleich ,Hohlbohrung (HB)“ und ,Tibialer KigfTK)“ in Gruppe B.

9.4.1 Allgemeine Statistische Wertetabelle
Gruppe B, gesamt:

Statistik fur Test B¢

Asymptotische Exakte Signifikanz
Mann-Whitney-U Wilcoxon-W Z Signifikanz (2-seitig) [2*(1-seitig Sig.)]
Diff.F1 45,000 111,000 -1,018 ,309 ,3322
Diff.F2 27,000 93,000 -2,200 ,028 ,0282
Diff.F3 19,000 85,000 -2,725 ,006 ,0052
Diff.F5 53,000 119,000 -,492 ,622 ,6522
Diff.F7 40,000 106,000 -1,346 178 ,1932
Diff.F9 45,000 100,000 -,704 481 5122
Diff.ML1 27,000 93,000 -2,212 ,027 ,0282
Diff.ML2 47,000 113,000 -,887 ,375 ,4012
Diff.ML3 29,500 95,500 -2,037 ,042 ,0402
Diff.ML5 28,000 94,000 -2,135 ,033 ,0342
Diff.ML7 52,000 118,000 -,558 577 ,6062
Diff.ML9 48,000 103,000 -,499 ,618 ,6542
Diff.vD1 49,500 115,500 -,723 470 4782
Diff.vD2 36,500 102,500 -1,580 114 ,1162
Diff.vD3 56,500 122,500 -,263 ,793 ,7972
Diff.vD5 56,000 122,000 -,295 ,768 7972
Diff.vD7 60,000 126,000 -,033 974 1,000
Diff. VD9 49,500 115,500 -,388 ,698 ,7052

a. Nicht fur Bindungen korrigiert.
b. Gruppenvariable: OP_art
C. Gruppe =B

9.4.2 Allgemeine Statistische Wertetabellen
Gruppe B, aufgeteilt nach ,HB“ und , TK":

Querschnittsflache:

Diff.F1 Diff.F2 Diff.F3 Diff.F4 Diff.F5 Diff.F6 Diff.F7 Diff.F8 Diff.F9
OP_art HB Median 6,58 12,76 17,51 . 15,35 . 10,94 . 3,61
25. Perzentil -6,26 7,25 14,95 . 11,28 . 8,63 . -7,69
75. Perzentil 22,18 19,51 23,29 . 26,69 . 23,04 . 6,04
Minimum -14,10 -3,99 1,82 . 5,29 . -7,35 . -17,06
Maximum 34,68 32,80 37,83 . 31,30 . 38,20 . 19,32
Mittelwert 8,92 14,22 17,61 . 18,15 . 13,09 . 1,34
Standardabweichung 16,06 11,23 9,15 . 8,95 . 13,54 . 11,79
Giltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11
TK Median 1,47 6,65 6,18 . 13,39 . 4,72 . 1,64
25. Perzentil -16,47 -12,38 -3,77 . -18,08 . -12,74 . -16,95
75. Perzentil 7,81 10,41 12,54 . 23,28 . 15,13 . 5,43
Minimum -24,04 -22,54 -29,64 . -43,67 . -28,57 . -23,03
Maximum 16,06 12,90 19,48 . 34,35 . 31,40 . 37,76
Mittelwert -51 1,38 2,65 . 7,78 . 1,38 . -1,32
Standardabweichung 13,24 11,92 14,71 . 24,72 . 18,59 . 17,65
Giltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=10
gesamt  Median 6,43 9,11 12,99 . 14,37 . 10,58 . 2,14
25. Perzentil -6,26 2,20 5,39 . 10,03 . -5,66 . -11,97
75. Perzentil 11,57 13,03 18,15 . 24,13 . 16,09 . 5,83
Minimum -24,04 -22,54 -29,64 . -43,67 . -28,57 . -23,03
Maximum 34,68 32,80 37,83 . 34,35 . 38,20 . 37,76
Mittelwert 4,20 7,80 10,13 . 12,97 . 7,23 . ,07
Standardabweichung 15,15 13,08 14,20 . 18,90 . 16,97 . 14,54
Giiltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21
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M-L-Diameter:

Diff. ML1 Diff.ML2 Diff.ML3 Diff.ML4 Diff.ML5 Diff.ML6 Diff. ML7 Diff. ML8 Diff. ML9
OP_art HB Median 8,33 7,14 8,70 14,29 7,14 ,00
25. Perzentil ,00 3,45 513 9,09 -3,03 -9,09
75. Perzentil 12,20 18,75 18,75 27,27 12,00 7,14
Minimum -18,42 -2,44 -2,63 4,76 -13,33 -33,33
Maximum 33,33 36,84 23,53 30,56 50,00 22,22
Mittelwert 8,81 9,74 10,97 16,30 10,39 -,86
Standardabweichung 14,11 11,23 8,14 9,08 18,27 15,48
Giltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11
TK Median -3,33 3,57 6,06 7,69 4,55 ,00
25. Perzentil -20,00 -12,00 -8,33 ,00 -14,29 -14,29
75. Perzentil ,00 16,67 6,45 14,29 15,79 5,00
Minimum -21,74 -18,18 -23,08 -25,00 -25,00 -15,79
Maximum 21,62 38,89 27,27 17,65 36,84 28,57
Mittelwert -4,33 4,72 1,22 3,71 3,50 -,58
Standardabweichung 14,71 17,55 13,40 14,80 19,86 14,80
Giltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=10
gesamt  Median ,00 4,81 6,35 9,84 7,14 ,00
25. Perzentil -9,76 -,61 -2,65 6,20 -9,64 -12,14
75. Perzentil 10,86 17,19 12,57 17,92 13,32 5,42
Minimum -21,74 -18,18 -23,08 -25,00 -25,00 -33,33
Maximum 33,33 38,89 27,27 30,56 50,00 28,57
Mittelwert 2,24 7,23 6,09 10,00 6,95 =72
Standardabweichung 15,59 14,61 11,91 13,60 18,95 14,78
Giiltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21
A-P-Diameter:
Diff.vD1 Diff.vVD2 Diff.vD3 Diff.vD4 Diff.VD5 Diff.VD6 Diff.vD7 Diff.vD8 Diff.vD9
OP_art  HB Median 10,20 10,53 577 4,44 5,33 ,00
25. Perzentil -8,11 3,41 3,33 1,75 2,08 -17,39
75. Perzentil 17,65 17,95 15,09 12,20 12,24 15,28
Minimum -27,08 -10,71 -3,33 -8,33 -26,19 -22,58
Maximum 22,73 29,55 32,43 32,35 36,11 27,27
Mittelwert 3,52 10,76 8,69 8,25 6,47 ,28
Standardabweichung 17,21 11,81 10,03 12,47 16,92 17,52
Giiltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11
TK Median 4,55 ,00 8,57 6,90 9,09 3,35
25. Perzentil -5,88 -6,38 ,00 -25,64 -4,08 -9,76
75. Perzentil 10,11 9,09 15,63 18,18 14,29 12,19
Minimum -10,81 -17,65 -20,45 -36,36 -21,43 -20,00
Maximum 13,46 21,28 21,28 20,00 26,32 23,26
Mittelwert 2,59 2,26 6,22 31 4,01 1,84
Standardabweichung 8,14 10,56 11,85 20,64 15,59 13,76
Giltige N N=11 N=11 N=11 N=0 N=11 N=0 N=11 N=0 N=10
gesamt Median 4,65 6,90 7,41 5,22 5,73 2,22
25. Perzentil -6,29 ,00 2,50 .67 -3,96 -13,09
75. Perzentil 12,19 12,60 15,23 17,78 13,92 12,64
Minimum -27,08 -17,65 -20,45 -36,36 -26,19 -22,58
Maximum 22,73 29,55 32,43 32,35 36,11 27,27
Mittelwert 3,06 6,51 7,45 4,28 5,24 1,03
Standardabweichung 13,14 11,77 10,79 17,13 15,93 15,47
Giltige N N=22 N=22 N=22 N=0 N=22 N=0 N=22 N=0 N=21
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9.4.3 Box Whisker Plots — Graphische Darstellueg \eranderung der Querschnittsflache,
des M-L- und des A-P-Diameters in derzeinen Schichtebenen fur ,HB" und ,TK" in
Gruppe B.
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A-P-Diameter:
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