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1.Einleitung

Ublicherweise wird bei Bewegungseinschrankung des Kniegelenkes durch
CPM-Schiene und Dehnubungen versucht, die Funktion des betroffenen Ge-
lenkes zu verbessern. Bei Adhasionen (,,Verklebungen®) der Recessi nach
langerer Immobilisation ist dies sinnvoll, bei Arthrofibrose jedoch kontraindi-
ziert. Deshalb ist die Differenzierung dieser beiden Ursachen einer Gelenk-
steiftheit sehr wichtig.

Nach operativen Eingriffen am Kniegelenk, die eine langere Immobilisations-
phase erfordern (Frakturen, ,,Healing Response Technik beim Kreuzbandriss
u.a.), ist relativ haufig mit einer Adhasion der Recessi zu rechnen. Nach Knie
-TEP Implantation ist diese Komplikation eher selten, da eine sofortige Mobi-
lisation des Gelenkes stattfindet und meist ein intraartikularer Erguss die
feste Adhasion verhindert.

Wenn innerhalb der ersten postoperativen Woche im Akuthaus eine Bewe-
gungseinschrankung auftritt und der BQS-Standard mit E/F 0-0-90 Grad
nicht erreicht werden kann, muss daher eher mit einer Arthrofibrose gerech-
net werden, als mit einer ,,Verklebung®.

Trotzdem wird regelhaft eine mobilisierende Therapie angewandt, wie bei ei-
ner Adhasion, da eine Unterscheidung dieser beiden Komplikationen den
meisten Behandlern nicht moglich ist. Dies fuhrt beim betroffenen Patienten
zur Verstarkung der Schmerzen und zu einer Aktivierung der Arthrofibrose
aufgrund der Zytokin-Mobilisation. Da in der Rehabiliation auch nach dem
,verklebungsmodell® behandelt wird, stagniert oder verschlechtert sich
haufig die Funktion des Kniegelenkes.

2. Methode

Bei der Beratung von etwa 500 Arthrofibrose-Patienten innerhalb von 2 Jah-
ren wurden anamnestische und klinische Kriterien entwickelt, die eine Un-
terscheidung dieser beiden funktionslimitierenden Komplikationen nach
Knieendoprothetik ermoglicht.

In den meisten Fallen war die Diagnose ,,Arthrofibrose® histologisch oder

durch intraoperative Befunde gesichert. Eine multizentrische Studie zur Eva-

luation eines laborchemischen Biomarkers ist begonnen aber noch nicht ab-
geschlossen. Die Differentialdiagnose konnte bei Abschluss der Studie er-
leichtert werden.

3. Ergebnisse

Es werden die anamnestischen und klinischen Kriterien zur Unterscheidung
von Adhasion (,,Verklebung®“) und Arthrofibrose dargestellt und die Schlus-
selsymptome vorgestellt, die in uber 90 % der Falle bei Arthrofibrose zu fin-
den sind und nicht bei Adhasion.

Anamnestische Angaben:

1.,,Schraubstockgefuhl

2. Bewegungsdrang zur Verminderung des Druckgefuhls
3. Anlaufschmerz

4. Fahrradfahren und Treppensteigen nicht moglich

5. Nach Dehnubungen vermehrt Schmerzen

Klinische Befunde:

1.Beweglichkeit weniger E/F 0-0-90 Grad
2.Patella immobil

3.Druckschmerz parapatellar

4.Deutliche Uberwarmung der Haut

5. Kein wesentlicher intraartikularer Erguf
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Zellulares, Zytokin-basiertes Pathogenese-Modell der Arthrofibrose
nach Faust und Traut
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Abb.1: Arthrofibrose-Modell nach Faust und Traut:

modifiziert nach Faust, 2014

m Rahmen der physiologischen Wundheilung erfolgt eine Aktivierung residenter Fibroblasten
zu Myofibroblasten. Hierbei spielen nicht nur Zytokine eine Rolle, sondern auch mechanischer
und emotionaler Stress. Kommt es zur geregelten Apoptose der Myofibroblasten, liegen Auf-
und Abbau der extrazellularen Matrix (ECM) sowie die Synthese der Xylosyltransferase (XT) im

Gleichgewicht. Eine Arthrofibrose entsteht, wenn die Myofibroblasten persistieren und eine

erhohte ECM-Synthese und XT-Aktivitat vorliegt.

4. Schlussfolgerung

Anhand von anamnestischen Daten und klinischen
Befunden ist eine Unterscheidung der beiden wich-
tigsten Ursachen fur eine postoperative Bewe-
gungseinschrankung nach Knie-Endoprothetik
moglich.

Beide Komplikationen erfordern eine unterschiedli-
che Therapie.

Aufgrund des zellularen, zytokin-basierten Pathoge-
nesemodell der Arthrofibrose verbieten sich thera-
peutische MaRnahmen, die bei Vorliegen einer Ad-
hasion sinnvoll sind.

Trotz dem seltenen Auftreten von postoperativen
Adhasionen, werden regelhaft mechanische Be-
handlungsverfahren praktiziert auch bei Arthro-
fibrose, durch die ein moglicher Abbau des fibroti-
schen Gewebes verhindert wird.
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