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Abstract deutsch 

Einleitung: Die zunehmende Verwendung von körperfremden, freien Sehnentransplantaten als 

primärer Ersatz des vorderen Kreuzbandes oder als Ersatz nach Re-Rupturen einer 

Kreuzbandplastik, ohne ausreichende Kenntnisse der biomechanischen Eigenschaften der 

Transplantate, führte zur Durchführung der vorliegenden Arbeit.  

Methodik: In dieser Studie wurden die biomechanischen Eigenschaften autogener und allogener 

freier, frischgefrorener Sehnentransplantate mit einer nicht anatomischen Verankerung (femoral: 

Endobutton, tibial: Kortikalisbrücke) am Schafmodell untersucht. Bei 54 Merino-Mix-Schafen im 

Alter zwischen 2-3 Jahren wurden freie Sehnentransplantate des M. flexor digitalis superficialis als 

Ersatz des vorderen Kreuzbandes implantiert. Die Tiere wurden in zwei Gruppen (autolog/allogen) 

mit jeweils drei Standzeiten (6/12/52 Wochen) eingeteilt. Nach 6, 12 und 52 Wochen wurden die 

Transplantate durch zyklische Belastungstests und durch einen Versagenstest untersucht.  

Ergebnisse: Zu allen gemessenen Zeitpunkten zeigten die Autografts eine geringere anteriore 

Translation in den zyklischen Belastungstests als die Allografts. Nach einem Jahr war die anteriore 

Translation in der allogenen Gruppe signifikant höher.  

Überlegen zeigten sich ebenfalls die Autografts bei der Prüfung der Versagenskraft. Die autogene 

Jahresgruppe erreichte eine fast doppelt so hohe Versagenskraft im Vergleich mit der allogenen 

Jahresgruppe. Der Unterschied war statistisch signifikant. Die Versagenskraft der autogenen 

Gruppe stieg kontinuierlich signifikant zwischen den gemessenen Zeitpunkten an. Im Gegensatz 

dazu steigerte sich die Versagenskraft bei den Allografts nur gering.  

Eine signifikante Steigerung der Steifigkeit der maximalen Versagenskraft konnte von der 12. zur 

52. Woche in der autogenen Gruppe festgestellt werden. Dagegen zeigte die allogene Gruppe eine 

Reduzierung der Steifigkeit von der 12. zur 52. Woche. Der Unterschied zwischen den 

Jahresgruppen war statistisch signifikant. 

Bei der Stressauswertung der autogenen Sehnen von der 12. zur 52. Woche konnte ein 

signifikanter Anstieg des Stresses beobachtet werden. In der allogenen Gruppe konnte keine 

Steigerung der Stresswerte beobachtet werden. Der Unterschied zwischen der autogenen und 

allogenen Jahresgruppe war statistisch signifikant. 

Schlussfolgerung: Auch wenn tierexperimentelle Arbeiten nicht direkt auf den Menschen 

übertragen werden können, sollten die Ergebnisse Anstoß zum Nachdenken geben. Die 

Verwendung allogener Transplantate als primärer Kreuzbandersatz, besonders bei jungen, aktiven 



 6 

Menschen, ist kritisch zu sehen. Bestehen Indikationen, die gegen die Verwendung von einem 

autogenen Transplantat sprechen, stellt das allogene Transplantat die momentan beste Alternative 

dar. Bei der Verwendung allogener Sehnentransplantate sollte darauf geachtet werden, dass die 

postoperative Mobilisation weniger aggressiv gestaltet wird und später beginnt als bei den 

autogenen Transplantaten, um eine eventuell längerfristige Schädigung des Transplantates zu 

vermeiden. 
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Abstract englisch 

Introduction: The present work has been carried out as a result of the increasing use of allogenic, 

free tendon grafts for primary as well as revision anterior cruciate ligament (ACL) surgery, without 

sufficient understanding of the biomechanical properties of the grafts. 

Material & Methods: This study investigated the biomechanical properties of autogenous and 

allergenic, free, fresh-frozen tendon grafts with non-anatomical anchoring (femoral: Endobutton, 

tibial: cortical bridge) in sheep. 54 mature female merino sheep aged between 2-3 years were 

implanted with free long flexor tendon, replacing their anterior cruciate ligament. The animals 

were divided into two groups (autologous/allogenic), each with three different durations before 

biomechanical testing (6/12/52 weeks). After 6, 12 and 52 weeks two loading conditions were 

simulated: an anterior–posterior (AP) drawer test and a load-to-failure test. 

Results: The autografts demonstrated less anterior translation during anterior–posterior (AP) 

drawer test than the allografts at all testing points. At 52 weeks, AP laxity of the allografts was 

significantly larger than in the knee joint with autologous ACL reconstruction. 

Likewise, the autografts showed superior results in load-to-failure testing. The one-year autograft 

group recorded nearly twice as much failure load compared to the one-year allograft group. The 

contrast was statistically significant. While autografts showed significantly higher failure load from 

6 to 12 and 12 to 52 weeks, no statistically significant change of failure load was observed in the 

allograft group. 

A significant increase was observed in the stiffness of failure load between 12 and 52 weeks in 

autografts. In comparison, the allograft group showed a reduction in stiffness between 12 and 52 

weeks. The stiffness after one year between autografts and allografts was statistically significant. 

Load-to-failure testing showed a significantly increase of stress of the autogenous tendons between 

12 and 52 weeks. No such increase in stress values was observed in the allografts. The difference 

between the autografts and allografts after one year was statistically significant. 

Conclusion: Although animal research cannot be directly applied to humans, the results should be 

taken into consideration. The use of allogenic grafts in primary anterior cruciate ligament (ACL) 

surgery, particularly in young, active patients, should be viewed critically. Existing indications 

against the use of an autogenous graft present allogenic grafts as the best current alternative. It 

should be kept in mind with the use of allogenic tendon grafts that post-operative mobilisation 
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should to be less aggressive and start later than for autogenous grafts in order to avoid possible 

long-term damage to the graft. 
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1 Einleitung 

1.1 Motivation 

Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes ist die häufigste Bandverletzung des menschlichen 

Kniegelenks [16, 113, 148]. Die Inzidenz vorderer Kreuzbandrupturen beträgt etwa 0,5 bis 1 

vordere Kreuzbandruptur pro tausend Einwohner (USA, Mitteleuropa) jährlich [133]. Davon 

werden ca. 50000 Rupturen pro Jahr operativ in Deutschland versorgt [104]. 

Bei fehlender Behandlung des rupturierten vorderen Kreuzbandes entwickelt sich bei einer 

Mehrzahl der Patienten eine chronische Instabilität, da das rupturierte Band keine Heilungstendenz 

aufweist [90]. Die dadurch vermehrte Beweglichkeit innerhalb des Gelenks und die veränderte 

Biomechanik führen zu einem erhöhten Risiko, frühzeitig an degenerativen, intraartikulären 

Veränderungen zu erkranken. Die Gefahr an den Spätfolgen einer Instabilität zu leiden, wird in der 

Literatur unterschiedlich eingeschätzt und zwischen 16 % und annähernd 100 % angegeben [41, 

47, 67]. Zu den häufigsten intraartikulären Läsionen zählen Meniskusverletzungen und eine 

frühzeitige Veränderung des Gelenkknorpels im Sinne einer Arthrose [5, 10, 44, 84, 111]. 

Die Therapie der ersten Wahl, um die Stabilität des Gelenks wiederherzustellen, ist die 

arthroskopische Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes mittels einer körpereigenen Sehne. Als 

internationaler Standard gilt heutzutage die arthroskopische Rekonstruktion mit einer 

körpereigenen knochenblocktragenden Patellasehne oder mit körpereigenen knochenblockfreien 

Hamstringsehnen [37]. 

Die Erfolgsrate der Rekonstruktionen mit körpereigenen Transplantaten in Bezug auf die 

Wiederherstellung der Stabilität wird in der Literatur zwischen 85–90 % angegeben, jedoch stellt 

die Entnahmemorbidität ein großes Problem dar [1, 85]. Das periartikuläre Gewebe wird durch die 

Entnahme der Transplantatsehne zusätzlich geschädigt und geschwächt. Die daraus resultierenden 

propiozeptiven, sensorischen sowie strukturellen Komplikationen können bei einer Vielzahl der 

Patienten beobachtet werden [1, 85]. Aus diesem Grund sind verstärkt Bemühungen unternommen 

worden, Alternativen zum körpereigenen Transplantat zu finden. Die Bandnaht sowie Kunstbänder 

entsprechen aufgrund ihrer hohen Versagerzahlen nicht mehr dem heutigen Standard [31, 54, 56, 

129]. 

Auf der Suche nach dem idealen Transplantat, die bis zum heutigen Zeitpunkt nicht beendet ist, 

sind in den letzten 15–20 Jahren körperfremde Transplantate in den Fokus des Interesses gerückt. 

Sie weisen den entscheidenden Vorteil auf, dass eine zusätzliche Schädigung des Gewebes 

http://de.wikipedia.org/wiki/Vereinigte_Staaten
http://de.wikipedia.org/wiki/Mitteleuropa
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unterbleibt. So zeigte sich schon in den Jahren von 1990 bis 2001 in den USA ein Anstieg der 

Verwendung von körperfremden Transplantaten von 350 000 auf 850 000 im Jahr [21], wobei 

diese Zahlen ebenfalls Meniskustransplantate und Knorpeltransplantate beinhalten. In den 

Vereinigten Staaten wurden im Jahr 2006 ca. 22 % körperfremde Sehnen als Ersatz für das vordere 

Kreuzband implantiert [37]. 

Ziel einer Kreuzbandplastik ist es, die optimale Stabilität des Kniegelenks wiederherzustellen. Um 

ein gutes postoperatives Ergebnis langfristig zu erreichen, ist die Operation, aber auch das 

postoperative Management entscheidend. 

Es ist bekannt, dass jedes Sehnentransplantat nach Implantation, ob körperfremd oder körpereigen, 

einen Umbauprozess durchläuft. In Abhängigkeit von der Phase des Umbauprozesses ist die 

Stabilität der Transplantatsehne unterschiedlich stark reduziert [3, 18, 43, 140]. Um Schädigungen 

der Kreuzbandplastik zu vermeiden, ist es unbedingt notwendig, die eventuellen phasenabhängigen 

Unterschiede der Stabilität körperfremder und körpereigener Transplantatsehnen postoperativ bis 

zum Abschluss der Umbauprozesse zu kennen. 

Die bisherigen Erfahrungen und Ergebnisse der biomechanischen Eigenschaften von 

körperfremden Sehnen als Ersatz für das vordere Kreuzband sind in klinischen und 

tierexperimentellen Studien sehr unterschiedlich bis kontrovers beschrieben worden. 

Die Mehrzahl der tierexperimentellen und klinischen Studien beobachtete eine Überlegenheit der 

autogenen Sehnentransplantate im Vergleich zu den allogenen Sehnentransplantaten in Bezug auf 

die Stabilität. Der überwiegende Anteil dieser Publikationen [9, 11, 40, 77, 88, 89, 92, 96, 114, 

126, 137, 147, 149, 153, 156, 161, 162] hat knochenblocktragende körperfremde 

Transplantatsehnen verwendet, die den Vorteil der schnellen ossären Integration in den 

Knochenkanal aufweisen. Aus diesem Grunde wurde die allogene knochenblocktragende 

Transplantatsehne lange Zeit bevorzugt implantiert.  

Aufgrund der hohen Nachfrage nach körperfremden Transplantatsehnen werden heutzutage auch 

vermehrt knochenblockfreie Transplantatsehnen als Ersatz für das vordere Kreuzband verwendet, 

ohne dass ausreichende Kenntnisse über die postoperative Stabilität der Sehnen bekannt sind.  

Es existieren nur wenige mir bekannte Studien, die körpereigene und körperfremde 

knochenblockfreie Sehnentransplantate verglichen haben [30, 39, 115, 137, 154]. Aus diesem 

Grunde entschlossen wir uns, bei der Untersuchung knochenblockfreie autogene und allogene 

Sehnentransplantate miteinander zu vergleichen, um einen erhellenden Beitrag zu der bestehenden 

Datenlücke zu leisten und vorhandene Fragen weiter aufzuklären. Dafür wurden die 
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biomechanischen Eigenschaften körperfremder und körpereigener knochenblockfreier 

Sehnentransplante als Ersatz für das vordere Kreuzband am Schafmodell verglichen. 

 

1.2 Anatomie des vorderen Kreuzbandes 

1.2.1 Makroskopische Anatomie 

Das vordere und hintere Kreuzband werden als Binnenbänder des Kniegelenks bezeichnet. Sie 

verbinden das Femur mit der Tibia und sind für die primäre Stabilität des Kniegelenks 

verantwortlich. Das vordere Kreuzband ist von einer synovialen Hülle und fettreichem 

Bindegewebe umgeben. Das Ligament verläuft intraartikulär, aber extrasynovial [7, 55]. 

Die Länge des vorderen Kreuzbandes beträgt durchschnittlich 25–41 mm und hat einen 

Durchmesser von ca. 10–20 mm [55, 87, 119, 125]. Das Band entspringt an der medialen Fläche 

der Fossa lateralis femoris am hinteren Anteil der Fossa intercondylaris. Im weiteren Verlauf zieht 

das Ligament schräg durch die Fossa intercondylaris und setzt im Zentrum der Area 

intercondylaris der Tibia an [63]. 

Die Fasern sind an den Insertionsstellen fächerförmig gespalten. Der femorale Ursprung ist oval 

und hat eine Länge (in der Sagittalebene) von durchschnittlich 18 mm und eine Breite von 11 mm. 

Die Länge und die Breite der tibialen Ansatzstelle ist variabel, sie ist jedoch mit der femoralen 

Ansatzstelle vergleichbar [63, 119]. Durch die Anordnung der Insertionsstellen kann funktionell 

ein anteromediales und ein posterolaterales Bündel unterschieden werden. Das anteromediale 

Bündel entspringt im posterioren Bereich der femoralen Ursprungsstelle und inseriert im 

posterolateralen Bereich der Area intercondylaris. Das posterolaterale Bündel hat seinen Ursprung 

etwas weiter anterior an der femoralen Ursprungsstelle und zieht zum posterolateralen Bereich der 

tibialen Insertionsstelle. Histologisch lassen sich die beiden Bündel nicht voneinander trennen [51, 

63, 119].  
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Abb. 1: Anatomische Darstellung des anteromedialen und posterolateralen Bündels am Schafmodell (eigene 

Abbildung) 

1.2.2 Mikroskopische Anatomie 

Das vordere Kreuzband besteht zu 90 % aus regelmäßig angeordneten kollagenen Fasern und zu 

10 % aus elastischen Fasern, deren Grundsubstanz Mukopolysaccharide sind. In starker Beugung 

liegt das vordere Kreuzband der Fossa intercondylaris an. In diesem Bereich ist das Ligament 

anteilig mit Faserknorpel durchzogen. Aufgebaut ist das vordere Kreuzband durch gruppierte 

Fibrillen (150–250 µm), die die kollagenen Fasern bilden (1–20 µm). Die kollagenen Fasern bilden 

Subfaszikuli (100–250 µm), die von einer lockeren Bindegewebsschicht, dem Endotendineum 

umgeben sind. 3–20 Subfaszikuli bilden einen Fazikulus (250 µm bis zu einigen Millimetern). Die 

Faszikuli bilden das vordere Kreuzband, das vom Paratenon, einer weiteren bindegewebigen 

Schicht, umgeben ist [7, 29, 32]. 

 

 

Abb. 2: Schematische Darstellung der mikroskopischen Anatomie des vorderen Kreuzbandes des Menschen [82] 
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1.2.3 Innervation 

Im vorderen Kreuzband können verschiedene sensorische Nervenendigungen differenziert werden: 

Golgi-Apparate, Vater-Pacini-Körperchen und Ruffinikörperchen und freie Nervenendigungen. 

Das ausgeprägte afferente System schützt durch Rückkopplungsmechanismen auf spinaler Ebene 

das vordere Kreuzband bei extremen und unphysiologischen Bewegungen [61, 79, 139]. Ebenfalls 

registriert das afferente System Ausmaß, Geschwindigkeit, Beschleunigung und Verzögerung von 

Gelenkbewegungen und steuert dadurch den gleichmäßigen Bewegungsablauf. Die Anzahl der 

freien Nervenendigungen, die als reine Schmerzrezeptoren fungieren, ist gering. [61]. Die 

sensorischen Nervenfasern werden dem Rete articularis des Nervus obturatorius, N. peroneus 

communis und dem N. tibilais zugeordnet [48, 61, 64, 65, 66, 139, 168]. 

 

1.2.4 Blutversorgung 

Das vordere Kreuzband wird von einer stark vaskularisierten synovialen Hülle umgeben. Das sich 

in der synovialen Hülle befindende feine kapillare Netzwerk wird weitgehend von der aus der 

Arteria poplitea abgehenden Arteria genicularis media versorgt. Die Gefäße aus diesem kapillaren 

Netzwerk verbinden sich mit intraligamentären Kapillaren, die longitudinal im vorderen 

Kreuzband verlaufen und das Ligament mit Blut versorgen. 

In geringen Maßen wird die vaskuläre Versorgung ebenfalls von Ästen der Arteria genicularis 

medialis inferior und Arteria genicularis lateralis inferior gesichert. Die Blutversorgung des 

vorderen Kreuzbandes ist nicht homogen. Der proximale und distale Bereich der Sehne ist stärker 

durchblutet als das mittlere Drittel. Die direkten ossären Ansätze sind gefäßfrei [8, 124].  

 

1.3 Funktion des vorderen Kreuzbandes 

Das vordere Kreuzband ist ein wichtiger Stabilisator des Kniegelenks. Es führt und stabilisiert die 

Roll-Gleit-Bewegung des Kniegelenks. Die Hauptfunktion ist die Limitierung der anterioren 

Translation der Tibia gegenüber dem Femur [23, 51, 155]. 

Funktionell kann das vordere Kreuzband in ein anteromediales und posterolaterales Bündel 

unterteilt werden [155]. Die zwei Bündel haben sowohl unterschiedliche als auch gemeinsame 

stabilisierende Funktionen. 
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Die Fasern des anteromedialen Bündels sind annähernd während der gesamten 

Kniegelenksbewegung angespannt und werden auch als Leitbündel bezeichnet [104]. Bei der 

anterioren Translation in 20°-Beugung sind beide Bündel gespannt [15], wobei das posterolaterale 

Bündel mit Zunahme der Beugung an Spannung verliert. Sie werden auch als Sicherungsbündel 

bezeichnet [51]. Das anteromediale Bündel stabilisiert somit das Kniegelenk in Beugung als auch 

in Streckung, während das posterolaterale Bündel nur in Streckung das Kniegelenk stabilisiert 

[135]. Als sekundärer Stabilisator limitiert das vordere Kreuzband ebenfalls die tibiale Rotation, 

Valgus- sowie Varusbewegungen [103, 109]. 

 

1.4 Historie der Entwicklung der operativen Therapie bei vorderer 

 Kreuzbandruptur 

1.4.1 Primärnaht 

Die erste beschriebene operative Versorgung einer Kreuzbandruptur wurde 1895 durchgeführt. 

Mayo-Robson rekonstruierte bei einem Bergarbeiter das vordere und das hintere Kreuzband 

mittels einer Nahtadaption [110]. Schon Anfang des zwanzigsten Jahrhunderts gab es allerdings 

Kritiker der Primärnaht. Sie hielten diese Art der operativen Versorgung für insuffizient [80]. 

Bis Mitte der siebziger Jahre des 20. Jahrhunderts wurde die Versorgung der vorderen 

Kreuzbandruptur durch die Nahtadaption durchgeführt. Erst die 1976 von Feagin veröffentlichten 

schlechten Langzeitergebnisse der Bandnaht führten zu einem Umdenken in der operativen 

Kreuzbandversorgung [44]. 

 

1.4.2 Entwicklung des autogenen Bandersatzes 

Zu Beginn des 20. Jahrhunderts wurden Alternativen zur Primärnaht gesucht. Die ersten 

Rekonstruktionen mit einem autogenen Bandersatz wurden wahrscheinlich von Grekow im Jahre 

1914 durchgeführt [68]. Er verwendete einen Fascia-lata-Streifen, wobei er die tibiale Insertion 

erhielt und die Faszie in einem femoralen Tunnel verankerte.  

Die Grundlage für die heutzutage am häufigsten angewandte Rekonstruktionstechnik legte 

Campbell im Jahre 1936. Campbell entnahm einen Streifen des Ligamentum patellae und der 

Gelenkkapsel, die er am tibialen und femoralen Tunnel fixierte [24]. 
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Eine modifizierte Transplantatentnahme veröffentlichte 1963 Jones. Er beschrieb die Verwendung 

eines distal gestielten mittleren Drittels der Patellasehne, das proximal unter Mitnahme eines 

Knochenblocks in ganzer Länge der Patellasehne präpariert wurde [81]. 

Jones war mit seinem Verfahren Vordenker und in vielen Ländern auch Namensgeber modifizierter 

Techniken bei der Verwendung der Patellasehne als vordere Kreuzbandplastik. 

Bei der Verwendung von Hamstringsehnen stellten 1939 Macey [105] und 1950 Lindemann 

unterschiedliche Verfahren vor [102]. Lindemann ließ das proximale Ende einer Gracilissehne 

intakt, um die Sehne durch das Gelenk zu führen und femoral zu fixieren. Macey wiederum 

rekonstruierte das vordere Kreuzband mit einer distal belassenen Semitendinosussehne. 

Als autogene Standardtransplantate gelten heutzutage das mittlere Drittel der Patellasehne und die 

Sehne des Musculus semitendinosus häufig in Kombination mit der Sehne des Musculus gracilis 

[16, 37]. 

 

1.4.3 Entwicklung des allogenen Bandersatzes 

Aufgrund der Schädigung der körpereigenen Strukturen während der Transplantatentnahme wurde 

frühzeitig versucht, eine Alternative für eine autogene Sehne zu finden. So kam man schon Anfang 

der dreißiger Jahre des 20. Jahrhunderts auf die Idee, körperfremdes Material zu verwenden. E. 

Birchner verwendete 1930 für eine Kreuzbandplastik eine Kängurusehne [14]. 

Aus den 1960er Jahren existieren einige Publikationen über die Verwendung homologer 

Transplantate [19, 76, 122], aber erst in den 80er Jahren erkannte man den Nutzen körperfremder 

Transplantatsehnen. 

Die Verwendung von allogenem Material als Ersatz für das vordere Kreuzband ist eine 

Entwicklung der letzten 30 Jahre und hat in den letzten zehn Jahren stark an Popularität gewonnen. 

Einer der Vorreiter bei der Verwendung des allogenen Bandersatzes war Shino. Er veröffentlichte 

1984 und 1986 eine der ersten Studien zu diesem Thema [143, 144]. 

Heutzutage ist die Verwendung von allogenen Transplantaten stark ansteigend, obwohl die 

Kernfrage, ob allogene Transplantate angeblich reduzierte biologische und biomechanische 

Eigenschaften gegenüber den autogenen Transplantaten aufweisen, noch nicht endgültig geklärt ist. 
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1.5 Die vordere Kreuzbandruptur 

1.5.1 Inzidenz und Risikofaktoren der vorderen Kreuzbandruptur 

Knieverletzungen im Sport und im Alltag sind häufig. Im Durchschnitt beträgt die Anzahl der 

Knieverletzungen ca. 15–50 % aller Verletzungen am Bewegungsapparat [33]. Ein Grund für die 

erhöhte Verletzungsanfälligkeit des Kniegelenks ist die starke Inkongruenz des Gelenks.  

Die Gelenkpartner fassen bei Belastung nicht ineinander, sodass die Stabilität des Gelenks allein 

durch seinen kapsuloligamentären Apparat und die ihn umgebende Muskulatur gesichert wird.  

Die Inzidenz der vorderen Kreuzbandruptur ist im letzten Jahrzehnt kontinuierlich in allen 

Altersschichten angestiegen. Die Rupturrate bei Kindern und Jugendlichen ist zwar geringer als bei 

Erwachsenen, aber auch hier zeigt sich eine ansteigende Tendenz [150]. 

Die höheren Verletzungsraten des vorderen Kreuzbandes, die häufig schlechten Langzeitergebnisse 

einer konservativen Therapie und die verbesserte minimalinvasive Operationstechnik haben zu 

einem Ansteigen der operativen Versorgung bei vorderer Kreuzbandruptur geführt. 

Anscheinend existieren anatomische Faktoren, die das Risiko einer Ruptur des vorderen 

Kreuzbandes erhöhen. Zu diesen ungünstigen Faktoren zählen die Sphärizität der Femurkondylen 

[47], die Breite des Beckens, ein Alignment des Fußes, eine starke Hypermobilität, eine tibiale 

Rotation [74], die Konvexität des lateralen Tibiaplateaus [95] und eine schmale interkondyläre 

Notch des Femurs [99, 151]. 

Die Häufigkeit der Verletzung des vorderen Kreuzbandes ist bei weiblichen Athleten im Vergleich 

zu männlichen Sportlern höher. Als Ursachen werden anatomische und neuromuskuläre 

Unterschiede vermutet. Spekuliert wird über eine reduzierte neuromuskuläre Ansteuerung und 

Koordination durch die Zirkulation von weiblichen Hormonen, die zu einer erhöhten Anfälligkeit 

führen könnte [6, 69]. Ebenso könnten die häufiger bei Frauen vorkommende Hypermobilität, die 

schmalere Notch des Femurs und zum Beispiel ein breites Becken das Risiko einer 

Kreuzbandruptur erhöhen. Diese Hypothese ist umstritten und bedarf noch weiterer 

Untersuchungen. 
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1.5.2 Verletzungsmechanismen der vorderen Kreuzbandruptur 

Das vordere Kreuzband wird entweder durch eine direkt oder indirekt einwirkende Kraft verletzt. 

Je nach Stärke der Traumata und der Richtung der einwirkenden Kraft besteht die Gefahr einer 

isolierten Ruptur oder einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes in Kombination mit einer 

Verletzung anderer Strukturen, wie zum Beispiel der Kollateralbänder, dem hinteren Kreuzband, 

Meniskus etc. 

Isolierte Kreuzbandverletzungen können bei plötzlicher Innenrotation oder direkter dorsaler 

Krafteinwirkung auf die Tibia bei fixiertem Fuß entstehen [87, 91].  

Kombinationsverletzungen entstehen zum Beispiel bei einer extremen anterioren Translation der 

Tibia bei vorpositioniertem Kniegelenk in Valgus oder Varus in Kombination mit einer 

Innenrotation oder Außenrotation bei flektiertem Kniegelenk [42, 106]. 

 

1.5.3 Therapieoptionen der vorderen Kreuzbandruptur 

Ziel der Therapie ist es, die Stabilität des Kniegelenks wiederherzustellen. Im Allgemeinen wird 

eine konservative von einer operativen Therapie unterschieden. Der Schwerpunkt der 

konservativen Behandlung ist die Kräftigung der kniestabilisierenden Muskulatur, um die 

entstandene Instabilität des Kniegelenks nach vorderer Kreuzbandruptur zu kompensieren. Die 

konservative Therapie ist in Bezug auf die Stabilität der operativen Therapie unterlegen [71]. 

Häufig entsteht trotz konservativer Therapie eine chronische Instabilität des Kniegelenks [28, 46, 

141]. 

Bei der operativen Therapie wird das rupturierte vordere Kreuzband durch ein Sehnentransplantat 

ersetzt [141]. Durch die Reduzierung von Komplikationen und der Verkürzung der 

Immobilisationszeit der Patienten gilt seit ca. 25 Jahren die Arthroskopie als internationaler 

Standard. Die offene Arthrotomie entspricht nicht mehr dem heutigen Standard und wird aus 

diesem Grunde kaum noch durchgeführt. Das Transplantat selbst, die Fixation, die Einheilung bzw. 

ossäre Integration des Transplantats in den Bohrtunnel und die Entnahmepathologie sind unter 

anderem Aspekte, die bei der operativen Versorgung einer Ruptur von Bedeutung sind [13, 163, 

165]. 

Ob eine konservative Therapie oder eine chirurgische Intervention erfolgen soll, wird in jedem Fall 

individuell entschieden. In Abhängigkeit vom Lebensalter, Aktivitätslevel, von der Sportfähigkeit, 
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vom Instabilitätsgrad des Kniegelenkes und dem Vorhandensein von Kombinationsverletzungen 

wird über die Art der Therapie entschieden. 

Empfohlen wird eine chirurgische Intervention im Sinne eines Kreuzbandersatzes bei jungen 

Menschen oder Menschen mit einem hohen Aktivitätslevel [28, 104] oder bei der Verletzung einer 

oder mehrerer Knieinnenbandstrukturen, die meist als sekundärer Stabilisator wirken.  

Bei der Verletzung eines sekundären Stabilisators des Kniegelenks in Kombination mit einer 

vorderen Kreuzbandruptur sinkt der Erfolg einer konservativen Therapie deutlich [70]. Zu den 

sekundären Stabilisatoren zählen Bandstrukturen, wie das Ligamentum collaterale mediale und 

laterale, das hintere Kreuzband sowie kapsuläre Anteile des Kniegelenks. Die Menisken besitzen 

ebenfalls einen stabilisierenden Effekt auf das Kniegelenk [100]. Der Verlust ihrer Funktion 

prädispositioniert zu einer fortschreitenden Instabilität und Entstehen einer Arthrose [100, 146]. 

Zur erfolgreichen Versorgung der Menisken muss das vordere Kreuzband rekonstruiert werden 

[22, 25, 164].  

Ein hyperlaxer Bandapparat gilt als weiterer Risikofaktor, ohne operative Versorgung bei einer 

vorderen Kreuzbandruptur an einer Instabilität zu erkranken. Die sekundären Stabilisatoren können 

durch die erhöhte Beweglichkeit schneller gelockert werden als bei einem Patienten mit einem 

straffen Bandapparat. Ist nach einer vorderen Kreuzbandruptur von Beginn an, eine starke 

Instabilität zu beobachten, so ist die Wahrscheinlichkeit einer Kompensation der Instabilität durch 

einen muskulären Aufbau gering [100, 104]. 

 

1.6 Transplantate allgemein 

Als primärer Ersatz des vorderen Kreuzbandes ist das Transplantat der ersten Wahl die autogene 

knochenblocktragende Patellasehne oder die knochenblockfreie autogene Sehne des Musculus 

semitendinosus meist in Kombination mit der Sehne des Musculus gracilis. 

Ein Problem aller biologischen Kreuzbandersatzplastiken während des ersten postoperativen 

Jahres ist die umbaubedingte mechanische Schwächung. Bei Untersuchungen an autogenen 

Transplantaten zeigten sich nach initialer Nekrosephase komplexe biologische Umbau- und 

Einheilungsprozesse, die als „Ligamentation“ und „Remodeling“ bezeichnet werden [3, 4, 18, 43, 

140]. In vielen Publikationen werden verzögerte Umbauvorgänge und Einheilungsvorgänge der 

allogenen Transplantate im Vergleich mit autogenen Transplantaten beschrieben [77, 88, 58, 126].  
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In den USA werden in einigen Kliniken bis zu 30 % der Kreuzbandrupturen primär mit allogenen 

Sehnentransplantaten rekonstruiert. In Europa wird bei der Versorgung einer Re-Ruptur oder bei 

einer komplexen Knieinstabilität bzw. einer multiplen Bandverletzung auf ein allogenes 

Sehnentransplantat zurückgegriffen. Ein primärer Ersatz des vorderen Kreuzbandes mittels einer 

allogenen Transplantatsehne wird in Europa selten durchgeführt, da die Frage von reduzierten 

biologischen und biomechanischen Eigenschaften der allogenen Transplantate gegenüber den 

autogenen Transplantaten noch nicht geklärt ist.  

Die Verwendung von Kunstbändern oder die Naht des Kreuzbandes hat sich aufgrund hoher 

Versagerquoten nicht durchgesetzt [31, 54, 56, 129]. 

 

1.7 Transplantatwahl 

1.7.1 Autogene Transplantate 

Bei den autogenen Transplantaten werden knochenblocktragende und knochenblockfreie bzw. freie 

Transplantate unterschieden. Zur Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes stehen folgende 

autogene Strukturen zur Verfügung: 

1. Patellasehne mit zwei Knochenblöcken 

2. Quadrizepssehne mit einem Knochenblock 

3. Hamstringsehnen (Musculus semitendinosus, Musculus gracilis) ohne Knochenblock 

4. Tractus iliotibialis ohne Knochenblock 

Die autogene Patellasehne ist das häufigste international verwendete Transplantat für den Ersatz 

des vorderen Kreuzbandes. Ein 8–10 mm breiter Anteil wird aus der Mitte der Patellasehne 

entnommen. Die Knochenblöcke werden aus der Tuberositas tibiae und aus dem unteren Patellapol 

entnommen. Aufgrund der besseren Fixationsmöglichkeiten und schnelleren Integration der 

Knochenblöcke in den ossären Bohrkanal galt die knochenblocktragende Patellasehne lange als 

Transplantat der ersten Wahl.  

Durch die Verbesserung der Fixationsmöglichkeiten und einer reduzierten Entnahmemorbidität 

sind die knochenblockfreien Hamstringsehnen als eine weitere Transplantatalternative in den 

Vordergrund gerückt. Zu den Hamstringsehnen gehören die Sehne des M. semitendinosus, des M. 

semimembranosus und die Sehne des M. biceps femoris. 

Die Semitendinosussehne wird allein, als Dreifach-, Vierfach-Transplantat oder zusammen mit der 

Gracilissehne als Kreuzbandplastik verwendet. In Bezug auf die postoperative 
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Kniegelenksstabilität zeigen die knochenblocktragenden Patellasehnen und die knochenblockfreien 

Hamstringsehnen keine signifikanten Unterschiede und gelten heutzutage beide als 

Standardtransplantate [2, 108, 121].  

Ein Nachteil der knochenblocktragenden Patellasehnen ist die erhöhte Entnahmemorbidität und die 

daraus resultierenden vermehrten postoperativen Komplikationen im Vergleich mit den 

knochenblockfreien Hamstringsehnen [17, 98]. 

Die Quadrizepssehne wird mit oder ohne Knochenblock aus dem proximalen Patellapol 

entnommen. Nur noch wenige Operateure verwenden die Quadrizepssehne als 

Standardtransplantat. Sie wird meist als Alternative gesehen, wenn die Patellasehnen oder die 

Hamstringsehnen nicht zur Verfügung stehen [27, 50]. 

Der Tractus iliotibialis hat nur noch eine historische Bedeutung bei der Versorgung einer vorderen 

Kreuzbandruptur. 

 

1.7.2 Allogene Transplantate 

Bei den allogenen Transplantaten werden ebenfalls knochenblocktragende und knochenblockfreie 

Transplantate unterschieden. Bei den allogenen Transplantaten stehen zur operativen Versorgung 

folgende Strukturen zur Verfügung: 

1. Patellasehne mit zwei Knochenblöcken  

2. Achilles- und Quadrizepssehne mit jeweils einem Knochenblock 

3. Hamstring-, Tibialis anterior-, Tibialis posterior- und Peroneus longus-Sehne ohne 

Knochenblock 

In Deutschland und Europa wird die allogene Transplantatsehne hauptsächlich bei 

Revisionseingriffen und bei komplexen Knieinstabilitäten verwendet [13]. Aufgrund der 

steigenden Inzidenzen von Revisionen und der Versorgung multipler Bandverletzungen steigt seit 

Jahren der Bedarf an allogenem Sehnenmaterial. Die in der Kreuzbandchirurgie am häufigsten 

verwendete allogene Sehne ist die knochenblocktragende Patellasehne, gefolgt von der 

knochenblocktragenden Achillessehne und Quadrizepssehne [94, 117, 169]. Aufgrund von 

verbesserten Fixierungsmethoden und der schlechten Verfügbarkeit der knochenblocktragenden 

Transplantate ist die Verwendung und der Bedarf an allogenen knochenblockfreien Transplantaten 

gestiegen. Die Kreuzbandrekonstruktionen aus einem Meniskus, einer Bizepssehne oder einer 
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Plantarissehne konnten sich bisher nicht durchsetzen. Diese Transplantate zeigten in den 

Nachuntersuchungsergebnissen keinen zufriedenstellenden Verlauf [52].  

Die knochenblockfreien Sehnen des M. tibialis anterior, M. tibialis posterior und des M. peroneus 

longus zeigten in einer Studie von Pearsall 2003 sehr gute biomechanische Resultate und wurden 

als Alternative zu den anderen Transplantaten vorgestellt [123]. 

 

1.7.3 Vorteile der allogenen Transplantate gegenüber autogenen Transplantaten 

Der entscheidende Vorteil bei der Verwendung von allogenen Sehnen ist der Wegfall der 

Entnahmemorbidität und die Vermeidung von zusätzlichen Komplikationen durch die 

Gewebeentnahme. Weitere Vorteile liegen in der kürzeren Operationszeit, in kleineren 

Operationsnarben und in der Reduzierung der postoperativen Schmerzen. 

Häufige Komplikationen bei den autogenen Sehnentransplantaten sind Schmerzen an der 

Entnahmestelle, patellofemorale Probleme oder eine Schwächung der betroffenen Muskelgruppen 

[131].  

 

1.7.4 Nachteile der allogenen Transplantate gegenüber autogenen Transplantaten 

Verwendet werden unbehandelte tiefgefrorene allogene Transplantate, die ein potenzielles 

Infektionsrisiko bergen. Aufgrund umfangreicher Screeningverfahren vom Spender und 

Spendermaterial ist das Risiko einer Krankheitsübertragung heutzutage als extrem gering 

einzuschätzen, es beträgt z. B. für eine HIV-Infektion 1:1600000 [20]. Die früher angewandten 

Verfahren zur Sterilisation mit -Strahlung oder Ethylenoxid schädigten das Transplantat in seinen 

biomechanischen Eigenschaften oder führten zu Abstoßungsreaktionen [45, 53]. 

In Deutschland und Europa existieren keine umfangreichen Gewebebanken. Aus diesem Grund ist 

die Verfügbarkeit von allogenem Material begrenzt und mit hohen Kosten verbunden.  

Das größte Manko sind die widersprüchlichen Aussagen verschiedener Publikationen in Bezug auf 

fraglich reduzierte biologische und biomechanische Eigenschaften der Allografts im Vergleich mit 

den Autografts [77, 156]. Berichtet wurde von einer verlängerten Integration in den Knochenkanal 

[58, 77] und verzögerten Umbauprozessen des allogenen Transplantats [88]. Ebenso gab es im 

Langzeitverlauf Hinweise auf eine erhöhte Laxizität der Allografts [58, 126].  

http://de.wikipedia.org/wiki/Sterilisation
http://de.wikipedia.org/wiki/Gammastrahlung
http://de.wikipedia.org/wiki/Ethylenoxid
http://de.wikipedia.org/wiki/Transplantation#Transplantabsto.C3.9Fung_.28Rejektion.29
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Wiederum anderen Publikationen zufolge zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

autogenen und allogenen Sehnentransplantaten [9, 89, 114, 143, 145].  

 

1.8 Die biomechanische Testung 

Zur Beurteilung der biomechanischen Eigenschaften des vorderen Kreuzbandes und seiner Fixation 

im Knochenkanal wurden ein Versagenstest und ein zyklischer Belastungstest durchgeführt.  

In beiden Testverfahren wurde das biomechanische Verhalten der gesamten 

Kreuzbandrekonstruktion gemessen und damit die Struktureigenschaft beurteilt. Im Allgemeinen 

wird die Struktureigenschaft von der Materialeigenschaft unterschieden. Bei der Interpretation der 

Struktureigenschaft werden die biologische und mechanische Fixation der Transplantatsehne im 

Knochenkanal sowie die Stabilität der Transplantatsehne selbst berücksichtigt. Die 

Struktureigenschaft wird durch die Berechnung der maximalen Steifigkeit ermittelt. Die Steifigkeit 

berechnet sich aus einer Kraft-Dehnungs-Kurve. Sie beschreibt das Verhältnis der Änderung der 

Kraft zur daraus resultierenden Konstruktdehnung. 

Durch den Versagenstest war es möglich, die Materialeigenschaft neben der Struktureigenschaft zu 

beurteilen. Bei der Materialeigenschaft wird solitär das mechanische Verhalten der 

Transplantatsehne beurteilt. Die Materialeigenschaft wird durch die Berechnung der Stresswerte 

ermittelt. Der Stress ist die Kraft, die an der Querschnittsfläche der Transplantatsehne wirkt.  

Die Materialeigenschaft sowie die Struktureigenschaft werden von den unterschiedlichen Phasen 

der Einheilung der Transplantatsehne in den Knochenkanal und den Phasen des Umbauprozesses 

des Transplantats beeinflusst. Die Stabilität des Kreuzbandkonstruktes ist während der 

Umbauprozesse reduziert [18]. Je nach Phase der Umbauprozesse und Stadium der Einheilung der 

Transplantatsehne in den Knochenkanal ist die Reduzierung der Stabilität der Transplantatsehne 

unterschiedlich stark ausgeprägt. 

Ziel war es, mögliche Verzögerungen der biologischen Prozesse zwischen den allogenen und 

autogenen Gruppen mittels der biomechanischen Messungen zu erkennen. Aus diesem Grund 

wurden unterschiedliche Zeitpunkte zur Durchführung der Versagenstests sowie der zyklischen 

Belastungstests gewählt. Die biomechanischen Messungen wurden nach 6, 12 und 52 Wochen 

durchgeführt. Es ist bekannt, dass nach 6 Wochen die Umbauprozesse einer autogenen Sehne im 

vollen Umfang aktiv sind und durch eine Teilnekrotisierung und vermehrte Vaskularisierung 

deutlich in ihrer Stabilität geschwächt sind [18]. Nach 12 Wochen kommt es zur partiellen 
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Konsolidierung der Stabilität durch Abnahme der Vaskularisation und Nekrotisierung. Nach 52 

Wochen kann davon ausgegangen werden, dass die Umbauprozesse beendet bzw. annähernd 

abgeschlossen sind [18]. 

Die Dauer der Einheilung in den Knochenkanal ist von vielen Faktoren abhängig, wie z. B. von der 

Fixation der Transplantatsehne und der Art des Transplantats. Bei einem autogenen Transplantat 

mit Knochenblock kann erwartet werden, dass eine sichere ossäre Integration des Knochenblocks 

nach 4–6 Wochen besteht. Bei einem freien Sehnentransplantat ist bei anatomischer Fixation bzw. 

Fixation im Knochenkanal, mit einer sicheren Bandeinheilung im Knochenkanal nach ca. 6 

Wochen zu rechnen. Bei einer extrakortikalen Fixation bzw. einer Fixation außerhalb des 

Knochenkanals, wie in unserer Arbeit verwendet, wird in der Literatur eine Einheilungsdauer von 

ca. 6–12 Wochen angegeben [103, 130, 166, 167]. 

 

Struktureigenschaften 

Eigenschaft Einheit Formel(zeichen) 

Kraft [N] F  

Konstruktdehnung [mm] χ 

Steifigkeit [N/mm] k = 
x

F




 

Tab. 1: Übersicht der Struktureigenschaften 

Materialeigenschaften 

Eigenschaft Einheit Formel 

Spannung (Stress) [Pa] 
 = 

A

F
 

F= Kraft 

A= Querschnittsfläche 

Tab. 2: Übersicht der Materialeigenschaften 
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1.8.1 Versagenstest 

Während des Versagenstests wird die Kraft gemessen, die zum Versagen der 

Kreuzbandrekonstruktion führt sowie die daraus resultierende Rekonstruktionselongation. In 

unserer Studie wurde eine Zwick-Testmaschine1 verwendet. Eine Vorlast von 5 N wurde parallel 

der Transplantatlängsachse appliziert, um den Nullpunkt festzulegen. Anschließend wurde eine 

gleichmäßig ansteigende Kraft von 120mm/min parallel der Transplantatlängsachse appliziert, bis 

die Rekonstruktion versagte.  

Eine Kraft-Dehnungs-Kurve wurde ermittelt, um die Versagenskraft, Steifigkeit im linearen 

Bereich und die Auslenkung beim Versagen berechnen zu können.  

Zusätzlich wurde der Versagensmodus ermittelt. Der Versagensmodus beschreibt die Art, wie ein 

Transplantat oder das ganze Konstrukt versagt.  

Die Versagenskraft und der Versagensmodus sind abhängig von der mechanischen Verankerung 

(Fixation durch das Fadenmaterial), von der biologischen Verankerung (Einheilung des 

Transplantats in den Knochenkanal) und von der Phase der Umbauprozesse des Transplantats. 

Die Vorteile des Versagenstests liegen in der einfachen Ausführung und Auswertung. Des Weiteren 

besteht die Möglichkeit des Vergleichs mit anderen biomechanischen Studien, da der Versagenstest 

ein international anerkanntes Testverfahren ist. 

Nachteilig ist die unphysiologische Richtung der einleitenden Kraft. Die Kraft, die auf die 

Transplantatsehne wirkt, ist longitudinal zur Transplantatlängsachse ausgerichtet. Bei einer 

vorderen Kreuzbandruptur ist unter realen Bedingungen die longitudinale Krafteinwirkung auf das 

Kreuzband nicht für eine Ruptur verantwortlich. 

Nach bestehender Forschungslage war zu erwarten, dass es nach Ablauf eines Jahres zu einer 

Konsolidierung der biologischen Umbauprozesse kommt und damit zu einer zumindest partiellen 

Wiederherstellung der biomechanischen Eigenschaften. 

 

                                                 
1 Modell 1455, Zwick GmbH, Ulm, Germany. 
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Abb. 3: Kraft-Dehnungs-Kurve eines Versagenstests [136] 

1.8.2 Der zyklische Belastungstest 

Während des zyklischen Belastungstests wurde bei gleichbleibender applizierter Kraft die 

Translation nach anterior und posterior (ap-Schublade) der Tibia gegenüber dem Femur gemessen 

und ein Kraft-Strecken-Diagramm aufgezeichnet. Aus dem Kraft-Strecken-Diagramm wurde die 

Steifigkeit berechnet. Relevant für die Auswertung der Ergebnisse war die anteriore Translation, 

weil das vordere Kreuzband diese Bewegung limitiert.  

Bei diesem Testverfahren wurde die applizierte Kraft senkrecht zur Tibialängsachse gerichtet. Das 

Femur war auf einer Platte der Zwick-Testmaschine fixiert und die Tibia bewegte sich in einer 

streng uniaxialen Ebene mit einer Kraft von 50 N nach anterior und posterior. Die entstehende 

Bewegung ist vergleichbar mit dem klinischen Test bei Verdacht auf eine Kreuzbandruptur, dem 

Lachmanntest. Der Lachmanntest wird in 20°–30° Beugung durchgeführt. In dieser Position des 

menschlichen Kniegelenkes erfahren alle Faserbündel des vorderen Kreuzbandes oder der 

Transplantatsehne eine gleichmäßige Dehnung.  

Die anatomischen Verhältnisse sind beim Menschen und beim Schaf verschieden. Das Tibiaplateau 

weist beim Menschen eine Reklination nach posterior von ca. 8° auf. Beim Schaf beträgt die 

Reklination der Tibia ca. 30°. Um bei den zu testenden Transplantaten, alle Fasern möglichst 

gleich zu belasten, musste bei den zyklischen Tests ein Winkel von 60° Beugung eingestellt 

werden.  

Es existieren unterschiedliche Möglichkeiten, einen zyklischen Belastungstest durchzuführen. Bei 

einem zyklischen Belastungstest kann eine kraft- oder bewegungsgesteuerte Belastung appliziert 

werden. Diese Belastung kann kontinuierlich oder ansteigend – inkremental wirken. 
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In der vorliegenden Arbeit wurde der zyklische Belastungstest mit einer kontinuierlichen Kraft von 

50 N durchgeführt. Die Kraft der Stärke 50 N wurde gewählt, weil sie im submaximalen Bereich 

der Versagenskraft liegt. Die zyklischen Messungen wurden mit komplettem Weichteilmantel 

getestet und anschließend mit solitär stehendem vorderen und hinteren Kreuzband. 

Durch die unterschiedlichen zyklischen Testreihen (mit komplettem Weichteilmantel, mit solitär 

stehendem vorderen und hinteren Kreuzband) sollte ebenfalls der Einfluss der sekundären 

Stabilisatoren untersucht werden. Sekundäre Stabilisatoren sind kapsuläre, ligamentäre und 

muskuläre Anteile des Kniegelenks sowie die Menisken. Sie limitieren bei Ruptur des primären 

Stabilisators, dem vorderen Kreuzband, die anteriore Translation. 

 

 

Abb. 4: Kraft-Strecken-Diagramm eines zyklischen Belastungstests mit vollständigem Weichteilmantel (eigene 

Abbildung) 
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Abb. 5: Kraft-Strecken-Diagramm eines zyklischen Belastungstests mit komplettem Weichteilmantel und solitär 

stehendem hinteren und vorderen Kreuzband (eigene Abbildung) 

1.9 Zielsetzung und Arbeitshypothese der Studie 

Das Ziel dieser Studie war es, postoperativ, durch den Vergleich der Versagensmodi und der 

biomechanischen Messungen nach 6, 12 und 52 Wochen, Unterschiede in Bezug auf Stabilität und 

Einheilverhalten zwischen allogenen und autogenen Transplantatsehnen herauszuarbeiten.  

Als Transplantate wurden erstmalig knochenblockfreie Sehnen des Musculus flexor digitalis 

superficialis am Schafmodell verglichen. 

Durch die biomechanischen Messungen wurden zwei Teilaspekte der Stabilität der Sehne 

untersucht: 

1. Ziel war es, durch den Versagenstest die maximale Belastbarkeit der Sehnentransplantate 

und deren Verankerung im Knochenkanal zu untersuchen. Durch die Beurteilung der 

Versagensmodi war es ebenfalls möglich, den Grad der Einheilung der Transplantatsehne 

in den Knochenkanal zu beurteilen.  

2. Durch den zyklischen Test wurde die Stabilität der Sehne bei wiederholter Belastung im 

submaximalen Bereich der Versagenskraft von 50 N getestet. Ziel war es herauszufinden, 

inwieweit es zur Elongation der Transplantatsehnen nach zehn Messzyklen kam. 
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Aufgrund der bisherigen Ergebnisse der veröffentlichten Arbeiten, die knochenblocktragende 

Transplantatsehnen verwendeten, lautet unsere Arbeitshypothese, dass die biomechanischen 

Eigenschaften der knochenblockfreien Allografts denen der knochenblockfreien Autografts 

unterlegen sind. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign 

In der vorliegenden Studie wurde am linken Kniegelenk von 54 ausgewachsenen, weiblichen 

Merino-Mix-Schafen eine offene vordere Kreuzbandplastik durchgeführt. Als Ersatz für das 

vordere Kreuzband wurden autogene und allogene knochenblockfreie Sehnentransplantate des 

Musculus flexor digitalis superficialis verwendet.  

Die Fixation der Transplantatsehne erfolgte mit Fadenmaterial2 und einer kleinen Titanplatte3 

(Endobutton), die extrakortikal am lateralen Femurkopf platziert wurde. Die tibiale Verankerung 

der Transplantatsehne erfolgte durch Fadenmaterial2, das über eine Kortikalisbrücke, ca. 5 cm 

distal des Gelenkspalts, fixiert wurde.  

Die Standzeiten der Tiere betrugen 6, 12 und 52 Wochen.  

Postoperativ wurden nach standardisierten Protokollen In-vivo-Fluoreszenzmarkierungen und 

Röntgenverlaufskontrollen vorgenommen. Die Röntgenuntersuchungen erfolgten direkt nach der 

Operation und nach der Tötung. In den Jahresgruppen wurde zur Verlaufskontrolle ebenfalls nach 

3, 6 und 9 Monaten geröntgt. 

Die Tiere sind 2–3 Tage vor dem operativen Eingriff und postoperativ bis zur vollständigen 

Wundheilung in der tierexperimentellen Einrichtung der Charité untergebracht worden. Die übrige 

Zeit befanden sich die Tiere auf einem Außengelände der Charité, in einem Stall mit freier 

Auslaufmöglichkeit. Die Bewegungen der operierten Schafe wurden zu keinem Zeitpunkt 

postoperativ limitiert.  

Nach der Tötung der Tiere wurde das linke Kniegelenk explantiert. Es folgte eine Untersuchung 

des Gelenks bezüglich intraartikulärer Knorpeldefekte, Gefäßinjektionen, Entzündungszeichen und 

eine Beurteilung der Synovia.  

Anschließend wurden die biomechanischen Eigenschaften der allogenen und autogenen 

Kreuzbandrekonstruktionen untersucht. 

Als erste Messung wurden die zyklischen Belastungstests durchgeführt, gefolgt von der Ermittlung 

des Transplantatdurchmessers und die Prüfung der Versagenskraft. Aus den ermittelten Daten 

                                                 
2 Ethibond-Excel®, Ethicon GmbH & Co. KG, Norderstedt, Deutschland. 
3 Acufex®, Smith & Nephew Endoscopy Inc., MA, USA. 
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wurden die maximale Steifigkeit der ap-Schublade, die maximale Steifigkeit der maximalen 

Versagenskraft und der Stress berechnet.  

Meine Kollegen der Arbeitsgruppe untersuchten spezielle Fragestellungen zur Histologie der 

Revaskularisation des intraartikulären Transplantatanteils, zur Knochen-Band-Einheilung und zu 

zellulären Veränderungen des intraartikulären Bandanteils. 

Diese Studie wurde mit Genehmigung der staatlichen Tierversuchskommission 

(Tierversuchnummer 60073-02) durchgeführt und durch eine Anschubfinanzierung der Charité 

Berlin gefördert. Während der ganzen Zeit befanden sich die Tiere unter tierärztlicher und 

tierpflegerischer Kontrolle der tierexperimentellen Abteilung der Charité/Campus Virchow. 

 

2.2 Tiermodell und Standzeiten 

Schafe wurden in der Vergangenheit von vielen Arbeitsgruppen für Studien am Kreuzband 

ausgewählt [18, 78, 166, 167]. Die Möglichkeit des Vergleichs mit anderen Studien sowie der 

Versuch, eine möglichst große klinische Relevanz zu gewährleisten, sprachen für das gewählte 

Großtiermodell. 

Im Rahmen dieser Studie dienten 54 weibliche, ausgewachsene Merino-Mix-Schafe mit einem 

mittleren Gewicht von 65,5 kg (± 10,2) und einem Alter von 2–3 Jahren als Versuchsobjekte. Sie 

wurden vor dem Versuchsbeginn tiermedizinisch untersucht und geröntgt. 

Das Röntgen der Tiere war notwendig, um eine Beeinflussung der Transplantateinheilung durch 

eine aktive Wachstumsfuge auszuschließen. Tiere mit einer offenen Wachstumsfuge oder 

gesundheitlichen Problemen wurden für den Versuch nicht zugelassen und durch andere Tiere 

ersetzt.  

Wir verabreichten den Schafen ein Prostaglandin-Analogon4 zur Unterbindung einer potenziell 

bestehenden Trächtigkeit, ein Antiparasitikum5 und einen Immunmodulator6. 

Als Transplantat diente die Sehne des homolateralen Musculus flexor digitalis superficialis.  

Die Entnahme der Sehne des Musculus flexor digitalis superficialis führte zu keinen längerfristigen 

funktionellen Einschränkungen und zur Rückkehr der vollen Belastbarkeit der operierten 

Kniegelenke nach etwa 4 Wochen. 

                                                 
4 Pronilen®, Intervet GmbH, Tönisvorst, Deutschland. 
5 Ivomec S®, Merial GmbH, Halbergmoos, Deutschland. 
6 Baypamune®, Bayer AG, Leverkusen, Deutschland. 
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Es konnten zu keinem Zeitpunkt Knieinstabilitäten oder Zeichen einer Arthrose festgestellt 

werden. 

Die Kniegelenke wurden direkt nach Explantation für die biomechanische Untersuchung 

vorbereitet und getestet. 54 Schafe standen der Studie zur Verfügung. Davon wurde 27 Tieren eine 

autogene Sehne und 27 Tieren eine allogene Sehne transplantiert.  

Die Tiere der allogenen und autogenen Gruppen wurden gleichmäßig in Gruppen unterschiedlicher 

postoperativer Standzeiten aufgeteilt. Die postoperativen Standzeiten betrugen 6, 12 oder 52 

Wochen. Pro Standzeit gab es eine allogene und eine autogene Gruppe, die jeweils aus 9 Tieren 

bestand. Von den 9 Tieren wurden 7 Schafe einer Gruppe biomechanisch getestet und anschließend 

histologisch untersucht. Bei den übrigen zwei Tieren untersuchten Kollegen der Arbeitsgruppe nur 

die Histologie ohne vorausgegangene biomechanische Untersuchung der Transplantate. 

 

Standzeiten 

autogen allogen 

Summe Biomechanik +  

Histologie 
Histologie 

Biomechanik + 

Histologie 
Histologie 

6 Wochen 7 2 7 2 18 

12 Wochen 7 2 7 2 18 

52 Wochen 7 2 7 2 18 

Summe 27 27 54 

Tab. 3: Postoperative Standzeiten, Einteilung der Gruppen und Anzahl der Tiere pro Gruppe 

2.3 Sehnentransplantate 

Die Hamstringsehnen von einem Schaf sind im Vergleich zu denen des Menschen dünn und flächig 

und eignen sich nicht zur Rekonstruktion eines vorderen Kreuzbandes [72]. 

Für die Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes wurden freie autogene und allogene 

Sehnentransplantate des Musculus flexor digitalis superficialis verwendet.  

Die Vorteile der Flexorsehne sind die leichte Entnahme, gute biomechanische Eigenschaften und 

die Möglichkeit der Vollbelastung des Beines nach Entnahme [72]. 

Für die Gewinnung der allogenen Transplantate wurde dem ersten Schaf die Sehne des Musculus 

flexor digitalis superficialis entnommen und dem darauffolgenden zu operierenden Schaf 

eingesetzt. Als erstes Sehnentransplantat diente eine Sehne des Musculus flexor digitalis 
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superficialis, die von einer anderen Arbeitsgruppe in unserer Forschungsabteilung einem Schaf 

entnommen wurde. Direkt nach der Entnahme wurden die allogenen Transplantate in mit 0,9 % 

physiologischer Kochsalzlösung befeuchtete Gaze gelegt und bei -80° C eingefroren. 

Die autogenen Sehnen wurden nach der Entnahme präpariert und dem gleichen Tier als Ersatz des 

vorderen Kreuzbandes implantiert.  

 

2.4 Operatives Vorgehen 

2.4.1 Prämedikation, Narkose und Analgesie 

Durch eine in den Hinterlauf eingebrachte Venenverweilkanüle wurde das Tier mit 20 mg/kg 

Thiopental-Natrium7 gelöst in Aqua ad iniectabilia sediert. Es folgte die Intubation mit einem 

Laryngoskop mit langem geraden Spatel nach Foregger und einem Endotrachealtubus.8 

Die Narkose wurde als Inhalationsnarkose mithilfe eines Inhalators9 und einem Gasgemisch aus 

Isofluran,10 Sauerstoff und Lachgas fortgesetzt. Als intraoperative Analgesie infundierten wir 0,5 

mg Fentanyl,11 als Infektionsprophylaxe Amoxicillin und Clavulansäure12 sowie 0,9 % 

Kochsalzlösung13 intravenös. 

Nach der Sedierung wurden beide Hinterläufe von der Hüfte bis kurz über den Huf rasiert, 

gereinigt und desinfiziert.14 Das intraoperative Monitoring erfolgte mit einem Pulsoximeter, 

expiratorischer CO2-Messung und einem EKG.  

 

                                                 
7 Trapanal®, Byk Gulden Lomberg Chemische Fabrik GmbH, Konstanz, Deutschland. 
8 Hi-Lo LanzTM Mallinckrodt Medical, Athlone, Irland. 
9 Ventilator 711, Siemens-Elema Ab, Solna, Schweden. 
10 Forene®, Abbott GmbH, Wiesbaden, Deutschland. 
11 Fentalnyl®, Curamed Pharma GmbH, Karlsruhe, Deutschland. 
12 Augmentan® i. v. 2,2 g (Amoxicilin/Clavulansäure), SmithKline Beecham Pharma GmbH, München,  

Deutschland. 
13 Natriumchlorid-Infusionslösung 154, Berlin-Chemie AG, Berlin, Deutschland. 
14 Desderman®N, Schülke & Mayr GmbH, Norderstedt, Deutschland. 
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2.4.2 Präparation der Sehne des Musculus flexor digitalis superficialis 

Die Operation wurde unter standardisierten sterilen Bedingungen durchgeführt. Zu Beginn der 

Operation wurde das Flexorsehnentransplantat gewonnen. Hierfür wurde eine senkrechte ca. 5–6 

cm lange Inzision am linken lateralen Hinterlauf durchgeführt und die bindegewebigen 

Verschiebeschichten bis zur Sehne des Musculus gastrocnemicus durchtrennt. Die Sehne des 

Musculus gastrocnemicus umgibt die Transplantatsehne des Musculus flexor digitalis superficialis 

spiralförmig. Zur Gewinnung des Transplantats wurde die Sehne des Musculus gastrocnemicus 

stumpf mit einer Präparierschere gespalten. Nach der Freilegung ist die Transplantatsehne mittels 

zweier Overholt-Zangen mobilisiert und ein 7–9 cm langer Anteil scharf herausgetrennt worden. 

Bei jeder Entnahme achteten wir darauf, dass ein Teil der Ursprungssehne intakt blieb, um die 

Gehfähigkeit des Tieres nicht zu limitieren. Anschließend wurde die Wunde schichtweise mit 

resorbierbaren Fäden15 verschlossen. Die Hautnaht erfolgte mit nicht-resorbierbaren Fäden.16 

Zur Transplantatpräparation wurde das Sehnentransplantat mit einem Raspatorium von Muskel- 

und Fettgewebe gesäubert. Es folgte das Vernähen der Transplantatsehne mit zwei nicht-

resorbierbaren, polyesterbeschichteten Fäden17 der Stärke 2 in Baseballstitch-Technik. Das 

Vernähen erfolgte zur späteren Transplantatpositionierung und Fixierung im ossären Tunnel bzw. 

Bohrkanal. Die präparierten Transplantate wurden in einer mit 0,9 % Kochsalzlösung18 getränkten 

Mullkompresse feucht gehalten, bis sie in den ossären Tunnel eingeführt werden konnten. Die 

allogenen Transplantatsehnen wurden am Tag der Verwendung aufgetaut und präpariert. 

 

 

Abb. 6: Durch Baseballstitch-Technik vernähtes Sehnentransplantat (eigene Abbildung) 

                                                 
15 1/0 Vicryl®, Ethicon GmbH & Co. KG, Norderstedt, Deutschland. 
16 2/0 Prolene®, Ethicon GmbH, Norderstedt, Deutschland. 
17 2 Ethibond-Excel®, Ethicon GmbH & Co. KG, Norderstedt, Deutschland. 
18 NaCl 0,9 % Spüllösung, Delta Select GmbH, Pfullingen, Deutschland. 
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Abb. 7: Schematische Zeichnung der Baseballstitch-Technik [168] 

 

Abb. 8: Anatomisches Präparat zur Darstellung der Sehne des M. flexor digitalis superficialis (eigene Abbildung) 

2.4.3 Kreuzbandrekonstruktion 

Um das vordere Kreuzband darzustellen, wurde ein 12–15 cm langer Hautschnitt medial der 

Patella und des Ligamentum patellae durchgeführt.  

Die verschiedenen Gewebeschichten wurden durchtrennt, der Vastus medialis eingekerbt und die 

Gelenkskapsel eröffnet. Nach der Luxation der Patella nach lateral und der Durchtrennung des 

Hoffa‘schen Fettkörpers war der Zugang zum vorderen Kreuzband hergestellt.  

Anschließend wurde das vordere Kreuzband entfernt und die Insertionsstellen mit einem scharfen 

Löffel debridiert. Um das Transplantat zu fixieren, wurde femoral in maximaler Beugung des 

Kniegelenks ein 20 mm tiefer, in 2 Uhr Position nach proximal gerichteter Knochenkanal gebohrt.  
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Wir verwendeten keine Zielgeräte. Eine hohe Präzision ermöglichte ein vorher bis durch die Haut 

gebohrter Führungsdraht.  

Die Bohrkanäle sind in Millimeterabständen bis zum passenden Durchmesser der 

Transplantatsehne mit einem Dilatator geweitet worden. 

Der Knochenkanal führte von der ursprünglichen Ansatzstelle des vorderen Kreuzbandes direkt in 

Richtung des lateralen Epicondylus. Die tibiale Bohrung wurde ebenfalls in einer Inside-out- 

Technik durchgeführt. Die Ausrichtung des tibialen Knochentunnels verlief von der ursprünglichen 

Ansatzstelle des vorderen Kreuzbandes, medial der Eminentia intercondylaris, bis seitlich der 

Tuberositas tibiae, ca. 5 cm unterhalb des Tibiaplateaus.  

An der tibialen Seite wurde der Bohrkanal komplett bis zur Gegenkortikalis aufgebohrt, um zu 

einem späteren Zeitpunkt über eine Knochenbrücke das Kreuzband zu fixieren. Zur tibialen 

Fixierung musste ein weiterer Bohrkanal angefertigt werden. Der Bohrtunnel wurde medial des 

tibialen Bohrkanals platziert. Mithilfe eines Ösendrahtes wurde die präparierte Flexorsehne über 

ihre Haltefäden in die Tunnel eingebracht und die Fäden über die Haut ausgeführt. 

Das Transplantat wurde femoral über das Fadenmaterial an einer kleinen extrakortikal gelegenen 

Titanplatte, Endobutton19, fixiert.  

Nach mehrfachem Beugen und Strecken ist das Transplantat über das Fadenmaterial tibial in 30-

Grad-Flexion an der Kortikalisbrücke verknotet worden. Nach Reposition der Patella wurde das 

Kniegelenk ein weiteres Mal durchbewegt, um die korrekte Verankerung der Transplantatsehne 

und das Bewegungsausmaß des operierten Kniegelenks zu prüfen. Nach dem Entfernen der 

Haltefäden folgte schichtweise der Wundverschluss. 

 

                                                 
19 Acufex®, Smith & Nephew Endoscopy Inc., MA, USA. 
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Abb. 9: Offene Arthrotomie am Schafmodell (eigene Abbildung) 

 

Abb. 10: Tibiale und femorale Fixation des Transplantates [72] 



 37 

2.4.4 Postoperative Maßnahmen 

Nach dem Anbringen des sterilen Verbandes erfolgte eine Röntgenkontrolle des Kniegelenks in zwei 

Ebenen. Aus hygienischen Gründen und um übermäßige Bewegungen und Beeinträchtigungen durch 

andere Schafe zu verhindern, kamen die Tiere für den ersten postoperativen Tag in eine Einzelbox.  

Die ersten drei Tage nach der Operation wurden zur Schmerzprophylaxe Analgetika20 subkutan 

injiziert. 

Der Verband ist alle zwei Tage gewechselt worden, bis die Wunde trocken war. Der Fadenzug 

erfolgte nach Abschluss der Wundheilung zwischen dem 10.–14. postoperativen Tag. 

Die Tiere wurden täglich visitiert, um die Wundheilung und die Belastungsfähigkeit der operierten 

Beine in einer Skala von 0–4 zu beurteilen.  

Nach der Wundheilung und der Möglichkeit der vollständigen Belastung des operierten Beines 

kamen die Tiere auf ein Außengelände der Charité. Hier bestand die Möglichkeit des freien 

Auslaufs auf einer Weide. Auf dem Außengelände der Charité wurden regelmäßig die Klauen und 

die Belastungsfähigkeit des operierten Beines untersucht.  

Die Tiere sind nach einem standardisierten Protokoll kurzzeitig in die tierexperimentelle 

Einrichtung der Charité zurückgebracht worden, um Röntgenbilder anzufertigen und sie mit 

fluoreszierenden Farbstoffen zur histologischen Auswertung zu markieren. 

 

2.5 Explantation 

Nach 6, 12 und 52 Wochen wurden pro Standzeit und Gruppe (autogen, allogen) 9 Tiere 

eingeschläfert. Hierzu wurde den Versuchstieren ca. 2000 mg Thiopental-Natrium21 intravenös 

(1000 mg aufgelöst in 40 ml aqua destillata) zur Sedierung infiltriert und anschließend 40–60 ml 

Kaliumchlorid22 intravenös appliziert. Der Tod trat durch Herzstillstand ein. 

Es folgte die Entnahme von inguinalen Lymphknoten beidseits. Das linke Kniegelenk wurde in 

toto entnommen. Dazu wurde die Tibia ca. 15 cm distal und das Femur ca. 15 cm proximal vom 

Kniegelenk ausgehend durchtrennt. Anschließend wurde unter sterilen Bedingungen die Punktion 

synovialer Flüssigkeit aus dem Kniegelenk vorgenommen. Die Synovia wurde makroskopisch 

beurteilt und ein Ausstrich angefertigt, um eine Infektion auszuschließen. 

                                                 
20 Finadyne® 25 mg Injektionslösung 1%, Essex Pharma GmbH, München, Deutschland. 
21 Trapanal®, Byk Gulden Lomberg Chemische Fabrik GmbH, Konstanz, Deutschland. 
22 1M-Kaliumchlorid-Lösung, Fresenius Kabi Deutschland GmbH, Bad Homburg, Deutschland. 
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Nach Anfertigung eines Röntgenbildes in zwei Ebenen eröffneten wir die Gelenkkapsel. Das 

Gelenk wurde auf Entzündungszeichen, wie Gefäßinjektion der Synovialis, Gelenksergussbildung 

und Synovialishypertrophie untersucht. Anschließend entnahmen wir medial und lateral Synovialis 

zur histologischen Aufarbeitung. Es folgte die Ausführung der biomechanischen Messungen. 

 

2.6 Biomechanische Testung 

Die biomechanischen Messungen wurden an einer Materialtestmaschine (Zwick) durchgeführt. 

Zur Fixierung der Transplantate wurden die Enden von Femur und Tibia in eine Gussform 

eingeführt. Diese Gussform wurde mit Beracryl (Polymethylmethacrylat) aufgefüllt. Die 

anschließend entstandenen Beracrylblöcke konnten in speziell für den Versuch angefertigte 

Klemmen der Zwick-Testmaschine fixiert werden. 

Das zu testende Kniegelenk wurde so positioniert, dass Femur und Tibia exakt in einer Ebene 

zueinander standen, um Züge von sekundären Stabilisatoren zu vermeiden. An der Zwick-

Testmaschine wurden zwei unterschiedliche Testverfahren durchgeführt. Zum einen ein zyklischer 

Belastungstest zur Messung der anterior-posterioren Schublade und ein Versagenstest. 

 

2.6.1 Zyklischer Belastungstest zur Prüfung der anterioren und posterioren 

Translation (ap-Schublade) 

Durch die Anwinkelung und Ausrichtung der Klemmen der Testmaschine wurde bei der Fixierung 

der Tibia und des Femurs automatisch eine Beugung der zu testenden Kniegelenke von 60° 

eingestellt. Die 60°-Beugung sollte eine möglichst gleichmäßige Spannung aller Fasern der 

Kreuzbandplastik während des Testverfahrens garantieren.  

Während der Messung der ap-Schubladen wurde die Tibia auf einem beweglichen Tisch fixiert, der 

sich nach anterior und posterior bewegte. Vor Beginn der Messung wurde sichergestellt, dass es zu 

keinem Kontakt zwischen den Femurkondylen und dem Tibiaplateau während der Messung 

kommen konnte.  

Der Nullpunkt wurde festgelegt bei einer nach anterior gerichteten Vorlast von 5 N. Zehn 

Setzzyklen wurden gefahren, gefolgt von einem Messzyklus. Am Ende jedes Zyklus‘ wurde der 

initiale Nullpunkt wieder eingestellt. Die Zyklen wurden mit einer Kraft von 50 N gefahren und 

einer Prüfgeschwindigkeit von 2,5 mm/sec.  
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Es wurden zwei Testreihen durchgeführt. Getestet wurden die ap-Schubladen mit einem 

vollständigen Weichteilmantel. Anschließend wurde der Weichteilmantel entfernt und die ap-

Schublade mit stehendem vorderen und hinteren Kreuzband getestet. 

Für jeden Messzyklus wurde ein Kraft-Strecken–Diagramm von der Zwick-Testmaschine 

aufgezeichnet und gespeichert. Aus dem Diagramm wurden zu einem späteren Zeitpunkt die 

maximale Steifigkeit der ap-Schublade berechnet und die Werte der Translation abgelesen. 

 

 

Abb. 11: Aufbau eines zyklischen Tests (eigene Abbildung) 

2.6.2 Versagenstest 

Während des Versagenstests wurde die Kraft gemessen, die nötig war, um das rekonstruierte 

vordere Kreuzband zu zerreißen oder aus dem Knochenkanal zu ziehen. Eine Kraft–Dehnungs-

Kurve ist von der Testmaschine aufgezeichnet und gespeichert worden.  

Die Kraft, die zum Zerreißen des Transplantats führte, wurde schriftlich notiert.  

Zur Ausführung des Versagenstests wurde die Tibia fixiert. Das Femur wurde auf einem 

beweglichen Tisch befestigt. Die Ausrichtung des Femurs war so gewählt, dass die Kraft genau 

longitudinal zur Transplantatlängsachse wirken konnte. Während des Versuchs wurde eine 

ansteigende Kraft von 120mm/min über das Femur longitudinal zur Transplantatlängsachse 

ausgeübt, bis das Transplantatkonstrukt versagte. 

Der Versagensmodus wurde fotografisch festgehalten und schriftlich dokumentiert. Nach der 

Messung wurde zur histologischen Untersuchung ein 1 cm langer Anteil der vorderen 
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Kreuzbandplastik entnommen. Dieser Anteil wurde von Kollegen der Arbeitsgruppe aufgearbeitet 

und histologisch untersucht. 

 

 

Abb. 12: Aufbau eines Versagenstests (eigene Abbildung) 

2.6.3 Messgrößen 

Aus den Daten des Kraft-Strecken-Diagramms der zyklischen Testreihen wurden die Ergebnisse 

der anterioren und posterioren Schublade entnommen und die maximale Steifigkeit berechnet. 

Bei dem Versagenstest wurde der Versagensmodus und die Versagenskraft bestimmt, außerdem 

die maximale Steifigkeit und der Stress berechnet. Die Steifigkeit wurde definiert als die 

Steigung der Kraft-Strecken-Kurve während der Belastung im Bereich 20 % und 90 % am 

Endpunkt der erreichten Versagenskraft. Der Stress wurde mittels der Versagenskraft und des 

Transplantatdurchmessers bestimmt. 
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2.7 Auswertung 

2.7.1 EDV (Software) 

Für die Aufzeichnung und Speicherung des Kraft-Strecken-Diagramms wurde die Zwick PC-

Software (Version 7047.5b/7047.17b/7047.7b) verwendet. Die Daten wurden mithilfe von 

Microsoft Excel analysiert. Datentabellen mit den Ergebnissen der Versuche wurden mit 

Microsoft Excel 97 erstellt. 

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mittels des statistischen Softwarepakets SPSS, 

Version 7.5. Die statistische Auswertung wurde von meinem Betreuer der Dissertation, PD Dr. 

med. Sven Scheffler, durchgeführt. 

 

2.7.2 Statistik 

Die Daten der biomechanischen Testungen wurden in der jeweiligen Gruppe auf Normalverteilung 

mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test untersucht. Da keine Normalverteilung gefunden werden 

konnte, wurde die statistische Analyse mit dem nicht-parametrischen Mann-Whitney-U-Test 

Wilcoxon-Rangsummentest durchgeführt.  

Es wurden der Mittelwert und die Standardabweichung bestimmt. Das Signifikanzniveau wurde 

bei p < 0.05 festgelegt.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Komplikationen 

3.1.1 Komplikationen bei den Testtieren 

54 weiblichen Merino-Mix-Schafen wurde eine Kreuzbandplastik eingesetzt. Postoperativ mussten 

fünf Schafe durch fünf andere Tiere ersetzt werden. Ein Schaf verstarb an einer 

Salmonelleninfektion und Leberegeln auf der Weide. Drei Tiere mussten aufgrund einer 

therapieresistenten Wundinfektion eingeschläfert werden. Direkt postoperativ verstarb ein Schaf 

durch die Ausbildung eines Lungenödems an Lungenversagen. 

 

3.1.2 Komplikationen bei den biomechanischen Messungen 

Während der Messung der anterioren und posterioren Translation der Tibia gegenüber dem Femur 

(ap-Schublade) mit komplettem Weichteilmantel nach 6 Wochen versagte jeweils ein Transplantat 

der allogenen und autogenen Gruppe. Dadurch konnten die darauffolgenden Messungen der beiden 

Transplantate nicht durchgeführt werden (ap-Schublade mit vorderem und hinterem Kreuzband 

sowie der Versagenstest). Die nicht durchgeführten Tests sind als -versagt- in den Tabellen 

gekennzeichnet. 

Durch einen technischen Defekt wurden die Daten eines Versagenstests der autogenen Gruppe 

nach 6 Wochen und allogenen Gruppe nach 6 Wochen nicht aufgezeichnet. Diese Werte sind in den 

Tabellen als -fehlt- gekennzeichnet.  

Bei einer Messung der Versagenskraft einer allogenen 6-Wochen-Rekonstruktion wurde die 

Versagenskraft nicht aufgezeichnet. Dieser Wert ist als -fehlt- in der Tabellen gekennzeichnet. 

Während eines zyklischen Belastungstests mit hinterem und vorderem Kreuzband versagte eine 

Rekonstruktion einer autogenen Jahresgruppe. Daraus resultiert ebenfalls die fehlende Auswertung 

des folgenden Versagenstests. Dieser Wert ist in den Tabellen als -versagt-gekennzeichnet. 

Ein Ergebnis von einem Versagenstest der autogenen Jahresgruppe musste aus der Auswertung 

genommen werden, da bei der Präparation das vordere Kreuzband versehentlich angeschnitten 

wurde. In der Tabelle ist diese Rekonstruktion als -versagt- gekennzeichnet.  

Eine Rekonstruktion der allogenen Jahresgruppe versagte beim Einspannen in die Testmaschine 

vor der Ausführung des Versagenstests. Das Transplantat war makroskopisch im Vergleich zu den 
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anderen Transplantaten der Jahresgruppen sehr dünn und rupturierte intraligamentär. In der Tabelle 

ist dieser Wert als -versagt- gekennzeichnet. 

Bei der Stressauswertung musste ein Ergebnis der allogenen Jahresgruppe aufgrund eines stark 

reduzierten Durchmessers des Transplantats herausgenommen werden. Die Messung ist in der 

Tabelle als -fehlt- gekennzeichnet. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

Transplantat Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

AP-Schublade 

Weichteilmantel 

komplett 

6 6 7 7 7 7 

AP-Schublade 

mit vorderem 

und hinterem 

Kreuzband 

6 6 7 7 6 7 

Versagenstest 5 5 7 7 5 6 

Tab. 4: Anzahl der ausgewerteten Messungen 

3.2 Inspektion der Tiere und makroskopische Auswertung des Gelenks 

Bei allen Tieren zeigte sich nach der vierten postoperativen Woche ein unauffälliges Gangbild ohne 

Einschränkung der Aktivität. Auch zu späteren Zeitpunkten konnten keine Auffälligkeiten des 

Gangbildes während der Kontrollen im Freigehege beobachtet werden. Die Gelenke wurden nach 

der Tötung der Tiere inspiziert. Hier ließen sich keine Infektionszeichen oder Arthrosezeichen 

beobachten. Bei allen Tieren waren die Transplantatsehnen vorhanden. Makroskopisch zeigten 

zwei allogene Transplantatsehnen der Jahresgruppe eine deutliche Reduzierung ihres 

Durchmessers im Vergleich zu den anderen Transplantaten. 
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3.3 Biomechanik: Zyklische Belastungstests 

3.3.1 AP-Schublade: Anteriore Translation mit komplettem Weichteilmantel 

Die Ergebnisse der anterioren Transplantatauslenkung nach 6, 12 und 52 Wochen der allogenen 

und autogenen Gruppen sind in Tabelle 5 aufgelistet und in Abbildung 13 dargestellt.  

Nach 6 und 12 Wochen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der Translation nach 

anterior zwischen den allogenen oder autogenen Gruppen. Zwischen den Jahresgruppen stellte sich 

ein signifikanter Unterschied dar. In der Allograftgruppe war die gemessene Auslenkung 

signifikant größer im Vergleich mit der Autograftgruppe.  

Innerhalb der autogenen Gruppen konnte eine signifikante Reduzierung der Translation nach 

anterior von der 12. zur 52. Woche beobachtet werden. Innerhalb der allogenen Gruppe zeigte sich 

keine deutliche Reduzierung der anterioren Translation. 

Alle Gruppen zeigten eine signifikante Erhöhung der anterioren Translation im Vergleich mit 

einem intakten Kreuzband. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

Transplantat Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 
Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

1 6,3 5,5 6,0 6,7 2,7 5,9 

2 2,0 6,7 6,0 7,2 2,9 6,1 

3 versagt 8,6 5,7 4,7 4,2 4,8 

4 5,0 3,5 6,7 3,7 4,8 5,8 

5 5,3 5,5 6,9 4,8 4,5 6,5 

6 6,9 5,5 6,0 5,4 3,0 4,7 

7 8,0 versagt 5,2 5,5 5,4 2,8 

Mean 5,6 5,9 6,1 5,4 3,9 5,2 

SD 2,1 1,7 0,6 1,2 1,1 1,3 

Tab. 5: Anteriore Translation nach 6, 12 und 52 Wochen der autogenen und allogenen Gruppen mit komplettem 

Weichteilmantel 
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Abb. 13: Anteriore Translation mit komplettem Weichteilmantel der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 

und 52 Wochen sowie des intakten Kreuzbandes (Mittelwerte) 

3.3.2 AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit einem 

kompletten Weichteilmantel 

Die Ergebnisse der maximalen Steifigkeit der anterioren Translation mit einem kompletten 

Weichteilmantel der autogenen und allogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen sind in Tabelle 

6 wiedergegeben und in Abbildung 14 dargestellt.  

Nach 6 Wochen zeigte sich eine deutliche, aber nicht signifikante höhere Steifigkeit in der 

autogenen Gruppe im Vergleich mit der allogenen Gruppe. Zwischen den allogenen und autogenen 

12-Wochen-Gruppen waren die Ergebnisse im Mittelwert annähernd gleich. Es konnte eine 

deutliche, aber nicht signifikante Erhöhung der maximalen Steifigkeit der autogenen Jahresgruppe 

im Vergleich mit der allogenen Jahresgruppe beobachtet werden. 
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Es konnten keine signifikanten Unterschiede innerhalb der allogenen und autogenen Gruppen 

zwischen den gemessenen Zeitpunkten beobachtet werden. Auffällig war die deutliche, aber nicht 

signifikante Reduzierung der Steifigkeit von der 6. zur 12. Woche innerhalb der autogenen Gruppe. 

In keiner der Wochengruppen konnte die maximale Steifigkeit der anterioren Translation eines 

intakten Kreuzbandes erreicht werden. Der Unterschied zum intakten Kreuzband war zu allen 

gemessenen Zeitpunkten signifikant erniedrigt.  

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit(

N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

1 31,5 56,5 51,3 52,7 54,2 29,4 

2 51,2 14,1 27,1 30,8 29,4 35,6 

3 versagt 21,2 24,1 26,9 58,2 29,98 

4 52,9 55,3 23,6 46,7 42,2 19,6 

5 50,7 35,6 34,8 20,2 41,1 20,7 

6 78,4 35,4 24,1 19,7 61,5 36,8 

7 39,3 versagt 48,0 21,0 16,8 71,8 

Mean 50,7 36,3 33,3 31,2 43,4 34,9 

SD 14,6 17,3 11,9 13,4 16,2 17,6 

Tab. 6: AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit komplettem Weichteilmantel der 

allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen 
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Abb. 14: AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit komplettem Weichteilmantel der 

allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen und des intakten Kreuzbandes 

(Mittelwerte) 

AP-Schublade: Anteriore Translation mit stehendem vorderen und hinteren Kreuzband 

Die Ergebnisse der anterioren Translation nach 6, 12 und 52 Wochen der allogenen und autogenen 

Gruppen sind in Tabelle 7 angegeben und in Abbildung 15 dargestellt. 

Während der 6, 12 und 52 Wochen stellten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

allogenen und autogenen Testgruppen dar. Ebenfalls konnten keine signifikanten Unterschiede 

innerhalb der allogenen und autogenen Gruppen zwischen den gemessenen Zeitpunkten beobachtet 

werden. 

Es zeigte sich eine signifikante Erhöhung der Transplantatauslenkung der allogenen und autogenen 

Gruppen nach Entfernung des Weichteilmantels bis auf das vordere und hintere Kreuzband nach 

einem Jahr. Nach 6 und 12 Wochen zeigte sich ebenfalls eine Erhöhung der anterioren Translation 

der autogenen und allogenen Gruppen nach Entfernung des Weichteilmantels bis auf das vordere 
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und hintere Kreuzband. Die Erhöhung der anterioren Translation war nach 6 und 12 Wochen nicht 

statistisch signifikant. 

Bei allen Testgruppen konnte eine signifikante Erhöhung der Transplantatauslenkung im Vergleich 

mit einem intakten Kreuzband festgestellt werden. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 
Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

Auslenkung 

(mm) 

1 8,1 6,4 6,7 9,4 versagt 9,5 

2 2,1 7,6 7,7 8,8 6,7 7,6 

3 versagt 14,6 8,7 9,6 5,6 6,8 

4 5,9 4,3 8,6 4,0 6,1 9,7 

5 6,4 6,8 8,0 11,3 6,9 10,6 

6 10,1 5,0 9,3 8,9 4,4 6,3 

7 10,2 versagt 5,2 5,4 9,5 3,2 

Mean 7,1 7,4 7,7 8,2 6,5 7,7 

SD 3,1 3,7 1,4 2,6 1,7 2,6 

Tab. 7: Anteriore Translation nach 6, 12 und 52 Wochen der allogenen und autogenen Gruppen bei stehendem 

vorderen und hinteren Kreuzband 
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Abb. 15: Anteriore Translation mit stehendem vorderen und hinteren Kreuzband der allogenen und autogenen 

Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen sowie des intakten Kreuzbandes (Mittelwerte) 

3.3.3 AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit 

stehendem vorderen und hinteren Kreuzband 

Die Ergebnisse der maximalen Steifigkeit der anterioren Translation mit stehendem vorderen und 

hinteren Kreuzband der autogenen und allogenen 6-, 12- und 52-Wochen-Gruppen sind in Tabelle 

8 wiedergegeben und in Abbildung 16 dargestellt.  

Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen allogenen und autogenen Wochengruppen 

festgestellt werden.  

Ebenfalls konnten keine signifikanten Unterschiede innerhalb der allogenen und autogenen 

Gruppen zwischen den gemessenen Zeitpunkten beobachtet werden.  
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Alle Wochengruppen zeigten eine nicht signifikante Verringerung der Steifigkeit im Vergleich mit 

einem intakten Kreuzband. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

1 51,2 71,4 66,7 59,4 versagt 60,5 

2 52,3 52,7 53,8 40,2 68,4 47,3 

3 versagt 36,8 47,5 67,6 56,0 72,20 

4 65,1 52,4 64,3 45,3 49,8 45,5 

5 55,0 40,3 56,5 48,5 51,7 36,1 

6 46,3 43,4 65,1 58,5 61,8 67,6 

7 50,9 versagt 51,5 21,1 53,5 65,6 

Mean 53,5 49,5 57,9 48,7 56,9 56,4 

SD 6,3 12,5 7,5 15,3 7,0 13,5 

Tab. 8: AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit stehendem hinteren und vorderen 

Kreuzband der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen 
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Abb. 16: AP-Schublade: Maximale Steifigkeit der anterioren Translation mit stehendem vorderen und hinteren 

Kreuzband der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen sowie des intakten 

Kreuzbandes (Mittelwerte) 

3.4 Biomechanik: Versagenstests 

3.4.1 Versagenskraft 

Die Ergebnisse der Versagenskraft nach 6, 12 und 52 Wochen der allogenen und autogenen 

Gruppen sind in Tabelle 9 aufgelistet und in Abbildung 17 dargestellt.  

Die Versagenskraft nach 6 und 12 Wochen war in den autogenen Gruppen deutlich höher, aber 

nicht signifikant gesteigert, im Vergleich mit den allogenen Gruppen. In der autogenen 

Jahresgruppe war die Versagenskraft signifikant erhöht im Vergleich zur allogenen Jahresgruppe.  

Es zeigte sich innerhalb der autogenen Gruppen eine kontinuierliche signifikante Steigerung der 

Versagenskraft nach 6, 12 und 52 Wochen. Innerhalb der allogenen Gruppen konnte zwischen der 

6. und 12. Woche eine deutliche, aber nicht signifikante Steigerung der Versagenskraft beobachtet 

werden. Zwischen der 12. Woche und 52. Woche konnte eine geringe Steigerung der 
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Versagenskraft festgestellt werden. Die Steigerung der Versagenskraft war im Vergleich von der 

12. zur 52. Wochedeutlich geringer als von der 6. zur 12. Woche.  

Die Versagenskraft von allen gemessenen allogenen und autogenen Wochengruppen war 

signifikant verringert im Vergleich mit der Versagenskraft eines intakten Kreuzbandes. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 
Versagens-

kraft (N) 

Versagens-

kraft (N) 

Versagens-

kraft (N) 

Versagens-

kraft (N) 

Versagens-

kraft (N) 

Versagens-

kraft (N) 

1 fehlt 434,6 691,8 140,5 versagt 241,6 

2 222,4 234,6 463,7 443,8 769,9 387,5 

3 versagt 54,8 424,6 386,9 549,8 400,32 

4 244,5 173,8 374,7 204,2 687,4 259,0 

5 360,3 127,2 326,1 160,3 635,5 versagt 

6 200,3 fehlt 213,0 336,3 versagt 265,3 

7 134,4 versagt 246,9 291,2 515,5 289,6 

Mean 232,4 205,5 391,5 280,5 631.6 307,2 

SD 82,5 144,2 160,1 116,5 103,0 69,0 

Tab. 9: Versagenskraft der autogenen und allogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen 
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Abb. 17: MaximaleVersagenskraft der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen und des 

intakten Kreuzbandes (Mittelwerte) 

3.4.2 Maximale Steifigkeit 

Die Ergebnisse der maximalen Steifigkeit im Rahmen des Versagenstest der autogenen und 

allogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen sind in Tabelle 10 wiedergegeben und in Abbildung 

18 dargestellt.  

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede der maximalen Steifigkeit der maximalen 

Versagenskraft zwischen den allogenen und autogenen Gruppen nach 6 und 12 Wochen. 

Bei den Jahrestransplantaten war die gemessene maximale Steifigkeitin der autogenen Gruppe 

signifikant erhöht im Vergleich zu den allogenen Jahrestransplantaten.  

Innerhalb der autogenen Gruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg der maximalen Steifigkeit 

zwischen der 12. und 52. Woche. Innerhalb der allogenen Gruppe war eine leichte Reduzierung der 

maximalen Steifigkeit, zwischen der 12. und 52. Woche zu beobachten. 

0
,0

5
0
0
,0

1
0
0
0
,0

1
5
0
0
,0

2
0
0
0
,0

2
5
0
0
,0

1

Versagenskraft

Autograft Allograft

6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen
Knie    

intaktP < 0.05

Im Vergleich mit allen Gruppen signifikant erhöht



 54 

Von keiner der Gruppen konnte die maximale Steifigkeit der Versagenskraft eines intakten 

Kreuzbandes erreicht werden. Der Unterschied im Vergleich zum intakten Kreuzband war zu allen 

gemessenen Zeitpunkten signifikant erniedrigt. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit(

N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

Max. 

Steifigkeit 

(N/mm) 

1 fehlt 111,6 93,3 97,5 versagt 77,0 

2 78,3 77,9 79,4 57,9 124,2 62,8 

3 versagt 10,8 85,2 67,1 172,81 79,41 

4 60,8 51,8 65,8 65,8 109,1 57,3 

5 61,8 60,2 74,6 46,4 57,7 versagt 

6 88,4 fehlt 44,5 69,1 versagt 43,4 

7 16,6 versagt 65,7 70,5 109,0 73,2 

Mean 61,2 62,5 72,6 67,8 115,8 65,5 

SD 27,5 36,9 15,9 15,6 26,8 13,8 

Tab. 10: Maximale Steifigkeit der Versagenskraft der autogenen und allogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 

Wochen 
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Abb. 18: Maximale Steifigkeit des Versagenstests der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 

Wochen im Vergleich mit dem intakten Kreuzband (Mittelwerte) 

3.4.3 Stressauswertung (Dehnung) 

Die Ergebnisse der Stressauswertung der autogenen und allogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 

Wochen sind in Tabelle 11 wiedergegeben und in Abbildung 19 dargestellt. 

In den allogenen und autogenen 6- und 12-Wochen-Gruppen zeigten sich keine signifikanten 

Unterschiede. Auffällig war, dass der Mittelwert der autogenen 12-Wochen-Gruppe erniedrigt war 

im Vergleich mit der allogenen 12-Wochen-Gruppe. 

Der Stress war in der autogenen Jahresgruppe im Vergleich mit der autogenen Jahresgruppe 

signifikant erhöht.  

Zwischen den gemessenen Zeitpunkten innerhalb der allogenen Gruppen konnte kein signifikanter 

Anstieg beobachtet werden. Innerhalb der autogenen Gruppe zeigte sich ein Anstieg der 

Stresswerte zwischen der 12. und 52. Woche um mehr als das Doppelte, der somit signifikant war.  
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Alle Werte der autogenen und allogenen Gruppen sind signifikant verringert im Vergleich mit 

einem intakten Kreuzband. 

 

 6 Wochen 12 Wochen 52 Wochen 

 Autograft Allograft Autograft Allograft Autograft Allograft 

Knie Pa Pa Pa Pa Pa Pa 

1 fehlt 18,70 16,15 18,58 versagt 14,56 

2 4,74 6,14 9,01 20,26 20,33 12,58 

3 versagt 1,47 9,60 10,35 15,10 14,55 

4 8,62 5,62 8,56 7,17 18,53 fehlt 

5 12,34 8,17 10,91 4,74 16,81 versagt 

6 6,86 fehlt 6,05 7,61 versagt 6,53 

7 3,36 versagt 6,00 8,06 34,90 9,47 

Mean 7,2 8,0 10,0 11,5 21,1 11,5 

SD 3,5 5,9 3,4 6,0 7,9 3,5 

Tab. 11: Stressauswertung der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen 
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Abb. 19: Stressauswertung der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen sowie des intakten 

Kreuzbandes (Mittelwerte) 

3.4.4 Versager 

Nach 6 Wochen versagte jeweils ein Transplantat der allogenen und autogenen Gruppe. In der 

Jahresgruppe versagte ebenfalls ein Transplantat aus beiden Gruppen. 

 

3.4.5 Versagensmodus 

Die Transplantate der verschiedenen Standzeiten versagten bei den Messungen auf 

unterschiedliche Art und Weise. Es wurde unterschieden zwischen einem Auszug der 

Kreuzbandplastik aus dem Bohrkanal und einer intraligamentären Ruptur. Nach 6 Wochen 

versagten alle Transplantate durch einen Auszug aus dem Bohrkanal. In der 12. Woche zerrissen in 

der autogenen Gruppe fünf Transplantate intraligamentär und sechs Transplantate in der allogenen 

Gruppe. Zwei Transplantatsehnen wurden in der autogenen Gruppe nach 12 Wochen aus dem 
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Bohrkanal gezogen und eine Transplantatsehne der allogenen Gruppe. Die Transplantate der 

allogenen und autogenen Jahresgruppe versagten alle intraligamentär. 

 

 Autograft (n=7) Allograft (n=7) 

6 Wochen  5 Pullout aus Bohrkanal 6 Pullout aus Bohrkanal 

12 Wochen 
5 intraligamentäre Ruptur 

2 Pullout aus Bohrkanal 

6 intraligamentäre Ruptur 

1 Pullout aus Bohrkanal 

52 Wochen 5 intraligamentäres Versagen 6 intraligamentäres Versagen 

Tab. 12: Versagensmodi der allogenen und autogenen Gruppen nach 6, 12 und 52 Wochen 
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4 Diskussion 

4.1 Allgemein 

Die Verwendung von allogenen Sehnen als primärer Ersatz eines vorderen Kreuzbandes oder als 

Transplantatsehne bei Revisionsoperationen nach Re-Ruptur einer Kreuzbandplastik hat im letzten 

Jahrzehnt stark zugenommen. Um Schädigungen oder ein frühzeitiges Versagen der 

Kreuzbandplastik zu vermeiden, ist das Wissen um die postoperative Stabilität und Vulnerabilität 

der Transplantatsehne für den Erfolg der Operation entscheidend. Bei einem ausreichenden 

Kenntnisstand der Stabilität und Vulnerabilität der allogenen Transplantatsehnen während der 

Umbauprozesse besteht die Möglichkeit, ein der Belastbarkeit der Transplantatsehne angepasstes 

postoperatives Behandlungsschema auszuarbeiten.  

Bisher besteht kein einheitliches Nachbehandlungsschema für allogene Kreuzbandplastiken. In 

einigen Zentren wird frühzeitig postoperativ mit einer aggressiven Rehabilitation begonnen. In 

anderen Kliniken wird im Gegensatz dazu mit deutlich weniger Belastung und im Zeitversatz mit 

der postoperativen Mobilisation begonnen. 

Analog zu den Ergebnissen anderer Publikationen [77, 78, 156], die allogene und autogene 

Kreuzbandplastiken miteinander verglichen haben, konnten wir ebenso eine Reduzierung der 

Stabilität der allogenen Transplantate beobachten. Daher konnte unsere Arbeitshypothese, dass die 

mechanischen Eigenschaften der allogenen Transplantatsehnen geringer sind als die der autogenen 

Transplantatsehnen, in der Mehrzahl der biomechanischen Tests bestätigt werden.  

Es zeigte sich in der vorliegenden Arbeit eine verminderte Stabilität der allogenen Transplantate im 

Vergleich mit den autogenen Transplantaten in den Versagenstests und in der Mehrzahl der 

zyklischen Belastungstests. Die Unterschiede waren nach einem Jahr statistisch signifikant. 

Die Phase des Umbauprozesses der Transplantate sowie das Stadium der Bandeinheilung haben 

einen direkten Einfluss auf alle biomechanischen Eigenschaften. Im Rahmen der vorliegenden 

Studie wurden ebenso Unterschiede der allogenen und autogenen Transplantate in Bezug auf den 

intraartikulären Bandumbau [38, 138] und der Transplantateinheilung in den Knochenkanal [86]  

nach 6, 12 und 52 Wochen von Kollegen der Arbeitsgruppe ausgewertet.  

Aufgrund der engen Korrelation zwischen den biomechanischen Ergebnissen und der 

histologischen Auswertung des intraartikulären Bandumbaus und der Transplantateinheilung wird 

in der Diskussion auf die Zusammenhänge eingegangen. 
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4.2 Biomechanik: Zyklische Belastungstests 

Beim Vergleich der Mittelwerte der autogenen und allogenen Gruppen sowie beim Vergleich der 

Transplantate mit einem intakten Kreuzband konnten in der vorliegenden Studie folgende 

Unterschiede und Gemeinsamkeiten der biomechanischen Messungen beobachtet werden. 

 

4.2.1 AP-Schublade allgemein 

Das Ziel des zyklischen Belastungstests war, die möglichst realitätsnahe Simulation der 

physiologischen Belastungssituation durchzuführen. Der zyklische Belastungstest beinhaltet eine 

anteriore und posteriore Translationsbewegung (ap-Schublade) der Tibia gegen das Femur. Die 

anteriore Translation wird primär vom vorderen Kreuzband limitiert. 

Ebenso wird die anteriore Translation von sekundären Stabilisatoren begrenzt. Ihre Bedeutung für 

die Stabilität des Kniegelenks konnte nach der Entfernung des Weichteilmantels bis auf das hintere 

und vordere Kreuzband dargestellt werden. So zeigte sich in allen autogenen und allogenen 

Gruppen nach 6 und 12 Wochen eine deutliche, aber nicht signifikant vergrößerte anteriore 

Translation der Tibia gegenüber dem Femur. Nach einem Jahr konnte eine signifikante Erhöhung 

der anterioren Transplantatauslenkung aller allogenen und autogenen Gruppen nach Entfernung 

des Weichteilmantels bis auf das vordere und hintere Kreuzband beobachtet werden.  

Aufgrund der größeren klinischen Relevanz und der besseren Vergleichsmöglichkeit mit anderen 

Publikationen sind in der Diskussion ausschließlich die zyklischen Tests mit komplettem 

Weichteilmantel ausgewertet worden.  

 

4.2.2 Die autogenen Gruppen im Vergleich 

Innerhalb der autogenen Gruppen zeigte sich eine diskontinuierliche Verminderung der anterioren 

Schublade im zeitlichen Verlauf. So konnte eine nicht signifikante Erhöhung der anterioren 

Translation von der 6. zur 12. Woche beobachtet werden. Nach einem Jahr zeigte sich eine 

signifikante Reduzierung der anterioren Schublade. Betrachten wir das histologische Bild der 

Transplantatsehnen in den genannten Zeiträumen, so stellte sich nach 12 Wochen eine stärkere 

Vaskularisierung und ein höherer Zellgehalt als nach 6 Wochen in den autogenen Sehnen dar. Nach 

einem Jahr wiederum waren die Vaskularisierung und der Zellgehalt der Sehnen signifikant 

vermindert im Vergleich mit den 12-Wochen-Transplantaten [138]. 
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Es ist bekannt, dass alle biologischen Transplantate, je nach Phase des Umbauprozesses, 

Veränderungen der mechanischen Eigenschaften in Bezug auf die Stabilität der Sehne aufweisen 

[18,97]. 

Bosch untersuchte die Umbauprozesse autogener Transplantate als Ersatz des hinteren 

Kreuzbandes am Schafmodell über zwei Jahre. Er konnte eine eindeutige Korrelation zwischen 

dem Grad der Vaskularisierung der Sehne und ihrer mechanischen Stabilität herstellen. Die 

Stabilität der Sehne war am schwächsten zum Zeitpunkt der stärksten Vaskularisierung. Wiederum 

zeigte die Sehne bei einer geringen Vaskularisation eine bessere Stabilität [18]. 

Wir nehmen an, dass die zwischenzeitliche Erhöhung der anterioren Translation in der 12. Woche 

und die nach einem Jahr signifikante Reduzierung mit dem Ausprägungsgrad der Vaskularisierung 

bzw. der Phase des Umbauprozesses der Transplantatsehnen zusammenhängt. 

Die Berechnung der maximalen Steifigkeit der anterioren Translation unterstützt die genannte 

Hypothese. Die maximale Steifigkeit der anterioren Translation beschreibt das Verhältnis der 

Änderung der Kraft zur daraus resultierenden Konstruktdehnung. Somit kann die Stabilität der 

Transplantatsehne mit ihrer Fixation im Knochenkanal beurteilt werden [78]. 

Eine deutliche Reduzierung der maximalen Steifigkeit der anterioren Translation wurde 

beobachtet. Sie reduzierte sich nach 12 Wochen um 28,4 % im Vergleich mit der 6-Wochen-

Steifigkeit. Nach einem Jahr wiederum zeigte sich eine deutliche, jedoch nicht signifikante 

Steigerung um 30,3 % der 12-Wochen-Steifigkeit. 

Es stellt sich die Frage, inwieweit die Bandeinheilung der Kreuzbandplastik in den Knochenkanal 

ebenfalls einen Einfluss auf die Erhöhung der anterioren Translation nach 12 Wochen hatte. 

Während der histologischen Auswertung konnte ein kontinuierliches Voranschreiten der 

Bandeinheilung von der 6. zur 52. Woche beobachtet werden [86]. Das würde gegen eine 

Erniedrigung der Steifigkeit von der 6. zur 12. Wochen sprechen.  

Es scheint, dass die erhöhte Vaskularisierung bzw. der fortgeschrittenere Umbauprozess der 

Transplantatsehnen nach 12 Wochen einen stärkeren negativen Einfluss auf die Messergebnisse der 

Steifigkeit hatte als die verbesserte biologische Fixierung der Transplantatsehne im Knochenkanal. 
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4.2.3 Die allogenen Gruppen im Vergleich 

Im Vergleich der allogenen Gruppen stellte sich im zeitlichen Verlauf eine minimale, nicht 

signifikante Reduzierung der anterioren Translation dar. Mit Kenntnis der Ergebnisse der 

autogenen Transplantate in unserer Arbeit und der Studie von Bosch, wäre eine deutliche 

Reduzierung von der 6. Woche zur 52. Woche zu erwarten gewesen [18]. 

Wir nehmen an, dass es innerhalb eines Jahres zu keiner Abnahme der anterioren Translation kam, 

weil der Umbauprozess der allogenen Sehnen verzögert war. In der histologischen Auswertung 

konnte eine Zunahme der Vaskularisierung der Transplantatsehnen von der 6. zur 52. Woche 

beobachtet werden [138]. Das heißt, dass nach einem Jahr die Umbauprozesse in den 

Transplantatsehnen noch im vollen Umfang aktiv waren.  

Ebenfalls zeigte die Auswertung der Steifigkeit keine signifikante Änderung von der 6. zur 52. 

Woche. Aufgrund der histologischen Ergebnisse der Transplantateinheilung in den Knochenkanal, 

die ein Fortschreiten der Inkorporation zeigten [86], wäre eine Steigerung der Steifigkeit zu 

erwarten gewesen.  

Die histologischen Ergebnisse der Bandeinheilung decken sich mit der Auswertung der 

Versagensmodi. Nach 6 Wochen wurden alle Transplantate aus dem Bohrkanal gezogen, wobei 

nach 12 Wochen ein Transplantat aus dem Knochenkanal gezogen wurde und die anderen 

Transplantatsehnen intraligamentär versagten. Nach 52 Wochen versagten alle Transplantatsehnen 

intraligamentär. 

Die verbesserte biologische Fixierung der Transplantatsehne im Bohrkanal hätte im Zeitverlauf zu 

einer Steigerung der Steifigkeit führen müssen. Es bleibt zu klären, ob der verzögerte 

intraligamentäre Umbauprozess Grund für die aufgeführten Beobachtungen war, oder ob noch 

andere Faktoren die Ergebnisse beeinflussten. 

 

4.2.4 Autograft vs. Allograft 

Obwohl kein signifikanter Unterschied der anterioren Translation zwischen der autogenen und 

allogenen 6-Wochen-Gruppe festgestellt werden konnte, zeigte sich eine deutlich höhere 

Steifigkeit der anterioren Translation der Tibia in der Auswertung der Autografts nach 6 Wochen 

im Vergleich mit den Allografts. Nach 6 Wochen gibt es Hinweise auf eine reifere Neoinsertion der 

Autografts bzw. eine fortgeschrittenere Bandeinheilung in den Knochenkanal im Vergleich mit den 

Allografts [86]. Diese Beobachtung könnte ein Argument für die höhere Steifigkeit der Autografts 
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im Vergleich mit den Allografts sein. Ebenfalls könnte sich durch den fortgeschritteneren 

Umbauprozess die Stabilität des intraartikulären Anteils der autogenen Sehne verbessert haben. In 

der histologischen Auswertung wurde ein Einsprossen von Bindegewebssepten in den autogenen 

Sehnen beschrieben [138]. Des Weiteren stellte sich das Kollagen in der autogenen 6-Wochen-

Gruppe homogener im Vergleich mit der allogenen 6-Wochen-Gruppe dar [38]. 

Nach 12 Wochen konnten keine signifikanten Unterschiede der anterioren Schublade zwischen den 

Gruppen festgestellt werden. Auffällig war jedoch die nicht signifikante höhere anteriore 

Translation der Autografts mit komplettem Weichteilmantel nach 12 Wochen im Vergleich mit der 

allogenen 12-Wochen-Gruppe. Wir nehmen an, dass der fortgeschrittene Umbauprozess der 

autogenen Sehnen einen negativen Einfluss auf die Stabilität des Transplantatkonstruktes hatte. 

Zum Beispiel die signifikant stärkere Durchflechtung der autogenen Transplantatsehnen mit 

Gefäßen als Zeichen für einen aktiven Umbauprozess. Des Weiteren zeigte sich in der 

histologischen Auswertung der Kollagenwellenlänge bzw. des Kollagen-Crimps eine signifikante 

Erhöhung in der autogenen 12-Wochen-Gruppe gegenüber der allogenen 12-Wochen-Gruppe [38]. 

Es wird vermutet, dass die Frequenz der Wellenlänge einen Einfluss auf die Stabilität der Sehnen 

hat [38]. Weitere Aspekte der histologischen Auswertung der 12-Wochen-Transplantate, wie die 

fortgeschrittenere Einheilung der autologen Transplantatsehne in den Knochenkanal [86] oder die 

geordnetere Kollagenstruktur des intraartikulären Anteils [38], scheinen zu diesem Zeitpunkt 

keinen entscheidenden stabilisierenden Effekt auf die autogenen Sehnen gehabt zu haben.  

Auch Victor konnte in seiner Arbeit, in der er allogene und autogene Transplantatsehnen 

miteinander verglich, eine kurzzeitige, nicht signifikante Erhöhung der anterioren Translation nach 

6 und 12 Wochen der autogenen Sehnen beobachten [162]. 

Innerhalb der Jahresgruppen zeigte sich eine signifikante Reduzierung der anterioren Translation 

der Autografts im Vergleich mit den Allografts (nur bei intaktem Weichteilmantel). Diese 

Beobachtung erklärt sich aus den reduzierten strukturellen Eigenschaften (Versagenskraft und 

Steifigkeit), die ebenfalls nach einem Jahr bei den Allografts festgestellt werden mussten (siehe 

unter 4.3.3). Die Bandeinheilung in den Knochenkanal war bei den allogenen sowie autogenen 

Transplantaten nach einem Jahr vergleichbar [86]. Wir vermuten, dass der verzögerte 

Umbauprozess der allogenen Sehnen der ersten drei postoperativen Monate maßgeblich 

verantwortlich ist für den signifikanten Unterschied zwischen den Jahresgruppen. So zeigte sich in 

der histologischen Auswertung eine deutliche Reduzierung der Gefäßanzahl von der 12. zur 52. 

Woche bei den Autografts, währenddessen die Gefäßzahl bei den Allografts anstieg [138]. Die 
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Kollagenwellenlänge reduzierte sich deutlich in der autogenen Gruppe von der 12. Woche zur 52. 

Woche, wobei die Kollagenwellenlänge der allogenen Sehnen im genannten Zeitraum anstieg [38]. 

Ebenso wurde in weiteren tierexperimentellen Studien, wie auch klinischen Arbeiten, eine 

Verzögerung der biologischen Prozesse bei allogenen Transplantaten beobachtet [57, 142]. Warum 

diese Verzögerungen eintreten, konnte bisher in keiner Arbeit geklärt werden.  

Ob immunologische Prozesse, wie Jackson vermutete, Grund für die verzögerten biologischen 

Prozesse ist, bleibt zu klären [77]. 

In dieser Studie wurden alle Tiere beider Gruppen einem identischen Nachbehandlungsprotokoll 

unterzogen, sodass dies keinen Einfluss auf die Ergebnisse dieser Studie haben kann. 

Aufgrund der ausgewerteten Ergebnisse stellt sich weiterhin die Frage, ob die Verzögerung der 

biologischen Prozesse und damit die länger bestehende Vulnerabilität der allogenen Sehnen, 

Folgen für die Stabilität der Transplantatsehne im Langzeitverlauf hatten.  

Bosch vermutete, dass Transplantatsehnen während der Umbauprozesse zusätzlich geschädigt 

werden können. Er nahm an, dass während der Umbauprozesse die Widerstandsfähigkeit von 

biologischen Transplantaten gegen mechanische Belastungen geringer ist. Er mutmaßte, dass es in 

der Phase der reduzierten Widerstandsfähigkeit der Transplantatsehnen gegen mechanische 

Belastungen zu irreversiblen Schädigungen der Transplantate kommen kann, die zu einer 

längerfristigen Reduzierung der mechanischen Eigenschaften führen könnte [18]. 

Unter der Hypothese von Bosch könnte gefolgert werden, dass sich durch den verzögerten 

Umbauprozess der Allografts und der damit länger bestehenden Vulnerabilität der allogenen 

Transplantatsehnen die mechanischen Eigenschaften der allogenen Sehnen im Vergleich mit den 

autogenen Sehnen zusätzlich stärker verringert haben. 

Im Vergleich weiterer Publikationen scheint es ebenfalls möglich, dass nicht nur die Dauer der 

reduzierten Widerstandsfähigkeit der Transplantatsehnen gegen mechanische Belastungen von 

Bedeutung sein könnte, sondern auch das Ausmaß der Belastungen während der Phase der 

erhöhten Vulnerabilität.  

So wurde eine erhöhte Laxizität im Langzeitverlauf bei allogenen Transplantaten nach 

aggressivem Rehabilitationsprogramm beschrieben [126, 127, 162], ebenso bei Patienten, die ein 

sehr hohes Aktivitätslevel aufweisen [58, 147, 162]. 

Gorschwesky verglich die klinischen und histologischen 2-Jahres-Ergebnisse von autogenen und 

allogenen Kreuzbandplastiken [58]. Die allogene Gruppe zeigte eine signifikant höhere Re-
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Rupturrate und eine größere anteriore Schublade im Vergleich mit der autogenen Gruppe. Bei der 

detaillierten Analyse der allogenen Gruppe zeigte sich, dass in der Gruppe junger, sportlich sehr 

aktiver Patienten sich eine signifikant größere anteriore Schublade und mehr Re-Rupturen zeigten 

als im Vergleich mit der weniger aktiven Gruppe. 

In vielen klinischen Arbeiten wiederum, die keine Unterschiede der biomechanischen Ergebnisse 

beobachteten, wurden Patienten weniger aggressiv nachbehandelt oder Revisionsoperationen 

miteinander verglichen [62, 75, 96, 118, 126]. Es findet sich aktuell nur eine mir bekannte 

Publikation, die prospektiv Allografts und Autografts mit anschließendem aggressiven 

Rehabilitationsprogramm verglichen hat und keine Unterschiede zwischen den Transplantaten 

feststellen konnte [137]. 

Um jedoch eine endgültige Aussage über die Zusammenhänge zwischen der Stärke und Dauer der 

mechanischen Belastungen während der Phase der erhöhten Vulnerabilität der Transplantate und 

einer eventuell daraus resultierenden längerfristigen Schädigung zu treffen, sind weitere 

Untersuchungen notwendig.  

Bei der Auswertung weiterer Publikationen waren die Ergebnisse der verschiedenen Arbeiten, die 

sich mit dem Vergleich allogener und autogener Transplantate befasst haben, sehr unterschiedlich. 

Diese Diskrepanz der Ergebnisse ist ein Resultat der verschiedenen Nachbehandlungsprogramme, 

Transplantatarten, Spezies, Fixationsmethoden, Untersuchungszeitpunkte, Sterilisationsmethoden 

etc. Im Gegensatz hierzu waren in der vorliegenden Studie sämtliche Parameter mit Ausnahme der 

Transplantatart identisch, um den tatsächlichen Einfluss dieses Faktors analysieren zu können. 

Auffällig war jedoch nach Auswertung der Literatur die Gemeinsamkeit, dass in 

tierexperimentellen Arbeiten die allogenen Transplantate im Vergleich mit den autogenen 

Transplantaten teils deutlich schlechter abschnitten als in klinischen Arbeiten.  

In vielen der klinischen Arbeiten konnten keine signifikanten Unterschiede der anterioren 

Translation (KT-1000-Messungen) der autogenen Transplantate im Vergleich mit den allogenen 

Transplantaten beobachtet werden. 

Krych betrachtete in einer Metaanalyse sechs klinische prospektive Arbeiten, die allogene und 

autogene Patellasehnentransplantate miteinander verglichen. Insgesamt zeigte sich kein 

Unterschied zwischen den Gruppen in Bezug auf die Stabilität der Sehnen [93]. 

Chang, der in einer retrospektiven klinischen Studie nach über zwei Jahren autogene und allogene 

Patellasehnen miteinander verglich, konnte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied der 

anterioren Schubladen feststellen [26]. 
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Peterson, der jeweils 30 Patienten ein autogenes und allogenes Patellasehnentransplantat in einer 

prospektiven Studie implantierte und über einen Zeitraum von 3, 6, 12, 24 und 60 Monaten 

nachuntersuchte, konnte zu keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied zwischen den 

Gruppen feststellen [126]. 

Poehling konnte in seiner prospektiven klinischen Arbeit, in der er 41 freie allogene Transplantate 

mit 118 autogenen Patellasehnentransplantaten über einen Zeitraum von fünf Jahren verglich, zu 

keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied oder einen Trend zur vermehrten Laxizität im 

Langzeitverlauf feststellen [127]. 

Sun untersuchte nach durchschnittlich 5,6 Jahren in einer prospektiven Studie 172 Patienten nach. 

86 Patienten erhielten eine allogene Patellasehne und weitere 86 Patienten eine autogene 

Patellasehne als Kreuzbandersatz. Es konnten keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf die 

Stabilität des Gelenkes beobachtet werden [153]. 

In weiteren klinischen Arbeiten konnten keine signifikanten Unterschiede der anterioren 

Translation zwischen Autografts und Allografts festgestellt werden [62, 73, 101, 137, 142]. 

Eine Ausnahme stellt die Studie von Shino dar, der Allografts mit Autografts verglich. Er 

beobachtete sogar eine signifikant geringere anteriore Translation der Allografts. Limitiert wird die 

Studie dadurch, dass nur als erfolgreich eingestufte Patienten nach einer Kreuzbandplastik in der 

Studie ausgewertet wurden [145]. 

Signifikante Unterschiede zwischen den allogenen und autogenen Transplantatarten wurden in der 

Arbeit von Gorschwesky beschrieben. Er verglich die Ergebnisse nach zwei Jahren von 132 

Patienten mit einem allogenen Patellasehnentransplantat mit 136 Patienten, denen ein autogenes 

Transplantat implantiert wurde. Die Gruppe mit allogenen Kreuzbandplastiken zeigte eine 

signifikant höhere anteriore Translation, besonders die Gruppe junger, sportlich aktiver Patienten 

[58]. 

Stringham verglich in einer klinischen, retrospektiven Arbeit autogene mit allogenen Patellasehnen 

als Ersatz für das vordere Kreuzband über einen durchschnittlichen Zeitraum von 34 Monaten. Es 

wurden zwar keine signifikanten Unterschiede zwischen den Transplantatarten in Bezug auf die 

anteriore Translation beobachtet, jedoch zeigten 10 % der autogen transplantierten Patienten mehr 

gute bis exzellente Ergebnisse [149]. 

Victor wertete in einer prospektiven Studie 73 arthroskopische Kreuzbandplastiken aus. Insgesamt 

wurden 48 Patienten mit einem autogenen Patellasehnentransplantat und 25 Patienten mit einem 

allogenen Patellasehnentransplantat versorgt. Eine Nachuntersuchung erfolgte nach 6, 12 und 24 
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Monaten. Nach 6 und 12 Monaten zeigte sich eine gering, nicht signifikant erhöhte anteriore 

Schublade der autogenen Gruppe. Wiederum nach 24 Monaten konnte eine deutliche, jedoch nicht 

signifikante Erhöhung der anterioren Schublade in der allogenen Gruppe beobachtet werden. 

Aufgrund dieser Beobachtung und einer höheren Re-Rupturrate wurde von der Verwendung von 

Allografts abgeraten [162]. 

Kraeutler [92] beobachtete in einer Metaanalyse, die autogene und allogene 

Patellasehnentransplantate von 5182 Patienten verglich, dass die anteriore Schublade (KT 1000) 

signifikant bei den allogenen Transplantaten erhöht war. Ebenfalls zeigte sich bei den Patienten, 

denen ein allogenes Patellasehnentransplantat implantiert wurde, eine deutlich höhere Re-

Rupturrate. 

Sun [154] verglich autogene gegenüber allogenen Hamstringtransplantaten. 36 Patienten erhielten 

ein allogenes und 31 Patienten ein autogenes Transplantat. In der Gruppe der allogenen 

Transplantate konnte eine signifikant höhere anteriore Translation und Re-Rupturrate festgestellt 

werden. 

Auch in weiteren Studien konnte eine teils signifikante Laxizität der allogenen im Vergleich mit 

den autogenen Transplantatsehnen beobachtet werden [60, 112, 115, 157]. Auffällig bei der 

Literaturrecherche war die erhöhte Laxizität bei gammabestrahlten allogenen Transplantatsehnen 

[60, 112, 154] im Vergleich mit unbehandelten Transplantatsehnen. 

Es existieren wenige tierexperimentelle Arbeiten, die im Großtiermodell allogene Sehnen mit 

autogenen Sehnen verglichen haben. Eine Arbeit ist die von Jackson [77]. Er verglich autogene 

und allogene knochenblocktragende Patellasehnentransplantate als Kreuzbandersatz am 

Ziegenmodell. Nach einem Zeitraum von 6 Wochen zeigte sich kein signifikanter Unterschied. 

Nach einem halben Jahr konnte er eine deutliche Reduzierung der anterioren Translation der 

autogenen Transplantate im Vergleich mit den allogenen Transplantaten erkennen. Wie auch in der 

vorliegenden Arbeit vermutete er als Grund einen verzögerten Umbauprozess der allogenen 

Transplantate sowie eine verzögerte Einheilung der allogenen Sehnen in den Knochenkanal. 

Es gab bisher keine tierexperimentellen Studien, die die biomechanischen Eigenschaften von 

freien, autogenen und allogenen Sehnentransplantate verglichen haben. Da aktuell jedoch 

knochenblockfreie Transplantate (sog. Hamstringsehnen) die am häufigsten verwendeten 

Transplantate für den Ersatz des vorderen Kreuzbandes darstellen, besitzen die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie eine hohe klinische Relevanz. 
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4.2.5 Transplantate im Vergleich zu einem intakten Kreuzband 

Zu allen gemessenen Zeitpunkten wurde in allen autogenen und allogenen Gruppen mit 

komplettem Weichteilmantel eine signifikante Verringerung der maximalen Steifigkeit der 

anterioren Translation und eine Erhöhung der anterioren Translation im Vergleich mit einem 

intakten Kreuzband beobachtet. Inwieweit biologische Transplantate sich den Belastungen 

anpassen bzw. ob sie die gleichen mechanischen Eigenschaften eines intakten Kreuzbandes 

erreichen können und welche Bedingungen dafür notwendig sind, muss in weiteren 

tierexperimentellen und klinischen Langzeitstudien geklärt werden.  

 

4.3 Biomechanik: Versagenstests 

4.3.1 Versagenskraft allgemein 

Ziel der Versagenstests war es, die maximale Widerstandsfähigkeit der allogenen und autogenen 

Sehnen gegen eine sich der Längsachse der Sehne gerichtete Kraft auszuwerten und zu 

vergleichen. Der Versagenstest ist ein international anerkanntes Testverfahren und gab uns die 

Möglichkeit, unsere Ergebnisse mit anderen tierexperimentellen Studien zu vergleichen. Im 

Versagenstest wurde nur die vordere Kreuzbandplastik geprüft, ohne Weichteilmantel oder hinteres 

Kreuzband. 

 

4.3.2 Die autogenen Gruppen im Vergleich 

Während der gemessenen Zeitpunkte konnte eine signifikante kontinuierliche Steigerung der 

Versagenskraft in den autogenen Gruppen beobachtet werden. Die Versagenskraft steigerte sich in 

der ersten Messhälfte von der 6. zur 12. Woche um 68,6 %. Eine weitere Zunahme von 61,4 %, 

war in der zweiten Messhälfte von der 12. Woche zur 52. Woche zu beobachten.  

Interessant war die Auswertung der Stresswerte und der maximalen Steifigkeit. 

Der Stress ist die Kraft, die an der Querschnittsfläche der Transplantatsehne wirkt und ein 

Ausdruck für die Materialeigenschaft der Sehne selbst ist, ohne Berücksichtigung ihrer Fixation im 

Knochenkanal. Der durchschnittliche Stresswert der autogenen Transplantate war nur leicht von 

der 6. zur 12. Woche angestiegen, wobei eine deutliche, jedoch nicht signifikante Steigerung der 

maximalen Steifigkeit von der 6. zur 12. Woche zu beobachten war. 
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Die maximale Steifigkeit berücksichtigt die Struktureigenschaft des gesamten Konstruktes. Das 

heißt, die Materialeigenschaft der Sehne sowie deren Fixierung im Knochenkanal wird erfasst. 

Aufgrund der geringeren Steigerung der Materialeigenschaft der Sehne, ist vermutlich der 

deutliche Anstieg der maximalen Steifigkeit auch auf die bessere Fixierung der Transplantatsehne 

im Knochenkanal zurückzuführen. Des Weiteren scheinen intraligamentäre Umbauprozesse 

ebenfalls einen Einfluss, auf die Erhöhung der Versagenskraft von der 6. zur 12. Woche gehabt zu 

haben. Es zeigte sich von der 6. zur 12. Woche wieder zunehmend eine longitudinal ausgerichtete 

Kollagentertiärstruktur, die zunehmend in Septen gegliedert war [38]. 

In der zweiten Messhälfte von der 12. zur 52. Woche stellte sich ein signifikanter Anstieg der 

Stresswerte und der maximalen Steifigkeit der maximalen Versagenskraft dar.  

Unsere Vermutung, dass die Verbesserung der Materialeigenschaft und der Struktureigenschaft in 

dem Fortschreiten der intraligamentären Umbauprozesse und der Bandeinheilung in den 

Knochenkanal begründet ist, lässt sich mit den Ergebnissen der Histologie untermauern. In der 

histologischen Auswertung konnte ein signifikanter Rückgang der Gefäße und der Zellzahl, eine 

geordnetere Kollagenstruktur, eine Kollagenseptenstruktur, eine geringere Kollagenwellenlänge 

sowie eine progrediente Einheilung der Transplantate in den Knochenkanal [38, 86, 138] 

beobachtet werden. 

 

4.3.3 Die allogenen Gruppen im Vergleich 

Im Gegensatz zu den Ergebnissen der autogenen Gruppen zeigte sich bei den Allografts eine 

deutlich geringere Steigerung der Versagenskraft während der gemessenen Zeitpunkte.  

In der ersten Messhälfte von der 6. zur 12. Woche steigerte sich die Versagenskraft um 36,8 %. 

Innerhalb der zweiten Messhälfte von der 12. zur 52. Woche konnte lediglich eine Steigerung von 

9,5 % festgestellt werden. 

In der ersten Messhälfte von der 6. zur 12. Woche konnte eine nicht signifikante Steigerung der 

Stresswerte und der maximalen Steifigkeit beobachtet werden. In diesem Zeitraum verbesserten 

sich demnach die Material- sowie die Struktureigenschaften der allogenen Transplantatsehnen. In 

der histologischen Auswertung spiegeln sich diese Ergebnisse wider. So konnte eine regelmäßigere 

Kollagenstruktur und eine Abnahme der Kollagenwellenlänge von der 6. zur 12. Woche beobachtet 

werden [38]. 
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In der zweiten Messhälfte von der 12. zur 52. Woche konnte keine Steigerung der Stresswerte und 

der maximalen Steifigkeit der Transplantatsehnen beobachtet werden. Das heißt, dass es in diesem 

Zeitraum zu keiner Verbesserung der Struktur- sowie der Materialeigenschaft der allogenen 

Kreuzbandplastiken kam. Es konnte eine progrediente Vaskularisierung im genannten Zeitraum 

beobachtet werden und eine Erhöhung der Kollagenwellenlänge [38, 138]. Die regelmäßigere 

Anordnung von Gefäßen und der Kollagenstruktur nach einem Jahr [38, 138]  führte anscheinend 

nicht zu einer deutlichen oder signifikanten Steigerung der Versagenskraft. 

 

4.3.4 Allograft vs. Autografts 

Im Vergleich der autogenen und allogenen 6- und 12-Wochen-Gruppen, war eine deutliche höhere 

Versagenskraft der autogenen Gruppen zu beobachten. In den Jahresgruppen zeigte die autogene 

Gruppe sogar eine signifikant höhere Versagenskraft. 

Die autogenen Transplantate der 6-Wochen-Gruppe zeigten im Vergleich mit der allogenen 6-

Wochen-Gruppe einen annähernd gleichen Mittelwert der maximalen Steifigkeit und des 

Stresswertes. Das heißt, in dieser Phase konnte kein signifikanter Unterschied der 

Materialeigenschaft oder Struktureigenschaft zwischen den autogenen und allogenen 

Transplantatsehnen beobachtet werden.  

Wir vermuten, dass die fortgeschritteneren biologischen Prozesse der autogenen Sehnen zu der 

höheren Versagenskraft führten. Es stellte sich eine fortgeschrittenere Inkorporation der autogenen 

Transplantatsehne im Knochenkanal dar sowie eine homogenere Kollagenstruktur in den 

autogenen Transplantatsehnen [38, 86]. In welchem Verhältnis die Einheilung der 

Transplantatsehne in den Knochenkanal und der fortgeschrittenere Umbauprozess des 

intraartikulären Sehnenanteils zu der deutlicheren Steigerung der Versagenskraft der autogenen im 

Vergleich mit den allogenen Transplantatsehnen geführt hat, konnte in dieser Arbeit nicht geklärt 

werden. 

Auffällig war die wesentlich höhere, aber nicht signifikante Steigerung der Versagenskraft der 

Autografts in der 12. Woche im Vergleich mit den Allografts, obwohl die berechnete maximale 

Steifigkeit der Autografts und die Stresswerte im Vergleich auch in diesem Zeitabschnitt keine 

deutlichen Unterschiede zeigten. 

Es stellt sich die Frage, welche Aspekte der histologischen Auswertung für den deutlichen 

Unterschied der Versagenskraft zwischen der autogenen und allogenen 12-Wochen-Gruppe 

verantwortlich sein könnten. Die fortgeschrittenere biologische Fixation der autogenen 
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Transplantate im Knochenkanal scheint ein Aspekt zu sein, aber welche Veränderungen des 

intraligamentären Anteils? In der histologischen Auswertung konnte eine starke Vaskularisierung 

und Zellzahl und größere Kollagenwellenlänge in der autogenen 12-Wochen-Gruppe beobachtet 

werden [38, 138]. Die Ausprägung der Vaskularisation und der Kollagenwellenlänge scheint einen 

negativen Einfluss auf die Laxizität (anteriore Translation) der Transplantatsehne zu haben, aber 

nicht auf die Versagenskraft der Transplantatsehne insgesamt.  

Ebenfalls scheinen weitere Aspekte des fortgeschritteneren Remodellingprozesses in der autogenen 

12-Wochen-Gruppe, zu einer deutlichen Steigerung der Versagenskraft geführt zu haben. In der 

histologischen Auswertung konnte beispielsweise eine geordnetere Kollagenstruktur mit mehr 

longitudinal angeordneten Fasern in der autogenen 12-Wochen-Gruppe im Vergleich mit der 

allogenen 12-Wochen-Gruppe beobachtet werden [38]. 

Im Vergleich der Transplantatsehnen nach einem Jahr stellte sich eine statistisch signifikant höhere 

Versagenskraft der autogenen Sehnen im Vergleich zu den allogenen Jahrestransplantaten dar. Die 

Versagenskraft war fast doppelt so hoch. Es konnte eine signifikante Steigerung der Stresswerte 

und der maximalen Steifigkeit von der 12. zur 52. Woche innerhalb der autogenen Gruppe 

beobachtet werden. Wobei es in der allogenen Gruppe zu keiner Steigerung der Werte kam. Im 

Vergleich der histologischen Schnitte der autogenen und allogenen Gruppen zeigte sich ein 

verzögerter Umbauprozess bei den allogenen Sehnentransplantaten. In den autogenen 

Sehnentransplantaten stellte sich ein signifikanter Rückgang der Gefäße, eine kürzere 

Kollagenwellenlänge und die Kollagenstruktur geordneter dar [38, 138]. Im Gegensatz dazu wurde 

in der allogenen Gruppe ein Anstieg der Gefäße und Zellen von der 12. zur 52. Woche festgestellt 

und eine Zunahme der Kollagenwellenlänge [38, 138]. 

In weiteren tierexperimentellen Arbeiten konnten ebenfalls verzögerte Umbauprozesse der 

allogenen Transplantate sowie reduzierte biomechanische Eigenschaften der allogenen 

Transplantate im Vergleich mit autogenen Transplantatsehnen beobachtet werden. 

So fand Kirkpatrick eine verzögerte Revaskularisierung und Repopulation der Zellen im allogenen 

Gewebe. Auch biomechanisch waren im Hunde-Langzeitversuch, der sich über zwei Jahre 

erstreckte, die allogenen den autogenen Transplantaten unterlegen [88]. 

Jackson implantierte 40 Ziegen ein knochenblocktragendes Patellasehnentransplantat. 20 Ziegen 

wurde ein allogenes und den anderen 20 Ziegen ein autogenes Transplantat eingesetzt. Die 

autogene Gruppe erreichte nach 6 Monaten eine doppelt so hohe Versagenskraft im Vergleich zur 

allogenen Gruppe [77]. 
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In der Arbeit von Thorson et al. zeigte sich im Hundeversuch eine deutliche biomechanische 

Unterlegenheit der allogenen Transplantate. Er untersuchte 15 Hunde, von denen nur 4 ein 

autogenes Transplantat des Tractus iliotibialis erhielten. Die allogenen Transplantate wurden 

dagegen aus den Patellasehnen entnommen. Dieser Versuchsaufbau macht einen Vergleich 

eigentlich unmöglich [156].  

Shino verglich autogene und allogene freie Patellasehnentransplantate an einem Hundemodell. 

Nach 30 Wochen zeigten die Autografts eine im Durchschnitt deutlich höhere Versagenskraft. Der 

Unterschied war jedoch nicht statistisch signifikant [143].  

 

4.3.5 Transplantate im Vergleich mit dem intakten Kreuzband 

Nach meinem Kenntnisstand gibt es keine Publikationen, die mittels einer Rekonstruktion des 

vorderen Kreuzbandes mit einem Allograft oder Autograft die maximale Versagenskraft eines 

intakten Kreuzbandes erreichten. Wir konnten eine Versagenskraft der Autografts nach einem Jahr 

von 37,8 % und der Allografts von 18,4 % im Vergleich mit einem intakten Kreuzband feststellen. 

Während der Durchsicht der Literatur zeigte sich, dass der überwiegende Anteil der 

tierexperimentellen Arbeiten eine deutliche Reduzierung der Versagenskraft der Allografts 

gegenüber einem intakten Kreuzband oder gegenüber einem Autograft zeigte. 

In den Arbeiten wurden Versagenskräfte der Allografts im Vergleich mit einem intakten Kreuzband 

zwischen 14 % und 62 % erreicht [77, 78, 88, 144, 160, 161]. 

Goertzen implantierte 29 Hunden eine knochenblocktragende allogene Kreuzbandplastik. Nach 

drei Monaten erreichten die allogenen Transplantate eine maximale Versagenskraft von 34,3 % 

(387,2N) und nach einem Jahr 61,1 % (698,8 N). In seiner Arbeit wurde das Transplantat 

zusätzlich durch ein synthetisches Kunststoffband gesichert [57]. 

Jackson implantierte 40 Ziegen ein knochenblocktragendes Patellasehnentransplantat und sicherte 

die Kreuzbandplastik mit einem Kunststoffband. 20 Ziegen wurde ein allogenes und weiteren 20 

Ziegen ein autogenes Transplantat eingesetzt. Die allogene Gruppe erreichte nach 6 Monaten eine 

Versagenskraft von 27 % (578 N) und die autogene Gruppe 62 % (1337 N) der Versagenskraft 

eines nativen Kreuzbandes [77]. 

Drez beobachtete im Ziegenmodell eine Versagenskraft der allogenen Transplantate nach 6 

Monaten von 44,1 % und nach 12 Monaten von 42,9 %. Die histologische Auswertung zeigte 

keine Unterschiede im histologischen Bild nach 6 und 12 Monaten [35]. 
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Jaskulka konnte in einem histologischen, biomechanischen Vergleich, in dem 18 Schafen ein 

knochenblocktragendes allogenes Patellasehnentransplantat implantiert wurde, folgende 

Ergebnisse beobachten. Nach 12 Wochen stellte sich eine Versagenskraft von 17,5 % und nach 

einem Jahr von 31,9 % im Vergleich mit einem intakten Kreuzband dar [78]. 

Eine Ausnahme der tierexperimentellen Studien stellt die Arbeit von Nikolaou dar [114]. In seiner 

Publikation erreichten die allogenen Transplantate nach 36 Wochen und 18 Monaten eine 

Versagenskraft von ca. 90 % im Vergleich zu der Versagenskraft eines intakten Kreuzbandes. Er 

konnte keinen Unterschied der histologischen und biomechanischen Ergebnisse zwischen 

allogenen und autogenen Transplantatsehnen feststellen. 

Im Vergleich der vorliegenden Arbeit mit anderen Publikationen zeigte sich in der Mehrzahl 

anderer Arbeiten eine deutlich höhere Versagenskraft. Alle Publikationen hatten gemeinsam, dass 

sie ein knochenblocktragendes Patellasehnentransplantat verwendeten [35, 57, 77, 78, 114]. 

Es ist anzunehmen, dass das freie Sehnentransplantat mit seiner langsameren fibrösen Integration 

im Bohrkanal im Vergleich mit der schnelleren ossären Inkorporation des Knochenblockes der 

Patellasehnentransplantate ein Grund für die deutlich schlechteren Versagenswerte ist. Des 

Weiteren wurde in der vorliegenden Arbeit eine instabilere extrakortikale Fixierung mit einem 

Endobutton femoral und tibial über eine Kortikalisbrücke gewählt. Diese Fixierungsart könnte 

ebenfalls einen negativen Einfluss auf unsere Ergebnisse gehabt haben. In anderen Arbeiten, die 

eine deutlich höhere Versagenskraft zeigten, wurde eine anatomische Fixierung mit einem Stable 

oder einer Schraube gewählt [35, 57, 77, 78, 114]. 

Diese deutlichen Unterschiede zwischen unseren Ergebnissen und den Ergebnissen anderer 

Studien konnten in der Auswertung der anterioren Schublade nicht beobachtet werden. 

Trotz der unterschiedlichen Studiendesigns konnte in keiner der Arbeiten ein Transplantat das 

Niveau eines intakten Kreuzbandes erreichen. Das wirft die Frage auf, ob dies beim menschlichen 

VKB-Ersatz ähnlich ist. Aktuell lässt sich diese Frage nicht beantworten. Allerdings muss man 

feststellen, dass auch Hochleistungssportler nach Rekonstruktion des Kreuzbands dies wieder voll 

belasten können, also möglicherweise auch eine geringere Festigkeit ausreichend ist. 
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4.4 Re-Rupturrate 

Die in unseren Ergebnissen beobachteten reduzierten biomechanischen Eigenschaften der 

allogenen Transplantate resultierten nicht in einer höheren Versagensrate im Vergleich mit den 

autogenen Transplantaten. 

Nach 6 und 52 Wochen versagten jeweils ein autogenes und ein allogenes Transplantat während 

der Durchführung der Testreihen.  

Bei dem Vergleich weiterer Publikationen zeigte sich kein einheitliches Bild in Bezug auf die Re-

Rupturen. So beschrieben Gorschwesky [58], Viktor [162], Chang [26] und Stringham [149] eine 

höhere Rupturrate der Allografts im Vergleich mit den Autografts. Besonders Studien, die junge 

Patienten oder Patienten mit einem hohen Aktivitätslevel untersuchten, konnten eine signifikante 

Steigerung der Re-Rupturrate bei allogenen Transplantatsehnen beobachten [12, 40, 58, 83, 121]. 

Wiederum konnten Sademmi [134], Cory [30], Edgar [39], Peterson [126] und Schepsis [137] 

keine Unterschiede beobachten. 

 

4.5 Tierexperimentelle Studien und klinische Relevanz 

In der überwiegenden Anzahl der tierexperimentellen Studien sind autogene Sehnentransplantate 

den allogenen Sehnentransplantaten deutlich überlegen. Interessanterweise äußern sich die teils 

schlechteren mechanischen Eigenschaften der allogenen Transplantatsehnen in Tiermodellen nicht 

zwangsläufig in signifikant höheren Versagerraten oder Instabilitäten in klinischen Studien. 

Rougraff vermutet aufgrund eines langsameren und weniger aggressiv ablaufenden 

Remodellingprozesses, dass die klinischen Unterschiede bei Menschen eher geringer sind [132]. 

Eine Vielzahl der klinischen Arbeiten konnte keinen signifikanten Unterschied in Bezug auf die 

Stabilität herausarbeiten [26, 89, 93, 126, 127, 128, 142, 149, 153, 162]. Das zeigt, dass es nur 

bedingt möglich ist, die Ergebnisse aus tierexperimentellen Versuchen auf die klinische Praxis zu 

übertragen bzw. dass möglicherweise das Ausmaß der Belastung der Patienten eine erhebliche 

Bedeutung besitzt. Tätigkeiten des normalen Lebens führen nur zu mäßiger mechanischer 

Belastung des VKBs, sodass möglicherweise reduzierte mechanische Eigenschaften keinen 

entscheidenden Einfluss auf die Gelenkstabilität nehmen können. Die in der Literatur vermehrt 

beobachteten erhöhten Versagerraten, gerade in der Gruppe der Patienten mit einem hohen 

Belastungsanspruch [12, 40, 58, 83, 121], zeigen jedoch, dass die Ergebnisse der vorliegenden 

Studie auch eine mögliche klinische Relevanz für die reale Klinik haben könnten. 
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Ein Grund für die Diskrepanz zwischen den Ergebnissen der klinischen und tierexperimentellen 

Arbeiten könnten die unterschiedlichen Testmethoden sein. Um in klinischen Studien die 

Kreuzbandplastik nicht zu schädigen, werden die Transplantate nicht außerhalb der 

physiologischen Normalbelastung getestet. Die physiologische Normalbelastung intakter 

Kreuzbänder liegt bei ca. 1/10 bis 1/5 der Maximalbelastung [59, 136]. Gerade während der 

Versagenstests konnten in der Mehrzahl der tierexperimentellen Arbeiten deutlich signifikante 

Unterschiede zwischen den autogenen und allogenen Transplantaten beobachtet werden. 

Wohingegen die Unterschiede zwischen allogenen und autogenen Transplantatsehnen in den 

Auswertungen der anterioren Translation bei weitem nicht so deutlich wie bei den Versagenstests 

ausfielen. 

Ein weiterer Aspekt ist die fehlende Möglichkeit, bei einem Tiermodell ein 

Nachbehandlungsprogramm anzuwenden. Besonders die unkontrollierten postoperativen 

Belastungen und Bewegungen, scheinen einen großen negativen Einfluss auf die Stabilität des sich 

im Umbau befindlichen Transplantats zu haben [58, 78]. 

Des Weiteren ist der Vergleich zwischen tierexperimentellen und klinischen Studien aufgrund der 

unterschiedlichen Dauer der Umbauprozesse der Transplantate bei den verschiedenen Spezies 

schwierig. In Kleintiermodellen scheinen die Umbauprozesse schneller beendet zu sein [78]. So 

wurde der Abschluss der Umbauprozesse bei Kaninchen [49] und Hunden [9] nach 6 Monaten 

beobachtet. Bei einem Menschen wurden Umbauprozesse von einem Jahr bis zu über drei Jahren 

beobachtet [107, 132]. 

Auch wenn die Möglichkeit des Vergleiches der tierexperimentellen und klinischen Arbeiten, 

aufgrund unterschiedlicher Spezies, Transplantate, Sterilisationsverfahren, Fixationsmethoden, 

eines verschiedenartigen postoperativen Managements, anderer Stoffwechselsituation etc. 

eingeschränkt ist, so lässt sich auch in klinischen Arbeiten ein Trend zu einer Überlegenheit der 

Autografts in Bezug auf die biomechanischen Eigenschaften gegenüber den Allografts erkennen. 

Zu dieser Schlussfolgerung kam auch Prodomos, der in einer Metaanalyse die Ergebnisse von 20 

klinischen biomechanischen Studien auswertete. Er kam beim Vergleich der vorhandenen 

Datenlage zu dem Ergebnis, dass die Autografts den Allografts überlegen sind [128]. 



 76 

4.6 Diskussion Methode/Modell 

Schafe wurden in der Vergangenheit von vielen Arbeitsgruppen für Studien am Kreuzband 

ausgewählt [18, 78, 166, 167]. Die Möglichkeit des Vergleichs mit anderen Studien sowie der 

Versuch, eine möglichst große klinische Relevanz zu gewährleisten, sprachen für das gewählte 

Großtiermodell. Das Schaf ähnelt von seiner Anatomie und dem Ablauf seiner biologischen 

Prozesse dem Menschen. 

Ein Kleintiermodell kam für unsere Testreihen nicht in Frage. Der große Nachteil von 

Kleintiermodellen ist die deutlich unterschiedliche Stoffwechselsituation im Vergleich zum 

Menschen. Die biologischen Prozesse, wie zum Beispiel der intraartikuläre Bandumbau oder die 

Einheilung in den Knochenkanal, sind deutlich schneller beendet als bei einem Schaf oder 

Menschen [78]. 

Des Weiteren kann die kleinere Anatomie während der Operation leichter zu Fehlern führen.  

Die Käfighaltung der Kleintiere war ein weiterer Aspekt, sich gegen ein Kleintiermodell zu 

entscheiden. Im Vergleich zu einem Schaf, das postoperativ freie Auslaufmöglichkeiten hat, wird 

durch die Käfighaltung bei Kleintieren das operierte Kniegelenk deutlich weniger belastet. 

In der vorliegenden Arbeit wurde bewusst eine instabile extrakortikale Fixierung gewählt. Die 

Fixierung über Fadenmaterial gab uns die Möglichkeit, das Knochen-Band-Interface ohne 

Beeinflussung durch einen Fremdkörper, z. B. einer Schraube, zu untersuchen. 

Es besteht die Möglichkeit, bei einem zyklischen Belastungstest sowie bei einem Versagenstest 

eine multiaxiale Belastung zu applizieren. Hierzu sind jedoch kostenintensive Testmaschinen 

notwendig, die nur wenigen Zentren zur Verfügung stehen. Aus diesem Grunde wurde in den 

bisher veröffentlichten Arbeiten die Mehrzahl der biomechanischen Messungen mit uniaxial 

einwirkenden Kräften durchgeführt. Aufgrund der guten Vergleichbarkeit mit anderen Studien 

haben wir uns ebenfalls für eine uniaxiale Belastung des Testmaterials entschlossen. 

Die Zeitpunkte der Messung in unserer Arbeit wurden so gewählt, dass die Phasen des 

biologischen Umbauprozesses der Transplantatsehne sowie der Bandeinheilung und deren 

Auswirkung auf die biomechanischen Eigenschaften gut zu beurteilen waren. Wir vermuteten, dass 

mögliche Verzögerungen der biologischen Prozesse und deren Auswirkungen auf die 

mechanischen Eigenschaften der Sehne sehr gut in diesem Zeitraum herausgearbeitet werden 

konnten. 
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Es ist bekannt, dass gerade in den ersten 12 Wochen die Umbauprozesse der Transplantatsehne 

stark voranschreiten und nach 12 Wochen eine gute biologische Fixierung der freien autogenen 

Transplantate besteht.  

Die Messungen nach einem Jahr wurden durchgeführt, weil nach Durchsicht von 

tierexperimentellen Arbeiten davon ausgegangen wurde, dass dann bei autogenen Transplantaten 

die biologischen Prozesse der Transplantatsehne abgeschlossen sind.  

Im Nachhinein hätten die Zeitpunkte enger gewählt werden sollen. Der Abstand der Messungen 

zwischen der 12. und 52. Woche war zu groß gewählt. Interessant wären weitere Messungen im 

Zeitraum zwischen der 12. und 52. Woche gewesen. So hätten wir die Möglichkeit gehabt, den 

Verlauf des Umbauprozesses, die Bandeinheilung und deren Effekte auf die Stabilität der Sehne 

genauer zu beobachten. Des Weiteren wären Messungen nach einem Jahr besonders bei den 

allogenen Transplantaten aufschlussreich gewesen. Fragen über den Zeitrahmen des Abschlusses 

der Umbauprozesse und eine damit verbundene eventuelle Verbesserung der biomechanischen 

Eigenschaften hätten geklärt werden können. 
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5 Schlussfolgerung 

Zusammenfassend können folgende Schlussfolgerungen aus den vorliegenden Ergebnissen dieser 

Studie gezogen werden: 

Die Struktureigenschaften sowie die Materialeigenschaften der autogenen Jahresgruppen sind 

signifikant besser als in der allogenen Jahresgruppe. Während nach den ersten 12 Wochen sich nur 

geringe Unterschiede zwischen den allogenen und autogenen Gruppen zeigten in Bezug auf die 

anteriore Translation, waren im genannten Zeitraum deutliche Unterschiede bei den Messungen der 

Versagenskraft zu beobachten.  

Auch wenn die Unterschiede der allogenen und autogenen Transplantatsehnen in klinischen 

Untersuchungen der Ersatzplastik des vorderen Kreuzbandes aktuell kein eindeutiges Bild 

darstellen, sollte jedoch, gerade im Hinblick auf die höheren Versagerraten in Gruppen mit einer 

hohen Beanspruchung des Kniegelenkes und auch basierend auf den Ergebnissen der vorliegenden 

Studie, bei jungen, aktiven Menschen bei primärer Kreuzbandplastik ein autogenes Transplantat 

empfohlen werden. Bestehen Indikationen, die gegen die Verwendung von einem autogenen 

Transplantat sprechen, stellt das allogene Transplantat die momentan beste Alternative dar. 

Da noch nicht ausreichend geklärt ist, welchen Einfluss eine frühzeitige Belastung auf ein sich im 

Umbau befindliches allogenes Transplantat hat, sollte nach Implantation einer allogenen 

Kreuzbandplastik ein weniger aggressives Nachbehandlungsprogramm gewählt werden. Diese 

Aussage gilt besonders für freie Sehnentransplantate.  

Ebenfalls empfehlen wir, mit dem Nachbehandlungsprogramm später als bei den autogenen 

Transplantaten zu beginnen und Belastungsspitzen in der Rehabilitationsphase zu vermeiden, 

aufgrund von vermutlich auch beim Menschen bestehenden verzögerten biologischen Prozessen 

der Allografts.  
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