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Das neuromuskulére Defizit nach Ruptur
des vorderen Kreuzbandes

Aktuelle wissenschaftliche Ergebnisse

Zusammenfassung

Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes fiihrt zu einer kombinierten
mechanischen und funktionellen Instabilitit. Letztere wird be-
dingt durch ein neuromuskulédres Defizit, dessen Ursache in einer
gestorten Propriozeption begriindet ist.

Es wurden verschiedene Methoden beschrieben, um dieses neuro-
logische Defizit zu erfassen. Beispiele hierfiir sind der Winkelre-
produktionstest und die Messung der Hamstringreflexe nach vent-
raler Tibiatranslation. Ein Reflexbogen zwischen vorderem Kreuz-
band und Hamstrings konnte in tier- und humanexperimentellen
Untersuchungen nachgewiesen werden. Der Hamstringmuskulatur
wird aufgrund ihrer agonistischen Wirkung auf das vordere Kreuz-
band eine wichtige Rolle bei der Stabilisierung des Kniegelenkes
zugeschrieben. Nach einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes ist
die Reflexreaktion verdndert (verlingerte Latenzzeiten). Dabei tra-
gen die direkten Verschaltungen der Afferenzen, ausgehend vom
vorderen Kreuzband, auf die Muskulatur nur zu einem kleinen Teil
zum Hamstringreflex bei. Es wurde eine Korrelation zwischen dem
subjektiven Instabilitidtsgefiihl und der Latenz des Hamstringre-
flexes nachgewiesen.

Neben der vorderen Kreuzbandplastik zur Wiederherstellung der
mechanischen Stabilitdt und der Gelenkhomeostase sollte ein neu-
romuskuléres Training zur Reduktion der funktionalen Instabilitét
durchgefiihrt werden. Eine Moglichkeit unmittelbar postoperativ
damit zu beginnen, ist eine Therapie mit «Controlled-Active-Mo-
tion»-Schienen, die Therapien mit konventioneller Physiotherapie
und dem Training mit «Continuous-Passive-Motion»-Schienen
liberlegen ist.

Summary

Anterior crucial ligament injuries are leading to a combined me-
chanical and functional instability because of a disturbed homeo-
stasis of the knee. The functional instability is caused by a neu-
romuscular deficiency. By that the total of all afferents of the knee
structures is changed.

Several methods have been describes to measure the neuromus-
cular deficiency like the angle reproduction test or the hamstring
reflex. The hamstrings seem to play a keyrole in this context to
stabilize the knee, as they are agonists of the anterior cruciate liga-
ment. By anterior translation of the tibia a reflex of the hamstrings
is induced. After anterior cruciate ligament injuries the hamstring
reflex is changed to longer reflex latencies. However, the direct
contribution of the afferents of the anterior cruciate ligament to
the hamstring reflex is just small. The hamstring reflex latency
can be changed in spite of good mechanical stability after anterior
cruciate ligament plasty. It was found that subjective instability
correlates with the enlarged hamstring reflex latency.

Beside of a anterior cruciate ligament plasty to obtain mechanical
stability and joint homeostasis a neuromuscular training should be
performed to reduce the functional instability. One possibility to
reduce the functional instability right after anterior cruciate liga-
ment plasty is the use of «Controlled-Active-Motion»-splints. This
therapy obtained better results than conventional physiotherapy
and the use of «Continous-Passive-Motion»-splints.
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Bei Patienten mit einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes besteht
eine Instabilitdt des betroffenen Kniegelenks. Diese Instabilitét ist
zum einen mechanisch, zum anderen neuromuskulér bedingt. Die
neuromuskulédre Instabilitidt wird auch als funktionelle Instabilitét
bezeichnet. Wihrend die mechanische Instabilitiat durch das er-
hohte Bewegungsausmass in anteriorer Richtung erkldarbar wird,
ist die neuromuskulére Instabilitét auf eine Stérung der sensomo-
torischen Regulation des Kniegelenks zuriickzufiihren.

Bereits vor iiber 50 Jahren wurden die ersten Mechanorezep-
toren im Kniegelenk der Katze nachgewiesen (Gardner, 1944).
Schultz et al. (1984) konnten als erste 1984 histologisch Mecha-
norezeptoren im vorderen Kreuzband des Menschen nachweisen.
Mittlerweile ist bekannt, dass es neben den Mechanorezeptoren im
vorderen und hinteren Kreuzband auch Mechanorezeptoren in den
Menisken, den Kollateralbindern und dem, das Kniegelenk umge-

bende, Kapsel-Bandgewebe gibt. Beschrieben worden sind unter
anderem Ruffinikdrperchen, Vater-Pacini-Korperchen, Golgi-Kor-
perchen und Golgi-Sehnenorgane sowie freie Nervenendigungen
(Tab. 1). Diese Mechanorezeptoren erfassen Informationen tiber
die Linge und den Spannungszustand des Kapselbandapparates
und iiber Bewegungen des Gelenks. Dieses System aus Mechano-

Mechanorezeptor Information Leitungsgeschwindigkeit

Freie Nervenendigungen Schmerz 0,5- 35 ms
Pacini-Korperchen Spannungsinderung 35 — 75 ms
Ruffini-Koérperchen Spannungsdnderung 35 — 75 ms
Golgi-Sehnenorgane Stellungsdnderung 80 —120 ms

Tabelle 1: Die Eigenschaften der Mechanorezeptoren, modifiziert nach
Hogervorst und Brand (Hogervorst und Brand, 1998).



18

von Liibken F. et al.

rezeptoren spielt fiir die neuromuskuldre Steuerung des Gelenks
eine herausragende Rolle (Dietz, 1992; Freeman und Wyke, 1967;
Freiwald et al., 1997; Griiber et al., 1986; Katonis et al., 1991;
Schutte et al., 1987). Anhand dieser Informationen werden die
Bewegungsabldaufe des Gelenks neuromuskuldr koordiniert und
das Kniegelenk vor Situationen einer Uberbelastung oder Verlet-
zungsgefahr geschiitzt.

Das Ausmass des neurologischen Defizits ist mit mehreren Me-
thoden messbar. Beispiele fiir die verschiedenen Methoden sind
die Bestimmung des propriozeptiven Defizits mittels Winkelre-
produktionstest (Jerosch und Prymka, 1995; Jerosch und Prymka,
1996a; Jerosch und Prymka, 1996b), die Messung von Verinde-
rungen des Hamstringsreflexes(Beard et al., 1994b), die Messung
der posturalen Kontrolle (Zatterstrom et al., 1994) und Ganganaly-
sen (Berchuck et al., 1990).

Die Ergebnisse mehrerer Studien belegen, dass die Hamstring-
muskulatur eine wichtige Rolle bei der Stabilisierung des Knie-
gelenks spielt und das vordere Kreuzband wihrend der Bewe-
gungen der Tibia gegeniiber dem Femur direkt schiitzen(Beard et
al., 1994b; Johansson et al., 1990; More et al., 1993). So konnten
More et al. (1993) an einem mechanischen Modell zeigen, dass
durch die Hamstrings die ventrale Tibiatranslation als auch die
Rotation bei Flexion des Kniegelenks reduziert wird. Daher wirken
die Hamstrings als Agonisten zum Kreuzband. Zusitzlich wurde
die Spannung auf das vordere Kreuzband durch die Hamstrings
reduziert. Es ist deshalb sinnvoll, dass das vordere Kreuzband mit
den Hamstrings neuromuskuldr verschaltet ist. Auf diese Wei-
se kann bei Belastung des vorderen Kreuzbands eine Kontraktur
der Hamstrings schiitzend auf das vordere Kreuzband wirken. In
Tierexperimenten konnte zunéchst ein spezifischer Reflexbogen
zwischen dem vorderen Kreuzband und den Hamstrings nachge-
wiesen werden. Solche Studienergebnisse legten eine neuromusku-
lare Integration des vorderen Kreuzbandes bei der Stabilisation des
Kniegelenks nahe (Johansson et al., 1991; Solomonow et al., 1987).
Diese Reflexe lassen sich im EMG genau erfassen. Es hat sich
gezeigt, dass insbesondere die gemessene Latenzzeit Aufschluss
tiber das Vorliegen von neuromuskuldren Regulationsstérungen
gibt. Beard et al. (1994b) konnten nachweisen, dass die Ruptur des
vorderen Kreuzbandes zu einer signifikanten Latenzverldngerung
beim Hamstringsreflex auf der betroffenen Seite im Vergleich zur
gesunden Gegenseite fiihrte. Die gemessene Latenz war in dieser
Untersuchung nahezu doppelt so lang als bei nicht verletzten Knie-
gelenken.

Abbildung 1: Der Oberschenkel wurde oberhalb der Patella mit einer Ge-
gendruckplatte (1) in ventraler Richtung blockiert. Die Bewegung der Tibia
wurde iiber einen Wegaufnehmer an der Tuberositas tibiae aufgezeichnet
(2). Unter Verwendung eines pneumatischen Zylinders (4) mit Kolben (3)
wurde bei 30° Kniebeugung 10 cm unterhalb der Kniekehle parallel zum
Tibiaplateau eine Kraft von 300 N von posterior nach anterior eingeleitet.

Friemert et al. (2005a) gelang als erstem der Nachweis, dass
eine mechanisch induzierte Tibiatranslation (Abb. [) an stehen-
den Probanden zu einer komplexen, multiphasischen Reflexant-
wort der Hamstrings fiihrt. Es gelang, die Reflexantwort der Ham-
strings in eine short latency response (SLR) und eine medium
latency response (MLR) zu differenzieren. Die Unterteilung der
Reflexantworten in SLR und MLR gelang Gollhofer et al. (1989)
bereits Jahre zuvor am oberen Sprunggelenk. Durch die kiirzen
Leitungswege und damit deutlich kiirzeren Reflexlaufzeiten ist die
Unterscheidung jedoch am Kniegelenk erheblich schwieriger. Die
SLR mit einer Latenz von ca. 20 ms wurden als Hamstring-Stretch-
Reflex interpretiert. Sie werden von Ia-Afferenzen geleitet (Faist et
al., 1999; Friemert et al., 2005a). Die Afferenzen und Schaltwege
der MLR sind bisher am Kniegelenk nicht genauer untersucht
worden. In diesem Reflexanteil wird die polysynaptische Reflex-
verschaltung vermutet und somit auch die Verschaltung mit dem
vorderen Kreuzband. Corna et al. (1995) konnten nachweisen, dass
ein Teil der MLR iiber Gruppe-II-Afferenzen geleitet wird. Dies
wurde durch Untersuchungen von Nardone und Schieppati (1998)
bestitigt. In einer eigenen Studie von Friemert et al. (noch unver-
offentlichte Daten) konnte gezeigt werden, dass unter dem Einfluss
des selektiven Typ-II-Blockers Tinazidin® das MLR-Integral um
ca. 75% abnahm.

Bei Patienten mit einer Ruptur des vorderen Kreuzbands ist bei
der Messung des Hamstringreflexes im EMG die SLR des verletz-
ten im Vergleich zum gesunden Bein nahezu identisch. Aber die
MLR hat auf der verletzten Seite eine signifikant langere Latenz
(56,3+13,3 ms) gegeniiber der gesunden Seite (35,8+3,8 ms) (Mel-
nyk et al., 2007) (Abb. 2). Im Vergleich der Kreuzbandpatienten
mit und ohne «Giving Way»-Symptomatik — als Ausdruck der
subjektiv empfundenen Instabilitdt — zeigte sich, dass die MLR
bei den Patienten mit «Giving way»-Symptomatik eine signifikant
hohere Latenz aufwiesen (62,6+£13,2 ms) als bei den Patienten
ohne «Giving way»-Symptomatik (47,9+8,1 ms). In beiden Grup-
pen war die mechanische Instabilitit gemessen mit dem KT 1000
und unter funktionellen Bedingungen gleich (Abb. 3). Mit dieser
Untersuchung konnten Melnyk et al. (2007) nachweisen, dass die
Symptome des «Giving way» in direkter Beziehung zur neuro-
muskuldren Leistungsfihigkeit nicht jedoch zur mechanischen
Kniegelenkstabilitit stehen, was Kennedy et al.(1982) bereits 1982
annahmen. Anders formuliert bedeuten diese Ergebnisse, dass das

gesunde Seite verletzte Seite

Abbildung 2: Latenzzeiten MLR und SLR fiir die gesunde bzw. verletzte
Seite.
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Abbildung 3: Tibiale Translation und KT1000-Test der verletzten bzw.
gesunden Seite.
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subjektive Gefiihl der Instabilitdt im Wesentlichen auf ein neuro-
muskulédres Defizit zuriickzufiihren ist. Dies konnte durch andere
Studien bestitigt werden. So stellten Roberts et al. (1999) fest,
dass Patienten mit einer «Giving way»-Symptomatik im «Treshold
to detection»-Test erst bei signifikant hoheren Winkelgeschwin-
digkeiten die Bewegung feststellten, als Patienten mit Ruptur des
vorderen Kreuzbandes ohne bestehende «Giving Way»-Sympto-
matik. Fremerey et al. (2000) stellten fest, dass Patienten mit
einer akuten Ruptur des vorderen Kreuzbandes im Winkelrepro-
duktionstest signifikant schlechter abschnitten, als Patienten mit
einer chronischen Instabilitét, die zuvor eine physiotherapeutische
Behandlung erhalten hatten. Beide Gruppen waren signifikant
schlechter als die gesunde Kontrollgruppe. Erst sechs Monate nach
erfolgter Kreuzbandplastik stellten sie eine deutliche Verbesserung
der Propriozeption beider Gruppen fest. Sie vermuten, dass durch
eine operative Versorgung des Kniegelenks eine mechanische Ge-
lenkhomeostase erreicht werden kann, die dazu fiihrt, dass die
Mechanorezeptoren des Kapselbandapparates sich wieder erholen
und die neuromuskuldre Regulation des Kniegelenks sich wieder
verbessert. Sie fanden die geringste Korrelation zwischen der ge-
messenen Propriozeption und der mechanischen Stabilitdt und die
hochste Korrelation zwischen der Propriozeption und der Zufrie-
denheit der Patienten. Dies steht im Einklang mit dem Phinomen
eines subjektiven Instabilitédtsgefiihls nach erfolgter Kreuzband-
plastik trotz bestehender mechanischer Stabilitdt. Fremerey et al.
(2006) konnten auch zeigen, dass eine Elongation des vorderen
Kreuzbandes bereits einen deutlichen Einfluss auf die neuromus-
kuldre Regulation des Kniegelenks hat, bevor iiberhaupt eine me-
chanische Fehlfunktion nachweisbar ist.

Die Ergebnisse von Melnyk et al. (2007) zeigten zudem, dass nur
die zweite, spitere Komponente der zweiphasigen Reflexantwort
des Hamstringreflexes eine Rolle in der neuromuskuldren Regu-
lation des Kniegelenks spielt. Dies ist insbesondere deshalb inter-
essant, da Informationen iiber diese Afferenzen zuséitzlich durch
Gammamotorneurone des ZNS moduliert werden (Johansson et
al., 1990). Daher miisste es moglich sein, geeignete Trainingsme-
thoden zu entwickeln, um die neuromuskuldre Leistungsfahig-
keit des Kniegelenks zu erhohen bzw. wiederherzustellen. Jede
aktive Bewegung einer Extremitit aktiviert eine Vielzahl affe-
renter Rezeptoren. Diese afferenten Signale werden wiederum im
ZNS iiberpriift und ggf. ein Korrektursignal erzeugt. Somit miisste
durch ein aktives Bewegungstraining ein neuromuskuléres Defizit
zu reduzieren sein (Bartlett und Warren, 2002; Bouet und Gahery,
2000; Lephart et al., 1996; Melnyk et al., 2007).

Lange ungeklirt blieb die Frage, ob der Hamstringreflex haupt-
sdchlich durch die mechanische Beanspruchung des vorderen
Kreuzbands bei der anterioren Tibiatranslation ausgelost wird.
Friemert et al. (2005b) untersuchten daher intraoperativ bei Pati-
enten den Hamstringreflex nach isolierter mechanischer Reizung
des vorderen Kreuzbands (Abb. 4). Im EMG war erneut die be-
reits bekannte biphasische Reflexantwort nachzuweisen. Die SLR
betrug 23,9£2,7 ms und die MLR 40,9£4,3 ms bei der isolierten
Reizung des vorderen Kreuzbands. In Bezug auf die Amplitude

-
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Abbildung 4: Versuchsaufbau bei der isolierten Reizung des vorderen
Kreuzbands.

war die Reflexantwort bei anteriorer Tibiatranslation am stehenden
Patienten jedoch um den Faktor 30 grosser als bei der intraope-
rativen, isolierten Reizung des vorderen Kreuzbandes. In Bezug
auf das Integral der EMG-Kurve war die Messung am stehenden
Menschen sogar um den Faktor 100 grosser. Diese Ergebnisse be-
deuten, dass die Signale, die nach anteriorer Tiabiatranslation vom
vorderen Kreuzband direkt auf die Hamstrings verschaltet werden,
nur einen kleinen Teil der gesamten EMG-Antwort ausmachen.
Der wesentliche Einfluss auf den gestorten Reflexbogen erfolgt
iiber den Umweg einer gestorten Integration aller Informationen
zur Steuerung der Muskulatur durch das Fehlen der Afferenzen
aus dem vorderen Kreuzband. So werden durch die Ruptur des
vorderen Kreuzbandes die afferenten Signale des vorderen Kreuz-
bandes selbst zerstort, gleichzeitig aber die Afferenzen der iibrigen
Gelenkstrukturen massiv durch das veridnderte Bewegungsmus-
ter verdandert (Hogervorst und Brand, 1998). Da es sich um eine
Storung der Integrationsleistung handelt, ist allerdings auch eine
Trainierbarkeit dieser Storung moglich.

Auch in den Menisken konnten Mechanorezeptoren gefunden
werden (Assimakopoulos et al., 1992; Freeman und Wyke, 1967;
Saygi et al., 2005). Die Menisken, insbesondere das Innenmenis-
kushinterhorn, tragen zudem in erheblichem Masse zur mecha-
nischen Stabilitidt des Kniegelenks bei (Aagaard und Verdonk,
1999; Allen et al., 2000). Es stellte sich deshalb die Frage, inwie-
weit Meniskuslidsionen auf die Reflexaktivitdt der Hamstrings nach
anteriorer Tiabiatranslation Einfluss haben. Jerosch et al. (Jerosch
et al., 1996) konnten nachweisen, dass Meniskusverletzungen zu
einer im Winkelreproduktionstest gestorten Propriozeption fithren.
Um den Einfluss von Meniskuslidsionen auf den Hamstringreflex zu
untersuchen, wurde bei Patienten mit einseitigen Meniskuslédsionen
sowohl auf der gesunden als auch auf der verletzten Seite eine an-
teriore Tibiatranslation durchgefiihrt und die Hamstringreflexe mit
einem EMG erfasst. Sowohl beziiglich der SLR als auch der MLR
konnte keine signifikante Verdnderung festgestellt werden. Auch
zwischen den verschiedenen Arten der Meniskuslédsionen (Hin-
terhorn, Pars intermedia, Vorderhorn) wurden keine signifikanten
Differenzen gemessen. Nur das Ausmass der Tibiatranslation war
bei den verletzen Kniegelenken tendenziell hoher (7,8+2,4 mm zu
6,617 mm).

Nach Ruptur des vorderen Kreuzbands ist die mechanische Ge-
lenkhomeostase des Kniegelenks beeintridchtigt. So ist z.B. die
Spannung des hinteren Kreuzbandes reduziert, da der Antagonist
fehlt. Dies steht im Einklang mit der Untersuchung von Ochi et al.
(Ochietal., 1999). Sie fanden heraus, dass es nach isolierter Verlet-
zung des hinteren Kreuzbandes zu einer morphologischen Verin-
derung des vorderen Kreuzbandes kommt, was dafiir spricht, dass
Veridnderungen einer wesentlichen Struktur nachweisbare Verinde-
rungen anderer Strukturen verursachen und somit die Gesamtsitu-
ation des Gelenkes weiter verschlechtern. Einige Autoren sehen in
der operativen Versorgung die Voraussetzung fiir einen optimalen
Therapieverlauf, da so die mechanische Gelenkhomeostase wei-
testgehend wieder hergestellt wird (Barrett, 1991; Co et al., 1993;
Fremerey R. W. et al., 1998; Reider et al., 2003). Abgesehen vom
vorderen Kreuzband konnen so die anderen Gelenkstrukturen ihre
neuralen Aufgaben wahrnehmen (Friemert et al., 2006a). Anderer-
seits gehen Fremerey et al. (Fremerey R. W. et al., 2000) davon aus,
dass die Ursache fiir die postoperativ bestehenden funktionellen
Beschwerden bei Patienten mit erfolgter vorderer Kreuzbandplas-
tik vor allem im neuromuskuldren Leistungsdefizit des Gelenks
liegt. Folglich sollte die operative Rekonstruktion des vorderen
Kreuzbandes mit einer neuromuskuldren Therapie ergénzt werden,
um ein gutes Ergebnis zu erreichen. Ein konsequentes neuromus-
kuldres Training ist fiir den Erfolg der Therapie unverzichtbar.
Es konnte nachgewiesen werden, dass ein konsequentes neuro-
muskulédres Training deutlich bessere Ergebnisse erzielt, als eine
Physiotherapie mit dem Schwerpunkt eines Muskelaufbaus (Beard
et al., 1994a). In den meisten Fillen wird die entsprechende Be-
iibung jedoch erst nach Entlassung aus der stationdren Behandlung
durch ambulante Physiotherapeuten eingeleitet. Der Grund hierfiir
liegt unter anderem im postoperativen Schmerz, der bestehenden
Schwellung, der fehlenden Vollbelastung und noch liegender Drai-
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nagen. Ziel ist es, mit einer gezielten neuromuskulidren Beiibung
moglichst friih zu beginnen, um schnell wieder die neuromuskulédre
Leistungsfihigkeit des Gelenkes aufzubauen. Ageberg et al. (2001)
kamen zu dem Schluss, dass alleinige konventionelle Physiothera-
pie und die Verwendung von Continuous-Passive-Motion-Schienen
(CPM) zwar den Bewegungsumfang postoperativ steigern, aber an
dem durch das Trauma bedingten neuromuskulidren Defizit nichts
dndern, und somit die neuromuskulidren Fahigkeiten des Kniege-
lenks eingeschrinkt bleiben. Es wird daher von mehreren Autoren
ein spezielles neuromuskuldres Training empfohlen, um dieses
Defizit auszugleichen (Ageberg et al., 2001; Baumeister und Weiss,
2002; Elmgqvist et al., 1989; Risberg et al., 2001). Die in der Lite-
ratur hierfiir vorgeschlagenen Trainingsiibungen wie die proprio-
zeptive neuromuskulire Faszilation (PNF) sowie Balanceiibungen
mit Hilfe des Kippbretts sind in der unmittelbar postoperativen
Phase jedoch aufgrund der bereits beschriebenen Situation kaum
moglich. Bei der Therapie mit CPM-Schienen beteiligt sich der
Patient nicht aktiv an der Durchfiihrung der Bewegung. Die Ergeb-
nisse beziiglich des neuromuskuléren Defizits sind daher schlecht
(Ageberg et al., 2001). Eine Vielzahl an Autoren empfehlen daher
ein aktives und neuromuskulires Training (Ageberg et al., 2001;
Baumeister und Weiss, 2002; Elmqvist et al., 1989; Risberg et
al., 2001). Denn vor allem aktives Bewegungstraining hat durch
den hohen Anspruch an die Koordination einen positiven Einfluss
auf die neuromuskuldre Regulation des Kniegelenks. Zusitzlich
wird durch ein aktives Training die beobachtete Muskelatrophie
reduziert. 50% der Patienten mit vorderer Kreuzbandruptur kann
durch ein alleiniges neuromuskulidres Training ohne Operation
zur Symptomfreiheit verholfen werden (Friden et al., 1993). Auch
wenn die alleinige Physiotherapie heute nicht mehr die Therapie
der Wahl ist, so unterstreichen diese Ergebnisse dennoch, welchen
Stellenwert die funktionelle Instabilitdt nach Ruptur des vorderen
Kreuzbandes einnimmt. Eine propriozeptive Komponente ist des-
halb im postoperativen Management von Patienten mit vorderer
Kreuzbandplastik unabdingbar (Lephart et al., 1997; Lutz et al.,
1990).

Eine Moglichkeit, das neuromuskuldre Training nach einer vor-
deren Kreuzbandplastik in der unmittelbar postoperativen Phase
zu beginnen, ist der Einsatz einer aktiven Bewegungsschiene, wie
sie die Controlled-Active-Motion-Schienen (CAM-Schienen) dar-
stellen. Die Behandlung mit einer CAM-Schiene erfordert einen
hohen Grad an Koordination, sodass die Leistung des gesamten
neuromuskuldren Systems verbessert werden kann (Abb. 5). Die

Abbildung 5: Die «Controlled active motion»-Schiene

Ubung mit der CAM-Schiene sind den Ubungen der geschlossenen
Kette sehr @hnlich, bei denen der Fuss am Geriit fixiert ist. Die
Ubung mit der CAM-Schiene aktiviert daher die neuromusku-
lare Steuerung der Hamstrings, den funktionellen Agonisten des
vorderen Kreuzbandes (Hewett et al., 2002). Die CAM-Schiene
bietet gegeniiber vielen anderen neuromuskuldren Trainingsmog-
lichkeiten den Vorteil, dass direkt postoperativ mit dem Training
begonnen werden kann. Zudem ldsst sich die CAM-Schiene gut an
die postoperativ bestehenden Bewegungseinschrankungen anpas-
sen. Anders als z.B. bei einem Ergometer sind Flexionen des Knie-
gelenks bis 110° nicht notwendig, um aktiv trainieren zu konnen.

Die vordere Kreuzbandruptur fiihrt zu einer gestorten Proprio-
zeption, die wiederum ein neurologisches Defizit bedingt. Es konn-
te gezeigt werden, dass das Ausmass der gestorten Propriozeption
und somit des neuromuskulidren Defizits unmittelbar postoperativ
nach vorderer Kreuzbandplastik bei zusitzlicher Anwendung der
CAM-Schiene im Vergleich zu alleiniger postoperativer Physiothe-
rapie signifikant reduziert werden konnte (Friemert et al., 2006b)
(Abb. 6 und 7). So bestand am Entlassungstag im Winkelrepro-
duktionstest bei den Patienten, die postoperativ zusitzlich eine
CAM-Schienenbehandlung erhalten hatten eine Seitendifferenz
zum gesunden Bein von 0,7+2,3°. Die Patienten mit alleiniger
postoperativer Physiotherapie wiesen hingegen eine Seitendif-
ferenz von 3,9+4,6° auf. Auch im direkten Vergleich zwischen
der postoperativen Anwendung der CAM-Schiene und der CPM-
Schiene schnitten die Patienten, die die CAM-Schienenbehandlung
erhalten hatten im Winkelreproduktionstest signifikant besser ab.
Die Seitendifferenz betrug in der CAM-Gruppe am Entlassungstag
2,0%1,2° und in der CPM-Gruppe 4,2+1,6° (Abb. 8).

Veranderungen der Patienten bei 10°/15° (CAM)

iR

Veranderungen in Grad

Patienten

Abbildung 6: Die Veranderung des propriozeptiven Defizits gemessen mit-
tels Winkelreproduktionstest in der CAM-Gruppe vom Tag der Aufnahme
bis zum Tag der Entlassung.
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Abbildung 7: Die Verdnderung des propriozeptiven Defizits gemessen
mittels Winkelreproduktionstest in der Physiotherapie-Gruppe vom Tag
der Aufnahme bis zum Tag der Entlassung.
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Abbildung 8: (Vol = Probanden, CAM/CPM pre = prioperativ, CAM/
CPM post = postoperativ) Darstellung der mittleren Abweichung der pra-
und postoperativen Seitendifferenzen. Zusitzliche Darstellung der Seiten-
differenz in der Kontrollgruppe.

Das die Art der vorderen Kreuzbandplastik einen Einfluss auf
die neuromuskulire Leistungsfihigkeit hat, konnte durch MacDo-
nald et al. (1996) und Reider et al. (2003) ausgeschlossen werden.
Zusitzlich kann weitestgehend ausgeschlossen werden, dass die
Kreuzbandplastik selbst aktiv an der neuromuskuldren Regulation
teilnimmt, da Schmerzfasern und andere Mechanorezeptoren nicht
vor Ablauf von vier Wochen bis 12 Monaten postoperativ nach-
gewiesen werden konnen (Goertzen et al., 1992; Shimizu et al.,
1999). Eine weitere Untersuchung von Feil et al. (unpublizierte
Daten, ATOS Klinik Heidelberg, Prof. Dr. Péssler) untersuchte
die Frage, inwieweit dieser therapeutische Effekt der aktiven Be-
wegungsschienen auch mittel- bzw. langfristig nachzuweisen ist.
Sie konnten zeigen, dass auch nach 4 Wochen die Gruppe, welche
mit der aktiven Schiene zusitzlich zu einem physiotherapeutischen
Training behandelt wurde, bessere neuromuskuldre Ergebnisse
zeigte, als die Gruppe, die nicht mit der aktiven Schiene trainiert
wurde. Somit scheint auch ein mittelfristiger Effekt vorzuliegen,
wenngleich hierzu noch eine prospektiv randomisierte Studie fehlt.
Denn gerade in den ersten Wochen und Monaten nach erfolgter
vorderer Kreuzbandplastik sollte das Gelenk ziigig neuromuskuldr
stabilisiert werden, um eine stidrkere mechanische Belastung zu
vermeiden und somit eine gute Einheilung der Kreuzbandplastik
zu gewihrleisten. Zusitzlich erhoht das Ausbleiben einer «Gi-
ving way»-Symptomatik nach neuromuskulidrem Training mit der
CAM-Schiene das Vertrauen des Patienten in die erhaltene vordere
Kreuzbandplastik.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die funktionelle Insta-
bilitdt nach Ruptur des vorderen Kreuzbandes erheblich an Be-
deutung gewonnen hat. Dieses ist darauf zuriickzufiihren, dass
in den letzten Jahren viele wissenschaftliche Arbeiten auf dem
Gebiet der neuromuskulidren Regulation publiziert wurden. Die im
Rahmen dieser Studien nachgewiesenen neuromuskuldren Defizite
beeinflussen ganz entscheidend das subjektive Stabilitdtgefiihl der
Patienten. Es konnte u.a. ein direkter Reflexbogen zwischen dem
vorderen Kreuzband und der zum vorderen Kreuzband agonistisch
wirkenden Hamstringmuskulatur nachgewiesen werden. Die La-
tenz des Reflexes wird durch die Ruptur des vorderen Kreuzbandes
erheblich verldngert. Daher ist der Hamstringsreflex eine Moglich-
keit, dass neuromuskulédre Defizit zu beschreiben. Dies gilt auch,
obwohl der Anteil der Afferenzen des vorderen Kreuzbandes, die
direkt an der Reflexantwort beteiligt sind, nur gering ist. Auch
die Anwendung des Winkelreproduktionstestes als Mass der Pro-
priozeption ist zur Feststellung eines neuromuskulédren Defizits des
affarenten Schenkels gut geeignet.

Die Therapie der subjektiven Instabilitit nach einer Kreuzband-
verletzung sollte neben der Kreuzbandplastik (Behandlung der
mechanischen Komponente) ein neuromuskulédres Training zur
Therapie der funktionellen Instabilititskomponente beinhalten.
Um die Zeitspanne zwischen der Operation und dem Beginn des
neuromuskulédren Trainings moglichst kurz zu halten und die The-
rapie sofort nach der Operation zu beginnen, hat sich die Anwen-
dung einer aktiven Bewegungsschiene als sehr geeignet erwiesen.
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