Aus dem Institut fir Funktionelle und Klinische Anatomie

der Universitatsmedizin der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz

Valide Messung der translatorischen Sprunggelenkinstabilitat mittels Arthrometer -
Eine experimentelle Studie

Inauguraldissertation
zur Erlangung des Doktorgrades der
Medizin
der Universitatsmedizin

der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz

Vorgelegt von

Giuseppe Bonsignore

aus Wiesbaden

Mainz, 2020



Tag der Promotion: 08. Dezember 2020



Inhaltsverzeichnis

AbbildungsverzeiChnis ... ———— 5
TabelleNverzeiChnis ....... ... mmeemmene e e e e e e e s e n e nnes 7
AbKUrzungsverzeiChnis ... 8
Praambel ........ .t e e e e e e enema s e e e e e e eennmnnsssaaeeranarnnnnn 9
1. EINIGITUNG . 10
2. Theoretische Grundlagen und Forschungsstand ...........ccccccciiiinnniiiniemeeeneenn, 12
2.1 ANatomie des SPrunGgelenKesS............cccuuueieecueeeeeeiiiieeeeeiiieeeessieeeesseiteeeesssiteaessssstseessssseeeesnans 12
2.1.1 Kndcherner Aufbau und Kapsel-Band-Apparat ........ceeeeeveeeiiiiieeeeniieee e essieee e 12
2.1.1.1 ObEres SPrUNGEEIENK ....cciuiieeiieitieeieesteeeteeesee et e st e s e e st e e s te e s beesabeesabeeenseeeseeenseeessseensseas 12

2.1.1.2 UNLEres SPruNgEEIENK......uiiiiie ettt ettt ettt ae e st esae e sbeeebe e e baeeaaeesraeenaaeas 13

2.1.1.3 Sprunggelenkumgreifende MUSKUIQTU .........cc.cociiiiiiiiiiecie et e sae e 14

2.2 Biomechanik Und KiN@MQLIK ............cceeeeuueieeeeiiiieeeesiiiee e eeitee e eettte e e et e e e st e e e sssvteaaessssseeaaenns 15
2.2.1 Oberes SPrunNGEEIENK ...cc.vviii ittt s e e e e s e e e s e e e e e s areeas 15
2.2.2UNteres SPrungEeIENK ... ..uviii ittt e e e e b e e e e s areeas 16
2.2.3 KapSel-Band-ApPParat.....cccuueee ettt e s e e s st e e e s arae e e e sareeas 16

2.3 SprunggelenkinStabilitat.............ccuuueeeeeoiiiee ettt e ettt eectee e s sttt e e e st a e e s st ae e e s stteae e 17
2.3.1 Mechanische Sprunggelenkinstabilitat ..........cccoeiviiiiiiiiiii e 18
2.3.2 Funktionelle INStabilitat.........coccviiiiiiiiiiie e s 19
2.3.3 Chronische Sprunggelenkinstabilitat..........ccoccviiiiiiiieiii e 21

2.4 Diagnostik der Sprunggelenkinstabilitdt...............occvueeeeeeiieeeieeiiiieeeeciieeeeecieeeeessieeeeessieeae e 23
2.4.1 Diagnostik der Mechanischen Sprunggelenkinstabilitat ..........cccccovviiieiiiniiieincen e, 23
A I N g -1 4 o1 U= T PP PO PP UOPTPPPPPO 23

2.4.1.2 KIINISChe UNTEISUCHUNG......iiiiieiieecee ettt ettt e st e st e e ebe e e baeebaeessaeenneeas 23
2.4.1.2.1 Talusvorschub, TalUSKIPPUNE ...cccuviiiieiiiiecie sttt sttt esteestae s ae et e e saae e sreasareaens 24

2.4.1.3 Apparative DIagnOSTiK......c.ccciiiiiiecie e s et aeenaae s 26
2.4.1.3.1 Sprunggelenkstabilitdtstester (Arthrometer)......ccccvceeecieicieccie e 26

2.4.1.3.2 RONTEENAIAZNOSTIK ..veeiuvieiriiiiieeitieecie ettt e st e e te e s teeste e s steeebeeesteeebaeessaeessseessseesnteasaseesns 29

2.4.1.3.3 Weitere BildGEDUNG.......cociiieie ettt et a e e ate e saae e s beesareaens 29

2.4.1.4 Klassifizierung der Sprunggelenkinstabilitat ...........ccceeviierieiiiiecee e 31

2.4.2 Diagnostik der funktionellen Instabilitat........ccccocoieiiiiiiiiii e, 32

2.5 Behandlung der akuten Sprunggelenkverletzung.............ccceueeeeuveeeeeciueeeesciiiieeeeesieeeeessieeaeenns 35
BT Y (U] o o = 1Y T PP 36

2.5.2 SUBDAKULPRASE ..ceiiiiiiiee e e e e e e e e e e e e bree e e e snreeas 36

2.6 Behandlung der chronischen SprunggelenkinstabilitGt .............ccccceeveevivveevrcviiiieereiiiieeeeciieeeenns 37
2.6.1 Konservative Behandlung der chronischen Sprunggelenkinstabilitat..........cccccoecveerennnnen. 37

P I O o LT | ALV I =T - o1 (=T PP PP 37
2.6.2.1 ReKONSLrUKLIONSVEITANIEN L.c..viiiieciie et st ba e e e e raeesaee s 38
2.6.2.1.1 Anatomische REKONSIIUKLION .....uuiiviieiiiiecie ettt st e sreeen 38

2.6.2.1.2 Nicht-anatomische REKONSTIUKLION.........eiciiiiiieciie e 40

2.6.3 Postoperative NachbehandlUNg........c.uueviiiiiiiiiii e e 40

3. Zielstellung und Hypothesenbildung .............coooomiiimimiiiiiiiiieie e 41
I A4 11 LY=1 w.{ ) Lo ST PPPRR 41
3.2 NUIRYPOLRCSEI ..ottt e ettt e e ettt e e s ettt e e s sestte e e s sasstaaassastsaasssssseeaesnans 41

4. Material und Methoden .......... . 41
4.1 Auswahl und Voruntersuchung der anatomischen Praparate...........ccccceeevevueveevesvivnesesiivenannns 42
4.2 InternalBrace Rekonstruktion des Ligamentum fibulotalare anterius..............cccccvvvveeecvvennnns 43
4.3 SprunggelenkartirOmMELer .............uuuieeeeuiiieeeesiiiee ettt e et te e e st e e e s et a e e s st ae e e s staeae e 44
4.3.1 Messprinzip (EImako, ffeZN@ImM) ......cocueiriiie et e 48

4.4 VersuChSAUICATURIUNG ..........oeeeeeeiieee ettt e et s ettt e e s sttt e e e s et e e e s sssteaesssssteeaeenans 50

4.4, 1 ArthromMETEIMESSUNE ..vviiiiiiiiee i ettt ettt ee e et e e s sttt e e e s st te e e e s s bteeeessasbeeeessanbeaeeessstaneessanes 50



AV 1YY o TTo [T Y (U o ==Y o PP PUPRPNE 51

4.4.3 VicON-BEWEGUNESANAIYSE .. .uiiiiiiiiiiiee ettt ettt ettt e s stte e e e s te e e e s ssabee e e s ssnbeaeeesebeaeeeesanes 52
VOV o] aToTaTo 1o T=AM Ve T4 o] o] [=1 4 H SRR 53
4.6 SEALISTISCNE ANGIYSE ..ottt ettt e et e e e ettt e e s sttt e e e sasstaaessasteaesssssteeaesnans 54

« ErgebNiSSe ....ceeiiiiiiieeer 56
5.1 Mechanisch stabile versus mechanisch instabile Sprunggelenke..................cccoceeueuene. 56

LS TRt O B I = 1 1] =1 o o TS 56

5.1.2 SHINESS .ottt st neenreenes 57

5.1.3 Prifung der HYPOtNESE ......c.oouiiiiiiiiie e 57
5.2 Sukzessive BanddUrChtrenNnUNG .............cccoeoeeeeiereerieisesesesesiesese sttt 57

L0 B I = 1 1] =1 o o [P 57

5.2.2 SHINESS .o ettt st et neenneeneas 59

5.2.3 Prifung der HYPOtNESE ......c.ooviiiiiiiiee e 60
5.3 Sprunggelenke mit Bandrekonstruktion versus mechanisch instabile Sprunggelenke. 60

LR Tt B I = 1 1] =1 o o 1S 60

5.3.2 SHINESS ..o ettt neenes 61

5.3.3 Prifung der HYPOtNESE ......c..ooviiiiiiiie e 61
5.4 BEWEGUNGSANAIYSE.......oceeeeieeeieieeeeeee ettt sttt 62

5.4.1 Sukzessive BanddurchtrennUNG..........cccoeeieiiiiieiieieeeeeeeeeeee e 62

5.4.1.1 Calcaneus VS. FIDUIA ..........ccoouiiiiieceeeecec ettt ettt ettt v eaas 62
5.41.2 TaluS VS. FIDUIA .....ooiiiii ettt sttt s 63
5.4.2 Bewegungsanalyse nach InternalBrace Rekonstruktion ...........c..cccccevevinencnenenne. 64
5.4.2.1 Calcaneus VS. FiDUIA ..........cooueieiiieceeee e 64
5.4.2.2 TalUS VS. FIDUIA ..ottt sttt s 65

5.5 Diagnostische Validitédt des Sprunggelenkarthrometers..............cccoveevevvevcencvncercenenennens 66
5.5.1 Arthrometermessung vs. 3D-Vicon-Bewegungsanalyse ...........c.ccccooevenencncncnenne. 66
5.5.1.2 Prifung der HYPOthESE .........cooiiiiiiriiicc ettt 66

5.5.2 Bland-Altman-Analyse zwischen der Arthrometermessung und der 3D-Vicon-

BeWegUNGSANAIYSE ......cc.ovuiiiriiiieieee ettt e 66

5.5.3 Sukzessive BanddurchtrennUNG..........cccoeveeiiiiieiiieeeeeeeee e 67

5.5.3.1 Prifung der HYpOtheSe ..ottt 68

LR Ol (=] = o - 1 S 68
5.7 TreNNWErtEIMULHIUNG .............covooveiiieeeeeee ettt 68
5.7.1 Mechanisch stabile vs. mechanisch instabile Sprunggelenke............c.ccccoevinennne. 68

B 1T (B E=T = T o 69
6.1 Messung mit dem SprunggelenkartRromMeter...........ooccueeeeeeccuveeieesiiiieeeeeieeeeeeciee e eeseea e e 69
6.2 Mechanisch stabile versus mechanisch instabile Sprunggelenke ................ccccoeevvvvieeeivveveeenannn 70
6.3 Sukzessive BaANAAUICAEI@NNUNG ...........eeveeeeiiieeeeieie et eete e et e e s stte e e sssitea e e e ssareaaeessasees 71
6.4 Sprunggelenke mit Bandrekonstruktion versus mechanisch instabile Sprunggelenke................ 72
6.5 BEWEGUNGSANGAIYSE ..ccooeeieeeeeiee ettt e et e st e e ettt e e e sttt e e e et e e e s s astaaesssstaaasesassenasennnsees 73
6.6 DiagnOStiSCNE VAIITILAL ........ccccuvveeeeeeeiiieeeeeiiee ettt e e e st e e e st e e e ssstee e e s s sareaaeessasees 74

o o0t R =Ty ¥~ U ) = OO PP PP PPPUOUOTN 74

6.6.2 Arthrometermessung versus 3D-Vicon-BewegungsanalySe.......ccccvvvvveeeeriiieeeenniieeeeessnneens 75
6.7 Limitationen und OptimierungSANSGLZE...........ceeccvueveeeeiiiieeeiiiiieeeesitteeeescteeeesseiteaesssreeaeessasees 76

6.7.1 SprunggelenkarthromMEter......o.eiii i s 76

I A (0T L 1=T o o {1y 7= o I PP PP 78
6.8 Klinische Relevanz Und AUSDIICK .............cooccuuueeeeeeiiiieeeecieeeeecie e esstee e sstee e sssita e e s ssseeaeessasees 79

7. ZUSAMMENTFASSUNG .....iccieeerrreriisiiss s r s s s e e e e nn R e e e e e e e nnnn e e e e e naaas 80

8. LIteratUrVerZEICHNIS .....cveeiieiieiieit i rr e e e e s e re e s e ra s ensrensrenssensrensrensrensrensrensrensrnnnren 82



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1 Lateraler Bandapparat des Sprunggelenkes [215] ..o 13

Abbildung 2 A Ansicht von oben; Bewegungsachse des Art. Talocruralis, die annahernd
transversal die beiden Spitzen der Maleoli verbindet. Bewegungsachse des USG; B
Normaler Bewegungsumfang im oberen Sprunggelenk mit einem Winkel von ca. 40-50°
Plantarflexion und 20-30° Dorsalextension [216] ..........ocuueeieaaiiiiieieee e 15

Abbildung 3 A Ansicht von hinten; Bewegungsachse des unteren Sprunggelenkes mit ihrem
Verlauf vom lateralen Calcaneus zur Mitte des Os naviculare; B+C Normaler
Bewegungsumfang im unteren Sprunggelenk mit einem Winkel von ca. 10 ° Inversion und

b4 I V=T (o o T 22 1< ) RSP 16
Abbildung 4 Darstellung der Pathomechanik der chronischen Instabilitat des oberen

Sprunggelenkes [69,93,127] ... oo et e e e e e 18
Abbildung 5 Schematische Darstellung der hypothetischen Pathophysiologie der funktionellen

Sprunggelenkinstabilitat (modifiziert nach Kapreli und Athanasopoulos [109]) ..........cc........ 21
Abbildung 6 Modell der chronischen Sprunggelenkinstabilitat [93]. ..o 22
Abbildung 7 Manuelle Prifung des Talusvorschubes [21] .......coooiiiiiiiiiiii e 25
Abbildung 8 Manuelle Prifung der Taluskippung [169]........uueiiiiiiiiiiiiie e 25

Abbildung 9 Darstellung des Spektrums sensomotorischer Messungen in Verbindung mit
funktioneller Sprunggelenkinstabilitat (modifiziert nach Hertel [92,232]). < = Einordnung der
diagnostischen Untersuchungen zwischen der Messung isolierter physiologischer
Funktionssysteme (links) und der komplexen und der motorisch-funktionellen Aktivitat
(=T 015 PSRRI 32

Abbildung 10 A Brostrom-Technik: Direkte Naht und Raffung der rupturierten Bander LFTA und
LFC. B Gould-Technik: Verstarkung durch Fixation des inferioren Extensorenretinakulums
an der distalen Fibula. C Refixation mittels Nahtanker im Bereich der urspriinglichen

INSErtioNSStElle [189] ... . it e e et e e e e e a e e e nnees 39
Abbildung 11 Anatomische Bandplastik mit Autograft oder Fremdmaterial (z.B.InternalBrace)

Uber Fixation mittels Nahtanker oder Knochenkanale [189] ..., 39
Abbildung 12 3D-Bone-Pin Markierung (Kirschner-Drahte mit reflektierenden Markern) am

anatomisChen Praparat ......... .o 43

Abbildung 13 A: Beispiel einer Fibertape (InternalBrace) Rekonstruktion eines linken OSG
Praparates nach vorheriger Durchtrennung des LFTA. Das Tape (Sternchen) deckt den
urspringlichen Verlauf des LFTA ab. PT Peronealsehnen, SJ Subtalargelenk, K Kirschner-

Draht. B: Schematische Darstellung zum InternalBrace [187].......cccccoiiiiiiiiiiiii e 44
Abbildung 14 Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim).............ccccoeiiiiiiiiiciiiiiiiieeeeeee 44
Abbildung 15 Bauplan des Sprunggelenkarthrometers (ELMAKO, Iffezheim)...........cccvvvveeeeeee. 45

Abbildung 16 Schienbeinfixierung im Arthrometer, Ansicht von oben (ELMAKO, Iffezheim)......46

Abbildung 17 Motorgetriebener Schlitten mit retrocalcanearer Abstitzplatte (ELMAKO,
114 0 1= o 1 PR 46

Abbildung 18 A: Auflageplatte mit integriertem Kugellager. Ansicht von unten. B: Anatomisches
Praparat mit Bone-Pin-Markern und Positionierung auf der Auflageplatte (* Auflageplatte).47

Abbildung 19 Startdisplay am Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim)...........ccuvveeeeeeee. 47
Abbildung 20 Frontansicht Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim)............cccvvvvveeeeeeen. 48
Abbildung 21 Elektronikiibersicht des Sprunggelenkarthrometers (Elmako, Iffezheim).............. 49

Abbildung 22 Exemplarische Darstellung eines Kraft-Weg-Diagrammes (ELMAKO, Iffezheim).
Gekennzeichnet ist der lineare Kraftbereich zwischen 20 N und 40 N. Die lineare Steigung

(Stiffness) wurde jeweils als Quotient aus Delta y und Delta x berechnet........................... 50
Abbildung 23 Versuchsaufbau.............ooiiiii e 51
Abbildung 24 Versuchsaufbau der dreidimensionalen Bewegungsanalyse .............cccccceeeennnee. 53

Abbildung 25 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer [mm].
Dargestellt sind die mechanisch stabilen und die mechanisch instabilen Bedingungen (Stabil
= 3 Bander intakt, instabil = 1-3 Bander durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter
Unterschied der Mediane (Stabil: 4,0 £ 1,0 mm, instabil: 6,9 + 3,3 mm, *: p <0,05)............ 56

Abbildung 26 Box-Plots der Stiffess, gemessen mit dem Arthrometer [N/mm]. Dargestellt sind
die mechanisch stabilen und die zusammengefassten mechanisch instabilen Bedingungen
(Stabil = 3 Bander intakt, instabil = 1-3 Bander durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter
Unterschied der Mediane (Stabil: 4,9 £ 1,2 N/mm, instabil: 2,9 £ 1,2 N/mm; *: p < 0,05).....57



Abbildung 27 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer bei
sukzessiver Durchtrennung von LFTA, LFC und LFTP. Signifikanter Unterschied der
Mediane der instabilen Bedingungen im Vergleich zu den stabilen Sprunggelenken (*: p<
0101 SRR SURR U 58

Abbildung 28 Box-Plots der Stiffness, gemessen mit dem Arthrometer bei sukzessiver
Durchtrennung von LFTA, LFC und LFTP. Signifikanter Unterschied der Mediane der
instabilen Bedingungen im Vergleich zu den stabilen Sprunggelenken (*: p < 0,05)............ 59

Abbildung 29 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer. Dargestellt
sind die zusammengefassten rekonstruierten und die zusammengefassten mechanisch
instabilen Bedingungen (1-3 Bander durchtrennt). Signifikanter Unterschied der Mediane
(Rekonstruiert: 5,0 £ 1,6 mm und instabil: 6,9 £ 3,4 mm, **: p < 0,001) .....ccccvieiiiiieenannnee 60

Abbildung 30 Box-Plots der Stiffness, gemessen mit dem Arthrometer. Dargestellt sind die
zusammengefassten rekonstruierten und die zusammengefassten mechanisch instabilen
Bedingungen (1-3 Bander durchtrennt). Signifikanter Unterschied der Mediane
(Rekonstruiert: 4,0 N/mm £ 1,3 N/mm und instabil: 2,9 + 1,2 N/mm, (**: p < 0,001) ............ 61

Abbildung 31 Box-Plots der Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula, gemessen mit der
3D-Vicon-Bewegungsanalyse bei sukzessiver Durchtrennung der Bander LFTA, LFC und
LFTP. Signifikanter Unterschied der Mediane der instabilen Bedingungen im Vergleich zu
den stabilen Sprunggelenken (*: p < 0,05; **: p < 0,001) ..eeeiiiiiiiiiii e 62

Abbildung 32 Box-Plots der Translation von Talus in Bezug zur Fibula, gemessen mit der 3D-
Vicon-Bewegungsanalyse bei sukzessiver Durchtrennung von LFTA, LFC und LFTP.
Signifikanter Unterschied der Mediane der instabilen Bedingungen im Vergleich zu den
stabilen Sprunggelenken (*: p < 0,05; **: P < 0,001) ..cciiiiiiiiiiiie e 63

Abbildung 33 Box-Plots der anterioren Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula,
gemessen mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse bei stabilen, rekonstruierten und instabilen
Bedingungen (1-3 Bander durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der
Mediane zwischen rekonstruierten und instabilen Bedingungen (**: p < 0,001).........c......... 64

Abbildung 34 Box-Plots der anterioren Translation von Talus in Bezug zur Fibula, gemessen mit
der 3D- Vicon-Bewegungsanalyse bei stabilen, rekonstruierten und instabilen Bedingungen
(1-3 Bander durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Mediane zwischen
rekonstruierten und instabilen Bedingungen (**: p < 0,001)....cccoiiiiiiiiiiiiiiee e 65

Abbildung 35 Korrelation zwischen den Arthrometermessungen und der 3D-Vicon-
Bewegungsanalyse. Die Pearson-Korrelationen wurden fir alle Bedingungen (1 - 3 Lig. cut,
n = 42 und Sprunggelenke nach Bandrekonstruktion, n = 28) zwischen der
Arthrometermessung und den 3D-Vicon-Daten (Calcaneus vs. Fibula; Talus vs. Fibula)
gebildet. Die Linie reprasentiert die Regressiongerade ...........ccccooiiiiiiiiiiiiiie e 66

Abbildung 36 Bland-Altman-Diagramm. Zusammenhang zwischen der Arthrometermessung und
der dreidimensionalen Bewegungsanalyse von Calcaneus und Talus in Bezug zur Fibula.
Der Mittelwert der Differenzen ist definiert als Bias. Die oberen und unteren Grenzen sind
als Bias +1,96 Standardabweichung (SD) dargestellt und zeigen den Bereich, in den 95%
der Unterschiede dieser Messwerte lle@gen ... 67

Abbildung 37 Roc-Analyse. Vergleich der drei instabilen Sprunggelenkbedingungen. Die Werte
fur die Flachen unter der Kurve (AuC) zeigen die Fahigkeit an, zwischen zwei
verschiedenen Bedingungen zu unterscheiden .............ccooo i 67

Abbildung 38 Roc-Analyse. Vergleich der stabilen Sprunggelenke mit den instabilen
Sprunggelenkbedingungen (1 - 3 Bander durchtrennt). Die Werte flr die Flache unter der
Kurve (AuC) zeigen die Fahigkeit an, zwischen zwei verschiedenen Bedingungen zu
0T a1 (=T E=Tod g = o 1= o USROS 68



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1 Nicht-ligamentare Begleitverletzungen von akuten Supinationstraumata
entlang der ,Hellpap’schen Supinationslinie® [40,90,97,190,193] .......ccccceeiennnnn. 17

Tabelle 2 Ottawa Kriterien zur Einschatzung der Notwendigkeit einer
Rontgenkontrolle nach akuten Sprunggelenkverletzungen. Ist eine der
aufgezahlten Kriterien positiv wird eine radiologische Aufnahme des

Sprunggelenkes und des Mittelfuldes in zwei Ebenen empfohlen [8,154].......... 24
Tabelle 3 Literaturubersicht verschiedener Sprunggelenkstabilitatstester
[21,42,53,115,122, 132,153,172,229,260].....cceeeiiiieiieaeeeeieeee e 28

Tabelle 4 Einteilung der lateralen Bandverletzung nach der Stabilitat des
Sprunggelenkes anhand des Talusvorschubes und der Taluskippung [191]. TV=
Talusvorschub; TK= Taluskippung; LFTA= Lig. fibulotalare anterius; LFC= Lig.

110101 o Tor=1 or=T g T=F= = 31
Tabelle 5 Einteilung der anterolateralen Rotationsinstabilitat des OSG bei fibularen

Bandrupturen [272]........coo oo eeennnaas 32
Tabelle 6 Ubersichtstabelle der diagnostischen Untersuchungsméglichkeiten einer

funktionellen Sprunggelenkinstabilitat [232] .........coooo e 35
Tabelle 7 MaterialliSte .........ooueuieeeeee s 42

Tabelle 8 Messbedingungen Stabil, 1 Lig. cut, 2 Lig. cut und 3 Lig. cut mit der fur die
Messbedingung jeweils zutreffenden (+) oder nicht zutreffenden (-)

BanddurchtrennUNg ... 51
Tabelle 9 Definition der KOlEKtIVe...........cooeiiiieee e 54
Tabelle 10 Unterteilung der Kollektive ... 54
Tabelle 11 Korrelationskoeffizient und seine Bedeutung [231].......ooviiiiiiiiiiiiiiiiennn. 55
Tabelle 12 Interpretation des Signifikanzniveaus [30]..........cooooieiiiiiii 56

Tabelle 13 Anteriore Translation der stabilen (3 Bander intakt) und der instabilen
Praparate (1-3 Bander durchtrennt), gemessen mit dem Arthrometer [mm]...... 56
Tabelle 14 Stiffness der stabilen (3 Bander intakt) und der instabilen Praparate (1-3

Bander durchtrennt), gemessen mit dem Arthrometer [N/ mm].......................... 57
Tabelle 15 Anteriore Translation bei sukzessiver Banddurchtrennung gemessen mit
dem Arthrometer [MM]..... ... e 58
Tabelle 16 Stiffness bei sukzessiver Banddurchtrennung, gemessen mit dem
Arthrometer [N/MM] ... e e e e e 59
Tabelle 17 Anteriore Translation der rekonstruierten und instabilen Praparate (1-3
Bander durchtrennt), gemessen mit dem Arthrometer [mm]..................c.cco... 60
Tabelle 18 Stiffness der rekonstruierten und instabilen Praparate (1-3 Bander
durchtrennt), gemessen mit dem Arthrometer [N/ mm] ............cciiiiiieennn. 61
Tabelle 19 Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula bei sukzessiver
Durchtrennung, gemessen mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]............ 62
Tabelle 20 Translation von Talus in Bezug zur Fibula bei sukzessiver
Durchtrennung, gemessen mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]............ 63
Tabelle 21 Translation von Calcenus in Bezug zur Fibula nach Bandrekonstruktion,
gemessen mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]...........ccoooiiiiiiiiiiiinnnnee. 64
Tabelle 22 Translation von Talus in Bezug zur Fibula nach Bandrekonstruktion,
gemessen mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]...........coooiiiiiiiiiiiinnnnee. 65
Tabelle 23 TreNNWEIE .......ooeieee e 69
Tabelle 24 Vierfeldertafel ... 69



Abkurzungsverzeichnis

Abb. Abbildung

Art. Articulatio

AFT Ankle Flexibility Tester

Bzw. Beziehungsweise

CAl Chronic ankle instability

CT Computertomographie

DAAT Dynamic anterior ankle tester
EMG Elektromyographie

FAI Functional ankle instability

Hz Hertz

ICC Intra class correlation

ISB International society of biomechanics
JCS Joint coordinate system

LED Light-emitting diode

LFC Ligamentum fibulocalcaneare
LFTA Ligamentum fibulotalare anterius
LFTP Ligamentum fibulotalare posterius
Lig. Ligamentum

Ligg. Ligamenta

M. Musculus

MAI Mechanical ankle instability
max. Maximum

med. medial

Mm. Musculi

mm Millimeter

MRT Magnetresonanztomographie
ms Millisekunde

N Newton

N. Nervus

NSAID Non-steroidal anti-inflammatory drugs
Nm Newtonmeter

OP Operation

OSG Oberes Sprunggelenk

QAAT Quasistatische vorderen Kndcheltester
SD Secure Digital

SGA Sprunggelenkarthrometer

Sig Signifikant

TK Taluskippung

TV Talusvorschub

uUSB Universal Serial Bus

USG Unteres Sprunggelenk

VS. versus

z.B. zum Beispiel



Praambel

Die hier vorliegende Dissertation entstand in Zusammenarbeit mit der Arbeitsgruppe
fur Sportmotorik der Fakultat fur Sportwissenschaften der Universitat Freiburg. In
dieser Versuchsreihe entstand eine weitere Dissertationsschrift von Herrn Li, welche
an der Universitat in Freiburg am Institut fur Sportwissenschaften eingereicht wird. Im
Rahmen des Gesamtprojektes der Kooperation zwischen beiden Fakultaten wurden
drei wissenschaftliche Publikationen mit meiner Ko-Autorenschaft veroffentlicht, auf
die beide Dissertationsschriften Bezug nehmen [70,143,149]. Li et al. untersuchten
primar die Sprunggelenkstabilitat wahrend der Inversion mittels eines Arthrometers
[143]. Das Ziel dieser Testung war die Evaluation der stabilisierenden Funktion des
LFTA, LFC und LFTP fur die Bewegungen des Sprunggelenkes in der Sagittalebene.
Im Zuge der vollstandigen Darstellung der Instabilitdtsuntersuchungen des
Gesamtprojektes nehmen Li et al. ebenfalls Bezug auf die diagnostische
Validitatstestung des Sprunggelenkarthrometers, die jedoch nicht der primare Fokus
seiner Arbeit ist [70]. Im Gegensatz zu Lis Dissertationsschrift befasst sich die
vorliegende Arbeit mit der translatorischen Sprunggelenkinstabilitat und der
Validitatstestung des Sprunggelenkarthrometers [70]. Der Sprunggelenkarthrometer
sollte als Untersuchungsinstrument zur Unterscheidung zwischen mechanisch stabilen

und instabilen Sprunggelenken validiert werden.



1. Einleitung

Lasionen des Kndchel-Band-Apparates sind die haufigsten Bandverletzungen des
Menschens und machen bis zu 30 % aller Sportverletzungen und ca. 50 % der
Verletzungen in bestimmten Risikosportarten wie FuR3ball, Basketball, Handball und
Volleyball aus [7,91,176,257]. In Deutschland erleiden taglich ca. 8000 Personen eine
Sprunggelenkdistorsion [192]. Die meisten Verletzungen treten wahrend einer
sportlichen  Aktivitat, bei der Landung oder bei schnellen explosiven
Bewegungen/Richtungswechseln auf. Die Risikofaktoren far
Sprunggelenkverletzungen konnen endogen und exogen sein [102,159,241]. Zu den
endogenen Faktoren zahlen Alter, Geschlecht, Gewicht, vorherige Verletzungen,
anatomische Ausrichtung und die Koordination [159,175]. Die Sportart, die Einwirkung
des Gegners und unterschiedliche Spielbedingungen wie die Bodenbeschaffenheit
zahlen zu den exogenen Faktoren [159,175]. Der wesentliche Pathomechanismus, der
zu einer Verletzung des lateralen Bandapparates und zu einer Sprunggelenkinstabilitat
fuhrt, ist mit ca. 80% die forcierte, Uber das physiologische Bewegungsausmal
hinausgehende Supination [72,241]. Die Sprunggelenkinstabilitdt kann in drei
Kategorien eingeteilt werden: Verletzungen der lateralen, medialen und
syndesmotischen Bander [159]. Laterale Bandverletzungen kommen mit ca. 85 % am
haufigsten vor [22]. Bei etwa 5 % der Verletzungen kommt es nach
Pronationsverletzungen zu Lasionen des medialen Bandapparates und bei 10 % ist
die Syndesmose betroffen [22,241]. Die Inzidenz der lateralen Instabilitat ist bei
sportlich aktiven Personen im jungeren und mittleren Lebensalter am hochsten [88,
91]. Laterale Bandverletzungen treten bei Frauen und Mannern gleich haufig auf
[91,93,159]. Die am haufigsten verletzten Bander sind das Ligamentum fibulotalare
anterius (LFTA) und das Ligamentum fibulocalcaneare (LFC)
[25,26,27,93,134,198,256]. Symptome einer akuten Verletzung kbnnen Schmerzen
bei Belastung, Schwellung, Druckschmerz Uber den Bandansatzen und im
Bandverlauf, sowie ein verminderter Bewegungsumfang sein [104,176,248]. Oft
werden Bandverletzungen bagatellisiert und falschlicherweise fur Verletzungen ohne
dauerhafte Folgen gehalten [92]. Langfristig kann es zu rezidivierenden Distorsionen,
einem subjektiven Instabilitatsgefuhl oder auch zu Knorpelschaden kommen [91,104].
Die Rezidivrate einer erneuten Verletzung des lateralen Bandapparates ist sehr hoch
und betragt ca. 70 % [91,104]. Viele Patienten mussen aufgrund von persistierenden
Langzeitfolgen ihre Sportart wechseln oder ihre sportliche Aktivitat aufgeben [91].

Mindestens 30 % derjenigen, die eine akute laterale Kapsel-Band-Verletzung erleiden,
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entwickeln im Verlauf eine chronische Sprunggelenkinstabilitat (CAl) [92,241]. Die
chronische Sprunggelenkinstabilitdat kann durch die funktionelle Instabilitat (FAI),
mechanische Instabilitat (MAI) allein oder kombiniert verursacht werden [69,93]. Die
volkswirtschaftliche Belastung durch laterale Kapsel-Band-Verletzungen ist zum einen
aufgrund der hohen Pravalenz des Krankheitsbildes und zum anderen aufgrund hoher
Kosten fur diagnostische, therapeutische und rehabilitative Mallnahmen nicht
unerheblich [91,148,227]. Deshalb kommt einer optimierten Pravention, Diagnostik
und Therapie mit friher Arbeits- und Sportfahigkeit bei gleichzeitig guter Prognose
eine wichtige Bedeutung zu [88]. Das Bestreben sollte sein, eine chronische
Sprunggelenkinstabilitat in ihrer Entstehung zu verhindern oder frihestmaoglich zu
erkennen, um praventiv gegen die drohenden Schaden im Sprunggelenk vorzugehen.
Dazu sind geeignete Messinstrumente notwendig, die eine Instabilitat valide und
reliabel erkennen. Es werden unterschiedliche Messinstrumente und
Diagnostikmoglichkeiten der MAI am lateralen Sprunggelenk beschrieben [28,
104,106,114,122,133,147,171,172,174,175,261]. Die MAI wird klinisch mittels
subjektiver individueller manueller Testung (Talusvorschub und Taluskippung) und
apparativ mittels Rontgen (gehaltene Aufnahmen nach Scheuba) diagnostiziert [63,
175,245]. Das Ausmal} einer bestehenden Instabilitdt kann anhand dieser
Messverfahren jedoch nicht ausreichend quantifiziert werden und steht deshalb
weiterhin in der Kritik [18,84,86]. Aus diesen Grunden wurde ein nichtinvasiver
Sprunggelenkarthrometer weiterentwickelt, der rontgenfrei und objektiv die
Sprunggelenkinstabilitat im Rahmen des Talusvorschubes valide und reliabel messen
soll (Elmako, Iffezheim).

Basierend auf den genannten Grunduberlegungen, konnen drei Hauptziele dieser
Arbeit formuliert werden.

1. Die Effekte der sukzessiven Banddurchtrennung auf die Stabilitat des
Sprunggelenkes sollen mithilfe der Arthrometermessung untersucht
werden.

2. Der Sprunggelenkarthrometer soll nach einer InternalBrace
Rekonstruktion des Ligamentum (Lig.) fibulotalare anterius den
mechanischen Benefit dieser Operation evaluieren.

3. Wahrend der  Arthrometermessung soll eine 3D-Vicon-
Bewegungsanalyse der interossaren Mobilitat zwischen den einzelnen

knéchernen Komponenten Calcaneus, Talus und Fibula erfolgen. Zur
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Validitatsprufung soll die Bewegungsanalyse mit der

Arthrometermessung korreliert werden.

2. Theoretische Grundlagen und Forschungsstand
2.1 Anatomie des Sprunggelenkes

Die Verbindung zwischen Unterschenkel und Fuld wird durch das Sprunggelenk
gebildet. Das Sprunggelenk besteht aus zwei Teilgelenken, dem oberen und dem
unteren Sprunggelenk. Beide Teilgelenke bilden eine funktionelle Einheit.
Hauptfunktionen des Sprunggelenkes sind Dorsalextension, Plantarflexion, sowie
Supination und Pronation [214]. Fur die Stabilitdt und Sicherheit sorgen
unterschiedliche Muskeln und der Kapsel-Band-Apparat. Somit stellt das
Sprunggelenk eine wichtige Komponente fur die Bewegung des Fules und die

Fortbewegung des Menschens dar.
2.1.1 Knocherner Aufbau und Kapsel-Band-Apparat
2.1.1.1 Oberes Sprunggelenk

Das obere Sprunggelenk (OSG) wird von den drei knochernen Partnern Tibia, Fibula
und Talus gebildet und verbindet den Ruckful® mit dem Unterschenkel [197, 199,214].
Die Gelenkpfanne wird durch die distale tibiale Gelenkflache und die Malleolengabel
gebildet, welche sich aus Fibula (Malleolus lateralis) und Tibia (Malleolus medialis)
zusammensetzt. Als Gelenkkopf dient die Trochlea tali, die Uber ihre Gelenkflachen
mit denen der Malleolengabel und mit der distalen tibialen Gelenkflache artikuliert
[214]. Das Gelenk wird grotenteils durch die seitliche und obere Artikulation der
Trochlea tali in der Malleolengabel stabilisiert. Weiterhin stabilisieren mehrere Bander,
die auf einer dunnen Gelenkkapsel aufliegen, das Sprunggelenk von medial und
lateral. Die Malleoli medialis und lateralis liegen aul3erhalb dieser Gelenkkapsel und
werden durch eine feste Syndesmose stabilisiert [215]. Aulerdem wird der
Syndesmosenspalt zwischen Tibia und Fibula durch die Membrana interossea
elastisch verbunden. An der Innenseite des Sprunggelenkes zieht das Lig. deltoideum
mit mehreren Anteilen facherférmig vom Malleolus medialis zu den FuBwurzelknochen
(Talus, Calcaneus, Os naviculare) [40]. Die AuBRenseite des Sprunggelenkes wird
durch das Ligamentum collaterale laterale gesichert, das aus drei unterschiedlichen
Anteilen besteht: Lig. fibulotalare anterius (LFTA), Lig. fibulotalare posterius (LFTP)
und das Lig. fibulocalcaneare (LFC) (Abbildung 1) [214]. Das LFTA zieht von der

Vorderkante des Malleolus lateralis nahezu horizontal an den Talus und ist ein
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artikularer Bestandteil der ventralen Kapsel des oberen Sprunggelenkes und kann in
Fasern des LFC und LFTP einstrahlen [40, 212,215]. Haufig ist das LFTA zweigeteilt.
Es hat eine durchschnittliche Lange von ca. 24,8 mm und eine Breite von ca. 7,2 mm
[31]. Das LFTA begrenzt in Plantarflexion eine anteriore Talustranslation sowie eine
abnorme Inversion und interne Rotation des Talus gegenuber der Tibia [93,215]. Es
ist der Hauptstabilisator des lateralen Bandapparates in der Plantarflexion [99,134].
Das LFC weist einen variablen und extraartikularen Verlauf auf und hat seinen
Ursprung am Malleolus lateralis [215]. Es zieht in enger Verbindung zur und unter der
Sehnenscheide des M. fibularis longus und brevis zum lateralen Anteil des Calcaneus
[40,215]. Das Band hat eine durchschnittliche Breite von 5,3 mm und eine Lange von
35,8 mm [31]. Das LFC schrankt die Supination ein und verhindert eine abnorme
Inversion [93]. Der Talus und der posteriore Anteil des Malleolus lateralis sind durch
das LFTP verbunden [215]. Das LFTP wird mit einer durchschnittlichen Breite von 6
mm und einer Lange von 24,1 mm beschrieben und verhindert ebenfalls eine abnorme
Inversion [31,93]. Die Anatomie des lateralen Kapsel-Band-Apparates kann jedoch in
Form, Grolde, Orientierung und Kapselbeziehungen variieren. Variationen vor allem im
LFTA und LFC sind haufig und mussen bei der operativen Behandlung des lateralen
Bandapparates berucksichtigt werden [134].

ndesmosis tibiofibularis

‘\ \ Lig. tibiofibulare posterius Synd
(Syndesmosenbander)

| Lig. tiblofibulare anterius

Lig. talonaviculare
dorsale

Gelenkkapseln
der Grundgelenke

. P v- N
alcaneus \ e - - 1 Q
3 < 2 L {
: ~
Lig. plantare X & e < \5 \ T~
longum ; Al A= 2 )
. Lig. bifurcatum Os cuboideum T

Lig. talocalcaneum

Ligg. calcaneo- Os metatarsi V
interosseum cuboidea dorsalia

Abbildung 1 Lateraler Bandapparat des Sprunggelenkes [215]

2.1.1.2 Unteres Sprunggelenk

Das untere Sprunggelenk (USG) liegt unterhalb des Talus und hat keinen direkten
Kontakt zu Fibula und Tibia [214]. Es besteht aus zwei Teilgelenken, die Talus,

Calcaneus und Os naviculare verbinden [197, 214]. Die zwei Teilgelenke werden durch
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den Sinus tarsi in ein hinteres unteres (Articulatio subtalaris) und in ein vorderes
unteres Sprunggelenk (Articulatio talocalcaneonavicularis) begrenzt [214]. Beide
Teilgelenke bilden eine funktionelle Einheit [214,242]. In der Articulatio subtalaris
artikulieren die Unterflache des Talus und die Facies articularis calcanea posterior mit
der Facies articularis talaris posterior calcanei [40,214]. In der Articulatio
talocalcaneonavicularis artikulieren Taluskopf und die Facies articularis calcanea
anterior und media [40,214,242]. Die Gelenkpfanne wird von der Facies articularis
navicularis und dem Sustentaculum tali gebildet und durch das Lig.
calcaneonaviculare plantare (Pfannenband) erganzt [214,242]. Das vordere Teilgelenk
des unteren Sprunggelenkes wird zusatzlich durch das Lig. bifurcatum und das Lig.
talonaviculare dorsale verstarkt [214]. Das hintere Teilgelenk wird durch die Ligamenta
(Ligg.) talocalcaneum mediale und laterale sowie das Lig. talocalcaneum posterius
verstarkt. Das starkste Band des unteren Sprunggelenkes stellt das im Sinus tarsi
gelegene Lig. talocalcaneum interosseum dar [40]. Der Bandapparat des unteren
Sprunggelenkes besitzt zwei unterschiedliche Aufgaben. Zum einen dient er der
Gelenkstabilisierung und zum anderen bildet er einen Teil des unteren Gelenkkorpers
[214].

2.1.1.3 Sprunggelenkumgreifende Muskulatur

Die sprunggelenkumgreifende Muskulatur umfasst die vordere Extensoren-Loge, die
hintere Flexoren-Loge und die seitliche Fibularis-Loge [212]. Zur Gruppe der
Extensoren-Loge gehoren der Musculus (M.) tibialis anterior, M. extensor hallucis
longus und M. extensor digitorum longus [212]. Die Flexoren-Loge wird in eine
oberflachliche und tiefe Gruppe eingeteilt. Zur oberflachlichen Flexorengruppe gehort
der M. triceps surae mit den beiden Anteilen des M. gastrocnemius und der M. soleus
sowie der M. plantaris [217]. Die tiefe Flexorengruppe wird von den Muskeln M. tibialis
posterior, M. flexor digitorum longus und M. flexor hallucis longus gebildet. Die
Muskeln der Extensoren-Loge sorgen fur eine Dorsalextension im oberen
Sprunggelenk [217]. Im unteren Sprunggelenk fuhrt der M. tibialis anterior zu einer
Supination, der M. extensor digitorum longus zu einer Pronation und in Abhangigkeit
von der Ausgangsstellung des FulRes kann der M. extensor hallucis longus pronieren
oder supinieren [217]. Die Muskeln der Fibularis-Loge sorgen fur eine Plantarflexion
im oberen und fur eine Pronation im unteren Sprunggelenk. Die Muskeln der
oberflachlichen und tiefen Flexoren-Loge fuhren im oberen Sprunggelenk zu einer

Plantarflexion und im unteren Sprunggelenk zu einer Supination [217].
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2.2 Biomechanik und Kinematik

Anatomisch und funktionell bilden das obere und das untere Sprunggelenk eine Einheit
und ermoglichen in Verbindung mit der Muskulatur und dem gelenkubergreifenden
Bandapparat eine Supination bis 60 ° und eine Pronation bis 30 ° [212,216]. Die
Pronation und Supination des FuRes sind Kombinationsbewegungen aus Inversion
und Eversion, Adduktion, Plantarflexion und Dorsalextension [216]. Die Zirkumduktion
ist eine zusammengesetzte Bewegung, die durch das obere und untere Sprunggelenk
gefuhrt wird [216].

2.2.1 Oberes Sprunggelenk

Das nicht belastete Sprunggelenk ermoglicht aus der Neutral-Null-Stellung eine
Plantarflexion zwischen 40 ° - 50 ° und eine Dorsalextension zwischen 20 ° - 30 °
(Abbildung 2) [216,241]. Bei Belastung (Gehen) ist eine Plantarflexion des
Unterschenkels um etwa 50 ° und eine Dorsalextension um etwa 30 ° moglich [216].
Die Bewegungsachse des OSG verlauft annahernd transversal durch den Malleolus
medialis und lateralis und bildet in der Fronatlebene mit der Tibiaschaftachse einen
Winkel von ca. 80 ° [242,216]. Bedingt durch die trapezfoérmige Struktur des
Calcaneus, der von anterior nach posterior schmaler wird, ist die Stabilitat im
Sprunggelenk bei Dorsalextension, in der sogenannten ,closed packed position®,
mechanisch erhoht [40,84,214]. Aufgrund der anatomischen Verhaltnisse ist die
,mechanische Verriegelung® bei Plantarflexion zwischen Calcaneus und der
Malleolengabel reduziert und die Wahrscheinlichkeit eines Umknickereignisses hoher
[40,84,214].

B 40-50

Abbildung 2 A Ansicht von oben; Bewegungsachse des Art. Talocruralis, die annéhernd transversal die
beiden Spitzen der Maleoli verbindet. Bewegungsachse des USG; B Normaler Bewegungsumfang im

oberen Sprunggelenk mit einem Winkel von ca. 40-50° Plantarflexion und 20-30° Dorsalextension [216]
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2.2.2 Unteres Sprunggelenk

Das USG ermdglicht aus der Neutalnullstellung eine Eversionsbewegung von ca. 10 °
und eine Inversionsbewegung von 20 ° (Abbildung 3) [212,216]. Die Bewegungsachse
des USG verlauft diagonal von auflden-hinten-unten nach innen-vorne-oben [216].
Anatomisch verlauft die Bewegungsachse vom lateralen Calcaneus uber den
medialen Bereich des Canalis tarsi zum Zentrum des Os naviculare [216]. Zur
Horizontalebene betragt der Winkel ca. 30 ° und zur Sagittalebene des Fules ca. 20°
[216].

Bewegungsachse
des unteren
Sprunggelenks

Abbildung 3 A Ansicht von hinten; Bewegungsachse des unteren Sprunggelenkes mit ihrem Verlauf
vom lateralen Calcaneus zur Mitte des Os naviculare; B+C Normaler Bewegungsumfang im unteren

Sprunggelenk mit einem Winkel von ca. 10 ° Inversion und 20 ° Eversion [216]
2.2.3 Kapsel-Band-Apparat

Charakteristisch fur den Unfallmechanismus von Supinationstraumata ist eine falsche
Fulposition beim initialen Bodenkontakt. Wird dadurch eine nach vertikal projizierte
Bodenreaktionskraft medial der Bewegungsachse des Subtalargelenkes eingeleitet,
entsteht in diesem ein groRes Drehmoment, aus welchem eine ubermalige
Kombinationsbewegung aus Inversion des RuckfulRes bei gleichzeitiger Innenrotation
und Plantarflexion im Sprunggelenk resultiert [92,93,198,203]. In Anbetracht des
Schadigungsmechanismus von Supinationstraumata ist der statisch stabilisierende
Kapsel-Band-Apparat vor allem im lateralen Bereich des Sprunggelenkes in den
meisten Fallen von Verletzungen betroffen [93]. Der Bandaufbau gewahrleistet eine
hohe Widerstandsfahigkeit [220,224]. Wird die maximale physiologische Belastbarkeit
des Bandapparates Uberschritten, ist eine Bandschadigung die Folge [25,26,27]. Das
LFTA hat eine Reilistarke von 130 £ 50 N, das LFC von 260 + 50 N und das LFTP von
325 £ 60 N [98]. Das LFTA besitzt die geringste Reil¥festigkeit und ist mit 65 % isoliert
am haufigsten nach einem Supinationstrauma betroffen [198, 25,26,27,93,134,274].
Mit zunehmender Krafteinwirkung sind LFTA und LFC in 20 % aller
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Supinationstraumata in Kombination betroffen [25-27,134]. Eine isolierte Verletzung
des LFC wird hingegen selten beobachtet [25-27,134,274]. Aufgrund der Lage, der
Starke und des Faserverlaufes ist das LFTP nur selten betroffen. Eine LFTP
Verletzung wird ofter im Rahmen von Frakturen oder Luxationen beobachtet [25-
27,274]. In wenigen Fallen kommt es zu einer Verletzung aller drei lateralen Bander,
welche auch als ,Luxatio pedis supinatoria“ bezeichnet wird [274]. Distorsionen am
Sprunggelenk betreffen haufig nicht nur den lateralen Kapsel-Band-Apparat. In
Abhangigkeit der einwirkenden Krafte sind laterale Sprunggelenkverletzungen mit
unterschiedlichen nicht-ligamentaren Begleitverletzungen entlang einer funktionellen
Linie (,Hellap’sche Supinationslinie®), die vom AufRenkndchel des OSG Uber das USG
zum Calcaneocuboidalgelenk und weiter bis zum Os metatarsale V verlauft,
verbunden (siehe Tabelle 1) [90].

Tabelle 1 Nicht-ligamentédre Begleitverletzungen von akuten Supinationstraumata entlang der
,Hellpap’schen Supinationslinie” [40,90,97,190,193]

Begleitverletzungen von akuten Supinationstraumata

Verletzungen entlang der ,Hellpap’schen Supinationslinie®

Talusfraktur

Fraktur des Os metatarsale V

Knécherne Bandausrisse der Artikulation der Ossa cuboideum und calcanei
Syndesmosenriss

Knorpellasionen

Peroneale Synovitis

2.3 Sprunggelenkinstabilitat

Traumata im Bereich des Sprunggelenkes konnen zwei Arten von Funktionsstorungen
verursachen, die mechanische und die funktionelle Instabilitat [92,224]. Der Begriff der
mechanischen Instabilitat ist mit einer strukturellen posttraumatischen Instabilitat des
Kapsel-Band-Apparates assoziiert [93,224]. Sensomotorische Defizite und eine
dadurch beeintrachtigte neuromuskulare Gelenkkontrolle werden der funktionellen
Instabilitat zugeschrieben [93,224]. Man nimmt an, dass die mechanische Instabilitat
(MAI), funktionelle Instabilitat (FAI) oder die Kombination aus beiden bei der
Entstehung der chronischen Sprunggelenkinstabilitat beteiligt sind (Abbildung 4)
[69,93,127].
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Mechanische Sprunggelenkinstabilitdt| <= |Funktionelle Sprunggelenkinstabilitat

A 4
IChronische Sprunggelenkinstabilitétl

Abbildung 4 Darstellung der Pathomechanik der chronischen Instabilitdt des oberen Sprunggelenkes
[69,93,127]

2.3.1 Mechanische Sprunggelenkinstabilitat

Die mechanische Instabilitdt umfasst anatomische Veranderungen in kapsularen,
ligamentaren oder knochernen Gelenkstrukturen, die isoliert oder in Kombination
auftreten und zu einer Destabilisierung des Gelenkes fuhren [20,75,108]. Die
mechanische Sprunggelenkinstabilitat beruht meist auf traumatisch bedingten
Ereignissen, die zu objektiv messbaren Kapsel-Band-Insuffizienzen fuhren [88]. Die
Folgen eines Supinationstraumas reichen von einer Dehnung bis zur teilweise oder
vollstandigen Bandruptur, die mit mechanischen Einschrankungen im Gelenk
einhergehen kann [20,93,104]. Je nach Unfallhergang und betroffenen Bandstrukturen
wird zwischen einer medialen und lateralen Instabilitat unterschieden. Mediale
Bandverletzungen sind eher selten und treten haufig in Kombination mit Verletzungen
der benachbarten knochernen Strukturen auf [87]. Sie sind meist Folge eines
Pronationstraumas [87]. Im Rahmen einer Ubermafligen Supination im oberen
Sprunggelenk kommt es zu Verletzungen des lateralen Bandapparates [103,104]. Eine
Kombination aus lateraler und medialer Sprunggelenkinstabilitat wird auch als
Rotationsinstabilitat des oberen Sprunggelenkes bezeichnet [241]. Am haufigsten sind
Verletzungen der lateralen Sprunggelenkstrukturen, bei denen bis zu 80 % auch eine
Verletzung des Subtalargelenkes auftritt [104]. Anatomische Veranderungen gehen
mit einer Hypermobilitat oder Hypomobilitat im Sprunggelenk einher und begunstigen
so rezidivierende Traumata [104]. Eine Hypermobilitat ist posttraumatisch durch eine
erhohte Bandlaxitdt gekennzeichnet, welche Folge eines unzureichenden
Heilungsprozesses des Bandapparates ist [104]. Auch die Hypomobilitat im oberen
und unteren Sprunggelenk als Folgeerscheinung eines Supinationstraumas wird als
Ursache fur eine mechanische Sprunggelenkinstabilitat diskutiert [104]. Die
Studienlage ist bisher nicht eindeutig, jedoch wird bei mehreren Probanden eine
verminderte Dorsalflexion nach Trauma als Folge einer Weichteilschwellung,

Schmerzen oder Gelenksubluxation beobachtet [104]. Als Ursache fur eine
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verminderte Beweglichkeit wird eine Gleiteinschrankung des Talus vermutet [241]. Die
Langzeitfolgen der mechanischen Instabilitat hangen vom Ausmal} der verletzten
Strukturen und deren Kompensation ab [93]. Patienten, die sich nach einer einmaligen
Sprunggelenkdistorsion symptomlos und ohne funktionelle Einschrankungen im
Sprunggelenk erholen, werden in der Literatur als ,Coper® bezeichnet [105]. Bei einer
Second-stage Verletzung handelt es sich um ein Rezidiv bei einer vorbestehenden
Instabilitat, bei der es zu einer erneuten Ruptur nach insuffizienter Ausheilung einer
vorausgegangenen AuRenbandruptur kommt [148]. Hinweis auf eine Second-stage
Verletzung konnen klinische (MRT, Rontgen) Zeichen einer vorausgegangenen
Bandruptur wie Ossifikationen im jeweiligen betroffenen Band sein [198]. Als eine
Reruptur ist hingegen ein Rezidiv einer fibularen Bandruptur nach vollstandiger
Ausheilung definiert [148]. Die Klinik von Patienten mit einer Second-stage Verletzung
oder einer Reruptur unterscheidet sich nicht von einer akuten, erstmaligen Bandruptur
[198].

2.3.2 Funktionelle Instabilitat

Die funktionelle Instabilitdt wird in der Literatur als subjektiv wahrgenommene
Instabilitat am Sprunggelenk verstanden, die keine klinischen oder bildgebende
Anzeichen einer Bandverletzung aufweist [60,204,205]. Die funktionelle Instabilitat
wird im Gegensatz zur mechanischen Instabilitat nicht mit einem insuffizienten Kapsel-
Band-Apparat erklart. Sie tritt jedoch nach vorangegangenem Trauma des lateralen
Bandapparates auf [182]. Als Ursache fur eine funktionelle Instabilitat werden
Storungen auf verschiedenen Ebenen des sensomotorischen Systems beschrieben
[92]. Das sensomotorische System besteht aus afferenten neurosensorischen und
efferenten neuromuskularen Prozessen, sowie deren Integration und Verarbeitung im
zentralen Nervensystem [204]. Freeman et al. beschrieben 1965 als erste das Konzept
der funktionellen Instabilitat als ein Nachgeben - ,tendency of the foot to give way* -
des Fulies nach einem Supinationstrauma [60-62]. Hierbei wurde der strukturellen
Schadigung der in Haut, Muskeln und Kapsel-Band-Apparat befindlichen
Propriorezeptoren eine zentrale Rolle zugeschrieben [60-62]. In diesem
Zusammenhang wurde die primare Ursache fur die Entstehung einer funktionellen
Sprunggelenkinstabilitat in einer peripheren ,Gelenk-Deafferenzierung®, also einem
reduzierten afferenten Input von Mechanorezeptoren, bedingt durch die strukturelle
Schadigung des lateralen Bandapparates, vermutet [60-62,233]. Das daraus

entstehende “propriozeptive Defizit® und die damit einhergehende Beeintrachtigung
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der  reflektorischen muskularen Sprunggelenkkontrolle auf  plotzliche
Inversionsbewegungen, wurde als Ausldser rezidivierender Instabilitat, Verletzungs-
und Umknickepisoden beschrieben [43,60-62,93,95,170,175,202,232,233].

Neuere Studien stellen diesen kausalen Zusammenhang jedoch in Frage und zweifeln
den Einfluss einer reinen Beeintrachtigung der Gelenkafferenzen in Bezug auf eine
isolierte Storung von Feedbackmechanismen an [39,100,165,177]. So konnten
Studien unter Lokalanasthesie des lateralen Sprunggelenkes weder einen negativen
Effekt auf die Muskelreflexaktivitat am Sprunggelenk noch auf die posturale Kontrolle
feststellen [128,206]. Nach diesen Erkentnissen muss die Schadigung von
Gelenkrezeptoren nicht zwangslaufig in eine Stérung von Feedbackmechanismen
munden, die an der Propriozeption, der posturalen Kontrolle, neuromuskularen
Kontrolle sowie der Muskelkraft beteiligt sind [1,233]. Aktuell werden vielmehr
beeintrachtigte Gelenkafferenzen als Ursache spinaler und supraspinaler
Reorganisationsprozesse diskutiert [83, 92,93,109]. Patienten mit einer funktionellen
Sprunggelenkinstabilitat zeigen vermehrt eine Hemmung der Alpha-Motoneuronen-
Aktivitat proximaler und distaler Muskeln der unteren Extremitat [162,182,218].
Desweiteren konnten pra- und postsynaptische Veranderungen spinaler Reflexe
dargestellt werden, die zusatzich die Annahme einer Veranderung auf spinaler Ebene
stutzen [92,93]. Daruber hinaus belegen einige experimentelle Studien eine
verletzungsbedingte Reorganisation auf supraspinaler Ebene [219]. So konnten bei
Patienten mit funktioneller Sprunggelenkinstabilitat eine Veranderung im
Bewegungsmuster, im Muskelaktivierungsmuster bei einbeinigen Sprungen und eine
reduzierte kortikomotorische Erregbarkeit der sprunggelenkumgreifenden Muskulatur
festgestellt werden [34,43,44,185]. Zusatzlich zeigen Untersuchungen von Patienten
mit einseitiger funktioneller Instabilitat, dass die Stabilitat nicht nur auf dem verletzten,
sondern auch auf dem gesunden Sprunggelenk eingeschrankt ist [92,93]. Bilaterale
Defizite der sensomotorischen Kontrolle infolge einseitiger Sprunggelenkinstabilitat
sprechen ebenfalls fur zentrale Reorganisationprozesse [233]. Die funktionelle
Sprunggelenkinstabilitat beschreibt in diesem Zusammenhang komplexe Storungen
der Feedforward- und Feedbackmechanismen auf allen Ebenen des
sensomotorischen Systems. Fasst man diese Studien (Abbildung 5) zusammen,
induzieren gestorte sensomotorische Informationen spinale und supraspinale
Reorganisationsprozesse, die langfristig zu einer Reduktion der efferenten Kontrolle

der  gelenkstabiliserenden Muskulatur  fuhren [233]. Eine  gestorte
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situationsangepasste Stiffnessregulation, pathologische Reflexaktivitat und fehlende
dynamische Schutzfunktion der sprunggelenkumgreifenden Muskulatur sind die Folge.
Als Folge pathologischer Veranderungen im Bewegungsablauf und im
Bewegungsmuster kann die Wahrscheinlichkeit ungunstiger Gelenkbelastungen und
Fehlpositionierungen erhoht sein [233]. Des Weiteren begunstigen vorzeitige
Muskelermidungen und Defizite der Muskelkraft rezidivierende OSG-Distorsionen
[233]. Zusammen bieten diese Mechanismen einen Erklarungsansatz fur die subjektiv
wahrgenommene Instabilitat am Sprunggelenk und die hohe Rezidivrate von

Sprunggelenkdistorsionen.

Laterale Kapsel-Band-Verletzung

Mechanische Stérung |Entziindung| |Odembildung

|Biochemische Prozessel |Erh6hte Kapselspannungl

Strukturelle Schadigung| | Statische Instabilitat |

Veranderung der afferenten
Information

Spinale und Supraspinale
Reorganisationsprozesse

| Veranderte efferente motorische Antwort |

Veranderung der Reﬂexaktivitét' IVerénderung der Willkiirmotorik

‘& Y

Reduzierte Funktionalitit und motorische Kontrolle
Erho6hte (Wieder-) Verletzungsinzidenz

Abbildung 5 Schematische Darstellung der hypothetischen Pathophysiologie der funktionellen
Sprunggelenkinstabilitét (modifiziert nach Kapreli und Athanasopoulos [109])

2.3.3 Chronische Sprunggelenkinstabilitat

Die Problematik langfristiger Funktionsdefizite und rezidivierender
Verletzungsepisoden hat zur Entstehung des Begriffs der ,chronischen
Sprunggelenkinstabilitat® gefuhrt [31,42,49,93,94,233,274]. Unabhangig vom

Schweregrad der initialen Verletzung entwickeln 30 % aller Betroffenen nach einem
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akuten Supinationstrauma dauerhafte Beschwerden und Funktionseinschrankungen
im Sprunggelenk [81,92,241]. Zu den haufigsten Symptomen der chronischen
Sprunggelenkinstabilitat gehoren chronische Schmerzen und Schwellungen im
Bereich des Sprunggelenkes, dauerhafte subjektive Instabilitatsempfindungen,
rezidivierende Distorsionen, sowie Schwierigkeiten beim Gehen und Rennen [94,241].
Neben diesen typischen Symptomen, welche persistieren und sogar zu einer
Belastungsunfahigkeit des Sprunggelenkes fuhren konnen, stehen insbesondere
degenerative Gelenkprozesse als Folge der chronischen Sprunggelenkinstabilitat im
Mittelpunkt [94,241]. Die Einschrankungen konnen fur die Betroffenen zum Teil
drastische Folgen haben. Bis zu 72 % der Betroffenen kehren nicht zu ihrem
physiologischen Ausgangsaktivitatsniveau zuruck [94]. Viele mussen aufgrund von
persistierenden Beschwerden mit Alltags- sowie Aktivitatseinschrankungen im Sport
oder Beruf leben [91]. Der Ubergang der akuten in die chronische
Sprunggelenkinstabilitat ist pathophysiologisch noch nicht ganzlich erforscht. Die
mechanische und/oder funktionelle Instabilitat entsteht im Rahmen der initialen
Verletzung oder einer nicht suffizienten Nachbehandlung [89]. In einem Modell wurden
unterschiedliche Faktoren zusammengefasst, die zur Entstehung einer chronischen

Sprunggelenkinstabilitat beitragen konnen (Abbildung 6) [93,94].

Arthro-
kinematische
Restriktioner

Degenerative
/eranderungen

Mechanische
Sprunggelenkinstabilitat

Pathologische
Laxizitat
\ Synoviale
\Veranderungen

Gestorte
Neuromuskulére
Kontrolle

Mechanische Instabilitat
+

Funktionelle Instabilitat

Kraftdefizit

Funktionelle
Sprunggelenkinstabilitat

Gestorte
Propriozeptior

Rezidivierende
Sprunggelenkdistorsionen,

Gestorte
Posturale
Kontrolle

Abbildung 6 Modell der chronischen Sprunggelenkinstabilitét [93].
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2.4 Diagnostik der Sprunggelenkinstabilitat
2.4 1 Diagnostik der Mechanischen Sprunggelenkinstabilitat
2.4.1.1 Anamnese

Die Diagnostik der Sprunggelenkinstabilitat ist fur die Entscheidungsfindung, die
Auswahl der individuell optimalen Therapie und die erfolgreiche Wiederaufnahme der
Alltags- und Sportaktivitaten von besonderer Bedeutung [19,141]. Die
Sprunggelenkinstabilitat ist primar eine klinische Diagnose [99]. Die Anamnese stellt
einen wichtigen Baustein der Diagnostik der akuten sowie chronischen
Sprunggelenkpathologie dar. Neben bestehenden Grunderkrankungen und
Medikamenten, die Einfluss auf den Stoffwechsel des lateralen Kapsel-Band-
Apparates haben, sollten stattgehabte Traumata, subjektive Instabilitat, sowie
bisherige Behandlungen (z.B. Physiotherapie) erfragt werden [99]. Informationen Uber
den exakten Unfallmechanismus erlauben eine erste Einschatzung uber das Ausmal}
einer Sprunggelenkverletzung [269]. Ebenfalls sollten Informationen Uber die

Schmerzintensitat -, lokalisation und Distorsionshaufigkeit eruiert werden [241].

2.4.1.2 Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung beginnt mit der Beurteilung des Gangbildes und erfolgt
stets im Seitenvergleich. Eine Gangstorung mit hinkendem oder schonendem
Gangbild kann bereits wichtige Hinweise fur die Diagnose geben [269]. Eine weitere
Erganzung der klinischen Untersuchung ist die Beurteilung der Beinachse und die
Beurteilung des Ruckful3-Alignements und des FulRgewodlbes [269]. Eine
Valgusdeformitat des RuckfulRes ist eher mit einer medialen und eine Varusdeformitat
mit einer lateralen Sprunggelenkinstabilitdt verbunden, die rezidivierende
Umknickereignisse begunstigen [241]. Die Inspektion der Haut (Operationsnarben,
Trophik der Haut), sowie von Entzindungszeichen sind festzustellen [269]. Eine
Sprunggelenkschwellung und Hamatome nach Supinationstrauma sind Hinweise auf
eine Kapsel-Band-Dehnung oder Ruptur [278]. Palpatorisch mussen Pathologien der
Muskeln und Sehen, sowie Lasionen der tibiofibularen Syndesmose und des
subtalaren, talonavikularen und calcaneocuboidalen Gelenkes beurteilt werden
[8,241]. Mittels Palpation wichtiger anatomischer Landmarken, wie Bandstrukturen,
Sehnenansatzpunkte und der Syndesmose konnen in Zusammenschau mit den
anamnestisch und inspektorisch ermittelten Informationen bereits klinisch wichtige

Pathologien vermutet werden [199,258]. Besonders bei Palpation der Bandansatz-
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bzw. Ursprungspunkte von LFTA und LFC verspurt der Patient mit lateraler Kapsel-
Band Pathologie eine Druckdolenz [241]. Ein Druckschmerz im Bereich des
Deltabandes ist fur die mediale Instabilitat charakteristisch [241,265]. Ein wichtiger
Aspekt der Untersuchung ist der klinische Ausschluss einer moglichen Fraktur [8,154].
Die Ottawa-Kriterien unterstutzen den Untersucher bei der Entscheidung (Tabelle 2),
wann bei akuten Sprunggelenkdistorsionen gerdntgt werden muss [8,154]. Die
Ottawa-Kriterien umfassen die Palpation wichtiger anatomischer Landmarken am
Aulen- oder Innenkndchel, sowie am Mittelful® und eine Gangbeobachtung [11]. Ist
die Palpation schmerzfrei und der Patient in der Lage, mindestens vier Schritte
beschwerdefrei zu gehen, kann eine Fraktur im Bereich des Sprunggelenkes mit einer
Sensitivitat von 99% ohne apparative Diagnostik ausgeschlossen werden [11,224].
AbschlieBend  sollte eine  umfassende  klinische  Untersuchung  des
Bewegungsausmales erfolgen. Hierbei sollte der Full in allen Richtungen
(Dorsalextension, Plantarflexion, AufRen-/Innenrotation) auf

Bewegungseinschrankungen getestet werden [241].

Tabelle 2 Ottawa Kriterien zur Einschétzung der Notwendigkeit einer Réntgenkontrolle nach akuten
Sprunggelenkverletzungen. Ist eine der aufgezéhlten Kriterien positiv wird eine radiologische Aufnahme

des Sprunggelenkes und des MittelfulRes in zwei Ebenen empfohlen [8,154]

Sprunggelenk

Druckschmerz an den distalen 6 cm der Fibulahinterkante oder an der Spitze des Malleolus lateralis
Druckschmerz an den distalen 6 cm der Tibiahinterkante oder an der Spitze des Malleolous medialis
Unfahigkeit der Belastung des betroffenen Gelenkes fiir mehr als vier Schritte

Mittelfuly
Druckschmerz im Bereich der Basis des fiinften MittelfuBknochens
Druckschmerz im Bereich des Kahnbeins

2.4.1.2.1 Talusvorschub, Taluskippung

Goldstandard der manuellen Stabilitatsprufung zur Erfassung der mechanischen
Sprunggelenkinstabilitat ist der Talusvorschub (TV) und die Taluskippung (TK) [63].
Fur die Prufung des Talusvorschubes fixiert der Untersucher mit der einen Hand von
streckseitig den distalen Unterschenkel. Mit der anderen Hand erzeugt er durch
manuellen Druck nach anterior eine Kraft auf die Ferse (Abbildung 7) [122,245]. Im
Seitenvergleich testet der Talusvorschub die translatorische Verschieblichkeit des
Talus gegenuber der Malleolengabel in der posterior-anterioren Richtung
(Sagittalebene) und dient vor allem der Stabilitatsprufung des LFTA. Um die Stabilitat
des LFTA testen zu kdnnen ist ein Krafteinsatz von etwa 30 N ausreichend [236]. Wird

ein manueller Krafteinsatz von 30 N Uberschritten, konnen unwillklrliche
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Muskelkontraktionen oder eine schmerzinduzierte Anspannung das Ergebnis des
Talusvorschubes negativ beeintrachtigen [13]. Um eine stabilisierende muskulare
Anspannung zu vermeiden, sollten die Untersuchungen in etwa 20 ° Plantarflexion und
bei gebeugtem Knie durchgefuhrt werden [122,135,167,245,268].

Abbildung 7 Manuelle Priifung des Talusvorschubes [21]

Die manuelle Testung der Taluskippung erfolgt, indem der distale Unterschenkel mit
der einen Hand und die Ferse mit der anderen Hand umfasst wird [169]. Der Calcaneus
wird in der Malleolengabel gekippt und die Aufklappbarkeit (Taluskippung) im
Seitenvergleich ermittelt (Abbildung 8) [122,167,192]. Die Taluskippung ermdglicht
vorwiegend die Beurteilung der Stabilitat des LFC [122,241].

Abbildung 8 Manuelle Priifung der Taluskippung [169]

Aufgrund der Schmerzhaftigkeit ist die manuelle Stabilitatstestung bei akuten Kapsel-
Band-Verletzungen nur eingeschrankt mdoglich [247]. Die Evaluation der
Sprunggelenkinstabilitat ist nach einem Intervall von vier bis sieben Tagen nach
Trauma empfehlenswert [245]. Bereits nach einem Zeitintervall von 48 Stunden betragt
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die Sensitivitat der manuellen Untersuchung 84 %, die Spezifitat 96 % und eine Inter-
Rater Reliabilitat von r = 0.94 [245].

2.4 1.3 Apparative Diagnostik

Die akute Sprunggelenkverletzung und die chronische Sprunggelenkinstabilitat
werden mittels subjektiver manueller Stresstestung (TV und TK) diagnostiziert
[53,114,122,132]. Das Ausmal} einer bestehenden Instabilitat kann anhand der
subjektiven  Stresstestung jedoch nicht ausreichend quantifiziert werden
[63,114,122,132].

2.4.1.3.1 Sprunggelenkstabilitatstester (Arthrometer)

Fir eine objektive, quantitative und reproduzierbare Beurteilung der
Sprunggelenkinstabilitat wurden unterschiedliche  Sprunggelenkstabilitatstester
entwickelt (Tabelle 3) [41,52,53,114-116,122,132,171,183,229,260]. Damit eine
objektive Beurteilung gewahrleistet werden kann, miussen eine hohe Reliabilitat und
Validitat der Messung, Kontrolle der Muskelaktivitat, standardisierte Einstellung des
FuRes/Sprunggelenkes im Testgerat und eine definierte und standardisierte
Kraftapplizierung beachtet werden [95,53,114,122,132]. Die Reliabilitat der meisten
Sprunggelenkarthrometer ist bekannt. In der Regel zeigten sich eine Inter- und
Intratesterzuverlassigkeit mit ICC-Werten von 0,65 bis 0,97
[41,53,115,122,132,153,172,229,260]. In einigen Studien wurden die Ergebnisse der
Athrometertestung mit den Ergebnissen bildgebender Verfahren, wie der
Sonographie, der gehaltenen Aufnahme und des MRT Kkorreliert; andere Studien
hingegen versuchten die klinische Anwendbarkeit anhand einer Korrelation mit
spezifischen Fragebdgen, die die funktionelle Instabilitdt bewerten sollten, zu
untersuchen [115,171,172,259].

Ankle Flexibility Tester

Der Sprunggelenkarthrometer ,Ankle Flexibility Tester” (AFT) ist eine Konstruktion mit
sechs Freiheitsgraden, die Uber Sensoren innerhalb eines anatomischen
Koordinatensystems  uber Zugkrafte, Rotationen und Translationen die
Stabilitatseigenschaften des Sprunggelenkes messen kann [222]. Der AFT ist in der
Lage die applizierte Kraft und das Drehmoment zu steuern und lineare und
Winkelanderungen im Sprunggelenk (Talusvorschub bzw. Taluskippung) zu messen.
Die Testung kann mit konstanten und steigenden Kraftintervallen und Drehmomenten
durchgefuhrt werden [122]. Der AFT ist rontgenkompatibel und tragbar [122].
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Dynamic anterior ankle tester

Fir die Messung der lateralen Bandlaxitat wurde der ,dynamic anterior ankle tester”
(DAAT) entwickelt [114]. Sein Testprinizip besteht darin, einen definierten
dynamischen Kraftimpuls von 1 kg auf den Calcaneus auszuuben und die anterior-
posteriore Translation, sowie die mediolaterale Rotation des Talus zu messen [114].
Das Ziel ist die laterale Bandinstabilitat innerhalb der Muskelreflexzeit dynamisch zu
beurteilen und somit sicherzustellen, dass eine Muskelspannung das Testergebnis
nicht beeinflusst [114]. Eine reflektorische muskulare Anspannung konnte
ausgeschlossen werden, da die Zeit der Krafteinwirkung und der Messung der

vorderen Schubladenbewegung in weniger als 35 ms erfolgte [114].

Quasi-static anterior ankle tester

Der Quasi-static anterior ankle tester (QAAT) besteht aus einer vertikalen Tibiaschale
und einer horizontalen FuRauflageplatte, die zur Befestigung der Tibia und des Fulles
dienen. Mit einem Doppelgriff kann eine manuell einstellbare Kraft von bis zu 200 N
auf die Tibia von ventral ausgelbt und die Translation von Calcaneus in Bezug zur
Tibia gemessen werden [115]. Wahrend des Testens konnen die Daten auf einem

Computer ausgewertet werden.

Ligmaster

Der Ligmaster und der Hollis-Knochel-Arthrometer sind die beiden einzigen im Handel
erhaltlichen Gerate [259]. Der ,LigMaster” ist eine modifizierte Version des (Telos)
Scheuba-Apparates, der die Translation, Inversion und die Kraft auch ohne
radiologische Stress-Rontgenaufnahmen Gber computergesteuerte Sensoren messen
kann [53]. Sowohl die Messung der Taluskippung, als auch des Talusvorschubes sind

mit dem Ligmaster moglich.

Hollis-Sprunggelenk-Arthrometer

Der Hollis-Sprunggelenk-Arthrometer besteht aus einer einstellbaren Auflageplatte,
Uber die eine Ful¥fixierung moglich ist und einem an der Tibia befestigten
Referenzkissen. Uber einen Kraftmessgriff, der an der Fuliplatte angebracht ist, kann
eine 125 N anteriore-posteriore Kraft appliziert und die Bewegung zwischen der
Fuliplatte und dem Referenzkissen gemessen werden. Die Messung der Inversion und

Eversion ist mit dem Hollis-Knodchel-Arthrometer moglich [132].
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Prototyp-Sprunggelenkarthrometer
Ein weiterer Sprunggelenkarthrometer wurde zur objektiven Quantifizierung der
Talusschublade entwickelt mit mechanische

vorderen dem Ziel, eine

[171]. Bei dem
Sprunggelenkarthrometer handelt es sich um den Vorganger des in dieser Arbeit

Kapselbandinstabilitat rontgenstrahlenfrei zu identifizieren
benutzten Gerates. Der Prototyp-Sprunggelenkarthromter bestand aus einer mobilen
FuRauflageplatte, die mit einer integrierten Fersenschale ausgestattet ist. Auf die
FulRauflageplatte wurde eine vordefinierte, kontrollierte, nach anterior gerichtete Kraft
ausgeubt und die Verschiebung des Ful3es relativ zum Schienbeinhalter im Sinn des

Talusvorschubes gemessen [171].

Tabelle 3 Literaturiibersicht verschiedener Sprunggelenkstabilitdtstester [21,42,53,115,122,
132,153,172,229,260]
Testgeréat Jahr Autor Analysierte Reliabilitét Validitat
Bewegung (TV) (TV)
Prototype ankle Tester 2000 Kirk et al. TV +TK Nicht getestet Nicht getestet
(In vivo)
2002 Kovaleski et al. TV+ TK Intra-Rater= Nicht getestet
(In vitro) 0.97
Hollis ankle arthrometer _
Inter-Rater=
0.91
2002 Kerkhoffs et al. TV Nicht getestet Nicht getestet
(In vivo + in vitro)
Dynamic anterior ankle tester 2005 (In vivo) Intra-Rater= 0.81-0.94 Nicht
(DAAT) Inter-Rater= ausreichend
0.84-0.94
2010 De Vries et al. TV Intra-Rater= Nicht
(In vivo) 0.55 ausreichend
2005 Kerkhoffs et al. TV Intra-Rater= 0.71-0.94 Nicht
Quasi-static anterior ankle (In vivo) Inter-Rater= 0.76-0.82 ausreichend
tester (QAAT)
2004 Spahn et TV Nicht getestet Nicht getestet
Ankle meter
al. (In vivo)
2009 Docherty und VST + TK Intra-Rater= 0,65 Nicht getestet
LigMaster .
Rybak-Webb (In vivo) Inter-Rater= 0,76-0,81
2010 Nauck et al. TV Test-retest= 0.80 Sensitivitat=
(in vitro) 81,5- 96,3%
Spezifitat= 44,4-
Ankle Arthrometer 88,9 %
(Prototyp) 2015 Lohrer et al TV Nicht getestet Sensitivitat= 81%
(In vivo) Spezifitat= 93%
2016 Braag TV ICC=0,94 Sensitivitat= 88,5
T 0
Ankle Arthrometer (In vivo) v
(2. Generation) Spezifitat= 45,
1%
2015 Wiebking et al. TV Nicht getestet Sensitivitat= 80%
Arthrometer . o
(In vivo) Spezifitat= 40%
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2.4.1.3.2 Rontgendiagnostik

Die gute raumliche Darstellung, die hohe Auflésung, die schnelle Durchfuhrung sowie
die hohe Patientenzufriedenheit machen das Rontgen fur die Primardiagnostik von
Sprunggelenkverletzungen unverzichtbar [253]. Die Rontgendiagnostik des
Sprunggelenkes ermdglicht im anteroposterioren und seitlichen Strahlengang die
Darstellung und Beurteilung von knochernen Verletzungen, nicht-ligamentaren

Begleitverletzungen und der knéchernen Konfiguration [166].
2.4.1.3.2.1 Stressradiologische Aufnahmen

Manuell oder mittels einer dafur entwickelten Haltevorrichtung (z.B nach Scheuba,
Telos GmbH, Marburg) erfolgt die stressradiologische Stabilitatsprafung [175].
Talusvorschub und Taluskippung sind im Rahmen einer gehaltenen
Rontgenaufnahme in zwei Ebenen messbar: Die Taluskippung wird als Winkel der
Gelenkflachen von Talus und Tibia bei Supinations-, Adduktions- und Inversionsstress
bestimmt [137]. Der Talusvorschub wird als kleinste Distanz zwischen der
Tibiahinterkante und der Gelenkflache des Talus gemessen [110,151]. Trennwerte zur
genauen Definition einer pathologischen Beweglichkeit des Talus innerhalb der
stressradiologischen Testung sind nicht exakt definiert und variieren in der Literatur
stark. Ein Talusvorschub zwischen 7 mm und 10 mm bzw. einer Seitendifferenz von 3
mm wird fur die Ruptur des LFTA beschrieben [166,190]. Bei einer Seitendifferenz von
mehr als 5 ° ist die Taluskippung positiv und es ist von einer Verletzung des LFC
auszugehen [166,190]. Fur den Talusvorschub konnte eine Sensitivitat von 50 % und
eine Spezifitdt von 100 % ermittelt werden [86]. Die stressradiologische Untersuchung
ist der manuell klinischen hinsichtlich ihrer Reliabilitat tberlegen [151,180]. Dennoch
ist die Anwendung der stressradiologischen Diagnostik zur Identifikation von lateralen
Kapsel-Band-Verletzungen umstritten und findet in der Klinik wenig Gebrauch
[13,151].

2.4.1.3.3 Weitere Bildgebung

Ziel einer weiteren Bildgebung sollte die Quantifizierung und Objektivierung der
Verletzungsschwere einer Sprunggelenkverletzung sein. Dabei wird die Anzahl der
verletzten Bander, Art der Lasion und Begleitverletzungen wie Sehnenrupturen,

Knorpelschaden und ossare Verletzungen beurteilt [237].
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Sonographie:

Die Sonographie ermadglicht eine dynamische Diagnostik des Sehnen- und
Bandapparates des Sprunggelenkes, vor allem der lateralen Bander und der fibularen
Sehnen [24,237]. Die Sonographie erlaubt die direkte Visualisierung einer moglichen
Aufklappbarkeit in der manuellen Untersuchung [189]. Zusatzlich ermdglicht die
Sonographie die Darstellung von intra- und periartikularen Flissigkeiten und der
Vaskularisiation [166]. Die sonographische Auswertung einer mechanischen
Bandinstabilitat ist trotz der schnellen, fur den Patienten angenehmenen und
kostengunstigen Durchfuhrung umstritten und wird aufgrund der schwierigen

Umsetzung nur selten angewandt [40,88,252].

Computertomographie (CT):

Bei Verletzungen mit dem klinischen Verdacht auf ossare oder osterochondrale
Verletzungen, die nicht mit ausreichender Sicherheit rontgenologisch ausgeschlossen
werden konnen, erfordern eine weiterfuhrende bildgebende CT-Diagnostik [187]. Die
CT-Untersuchung kann knocherne Lasionen zuverlassig diagnostizieren, ist jedoch fur
ligamentare Veretzungen nicht geeignet [164]. Zudem sind Patienten im CT einer
deutlich hoheren Strahlenbelastung im Vergleich zu einer

Standardrontgenuntersuchung ausgesetzt [168].

Magnetresonanztomographie:

Bei unklaren Befunden, akuten Distorsionen und zur strukturellen Beurteilung des
Bandapparates sowie von Begleitpathologien ist die MRT indiziert [189,254]. Die MRT
ist das Standardverfahren zur morphologischen Darstellung ligamentarer und
chondraler Strukturen [252]. Fur die MRT wird bei der Diagnostik des Bandapparates
eine Sensitivitat von 75 % - 100 % und eine Spezifitat von 100 % angegeben [33,237].
Dennoch sollte eine routinemallige MRT-Diagnostik nach OSG-Distorsionen aufgrund
der fehlenden therapeutischen Konsequenz und guten Ergebnissen herkdmmlicher

bildgebender und klinischer Verfahren nicht empfohlen werden [254].

Arthrographie:

Seit Einfuhrung des MRT hat die Arthrographie an Bedeutung verloren [189]. Die
Arthrographie des oberen Sprunggelenkes weist eine Sensitivitat von 96 % und eine
Spezifitat von 71 % bei der Beurteilung lateraler Kapsel-Band-Verletzungen auf
[167,241]. Da die Arthrographie ein invasives Verfahren ist und ihre Sensitivitat und
Spezifitat nicht hoher als die einer korperlichen Untersuchung ist, wird sie nicht als

diagnostisches Instrument empfohlen [189,241].
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Arthroskopie:

Diagnostischer Goldstandard der mechanischen Sprunggelenkinstabilitat ist die
Arthroskopie [142]. Die Beurteilung der Insertionsstellen, Kontinuitat und Qualitat des
lateralen Kapsel-Band-Apparates ist unter direkter Inspektion moglich [142].
Arthroskopische Zeichen einer Sprunggelenkinstabilitat sind die morphologisch
veranderten Ligamente, die ,nackten Insertionsstellen® an Fibula, Talus und
Calcaneus sowie der vergrofRerte Talusvorschub und die vergoRerte Taluskippung

wahrend der dynamischen Bandprufung [142].
2.4 1.4 Klassifizierung der Sprunggelenkinstabilitat

Zur Klassifizierung der Sprunggelenkinstabilitat werden klinische Symptome, Ausmaf}
und Anzahl der Bandverletzungen und des Verletzungsmechanismus beurteilt [166].
Im klinischen Alltag ist die Einteilung in mechanisch stabil und instabil die gelaufigste
Methode, um die Schwere einer OSG-Verletzung einzuschatzen. Das Ausmal} einer
OSG-Verletzung wird auf Grundlage des Talusvorschubes, der Taluskippung, der
Schwellung und Hamatombildung definiert [166]. Als stabil gelten Grad-I-
Verletzungen, die mit leichten Dehnungen einzelner Fasern des Bandapparates
einhergehen [26,35,157]. Klinisch wird meist keine Schwellung oder Hamatom
beobachtet [40,186]. Bei Grad-lI-Verletzungen handelt es sich um eine Ruptur des
LFTA und um eine partielle Ruptur des LFC mit beginnender mechanischer Instabilitat
[35,157,189]. Die Grad-llI-Verletzung beinhaltet eine vollstandige Ruptur von LFTA
und LFC, die mit einer Instabilitat des Gelenkes und ausgepragter Schwellung und
Hamatombildung einhergeht [35,40,157] (Tabelle 4). Auf Grundlade dieser Einteilung
kann die Therapie adaquat angepasst werden.

Tabelle 4 Einteilung der lateralen Bandverletzung nach der Stabilitdt des Sprunggelenkes anhand des

Talusvorschubes und der Taluskippung [191]. TV= Talusvorschub; TK= Taluskippung, LFTA= Lig.

fibulotalare anterius; LFC= Lig. fibulocalcaneare

Grad der Stabil/ Hamatom/Schwellung TV TK Anatomische

Verletzung Instabil Druckempfindlichkeit Verletzung

I Stabil + - - Dehnung LFTA

] Instabil + + - Ruptur LFTA/
Teilruptur LFC

1 Instabil + + + LFTA +LFC
Ruptur

Im klinischen Alltag basiert die Diagnostik auf Ergebnissen der manuellen
Stabilitatstests. Anhand stressradiologischer und sonografischer Kriterien kann die
Sprunggelenkinstabilitat bei lateralen Bandrupturen ebenfalls in drei Grade eingeteilt
werden (Tabelle 5) [272]. Eine genaue Prognose uber das Verletzungsausmalf,

31



direkte therapeutische Konsequenz und uUber den klinischen Verlauf von akuten
lateralen Kapsel-Band-Verletzungen lasst sich auch aus dieser Gradeinteilung allein
nicht ableiten [139].

Tabelle 5 Einteilung der anterolateralen Rotationsinstabilitdt des OSG bei fibularen Bandrupturen [272]

Grad der Taluskippung Talusvorschub Talusvorschub
Verletzung radiologisch (°) radiologisch (mm) sonographisch (mm)
I 5-9 5-7 3-4

I 10-15 8-10 5-6

1 16-30 >10 >6

2.4.2 Diagnostik der funktionellen Instabilitat

Storungen des sensomotorischen Systems auf3ern sich in messbaren Defiziten der
Propriozeption, der posturalen Kontrolle, der neuromuskularen Kontrolle sowie der
Muskelkraft (Abbildung 9) [92,120,140,232].

Motoneuronenpool m'eﬂ |Mechanik Gang Mechanik Spriinge &
Erregbarkeit Landungen

IReﬂexreaktionl IPosturaIe Kontrolle| IMechanik Laufenl
« I I I

[
< >

passiv aktiv
sensorisch motorisch
experimentell funktionell

Abbildung 9 Darstellung des Spektrums sensomotorischer Messungen in Verbindung mit funktioneller
Sprunggelenkinstabilitdt (modifiziert nach Hertel [92,232]). < = Einordnung der diagnostischen
Untersuchungen zwischen der Messung isolierter physiologischer Funktionssysteme (links) und der

komplexen und der motorisch-funktionellen Aktivitat (rechts)

Propriozeption:

Die Quantifizierung durch Operationalisierung des propriozeptiven Defizites erfolgt
Uber die Beurteilung der Kinasthesie  (Bewegungsempfinden), des
Gelenkstellungssinns und des Kraftsinns [92,228,232,238]. Langsame, passive
Gelenkbewegungen werden zur Erfassung der Kinasthesie detektiert [232]. Daneben
dient die Messung der aktiven oder passiven Wiedergabe bestimmter
Gelenkstellungen (Winkelreproduktionstest) der Ermittlung des Gelenkstellungssinns.
Hierbei werden verschiedene Zielwinkelstellungen, Bewegungsausrichtungen und

Geschwindigkeiten des Sprunggelenkes eingestellt, die aktiv vom Patienten unter
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Ausschluss visueller und akustischer Reize nachgestellt werden mussen [15,52]. Ob
ein  Zusammenhang zwischen funktioneller Instabilitat und gestortem
Gelenkstellungssinn besteht, ist noch nicht klar [95,161]. Einige Studien beschreiben
Unterschiede in der aktiven Positionierung zwischen verletztem und unverletztem
Sprunggelenk, wahrend andere diese nicht bestatigen [95,161]. Der Kraftsinn wird
Uber unterschiedliche Kraftreproduktionsaufgaben ermittelt [45]. Ein zuvor
gemessener Muskelkraftwert dient als Referenzwert, der im Rahmen mehrerer,
wiederholter ~ Ausfihrungen reproduziert werden muss. Unterschiedliche
Kraftreproduktionsergebnisse lassen zwischen verletztem und gesundem
Sprunggelenk unterscheiden, jedoch kann aufgrund der wenigen vorliegenden Studien
noch keine Aussage Uber die klinische Relevanz des Kraftsinns bei der Entstehung
einer funktionellen Instabilitat des oberen Sprunggelenkes getroffen werden
[5,45,77,161].

Posturale Kontrolle:

Die posturale Kontrolle ist die am haufigsten untersuchte Komponente zur Beurteilung
der sensomotorischen Kontrolle bei funktioneller Sprunggelenkinstabilitat [232].
Dynamische Bewertungen und statische Haltungskontrollen werden in verschiedenen
Studien zur Beurteilung der posturalen Kontrolle herangezogen [232]. Statische
Haltungskontrollen werden am haufigsten im Einbeinstand mit oder unter Ausschluss
visueller Reize auf einer Kraftmessplattform (Posturographie) durchgefuhrt [208]. Die
Messung des Defizites der sensomotorischen Kontrolle erfolgt Uber Detektion von
Schwankungswegen, -geschwindigkeiten und -flachen der Korperschwerpunkte oder
Kraftangriffspunkte [208]. Nicht-apparative Gleichgewichts- und Stabilitatstests
untersuchen das Ausmal} der Gleichgewichtsbeeintrachtigung auf stabilem und
instabilem Untergrund [60,145,179]. Neben statischen Untersuchungsmaoglichkeiten
werden dynamische Messinstrumente zur Einschatzung der funktionellen
Sprunggelenkinstabilitat herangezogen [232]. Die koordinativen Fertigkeiten wie
Balance, Stabilitat und Symmetrie werden im Einbeinstand oder wahrend der
einbeinigen Landung nach einem Sprung erfasst und ermaoglichen so die Beurteilung
der posturalen Kontrolle [56]. Bei Uberschreitung von Normwerten zur Erreichung
eines stabilen Standes konnen Personen mit einem sensomotorischen Defizit
identifiziert werden [145]. Personen mit funktioneller Sprunggelenkinstabilitat zeigen
verstarkte posturale Defizite im Einbeinstand und eine verzogerte Stabilisationszeit bei
der Landung nach einem Sprung im Vergleich zu sprunggelenkgesunden Probanden
[5,95,170,179,261].

33



Neuromuskulare Kontrolle:

Die Diagnostik der neuromuskularen Kontrolle und der muskularen Schutzfunktion
wird malfgeblich Uber die Reaktionszeit der gelenkstabilisierenden Muskulatur
gemessen [69,76,78,240]. Haufig wird dabei die Reflexaktivitat der Mm. fibularis
longus und brevis untersucht [232]. Hierfir wurden unterschiedliche
Untersuchungsmethoden entwickelt, die mittels elektromyografischer Messung die
Latenzzeit der reflektorischen Muskelaktivitat auf einen standardisierten, plotzlichen
und unvorhersehbaren  Supinations/Inversionsreiz  aufnehmen  [148]. In
unterschiedlichen Studien wurden sowohl verlangerte als auch verkurzte
Reaktionszeiten gemessen [69,78,240]. Daruberhinaus konnte eine verminderte
willkurliche Aktivierbarkeit (arthrogene Hemmung) der sprunggelenkschutzenden
Muskulatur bei Probanden mit funktioneller Instabilitat belegt werden [125,162,182].
Zur Quantifizierung der arthrogenen Muskelhemmung wird nach erfolgter
Elektrostimulation des N. tibialis das Verhaltnis zwischen dem Ausmal} des Hoffmann-
Reflexes und der analogen Muskelantwort untersucht [232]. Patienten mit einer
funktionellen Sprunggelenkinstabilitat zeigen eine verminderte Innervation proximaler

sowie distaler Muskeln der unteren Extremitat [162,182,218].

Muskelkraft:

Zur Einschatzung der Muskelkraft wird die isometrische, konzentrische und
exzentrische Maximalkraft sowie das Kraftverhaltnis zwischen Evertoren zu Invertoren
der sprunggelenkschutzenden Muskulatur getestet [232,266]. Probanden mit einer
funktionellen Sprunggelenkinstabilitat zeigen eine Schwache der fibularen Muskulatur,
der Invertoren und der Plantarflexoren [51,59,82,129,210,263,270]. Das Vorliegen
einer Muskelschwache bei funktioneller Sprunggelenkinstabilitdt wird dennoch
kontrovers diskutiert, da ahnliche Untersuchungen keine Beeintrachtigung der
Kraftfahigkeit darstellen konnten [55,194].

Bewegungsmuster:

Das Bewegungsmuster bei funktioneller Sprunggelenkinstabilitat kann mit Hilfe von
kinematischen Bewegungsanalysen beim Gehen, Laufen und nach Springen beurteilt
werden [232]. Eine Tendenz zu einer erhohten Plantarflexion und Inversion des
Sprunggelenkes wahrend des initialen FuRbodenaufsatzes wurde im Vergleich zu

gesunden Sprunggelenken beobachtet [34,43,44].
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Patientenorientierte Fragebogen:

FUr die Beurteilung des subjektiven Krankheitsausmaldes und der Wirksamkeit einer
Therapie wurden funktionsorientierte, krankheitsbezogene und patientenorientierte
Fragebogen zur Selbsteinschatzung entwickelt [52,57,85,96,174]. Zur Erfassung und
Operationalisierung werden Fragen zu Besonderheiten und Auffalligkeiten in Bezug
auf eine funktionelle Instabilitat in Alltagssituationen (Stehen, Laufen, Sitzen, Gehen)
und beim Sport gestellt und ausgewertet [21,52,57,85,96,174]. Subjektiv bewertete
Fragebogen sind ein geeignetes Instrument zur Identifizierung von
Beeintrachtigungen, Behinderungen und der Lebensqualitdt von Patienten mit
funktioneller Instabilitat [174].

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass derzeit kein allgemein anerkanntes
Instrument zur Quantifizierung definiert ist (Tabelle 6).

Tabelle 6 Ubersichtstabelle der diagnostischen Untersuchungsmdéglichkeiten einer funktionellen

Sprunggelenkinstabilitét [232]

Defizit Untersuchungsmethode
Gelenkstellungssinn Winkelreproduktionstests
Kinasthesie Erkennung langsamer passiver
Propriozeption Bewegungen
Kraftsinn Kraftreproduktionsaufgaben
Posturale Kontrolle Statisch Posturographie
Dynamisch Time to stabilization, Multiple Hop test
Muskelreaktionszeit Muskelaktivitat bei plétzlicher

Sprunggelenkinversion
Neuromuskuldre

(Elektromyographie)
Kontrolle
Arthrogene Muskelhemmung H-Reflex-Messung
Evertoren/Invertoren Isometrische / exzentrische/
Muskelkraft Plantarflexoren/Dorsalextensoren konzentrische Kraftmessung
Bewegungs- Sprunggelenkkinematik Kinematische Bewegungsanalyse (Gang,
muster Laufen, Landung nach Sprung)

2.5 Behandlung der akuten Sprunggelenkverletzung

Das Ziel der Therapie ist die Wiederherstellung der Stabilitat im oberen und unteren
Sprunggelenk [40,246]. Im Laufe der Jahre hat sich die Behandlung der akuten
Sprunggelenkdistorsion mehrfach geandert. Derzeit erfolgt die Therapie der isolierten
Kapsel-Band-Verletzung des  Sprunggelenkes nach einem  erstmaligen
Supinationstrauma unabhangig vom Schweregrad konservativ [60,190]. Das Ziel jeder
Therapie ist die Wiederherstellung der lateralen Stabilitat im oberen und unteren

Sprunggelenk [40].
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2.5.1 Akutphase

Eine isolierte Behandlung nach dem RICE-Schema, die sich aus Belastungsreduktion,
Kdhlung, Kompression und Hochlagerung (rest/ ice/ compression/ elevation)
zusammensetzt wird aktuell nicht mehr empfohlen [253]. Insbesondere in der
Akutphase konnte keiner der einzelnen Aspekte positive Wirkungen auf den
Heilungsverlauf einer akuten Sprunggelenkverletzung zeigen [252]. Die Anwendung
von nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAID) in Kombination mit einer Kryotherapie
kann in der Akutphase zur Schmerzreduktion und Entzindungsminderung eingesetzt
werden [88,183,224]. Neuere Studien zeigen jedoch, dass NSAIDs aufgrund der
Prostaglandinsynthesehemmung einen negativen Effekt auf die Regeneration des
Bandes und Weichteilgewebes haben und nur sparsam eingesetzt werden sollten
[88,224]. Je nach Schweregrad des verletzten Sprunggelenkes kann in den ersten
Tagen (<10 Tage) posttraumatisch eine Immobilisation in Neutralnullstellung erwogen
und eine Thromboseprophylaxe durchgefuhrt werden [88]. Die vollstandige
Immobilisation (Gipsverband) hat das Ziel Schmerzen, Schwellung und die Bewegung
im Sprunggelenk zu reduzieren. Negative Anpassungsmechanismen, wie
Muskelatrophie, Inaktivitatsosteoporose, morphologische Veranderungen der
Knorpelmatrix, verminderte Kollagensynthese und die Bildung einer Synovialitis

werden bei einer isolierten Immobilisation beschrieben [121].

2.5.2 Subakutphase

Sobald es die Schmerzsymptomatik zuldsst und das obere Sprunggelenk reizlos
erscheint (kein Gelenkerguss, keine Schwellung, keine Bewegungseinschrankung),
sollte ein individuelles funktionelles Rehabilitationsprogramm initiiert werden, welches
das Sprunggelenk aktiv und unter progressiver Gewichtsbelastung funktionell
mobilisiert [66,253]. Dies verhindert nachweislich rezidivierende Distorsionen und die
Entwicklung einer chronischen Sprunggelenkinstabilitat [88]. Des Weiteren kehren
Patienten mit funktioneller Behandlung im Vergleich zu Patienten mit Immobilisation,
frGher zu sportlichen Aktivitaten zurtck und weisen eine bessere Bewegungsfreiheit
auf sowie eine schnellere Genesung mit weniger Restsymptomen [54,112,119,
159,244]. Aktuelle Studien empfehlen eine physiotherapeutische Unterstutzung in
Kombination mit eigenstandigem sensomotorischem und neuromuskularem Training
[17]. Funktionelles Training, das fruhzeitig nach einer akuten Sprunggelenkverletzung
eingeleitet wird, verhindert rezidivierende Distorsionen und die Entwicklung einer
chronischen Sprunggelenkinstabilitat [88]. Die Verwendung von auferen

Stabilisierungshilfen hat langfristig einen praventiven Effekt im Hinblick auf die
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Senkung der Distorsionsrate und der verbesserten Sensomotorik [107,121,211].
Semirigide Orthesen, Stabilisierungsschuhe, Tapes oder Kompressionsbandagen
konnen zur funktionellen Stabilisation nach einer Verletzung eingesetzt werden.
Semirigide Knochelorthesen sollten fur sechs Wochen bei Tag unter Vollbelastung des
betreffenden Sprunggelenkes getragen werden [3,47,195,230]. Nachts sollte eine
Stabilisierung in Neutralnullstellung erfolgen, um eine im Schlaf ungewollte
Supinationsstellung zu verhindern [17]. Kompressionsbandagen oder Tape-Verbande
sind, bezuglich der Ruhigstellung und der Stabilisierung des Sprunggelenkes,
biomechanisch weniger effizient als Sprunggelenkorthesen [198].

2.6 Behandlung der chronischen Sprunggelenkinstabilitat

Die Behandlung der chronischen Sprunggelenkinstabilitat hat das Ziel degenerative
strukturelle Schaden am Gelenk zu vermeiden und das Risiko von rezidivierenden
Umknickereignissen zu minimieren. Im Rahmen der  chronischen
Sprunggelenkinstabilitat hat sich eine konservativ funktionelle und bei
Nichtansprechen auf eine konservative Therapie, eine operative Behandlung etabliert
[111,154,243].

2.6.1 Konservative Behandlung der chronischen Sprunggelenkinstabilitat

Sensomotorische  Trainingsprogramme, dullere  Stabilisierungshilfen  sowie
Kraftigungsubungen der sprunggelenkstabilisierenden Muskulatur werden empfohlen
[29,211]. Die Therapie kann in drei zeitlich voneinander getrennte Stufen eingeteilt
werden [4]. Innerhalb der ersten drei Wochen sollten vor allem Ubungen zur
Wiederherstellung der Gelenkstabilitdt durchgefuhrt werden, in denen die
sensomotorischen Fahigkeiten und die aktive Gelenkstabilisierung durch
isokinetisches Muskeltraining verbessert werden [4]. Innerhalb der nachsten drei 3
Wochen sollten motorische Koordinationsibungen zur Entwicklung eines
dynamischen Biofeedbacks durchgefuhrt werden. Dies kann zum Beispiel ein
elektronisch gesteuertes Gerat mit einer dynamisch motorisierten Plattform, ein
Wackelbrett, Therapiekreisel oder Ahnliches sein [237]. Innerhalb der letzten drei
Wochen sollten neuromuskulare antizipatorische Mechanismen verbessert werden
[237].

2.6.2 Operative Therapie

Eine operative Behandlung sollte bei Patienten erwogen werden, die nicht

zufriedenstellend auf eine konservative Therapie ansprechen [37,40,156,189,255]. Die
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Indikation muss individuell gestellt werden [123,253]. Bei Leistungssportlern kann eine
chirurgische Intervention hinsichtlich einer beschleunigten Ruckkehr zum Sport auch
friher empfohlen werden [148,160,225,226]. Eine operative Versorgung ist also
indiziert bei nicht kompensierter mechanischer Sprunggelenkinstabilitat [118,156]. Bei
anhaltender Symptomatik ohne mechanische Instabilitatszeichen kann eine
arthroskopische Diagnostik zum Ausschluss von Begleitpathologien (intrartikulare
Vernarbung, Synovitiden, osteochondrale Lasionen) empfohlen werden [127]. Eine
OSG-Arthroskopie zur Erfassung und Therapie potentieller intraartikularer
Begleitpathologien wird vor oder mit einer Bandrekonstruktion durchgefuhrt [40,189].
Prinzipiell werden die anatomische, mit oder ohne Augmentation und die nicht-
anatomische  Bandrekonstruktion  unterschieden [188]. Die anatomische
Bandrekonstruktion ist der nicht-anatomischen Uberlegen [58,127,156,188,189]. Die
anatomische Rekonstruktion des lateralen Kapsel-Band-Apparates hat eine
Erfolgsrate von 88 - 100 % und zeigt im Vergleich zu einer nicht-anatomischen
Versorgung insgesamt bessere Ergebnisse und weniger postoperative Komplikationen

(Restinstabilitat, Schmerz, Arthrose, eingeschrankte Beweglichkeit) [189].
2.6.2.1 Rekonstruktionsverfahren
2.6.2.1.1 Anatomische Rekonstruktion

Anatomisch-rekonstruktive Verfahren zielen auf die Wiederherstellung der
anatomischen Gelenkverhaltnisse und der Funktion des Sprunggelenkes [156,213].
Im Rahmen der anatomischen Rekonstruktion werden die anatomischen Verlaufe der
Ligamente beachtet und rekonstruiert [68]. Steht Gewebe mit angemessener Qualitat
zur Verfugung, ist eine direkte Bandnaht moglich [189]. Unter einer Bandnaht wird die
direkte Wiederherstellung mittels intraligamentarer Naht und Raffung des rupturierten,
elongierten oder dystop verheilten Ligaments z.B. mit der Technik nach Brostrom
verstanden (Abbildung 10 A) [27,67,74]. Erweitert wurde diese Technik von Gould et
al., in dem das Retinaculum extensorum inferius zur Stabilisation an die Fibulaspitze
zusatzlich fixiert wird (Abbildung 10 B) [73,80]. Die Techniken nach Brostrom und
Gould werden zunehmend als Ankertechnik zur knéchernen Reinsertion durchgefuhrt
(Abbildung 10 C) [58]. Zur Refixation der Bandstrukturen kdnnen Nahtanker oder
transossare Nahte im Bereich der urspringlichen Insertionsstelle verwendet werden
[99]. Beide Refixationstechniken zeigen vergleichbar gute Ergebnisse, erreichen

allerdings nicht die Stabilitat des nativen Bandes [58].
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Abbildung 10 A Brostrém-Technik: Direkte Naht und Raffung der rupturierten Bénder LFTA und LFC. B
Gould-Technik: Verstédrkung durch Fixation des inferioren Extensorenretinakulums an der distalen
Fibula. C Refixation mittels Nahtanker im Bereich der urspriinglichen Insertionsstelle [189]

Sollte das lokale Rest-Bandgewebe nicht suffizient erscheinen, kann dies unter
Verwendung von Periostlappenplastiken oder alternativ mit freien autologen
Sehnentransplantaten verstarkt oder ersetzt werden [159,156, 188]. Im Rahmen der
Periostlappenplastik wird ein Periost-Streifen vorwiegend von der distalen Fibula
abprapariert und zur Stabilisierung Uber die rekonstruierten Bandanteile genaht [189].
Als Sehnentransplantat konnen die Semitendinosus-, die Grazilis- und die
Plantarissehne benutzt werden [38, 181, 184]. Die physiologische Gelenkkinematik
und Biomechanik wird sowohl bei Sehnentransplantattechniken als auch bei der
Periostlappentechnik wiederhergestellt [251,262]. Als eine biomechanisch stabile
Alternative hat sich die Rekonstruktion mit Fremdmaterial wie zum Beispiel mit einem
InternalBrace (Arthrex, Naples, FL) bewahrt [262]. Hierbei wird die Bandnaht mittels
eines synthetischen Ligamentes, bestehend aus nicht resorbierbarem Polyethylen,
verstarkt (Abbildung 11) [251,262]. Vor allem Patienten mit allgemeiner Laxitat,
Leistungssportler oder Patienten mit schlechter Gewebequalitat und einer
gescheiterten Bandnaht profitieren von einer Bandrekonstruktion mit Fremdmaterial
[262].

Abbildung 11 Anatomische Bandplastik mit Autograft oder Fremdmaterial (z.B.InternalBrace) (liber

Fixation mittels Nahtanker oder Knochenkanéle [189]
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2.6.2.1.2 Nicht-anatomische Rekonstruktion

Nicht-anatomische Rekonstruktionsverfahren des Tenodese-Typs, wie die Techniken
nach Chrisman-Snook, Watson-Jones oder nach Evans finden aktuell, aul3er in
Ausnahmefallen, keine Anwendung mehr [127,189]. Obwohl sie zu einer Stabilisierung
im OSG fuhren und eine niedrige Re-Distorsionsrate aufweisen, zeigen sie nur kurz
bis mittelfristig gute Ergebnisse, da die physiologische Biomechanik, Gelenkkinetik
und der Bewegungsumfang durch eine nicht anatomische Wiederherstellung
verandert wird [68]. Langfristig werden Komplikationen wie chronisches
Schmerzsyndrom, Arthrose oder Funktions- bzw. Bewegungseinschrankungen
beobachtet [68,176].

2.6.3 Postoperative Nachbehandlung

Die postoperative Nachbehandlung erfolgt analog zur nichtoperativen
frGhfunktionellen Therapie. Zur postoperativen Therapie gehort die Hochlagerung,
Kdhlung, analgetische Behandlung und eine Thromboseprophylaxe bis zur
Gehstutzen freien Belastung entsprechend dem individuellen Risikoprofil [139].
Nachdem der Patient fur drei bis funf Tage mittels Unterschenkel-Ful3schale
immobilisiert wurde, sollte fur ca. funf Wochen eine supinationshemmende Orthese
getragen und bereits mit isometrischen Ubungen begonnen werden [198]. Eine
Entlastung mittels Unterarmgehstitzen ist schmerzadaptiert fur 4-5 Tage =zu
empfehlen. Nach Abnahme der Orthese sollte mit der Koordinations- und
Eigenreflexschulung, sowie dem Muskelaufbautraining begonnen werden [2]. Die

Sportfahigkeit wird nach zehn bis zwolf Wochen erreicht [237].
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3. Zielstellung und Hypothesenbildung
3.1 Zielsetzung

Die Ziele der vorliegenden Arbeit sind:

1. In vitro Evaluation der Validitat und Reliabilitat eines weiterentwickelten
Sprunngelenkarthrometers zur objektiven und rontgenfreien quantitativen
Messung der anterioren tibiotalaren Translation

2. Sprunggelenkarthrometrie (Stabilitatsdiagnostik) vor und nach InternalBrace
Rekonstruktion des LFTA

3.2 Nullhypothesen

H°1.1: Stabile und instabile Sprunggelenke lassen sich durch die
Sprunggelenkarthrometeranalyse [Translation und Stiffness] nicht voneinander
unterscheiden.

H°1.2: Durch sukzessives Durchtrennen des Ligamentum fibulotalare anterius,
Ligamentum fibulocalcaneare und Ligamentum fibulotalare posterius lasst sich keine
Instabilitat im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk induzieren [Translation und
Stiffness].

H°1.3: Nach InternalBrace Rekonstruktion des Ligamentum fibulotalare anterius zeigt
die Sprunggelenkarthrometeranalyse [Translation und Stiffness] keine Verbesserung
der Stabilitat.

H°1.4: Die mit dem Sprunggelenkarthrometer erhobenen Werte korrelieren nicht mit
der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse.

H°1.5: Eine Sprunggelenkarthrometeranalyse [Translation und Stiffness] kann den

Schweregrad lateraler Kapselbandinstabilitaten nicht differenzieren.
4. Material und Methoden

Bei der vorliegenden Arbeit handelte es sich um eine experimentelle Studie. Die
apparativen Messungen mit dem Sprunggelenkarthrometer der Firma Elmako (Tabelle
7) fanden im Jahr 2016 in den Raumlichkeiten des vorklinischen Institutes flur
funktionelle und klinische Anatomie der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz statt.
Die Studie wurde von der Ethik-Kommission der Albert-Ludwigs-Universitat Freiburg
genehmigt und folgt den Bestimmungen der Helsinki-Declaration von 1964 und ihren

spateren Erganzungen (# 10006/18).
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Tabelle 7 Materialliste

Chemische Substanzen

Isotonische Kochsalzlésung

Testgerat

Sprunggelenkarthrometer, ELMAKO, Iffezheim, Germany; patent number: DE102011115029

Software

GraphPadPrism8®, SPSS23.0®, Matlab®, Vicon Motion System®

3-D-Bewegungsanalyse

Computer, Vicon Motion capture Kameras®, Reflektierende Marker, Kirschnerdréhte,

Kraftsensor (FSR 402 kurz, Interlink Electronics, Westlake Village, Kalifornien, USA)
Internal-Brace-Implantatkit

Durchzugsdraht (Nitiniol, 200 mm, Fiihrungsdraht mit Trokarspitze, 1,35 mm), Gewindeschneider firr 3,5 und
4,75 mm SwivelLock, Freie Nadel 2 Stiick, Bohrer 2,7 und 3,4 mm und Bohrhiilse, BioComposite-SwivelLock
(4,75 x 19,1 mm), BioComposite-SwiveLock (3,55 x 15,8 mm mit 2 FiberTape)

4.1 Auswahl und Voruntersuchung der anatomischen Praparate

FuUr die vorliegende Studie wurden vierzehn frisch gefrorene (-18 °C), oberhalb des
Kniegelenks amputierte anatomische Unterschenkelpraparate zur Verfugung gestellt.
Dabei handelte es sich um drei weibliche und vier mannliche Koérperspender mit einem
mittleren Alter von 80 + 9 Jahren. Die Unterschenkelpraparate wurden ca. zwolf
Stunden vor Testbeginn bei Raumtemperatur aufgetaut. Um eine Austrocknung der
Praparate zu vermeiden wurden die Praparate zwischen den einzelnen Messverfahren
mit Kochsalzlosung gespdult. Bei allen Praparaten wurde sichergestellt, dass keine
knéchernen oder ligamentare Schaden vorlagen. Manuelle Stresstestungen
(Talusvorschub und Taluskippung) zeigten, dass alle Sprunggelenkenke stabil und
keine relevanten Sprunggelenkpathologien erkennbar waren. Die Uberprifung der
Kapsel-Band-Integritat wurde von einer erfahrenen Anatomin (Dr.med. Dorn-Lange)
durchgefuhrt, indem die lateralen Bander LFTA, LFC und LFTP Uber ein Haut- und
Weichteilfenster von ca. 5 x 5 cm frei prapariert und visuell begutachtet wurden. In
einem Praparat wurde eine isolierte Bandrekonstruktion des LFTA gefunden. Da das
Sprunggelenk dieses Praparates bei der manuellen Stresstestung stabil war, wurde es
ebenfalls in die Studie eingeschlossen. Zur Vorbereitung der 3D-Vicon-Aufnahmen
wurde in das distale anteriolaterale Ende der Fibula, den Talushals und den lateralen
Anteil des Calcaneus ca. 6 cm lange Kirschnerdrahte (1,5 mm Durchmesser) gebohrt
(Abbildung 12). Zusatzlich wurden spharische Hautmarker (14 mm Durchmesser) auf
zuvor definierte anatomische Orientierungspunkte (Malleolus medialis und lateralis,

Condylus medialis und lateralis femoris) des anatomischen Praparates fixiert.
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Abbildung 12 3D-Bone-Pin Markierung (Kirschner-Dréhte mit reflektierenden Markern) am

anatomischen Préparat

4.2 InternalBrace Rekonstruktion des Ligamentum fibulotalare anterius

Die InternalBrace Rekonstruktion des Ligamentum fibulotalare anterius wurde nach
den Vorgaben des Herstellers zwischen Fibula und Talus durchgefuhrt [6,155]. Das
native Band wurde zuvor nicht repariert. Das Verfahren wurde mit Einweginstrumenten
des Herstellers (Arthrex Inc., Naples Florida, USA) durchgefuhrt. Der Fibulakanal
wurde etwa 1,5 cm proximal von der distalen Fibulaspitze in der Mitte des sichtbaren
LFTA-Ursprungs mit einem 2,7 mm Bohrer rechtwinklig zur ventralen Kante des
Aulenknochels und in 40 ° posteromedialer Richtung bis zum Anschlag durch die
Bohrfihrung vorgebohrt. Nach dem Gewindeschneiden (3,5 mm) bis zur
Lasermarkierung wurde der mit einem FiberTape armierte 3,5 mm Anker
BioComposite SwiveLock® in den vorbereiteten Fibulakanal eingesetzt (Abbildung
13). Nach ldentifikation der LFTA Insertionsstelle wurde am Bandansatz des Talus mit
dem 3,4 mm Bohrer ein Loch vorgebohrt. Der Bohrer wurde dabei in 45 °
posteromedialer Richtung bis zum Anschlag durch die Bohrfuhrung eingebracht. Nach
dem Gewindeschneiden (4,75 mm) bis zur Lasermarkierung wurde ein 4,75 mm
BioComposite SwiveLock® Fadenanker mit dem an der Fibula befestigtem FiberTape
vorgespannt und unter moderater Spannung (Neutrastellung des Fules) in den Talus
implantiert. Nach endgultiger Platzierung des Ankers wurden die Uberstehenden
FiberTape-Enden mit einem Prapariermesser am Anker abgeschnitten.
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Abbildung 13 A: Beispiel einer Fibertape (InternalBrace) Rekonstruktion eines linken OSG Préparates
nach vorheriger Durchtrennung des LFTA. Das Tape (Sternchen) deckt den urspriinglichen Verlauf des
LFTA ab. PT Peronealsehnen, SJ Subtalargelenk, K Kirschner-Draht. B: Schematische Darstellung zum
InternalBrace [187]

4.3 Sprunggelenkarthrometer

Der Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim, Germany; patent number:
DE102011115029) ist ein nicht invasives und réntgenstrahlenfreies Messinstrument,
das zur Diagnostik der mechanischen Sprunggelenkinstabilitat dient (Abbildung 14).

@ EL
Medizintechnik

Abbildung 14 Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim)

Bei dem Sprunggelenkarthrometer der vorliegenden Arbeit handelt es sich um die

dritte Generation. Es erfolgten bereits mehrere Studien mit Prototypen des hier
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vorgestellten Sprunggelenkarthrometer [21,175]. Der Sprunggelenkarthrometer
besteht aus drei miteinander verbundenen Komponenten (Abbildung 15). Eine
Schienbeinstitze die je nach Lange des Unterschenkels mittels h6henverstellbarem
Griff vertikal + 50 mm eingestellt werden kann. Die Stutze rastet horbar alle 10 mm
ein. Zusatzlich bietet die Schienbeinstiitze eine Weichteilpolsterung, die eine
Anpassung an die individuelle Anatomie des vorderen Schienbeins ermoglicht. Seitlich
befinden sich drei Klettverschlisse, mit denen das Praparat fest an der

Schienbeinstitze fixiert werden kann (Abbildung 16).
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Abbildung 15 Bauplan des Sprunggelenkarthrometers (ELMAKO, Iffezheim)
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Abbildung 16 Schienbeinfixierung im Arthrometer, Ansicht von oben (ELMAKO, Iffezheim)

Ein Elektromotor getriebener Schlitten fahrt auf dem Korpus des Testgerates in einem
Winkel von 90 Grad zur Schienbeinhalterung. Am Ende des Schlittens befindet sich
eine retrocalcaneare Abstltzplatte (Abbildung 17).

Abbildung 17 Motorgetriebener Schlitten mit retrocalcanearer Abstiitzplatte (ELMAKO, Iffezheim)

Um den Einfluss der Schwerkraft bzw. Reibung des Praparates auf den Schlitten zu
minimieren, wurde eine mit einem Kugellager ausgestattete Auflageplatte entwickelt,
die zur Auflage der FuBlsohle dient und ein reibungsarmes Gleiten ermdglicht
(Abbildung 18). Ein schlittenartiger Gleitmechanismus erméglicht eine translatorische

Bewegung des Fulles gegenuber dem Unterschenkel, entsprechend dem
Talusvorschub.
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Abbildung 18 A: Auflageplatte mit integriertem Kugellager. Ansicht von unten. B: Anatomisches Préparat
mit Bone-Pin-Markern und Positionierung auf der Auflageplatte (* Auflageplatte)

Das Bedienelement besteht aus einem 7 Touch-Screen-Display und istim Gegensatz
zum Vorgangermodell im Sprunggelenkarthrometer integriert (Abbildung 16 und 19).
Auf dem Display werden Akkuleistung, Datum und Uhrzeit angezeigt. Zusatzlich
erfolgen hierlber die Eingabe von Patientendaten, Identifikationsnummer und die

Auswahl des rechten oder linken FuRes.

12. SEP 2016 2] 15:30:37

Meisenkaise Rudolf

DATEN LOSCHEN @

Abbildung 19 Startdisplay am Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim)

Die Eingaben werden den jeweiligen Messungen zugeordnet und gespeichert.
Frontseitig sind der ,An/Aus®- Schalter und die Ladebuchse fir das Ladekabel
angebracht. Unterhalb der Ladebuchse befindet sich eine eingebaute
Uberstromschutzeinrichtung als elektronische Sicherung. Der ,An/Aus“- Schalter ist
mit einer LED-Signalleuchte ausgestattet, die bei eingeschaltetem Gerat blau
aufleuchtet (Abbildung 20).
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Abbildung 20 Frontansicht Sprunggelenkarthrometer (ELMAKO, Iffezheim)

Seitlich des Bediendisplays ist ein Einschub fur einen USB-Speicherstick vorhanden.
Der Arthrometer besitzt einen Elektromotor und ein Getriebe, die die Bewegung des
Schlittens mit einer konstanten Geschwindigkeit von 8 mm/s bis zum Erreichen einer
maximalen Krafteinleitung (100 N) oder einer maximalen Wegstrecke (max. 60 mm)
ermoglichen. Eine im Sprunggelenkarthrometer integrierte Sicherung der
Kraftbegrenzung durch eine Magnetabschaltung, limitiert die Gefahr gerateinduzierter
Verletzungen des Kapsel-Band-Apparates. Wird die maximale Kraft von 100 N erreicht
wird der Strom im Elektromagnet unterbrochen und die translatorische Bewegung im
Arthrometer beendet. Danach fahrt der Schlitten wieder in seine Ausgangsposition

zurlck, sodass eine erneute Messung erfolgen kann.

4.3.1 Messprinzip (Elmako, Iffezheim)

Mittels eingebauter Messsensoren wird die Kraft und die translatorische Bewegung
gemessen. Die Testkonstruktion ermoglicht eine anterior/posteriore Messung der
translatorischen Bewegung in der durch die Messkonstruktion vorgegebenen
Richtung. Die zentrale Messeinheit D900-101A ist der 16 Bit Pic Prozessor
dsPIC33FJ128GP804 (MICROCHIP, Chandler, Arizona, USA) (Abbildung 21). Die
beiden internen Schnittstellen (Uart1, Uart2) Ubertragen die Messdaten zum
Computersystem Raspberry und steuern den Motorkontroller iPOS3604 (Technosoft,
Dortmund, Deutschland). Ein Messverstarker GSV-1L Art Nr. 1152 (ME-MeRsysteme
GmbH, Henningsdorf, Deutschland) ist in der Messeinheit integriert und sendet dem
Digitalwandler im Prozessor Signale, die vom Kraftsensor (Burster, Gernsbach,
Deutschland) generiert werden. Die Kommandos vom Computersystem Raspberry
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synchronisieren den Messablauf mit Hilfe einer abgestimmten Software die im
Prozessor gespeichert ist. Eingeleitet wird eine Messung Uber das Start-Kommando
am Monitor, das den Motor startet und die Daten des Kraftsensors in einem

vorgegebenen Zeitraster in Echtzeit aufzeichnet.

RASPBERRY

Kraftsensor 8416-5100

Abbildung 21 Elektronikiibersicht des Sprunggelenkarthrometers (Elmako, Iffezheim)

Der gesamte Messfehler des Sprunggelenkarthrometers wird errechnet aus den
Komponenten Messfehler Fahrweg, Messfehler Geschwindigkeit (Motor, Getriebe,
Encoder) (Toleranz 1%) und Messfehler Kraftmessung (Kraftsensor Toleranz 0,2 %).
Der Gesamtfehler der technischen Komponenten liegt also bei circa +/- 1,2 % (EImako,
Iffezheim). Nach erfolgreicher Messung werden die Daten zum Computersystem
Raspberry gesendet. Dort wird ein Kraft-Weg-Diagramm generiert und auf dem
Display angezeigt, sowie als Backup auf dem USB- Speicher abgelegt. Dieses kann
nachtraglich am Computer ausgewertet werden. Aus dem resultierendem Kraft-Weg-
Diagramm ist eine Errechnung der linearen Steigung (Stiffness) durch den
Untersucher moglich (Abbildung 22).
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@ ELMAKO Y7/

LINKS v 15:44:56 Rudolf Meisenkaise (0815)

NEUE MESSUNG PATIENTEN-DATEN SENDEN AN USB

Abbildung 22 Exemplarische Darstellung eines Kraft-Weg-Diagrammes (ELMAKO, Iffezheim).
Gekennzeichnet ist der lineare Kraftbereich zwischen 20 N und 40 N. Die lineare Steigung (Stiffness)

wurde jeweils als Quotient aus Delta y und Delta x berechnet

4.4 Versuchsdurchflihrung
4.4.1 Arthrometermessung

Die Unterschenkelpraparate wurden in den Sprunggelenkarthrometer eingesetzt und
mittels dreifach Klettverschluss an der vorderen Tibiapolsterung befestigt (Abbildung
23). Auf den posterioren Anteil des Calcaneus wurde eine nach anterior gerichtete
Kraft appliziert und mit einer Geschwindigkeit von 8 mm/s bis zum Erreichen einer
Kraftschwelle von 80 N gemessen. Die resultierende translatorische Bewegung wurde
als Langenanderung mit einem Linearpotentiometer registriert. Aus dem Kraft-Weg-
Diagramm wurde die Steigung (Stiffness) in dem Kraftbereich 20 - 40 N ermittelt. Vor
jeder Messreihe wurde der Arthrometer neu justiert und kalibriert. FUr jede
Testbedingung wurde zusatzlich eine dreidimensionale Bewegungsanalyse mit einem

Motion-Capture-System (Vicon Motion Systems, Oxford, Uk) (siehe 4.4.3 ) angefertigt.
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Abbildung 23 Versuchsaufbau

4.4.2 Messbedingungen

Zunachst wurde das Sprunggelenk im stabilen Zustand bei intaktem lateralen Kapsel-
Band-Apparat (stabil) und nach jedem Dissektionsschritt gemessen. Nach der
Messung des stabilen Praparates wurde das LFTA (1 Lig. cut) durchtrennt. Daraufhin
wurde das LFTA durch ein Band aus ultrahochmolekularem Polyethylen
(InternalBrace®, Arthrex, Naples, FL) rekonstruiert (LFTA-Rekonstruktion). Im
nachsten Schritt wurde das LFC durchtrennt, wahrend die LFTA-Rekonstruktion
unverandert blieb. Daraufhin wurde die Bandrekonstruktion durchtrennt (2 Lig. cut).
Zum Schluss wurde das LFTP durchtrennt (3 Lig. cut). Fur jede Bedingung (1 Lig. cut
bis 3 Lig. cut, LFTA-Rekonstruktion) wurden jeweils funf Messungen durchgefuhrt
(Tabelle 8). Diese Testreihenfolge ermdglichte die Registrierung von Stabilitats- und
Instabilitatsdaten in Bezug auf die sequenzielle Erhdhung der Instabilitat des lateralen
Kndchel-Band-Apparates.

Tabelle 8 Messbedingungen Stabil, 1 Lig. cut, 2 Lig. cut und 3 Lig. cut mit der flir die Messbedingung
Jeweils zutreffenden (+) oder nicht zutreffenden (-) Banddurchtrennung

Stabil 1 Lig. cut 2 Lig. cut 3 Lig. cut
LFTA durchtrennt - + + +
LFTA- = - + o
Rekonstruktion
durchtrennt
LFTA + LFC - - + +
durchtrennt
LFTA + LFC + = - - +
LFTP durchtrennt
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4.4.3 Vicon-Bewegungsanalyse

Zur  Validierung der  Arthrometermessung hinsichtlich verschiedener
Instabilitatsstadien des lateralen Bandapparates auf die relative translatorische
Bewegung zwischen Fibula, Talus und Calcaneus, wurde eine dreidimensionale
Bewegungsanalyse wahrend der Sprunggelenkarthrometertestung durchgefuhrt. Ziel
der dreidimensionalen Bewegungsanalyse war es festzustellen, ob die gemessene
Bewegung im Sprunggelenkarthrometer die tatsachliche translatorische Bewegung
der Knochen im Sprunggelenk wiederspiegelt. Die dreidimensionale Analyse wurde
mit einem Motion-Capture-System (Vicon Motion Systems, Oxford, Uk) durchgefuhrt.
Die Aufzeichnung und Messung der dreidimensionalen Bewegung von Talus,
Calcaneus und Fibula konnte mithilfe einer kombinierten elektrooptischen Messung
aufgezeichnet und am Computer in 3D analysiert werden. Die elektronische Messung
erfolgte mit 11 Infarot Vicon Kameras, die um den Sprunggelenkarthrometer im
Abstand von etwa 1,5 m angeordnet waren und den Bereich aus verschiedenen
Perspektiven erfassten (Abbildung 24). Vor jeder Bewegungsanalyse wurde das Vicon
Motion System mit dem vorgesehenen Eichstab kalibriert. Die Kameras arbeiten mit
einer Frequenz von 200 Hz und einer Auflosung von weniger als 1 mm. Um die
Bewegung von Calcanues, Talus und Fibula zu erfassen, wurden Kirchnerdrahte in
den jeweiligen Knochensegmenten mit einem dreidimensionalen kartesischen
Koordinatensystem, das aus vier reflektierenden Markern (6 mm) bestand,
ausgestattet. Die Marker der anatomischen Orientierungspunkte (Malleolus medialis
und lateralis, Condylus medialis und lateralis femoris) dienten der Transformation der
technischen Koordinatensysteme in anatomische Koordinatensysteme gemal} der
Empfehlung der internationalen Gesellschaft fur Biomechanik (ISB) [32]. Die relative
Bewegung zwischen den genannten Knochen wurde nach den Empfehlungen der ISB
unter Verwendung eines auf den Gelenkkomplex angepassten Koordinatensystems —
»~Joint Coordinate System® (JCS)- berechnet, das die Auswertung der Translation
innerhalb der Knochensegmente ermdglicht [267]. In der ISB-Empfehlung wird nicht
zwischen dem oberen und dem unteren Sprunggelenk unterschieden, sodass das
anatomische Koordinatensystem des Talus in einer korrespondierenden Einheit zu
dem des Calcaneus angebracht wurde [267]. Die Fibula wurde in diesem Kontext als
Unterschenkelsegment definiert, da alle hier untersuchten Bander (LFTA, LFC und
LFTP) ihren Ursprung am Malleolus lateralis haben. Das Institut fur Sport und
Sportwissenschaft der Universitat Freiburg unter der Leitung von Herrn PD Dr. Gehring

berechnete die relative translatorische Bewegung zwischen den einzelnen Knochen
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mit einem benutzerdefiniert geschriebenen Skript in Bodybuilder (Vicon Motion
System, Oxford, Uk), nachdem die Rohdaten mit einem Butterworth-Filter der 4.
Ordnung bei 3 Hz gefiltert wurden. Die Fusion der Arthromterdaten, der visuellen
Inspektion und der Vicon-Daten wurden in Matlab (The Mathworks, Natick, MA, USA)
umgesetzt. Die Daten der Bewegungsanalyse und der Arthrometermessung wurden
mit Unterstitzung eines zusatzlichen Kraftsensors (FSR 402 kurz, Interlink
Electronics, Westlake Village, Kalifornien, USA), der sich zwischen der
retrocalcanearen Abstutzplatte und dem Calcaneus befand, synchronisiert. Eine
Schwelle von 0,5 N diente als Grundlage flr die Zeitsynchronisation der beiden
Datensatze. Ein Upsampling der Arthrometerdaten auf 200 Hz ermdglichte die
Anwendung einer Spline-Interpolation zur gemeinsamen Auswertung mit den Daten
der Bewegungsanalyse. In Ubereinstimmung mit den Daten der Arthrometertestung
wurden die Daten der dreidimensionalen Bewegungsanalyse in einem Kraftbereich
von 20 - 40 N extrahiert. Im Rahmen der dynamisch translatorischen
Arthrometertestung wurde die anteriore Bewegung des Talus in Bezug auf
Tibia/Fibula, die anteriore Bewegung des Calcaneus in Bezug auf die Tibia/Fibula und
die anteriore Bewegung des Calcaneus in Bezug auf den Talus gemessen.

Abbildung 24 Versuchsaufbau der dreidimensionalen Bewegungsanalyse

4.5 Abhangige Variablen

Die Translation wurde in einem Kraftbereich zwischen 20 und 40 N ausgewertet. Die
Stiffness (N/mm) wurde als lineare Steigung im Kraftbereich zwischen 20 und 40 N
errechnet. Gleichzeitig wurde im Rahmen der dreidimensionalen Bewegungsanalyse
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die Translation von Talus und Calcaneus in Bezug auf die Fibula gemessen. Die
Messungen erfolgten bei stabilem Sprunggelenk, nach sukzessiver Durchtrennung der
lateralen Bandstrukturen (LFTA, LFC, LFTP) sowie nach LFTA-Bandrekonstruktion
und LFTA-Rekonstruktion mit Durchtrennung des LFC (Tabelle 9). In der spateren
Auswertung der Daten zeigte sich, dass eine Durchtrennung des LFC bei bestehender
Bandrekonstruktion zu keiner Zunahme der Sprunggelenkinstabilitat fuhrte, weshalb
diese Messbedingung ebenfalls als ,Sprunggelenke nach Bandrekonstruktion®
betrachtet wurde. Daher werden in der Definition der Kollektive (Tabelle 9) die LFTA-
Rekonstruktion und die LFTA-Rekonstruktion mit Durchtrennung des LFC als ein

Kollektiv zusammengefasst.

Tabelle 9 Definition der Kollektive

Kollektiv Versuchsbedingung
Mechanisch stabile Sprunggelenke 3 Bander intakt
Mechanisch instabile Sprunggelenke 1-3 Bander durchtrennt
1. Lig. Cut LFTA durchtrennt
2. Lig. Cut LFTA und LFC durchtrennt
3. Lig. Cut LFTA, LFC und LFTP durchtrennt
Sprunggelenke nach Bandrekonstruktion LFTA rekonstruiert
und

LFTA rekonstruiert mit Durchtrennung des LFC

Die Ergebnisse wurden nach den Untersuchungsmethoden geordnet und miteinander

verglichen (Tabelle 10).

Tabelle 10 Unterteilung der Kollektive

Vergleiche Unterteilung des Kollektivs
Vergleich 1 Mechanisch stabile Sprunggelenke
VS.
mechanisch instabile Sprunggelenke
Vergleich 2 Mechanisch stabile Sprunggelenke vs.
1 Lig. Cut
2 Lig. Cut
3 Lig. Cut
Vergleich 3 Sprunggelenke nach Bandrekonstruktion
VS.

mechanisch instabile Sprunggelenke

4.6 Statistische Analyse

Die statistische Auswertung erfolgte mit den Softwarepaketen SPSS 23.0® (IBM
Statistics, Stanford, UK) und Matlab (The Mathworks, Natick, MA, USA). Die Daten

wurden mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test modifiziert nach Lilliefors auf
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Normalverteilung gepruft. Die Daten der Arthrometermessungen waren nicht
normalverteilt. Daher wurde der verteilungsfreie, nicht-parametrische Friedman-Test
(bei mehreren abhangigen Stichproben) zur statistischen Auswertung verwendet. Bei
signifikanten Werten im Globaltest wurde eine post-Hoc-Testung durchgefuhrt. Als
post-Hoc-Test wurde paarweise ein Bonferroni Holm korriegierter Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test (n=6) durchgefuhrt. Zur Darstellung der Ergebnisse der
deskriptiven Statistik wurde bei nicht-parametrischen Testverfahren der Median
angegeben. Als Streuungsmal wurde die mittlere absolute Abweichung vom Median
angegeben. Um die diagnostische Aussagekraft des Sprunggelenkarthrometers zu
analysieren, wurden Receiver-Operating-Charakteristic-Kurven (ROC-Kurven) erstellt.
Diese wurden zur Beurteilung der Trennwerte heranzgezogen, indem Trennwerte mit
moglichst hoher Sensititvitat und Spezifitat ermittelt wurden. Hierfur wurde eine
Vierfeldertafel angefertigt und die Sensitivitat, Spezifitat, der negative sowie positive
pradiktive Wert entsprechend der hierfir vorgesehenen Formel errechnet. Zur
Bewertung der Diskriminierungsfahigkeit zwischen den einzelnen
Sektionsbedingungen wurde die ,Area under the curve® berechnet (ROC- Analyse).
Zur weiteren Prufung der diagnostischen Validitat wurden Regressionsanalysen
zwischen der Arthrometermessung und der dreidimensionalen Bewegungsanalyse
durchgefuhrt. Die Korrelation nach Pearson's r (Tabelle 11) als linearer
Korrelationskoeffizient wurde verwendet, um den Zusammenhang zwischen den
Parametern zu untersuchen. Um eine Ubereinstimmung beider Methoden
nachzuweisen wurde eine Analyse nach Bland-Altman durchgefuhrt. Eine
Reliabilitatsanalyse erfolgte durch die Bestimmung der Intraklassen-Korrelation fir
Messwiederholungen (ICC). Das Signifikanzniveau (Tabelle 12) wurde bei allen
statistischen Prufverfahren auf 5 % (p= 0,05) festgelegt. Fur die einzelnen Tests wird
der Grenzwert angegeben, der uber Bonferroni-Holm korrigiert wurde. Signifikante
Werte werden dabei in der vorliegenden Arbeit fett gedruckt und kursiv geschrieben.

Zur leichteren Auffindbarkeit sind sie, ebenso wie ein statistischer Trend, grau

hinterlegt.

Tabelle 11 Korrelationskoeffizient und seine Bedeutung [231]
Korrelationskoeffizient [r] Zusammenhang
00=r=<0,2 kein bis gering
02<r=<0,5 schwach bis maRig
0,5<r=<0,8 deutlich
0,8<r=<1,0 Hoch bis perfekt
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Tabelle 12 Interpretation des Signifikanzniveaus [30]

Irrtumswahrscheinlichkeit [p] > 0,1 0,1-0,05 <0,05 < 0,001
Bedeutung nicht statistischer signifikant hoch-
signifikant Trend signifikant

5. Ergebnisse
5.1 Mechanisch stabile versus mechanisch instabile Sprunggelenke
5.1.1 Translation

Der Sprunggelenkarthrometer konnte bezlglich der Translation (Gesamtauslenkung,
mm) im Kraftbereich zwischen 20 - 40 N mechanisch stabile (3 Bander intakt, n = 14)
und mechanisch instabile Sprunggelenke (1 - 3 Bander durchtrennt, n = 42) signifikant
voneinander unterscheiden (Stabil: 4,0 + 1,0; Instabil: 6,9 + 3,3; p = 0,005; Abbildung
25, Tabelle 13).

Arthrometermessung Tabelle 13 Anteriore Translation der stabilen
(3 Bénder intakt) und der instabilen Préparate
201 * (1-3 Bénder durchtrennt), gemessen mit dem
—— Arthrometer [mmj
— 15— .:: Parameter [mm] Stabil Instabil
£ I Median 4,0 6,9
E ¢ Mittlere absolute 10 33
IS 10— e, Abweichung
© o . Interquartilsabstand 1,3 2,7
z ¥ p-Wert 0,005
|_ 5— [ ] 0.. 0:.
0 T T
Stabil Instabil
Messbedingung

Abbildung 25 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer [mm]. Dargestellt
sind die mechanisch stabilen und die mechanisch instabilen Bedingungen (Stabil = 3 Bénder intakt,
instabil = 1-3 Bénder durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Mediane (Stabil: 4,0
+ 1,0 mm, instabil: 6,9 + 3,3 mm, *: p < 0,05)
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5.1.2 Stiffness

Der Sprunggelenkarthrometer konnte bezuglich der Stiffness (Steifigkeitsberechnung,
N/mm) im Kraftbereich 20 - 40 N mechanisch stabile (3 Bander intakt, n = 14) und
mechanisch instabile Sprunggelenke (1-3 Bander durchtrennt, n = 42) signifikant
voneinander unterscheiden (Stabil: 4,9 £ 1,2 N/mm, Instabil: 2,9 + 1,2 N/mm; p = 0,008;
Abbildung 26, Tabelle 14).

Tabelle 14 Stiffness der stabilen (3 Bénder

Arthrometermessung
intakt) und der instabilen Praparate (1-3
15— Bénder durchtrennt), gemessen mit dem
Arthrometer [N/ mm]
Parameter [N/mm] Stabil Instabil
—_ Median 49 29
10 Mittlere absolute 1,2 1,2
Abweichung

Interquatrtilsabstand 1,6 2,4

T p-Wert 0,008

Stiffness [ N/mm]
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Abbildung 26 Box-Plots der Stiffess, gemessen mit dem Arthrometer [N/mm]. Dargestellt sind die
mechanisch stabilen und die zusammengefassten mechanisch instabilen Bedingungen (Stabil = 3
Bénder intakt, instabil = 1-3 Bénder durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der
Mediane (Stabil: 4,9 + 1,2 N/mm, instabil: 2,9 + 1,2 N/mm; *: p < 0,05).

5.1.3 Prufung der Hypothese

H°1.1: Die Nullhypothese wird verworfen, da sich stabile und instabile Sprunggelenke
durch die Sprunggelenkarthrometeranalyse (Translation und Stiffness) voneinander
unterscheiden lassen.

5.2 Sukzessive Banddurchtrennung

5.2.1 Translation

Die anteriore Translation erhoht sich bei zunehmender Instabilisierung durch
sukzessives Durchtrennen des LFTA, LFC und LFTP im Vergleich zum stabilen
Sprunggelenk (Abbildung 27; Tabelle 15). Die Durchtrennung des LFTA zeigt eine
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signifikante Erhdhung der anterioren Translation (6,1 £ 2,9 mm; p = 0,012; n = 14).
Nach zusatzlicher Durchtrennung des LFC (7,6 £ 3,6 mm; p = 0,006; n = 28) und
anschlielfender Durchtrennung des LFTP (7,3 £ 3,1 mm; p = 0,006; n = 42) wurden
ebenfalls hohere Translationwerte im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk (4,0 + 1,0
mm; n = 14) gemessen. Der Vergleich zwischen 1 Lig. cut und 2 Lig. cut zeigt keine
signifikante Erhdhung der anterioren Translation (p = 1,00). Ebenfalls zeigt sich keine

signifikante Erhdhung der Translation zwischen 2 Lig. cut und 3 Lig. cut (p = 1,00).

Arthrometermessung
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O S O
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Messbedingung

Abbildung 27 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer bei sukzessiver
Durchtrennung von LFTA, LFC und LFTP. Signifikanter Unterschied der Mediane der instabilen
Bedingungen im Vergleich zu den stabilen Sprunggelenken (*: p< 0,05)

Tabelle 15 Anteriore Translation bei sukzessiver Banddurchtrennung, gemessen mit dem Arthrometer

[mm]

Parameter [mm]

Stabil 1Lig.cut 2Lig.cut 3 Lig.cut
Median 4,0 6,1 7,6 7,3
Mittlere absolute Abweichung 1,0 2,9 3,6 3,1
Interquartilsabstand 1,3 4,7 8,4 4.4
p-Wert 0,012 0,006 0,006
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5.2.2 Stiffness

Mit zunehmender Instabilisierung durch sukzessive Durchtrennung des LFTA, LFC
und LFTP nimmt die Stiffness im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk ab (Abbildung
28; Tabelle 16). Die Durchtrennung des LFTA zeigt eine Abnahme der Stiffness (3,2 +
1,1 N/mm; p = 0,0025; n = 14). Nach zusatzlicher Durchtrennung des LFC (2,6 + 1,5
N/mm; p = 0,036; n = 28) und anschlieRender Durchtrennung des LFTP (2,7 + 1,0
N/mm; p = 0,006; n = 42) wurde ebenfalls eine Abnahme der Stiffness im Vergleich
zum stabilen Sprunggelenk (4,9 £ 1,2 N/mm; n = 14) gemessen. Der Vergleich
zwischen 1 Lig. cut und 2 Lig. cut zeigt keine signifikante Abnahme der Stiffness (p =
1,00). Ebenfalls zeigt sich keine signifikante Abnahme der Stiffness zwischen 2 Lig.
cut und 3 Lig. cut (p = 0,978).
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Abbildung 28 Box-Plots der Stiffness, gemessen mit dem Arthrometer bei sukzessiver Durchtrennung
von LFTA, LFC und LFTP. Signifikanter Unterschied der Mediane der instabilen Bedingungen im
Vergleich zu den stabilen Sprunggelenken (*: p < 0,05)

Tabelle 16 Stiffness bei sukzessiver Banddurchtrennung, gemessen mit dem Arthrometer [N/mm]

Parameter [N/mm] Stabil 1Lig.cut 2 Lig.cut 3 Lig.cut
Median 4,9 3,2 2,6 2,7
Mittlere absolute Abweichung 1,2 1,1 1,5 1,0
Interquatrtilsabstand 1,6 24 2,9 1,5
p-Wert 0,0025 0,036 0,006
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5.2.3 Prufung der Hypothese

H°1.2: Die Nullhypothese wird verworfen, da durch sukzessives Durchtrennen des
Ligamentum fibulotalare anterius, Ligamentum fibulocalcaneare und des Ligamentum
fibulotalare posterius eine Instabilitat im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk
messbar ist [Translation und Stiffness].

5.3 Sprunggelenke mit Bandrekonstruktion versus mechanisch instabile

Sprunggelenke

5.3.1 Translation

Die anteriore Translation reduziert sich nach einer LFTA InternalBrace Rekonstruktion
(5,0 £ 1,6 mm; n = 28; p = < 0,001) im Vergleich zu mechanisch instabilen
Sprunggelenken (1 - 3 Bander durchtrennt; 6,9 £ 3,3 mm; Abbildung 29; Tabelle 17;
n = 42). Nach LFTA InternalBrace Rekonstruktion (5,0 £ 1,6 mm) werden Werte auf
dem Niveau des stabilen Sprunggelenkes (4,0 £ 1,0 mm; p = 0,405; n = 14) gemessen.
Die Durchtrennung des LFC bei bestehender Bandrekonstruktion (5,0 £ 2,1 mm; p =
0,405; n = 14) fuhrt zu keiner Zunahme der Translation.

Arthrometermessung Tabelle 17  Anteriore  Translation der
rekonstruierten und instabilen Préparate (1-3
— Kok
20 A Bénder durchtrennt), gemessen mit dem
-1 Arthrometer [mm]
[ ]
[ ]
154 g Parameter [mm] Rekonstruiert Instabil
E ]
E ? Median 5,0 6.9
c ——
S 104 R Mittlere absolute 1.6 3,3
®© )
b A .u Abweichung
c °
© ic Interquartilsabstand 2,5 5,7
[ oo 383
5 I I coct p-Wert < 0,001
..,...3 .i:.
Ui K
D —
0 T T

Rekonstruiert Instabil
Messbedingung
Abbildung 29 Box-Plots der anterioren Translation, gemessen mit dem Arthrometer. Dargestellt sind die
zusammengefassten rekonstruierten und die zusammengefassten mechanisch instabilen Bedingungen

(1-3 Bander durchtrennt). Signifikanter Unterschied der Mediane (Rekonstruiert: 5,0 £ 1,6 mm und
instabil: 6,9 + 3,4 mm, **: p < 0,001)
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5.3.2 Stiffness

Die Stiffness steigt nach einer LFTA InternalBrace Rekonstruktion (4,0 £ 1,3 N/mm; n
= 28; p <0,001) im Vergleich zu mechanisch instabilen Sprunggelenken (1 - 3 Bander
durchtrennt; 2,9 + 1,2 N/mm; Abbildung 30; Tabelle 18; n = 42). Nach LFTA
InternalBrace Rekonstruktion (4,0 £ 1.3 N/mm; p = 0,153; n = 14) werden annahernd
Werte auf dem Niveau des stabilen Sprunggelenkes (4,9 £ 1,2 N/mm) gemessen. Die
Durchtrennung des LFC bei bestehender Bandrekonstruktion (4,0 £ 1,7 N/ mm; p =
0,463; n = 14) fuhrt zu keiner Abnahme der Stiffness.

Arthrometermessung Tabelle 18 Stiffness der rekonstruierten und
instabilen Préparate (1-3 Bander durchtrennt),

gemessen mit dem Arthrometer [N/ mm]

154
Parameter [N/mm] Rekonstruiert Instabil
—_ Median 40 2,9
_ 1 Mittlere absolute 1,3 1,2
E 10 Abweichung
> Interquartilsabstand 2,0 24
§ Signifikanzniveau < 0,001
& J (o-Wert)
= ¢®
»n 54 >3t
XX
.q [ ]
ele
0 T

T
Rekonstruiert Instabil
Messbedingung

Abbildung 30 Box-Plots der Stiffness, gemessen mit dem Arthrometer. Dargestellt sind die
zusammengefassten rekonstruierten und die zusammengefassten mechanisch instabilen Bedingungen
(1-3 Bander durchtrennt). Signifikanter Unterschied der Mediane (Rekonstruiert: 4,0 N/mm £ 1,3 N/mm
und instabil: 2,9 £ 1,2 N/mm, (**: p < 0,001)

5.3.3 Prufung der Hypothese

H°1.3: Die Nullhypothese wird verworfen. Eine Lig. fibulotalare anterius InternalBrace
Rekonstruktion Iasst sich durch die Sprunggelenkarthrometeranalyse [Translation und

Stiffness] erkennen.
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5.4 Bewegungsanalyse
5.4.1 Sukzessive Banddurchtrennung

5.4.1.1 Calcaneus vs. Fibula

Die anteriore Translation des Calcaneus gegenuber der Fibula wurde mit sukzessiver
Banddurchtrennung und zunehmender Instabilitat im Sprunggelenk gro3er (Abbildung
31; Tabelle 19). Im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk (0,2 + 0,6 mm) ist die
anteriore Translation nach Durchtrennung von LFTA (2,4 £ 4,9 mm; p = 0,012), nach
Durchtrennung von LFTA und LFC (2,9 £ 6,5 mm; p < 0,001) und zusatzlicher
Durchtrennung von LFTP (6,1 £ 6,0 mm; p < 0,001) hoher. Der statistische Vergleich
der 1 Lig. und 2 Lig. Bedingung (p = 0,626) sowie 2 Lig. und 3 Lig. Bedingung (p =
0,388) zeigt keine Unterschiede.

Calcaneus vs. Fibula
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Abbildung 31 Box-Plots der Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula, gemessen mit der 3D-
Vicon-Bewegungsanalyse bei sukzessiver Durchtrennung der Bander LFTA, LFC und LFTP.
Signifikanter Unterschied der Mediane der instabilen Bedingungen im Vergleich zu den stabilen
Sprunggelenken (*: p < 0,05; **: p < 0,001)

Tabelle 19 Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula bei sukzessiver Durchtrennung, gemessen
mit der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]

Parameter [mm] Stabil 1 Lig. cut 2 Lig. cut 3 Lig. cut
Calcaneus vs. Fibula

Median 0,2 24 29 6,1
Mittlere absolute Abweichung 0,6 4,9 6,5 6,0
p-Wert 0.012 <0.001 <0.001
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5.4.1.2 Talus vs. Fibula

Die anteriore Translation des Talus gegenuber der Fibula wurde mit sukzessiver
Banddruchtrennung und zunehmender Instabilitat im Sprunggelenk gro3er (Abbildung
32; Tabelle 20). Im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk (0,04 + 1,0 mm) ist die
anteriore Translation nach Durchtrennung von LFTA (1,9 £ 6,6 mm; p = 0,008), nach
Durchtrennung von LFTA und LFC (2,6 £ 7,8 mm; p < 0,001) und zusatzlicher
Durchtrennung von LFTP (7,5 £ 7,2 mm; p < 0,001) hoher. Der statistische Vergleich
der 1 Lig. und 2 Lig. Bedingung (p = 0,502) sowie 2 Lig. und 3 Lig. Bedingung (p =
0,270) zeigt keine Unterschiede.

Talus vs. Fibula
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Abbildung 32 Box-Plots der Translation von Talus in Bezug zur Fibula, gemessen mit der 3D-Vicon-
Bewegungsanalyse bei sukzessiver Durchtrennung von LFTA, LFC und LFTP. Signifikanter
Unterschied der Mediane der instabilen Bedingungen im Vergleich zu den stabilen Sprunggelenken (*:
p <0,05; **: p <0,001)

Tabelle 20 Translation von Talus in Bezug zur Fibula bei sukzessiver Durchtrennung, gemessen mit der
3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]

Parameter [mm] Stabil 1 Lig.cut 2Lig.cut 3 Lig. cut
Talus vs. Fibula

Median 0,04 1,9 2,6 7,5
Mittlere absolute Abweichung 1,0 6,6 7,8 7,2
p-Wert 0,008 <0,001 <0,001
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5.4.2 Bewegungsanalyse nach InternalBrace Rekonstruktion

5.4.2.1 Calcaneus vs. Fibula

Das InternalBrace rekonstruierte Sprunggelenk (0,8 mm % 1,7) ist im Vergleich zum
instabilen Sprunggelenk stabilisiert (1 - 3 Bander durchtrennt; 3,3 mm £ 6,7; p < 0,001;
Abbildung 33; Tabelle 21). Die 3D-Bewegungsanalyse zwischen Calcaneus und Fibula
zeigt nach einer LFTA InternalBrace Rekonstruktion Translations-Werte auf dem
Niveau der stabilen Sprunggelenke (0,2 £ 0,6 mm; p = 0,306). Die Bewegung zwischen
Calcaneus und Fibula bleibt nach LFC-Durchtrennung (0,7 £ 1,3 mm) im Vergleich

zum rekonstruierten Zustand unwesentlich (p = 0,306).

Calcaneus vs. Fibula
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Abbildung 33 Box-Plots der anterioren Translation von Calcaneus in Bezug zur Fibula, gemessen mit
der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse bei stabilen, rekonstruierten und instabilen Bedingungen (1-3 Bander
durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Mediane zwischen rekonstruierten und
instabilen Bedingungen (**: p < 0,001)

Tabelle 21 Translation von Calcenus in Bezug zur Fibula nach Bandrekonstruktion, gemessen mit der
3D-Vicon-Bewegungsanalyse [mm]

Parameter [mm] Rekonstruiert Stabil Instabil
Calcaneus vs. Fibula

Median 0,8 0,2 3,3
Mittlere absolute Abweichung 1,7 0,6 6,7
p-Wert 0,306 <0,001
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5.4.2.2 Talus vs. Fibula

Das InternalBrace rekonstruierte Sprunggelenk (0,2 mm % 1,3) ist im Vergleich zum
instabilen Sprunggelenk stabilisiert (1-3 Bander durchtrennt; 3,0 mm £ 7,5; p < 0,001).
Die 3D-Bewegungsanalyse zwischen Talus und Fibula zeigt nach einer LFTA
InternalBrace Rekonstruktion keine statistisch differenten Werte im Vergleich zu den
stabilen Sprunggelenken (0,04 + 1,0 mm; p = 0,306; Abbildung 34; Tabelle 22). Die
Bewegung zwischen Talus und Fibula erhoht sich nach LFC-Durchtrennung (0,3 + 1,4

mm) im Vergleich zum rekonstruierten Zustand unwesentlich (p = 0,903).

Talus vs. Fibula

50—
40 ' nl
3 E
£ 30:
c .
S 204
© .
[72] a
T
|: —: :.:
o]
-10 I I I
.\ 6’ .%
NN ")
é\rb %\SQ\ \(\é{b
00
\{.
Qg;

Abbildung 34 Box-Plots der anterioren Translation von Talus in Bezug zur Fibula, gemessen mit der 3D-
Vicon-Bewegungsanalyse bei stabilen, rekonstruierten und instabilen Bedingungen (1-3 Béander
durchtrennt). Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Mediane zwischen rekonstruierten und
instabilen Bedingungen (**: p < 0,001)

Tabelle 22 Translation von Talus in Bezug zur Fibula nach Bandrekonstruktion, gemessen mit der 3D-
Vicon-Bewegungsanalyse [mm]

Parameter [mm] Rekonstruiert Stabil Instabil
Talus vs. Fibula

Median 0,2 0,04 3,0
Mittlere absolute Abweichung 1,3 1,0 7,5
p-Wert 0,306 < 0,001
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5.5 Diagnostische Validitat des Sprunggelenkarthrometers
5.5.1 Arthrometermessung vs. 3D-Vicon-Bewegungsanalyse

Die Ergebnisse der Arthrometermessung korrelieren mit denen der anterioren
Translation der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse von Calcaneus und Talus in Bezug zur
Fibula hoch (r > 0,9; p < 0,001; Abbildung 35).

Korrelation

Korrelation

20—

Talus vs. Fibula

Calcaneus vs. Fibula

Arthrometermessun:
-104 9 -10- Arthrometermessung

Abbildung 35 Korrelation zwischen den Arthrometermessungen und der 3D-Vicon-Bewegungsanalyse.
Die Pearson-Korrelationen wurden fiir alle Bedingungen (1 - 3 Lig. cut, n = 42 und Sprunggelenke nach
Bandrekonstruktion, n = 28) zwischen der Arthrometermessung und den 3D-Vicon-Daten (Calcaneus

vs. Fibula; Talus vs. Fibula) gebildet. Die Linie reprdsentiert die Regressiongerade
5.5.1.2 Prufung der Hypothese

H°1.4: Die Nullhypothese wird verworfen. Die mit dem Sprunggelenkarthrometer
erhobenen Werte (Translation) korrelieren mit den Werten der 3D-Vicon-

Bewegungsanalyse.

5.5.2 Bland-Altman-Analyse zwischen der Arthrometermessung und der 3D-Vicon-

Bewegungsanalyse

Die Bland-Altman Analyse der Sprunggelenkarthrometermessung und der
dreidimensionalen Bewegungsanalyse von Calcaneus in Bezug zur Fibula (Abbildung
36) zeigt ein Bias von -1,68 mit einem Konfidenzintervall von -9,8 bis 6,1. Die Bland-
Altman Analyse der Sprunggelenkarthrometermessung und der dreidimensionalen
Bewegungsanalyse von Talus in Bezug zur Fibula (Abbildung 36) zeigt ein Bias von

-0,68 mit einem Konfidenzintervall von -12,1 bis 10,5.
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Arthrometermessung vs. Calcaneus- Fibula Bewegung Arthrometermessung vs. Talus- Fibula Bewegung
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Abbildung 36 Bland-Altman-Diagramm. Zusammenhang zwischen der Arthrometermessung und der
dreidimensionalen Bewegungsanalyse von Calcaneus und Talus in Bezug zur Fibula. Der Mittelwert der
Differenzen ist definiert als Bias. Die oberen und unteren Grenzen sind als Bias +1,96
Standardabweichung (SD) dargestellt und zeigen den Bereich, in den 95% der Unterschiede dieser

Messwerte liegen
5.5.3 Sukzessive Banddurchtrennung

Die Flachen unter der Kurve (Area Under the Cruve, AuC) der Receiver operating
characteristic- Kurven (ROC) der Arthrometermessung zur Differenzierung der
Banddurchtrennungen zwischen 1 Lig. cut und 2 Lig. cut, 1 Lig. cut und 3 Lig. cut sowie
zwischen 2 Lig. cut und 3 Lig. cut zeigen Werte von unter 0,6 (Abbildung 37).

ROC-Kurve: 1 Lig. cut vs. 2 Lig. cut ROC-Kurve: 1 Lig. cut vs. 3 Lig. cut ROC-Kurve: 2 Lig. cut vs. 3 Lig. cut
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$ 0.4+ $ 0.4+ $ 0.4+
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0.0 T T T 1 0.04— T T T 1 0.04— T T T 1
00 02 04 06 08 1.0 00 02 04 06 08 1.0 00 02 04 06 08 1.0
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Abbildung 37 Roc-Analyse. Vergleich der drei instabilen Sprunggelenkbedingungen. Die Werte fiir die
Fldachen unter der Kurve (AuC) zeigen die Fahigkeit an, zwischen zwei verschiedenen Bedingungen zu

unterscheiden
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Die AuC lag bei dem Vergleich der stabilen Sprunggelenkbedingungen mit den
instabilen Bedingungen (1 - 3 Bander getrennt) zwischen 0,791 und 0,832 (Abbildung
38).

ROC-Kurve: Stabil vs. 1 Lig. cut ROC-Kurve: Stabil vs. 2 Lig. cut ROC-Kurve: Stabil vs. 3 Lig. cut
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Abbildung 38 Roc-Analyse. Vergleich der stabilen Sprunggelenke mit den instabilen
Sprunggelenkbedingungen (1 - 3 Bédnder durchtrennt). Die Werte fiir die Fldche unter der Kurve (AuC)

zeigen die Féhigkeit an, zwischen zwei verschiedenen Bedingungen zu unterscheiden

5.5.3.1 Prufung der Hypothese

H°1.5: Die Nullhypothese wird angenommen. Eine Sprunggelenkarthrometeranalyse
[Translation und Stiffness] kann den Schweregrad lateraler Bandrupturen nicht

voneinander differenzieren.

5.6 Reliabilitat

Die Reliabilitatsanalyse zeigt einen exzellenten Intraklassen-Korrelationskoeffizienten
(ICC =0,98, p<0,001)[272].

5.7 Trennwertermittlung
5.7.1 Mechanisch stabile vs. mechanisch instabile Sprunggelenke

Der Sprunggelenkarthrometer erreicht bei den ermittelten Trennwerten sowohl fur die
Translation als auch fur die Stiffness eine Sensitivitat von 91 % (78 % - 96 %) und eine
Spezifitat von 50 % (27 % - 73 %) (Tabelle 23). Der positive pradiktive Wert betragt
84 % und der negative pradiktive Wert 64 %. Der fehlklassifizierte Anteil liegt bei
20 %. Die Sensitivitat ergab sich aus den 38 Messungen, bei denen ein instabiles
Sprunggelenk korrekt diagnostiziert wurde und den 4 Messungen, die
falschlicherweise als stabil betrachtet wurden, obwohl mindestens eines der drei
lateralen Bander durchtrennt war (Tabelle 24). Der Sprunggelenkarthrometer

identifizierte sieben gesunde Messungen korrekt als stabiles Sprunggelenk. Sieben
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Messungen wurden falschlicherweise als instabil identifiziert, obwohl der laterale

Bandapparat stabil war.

Tabelle 23 Trennwerte

Trennwert

Translation [mm] 3,8
Stiffness [N/mm] 52

Tabelle 24 Vierfeldertafel

Instabil Stabil Gesamt
Positiv 38 7 35
Negativ 4 7 11
Summe 42 14 56

6. Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde ein weiterentwickelter Sprunggelenkarthrometer als
rontgenfreies  Instrument zur Messung der mechanischen, lateralen
Sprunggelenkinstabilitat in vitro untersucht. Wahrend der Arthrometermessung wurde
eine dreidimensionale Bewegungsanalyse zur Bestimmung des Einflusses
verschiedener Instabilitatsstadien des lateralen Bandapparates auf die relative

translatorische Beweglichkeit zwischen Fibula, Talus und Calcaneus durchgefuhrt.

6.1 Messung mit dem Sprunggelenkarthrometer

Die manuelle  Stabilitdtsprufung  zur  Erfassung der  mechanischen
Sprunggelenkinstabilitat dient derzeit als Standarduntersuchung zur Beurteilung der
mechanischen Sprunggelenkinstabilitat [63]. Dabei wird die Bestimmung des
Talusvorschubes als adaquater klinischer Test zur Messung der lateralen
Sprunggelenkinstabilitat angesehen [122]. Die manuellen Testverfahren sind vor allem
von der subjektiven Bewertung und der Erfahrung des Untersuchers abhangig [19,
65,41,106,122]. Der Versuch apparativer Sprunggelenkstabilitatstester als objektive
Messinstrumente zu etablieren, ist in den letzten Jahren mehrfach unternommen
worden [16,41,52,53,114,115,116,122,131,132,136,147,171,229]. Das Ziel
apparativer Diagnostik soll es sein, nicht-invasiv, rontgenfrei und objektiv die
Instabilitat des lateralen Kapsel-Band-Apparates zu erkennen. In der Literatur werden

Testgerate zur isolierten Testung des Talusvorschubes und Testgerate mit
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kombinierter Testung des Talusvorschubes, sowie der Taluskippung beschrieben
[16,41,52,53,114,115,116,122,131,132,147,229,136,171]. Der vorliegende
weiterentwickelte Sprunggelenkarthrometer testet den Talusvorschub. Durch die
Messung der maximalen Translation (anteriore Auslenkung des Talus gegenuber Tibia
und Fibula) und der Stiffness aus den Kraft-Weg-Kurven soll eine mechanische

Sprunggelenkinstabilitat diagnostizierbar werden.

6.2 Mechanisch stabile versus mechanisch instabile Sprunggelenke

Die in vitro Evaluation des weiterentwickelten Sprunggelenkarthrometers hat gezeigt,
dass instabile von stabilen Sprunggelenken in einem Kraftbereich von 20 N — 40 N,
sowohl mithilfe der Translation (p = 0,005), als auch der Stiffness (p = 0,008) im
Medianvergleich unterschieden werden kdnnen. In mehreren in vitro Studien konnten
unterschiedliche Autoren zeigen, dass die Durchtrennung lateraler Bandstrukturen
eine erhohte anteriore Translation im Sprunggelenk induziert [114,117,136,171, 172].
Diese Erkenntnis wird von der vorliegenden Untersuchung gestutzt. Die instabilisierten
anatomischen Praparate zeigen im Sprunggelenkarthrometer eine signifikante
Erhohung der anterioren Translation. Die Translation des instabilen Sprunggelenkes
erhoht sich um 72% (2,9 mm) im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk. Die absolute
Translation variiert in in vitro Untersuchungen aufgrund unterschiedlicher
Testbedingungen stark [9,114,136]. Eine Zunahme der Translation um etwa 2,5 mm
bei Durchtrennung des LFTA und von weiteren ca. 2 mm bei zusatzlicher
Durchtrennung des LFC wird in mehreren in vitro Studien, in denen die
Sprunggelenkinstabilitat in neutraler Position getestet wurde, beschrieben [117]. Die
Stiffness wurde in der vorliegenden Arbeit als abgeleitete GroRe der Translation im
definierten Kraftbereich zwischen 20 N und 40 N berechnet. Eine Ubereinstimmung
der Ergebnisse der Translations- sowie der Stiffnessanalyse erscheint daher plausibel.
Auch bei den Vorgangermodellen des hier verwendeten Arthrometers zeigte die
Stiffnessanalyse bei Instabilisierung des lateralen Kapsel-Band-Apparates im
Vergleich zum stabilen Sprunggelenk eine signifikante Reduktion um 59 %
[171,172,174,175]. Bereits publizierte Daten des Arthrometerprototypes werden
dadurch gestutzt [171,172]. Die Ergebnisse konnten auch in vivo bestatigt werden
(24 % Reduktion) [171,172] Eine erhohte Stiffness bei chronisch instabilen
Sprunggelenken und Copern im Vergleich zur unverletzten Kontrollgruppe wurde in
einer weiteren in vivo Untersuchung beobachtet [261]. Die Autoren geben an, dass die

Zunahme der Translation bzw. die Abnahme der Stiffness als Mal} der mechanischen
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Sprunggelenkinstabilitat in vivo auch durch die Muskulatur, Weichteile und
Gelenkkinematik beeinflusst werden konnen [261]. Die systemische individuelle
Gelenklaxitat, eine pathologische Hypomobilitat oder ein erhohter Muskeltonus
konnen einen entscheidenen Storfaktor, sowohl bei der Beurteilung der Stiffness, als
auch fur die anteriore Translation darstellen und mussen bei der Beurteilung der

mechanischen Sprunggelenkinstabilitat in vivo beachtet werden [261].

6.3 Sukzessive Banddurchtrennung

Sowohl nach isolierter Durchtrennung des LFTA, nach Durchtrennung des LFTA und
LFC, als auch nach zusatzlicher Durchtrennung des LFTP andert sich die anteriore
Translation und die Stiffness im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk signifikant. Der
Sprunggelenkarthrometer hat also auch das Potential zwischen stabilen und instabilen
Sprunggelenken zu unterscheiden. Entsprechend sind auch die Ergebnisse der ROC
Analysen zu bewerten. Mit AuC-Werten von ca. 0,8 unterscheidet der
Sprunggelenkarthrometer zwischen stabilen und instabilen Sprunggelenken, bei
denen das LFTA allein oder in Kombination mit anderen Bandern in vitro durchtrennt
wurde. Diese Ergebnisse unterstreichen Befunde aus der Literatur, die mit
vergleichbaren Sprunggelenkarthrometern erhoben wurden [113,132,172]. Der
Sprunggelenkarthrometer kann jedoch nicht zwischen einer einfachen Durchtrennung
des LFTA und einer zusatzlichen Durchtrennung des LFC unterscheiden. Dieser
Befund spricht daflir, dass der Einfluss des LFC auf die Stabilitat der anterioren
Translation vernachlassigbar ist. Vergleichbare in vitro Studien mit ahnlichem
Versuchsaufbau konnten ebenfalls in der anterioren Translation keinen signifikanten
Unterschied zwischen diesen beiden Messbedingungen feststellen [114,136]. Dieses
Ergebnis spiegelt sich auch in der klinischen Erfahrung. Der manuelle Talusvorschub
kann nicht zwischen einer isolierten Durchtrennung des LFTA und einer kombinierten
LFTA/LFC-Durchtrennung unterscheiden [65,221]. Aus anatomischer Perspektive ist
das Ergebnis plausibel, da je nach Stellung und Bewegung unterschiedliche Anteile
der lateralen Bander gespannt sind [189]. Das LFTA wirkt in Neutralstellung und
Plantarflexion der anterioren Talustranslation entgegen und stabilisiert den Talus
gegen Innenrotation in Plantarflexion [40]. Die Durchtrennung oder Verletzung des
LFTA erzeugt also eine relevante Instabilitat im Sinn des Talusvorschubes
[114,117,136,171, 172]. Im Gegensatz zum LFTA zieht das LFC etwas nach posterior
verlaufend an den lateralen Calcaneus und wirkt daher bei neutraler Einstellung oder

moderater Plantarflexion vor allem der Inversion und weniger der anterioren
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Translation des Sprunggelenkes entgegen [93,214]. In vitro Studien bestatigen diesen
Zusammenhang [132, 143]. Daher spiegelt die Taluskippung im Vergleich zum
Talusvorschub viel mehr die stabilisierende Funktion des LFC. Anders als erwartet
zeigen die Arthrometerergebnisse der vorliegenden Studie einen fehlenden Anstieg
der oberen Sprunggelenkinstabilitat bei zusatzlicher Durchtrennung des LFTP. Eine
absolute Erhohung der Translation im Vergleich zwischen LFTA/LFC Durchtrennung
(7,6 mm) und einer zusatzlichen LFTP-Durchtrennung (7,3 mm) wahrend der Messung
konnte nicht beobachtet werden. Eine Abnahme der Stiffness konnte ebenfalls nicht
gemessen werden. Damit steht das vorliegende Ergebnis in Widerspruch zu einigen
in der Literatur publizierten Ergebnissen und der kinematischen dreidimensionalen
Vicon Bewegungsanalyse [117,171]. Anders als in den anderen Publikationen war in
dem Sprunggelenkarthrometer der vorliegenden Studie eine Befestigung des Fulies
nicht vorgesehen [101,124,235]. Bei der zweidimensionalen Arthrometrie wird die
nach medial gerichtete Rotation des Sprunggelenkes nicht adaquat erfasst. Lediglich
die Projektion der dreidimensionalen Bewegung auf die zweidimensionale Messebene
des Arthrometers kann entsprechend festgestellt werden [117]. Der
Sprunggelenkarthrometer kann also nicht zwischen einer einfachen Durchtrennung
des LFTA, kombinierten LFTA und LFC Durchtrennung sowie der Durchtrennung aller
drei lateralen Bander unterscheiden. Er detektiert also die Instabilitat, aber nicht den
Schweregrad. Dieser Befund wird auch durch die ROC-Analysen unterstutzt (AuC <
0.6).

6.4 Sprunggelenke mit Bandrekonstruktion versus mechanisch instabile

Sprunggelenke

Eine operative Behandlung der mechanischen Sprunggelenkinstabilitat erfolgt
hauptsachlich in Form einer anatomischen Bandrekonstruktion [68,156,159]. Die
anatomische Bandrekonstruktion mittels existierender Bandstrukturen zeigt sehr gute
klinische Ergebnisse, jedoch eine reduzierte Stabilitat [209]. Als eine biomechanisch
stabilere Alternative hat sich die zusatzliche Rekonstruktion mit einem InternalBrace
bewahrt [262]. Eine InternalBrace Rekonstruktion des LFTA erzeugt eine zum nativen
Zustand ahnliche Stabilitat [23,251,262]. Diese Beobachtung wird durch die
vorliegende Arbeit bestatigt. Nach LFTA Ersatz mit einem InternalBrace werden
annahernd Werte auf dem Niveau des stabilen Sprunggelenkes gemessen (p= 0,405).
Nach LFTA Ersatz mit InternalBrace verbesserte sich sowohl die anteriore Translation

als auch die Stiffness (p < 0,001). Die InternalBrace Rekonstruktion fuhrt zu einer
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mittleren relativen Abnahme der Translation um 27 % und einer mittleren relativen
Zunahme der Stiffnes um 31% im Vergleich zum instabilen Sprunggelenk. Die
Ergebnisse zeigen, dass der Sprunggelenkarthrometer das Potential hat den
Stabilitatsgewinn nach einer LFTA-InternalBrace Rekonstruktion zu detektieren. Die
Durchtrennung des LFC bei bestehender Bandrekonstruktion fuhrt zu keiner
relevanten Zunahme der Sprunggelenkinstabilitdt und bestatigt in diesem
Zusammenhang die Annahme, dass das LFC keine wesentliche Rolle fur die
Stabilisierung gegen den  Talusvorschub zu  spielen  scheint. Der
Sprunggelenkarthrometer konnte somit vor und nach einer InternalBrace LFTA-
Rekonstruktion zur Stabilitatstestung herangezogen werden, um die Veranderung der
Translation und Stiffness als Korrelate einer Wiederherstellung der mechanischen
Stabilitdt im Sprunggelenk zu objektivieren. Im klinischen Alltag konnnte mit dem
Sprunggelenkarthrometer das postoperative Ergebnis einfach und zuverlassig
beurteilt werden. Zusatzlich scheint ein Vergleich verschiedener Operationstechniken
und ihrer postoperativen Ergebnisse, sowie der Vergleich mit nichtoperativen

Behandlungsstrategien mit dem Sprunggelenkarthrometer moglich zu sein.

6.5 Bewegungsanalyse

Die Ergebnisse der dreidimensionalen Vicon-Bewegungsanalyse (Talus/Fibula und
Calcaneus/Fibula) zeigen, dass eine nach anterior gerichtete Kraft erwartungsgemalf}
eine anteriore calcaneare und talare Bewegung in Bezug zur Fibula nach
Durchtrennung der lateralen Sprunggelenkbander induziert. Die anteriore Translation
des Calcaneus gegenuber der Fibula wurde mit zunehmender Instabilisierung im
Sprunggelenk grofRer. Im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk war die relative mittlere
anteriore Translation zwischen Calcaneus und Fibula nach Durchtrennung des LFTA
(1190 %), nach Durchtrennung des LFTA und des LFC (1435 %) und nach zusatzlicher
Durchtrennung des LFTP (8811 %) signifikant (p < 0,012) hoher. Ebenso war die
relative mittlere anteriore Translation zwischen Talus und Fibula im Vergleich zum
stabilen Zustand signifikant hoher (1 Lig. cut: 4800 %; 2.Lig. cut: 6500 %; 3.Lig. cut:
18775 %; p < 0,008). In einer in vitro Studie mit einem ahnlichen Versuchaufbau
wurden ebenfalls die dreidimensionale Bewegung des Calcaneus sowie die relative
Bewegung der Arthrometerful3platte zur Tibia unter Anwendung einer definierten Kraft
im Rahmen einer Arthrometertestung untersucht [132]. Hier wurde ebenfalls eine
erhohte interossare translatorische Bewegung festgestellt. Im Vergleich zum stabilen
Zustand fuhrte die Durchtrennung des LFTA (15,4 %) und des LFC (27,1 %) zu einem
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geringeren, aber signifikanten Anstieg der anterior-posterioren Verschiebung in
Relation zur Tibia [132]. In der vorliegenden Studie wurde die Fibula als Referenz zur
Bestimmung der Translation von Calcaneus und Talus verwendet, da die Urspringe
der lateralen Bander an der Fibulaspitze liegen und am Talus bzw. Calcaneus
ansetzen. Die interossare Bewegung zwischen Tibia und Fibula ist vernachlassigbar

gering [113].

Eine postoperative objektive Evaluation mittels einer dreidimensionalen
Bewegungsanalyse wurde bisher nicht durchgefuhrt [23, 209,251,262]. Die 3D-Vicon-
Bewegungsanalyse zeigt einen stabilisierenden Effekt der LFTA-Rekonstruktion. Die
LFTA-Rekonstruktion reduziert die translatorische Bewegung zwischen Talus und
Fibula, sowie die Bewegung zwischen Fibula und Calcaneus annahernd auf den

Zustand eines stabilen Sprunggelenkes.

6.6 Diagnostische Validitat
6.6.1 Testgute

Um als valide, reliable und objektive Diagnostik im klinischen Alltag Einsatz finden zu
konnen, ist die Kenntnis der Testgute-Kriterien unerlasslich. Um die diagnostische
Validitat des weiterentwickelten Sprunggelenkarthrometers zu berechnen, wurden
Trennwerte festgelegt. Bei den gewahlten Trennwerten von 3,8 mm fur die Translation
und 5,1 N/mm fur die Stiffnessanalyse, war die Sensitivitat 91 % und die Spezifitat 50
%. Der fehlklassifizierte Anteil lag bei 20 %. Die Trennwerte der Translation wurden
bewusst niedrig und die der Stiffness hoch gewahlt, so dass die Wahrscheinlichkeit
eine falsch negative Diagnose zu stellen (mechanisch instabile Sprunggelenke werden
falschlicherweise als mechanisch stabil eingestuft), geringer ausfallt, als die
Wahrscheinlichkeit einer falsch positiven Diagnose (mechanisch stabile
Sprunggelenke werden als mechanisch instabil eingestuft). Der
Sprunggelenkarthrometer soll dabei als Suchtest der mechanischen Instabilitat
fungieren und mit einer hohen Sicherheit mechanisch instabile Sprunggelenke
detektieren. In der Literatur werden zuverlassige Messungen beschrieben, jedoch ist
der Vergleich zwischen der diagnostischen Validitat des hier verwendeten
weiterentwickelten Sprunggelenkarthrometers mit den in der Referenzliteratur
beschriebenen Sprunggelenkarthrometern aufgrund mangelnder Angaben zu
Sensitivitat und Spezifitat erschwert [41,115,171,207]. Lediglich zwei der

beschriebenen Arthrometer werden in der Literatur unter Angaben einer
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ausreichenden Sensitivitat und Spezifitat vorgestellt [153,172,260]. Der Prototyp des
in dieser Untersuchung verwendeten Sprunggelenkarthrometers wurde bereits zuvor
in einer in vitro Studie untersucht. Die Ergebnisse der in vitro Untersuchung des
Prototyps  entsprechen denen der vorliegenden  Studie [171]. Ein
Sprunggelenkarthrometer mit ahnlichen Versuchsaufbau zeigte bei einem Trennwert
von 3,95 mm eine Sensitiviat von 80 % und eine Spezifitat von 40 % [260]. Neben
einer hohen Sensitivitat verfugt der Sprunggelenkarthrometer der vorliegenden Studie
uber eine hohe Reliabilitat. Der Sprunggelenkarthrometer zeigt eine exzellente
Reliabilitat (ICC = 0,98). Das Ergebnis der Reliabilitatsanalyse ubertrifft die Ergebnisse
der Sprunggelenkarthrometer der ersten und zweiten Generation (ICC = 0,80; p =
0,032, ICR =0,94 p <0,001) [21,171].Mehrere Sprunggelenkarthrometer ermoglichen
eine zuverlassige Detektion einer lateralen Sprunggelenkinstabilitat (Talusvorschub)
[63,114,132]. Die meisten Arthrometer zeigen eine hohe Inter- und Intratester-
Reliabilitat von 0,65 bis 0,99 [41,53,114,131,132,171,172,223].

Als Mal} zur Beurteilung der Sprunggelenkinstabilitat mittels Arthrometermessung
sollte nach Analysen dieser Arbeit die Stiffness gegenuber der Translation bevorzugt
werden. Beide Parameter erwiesen sich zwar als valide und reliabel, dennoch ergeben
sich bei der Stiffness als abgeleitete Grol3e der Translation entscheidende Vorteile.
Die Streuung und die mittlere absolute Abweichung des Medians zeigte sich fur die

Stiffness als weitaus niedriger als fur die Translation.

6.6.2 Arthrometermessung versus 3D-Vicon-Bewegungsanalyse

Die mit dem Arthrometer erhobenen Werte (Translation) korrelieren mit denen der
dreidimensionalen Bewegung zwischen Talus und Fibula, sowie Calcaneus und Fibula
hoch (r > 0,9). Aufgrund der Testkonstruktion kann der Sprunggelenkarthrometer der
vorliegenden Arbeit ausschlie3lich extern die nach anterior gerichtete Translation des
Calcaneus in der durch die Messkonstruktion vorgegebenen Richtung messen. Es war
deshalb wichtig zu evaluieren, inwiefern diese zweidimensionale Messung die
interossare dreidimensionale Translation im oberen Sprunggelenk wiederspiegelt. Die
deutliche Korrelation zwischen den Ergebnissen bestatigen die Annahme, dass ein
instabiles Sprunggelenk mit einer Zunahme des Talusvorschubes verbunden und mit
dem Sprunggelenkarthrometer messbar ist [93]. Bei Betrachtung der Bland-Altman-
Analysen konnten systematische Messabweichungen beobachtet werden. Der
Sprunggelenkarthrometer hat die Tendenz bei niedrigen Translationsmesswerten die

interossare Bewegung zu Uberschatzen und bei hohen Translationsmesswerten die
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interossdare Bewegung zu unterschatzen. Die Uberschatzung der interossaren
Bewegung bei niedrigen Translationswerten konnte dadurch bedingt sein, dass der
Sprunggelenkarthrometer die Translation in Folge einer von extern auf das
Sprunggelenk applizierten Kraft misst. Diese nach anterior gerichtete Kraft erreicht die
ossaren Strukturen Uber den Weichteilmantel des Sprunggelenkes. Dies ist insofern
relevant, da bei niedrigen Translationswerten die Bewegung (Verformung) des
Weichteilmantels ausgepragter sein kann, als die ossare Bewegung. Folglich ergibt
sich in der Arthrometermessung hierdurch ein gewisses Risiko einer Uberschatzung
der tatsachlichen ossaren Bewegung in Anbetracht der stattfindenden
Weichteilkompression (,slack®) [173]. Weitere Studien bestatigen die Annahme, dass
eine Uberschatzung der interossdren Bewegung mit der Messung der
Weichteilkompression zusammenhangt [117,132]. Die Unterschatzung der
interossaren Bewegung durch den Arthrometer scheint mit dem Auftreten komplexer
dreidimensionaler Bewegungen von Talus, Calcaneus und Fibula und deren
Reduktion auf eine zweidimensionale Analyse zusammenzuhangen. Diese
Beobachtung wurde bereits in einer Studie unter ahnlichen Versuchsaufbau
beschrieben [113]. Nach Durchtrennung der drei lateralen Bander rotiert die
Langsachse des FuRes nach medial aus der Messachse des Arthrometers heraus.
Subtalar kommt es zu einer verstarkten Rotation des Calcaneus, die den Talus starker
nach anterior verschiebt. Eine erhohte translatorische Bewegung des Talus im

Vergleich zum Calcaneus erscheint daher plausibel.

6.7 Limitationen und Optimierungsansatze
6.7.1 Sprunggelenkarthrometer

Ein direkter Vergleich der hier vorliegenden Ergebnisse mit den in der Literatur
berichteten absoluten Laxitatswerten erscheint in Anbetracht der unterschiedlichen
Konstruktionen verschiedener Sprunggelenktester nur bedingt sinnvoll. Gravierende
Unterschiede der Testvorrichtungen, wie unterschiedliche Fixierpunkte an Fuld und
Bein, Unterschiede der Richtung und des Ausmalies der Krafteinwirkung, sowie
verschiedene Validierungsansatze (in vivo- vs. Kadaverstudien) machen einen
direkten Vergleich unmaglich. Die Hohe, die Art und Weise, sowie die Geschwindigkeit
der angewandten Kraft haben einen unterschiedlichen Einfluss auf die Steifheit und
das Bewegungsausmald im Sprunggelenk [122]. In der Literatur werden

Testinstrumente beschrieben, die unterschiedlichen Kraft- oder Drehmomente,
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Kraftanwendungsmechanismen und Flexionswinkel im Sprunggelenk anweden [16,
41,52,53,114,115,116,122,131,132,136,147,171,229]. Der Sprunggelenkarthrometer
der vorliegenden Studie verfugt Uber die Maoglichkeit einer standardisierten
Kraftanwendung. Sowohl der QAAT, der tragbare Sprunggelenkarthrometer, der
.LigMaster®, als auch der ,Ankle meter® Uben eine manuell applizierte Kraft aus
[114,223,229]. Eine Standardisierung der Kraftanwendung ist daher bei einer
manuellen Kraftanwendung, selbst bei langsamer Kraftanwendung nicht moglich,
sodass die angewandte Kraft sogar innerhalb eines Versuches variieren kann
[63,223]. Gemal den Ergebnissen des Prototypes der vorliegenden Arbeit war eine
Differenzierung zwischen stabilen und instabilen Sprunggelenken am besten bei
niedrigen Kraften moglich [152,153,175]. Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit und
die Daten der Literatur legen nahe, dass eine grol3e Kraft nicht notwendig ist, um die
Integritdt des Ligaments zu testen [152,153,175,236]. Neben einer definierten
Kraftapplikation ist die Testung der Gelenkstabilitat vom Sprunggelenkwinkel
(Plantarflexion) und vom Kniegelenkwinkel abhangig, weshalb eine einheitliche
Positionierung vor und wahrend der Messung notwendig ist [122, 131]. Aufgrund des
anatomischen Verlaufs andert sich je nach Sprunggelenkwinkel die Bandbeteiligung
an der Sprunggelenkstabilitat [122,131]. Die grofdte Bandlaxitdt wurde bei 90 °
Knieflexion und 10 ° Plantarflexion im Sprunggelenk gemessen [133,175]. Bei einer
Zugkraft von 50 N und einer Plantarflexion von O ° war die Differenzierung zwischen
stabilen und instabilen Sprunggelenken maoglich [171,236]. In der Konstruktion des
Arthrometers der vorliegenden in vitro Studie war eine Einstellung der
Sprunggelenkwinkel nicht vorgesehen. Die Konstruktion richtete sich nach den
Ergebnissen der Messungen des Arthrometerprototyps und fuhrte die Messungen bei
0 ° Plantarflexion durch [152,153,175]. Ein weiterer wichtiger Aspekt ist die
Beeinflussung der schmerzreflektorischen Kontraktion der sprunggelenkumgebenden
Muskulatur auf die Instabilitatsmessung in vivo [13]. Die sprunggelenkstabilisierende
Muskulatur kann eine mechanische Sprunggelenkinstabilitat teilweise oder ganz
kompensieren [241]. Aus diesem Grund kann eine reflektorische Muskelaktivitat
wahrend einer Messung zu falsch-negativen Ergebnissen und zu einer
Bagatellisierung von lateralen Bandschaden mit unzureichender Therapie fuhren [13].
Sowohl eine Periduralanasthesie als auch eine Lokalanasthesie des N. peroneus
communis reduzieren die schmerzreflektorische Kontraktion der Muskulatur und die
Stabilitat  des Sprunggelenkes [13,236]. Eine Einschrankung des

Sprunggelenkarthrometers der vorliegenden Studie war die Unfahigkeit, die
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Muskelaktvitat wahrend des vorderen Talusvorschubes zu quantifizieren. Die
Muskelaktivitat kann mittels Oberflachen-EMG visuell kontrolliert und die Messung bei
steigender und erhohter Muskelspannung unterbrochen werden [19,21]. Die
Muskelaktivitat kann in einem niedrigen Kraftmessbereich < 60 N vernachlassigt
werden [21]. Die visuelle elektromyografische Beurteilung ist jedoch subjektiv und nicht
standardisiert, sodass das Ausmald einer Muskelaktivitat unterschiedlich bewertet
werden kann [101]. Da es sich in der vorliegenden Arbeit um eine in vitro Studie
handelte, brauchte die dynamische Muskelaktivitat der gelenkstabilisierenden
Muskulatur, vor allem der Fibularisgruppe und des M. soleus, nicht bertcksichtigt
werden. Fur zuklnftige in vivo Studien sollte eine objektive elektromyografische
Messung der Muskelaktivitat durchgefuhrt werden. Im Laufe der Messungen sind
einige Unzulanglichkeiten aufgetreten. Die Auswertung der schnell gewonnenen
Daten erwiesen sich als aufwandig und war nur zeitversetzt zur eigentlichen Messung
moglich. Die Beurteilung der mechanischen Instabilitat anhand konkreter
Messparameter (Translation und Stiffness) ist nicht unmittelbar nach einer Messung
moglich und kann ggf. dem Patienten nicht sofort mitgeteilt werden. Eine
Verbesserungsmaoglichkeit ware die Integration eines Auswertungsprogrammes, das
die Messparameter errechnet und auf dem Bildschirm anzeigt. Wahrend der
Ladephase des Arthrometers am Stromanschluss war eine Messung nicht moglich,
sodass sich im klinischen Alltag unnotige Wartezeiten ergeben konnten. Des Weiteren
zeigte sich in einem Vorversuch an einem Leichenpraparat, dass die Schwerkraft des
Praparates den Talusvorschub beeinflusst. Um die axiale Schwerkraft zu minimieren
wurde der hier verwendete Sprunggelenkarthrometer deshalb mit einer
kugelgelagerten mobilen Auflageplatte erganzt. Eine Ubermafige, nach medial
gerichtete Rotation des Talus nach Durchtrennung der drei lateralen Bander und die
Beeinflussung der Messung waren die Folge. Die FuRachse wurde visuell aus der
Messachse des Arthrometers herausgedreht und beeinflusste die Bewertung der
Translation sowie der Stiffness bei den Arthrometeranalysen. Anders als erwartet war
eine Zunahme der Sprunggelenkinstabilitat bei Durchtrennung aller drei lateralen
Sprunggelenkbander im Vergleich zur 2 Lig. cut Bedingung nicht messbar. Deshalb
sollte die mobile Auflageplatte in kiinftige Konstruktionen fest integriert werden.

6.7.2 Studiendesign

Da es sich um eine experimentelle in vitro Studie handelte, ergeben sich einige
Einschrankungen bezuglich der Aussagekraft der Ergebnisse und ihrer

Ubertragbarkeit. Mit Hilfe der sukzessiven Banddurchtrennung wurde versucht, eine
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mechanische Sprunggelenkinstabilitdt zu induzieren. Die vorliegendende in vitro
Studie konnte dadurch gezielt die Effekte einer Banddurchtrennung untersuchen,
jedoch konnte keine Schlussfolgerung uber partielle Banderrisse oder degenerative
Veranderungen des Kapsel-Band-Apparates getroffen werden. Der chirurgische
Zugang und die Praparation des lateralen Bandapparates fuhrten zu Veranderung der
Eigenschaften des umgebenden Weichteilgewebes [138]. Die anteriore Translation
der Sprunggelenkarthrometermessung der vorliegenden Studie ist ausschlie3lich von
den passiven Kréaften abhangig. Fur die Ubertragung der Ergebnisse auf die in vivo
Situation sollten Faktoren der funktionellen Kompensationsmechanismen einer
mechanischen Instabilitat bertcksichtigt werden. In der vorliegenden experimentellen
Studie wurde die InternalBrace Rekonstruktion durchgefuhrt, sodass ein Einfluss der
individuellen Qualitat des lateralen Kapsel-Band-Apparates bei zusatzlich
durchgefuhrter Intervention nach Brostrom und Gould in vivo zu erwarten ist. Bei
zusatzlicher Rekonstruktion nach Brostrom und Gould sollte sich die Stabilitat des
Sprunggelenkes weiter verbessern. Da in dieser Studie die Stabilitat der LFTA-
Rekonstruktion zu dem Zeitpunkt unmittelbar nach der operativen Versorgung getestet
wurde, kdnnen keine Aussagen Uber das Ausmal} degenerativer Veranderungen oder
bezuglich des Stabilitatsverhaltens des InternalBrace im zeitlichen Verlauf nach einer
Rekonstruktion getroffen werden. In die Auswertung der Daten wurden beide
Sprunggelenke der Spender eingeschlossen. Es besteht die Mdglichkeit, dass die
gepaarten Gliedmalien statistisch nicht unabhangig voneinander sind und die
Ergebnisse der voliegenden Arbeit beeinflussen konnten (Double-Dipping-Effekt) [46,
47]. In Anbetracht eines moglichen Standardfehlers und der niedrigen Gesamtzahl der
getesteten Praparate, besteht die Gefahr eines falschlicherweise ,signifikanteren®
Testergebnisses [46,47]. Zur Bestatigung dieser Ergebnisse sind in vivo Studien mit
hoheren Fallzahlen und klar definierten Ein- und Ausschlusskriterien erforderlich [259].

6.8 Klinische Relevanz und Ausblick

Aktuell konnte sich noch kein Sprunggelenkstabilitatstester zur objektiven, reliablen
und validen Messung der lateralen mechanischen Sprunggelenkinstabilitat
durchsetzen. In einer systematischen Ubersichtsarbeit wurde der hier vorgestellte
Arthrometer jedoch als der derzeit beste hinsichtlich seiner diagnostischen Validitat
eingestuft [259]. Der vorliegende, weiterentwickelte Sprunggelenkarthrometer besitzt
das Potential hoch sensitiv, nicht-invasiv, rontgenfrei und schnell eine mechanische

laterale Sprunggelenkinstabilitat zu detektieren. Der Sprunggelenkarthrometer konnte
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so nicht nur Einsatz in der Diagnostik bereits geschadigter Sprunggelenke finden,
sondern auch in der Pravention der Sprunggelenkinstabilitat, sowie im Monitoring der
pra-und postoperativen Situation. Die vorliegendende in vitro Studie konnte gezielt die
Effekte einer Banddurchtrennung und einer Bandrekonstruktion beurteilen, da der
Einfluss von individuellen Qualitaten, wie die reflektorische muskulare Anspannung,
am Leichenpraparat vernachlassigt werden konnte. Im Gegensatz zu manuellen
Untersuchungsverfahren erweist sich der Sprunggelenkarthrometer als objektives und
quantifizierbares Diagnostikum. Die Quantifizierbarkeit des Befundes konnte fur
gutachterlichen Fragestellungen, sowie in der Rehabilitation von Bedeutung sein.
Limitationen ergeben sich durch das in vitro Setting. Diese mussen im klinischen Alltag
bedacht werden. Der bisherige Goldstandard der Diagnostik, namlich die Arthroskopie,
erweist sich als zeitaufwendig, invasiv und im klinischen Alltag nicht praktikabel. Die
MRT als nicht-invasive und strahlenfreie Bildgebung eignet sich zur strukturellen
Analyse der Verletzung des Kapselbandapparates und zur Diagnostik moglicher
Begleitverletzungen. Eine Diagnostik der Instabilitat kann sie aber nicht leisten.
Angesichts der hohen Kosten und des ebenfalls hohen Aufwandes seitens der
klinischen Einrichtung, des Personals, als auch des Patientens fur wiederholte MRT-
Messungen, ware eine einfache, kostengunstige und leicht zu etablierende
Messmodalitat wunschenswert. Insbesondere zur Verlaufsbeurteilung der
chronischen, mechanischen Instabilitat ware eine wiederholte Diagnostik sinnvoll. Die
Arthrometermessung kann diese engmaschige Kontrolle ermoglichen. Aufgrund seiner
kompakten Konstruktion und seines geringen Gewichtes ist der Arthrometer einfach
zu transportieren und eignet sich daher ggf. auch als mobiles Messinistrument.
Daruber hinaus erleichtern der geringe Zeitaufwand (weniger als 5 Minuten pro
Proband), die einfache Kalibrierung sowie Aufzeichnung der Daten die Etablierung im
klinischen Alltag. Eine kunftige in vivo Validierung des Sprunggelenkarthrometers als
objektives Messinstrument der lateralen, mechanischen Sprunggelenkinstabilitat ist

daher zu empfehlen

7. Zusammenfassung

Distorsionen des oberen Sprunggelenkes und daraus resultierenden OSG-
Instabilitdten mit Verletzungen des lateralen Bandapparates sind haufig bei sportlich
Aktiven [88,271]. Fur Patienten besteht nach akuter lateraler Bandverletzung ein
erhohtes Risiko eine chronische Sprunggelenkinstabilitat zu entwickeln [148]. Ziel der

klinischen Untersuchung ist die frihzeitige Diagnose, um therapeutisch gegen
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Folgeschaden im Sprunggelenk vorzugehen. In der vorliegenden experimentellen
Studie wurden 14 frisch gefrorene und oberhalb vom Knie amputierte
Unterschenkelpraparate im Sprunggelenkarthrometer bei sukzessiver Durchtrennung
der lateralen Bander auf die vordere Talustranslation getestet. Ziel war es valide,
objektiv und reliabel, instabile Sprunggelenke mithilfe des Sprunggelenkarthrometers
zu diagnostizieren. Der Sprunggelenkarthrometer erwies sich als geeignetes
Verfahren zur Messung der mechanischen Sprunggelenkinstabilitat. Der
Sprunggelenkarthrometer ermdglicht in vitro eine rontgenfreie, objektive, reliable und
valide Differenzierung zwischen mechanisch stabilen und instabilen Sprunggelenken,
sowohl in der Stiffness- als auch in der Translationsmessung. Die sukzessive
Banddurchtrennung fuhrte zu erhdhten Translationswerten und zu abnehmenden
Stiffnesswerten im Vergleich zum stabilen Sprunggelenk. Eine Differenzierung des
Schweregrades  der lateralen  Sprunggelenkinstabilitat ~war  mit  der
Sprunggelenkarthrometeranalyse nicht moglich. Der stabilisatorische Nutzen einer
InternalBrace Rekonstruktion lie3 sich durch den Sprunggelenkarthrometer im
Vergleich zum instabilen Sprunggelenk erkennen. Der Sprunggelenkarthrometer kann
vor und nach einer InternalBrace LFTA-Rekonstruktion zur Verlaufskontrolle
herangezogen werden. Die 3D-Vicon-Bewegungsanalyse zeigte sowohl zwischen
Talus und Fibula als auch zwischen Calcaneus und Fibula bei sukzessiver
Banddurchtrennung eine erhohte und nach einer Rekonstruktion des LFTA eine
niedrigere relative interossare Mobilitat. Die Ergebnisse der 3D-Vicon
Bewegungsanalyse zeigten eine hohe Korrelation mit den Ergebnissen der
Sprunggelenkarthrometeranalyse. In der vorliegenden Arbeit konnte neben einer
guten Validitat eine gute Reliabilitat des Messverfahrens gezeigt werden. Weitere
Arthrometerstudien insbesondere zu dem Aspekt der in vivo Beurteilung der
mechanischen Sprunggelenkinstabilitat sollten folgen, um die Etablierung des

Messsystems in der Praxis voranzutreiben.
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