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3.Einletung

3.1 Allgemeines

Das Kniegelenk as eines der grofdten Gelenke des menschlichen Korpersist in besonderem
Mal3e einer Vielzahl von Verletzungen, nicht zuletzt im Rahmen der Sporttraumatologie
ausgesetzt. Durch Verletzungen beeintréchtigte Funktionen des Kniegelenkes, wie zum
Beispidd im Bewegungsablauf und der Statik des Bewegungsapparates, nimmt der
betroffene Patient besonders stérend war.

Hierunter sind speziell die Verletzungen des Bandapparates und seiner intraartikuléren
groRen Bander hervorzuheben, da sie wie keine anderen Bander dem Kniegelenk die
notige Stabilitét im Bewegungsablauf verleihen. In Verbindung mit den Kollateralbandern,
die die Gelenkkapsel in unterschiedlichen Winkeln zu den Kreuzbandern verstérken,
entsteht ein bewegliches System, durch das das Kniegelenk gegen ventral, dorsal, media
und lateral angreifende Kréfte sowie gegen Rotationskrafte optimal geschiitzt ist.

Im klinischen Alltag kommt den Verletzungen des VKB, insbesondere der VKB-Ruptur
ein besonderer Stellenwert zu, da sie im weiteren Verlauf immer wieder zu dauerhaften
Schéadigungen in der physiologischen Funktion und im Bewegungsablauf des Kniegelenkes
fuhren. Ursache dafir ist die, durch eine VKB-Ruptur entstehende subjektive Instabilitat,
an der man zwel Komponenten unterscheidet. Durch die Ruptur entsteht eine direkte
mechanische Instabilitdt im Kniegelenk, die sich in ener vermehrten ventralen
Tibiatranlation gegentber dem Femur aul3ert. Klinisch ist die mechanische Instabilitét
durch mehrere klinische Tests (z.B. Lachmann-Test, KT1000), sowie durch radiologische
und sonographische Untersuchung unter heute bestehenden Bedingungen ohne grof3en
Aufwand leicht und sicher zu diagnostizieren. Weitaus gréf3ere Probleme treten hingegen
bei der Diagnostik und Beurteilung der so genannten funktionellen Instabilitét auf, die auf
einem  gestorten  neuromuskuldren  Regelkreises  zwischen  Kniegelenk  und
Oberschenkelmuskulatur beruht. Dabel steht die subjektive Empfindungskomponente
eines jeden Patienten und die dadurch individuell unterschiedlichen klinischen Symptome
sowie die daraus resultierenden Beeintrachtigungen der Patienten im Alltag und nicht
zuletzt wahrend sportlicher Betdtigungen im Vordergrund. Klinisch dul3ert sich dies in

zwei typischen Phanomenen.
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Zum einen berichten Patienten vor allem nach ener operativen Versorgung einer
Kreuzbandruptur Uber ein Instabilitétsgefiinl zum Beispiel im Sinne eines ,, Giving way*
trotz eines guten operativen Ergebnisses mit guter mechanischer Stabilitét im Kniegelenk.
Zum anderen zeigen sich im klinischen Alltag immer wieder Patienten, die trotz
eindeutiger mechanischer Instabilitét nach Kreuzbandruptur nicht operativ behandelt
wurden und subjektiv keinerlei Beschwerden im Sinne einer Instabilitét versplren.
Aufgrund dessen sind diese Patienten in der Lage vor allem auch kniebelastende Sportarten
und Tétigkeiten ohne Probleme durchzufihren. Aufgrund dessen kann davon ausgegangen
werden, dass nicht nur die mechanische Komponente einer Kreuzbandruptur fur das
klinische Bild eines Patienten aussagekréftig ist.

Fremerey et al. [41, 42, 43] konnten zeigen, dass die postoperative mechanische Stabilitét
im Kniegelenk nicht mit dem subjektiven Empfinden nach Kreuzbandruptur korreliert.
Vielmehr zeigt sich eine Korrelation zwischen dem subjektiven Empfinden und dem
Winkelreproduktionstest als Mal3 fur die Propriozeption. Aufgrund der Zugehdrigkeit der
Proprioception zum neuromuskuldren Regelkrels zeigt sich, dass die funktiorelle
Instabilitdt auf dem durch die Ruptur des VKB hervorgerufenen neurologischen —
propriozeptiven Defizit mit daraus resultierendem Instabilitatsgefhl [44, 45, 47] beruht. In
mehreren Studien konnten diese Zusammenhange bestétigt werden. Noyes et al. 1983 [89]
konnten zeigen, dass nach VKB-Verletzungen Instabilitéten im Kniegelenk auftreten
Iwasa et a. 2006 [65] konnten durch elektrische Reizung des vorderen Kreuzbandes den
Reflexbogen zwischen VKB und Hamstrings nachweisen im Vergleich zu Patienten, rach
Kreuzband-Rekonstruktion, bei denen kein Reflexbogen nachzuweisen war. Iwasa et al.
2006 [65] postulierten weiterhin, dass der Reflexbogen zwischen VKB und Hamstrings
ebenfalls zur funktionellen Stabilitat des Kniegelenkes beitrégt. Jerosch et al. 1996 [67, 69]
untersuchten mit Hilfe des Winkelreproduktionstest Patienten mit VKB-Ruptur im
Vergleich zu einer kniegesunden Kontrollgruppe. Ergebnis war, dass Patienten mit VKB-
Ruptur einen signifikant schlechteren Stellungssinn gegeniiber der Kontrollgruppe
aufwiesen. Roberts et al. 1999 [101] konnten zeigen, dass die Empfindung der Instabilitét
sehr von der propriozeptiven Fahigkeit des Kniegelenkes abhangt. In weiteren Studien
konnte die propriozeptive Funktion des Kniegelenkes und ihrer wichtigen Funktion in
Bezug auf eine eventuelle Instabilitét bewiesen und gezeigt werden [6, 19, 24, 25, 35, 61,
67, 68, 69, 80, 91, 108].
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Im klinischen Alltag werden deshalb oftmals Patienten vorstellig, die die
unterschiedlichsten Symptome ener Ingtabilitét, auch nach bereits erfolgter
Kreuzbandplastik beschreiben. Aufgrund bisheriger klinischer Erfahrungen ist vor alem
Patienten mit einer funktionellen Instabilitdtskomponente mit einer Operation nicht
geholfen. Deshab ist eine kritische Unterscheidung der Instabilitdtsqualitét

Vorraussetzung fir eine erfolgreiche Therapie der Beschwerden.

3.2 Anatomie des K niegelenkes

Das Kniegelenk nimmt in Verbindung mit den anderen Gelenken der unteren Extremitét
eine entscheidende Rolle im Ablauf der menschlichen Fortbewegung war. Im Kniegelenk
bewegt sich der Ober- gegen den Unterschenkel und erflllt somit die Funktion eines
Scharniergelenkes, in dem ene Roll-Glet-Bewegung durchgefihrt wird, mit den zwei
wesentlichen Bewegunggraden der Flexion und Extension. Es ergibt sich ein ROM von
Extension/Flexion 10°/0°/150° (Abb.1)

Abb. 1: Flexion und Extension im Kniegelenk, aus Sobotta Urban & Schwarzenberg 1997

Eine Innen und Aul¥enrotation ist im Kniegelenk nur bei erschlafftem Bandapparat, d.h. in
Flexion von 90° in enem Ausmald von Innenrotation/AulBenrotation 5-10°/0°/40°
maoglich.

Das Kniegelerk gliedert sich in dre  Anteile das laterales Kompartiment
(Tibiofemoralgelenk), das mediales Kompartiment (Tibiofemoralgelenk), sowie das
Femoropatellargelenk. Daraus lassen sich somit die artikulierenden Anteile im Kniegelenk

ableiten.
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Sie werden gebildet durch den distalen Anteil des Femur, den Condylus medialis und
lateralis, dem proximalen Anteil der Tibia gebildet durch das mediale sowie laterae
Tibiaplateau und der Patella, die as Sesambein in der Sehne des Musculus quadrizeps
femoris als Hypomochlion dient. Im Gegensatz zu anderen Gelenken im menschlichen
Korper ist im Kniegelenk keine reine Knochenfihrung zu finden. Dieser Umstand
begrindet sich auf der Inkongruenz der gelenkbildenden Flachen des distalen Femur und
der proximalen Tibia. Um diese Inkongruenz auszugleichen befinden sich zwischen den
beiden artikulierenden Flachen zwel aus Faserknorpel aufgebaute Menisci.

Der Meniscus medidis ist C-formig, schwacher gekrimmt, weniger beweglich und grof3er
als der Meniscus lateralis. Der Meniscus lateralis ist fast kreisformig, stérker beweglich
und kleiner als der Meniscus medialis. Die Enden der Menisci sind durch kurze Faserziige
an der Tibia befestigt, und ihre Aulenrénder sind mit der Gelenkkapsel verbunden. Die
Aufgabe der Menisci besteht darin, die Inkongruenzen der Gelenkflachen auszugleichen,
der Gewichtsverteilung bei belastetem Kniegelenk sowie die Dampfung von auf das
Kniegelenk einwirkenden Druck- und Erschitterungskréften. Aul3erdem unterstiitzen die
Menisci die Knorpelerndhrung im Kniegelenk.

Die Stabilitat im Kniegelenk wird durch den Kapsel-Band-Apparat gewahrleistet. Hierbel
nehmen die Seitenbander, die Ligamenta collateralia sowie die Kreuzbander einen
besonderen Stellenwert ein. Die Kollateralbander sind in Streckung gespannt, verhindern
somit Rotationsbewegungen und stellen das Knie fest. Die Ligamenta cruciata liegen
intraartikulér, kontrollieren die Rotation im Kniegelenk und verhindern insbesondere
Trangdationsbewegungen des Unter- zum Oberschenkel. Man unterscheidet ein vorderes

und ein hinteres Kreuzband.

Vorderes Kreuzband (VKB): Ist zwischen Area intercondylaris anterior der Tibia und der

medialen Flache des Condylus lateralis femoris ausgespannt. Es hemmt die Innerotation

sowie die Trandation der Tibia gegen den Femur nach ventral.

Hinteres Kreuzband (HKB): Spannt sich zwischen Area intercondylaris posterior der Tibia

und der lateralen Flache des Condylus medialis femoris. Es hemmt die Trandation nach
dorsal.
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Neben dem Kapsel-Band-Apparat wird das Kniegelenk vor allem durch die Kniegelenk
umfassende Muskulatur stabilisiert. Hierbei soll besonders auf die Hamstringmuskulatur,
auch ischiocrurale Gruppe genannt, als Agonisten des VKB hingewiesen werden. More et
al. 1993 [86] konnten die synergistische Funktion des VKB und den Hamstrings anhand
von Leichenmodellen zeigen. Imran & O Connor 1998 [64] zeigten anhand eines Modells,
dass die Hamstrings einer isometrischen Kontraktion des Musculus quadrizeps femoris und
einer Dehnung VKB entgegenwirken. Es wurde eine Schutzfunktion der Hamstrings bei
mechanischer Beanspruchung gegeniber dem VKB im Sinne des Kreuzband-
Hamstringreflexes deutlich. Die als Hamstrings bezeichnete Muskel-Gruppe umfasst im
Wesentlichen drei Muskeln (Abb.2).

M. biceps femoris

M. semitendinosus

Caput longum
M. semi membranosus

Caput breve

Abb. 2: Oberschenkelmuskulatur von dorsal ; gekennzeichnet Sind die Hamstrings, auch ischiocrurale

Gruppe genannt, aus Sobotta Urban & Schwarzenberg 1997

M. biceps femoris: Hat seinen Ursprung am Tuber ischiadicum (Caput longum) und der

Linea aspera femoris (Caput breve). Beide Muskelbéuche setzen am Caput fibulae an und
dienen der Flexion und Auf3enrotation im Kniegelenk.

M. semitendinosus: Hat seinen Ursprung am Tuber ischiadicum und setzt am Pes anserinus

medial der Tuberositas tibiae an. Der M. semitendinosus dient der Flexion sowie der

Innenrotation im Kniegelenk.
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M. semimembranosus. Hat seinen Ursprung ebenfalls am Tuber ischiadicum und setzt am

Condylus medialis tibiae, an der Faszie des Musculus popliteus sowie an der Hinterwand

der Kniegelenkkapsel (Ligamentum popliteum obliquum) zusammen dem Pes anserinus
profundus an. Er dient wie der M. semitendinosus der Flexion sowie der Innenrotation

zusétzlich aber noch a's Kapsel spanner im Kniegelenk.

Der Vollstdndigkeit halber seien noch der M. gracilis sowie der M. sartorius erwéhnt, die
mit dem M. semitendinosus den Pes anserinus bilden. Beide wirken ds zweigelenkige
Muskeln, sowohl auf das Huftgelenk (Streckung) als auch auf das Kniegelenk (Beugung

und Innenrotation) werden jedoch nicht zu den eigentlichen Hamstrings gezahlt.

3.3 Propriozeption

3.3.1 Sensomotorisches System

Die Propriozeption wird auch als Tiefen, oder kinésthetische Sensibilitét bezeichnet und
ist neben der Exterozeption und der Enterozeption Teil des Sensomotorischen Systems.
Eine Vielzahl von Mechanorezeptoren nehmen zum Beispiel in Gelenken, Sehnen und
Muskeln Informationen Uber die drei Qualitdten der Propriozeption auf: Stellungs-,
Bewegungs-, und Kraftsinn.

Diese afferenten Informationen werden (ber das Hinterstrangsystem zum
somatosensorischen Kortex weitergeleitet und geben dort Aufschluss dber Stellung und
Bewegung einzelner Gelenke und des ganzen Koérpers. Die Informationen werden im
somatosensorischen Kortex bewusst, teilbewusst und unbewusst verarbeitet und rufen eine

efferente neuromuskulére Antwort hervor (Abb.3).
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Abb. 3: Sensomotorisches System
ZNS: zentrales Nervensystem

Neben der efferent neuromuskuldre Antwort ist die sténdige Kontrolle der Muskelstellung
und -spannung nétig, um Gelenkstabilitdt zu erreichen. Diese Informationen werden durch
Muskelspindeln und Golgi-Organellen aufgenommen und spinal weiterverarbeitet [L7,
110, 111].

Es erfolgt im Hinterstrangsystem eine oligo-polysynaptische Verschaltung Gber
Interneurone mit Motorneuronen, die ihrerseits efferent auf die Kniegelenk umfassende
Muskulatur wirken [71, 72, 87, 111]. GomezBarrena et a. 1996 [56] konnten anhand
eines in Kniegelerkstrukturen applizierten Tracer die spinale Verschaltung zwischen
diesen Strukturen und spinalen Segmenten nachweisen. Daraus ergeben sich zwel
wesentliche Funktionen dieses Systems: 1. Aufnahme und Welterleitung der Position
eines Gelenkes im Raum und 2. auddsen  steuernder Reflexe zur dynamischen
Gelenkstabilisierung [L7]. Hierbeli sei besonders auf einen Tell des sensomotorischen
Systems den Kreuzband-Hamstringreflex hingewiesen. Bel diesem Reflex soll die ventrae
Tibiatrangation, hervorgerufen durch eine mechanische Beanspruchung des VKB, durch
die agonistische Muskelfunktion der Hamstrings verhindert werden. Somit ergibt sich eine
sensomotorisch- neuromuskuldre Einheit, die in der Literatur durch mehrere Autoren
beschrieben wurde [78, 85, 86].



Einleitung 8 Christoph Spengler

3.3.2 Mechanorezeptoren und deren afferente Fortleitung

Um Informationen Uber Stellungs-, Bewegungs-, und Kraftsinn im sensomotorischen
Kortex verarbeiten zu kdnnen, bedarf es der Wahrnehmung und entsprechenden afferenten
Weiterleitung der Informationen.

Die Wahrnehmung der Informationen der drel Qualitéten der Propriozeption erfolgt durch
extra-, as auch intraartikulére Mechanorezeptoren. Einer der wichtigsten extraartikuléren
ist die Muskelspindel, die auch Bestandteil des monosynaptischen Dehnungsreflexes ist
und mit ihrer afferenten la-Faser Spannungs-, und Langenéanderung der Muskulatur
anzeigen. Durch efferente c-Motorneurone erfahren die Muskelspindeln eine stéandige
Einstellung, wodurch die Vorspannung der Muskulatur veréndert werden kann. Somit kann
unabhéngig von der jeweiligen Muskelldnge auf andernde Belastungen reagiert werden.
Dadurch nehmen die Muskelspindeln Einfluss auf die Motorneurone der Agonisten und
Antagonisten [40, 70]. Wie bereits schon beschrieben entweder direkt, oder Uber im
Hinterstrangsystem lokalisierte Interneurone.

Nach Freiwald et a. 1997 [40] wird durch jegliche Schadigung und operativ verursachte
Traumen der sensorische Zustrom der  c-Efferenz verardert, wodurch Anderungen der
statisch-koordinierten, als auch der dynamisch-koordinierten Muskel aktivitét entstehen.

Intraartikulér wurden von mehreren Autoren [4, 40, 61, 72, 73, 103, 111, 119] vier
verschiedene Rezeptortypen, zuriickgehend auf Freeman und Wyke 1967 [38],

beschrieben:

Typ 1 Ruffini-Kdrperchen (RK): RK sind langsam adaptierende Intensitatsdetektoren mit

niedriger Reizschwelle. Es sind Druckrezeptoren die die einwirkende Kraft bzw. deren

langsame Anderung registrieren.

Typ 2 Vaer-Pacini-Korperchen  (VPK):  VPK sind schnell  adaptierende

Beschleunigungsdetektoren mit niedriger Reizschwelle. Die VPK registrieren vor alem

schnelle Anderung von Kréften.
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Typ 3 Golgi-Organellen (GO): GO sind Dehnungsrezeptoren die vorwiegend

Muskelspannung registrieren und durch hemmende Ib-Afferenzen der zunehmenden
Spannung am a-Motorneuron entgegenwirken. Sie haben somit auf die Motorneurone der
synergistischen und antagonistischen Muskeln ihre Wirkung. Nach Freiwald et al. 1997
[40] haben die GO weitere Bedeutung in der Kontrolle der Kontraktionskraft zum
gleichmdl3dig gesteuerten Bewegungsablauf. D.h. Uber sie wird die Vorspannung der
Muskulatur geregelt, sodass sie physiologisch in der Stabilitat der Extremitat praventiven
Charakter haben.

Typ 4 freie Nervenendigungen (FNE): FNE sind in erster Linie nicht adaptierende

Nozizeptoren mit hoher mechanischer Reizschwelle. Uber die nozizeptive
schmerzlbertragende Funktion hinaus, wird den FNE chemorezeptive Eigenschaft
zugesprochen. Durch deren Funktion wiederum  so genannte ,sSilent receptors’
angesprochen werden, die bei entziindlichen Prozessen die Reizschwelle der FNE
herabsetzen konnen. Einzelne FNE haben aul3erdem die Mdglichkeit, Neuropeptide
(Substanz P und Kalzitonin) zu expremieren und dadurch eine Entzindungsverstarkung
auszul 6sen, sodass ihnen eine Reizschwellen modulierende Wirkung zukommt. Weiterhin
haben FNE durch Verschatung mit c-Efferenzen der Muskelspindeln auf
Dehnungszustande der Muskulatur Einfluss.

Die Letungsgeschwindigkeiten und Eigenschaften der die Mechanorezeptoren

versorgenden Nerven sind in Tabelle 1-3 dargestellt.

Tabelle 1: Eigenschaften der die Mechanorezeptoren versorgenden Nerven [40]
FNE: freie Nervenendigungen

GO: Golgi-Organellen

RK: Ruffini-Kdrperchen

VPK: Vater-Pacini-Kdrperchen

m/s: Meter/Sekunde

pm: Mikrometer

Leitungs- Mittlerer
Rezeptortyp geschwindigkeit Faserdurchmesser Anmerkungen
Typ1RK 10-20 m/s 510 um RK kommen in Clustern 3-6 vor
Typ 2 VPK 25-50 m/s 6-10 um
Typ 3 GO ca 75m/s 10-20 um hemmende Wirkung durch la-Afferenz
< 2,5 m/s marklose Gruppe | V-Fasern;
Typ4FNE 0,530 mis 2-4 m > 2,5 m/s myelinisierte Gruppe |11 -Fasern
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Tabelle 2: Klassifikation der Nervenfasern nach Erlanger/Gasser [40, 117]
m/s: Meter / Sekunde

pm: Mikrometer

Fasertyp Funktion, z.B. Mittlerer Mittlere
Faserdurchmesser | Leitungsgeschwindigkeit
Aa primare Muskel spindel afferenzen, 15um 100 m/s
mot. zu Skelettmuskel (70-120 m/s)
Ab Hautafferenz fur Berihrung und Druck 8 um 50 m/s
(30-70 m/s)
Ac Motorisch zu Muskel spindel 5 pum 20 m/s
(15-30 m/s)
Ad Hautafferenz fiir Temperetur und <3um 15 m/s
Nozizeption (12-30 m/s)
B Sympathisch praganglionar 3 um 7m/s
(3-15 m/s)
C Hautafferenz fir Nozizeption, 1pum 1m/s
sympathische postganglionére Efferenz marklos (0,5-2 m/s)

Tabelle 3: Klassifikation der Nervenfasern nach LIoyd/Hunt [40, 117]
m/s: Meter / Sekunde

pm: Mikrometer

Gruppen Funktion, z.B. Mittlerer Mittlere
Faserdurchmesser | Leitungsgeschwindigkeit
I primére M uskel spindel afferenzen 13 pum 75 m/s
und Sehnenorganafferenzen (70-120 m/s)
1l M echanorezeptoren der Haut 9 pum 55 m/s
(2570 m/s)
1l Tiefe Drucksensibilitét des Muskels 3 um 11 m/s
(10-25 m/s)
v Marklose nozizeptive Fasern 1pum Im/s

Die afferente Informationsweiterleitung von den Mechanorezeptoren wird im Kniegelenk
wesentlich durch drei Nerven gewahrleistet [38, 40, 70, 72, 111]:

1. media articular nerve (MAN): Der MAN entsteht aus dem Nervus saphenus und
dem Nervus obturatorius. Er versorgt die mediale sowie die antero mediale
Gelenkkapsel, das mediale Kollateraband sowie den medialen Meniskus.
Aullerdem gewéhrleistet der MAN auch die Versorgung des Ligamentum patellae
mit dem infrapatellarem Fettkdrper und medial gelegenem pattelarem Periost.

N

lateral articular nerve (LAN): Der LAN entspringt aus dem Nervus peroneus und
innerviert das laterale Kollateralband sowie die Peronealmuskulatur und den

Kapselapparat des articulatio Tibiofibularis.
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3. posterior articular nerve (PAN): Der PAN entspringt aus dem Tibialis posterior.
Er versorgt in erster Linie das vordere sowie das hintere Kreuzband. Auch die
hinteren  Anteile der Gelenkkapsel, die posterioren Fettkorper, beide

Kollatteralbander sowie Menisci werden durch den PAN versorgt.

Die mehrfach in der Literatur [4, 38, 40, 61, 72, 103, 111, 119] nachgewiesenen
Mechanorezeptoren des Kniegelenkes (RK, VPK, GO, FNE), speziell des vorderen
Kreuzbandes, tragen nach Johansson et al. 1991 [72, 73] entscheidend zur funktionellen
Stabilitét des Kniegelenkes bei. Krogsgaard et al. 2002 [77] sowie Haus et al. 1992 [61]
schlussfolgerten, dass das Kreuzband neben der stabilisierenden auch eine propriozeptive
Funktion tUbernimmt. Pitman et al. 1992 [95] konnten die propriozeptive Funktion durch
Ableitung kortikaler somatosensorische evozierte Potentiale nachweisen. Aufgrund der
oben geschilderten Sachverhalte lasst sich, die durch den Patienten geschilderte
funktionelle Instabilitétskomponente nach Ruptur des VKB und damit verbundenen

Zerstorung des sensorischen Systems Knie nachvollziehen und erklaren.
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3.4 Objektivierung der funktionellen I nstabilitét

Wesentliche Voraussetzung fir die ,,normale® physiologische Funktion des Kniegelenkes
ist das komplexe Zusammenspiel der Mechanorezeptoren im VKB und den Ubrigen
Bewegungsablauf bestimmenden Einheiten (Muskel, Sehnen usw.). Somit existiert eine
multistrukturelle sensomotorische Synergie am Kniegelenk [16].

Bel Verletzungen des Kniegelenkes und insbesordere des VKB ist, das neben der
mechanischen Instabilitét entstehende neurologischpropriozeptive Defizit (funktionelle
Komponente) vor allem dafur verantwortlich, dass die ,normale” Funktion des
Kniegelenkes nicht mehr besteht. Im klinischen Alltag stellt deshalb die Qualifizierung und
Quantifizierung der funktionellen Instabilitdét, d.h. des neurologisch propriozeptiven
Defizits das grofdte Problem dar. Der Untersucher ist ndmlich auf die subjektiven
Empfindungen des Patienten angewiesen der oftmals von Ereignissen, wie ,ich habe das
Gefuhl im Knie wegzuknicken® usw. berichtet. Eine Methode zur Untersuchung der
propriozeptiven Fahigkeiten eines Patienten ist der Winkelreproduktionstest. Er findet in
der Klinik bisher aber sehr selten Anwendung und kann somit nicht als
Routineuntersuchung angesehen werden Der Winkelreproduktionstest kann angewendet
werden um das propriozeptive- Defizit zu dyjektivieren ist aber gleichzeitig nur in der
Lage den gesamtpropriozeptiven Anteil des VKB darzustellen. In vielen Studien, wurden
Winkelreproduktionstest als Untersuchung angewandt [34, 58, 67, 69, 101], der bel
Patienten mit einer Kreuzbandruptur pathologische Werte ergab. Eine weitere Methode
stellt die Stabilometrie dar, die in einigen Studien Anwendung fand [2, 54, 75], praktisch
jedoch sehr aufwendig ist. Bel der Stabilometrie werden vor alem die propriozeptiven
Afferenzen im Zusammenspiel der Efferenzen und der posturalen Reflexschleifen in einem
sehr komplexen Regelkreis untersucht [2, 54]. Beide Methoden kdnnen aber nur die
proprizeptiven Fahigkeiten des ,, System” Bein als Ganzes beurteilen. Eine Beurteilung des
Kreuzband spezifischen neuro-propriozeptiven Defizits, die durch mechanische
Beanspruchung entstehen, ist nicht mdglich, da eine Isolierung der Kreuzband spezifischen
Anteile nicht moglich ist. Um den kreuzbandspezifischen Anteil des propriozeptiven
Defizits zu objektivieren machten sich mehrere Autoren [10, 11, 66] den Reflexbogen als
sensomotorische Einheit [78, 85, 86] zwischen VKB und der Hamstringmuskulatur als
Agonisten des VKB zu Nutzen. Im Tierexperiment beschrieben Solomonow et al. 1987
[110] einen Ligament-Muskel Reflexbogen zwischen VKB und Hamstrings mit einer

Latenzzeit von 3 ms.
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Miyatsu et a. 1993 [85] fiuhrten bei Hunden und Katzen einen elektrische
Oberflachenreizung des VKB durch und konnten Potentiale im PAN, der die Verbindung
zu den Hamstrings darstellt, aufzeichnen. Daraus konnte eine Bedeutung fur die Kinetik
des Kniegelenkes dargestellt werden. Auch beim Menschen konnte das V orhandensein des
direkten Kreuzband-Hamstring-Reflexes nachgewiesen werden. Dyhre-Poulsen et al. 2000
[32] konnten durch intraoperative Einbringung von Elektroden eine Reflexantwort via
EMG nach elekktrischer Reizung mit einer Latenzzeit von 95 ms aufzeichnen. Auch Tsuda
et al. 2001 [114] konnten den Reflex mit einer Latenzzeit von 50-80 ms aufzeichnen.
Beard et al. 1993 [10] fuhrten eine quantitative Messung der Reflexantwort der Hamstring-
Muskulatur durch und etablierten den Begriff der RHCL (Reflex Hamstring Contraction
Latency). Diese wurde durch eine Tibiatransation beim stehenden Patienten
hervorgerufen. Es ergab sich eine Reflexzeit zwischen Beginn der Tibiatrandation und der
EMG-Antwort von 49 ms. Weiterhin stellten Beard et a. eine Verdoppelung der
Reaktionszeit bei Patienten mit rupturierten Kreuzband gegentber Patienten mit gesundem
Kreuzband fest. Die Reaktionszeit der Hamstrings entspricht somit der Fahigkeit, das
Kniegelenkt durch Kontraktion zu stabiliseren. Durch die Tibiatrandation wurde die
mechanische Beanspruchung des VKB am stehenden Patienten simuliert, somit aber das
»System Bein bzw. Knie* als Ganzes untersucht. Jennings et al. 1994 [66] wiederholten
den Versuchsaufbau Beards und kamen zu einem anndhernden gleichen Ergebnis der
Reflexzeit mit 41 ms. Jennings et al. konnten aber keinen Unterschied oder eine
Verlangerung der Reflexzeiten im Vergleich des gesunden zum kranken (rupturiertes
Kreuzband) Bein feststellen Auch in dieser Studie erfolgte dhnlich zu der von Beard et 4.
[10], eine Untersuchung der Patienten im Stehen und somit keine isolierte Untersuchung
des Kreuzbandes sondern aler Kniegelenkstrukturen (,System Bein®). Auch im
Tiermodell (Schaf) konnten Fujita et al. 2000 [52] die Charakteristik der RHCL
beschreiben. In alen Studien wurde lediglich der Beginn des Reflexsignales bestimmt, es
fand jedoch keine weitere Differenzierung des komplexen Antwortsignales
(Muskelreaktion) statt. In vielen Studien am oberen Sprunggelenk [27, 28, 29, 59, 113]
wurden multiphasische Muskelantworten beschrieben, deren EMG-Signalanteile
entsprechend unterschieden werden konnten Zum einen zeigt sich eine SLR (Short latency
response), die durch Dehnung der Hamstring-Muskulatur (Tendon Jerk Reflex,
monosynaptischer EigenrefleX) hervorgerufen wird und Uber Typ la Afferenzen
weltergeleitet wird [33, 48]. Zum anderen zeigt sich eine MLR (Medium latency response),
die durch die Tibiatranslation (sekundére Spindelafferenzen polysynaptischer spinaler
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Reflexbogen) entsteht und Uber Typ Ib und |1 Afferenzen weitergeleitet wird [20, 59, 87,
102]. In bisherigen Studien bestand eine wesentliche Schwierigkeit darin [59], eine
eindeutige Trennung der Signalanteile von SLR und MLR im komplexen Antwortsignal
vorzunehmen. Eine eindeutige Unterscheidung der SLR und MLR im Reflexsignal ist aber
aufgrund einer mdglichen Zuordnung zu anatomischen Strukturen (VKB, Hamstrings
usw.) notwendig. Aufgrund der polysynaptischen Verschaltung zwischen VKB und
Hamstrings kann davon ausgegangen werden, dass die gestorte Afferenz bel VKB
Verletzungen in der MLR dargestellt wird und somit zur weitern Untersuchung eine
eindeutige Lokalisation im Reflexsigna notwendig macht. Friemert et al. 2005 [48]
konnten einen Algorithmus entwickeln, um die Reflexantwort zwischen VKB und
Hamstrings (RHCL) genauer zu beschreiben Es war Thnen moglich den Beginn der MLR
im Reflexsignal zu beschreiben und somit eine eindeutige Abgrenzung zwischen SLR und
MLR vorzunehmen. Aufgrund der bekannten AgonistenWirkung der Hamstring
Muskulatur auf das VKB und der daraus entstehenden schitzenden Funktion bei
mechanischer Beanspruchung, kann man die RHCL as Mal3 fir das kreuzbandspezifische
neurologisch-propriozeptive Defizit herarnziehen. In der Literatur erfolgte bisher nur die
isolierte elektrische Reizung des VK B. Eine isolierte rein mechanische Reizung des VKB
beim Menschen wurde bis zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht durchgefihrt. Es ist aber
bisher noch nicht bekannt ob die elektrische Reizung mit einer mechanischen vergleichbar
ist. Vorstellbar ist, dass Unterscheide in der Erregung und Reflexzeitdauer auftreten
koénnten, da bei einer mechanischen Reizung das VKB eine Dehnung erféhrt. Dadurch
findet eine langsame Erregung der Mechanorezeptoren statt im Gegensatz zu der
elektrischen Reizung bei der eine Erregung nach dem , Alles oder Nichts- Prinzip” erfolgt.
Weiterhin erfolgte in bisherigen Arbeiten lediglich die Untersuchung des ,System
Bein/Knie" as Ganzes, das bedeutet die aufgezeichneten Reflexsignale spiegeln die
Antwort aus alen Kniegelenkstrukturen (ligamentére Strukturen, Menisci, Kapsel usw.)
wieder. Eine isolierte Darstellung des vorderen Kreuzbandes in Form der RHCL (SLR,
MLR) konnte bisher nicht gezeigt werden. Es lasst sich aber vermuten, dass die
Reflexzeiten nach direkter mechanischer Reizung des vorderen Kreuzbandes nur einen Teil
der Reflexzeiten im Stehen abbilden. Diese Vermutung stitzt sich auch auf die
unterschiedlichen Latenzzeiten, die in verschieden Studien [10, 18, 21, 66] am stehenden
Patienten gemessen wurden und zwischen 31-200 ms lagen. Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es
zum Beispiel keine Erkenntnisse ob und in welcher Form andere Kniegelenkstrukturen

Einfluss auf den Kreuzband-Hamstringreflex nehmen.
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3.5 Zid und Zweck der Arbeit

Zid und Zweck dieser Arbeit war es, die ,reine® mechanisch induzierte Reflexzeit des
Kreuzband-Hamstringreflexes durch intraoperative Bestimmung der RHCL anhand der
SLR sowie MLR zu quantifizieren Zu diesem Zweck erfolgte die direkte mechanische
Reizung des vorderen Kreuzbandes um die bis zum jetzigen Zeitpunkt bestehende
Unklarheit, welches zeitliche Ausmal? die ,reine” Reflexzeit besitzt zu bestimmen Zur
Bestimmung der RHCL in ms wurde eine eigens hierfir konstruierte Messapparatur
entwickelt. Aufgrund der Definition der SLR (Tendon Jerk Reflex, monosynaptischer
Eigenreflex) und MLR (sekunddre Spindelafferenzen, polysynaptischer spinaler
Reflexbogen) und deren entsprechender spinalen Verschaltung, ist nach isolierter
mechanischer Reizung mit einer Reflexantwort im Sinne der MLR zu rechnen.

Definitionsgemal’d kann nicht von einer Eigenreflexkomponente ausgegangen werden.
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4. Material und M ethode

4.1 Patientenkollektiv

Im Zeitraum von Februar 2003 bis Juni 2004 wurde bei n = 13 Patienten intraoperativ eine
RHCL-Messung durchgefuhrt. Alle Patienten wurden in der Chirurgischen Klinik des
Bundeswehrkrankenhaus Ulm im oben genannten Zeitraum aufgenommen, untersucht und
operiert. Bel alen Patienten war aufgrund von Kniegelenksbeschwerden (Plica
mediopatellaris, Knorpelschaden usw.) die Indikation zur Arthroskopie gegeben in deren
Verlauf die Messungen durchgefuhrt wurden Es wurden keine Arthroskopien eigens fir
die Studie durchgefuhrt. Alle Patienten gaben nach ausfuhrlicher Aufklarung und
Erlauterung Uber Durchfihrung, Ziel und Zweck der Arbeit lhre schriftliche Einwilligung
zur Durchfohrung der Messung im Verlauf der Arthroskopie. Zur Dokumentation wurden
alle Operationen wahrend der Durchfihrung der Messung per Videoaufzeichnung
archiviert. Alle 13 Patienten waren mannlichen Geschlechts und orthopadisch/ neurologisch
gesund. Das Durchschnittsalter der Patienten lag bel 24 + 5,2 Jahren und schwankte von 18
bis 37 Jahren. Die durchschnittliche Groéf3e der Patienten lag bei 179,8 £ 5,8 cm (Range
170-190 cm) und das durchschnittliche Gewicht lag bei 81,7 + 13,6 kg (Range 66-113 kg)
(Tab. 4).

Tabelle4: Darstellung der Patienten nach Alter, Grof3e, Gewicht und Diagnose

ASK: Arthroskopie, cm: Zentimeter, diagn.: diagnostische, kg: Kilogramm, OD: Osteochondrosis dissecans

Patienten Alter in Jahren GroéRBe in cm Gewicht in kg | Diagnose
1 18 190 98 Meniscus-L&sion
2 26 180 82 Plica mediopatellaris
3 24 188 113 Plica mediopatellaris
4 22 175 66 Plica mediopatellaris
5 21 172 96 Plica mediopatellaris
6 19 180 80 diagn. ASK
7 37 182 70 diagn. ASK
8 20 179 81 Plica mediopatellaris
9 27 176 68 Chondromalazie
10 30 185 80 oD
11 21 181 80 diagn. ASK
12 22 180 80 Plica mediopatellaris
13 26 170 68 Plica mediopatellaris
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Im Rahmen der Auswertung konnten 3 Patienten aufgrund technischer Probleme (1 Patient

Ausfall des Triggers) sowie Ubermdliger Artefaktlberlagerung (2 Patienten) nicht

berlicksichtigt werden. Daraus ergab sich ein auswertbares Patientenkollektiv von n = 10.

Die Aufnahme bzw. der Ausschluss der Patienten zur Durchfiihrung der Messung wurde

nach folgenden Gesichtspunkten vorgenommen.

AufnahmekKriterien:

Schriftliche Einwilligung des Patienten in die Studie
Mannlichen Geschlechts

Alter zwischen 18 und 37 Jahren

Kreuzband gesunder Patient

ITN (Intubations-Narkose) wahrend Arthroskopie
/E Blutsperre

/A Relaxation

Ausschlusskriterien:

Metabolische Grunderkrankung

Neurologische Erkrankungen

Erkrankungen und Ruptur eines oder beider Kreuzbander

Komplexe Kniegelenks-Instabilitéten

Kniegelenks-, Sprunggelenks- oder Hiftgelenkstraumata vor der OP
Infekte, Thrombosen, Schmerzen zum Zeitpunkt der Messung
Einnahme von Medikamenten

Ricknahme des freiwilligen Einversténdnisses
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4.2 Ver suchsaufbau

4.2.1 Versuchsanordnung

Die intraoperative Bestimmung der RHCL wurde mit Hilfe einer eigens hierfir
konstruierten Versuchsanordnung (Abb.4) durchgefihrt.

VKB | 1 — | Haken Draht

ay Kraftaufnehmer
A [Trigger
d
Fallgewicht
~J
Kraft 300 N {

Abb. 4: Schematische Darstellung der Versuchsanordnung zur intraoperativen Bestimmung der RHCL.
N: Newton, RHCL : Reflex Hamstring Contraction Latency, VKB: Vorderes Kreuzband

Am dorsalen Oberschenkel des Patienten befanden sich im Léangsverlauf der beiden
Hamstring-Muskelbéduche medial sowie latera jewells zwel EMG-Klebeelektroden (Arbo
Ag/AgClSensor, Tyco Healthcare, Neustadt/Donau, Durchmesser 0,5 cm), die mit einem
PC verbunden waren Mit Hilfe eines handelsiiblichen, leicht modifizierten Tasthakens
(Wolf, Knittlingen Abb.5) wurde ein, durch variable Gewichtwahl definiter Zug (
mechanischer Reiz ) von bis zu 300 N auf das vordere Kreuzband Ubertragen. Der sterile

Tasthaken wurde unter sterilen Bedingungen an einem Metalldraht angebracht.
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Dieser Draht wurde Uber eine, an einer Standvorichtung (Abb.6) befestigte Umlenkrolle
geleitet und an der Gewichtaufhdngung befestigt. Auf der Gewichtaufhangung erfolgte die
Kennzeichnung von 0 bis 30 cm in jeweils 1 cm Schritten. Alle Gewichte wiesen zentral
eine kreisrunde durchgehende Bohrung sowie eine Aussparung im zirkuléren Verlauf auf,
sodass die Gewichte Uber eine am oberen Ende der Gewichtaufhdngung angebrachtes, im
Durchmesser an die Aussparung im Gewicht angepasstes Verbindungsstick auf die
Gewichtaufhéngung eingefadelt werden konnten Somit war ein Fallenlassen der Gewichte
aus einer definierten Hohe (in cm) tber die Gewichtaufhéangung ohne Lageveranderung der
Gewichte mdoglich. Ein zwischen Tasthaken und Zugvorrichtung angebrachter
Kraftaufnehmer (0-2000 N, Fa. Biovision, Wehrheim, Abb.6) erkannte die, auf das vordere

Kreuzband einwirkende Kraft und Ubermittelte diese zum PC.

Abb.5: Tasthaken Abb. 6: Standvorrichtung mit Kraftaufnehmer



Material und Methode 20 Christoph Spengler

4.2.2 EMG

Im Rahmen dieser Studie wurden Messungen mittels Oberflachen EMG durchgeftihrt. Zur
Ableitung wurden handelstibliche Klebeel ektroden genutzt, wie sie bei EKG Ableitungen
verwendet werden (Arbo AgQ/AgCHSensor, Tyco Healthcare, Neustadt/Donau,
Durchmesser 0,5 cm). Die Platzierung der Elektroden erfolgte im Langsverlauf der beiden
Hamstring-Muskelbauche (medial/lateral). Weiterhin erfolgte die Aufzeichnung der EMG-
Signde des M. vastus medialis. Hierfir wurden die Elektroden im Verlauf des
Muskelbauches ca. 10 cm proxima des oberen Patellapoles angebracht. Die
Referenzelektrode wurde auf Hohe der Spina iliaca anterior superior befestigt. Vor
Anbringung der Elektroden wurde die Haut des Patienten rasiert und mit Hilfe eines
Desinfektionsmittels (Sterilium®, Bode Chemie, Hamburg) entfettet [7]. Die Erfassung
und Bearbeitung erfolgte durch ein computergestiitztes Messsystem fur physiol ogische und
biomechanische Signale (Firma Biovision, Wehrheim). Die Abtastfrequenz der EMG
Signale lag bei 5.000 Hz. Hauptzielgrole stellte die Latenzzeit, zwischen dem, durch den
Tasthaken hervorgerufenen Zug am VKB und der, durch das EMG aufgezeichneten,
reflektorischen EMG-Signale der Hastringmuskulatur (RHCL) dar. Die Latenzzeit wurde
vom Beginn der, durch den Kraftaufnehmer ermittelten Krafteinwirkung auf das VKB bis
zum reflektorischen Erregungsbeginn der Hamstrings bestimmt. Die Messung und
Auswertung des Zeitintervalls erfolgte Uber eine Mess-, und Auswertsoftware (DasyLab 6
Natioral Instruments, Moénchengladbach). Fir die Auswertung wurden die Rohsignale
unter Verwendung eines 35 Hz Butterworth Highpass-Filters 8. Ordnung gleichgerichtet
und summiert, um die im Rahmen der Aufzeichnung auftretenden Mel3artefakte mit einer

mittleren Frequenz von 15-20 Hz auszublenden.
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4.3 Vorversuche

4.3.1 Schafmodell

Anhand zwe rechter Schafhinterlaufe (im Huftgelenk exartikuliert) wurde der
Versuchsaufbau zur Durchfiihrung der Messungen am Patienten simuliert. Ziel der
Vormessung war es zum einen, die im Messablauf auf das vordere Kreuzband wirkenden
Kréfte zu qualifizieren und zum anderen das Kreuzband auf Reif¥festigkeit in Bezug auf
die, mit der Versuchsanordnung hochstmoglich zu applizierende Kraft zu testen. Hierbei
konnte anhand der Literatur von einer vergleichbaren Reifkraft der Kreuzbander von Schaf
im Vergleich zum Menschen ausgegangen werden. Dirselen et al. 1996 [31] zeigten eine
Kreuzbandreil¥festigkeit beim Schaf von 1118 + 244 N und Noyes et al. 1976 [88] eine
Reilfestigkeit von 1725 + 660 N sowie Woo et al. 1991 [118] von 2160 + 157 N beim
Menschen. Zur Messung standen ein anatomisch intakter sowie ein bis auf die Muskulatur
frel préparierter Hinterlauf mit jewells intakten ligamentéren Strukturen zur Verfigung. Es
wurden gleiche Lagerungsbedingungen wie bel einer Arthroskopie simuliert. Der Lauf
wurde proximal soweit wie moglich am Femur fixiert, damit eine frei hangende Position
erreicht werden konnte. Uber eine Miniarthrotomie erfolgte der Zugang mittels eines
Tasthakens zum Kniegelenk (Abb.7).

Abb. 7: Schafmodell mit eingebrachtem Tasthaken
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Der Tasthaken erfasste das vordere Kreuzband. Hierzu wurden zwei Messreihen
durchgefihrt. In der ersten Messreihe wurden 1000 g, 1500 g sowie 3000 g aus einer Hohe
beginnend mit 5 cm (in 1cm-Schritten steigend) bis 30 cm frei fallen gelassen. Die hierbel
ausgel 6ste Kraft wurde Uber einen Draht, der Uber eine Umlenkrolle gefuhrt wurde und mit
dem Tasthaken verbunden war, an das vordere Kreuzband Ubertragen. Dadurch war es
moglich, die einzelnen Kréfte, die bei einem Gewicht x aus einer Fallhthe y entstehen, zu
ermitteln. Jede Messung (pro Gewicht und Hohe) wurde 3mal an ein und demselben
Schaflauf durchgefiihrt. Die zweite Messreihe bestand in der Belastungsprobe der
Kreuzbander beider Schaflaufe. Hierzu wurden 1500 g flinfzigmal aus 20 cm Hohe fallen
gelassen sowie 3000 g dreiffigmal aus 20 cm Hohe falen gelassen. Im Anschluss wurden
die Kreuzbander sowie der gesamte kapsulére Bandapparat auf Verletzungen/Rupturen
untersucht. Es konnten keine Verletzungen/Rupturen gefunden werden, sodass nicht von
einer Schadigung der ligamentéren Strukturen (VKB) wahrend der intraoperativen

Messung ausgegangen werden kann.

4.3.2 SLR/IMLR Bestimmung anhand der Tibiatranslation

Bei 4 der 10 Patienten erfolgte eine praeoperative Messung anhand des V ersuchsaufbaus,
der von Beard et a. 1993 [10] erstmalig beschrieben wurde. Ziel sollte sein, die
praeoperativen Daten mit den intraoperativ gewonnenen Daten vergleichen zu kénnen.
Durch den Vergleich der gewonnen Daten sollten Aussagen beziiglich der Latenzzeiten
unter direkter mechanischer Reizung des VKB (intraoperative Messung) sowie nach
Tibiatranglation (am stehenden Patienten) getroffen werden, um eventuelle Unterschiede
oder Ahnlichkeiten im konplexen Reflexverhalten zu erkennen. Friemert et al. 2005 [48]
definierten einen Algorithmus zur SLR/MLR Bestimmung, wie in Punkt 4.4.5 beschrieben.
Die Untersuchungen wurden am Vortag der Operation am stehenden Patienten bei 30°
flektiertem Kniegelenk und 5° aul3enrotiertem Bein in der eignes fur die Messung
angefertigten Messainrichtung (Abb.8, 9) durchgefihrt. Es erfolgte oberhalb der Patella
eine Blockierung des Oberschenkels nach ventra mit Hilfe einer Gegendruckplatte.
Waéahrend 10 cm unterhalb der Kniekehle paralel zum Tibiaplateau mittels eines
pneumatischen Zylinders (Festo, Ulm) von posterior nach anterior in einem Winkel von
30° eine Kraft von 300 N eingeleitet wurde, erfolgte die Aufzeichnung der Tibiatranglation
Uber einen potentiometrischen Wegaufnehmer (Messbereich: 0- 25 mm; unabhéngige
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Linearitéat £0,25 %...£0,075 %, Wiederholgenauigkeit 0,002 mm; Novotechnik, Ostfildern)
an der Tuberositas tibiae. Mit diesem Wegaufnehmer wurde der tatsichliche Beginn der
Tibiatrand ation erfasst, der im weitern Verlauf als Trigger (Beginn der Trandlation) fur die

Berechnung der Latenzzeiten diente.
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Abb. 8: Schematische Darstellung der Messeinrichtung zur
SLR/MLR Bestimmung anhand der Tibiatranslation;
aus Friemert et al. 2005 [48], EM G: Elektromyographie

Abb. 9: Positionierung des Patienten in der Messeinrichtung
zur SLR/MLR Bestimmung anhand der Tibiatranslation.
SLR: Short latency response, MLR: Medium latency response
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Es erfolgte die Durchfiihrung von 10 Messserien mit jeweils sechs aufeinander folgenden
Einzelmessungen am zu operierenden Bein (entspricht der Seite der intraoperativen
Messung) eines jeden Patienten. Zwischen den einzelnen Serien fand jeweils eine ca. 5
sekiindige Pause statt. Die Auswertung erfolgte anhand optischer Kontrolle und erfolgte
ausschliefdich bel Messreithen mit exakter Triggersignaltberlagerung (Abtastfrequenz
5000 Hz). Die Bestimmung der SLR sowie MLR efolgte gemal den Kriterien des
Auswertealgorithmus (Punkt 4.4.5) fir jede Messserie der 4 Patienten. Neben der Latenz
der von SLR und MLR wurden weiterhin jeweils die Amplituden sowie das Integra
bestimmt. Das MLR Ende wurde dem Algorithmus entsprechend, bei 30 ms bestimmt.
Auch bel der Auswertung der praeoperativen Ergebnisse erfolgte eine Zusammenfassung
der mediadlen as auch lateralen Hamstrings, aufgrund der unterschiedlichen
Ergebnisgualitéten der verschiedenen Patienten (bezliglich Reflexantwort mediale/laterale
Hamstrings).

4.4 | ntraoper ative M essung

4.4.1 Praeoperative Patientenvorbereitung

Die Vorauswahl moglicher Patienten fir die Studie erfolgte anhand der Aufnahmediagnose
mit Ausschluss einer moglichen VKB-Verletzung in der Chirurgischen Klinik BwKrhs
Ulm. Am Tag der Aufnahme, mindestens 1 Tag vor Operation, wurde mit moglichen
Studienpatienten ein ausfuhrliches Aufkl&rungsgesprach tber Art, Umfang und Ziel der
durchzuftihrenden Messung durchgefuhrt. Nach schriftlicher Einwilligung zur Teilnahme
an der Messung wurde eine ausfuhrliche Anamneseerhebung sowie klinische
Untersuchung zum Ausschluss moglicher Drop-Out Kriterien erhoben. Am Tag der
Operation wurde die algemeine OP-Vorbereitung (z. B. Rasur des zu operierenden
Beines) kontrolliert, die durch die aufnehmende Station durchgefiihrt wurde. Im Anschluss
an die Narkoseeinleitung erfolgte im Operationssaal die sorgféltige Entfernung des
oberflachlichen Hautfettes durch Desinfektion der rasierten Hautflache mit Sterilium®
(Bode Chemie, Hamburg). Zum herabsetzen des Hautwiderstandes durch Beseitigung von
verhornten und toten Epithelien wurde der dorsale Oberschenkel des zu operierenden
Beines mit handel stiblicher Peeling-L dsung behandelt.
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Anschlief3end wurden die vier Oberflachenelektroden analog zur Technik von Basmajian,
DeLuca [8, 9] Im Langsverlauf der zu messenden Muskelbauche (Hamstring
medial/lateral  Abb.10) ca. 10 cm oberhalb der Femurkondylen sowie die
Referenzelektrode an der Spinailiaca anterior superior angebracht (Abb.11).

Abb. 10: Elektroden im Verlauf der Abb. 11: Referenzelektrode an der Spinailiaca

Hamstrings

4.4.2 Anasthesie

Die Auswahl der Narkoseart sowie die zur Narkoseeinleitung und Narkosedurchfihrung
benutzten Medikamente erfolgten entsprechend deren nicht beeinflussenden Wirkungen
auf das Reflexverhalten der Muskulatur. Alle Patienten wurden mittels einer Totd
intravendsen Anasthesie (TIVA) in Narkose versetzt. Nach Praeoxygenierung erfolgte die
Praecurarisierung  mit  Rocuronium (0,075 mg/kg KG, Esmeron®, Organon,
Oberschleifdheim) und anschlief}ender Perfusor gesteuerter Remifentanil (40pg/ml mit
1ug/kg KG; entsprechend 1,5-3 ml, Ultiva®, GlaxoSmithKline, Minchen) Gabe. Nach
Propofol (2 mg/lkg KG, Disoprivan®, AstraZeneca, Wedel) Induktion und suffizienter
Maskenbeatmung erfolgte die Vollrelaxierung mit Succinylcholin (1,5 mg/kg KG,
Pantolax®, CuraMed Pharma, Karlsruhe) und der anschlief3enden Intubation. Die
Narkoseunterhaltung wurde mit Propofol  (50-150 pg/kg KG/min, Disoprivan®,
AdstraZeneca, Wedel) sowie Remifentanil (0,1-04 pg/kg KG/min, Ultiva®,
GlaxoSmithKline, Minchen) Perfusoren durchgefuhrt.
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Zur Verbesserung der Intubationsbedingungen ist eine Muskelrelaxation des Patienten
notwendig. Hierfur wurde Succinylcholin (1,5 mg/kg KG, Pantolax®, CuraMed Pharma,
Karlsruhe) eingesetzt. Um die Wirkung des Succinylcholin zu unterstiitzen bzw. dessen
postoperative Nebenwirkungen abzuschwéchen, kam Rocuronium (0,075 mg/kg KG,
Esmeron®, Organon, Oberschleif3heim) als Praecurarisierung zum Einsatz. Die Wirkdauer
des Succinylcholin betrégt 712 Minuten wobei Rocuronium eine Wirkdauer von 30-40
Minuten in Volldosis (0,6 mg/kg KG) besitzt. Es ist somit anzunehmen, dass beide
Medikamente keine Auswirkungen auf die eigentlichen Messungen der Patienten haben
[15, 22, 105, 112], da aufgrund der Patientenvorbereitung (praeoperative
Patientenvorbereitung, Lagerung des Beines, steriles Abwaschen des OP-Gebietes, Aufbau
des Arthroskopieinstrumentariums, Durchfihrung der diagn. Arthroskopie sowie Aufbau
und Anschluss der Messapparatur) im Durchschnitt 54,5 £ 9 Minuten zwischen
Narkoseeinleitung und Beginn der Messung vergangen waren Vor Beginn der eigentlichen
Messung erfolgte aufferdem die Messung der neuromuskuldren Erregbarkeit mittels
Relaxometer [53].

4.4.3 Lagerung und Operation

Im Anschlul3 an die Narkoseeinleitung erfolgte die Lagerung des Patienten nach
Standardmal3nahmen fir eine Kniearthroskopie in Rickenlage auf dem Operationstisch.
Am zu operierenden Bein wurde am Oberschenkel weitméglichst proximal der platzierten
Oberflachenelektroden eine Blutsperre (Fa. Ulrich, Ulm) angelegt. Weder vor noch
wahrend der Messung wurde die Blutsperre eingesetzt, sie diente lediglich der besseren
Lagerung des Beines in einem am Operationstisch angebrachtem Beinhalter. Durch die
Lagerung des Beines im Beinhalter wurde die frel hdngende Position des Beines erreicht
(Abb.12).
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Abb. 12: intraoperative Lagerung des zu operierenden Beines

Im Anschluss an die Lagerung des Patienten, dreimalige Wischdesinfektion sowie sterile
Abdeckung des zu operierenden Beines durch den Operateur. Es erfolgte bei héngendem
Knie zundchst Uber einen anterolateralen Zugang (Abb.13) die Einfuhrung des
Arthroskopes, Auffillen des Gelenkes mit Spulflssigkeit und Beginn der Inspektion des
Kniegelenkes. Hierbei wurde das vordere Kreuzband auf Unversehrtheit Gberpriift und der
Patient bel intaktem Kreuzband in die Studie aufgenommen. Nach der Diagnosestellung
erfolgt die mediae Gegeninzision unter arthroskopischer Sicht und EinfUhren des
Tasthakens zur Durchfihrung der Messung. Hierzu umfasst der modifizierte Tasthaken das
vordere Kreuzband (Abb.14) und der mechanische Zug kann durch die Messvorrichtung
Ubertragen werden. Es wurden pro Patient 10 Mess-Serien mit standardisiert applizierten
Kraften durchgefihrt. Jede Kraft wurde dabel 10-mal pro Mess-Serie appliziert. Bei vier
der Patienten wurde nach Durchfihrung der 10 Mess-Serien ein Lokalanasthetikum (2 ml
0,5% Scandicain, AstraZeneca, Wedel) ins vordere Kreuzband injiziert. Nach 5 bis 10
Minuten Wirkzeit wurden erneut 3 Mess-Serien mit je 10 Kraft Applizierungen
durchgefuhrt. Wahrend der kompletten Messung wurde die Tibia manuell fixiert, um einer
eventuellen Tibiatrandation entgegen zu wirken. Im Anschluss an die Messung wurde die

jeweilige Operation durchgefihrt.
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Abb. 13: operative Zugange Abb. 14: arthroskopisches Bild

FC: Femurcondylus

VKB: vorderes Kreuzband

4.4.4 M essablauf

In Voruntersuchungen am Schafmodell (Kapitel 4.3.1) zeigte sich eine zunehmende
Didokationstendenz des Hakens hinter dem Kreuzband aufgrund des Nachschwingens des
Metalldrahtes nach Steigerung der Fallhthe der Gewichte. Um im intraoperativen
Messablauf ein weitgehend unbeeinflusstes Messergebnis durch eventuelles Halten bzw.
Fixieren des Hakens hinter dem Kreuzband durch den Operateur zu erreichen, erfolgte eine
Vordehnung des Kreuzbandes mit jewells 500 g liegend Gewicht auf der
Gewichtaufhdngung. Somit konnte ein Durchhédngen und Schwingen des Metallseiles
verhindert werden. Die Messungen wurden in ansteigende Messreihen mit jeweils 500g bis
3000 g (in 500 g Schritten) mit mindestens 5 Messereignissen pro Hohe durchgefihrt.
Hierbei erfolgte eine Hohenvariierung in 5 cm Schritten (5- 30 cm). Aufgrund
verschiedener Faktoren konnten nicht bel allen Patienten standardisierte Messrethen
durchgefihrt werden. Im Vordergrund stand hierbei vor alem der intraoperative
Zeitfaktor, um die Narkose-, bzw. Operationsdauer so gering wie nétig zu halten. Auch
konnte in einzelnen Messungen aufgrund technischer Probleme der standardisierte
Messablauf nicht durchgefiihrt werden. Um in solchen Féllen in der Auswertung trotzdem
vergleichende Aussagen machen zu konnen, wurde intraoperativ versucht, mit jedem
Gewicht Messungen aus dem unteren, mittleren sowie oberen FallhthenBereich zu
erhalten.



Material und Methode 29 Christoph Spengler

4.4.5 Auswertung

In mehreren Studien [27, 28, 29, 59, 113] wurden multiphasische Muskelantworten im
Bereich des oberen Sprunggelenkes beschrieben. Aufgrund der kirzeren Verschaltungs-
bzw. Reflexbahnen der Hamstrings im Vergleich zu den Reflexbahnen des OSG zeigen
sich die Differenzen zwischen Beginn der SLR und MLR geringer, sodass eine
Unterscheidung zwischen SLR und MLR innerhalb der komplexen Reflexantworten im
EMG nicht immer eindeutig getroffen werden konnte. Zur eindeutigen Abgrenzung der
einzelnen Anteile der Reflexantwort wurde der von Friemert et al. 2005 [48] (Tab. 5)
entwickelte Algorithmus zur Differenzierung zwischen SLR und MLR zur Auswertung
genutzt. Friemert et al. untersuchten zunéchst den Muskeldehnungsreflex der Hamstrings
als prima monosynaptischen Reflex und teilten diesen in drei Abschnitte (B, PP, E) ein
(Abb.15). Es konnte gezeigt werden, dass der erste Anteil des Muskeldehnungsreflexes
entsprechend den anteilen der SLR nach Tibiatransation ohne MLR Uberlagerung
entspricht. Im weiteren Verlauf konnte aufgrund der Konstanz der drei Abschnitte des
Muskeldehnungsreflexes zueinander die Reflexdauer nach messen des ersten Abschnittes
des Reflexes errechnet werden. Friemert et a. konnten einen Mittelwert fir die
Berechnung des Ende des Muskeldehnungsreflexes von 3,28 ms bestimmen, der al's Faktor
in den Auswerteal gorithmus aufgenommen wurde.
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Abb. 15: Reflexantwort im EMG eines Muskeldehnungsreflex in drei Abschnitte unterteilt: Erster Abschnitt
vom Onset bis zum ersten Peak (B), zweiter Abschnitt vom ersten Peak bis zum zweiten Peak (PP) und
dritter Abschnitt vom zweiten Peak bis zum Signalende (E). Erste Zeile: gleichgerichtetes Signal des
medialen Hamstrings. Zweite Zeile: Rohsignal des medialen Hamstrings; aus Friemert et al. 2005 [48], ms:

Millisekunden

Im Rahmen dieser Studie kam der Auswertealgorithmus zur Anwendung nachdem die
Latenz vom Beginn der Kraftwirkung auf das VKB bis hin zum ersten Peak der
Reflexantwort gemessen wurde. Reflexantworten mit einer Dauer unter 30 ms wurden
somit as SLR und Uber 30 ms as MLR definiert. Weiterhin wurden von SLR und MLR
jeweils die Amplituden sowie das Integral bestimmt. Das MLR Ende wurde zu drei
verschiedenen Zeitpunkten, ndmlich bei 30 ms, 60 ms sowie 100 ms bestimmt.
Ausgewertet wurden sowohl mediale as auch laterde Hamstrings, aufgrund
unterschiedlicher Ergebnisqualitéten der verschiedenen Patienten (bezliglich Reflexantwort

mediale/laterale Hamstrings) wurden in der Auswertung beide zusammengefasst.
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Tabelle 5: Algorithmus zur Differenzierung von SLR und MLR der Hamstrings; aus Friemert et al. 2005

[48]. EMG: Elektromyographie, MLR: Medium latency response, ms. Millisekunden, PP: zweiter Abschnitt

vom ersten Peak bis zum zweiten Peak, SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung

Algorithmus zur Differenzierung von SLR und MLR: Alle nachfolgend definierten

Punkte werden nach

optischer Kontrolle jeder Messreihe als Durchschnittswert von 6

Einzelmessungen (= 1 Messreihe) durch Cursor setzung markiert.

1. Onset der SLR;

2. Peak der SLR:

3. Endeder SLR:

4. Onset der MLR:

5. Peak der MLR:

Erster steiler Signalanstieg im EMG, gefolgt von einem Peak, der
mindestens 5 SD Uber dem EMG-Signa vor dem Reiz liegt
(Latenz>12 ms und < 30 ms nach Beginn der Tibiatrangd ation).
Hochster Peak des gemittelten Signals innerhalb von 10 ms nach dem
Onset der SLR.

Ende der abfallenden Flanke des Signals nach dem zweiten Peak
(Wiedererreichen der Grundlinie oder - bei nachfolgendem MLR-
Signa - der Umkehrpunkt. Der Umkehrpunkt wird wie folgt
berechnet: Zeitabstand zwischen Onset der SLR und erstem Peak
multipliziert mit dem Faktor 3,28 (= individuelle Dauer fur jede
Messreihe). Dartiber hinaus kann die Plausibilitdt eines vermuteten
Umkehrpunktes als Ende der SLR anhand folgender Werte geprift
werden: mittlere Dauer des Abschnitts PP: 58 ms, SD: 24 ms,
Maximalwert: 11 ms; mittlere Dauer der SLR: 15,7 ms, SD: 4,5 ms,
Maximawert: 23 ms.

Erster steiler Signalanstieg im EMG nach Ende der SLR, gefolgt von
einem Peak, der mindestens 5SD Uber dem EMG-Signa vor dem
Reiz liegt (= Peak der MLR); der Onset der MLR kann im Bereich
der abfallenden Flanke der SLR liegen (bei fehlender SLR: Onset der
MLR = erster steiler Anstieg des EMG-Signals mehr als 30 ms nach
der Tibiatranglation).

Hochster Peak des gemittelten Signals innerhalb von 15 ms nach dem
Onset der MLR.
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4.5 Gruppeneinteilung

Um eine Aussage bzw. einen eventuellen Zusammenhang zwischen den Messwerten
(Reflexzeiten, Amplituden, Integralen) und dem auf das Kreuzband ausgelibten
mechanischen Reiz in Abhangigkeit von Fallhéhe und fallen gelassenem Gewicht
herstellen zu konnen erfolgte eine Einteilung der Messergebnisse anhand des auf das
vordere Kreuzband ausgetibten Impacts (Impulses). Grund hierfir war, dass nicht bei allen
Patienten der gleiche Messablauf in Abhangigkeit von Falhdhe und fallen gelassenem
Gewicht durchgefuhrt werden konnte. Hierzu erfolgte die Berechnung des Impact (in Ns)
durch Masse des fallen gelassenen Gewichtes (in kg) ma der Geschwindigkeit (in m/s) in
Abhangigkeit von der Fallhohe des Gewichtes.

Somit ergibt sich fur ein Gewicht, von 0,5 kg aus 0,05 m falen gelassen ein Impact von
0,49 Ns as minimalster Wert und fir ein Gewicht, von 3 kg aus 0,2 m fallen gelassen ein
Impact von 5,94 Ns als maximalster Wert. Der durchschnittliche Impact lag bel 2,8 Ns.
Um eine moglichst gleiche Anzahl von Messereignissen in den Gruppen zu erlangen
erfolgte die Aufteilung der Messergebnisse in 4 Gruppen. Die Grenzen der Gruppen
wurden mit Hilfe des Minimum, Mittelwert + Standardabweichung sowie Maximum

ausgemacht. Sodass folgende Gruppen festgelegt wurden (Tab. 6)

Tabelle 6: Gruppeneinteilung anhand Impact

Ns: Newtonsekunde

Gruppe Untere Grenze (in Ns) | Obere Grenze (in Ns)
| 0,45 1,5
T 1,51 2,8
11 2,81 41
vV 411 6

Innerhalb der Gruppen erfolgte die Auswertung der Latenzen von SLR und MLR sowie
jeweils die Amplituden und das Integral. Das MLR Ende wurde zu drei verschiedenen
Zeitpunkten, bei 30 ms, 60 ms sowie 100 ms bestimmt. Es erfolgte wiederum die
Auswertung der medialen sowie lateralen Hamstrings, welche in der Auswertung

zusammengefasst wurden.
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4.6 Datenauswertunq

Die Datenauswertung erfolgt mit Hilfe einer Mess- und Auswertsoftware (DasyLab 6
National Instruments, Monchengladbach). Die Latenzzeiten wurden entsprechend dem
Auswertealgorithmus von Friemert et al. 2005 [48] (Punkt 4.4.5) vom Beginn der
Krafteinleitung (Trigger) bis zum ersten Onset der Reflexantwort in ms bestimmt (Abb.16
und 17). Latenzen der Reflexantworten mit einer Dauer unter 30 ms wurden als Short
Latency Response (SLR) definiert, Latenzen der Reflexantworten die spéter als 30 ms
begonnen als Medium Latency Response (MLR). Das Ende der MLR wurde bel 30, 60
sowie 100 ms nach dem Beginn von MLR bestimmt. Weiterhin erfolgte die Bestimmung
der jewelligen Amplitude und des Integrales der SLR und MLR. Aufgrund der
unterschiedlichen  Ergebnisqualitdéten der  verschiedenen  Patienten  (bezlglich
Reflexantwort mediale/laterale Hamstrings) erfolgte sowohl die Auswertung der medialen
als auch lateralen Hamstrings, die in der Auswertung zusammengefasst wurden. Bei den
Reflexantworten nach Applikation der Lokalanasthesie wurden zusétzlich die Integrale und
die maximalen Amplituden in einem Zeitfenster von 100ms nach dem Triggersignal (mit
und ohne Lokalanasthetikum) bestimmt, um den Effekt der Lokalanadsthesie verdeutlichen

zu kénnen.
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Abb. 16: Einzel Reflexantwort nach einer Krafteinleitung von 300 N. Ableitung 1: Hamstring medial
gleichgerichtet, Ableitung 2: Hamstring medial nicht gleichgerichtet (Rohsignal), Ableitung 3: Hamstring
lateral gleichgerichtet, Ableitung 4: Hamstring lateral nicht gleichgerichtet (Rohsignal); Ableitung 5:
I'I'rigger; aus Friemert et al. 2005 [49] :

; Beginn der Krafteinleitung = Trigger V Onsg SLR l Onset MLR

ms: Millisekunden

mV: Millivolt

N: Newton
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Abb. 17: Mittelung von n = 50 Reflexantwort nach einer Krafteinleitung von 300 N. Ableitung 1: Hamstring
medial gleichgerichtet, Ableitung2: Hamstring lateral gleichgerichtet, Ableitung 3: Trigger;

aus Friemert et al. 2005 [49]

i Beginn der Krafteinleitung = Trigger v Onset SLR l Onset MLR

ms: Millisekunden

mV: Millivolt

N: Newton

4.7 Statistische Auswertung

Die datistische Auswertung wurde mit Hilfe SPSS® durchgefihrt. Die Latenzzeiten
werden durch Bildung der Mittelwert, Standardabweichungen sowie der Wertebereiche
ausgewertet. Das Signifikanzniveau der Unterschiede zwischen den Mittelwerten wurde
mit ANOVA bewertet. Gruppenvergleiche wurden mit dem Bonferroni- Test durchgefihrt.
Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt. Aufgrund der geringen Fallzahl der
Reflexantworten nach Lokalandsthesie Applikation erfolgte die Berechnung der
Signifikanz mit dem Rangsummentest nach Wilcoxon und zusétzlich rein deskriptiv durch
Ubereinanderlagerung der EMG Kurven im vergleichbaren Mal3stab. Weiterhin wurde die
Studie (Antrag Nr. 216/2002) von der Ethikkommission der Universitét Ulm (Vorsitz:
Prof. Dr. Briickner) am 02.12.2002 gepriift und mit positiven Votum genehmigt.
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5. Ergebnisse

5.1 SL R Bestimmung

5.11Latenz SLR

Nach Auswertung aler zehn Patienten zeigte sich eine Latenz vom Beginn der
Kraftwirkung bis zum Beginn des SLR-Signales der Reflexantwort von 24,6 + 2,6 ms mit
einem Range von 18,4-27 ms (Abb.18, 19).

,028

,026+4

0244

SLR gesamt

Abb. 18: Boxplot der SLR gesamt .
sec: Sekunden, SLR: Short latency response
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Abb. 19: Mittelwert + Standartabweichung (SD) der SLR gesamt . Mittelwert SLR: 24,6 + 2,6 ms
SLR: Short latency response, ms. Millisekunden, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden

In Abbildung 20 sind die mittleren Latenzzeiten der SLR jedes einzelnen Patienten
dargestellt.

sIREE
I E 1) r

,022

=

,020

,018

,016

Mittelwert +- 1 SD in sec

Patienten

Abb. 20: SLR (Mittelwerte + SD) fir die einzelnen Patienten.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden
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5.1.2 Amplitude und Integral von SLR

Als Amplitude der SLR wurde der maximale Peak innerhalb der SLR Reflexantwort
definiert. Die mittlere Amplitude, lag bel 0,0088 + 0,0099 pV mit eénem Range von
0,0014-0,027 WV (Abb.21, 22).

,02

uv

,01

0,00

Amplitude SLR gesamt

Abb. 21: Boxplot der Amplitude SLR gesamt.
SLR: Short latency response, uV: Mikrovolt

03

,02
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0,00

Mittelwert +- 1 SD in pVv

-01

Amplitude SLR gesamt

Abb. 22: Mittelwert + Standartabweichung (SD) der Amplitude von SLR gesant.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, uV: Mikrovolt
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Das mittlere Integral nahm einen Wert von 0,00011 + 0,00014 puV/ms mit einem Range
von 0,00001-0,00048 pV/ms an (Abb.23, 24).
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Abb. 23: Boxplot des Integral SLR gesamt.
SLR: Short latency response, uV/ms: Mikrovolt/Millisekunden
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Abb. 24: Mittelwert + Standartabweichung (SD) des Integral von SLR gesamt.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, pV/ms: Mikrovolt/Mil lisekunden
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5.1.3 SLR im Gruppenvergleich

Um einen Zusammenhang zwischen Gewicht und Fallhéhe auf die Reflexantwort treffen
zu konnen, erfolgte die Einteilung der Reflexantworten anhand des Impacts. In Tabelle 7
sind fir die vier Gruppen die mittlere SLR, die mittlere Amplitude, das mittlere Integral
sowie die Anzahl (n) der Reflexantworten pro Gruppe dargestellt.

Tabelle 7: Vergleich SLR, Amplitude SLR sowie Integral SLR nach Gruppen
AmplSLR: Amplitude SLR, IntSLR: Integral SLR, SLR: Short latency response,
ms: Millisekunden, uV: Mikrovolt, pVv/ms. Mikrovolt / Millisekunde, n: Anzahl Reflexantworten

SLR AmpISLR | IntSLR
Gruppe n (ms) (%) (uV/ms)
| 14 234 0,005 0,000063
T 30 24,8 0,0077 0,00014
1 25 23,6 0,0063 0,000072
vV 19 254 0,0244 0,00033

Fir die SLR der Gruppe | mit 23,4 £ 2,8 ms (Range 20-28 ms), Gruppe Il mit 24,8 £ 3 ms
(Range 19-29 ms), Gruppe Il mit 23,6 £ 4,2 ms (Range 16-28 ms) und Gruppe IV mit
25,4 + 3 ms (Range 16-29 ms) zeigt sich kein signifikanter Unterschied (Abb.25, 26).
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Abb. 25: Boxplots der SLR Latenzen im Gruppenvergleich.
SLR: Short latency response, sec: Sekunden
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Abb. 26: Mittelwerte = SD der SLR Latenzen im Gruppenvergleich.

SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden

Far die mittleren Amplituden von SLR ergaben sich folgende Werte in der Gruppe | 0,005
+ 0,0046 W (Range 0,001-0,018 W), Gruppe Il 0,0077 + 0,0085 [V (Range 0,00018-
0,047 ), Gruppe 111 0,0063 + 0,0056 [v (Range 0,001-0,021 ) sowie Gruppe IV
0,0244 + 0,033 nV (Range 0,0016-0,095 W) (Abb.27). Fir Gruppe I, 11 und 111 ergab sich
eine Signifikanz gegentiber Gruppe IV, diein Tabelle 8 dargestellt ist.

,06

JE 1T

-,02

Mittelwert +- 1 SD in uV

Gruppe

Abb. 27: Mittelwerte £ SD der Amplituden von SLR im Gruppenvergleich.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, pV: Mikrovolt
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Tabelle 8: Signifikanz der Amplituden von SLR im Gruppenvergleich

Gruppen Signifikanz| 95 % Konfidenzintervall
Untergrenze | Obergrenze
v | 0,008 0,0035 0,035
I 0,006 0,0035 0,03
11 0,003 0,0044 0,032

Das mittlere Integral von SLR lag bei Gruppe I mit 0,000063 = 0,000074 W /ms (Range
0,0000036-0,00023 [V /ms), bei Gruppe Il mit 0,00014 + 0,00015 WV /ms (Range 0,00002-
0,00071 pV/ms), bei Gruppe Il mit 0,000072 + 0,000074 pV/ms (Range 0,000017-
0,00035 /ms) und Gruppe IV mit 0,00033 + 0,00057 v/ms (Range 0,000006-0.0023
uV/ms) (Abb.28). Es zeigte sich eine Signifikanz der Gruppe 111 gegeniiber Gruppe 1V,
hierbei lag die Signifikanz bel 0,02 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,000027-0,0005

(Tab. 9).
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Abb. 28: Mittelwerte + SD der Integrale von SLR im Gruppenvergleich.

SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, pV/ms: Mikrovolt/Millisekunden

Tabelle 9: Signifikanz der Integrale von SLR im Gruppenvergleich

Gruppen Signifikanz| 95 % Konfidenzintervall
Untergrenze| Obergrenze
% I 0,05 -0,00000034 0,00054
I 0,15 -0,000034 0,00041
" 0,02 0,000027 0,0005
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5.1.4 Vergleich SLR nach Tibiatranslation und intraoperativ

Bei vier Patienten erfolgte neben der intraoperativen Messung ebenfalls eine praeoperative
Messung im Stehen (nach Tibiatrandation) des im weiteren Verlauf zu operierenden
Beines. Die mittlere Latenz von SLR bei der praeoperativen Messung im Stehen der vier
Patienten lag bei 20,7 = 3,3 ms (Range 17,1-25,1 ms) und bel der intraoperativen Messung
bei 23,9 + 4 ms (Range 18,4-27,1 ms) (Abb.29, 30).
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Abb. 29: Vergleich Boxplots der SLR Latenzen nach Tibiatranslation und intraoperativ.
SLR: Short latency response, sec: Sekunden
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Abb. 30: Vergleich Mittelwerte + SD der SLR nach Tibiatranslation und intraoperativ.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden
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Die Amplitude der SLR betrug praeoperativ nach Tibiatrandation 0,136 + 0,141 pVvV
(Range 0,0207-0,334 V) intraoperativ hingegen 0,0108 + 0,0117 pV (Range 0,0027-
0,0277 uV) (Abb.31).
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Abb. 31: Vergleich Mittelwerte £ SD der SLR Amplituden nach Tibiatranslation und intraoperativ.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, uV: Mikrovolt

Das Integral der SLR betrug nach Tibiatrandation 0,0022 + 0,0026 pVv/ms (Range
0,00042-0,0059 W/ms) intraoperativ aber 0,00015 + 0,00022 uV/ms (Range 0,000027-
0,00048 pVv/ms) (Abb.32).
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ADbb. 32: Vergleich Mittelwerte £ SD der SLR Integrale nach Tibiatranslation und intraoperativ.
SLR: Short latency response, SD: Standardabweichung, uV/ms: Mikrovolt/Millisekunden
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5.2 MLR Bestimmung

5.2.1LatenzMLR

Bel dlen Patienten zeigte sich nach Beendigung der SLR eine zweite Reflexantwort, die
der MLR entsprach mit einer mittleren Latenz von 41,3 = 3,2 ms mit einem Range von
35,5-44,3 ms (Abb.33, 34).
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Abb. 33: Boxplot der MLR gesamt.
sec: Sekunden, MLR: Medium latency response
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Abb. 34: Mittelwert + Standardabweichung (SD) der M LR gesamt. Mittelwert M LR: 41,3+ 3,2 ms
MLR: Medium latency response, ms: Millisekunden, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden
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Abbildung 35 zeigt die MLR jedes einzelnen Patienten.
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Abb. 35: MLR Latenzzeiten (Mittelwerte £ SD) fir die einzelnen Patienten.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden

5.2.2 Amplitude und Integral von MLR

Die mittlere Amplitude der MLR lag bei 0,014 + 0,03 pV mit einem Range von 0,0013-
0,099 pV (Abb.36, 37).
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Abb. 36: Boxplot der Amplitude MLR gesamt.
MLR: Medium latency response, uV: Mikrovolt
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Abb. 37: Mittelwert + Standartabweichung (SD) der Amplitude von MLR gesamt.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, uV: Mikrovolt

Zur Bestimmung des Integrals von MLR wurden drei Messzeitrdume nach Beginn der
MLR definiert, um das Ende der MLR Reflexantwort zu erfassen. Dieses Vorgehen wurde
aufgrund einer bereits in der Literatur beschriebenen nicht zu treffenden Abgrenzung des
Endes der MLR im EMG gewdhlt [28, 58, 112]. Das Integral der MLR wurde jeweils nach
30, 60 und 100 ms nach Beginn der MLR Reflexantwort bestimmt (Abb.38, 39). Somit lag
das mittlere Integral nach 30 ms bel 0,00032 + 0,00069 uV/ms mit eéinem Range von
0,00004-0,00228 /ms. Das mittlere Integra nach 60 ms lag bei 0,00056 + 0,00122
HV/ms mit einem Range von 0,00007-0,00403 pV/ms. Das mittlere Integral nach 100 ms
zeigte einen Wert von 0,00078 £ 0,00171 (V/ms mit einem Range von 0,0001-0,00564
uV/ms. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede der Integrale der einzelnen

Patienten aler Messzeitraume.
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Abb. 38: Boxplots des Integral MLR nach 30, 60 und 100 ms.

MLR: Medium latency response ms: Millisekunden, pV/ms: Mikrovolt/Millisekunden
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Abb. 39: Mittelwert + Standartabweichung (SD) des Integral von MLR 30, 60 und 100 ms.
MLR: Medium latency response, ms: Millisekunden, SD: Standardabweichung,

1V/ms: Mikrovolt/Millisekunden
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5.2.3 MLR im Gruppenvergleich

In Tabelle 10 sind die Werte der mittleren MLR, der mittleren Amplitude, des mittleren
Integral nach 30, 60 und 100 ms sowie die Anzahl (n) der Reflexantworten aller Gruppen
dargestellt.

Tabelle 10: Vergleich MLR, Amplitude MLR sowie Integral MLR (nach 30, 60 und 100 ms) nach Gruppen
AmpIM LR: Amplitude MLR, IntMLR: Integra MLR, MLR: Medium latency response, ms: Millisekunde,
MV: Mikrovolt, pV/ms: Mikrovolt / Millisekunde, n: Anzahl Reflexantworten

INtMLR | IntMLR | InNtMLR
AmpIMLR 30 60 100
Gruppe n MLR (ms) () (WV/ms) | (uV/ms) | (UV/ms)
| 21 39,6 0,0049 0,00013 | 0,00025 | 0,00032
[ 49 41,8 0,0097 0,00022 | 0,00041 | 0,00051
[ 37 40,1 0,0104 0,00023 | 0,00044 | 0,00057
v 24 41,3 0,0632 0,00144 | 0,00242 | 0,00356

In den Gruppen nahm die MLR folgende Werte an: Gruppe | 39,6 £ 4,5 ms (Range 29-47
ms), Gruppe Il 41,8 + 4,4 ms (Range 34-51 ms), Gruppe IIl 40,1 £ 4,5 ms (Range 31-47
ms) und fur Gruppe IV 41,3 + 4,8 ms (Range 32-47 ms) (Abb.40, 41) Somit zeigten sich

keine signifikanten Unterschiede im Gruppenvergleich
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Abb. 40: Boxplots der MLR Latenzen im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency response, sec: Sekunden
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Abb. 41: Mittelwerte £ SD der MLR Latenzen im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden

Die mittleren Amplituden der Gruppen zeigten folgende Werte: Gruppe | 0,0049 + 0,0056
KV (Range 0,00088-0,0236 W), Gruppe Il 0,0097 + 0,0202 WV (Range 0,00019-0,1073
uVv), Gruppe I11 0,0104 + 0,0238 WV (Range 0,00089- 0,1314 W) und Gruppe IV 0,0632
+ 0,1852 W (Range 0,00042-0,7946 W) (Abb.42). Auch im Vergleich der Amplituden

zeigte sich kein signifikanter Unterschied im Gruppenvergleich.
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Abb. 42: Mittelwerte £ SD der Amplituden von MLR im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, uV: Mikrovolt
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Das mittlere Integral von MLR nach 30 mslag bei Gruppe | mit 0,00013 + 0,00019 uV/ms
(Range 0,000019-0,00078 WV/ms), bei Gruppe Il mit 0,00022 + 0,00047 pV/ms (Range
0,000021-0,0029 w/ms), bei Gruppe 111 mit 0,00023 = 0,00053 pV/ms (Range 0,0011-
0,0199 u/ms) sowie Gruppe IV mit 0,00144 + 0,00381 uV/ms (Range 0,000024-0,0148
HV/ms) (Abb.43). Im Gruppenvergleich zeigte sich eine Signifikanz der Gruppen |1 und 111
gegeniber Gruppe IV, hierbei lag die Signifikanz der Gruppe Il gegeniiber Gruppe IV bei
0,025 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,000098-0,0023. Die Signifikanz der Gruppe
1l gegenuber Gruppe IV lag bel 0,04 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,000034-
0,0024.
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Abb. 43: Mittelwerte + SD der Integrale nach 30 ms von MLR im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency response, ms. Millisekunden, SD: Standardabweichung,
puV/ms: Mikrovolt/Millisekunden

Das mittlere Integral von MLR nach 60 ms lag bei Gruppe | mit 0,00025 + 0,00041 pV/ms
(Range 0,00004-0,0016 pV/ms), bei Gruppe Il mit 0,00041 + 0,00085 pV/ms (Range
0,000047-0,0055 pv/ms), bei Gruppe I11 mit 0,00044 + 0,00106 pV/ms (Range 0,000029-
0,005 puv/ms) sowie Gruppe 1V mit 0,00242 + 0,00624 W /ms (Range 0,000048-0,0233
uv/ms) (Abb.44). Im Gruppenvergleich zeigte sich eine Signifikanz der Gruppen |1 und 111
gegeniiber Gruppe IV, hierbei lag die Signifikanz der Gruppe Il gegentber Gruppe IV bei
0,025 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,00016-0,0039. Die Signifikanz der Gruppe Il|
gegenuber Gruppe IV lag bei 0,044 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,000032-0,0039.
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Abb. 44: Mittelwerte £ SD der Integrale nach 60 msvon MLR im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency responsems: Millisekunden, SD: Standardabweichung,
1V/ms: Mikrovolt/Millisekunden

Das mittlere Integra von MLR nach 100 ms lag bei Gruppe | mit 0,00032 + 0,00052
uV/ms (Range 0,000062-0,002 pV/ms), bei Gruppe Il mit 0,00051 + 0,00095 pVv/ms
(Range 0,00008-0,006 pv/ms), bei Gruppe Il mit 0,00057 + 0,00135 pVv/ms (Range
0,000057-0,0068 V/ms) sowie Gruppe IV mit 0,00356 + 0,00959 uV/ms (Range
0,000072-0,0389 pV/ms) (Abb.45). Im Gruppenvergleich zeigte sich wiederum ene
Signifikanz der Gruppen 11 und Il gegentber Gruppe 1V, hierbei lag die Signifikanz der
Gruppe |1 gegentiber Gruppe 1V bei 0,025 und das 95% Konfidenzintervall bei 0,00025-
0,0058. Die Signifikanz der Gruppe 111 gegentiber Gruppe 1V lag bei 0,045 und das 95%
Konfidenzintervall bei 0,000039-0,0059.



Ergebnisse 53 Christoph Spengler

,02

,01

0,00 —— & i

Mittelwert +- 1 SD in pV/ms

-01

Gruppe

Abb. 45: Mittelwerte £ SD der Integrale nach 100 ms von MLR im Gruppenvergleich.
MLR: Medium latency response, ms: Millisekunden, SD: Standardabweichung,
nV/ms: Mikrovolt/Millisekunden

5.2.4Vergleich MLR nach Tibiatrans ation und intraoperativ

Die mittlere Latenz der praeoperativenim Stehen, nach Tibiatrangation gemessenenMLR
lag bel 36,4 + 3,2 ms (Range 32,9-40,1 ms). Die mittlere MLR der intraoperativen
Messung lag 39,5 + 4 ms (Range von 35,5-44,3 ms) (Abb.46, 47).
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Abb. 46: Vergleich Boxplotsder MLR Latenzen nach Tibiatranslation und intraoperativ.
MLR: Medium latency response, sec: Sekunden
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Abb. 47: Vergleich Mittelwerte £ SD der MLR nach Tibiatranslation und intraoperativ.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, sec: Sekunden

Die mittlere Amplitude der praeoperativen Messung zeigte einen Wert von 0,1253 + 0,137
KV (Range 0,0392-0,330 uV) intraoperativ hingegen 0,0279 + 0,0477 WV mit einem Range
von 0,0023-0,0994 pV (Abb.48).
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Abb. 48: Vergleich Mittelwerte £ SD der MLR Amplituden nach Tibiatranslation und intraoperativ.
MLR: Medium latency response, SD: Standardabweichung, pV: Mikrovolt
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Das praeoperative nach Tibiatrandation gemessene Integral wurde lediglich bei 30 ms
bestimmt, sodass sich fUr das mittlere Integral der praeoperativen Messung ein Wert von
0,00229 + 0,00315 pV/ms mit einem Range von 0,00033-0,007 uV/ms ergab. Das mittlere
Integral der intraoperativen Messung nach 30 ms lag be 0,00063 £ 0,0011 pV/ms mit
einem Range von 0,00004-0,00228 pV/ms (Abb.49)
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Abb. 49: Vergleich Mittelwerte + SD der MLR Integrale nach 30 msnach Tibiatranslation und intraoperativ.
MLR: Medium latency response ms: Millisekunden, SD: Standardabweichung,
1V/ms: Mikrovolt/Millisekunden
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5.3 Lokalanasthesie

Nach Applikation der Lokalanasthesie ins vordere Kreuzband konnte eine Abnahme der
Amplitude sowie des Integrals in den jewelligen Reflexantworten gegeniiber denen ohne
L okalanésthesie beobachtet werden. Es zeigte sich eine Verkleinerung der Amplitude von
34% * 12% (Range 30% - 54%) und des Integrals von 50% + 20% (Range 35% - 76%)
(Abb.50).

5mv ; l‘ ﬂ F1 h
_ —
300 N j{w

300 NI W T

50 ms

Abb.50: EMG-Signal eines Patienten vor und nach Applikation von Lokalandsthetikum ins vordere
Kreuzband. Obere Darstellung: EMG und Triggersignale vor Applikation des Lokalanésthetikum. Untere
Darstellung: EMG und Triggersignal nach Applikation des Lokalanasthetikum Es zeigt sich ein Fehlen des
EMG Signals. Obere Kurven: gleichgerichtetes EMG Signal Hamstrings. Untere Kurven: Triggersignal; aus
Friemert et al. 2005 [49]

l Signal Onset (hier: MLR) i Beginn der Krafteinleitung = Trigger

ms: Millisekunden

mV: Millivolt

N: Newton
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6. Diskussion

Ziel dieser Arbeit war es, die Latenzzeiten der SLR und MLR des Kreuzband-
Hamstringreflexes durch eine direkte mechanische Reizung des vorderen Kreuzbandes zu
bestimmen. Es konnte gezeigt werden, dass nach einer direkten mechanischer Reizung des
vorderen Kreuzbandes eine Reflexantwort sowohl im Sinne einer SLR als auch einer MLR
auftritt. Die mittlere Reflexzeit der SLR lag bei 24,6 £ 2,6 ms und fir die MLR bei 41,3 =
3,2 ms. Weiterhin zeigte sich nach einer Injektion von Lokalanasthetikum in das vordere
Kreuzband eine deutliche Reduktion der von den Hamstrings abgeleiteten
Reflexantworten, sodass von einer Verschaltung des VKB mit den Hamstrings
ausgegangen werden kann. Damit konnte nachgewiesen werden, dass die Reflexantworten

durch mechanische Reizung des VKB hervorgerufen wurden.

6.1 Allgemeines

Bereits im Jahre 1900 vermutete Payr [94] das Vorhandensein eines Reflexes zwischen den
Mechanorezeptoren des VKB und der Kniegelenkumgebenden Muskulatur. Diese
Erkenntnisse wurden im weitern Verlauf von mehreren Autoren weiter untersucht [1, 90,
93]. Solomonow et al. 1987 [110] konnten am Katzenmodell das Vorhandensein des
Kreuzband-Hamstringreflexes durch mechanische Reizung des vorderen Kreuzbandes
nachweisen. Damit ausgeschlossen werden konnte, dass die Reflexantworten durch andere
Kniegelenkstrukturen hervorgerufen werden, erfolgte die Fixierung von Tibia und Femur
mittels Fixateur externe im Winkel von 90 Grad Flexion zueinander, um eine eventuelle
Rotationskomponente im Kniegelenk ausschliefien zu kénnen. Es konnten Reflexzeiten
von 0,003 sec gemessen werden. Welterhin zeigte sich eine Zunahme der Reflexantwort
bei Steigerung der applizierten Kraft Gber 100 N. Raunest et a. 1996 [97] konnten anhand
des zu Solomonow [110] identischen Versuchsaufbau am Schafmodell ebenfals eine
Aktivierung der Hamstrings nach intraoperativer Reizung des anteromedialen Bindels des
vorderen Kreuzbandes nachweisen. Miyatsu et a. 1993 [85] wiesen an 8 Hunden und 3
Katzen durch elektrische Reizung der VKB Oberfl&che ebenfalls eine Verbindung zu den
Hamstrings nach. Fujita et al. 2000 [52] zeigten am Ziegenmodell nach Durchtrennung des
VKB eine Veramderung der Reflexantwort. Die Ableitung der Reflexantworten erfolgte an
den Hamstrings und zeigte eine Verlangerung der Reflexantworten unter direktem Zug des
VKB.
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Pope et a. 1990 [96] konnten entgegen den anderen Untersuchungen weder durch
Tibiatrandlation noch durch direkten Zug am vorderen Kreuzband einen Kreuzband-
Hamstringreflex im Katzenmodell reproduzieren. Grund hierfir war eine Uberdosierung
mit Chloralose im Rahmen der Narkose, welches inhibierend auf neuromuskulére Reflexe
wirkt [111]. Somit konnte im Tierexperiment sowohl nach mechanischer as auch nach
elektrischer Reizung des vorderen Kreuzbandes eine Aktivierung der Hamstrings
nachgewiesen werden. In humanen Untersuchungen konnten Griber et a. 1986 [60]
erstmals einen Reflex zwischen Kreuzband und Hamstrings aufzeigen. Lediglich in drei
Arbeiten sind anhand humaner Untersuchungen im weiteren Verlauf Latenzzeiten des
VKB-Hamstringreflexes durch eine direkte Reizung des vorderen Kreuzbandes erfasst
worden. In beiden Untersuchungen erfolgte die Stimulation des VKB durch elektrische
Reizung. Dyhre-Poulsen et a. 2000 [32] platzierten intraoperativ arthroskopisch
Elektroden ins VKB bel 8 Kreuzbandgesunden Probanden und fUhrten eine postoperative
Reizung des VKB durch. Hierbei ergab sich eine Latenzzeit von 95 + 35 ms bei 30 Grad
flektiertem Kniegelenk. Die Autoren vermuten hierbel eine Stimulation der Gruppe Il und
[l Fasern der Mechanorezeptoren. Tsuda et al. [114, 115] konnten sowohl 2001 sowie
2003 Latenzzeiten nach elektrischer Reizung des VKB aufzeichnen. In beiden Studien
erfolgte die Platzierung der Elektroden intraoperativ arthroskopisch. In der ersten Studie
2001 [114] konnten Reflexantworten nach 50-80 ms sowie 110-180 ms nach
Reizaud 6sung aufgezeichnet werden. In der weiteren Untersuchungen 2003 [115] erfolgte
die Messung bei drei Patienten nach VKB Rekonstruktion mittels Patellasehne, nach einem
Zeitraum von 37 bis 80 Monaten. Es konnten dhnliche Zeitenwie in der ersten Studie von
2001 [114], namlich zwischen 120-140 ms an zwei von drei Patienten aufgezeichnet
werden. Somit sind die Ergebnisse vergleichbar mit den von Dyhre-Poulsen [32]

gemessenen.
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6.2 Vergleich L atenzzeiten

Aufgrund der in der Literatur unterschiedlich publizierten Latenzzeiten fir den Kreuzband-
Hamstringreflex [10, 11, 13, 21, 32, 66, 114, 115] stellt sich nun die Frage, ob die von uns
gemessenen Latenzen redlistisch sind. Denn im Vergleich zu den in der Literatur
publizierten Ergebnissen scheinen die von uns gemessenen Latenzzeiten deutlich kirzer.
Des Weiteren wurden im Rahmen der Untersuchung Reflexsignale aufgezeichnet, die eine
Latenz besal3en, die der einer SLR entsprach jedoch aufgrund der Verschaltung in unserer
Messung nicht in Erscheinung treten sollten. Um so mehr war es eine Uberraschung, dass
Reflexzeiten, der SLR entsprechend abgeleitet werden konnten. Wie in der Einleitung
schon erlautert, stellt eine Komponente der RHCL die SLR dar, die durch Dehnung der
Hamstring-Muskulatur (Tendon Jerk Reflex, monosynaptischer Eigenreflex) hervorgerufen
wird und Uber Typ la Afferenzen weitergeleitet wird [33, 48]. Weliterhin lasst sich auch die
MLR nachweisen die durch die Tibiatrandation (sekundére Spindelafferenzen
polysynaptisch spinaler Reflexbogen) entsteht und Uber Typ Ib und Il Afferenzen
weitergeleitet wird [20, 59, 87, 102]. Aufgrund dieser spinalen Verschaltungswege musste
man davon ausgehen dass die SLR as EigenreflexKomponente nach isolierter
intraoperativer Reizung des vorderen Kreuzbandes im Reflexsignal nicht in Erscheinung
tritt und nur de MLR als Fremdreflex-Komponente auftritt. Friemert et al. 2005 (8]
konnten bel Probanden im Stehen nach provozierter Tibiatrand ation Reflexzeiten der SLR
(21 ms) nachweisen. Auch die Ergebnisse des Vergleiches der praeoperativen Messdaten
mit den intraoperativen von 4 Patienten im Rahmen dieser Arbeit (Kapite 6.3) zeigten
vergleichbare Ergebnisse in der Latenz der Reflexsignale. In Anlehnung an Faist et al.
1999 [33] interpretierten Friemert et al. 2005 [48] diese Reflexantworten als , Tendon Jerk
Reflex* der Hamstrings. Aufgrund der vergleichbaren Ergebnisse dieser Arbeit kann von
einer vergleichbaren Reflexzeit d@hnlich der des Tendon Jerk Reflex ausgegangen werden.
Dass nun die in dieser Arbeit erhobenen Latenzen auf den direkten Kreuzbandreflex
zurickzufihren sind, konnte durch die Injektion des Lokalanasthetikums ins vordere
Kreuzband anschaulich gezeigt werden. Hierbei zeigte sich nach Injektion des
Lokalanasthetikums ins vordere Kreuzband eine Abnahme der Amplitude sowie des
Integrals der jewelligen Reflexantworten gegenliber den Reflexantworten der Messungen
des gleichen Patienten ohne Lokalanésthesie. Es zeigte sich eine Verkleinerung der
Amplitude von 34% * 12% und des Integrals von 50% + 20%.
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Um eine Aussage treffen zu kénnen, ob die in dieser Arbeit deutlich kiirzer gemessenen
Latenzzeiten im Vergleich zu in der Literatur gemessenen realistisch sind, muss in diesen
Studien zwischen humanen Untersuchungen und Untersuchungen am Tiermodell
unterschieden werden Die von Solomonow [110] erhobene Latenzzeit von 0,003 sec im
Katzenmodell &8sst sich hierbel nicht zu einem Vergleich heranziehen. Ein Vergleich mit
den in dieser Arbeit erhobenen Latenzzeiten ist aufgrund der anatomischen Unterschiede
zwischen Katze und Mensch nicht moglich, da beim Menschen im Vergleich zur Katze ein
viel langerer Verschaltungsweg vorliegt. Es ist somit davon auszugehen, dass beim
Menschen langere Latenzzeiten auftreten. Die Untersuchungen von Dyhre-Poulsen und
Tsuda[32, 114, 115] am Menschenzeigen hingegendeutlich langeren Latenzen als die, die
in dieser Studie gemessenen wurden Grinde fur die langeren Latenzzeiten in der
Untersuchung von Dyhre-Poulsen [32] kdnnte die Anwendung einer Spinalanasthesie als
Narkoseverfahren bei 5 von 8 Patienten sein. Wahrend einer Spinalanasthesie erfolgt die
Ausschaltung der Reflexverschaltung auf spinaler Ebene, wodurch auch der Kreuzband-
Hamstringreflex betroffen ware. Somit lasst sich hierbel eine Wirkung auf die Latenzzeiten
nicht ausschlief3en, auch wenn die Messung nach 6-8 Stunden postoperativ durchgefihrt
wurde. Nach Aussage des Autors erfolgte hierbei eine Stimulation der Gruppe 11 und I11
Fasern der Mechanorezeptoren. Es wurde allerdings mit der zweifachen Stromstérke der
individuellen sensorischen Schwelle gereizt. Somit ist nicht endeutig, welche Strukturen
und Fasern letztlich in welchem Ausmald stimuliert wurden. Weiterhin darf nicht aul3er
Acht gelassen werden, dass auch Schmerzreize Gber Gruppe 111 Fasern vermittelt werden
[61]. Nach Andersen et al. 2000 [3] kann ein Schmerzereignis Einfluss auf die
Reflexantwort bzw. auf das Reflexverhalten, in Form einer Verlangerung der Latenzzeiten
nehmen, sodass auch ein eventueller Einfluss der postoperativen Schmerzsymptomatik der
Patienten in Bezug auf die Messung der Reflexzeiten nicht ausgeschlossen werden kann.
In der Arbeit Tsudas von 2001 [L14] erfolgte die Platzierung der Elektroden im VKB
lediglich mittels Lokalandsthesie im Bereich des Arthroskopie Zuganges. Die elektrische
Stimulation des vorderen Kreuzbandes erfolgte Uber eine Zitdauer von 41 ms, sodass
nicht ausgeschlossen werden kann, dass eventuell aufgetretenen Reflexantworten in diesem
Zeitfenster nicht registriert oder aber auch nicht as eigentliche Reflexantworten
identifiziert worden sind. Auch das Ausbleiben von Reflexantworten nach
L okalanasthetikum Applikation ist kein Beweis, dass die aufgezeichneten Reflexantworten

ausschliefdich durch Stimulation des VKB hervorgerufen wurden sind.
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Da eine Applikation des Lokalandsthetikums in das gesamte Kniegelenk und nicht nur
lokal in das vordere Kreuzband erfolgte. Somit kann ein Einfluss andere
Kniegelenkstrukturen, die ebenfalls andsthesiert wurden sind nicht ausgeschlossen werden.
In der Arbeit von 2003 [115] erfolgte die Untersuchung von 3 Patienten an
Kreuzbandtransplantaten nach VKB Rekonstruktion mittels Patellasehne ebenfalls durch
elektrische Reizung. Trotz des in der Literatur beschriebenen Remodellings von
Mechanorezeptoren und FNE in Kreuzbandtransplantaten [L6, 17, 51, 55] konnte der
Bewels fur deren gleiche Funktion wie Mechanorezeptoren bei  kreuzbandgesunden im
Rahmen des Reflexbogens bisher noch nicht eindeutig erbracht werden Des Weiteren
konnte in der Studie [115] lediglich bei zwei von drei Patienten eine Reflexantwort im M.
biceps femoris nachgewiesen werden. Eine Reflexantwort im M. semitendinosus konnte
nicht gezeigt werden. Biedert et a. 1998 [17] untersuchten 4 Patienten mittels Lachmann-
Test nach VKB Rekonstruktion durch ein Ligamentum patellae Transplantat. Im EMG
zeigte sich zwar eine Aktivitdt in den Hamstrings, es konnte jedoch kein eindeutiger
Reflexbogen zwischen VKB-Transplantat und Hamstrings nachgewiesen werden.
Aufgrund der durch den Lachmann-Test hervorgerufenen ventralen Trandation der Tibia
gegeniber dem Femur kann von einer Reflexreaktion der Hamstrings ausgegangen
werden, obwohl nicht aufer acht gelassen werden kann, dass alle Rezeptoren im
Kniegelenk durch die Lachmann-Untersuchung angesprochen werden. Nach bisherigen
Erkenntnissen ist nach VKB Rekonstruktion das Reflexverhalten im Vergleich zu
Kreuzbandgesunden verandert. Nicht zuletzt auch wegen den in der Literatur
beschriebenen herabgesetzten propriozeptiven Fahigkeiten nach VKB Ruptur [5, 6, 10, 25,
34, 41, 42, 67, 69], kénnen die von Tsuda et al. 2003 [115] erhobenen Latenzzeiten nicht
mit den Latenzzeiten dieser Arbeit verglichen werden. Welterhin lassen sich die
Ergebnisse und Latenzzeiten nach e ektrischer Reizung des VKB nicht ohne weiteres mit
den Ergebnissen dieser Arbeit nach mechanischer Reizung des VKB vergleichen. Im Zuge
der mechanischen Reizung des VKB erfolgt eine langsame Erregung der
M echanorezeptoren durch Dehnung des Kreuzbandes. Bei der elektrischen Reizung erfolgt
hingegen eine Erregung der Mechanorezeptoren nach dem ,,Alles oder Nichts Prinzip“. Die
in dieser Arbeit erhoben Latenzzeiten kénnen anhand der Verschalung des Reflexbogens
erklart werden. Nach Haus et al. 1992 [61] befinden sich im menschlichen Kreuzband
mehrer Rezeptortypen, darunter auch entsprechend der Einteilung nach Freeman und
Wyke 1967 [38] fungieren Golgi-Organellen als Dehnungsrezeptoren. Nach Freiwald et al.
1997 [40] erfolgt eine Versorgung der Golgi-Organellen durch Ib-Fasern, die im Axon eine
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Leitungsgeschwindigkeit von 75 m/s aufweisen. Geht man von einer 185 cm grof3en
Person aus, betrégt die Strecke vom Kniegelenk zur lumbalen Verschaltungshohe auf L 3/4
[56, 57] und zurlck zur dorsalen Oberschenkelmitte (H6he Hamstrings) ca. 120 cm.
Daraus ergibt sich eine reine nervale Laufzeit von ca 16 ms. Nach Solomonow und
Krogsgaard 2001 [111] ergibt sich flr die multisynaptische Verschaltung pro Synapse eine
Latenz mit je 1 ms Verzégerung sowie 3 ms fur die motorische Endplatte. Addiert man nun
die Latenzen der multisynaptischen Verschaltung zur reinen nervalen Laufzeit von ca. 24
ms, sind diese mit der in dieser Arbeit erhobenen mittleren Latenzzeit der SLR von 24, 6
ms zu vergleichen. Somit kann durchaus von realistischen Latenzzeiten ausgegangen
werden. Weiterhin stellt sich die Frage, ob mit dieser Untersuchung die direkte
Verschaltung zwischen VKB und Hamstrings durch direkte mechanische Reizung des
VKB nachgewiesen werden konnte. In bisherigen Untersuchungen erfolgte eine Reizung
entweder im Tierexperiment [52, 85, 97, 110], auf elektrischem Wege [32, 114] oder aber
durch Reizung aller Strukturen im Kniegelenk und somit als Untersuchung des ,, System*
Bein als Ganzes. Bel diesen Untersuchungen erfolgte die Bestimmung der Latenzzeit Uber
Aud6sen einer ventralen Tibiatranslation. Beard et al. 1993 [10] fuhrten die Untersuchung
an 30 Patienten mit arthroskopisch gesicherter VKB-Ruptur durch. Das Auslésen der
Tibiatrandation erfolgte mit einer Kraft von 100 N wéahrend die Aufzeichnung der
Hamstring-Aktivitdt mittels EMG erfolgte. Im Vergleich zu einer Kreuzband gesunden
Kontrollgruppe zeigte sich eine deutliche, nahezu verdoppelte Latenzzeitverlangerung bei
den Patienten mit VKB-Ruptur. Es zeigten sich Latenzen von 99 ms im Kniegelenk nach
VKB-Ruptur im Vergleich zum gesunden Kniegelenk von 53 ms, wéahrend die
Kontrollgruppe eine Latenzzeit von 43 ms zeigte. Im weiteren Verlauf wiederholten Beard
et a. die Untersuchung 1994 [11, 13] diesmal an 50 Patienten mit gesicherter VKB-
Ruptur. Die Latenzzeiten lagen wiederum bel 90,4 ms im Kniegelenk mit VKB-Defizit im
Vergleich zum gesunden Kniegelenk mit 49,1 ms. Beard et al. prégten hierbel erstmal die
Bezeichnung ,Reflex Hamstring Contraction Latency* (RHCL), da die Autoren eine
durch Reizung des VKB ausgelosten Muskelantwort postulierten. Im weiteren Verlauf
erfolgte eine Wiederholung der Untersuchung von Beard et a. durch mehrere Autoren.
Jennings et al. 1994 [66] reproduzierten anhand des gleichen Untersuchungsaufbau die
Studie von Beard et al., an 11 Patienten mit gesicherter VKB-Ruptur. Sie konnten eine
Latenz von 41 ms im Kniegelenk mit VKB-Defizit im Vergleich zum gesunden
Kniegelenk mit 31 ms, nach Einleitung einer Kraft von 140 N zeigen. Jennings et a. [66]
konnten keine Unterschiede zwischen dem gesunden und dem Kniegelenk mit Ruptur des



Diskussion 63 Christoph Spengler

vorderen Kreuzband aufzeigen. Bruhn et al. 1999 [21] beschrieben in ihrer Untersuchung
erstmals eine mehrphasische Reflexantwort nach ventraler Tibiatrandation mit einer
Latenzzeit von 59 ms. Bonfim et al. 2003 [18] fuhrten in Anlehnung an Beard et al.
Untersuchungen an 10 Patienten nach Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes sowie
einer Kontrollgruppe mit 10 Kreuzbandgesunden Patienten durch. In den Untersuchungen
zeigte sich die deutliche Latenzzeitverlangerung der Patienten nach VKB-Rekonstruktion
im Vergleich zur Kreuzband gesunden Kontrollgruppe. Die Latenzzeiten lagen hierbel
Uber 100 ms bel den Patienten nach VKB-Rekonstruktion. Die deutlichen
Latenzzeitunterschiede der oben genannten Studien mit den in dieser Studie erhobenen
Latenzzeiten konnten, wie schon oben aufgefihrt, an der Betrachtung des , System*”
Bein/Kniegelenk als Ganzes liegen. Aul¥erdem erfolgten die Untersuchungen an Patienten
mit VKB-Defizit bzw. nach VKB-Rekonstruktion, sodass aber trotzdem die langeren
Latenzzeiten nicht selbstverstandlich auf einen eventuell gestérten Reflexbogen zwischen
VKB und Hamstrings zurtickzufihren sind. Hogervorst et a. 1997 [62] postulieren eher
bahnende oder hemmende Einflisse durch GammaMotorneurone auf Alpha-
Motorneurone sowie das Muskelspindelsystem, die zu einer Latenzzeitverlangerung
fihren. Johannson et a. [/0, 71] vermuteten, dass die im Kreuzband nachgewiesenen
Rezeptoren Uber Gamma-Motorneurone in die Steuerung der Kniegelenkmuskulatur
eingreifen. Weitere Autoren konnten diese Aussage unterstitzen [81, 106, 107]. In zwel
Arbeiten zum einen von Johansson et al. 1990 [71] zum anderen Sojka et al. 1989 [109]
konnten den direkten Einfluss der Kreuzband-Afferenzen auf die Gamma-Motorneurone
nachweisen, sodass mehrere Autoren einen direkten Einfluss auf das zentralnervdse
System nach Stoérungen der Kreuzband-Afferenzen im Sinne einer Kreuzbandruptur oder
ahnlichem beschreiben konnten [23, 26, 116]. Weiterhin konnte im Rahmen der
intraoperativen Messung im Vergleich zur praeoperativen Messung dieser Arbeit deutliche
Unterschiede im Ausmal3 der Amplitude sowie des Integraes aufgezeichnet werden.
Sowohl die Amplitude als auch das Integral stellte sich in der intraoperativen Messung
(0,0108 uV; 0,00015uV/ms) deutlich kleiner dar als in der praeoperativen Messung nach
Tibiatrangation (0,136 pV; 0,0022 uV/ms). Deshalb kann davon ausgegangen werden,
dass die auf den direkten Kreuzbandreflex zurtickzufihrende elektrische Muskelantwort
nur ein geringer Tell der Gesamtmuskelantwort im Stehen nach Audldsen durch ventrale
Tibiatrandation ist. Dadurch kann sich ein gedndertes Reflexverhalten bedingt durch
regulative Vorgange, auf zentralnerviser Ebene ergeben, dass von oben genannten Autoren
beobachtet wurde [10, 11, 18, 21].
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6.3 Vergleich Tibiatrandation und intraoper ative M essung

Dass die Muskelantwort nur ein geringer Teil der Muskelantwort im Stehen ist und auf die
Ergebnisse dieser Arbeit zutrifft, konnte anhand des Vergleiches der praeoperativen mit
den intraoperativen Daten von vier Patienten gezeigt werden. Es erfolgte entsprechend dem
Versuchsaufbau von Friemert et al. 2005 [48] die Erhebung und Auswertung der
praeoperativen Daten, die durch Auslésen des Kreuzbandreflexes durch ventrale
Tibiatrandation generiert wurden. Die eigentlichen Latenzzeiten zeigten keinen
signifikanten Unterschied, lediglich die Latenzzeiten der praeoperativen Messung waren
kirzer im Vergleich zu den intraoperativen (SLR praeoperativ 20,7 + 3,3 ms, SLR
intraoperativ 23,9 + 4 ms sowie MLR praeoperativ 36,4 + 3,2 ms, MLR intraoperativ 39,5
+ 4 ms). Wie bereits vorangegangen beschriebenkonnten Friemert et al. 2005 [48] eine
dhnliche SLR von 21 ms nachweisen. Nach Faist et a. 1999 [33] wurde diese
Reflexantwort as ,Tendon Jerk Reflex* der Hamstrings, aso primére
Muskelspindelafferenz  interpretiert. Beim Vergleich der praeoperativen mit den
intraoperativen Amplituden und Integrale zeigen sich entsprechend oben erlauterter
Sachverhalte deutliche Unterschiede. Die Amplitude der SLR praeoperativ betrug 0,136 +
0,141 pV, intraoperativ hingegen 0,0108 + 0,0117 pV (MLR praeoperativ 0,1253 + 0,137
WV, intraoperativ 0,0279 £ 0,0477 WV). Das Integral der SLR praeoperativ betrug 0,0022
+ 0,0026 pV/ms, intraoperativ 0,00015 + 0,00022 pV/ms (MLR praeoperativ nach 30 ms
0,00229 + 0,00315 W/ms, intraoperativ nach 30 ms 0,00063 = 0,0011 pVv/ms). Da die
praeoperativen Daten im Stehen durch Reizung letztendlich aller Kniegelenkstrukturen
(Kapsel, die Kniegelenk umgebende Muskulatur sowie weitere ligamentére Strukturen)
gewonnen wurden, konnte anhand der Daten wie oben bereits aufgezeigt, bewiesen
werden, dass die Antwort des direkten Kreuzbandreflexes nur einen geringen Teil der
Gesamtantwort darstellt. Anhand dieser Ergebnisse lasst sich schlussfolgern, dass ein
geringer Teill dieser SLR auf die direkten Einflisse des vorderen Kreuzbandes

zurtickzufihren sind.
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6.4 Gruppenvergleich

Ein weiterer Aspekt dieser Arbeit war, einen eventuellen Zusammenhang zwischen den
Latenzzeitenn, Amplituden und Integralen und dem auf das Kreuzband ausgelibten
mechanischen Reiz in Abhangigkeit vom Impact herzustellen. Hierzu erfolgte die
Einteilung der Latenzzeiten anhand des auf das vordere Kreuzband ausgelibten Impacts in
vier Gruppen. Im Gruppenvergleich zeigten sich keine signifikanten Unterschiede, bel den
Latenzzeiten der SLR oder MLR. Sowohl bei der SLR as auch bei der MLR nahmen wie
in der Literatur beschrieben [110], erwartungsgemal? die Amplituden sowie das Integral
mit steigender Gruppe (zunehmendem Impact) deutlich zu. Hierbei zeigte sich eine
besondere deutliche Zunahme der Amplitude sowie des Integra von Gruppe Il (Impact
zwischen 2,81-4,1 Ns) zu Gruppe IV (Impact zwischen 4,11-6 Ns). Die mittlere Amplitude
der SLR der Gruppe IV vergrof3erte sich im Vergleich zu den drei anderen Gruppen um ca.
das 3 bis 5-fache. Ahnlich dazu verhielt sich auch das mittlere Integral der SLR im
Gruppenvergleich. Die Mittelwerte der Amplitude der MLR zeigte eine bis zu ca. 13-fache
VergrolRerung im Vergleich der Gruppe IV zu den restlichen Gruppen Ahnlich dazu
verhielten sich auch die mittleren Werte fir das Integral der MLR. Solomonow et al. 1987
[110] beschrieb eine Zunahme der Reflexantworten bei Steigerung der applizierten Kraft
Uber 100 N. Dies &ulRerte sich auch in dieser Studie, da in kiirzester Zeit eine deutliche
mechanische Reizung auf das VKB ausgelibt wurde. Weiterhin zeigte sich eine deutliche
Signalvergréf3erung (Amplitude sowie Integral) bei Applikation von zunehmendem Impact
(bedeutet Zunahme Fallhdhe sowie Gewicht). Dyhre-Poulsen et al. 2000 [32] postulierten
aufgrund des SLR Nachweises von Solomonow et al. [110], dass dies nur auf ene
erhebliche mechanische Reizung zurtickzufiihren sein konnte, die einen deutlichen
grofderen Stimulus austibt als, das es mit einer elektrischen Reizung moglich wére, sodass
die in dieser Abeit erhalten Ergebnisse in Bezug auf eine eventuelle Abhangigkeit vom
Impact zur resultierenden Reflexantwort ebenfalls erwartungsgemald ausfielen. Aufgrund
der im Verlauf deutlich zunehmenden SignalvergroRerung (Amplitude sowie Integral) bei
Applikation von zunehmendem Impact ist davon auszugehen, dass bel weiter steigendem
Impact ebenfalls mit einer SignalvergrofRerung zu rechnen ist. Dies zeigt sich in der
deutlichen Grélenzunahme des Reflexsignales von Impactgruppe I11 zu Impactgruppe V.
Aufgrund der von Gruppe | bis hin zu Gruppe IlIl geringen GrofRenzunahme des
Reflexsignales lasst sich vermuten, dass erst durch den in Gruppe 1V angewandten Impact
der Beginn der deutlichen Signalvergréf3erung zu erreichen ist.
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Die Uberpriifung dieser Aussage war im Rahmen dieser Studie aufgrund der Untersuchung
am Patienten nicht noglich. Mit weiter zunehmendem Impact steigt auch die Gefahr einer
Schadigung des vorderen Kreuzbandes, sodass diese weiterfihrende Untersuchung

hdchstens im Tiermodell untersucht werden kann.

6.5 Kritik an Methode der Studie

Im Rahmen der Untersuchungen zu dieser Arbeit erfolgten die Messungen an insgesamt 13
Patienten. VVon diesen konnten letztendlich 10 Patienten in der Auswertung berlicksichtigt
werden. Grunde hierfr waren bei einem Patienten der technische Ausfall der
Messei nrichtung wéahrend der Messung, sodass kein Triggersignal generiert werden konnte
und somit die Bestimmung des Beginns der Reflexauddsung nicht moglich war.
Demzufolge konnten im welteren Verlauf keine Latenzzeiten bestimmt werden. Bei den
weiteren zwei Patienten konnten die aufgezeichneten EMG-Signale aufgrund der neben der
Ublicherweise immer vorhandenen Grundaktivitét der Muskulatur, einer weiteren
aufgetretenen Artefaktiberlagerung nicht ausgewertet werden. Letztlich zeigten sich in
allen Messungen Artefaktiberlagerungen, dass ein Einsetzen eines Filters (35 Hz
Butterworth Highpass-Filters 8. Ordnung) nétig machte. Eine Filterung der Rohsignale
hatte allerdings immer eine Verkleinerung der Amplitude des Rohsignales zur Folge,
sodass eine Auswirkung auf die eigentlichen Reflexsignale nicht komplett ausgeschlossen
werden konnte. In nachgeschalteten modifizierten Auswertungen der Reflexe im Stehen
mit den geénderten Filtern konnten wir sehen, dass der Einfluss auf die Amplitude und das
Integral nur sehr gering war und somit keinen Einfluss auf das grundsétzliche Ergebnis
dieser Studie hatte. Riickblickend lasst sich als Ursache fir die Artefaktauspragung in den
Rohsignalen vor alem die Lagerung des zu arthroskopierenden Beines detektieren. Die
Lagerung des Patienten erfolgte routineméal3ig entsprechend den Standartmal3nahmen einer
Kniegelenkarthroskopie. Dabei erfolgte die Lagerung des zu operierenden Beines in einem
dafur vorgesehenen Beinhalter. Durch die Lagerung im Beinhalter wurde die frei hangende
Position der Tibia erreicht (Abb.12). Trotz des fixieren (festhalten) der Tibia durch den
Operateur wahrend des Messvorganges konnten Bewegungen des Beines im Beinhalter
(bei zum Zeitpunkt der Messung nicht aufgeblasen Blutsperre), dieim EMG zu Artefakten
fuhrten, nicht komplett verhindert werden. Flir eventuell zukinftige Messungen konnte
eine Apparatur zur Fixierung der Ferse um somit Bewegungen des Beines

entgegenzuwirken von nutzen sein.
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6.6 Schlussfolger ung und Ausblick

In der hier dargestellten Arbeit erfolgte die Bestimmung der RHCL unter direkter
mechanischer Reizung des vorderen Kreuzbandes.

Wiein der Ubersichtsarbeit von Solomonow und Krogsgaard 2001 [111] gefordert, konnte
mit dieser Studie die direkte Verschaltung (Reflexbogen) zwischen vorderem Kreuzband
und den Hamstrings, nach direkter und isolierter Reizung des VKB nachgewiesen und die
entsprechenden L atenzzeiten bestimmt werden.

Hierbei sei das besondere Augenmerk auf die isolierte mechanische Reizung des
Kreuzbandes gelegt. In bisherigen Arbeiten erfolgte der Nachweis der direkten
Verschaltung zwischen VKB und Hamstrings entweder im Tierexperiment b2, 85, 97,
110], auf elektrischem Wege [32, 65, 114] oder aber durch Untersuchung des , System*
Bein ds Ganzes[10, 11, 21, 66].

Durch Vergleich der in dieser Arbeit erhobenen Messergebnisse (Latenzzeiten) mit der
bisherigen Literatur, konnte festgestellt werden, dass die gemessenen Zeiten as realistisch
zu betrachten sind.

Weiterhin lasst sich feststellen, dass die Latenzzeiten der elektrischen Reizung langer sind
im Vergeich zur mechanischen Reizung in dieser Arbeit. Griinde hierfir konnten sein,
dass bei der elektrischen Reizung weitere hemmende oder bahnende Ereignisse im
zentralnervosen System Wirkung auf den Reflexbogen haben.

Es bleibt allerdings zu prifen, ob noch weitere Strukturen im Kniegelenk (Kapsel,
ligamentéare Strukturen, Menisci usw.) isoliert gereizt auch Einfluss auf den
Hamstringreflex haben. Und falls diese Einfluss nehmen, in welchem Ausmald und mit

welchen Latenzzeiten.
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7. Zusammenfassung

Zur Bestimmung der RHCL (Reflex Hamstring Contraction Latency) unter direkter
mechanischer Reizung des VKB (vorderes Kreuzband) erfolgte die Untersuchung von 10
mannlichen im Durchschnitt 24 Jahre dten kreuzbandgesunden Patienten. Bei allen
Patienten war aufgrund von Kniegelenksbeschwerden die Indikation zur diagnostischen
Arthroskopie gegeben. Es erfolgte die intraoperative Bestimmung der reinen Reflexzeiten,
des Reflexbogens zwischen VKB und Hamstrings. Dazu erfolgte die intraoperative
Bestimmung der RHCL mit Hilfe einer eigens hierfir konstruierten Versuchsanordnung.
Hierbei erfolgte die Reizung des vorderen Kreuzbandes durch einen hinter dem Kreuzband
platzierten Haken, der Uber ein Seil mit einer Gewichtsaufhéngung verbunden war.
Hiertber erfolgte die Krafteinleitung auf das vordere Kreuzband. Die Muskelaktivitaten
wurden mittels handelsiiblichen Oberflachenelektroden via EMG (Elektromyographie)
aufgezeichnet und im Anschluss ausgewertet. Hierbei wurde fur die SLR (Short latency
response) eine mittlere Latenzzeit von 24,6 ms (Millisekunden) und fir die MLR (Medium
latency response) eine mittlere Latenzzeit von 41,3 ms ermittelt. Weiterhin erfolgte bei 4
Patienten eine praeoperative Messung des zu operierenden Beines entsprechend der
Versuchsanordnung von Friemert im Stehen und durch Auslésen des Hamstringreflexes
durch ene ventrde Tibiatrandation. Hier zeigten sich kirzere Latenzzeiten der
praeoperativen Messung im Vergleich zu der intraoperativen Messung (SLR praeoperativ
20,7 ms, SLR intraoperativ 23,9 ms; MLR praeoperativ 36,4 ms, MLR intraoperativ 39,5
ms). Weiterhin zeigten sich deutlich geringere Werte fir Amplitude sowie Integral der
intraoperativen Messung im Vergleich zur praeoperativen Messung. Des Weiteren erfolgte
eine Einteilung der Messergebnisse anhand des auf das vordere Kreuzband ausgelibten
Impacts (Impulses) in vier Gruppen, um ene Aussage bzw. enen eventuellen
Zusammenhang zwischen den Messwerten (Reflexzeiten) und dem auf das Kreuzband
ausgelibten mechanischen Reiz herstellen zu konnen. Dabel ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede in den Latenzzeiten der Gruppen lediglich eine deutliche
Grofenzunahme der Amplitude sowie des Integraes mit steigendem Impact im
Gruppenvergleich. Zusammenfassend konnte erstmals im Rahmen dieser Arbeit die direkte
Verschaltung zwischen vorderem Kreuzband und den Hamstrings nach direkter und
isolierter Reizung des VKB nachgewiesen und die entsprechenden Latenzzeiten bestimmt

werden.
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